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Introduccion

1. INTRODUCCION

Las tendinopatias son una de las lesiones mas frecuentes del aparato locomotor con
una alta incidencia tanto en el mundo laboral como en el mundo deportivo, siendo mayor en

este ultimo.

Actualmente se considera a la tendinopatia como una lesién por sobreuso o
sobrecarga del tenddn y se conocen multitud de factores de riesgo que predisponen al sujeto a
padecerla®®**>*,

La tendinopatia del tenddn rotuliano también llamada “jumper’s knee” o “rodilla del
saltador” es, junto con la del tendén de Aquiles, la que presenta mayor incidencia

. 1,2,3,4,5
lesional ™™

. Afecta mas comuinmente a los deportistas y se da sobre todo en aquellos
deportes que conllevan un gesto repetitivo que provoca una sobrecarga del tendén, como el
salto (futbol, baloncesto, voleibol, salto de altura), el golpeo (futbol), cambios de ritmo vy
direccién (futbol, rugby), carrera (atletismo, footing), y el pedaleo (ciclismo), tanto en los

deportistas de élite como en los aficionados.”?

Clasicamente se ha englobado a todas las tendinopatias bajo el diagndstico de
"tendinitis", considerando que la lesién fundamental del tenddn es la inflamacion. Asimismo, si
la clinica en el tenddn se extendia en el tiempo se la consideraba una "tendinitis crénica"

L2387 En el afio 2000 surgieron varias publicaciones de investigadores suecos, finlandeses y

australianos>*%%1011

, mostrando en estudios histoldogicos que en las llamadas “tendinitis
crénicas” no aparecian células inflamatorias y se comprobd que el tejido lesionado
correspondia a tejido degenerado con hiperplasia y fragmentacion del colageno. Esto cambié
el concepto fisiopatoldgico que se tenia hasta ese momento de las lesiones de los tendones y
en la actualidad se ha ido abandonando el uso indiscriminado del término "tendinitis" por el de

"tendinosis" o “tendinopatias”.

Este mejor conocimiento de la fisiopatologia ha hecho por tanto que se tengan que
modificar también el enfoque terapéutico de los tratamientos que hasta ahora tenian pobres
resultados. En el momento actual, las técnicas terapéuticas que se emplean en el tratamiento
de las tendinopatias han abandonado el propésito de eliminar la inflamacion del tendoén y

tienen como objetivo conseguir su regeneracién.2'12'13'14'15'16'17'18'19'20'21'22
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En fisioterapia recientemente han surgido algunas técnicas para intentar regenerar el
tenddn. Una de ellas es la Electrolisis Percutanea Intratisular (EPI), que se dio a conocer en el
2003%2%*% y consiste en la introduccién de una aguja de acupuntura en el tendén por la cual se

transmite corriente galvanica durante un corto periodo de tiempo.

Hoy dia todavia no se conoce con exactitud la histopatologia de las tendinopatias, ni el
origen del dolor en las mismas, ni cual es el tratamiento que presenta mejores resultados, y
por tanto, es un tema que dista mucho de estar agotado en la bibliografia. Una prueba de ello
es que realizando una busqueda en Medline introduciendo el término de busqueda
“tendinopathy” entre el afio 2000 y el 2011 aparecen un total de 2809 articulos de los cuales

516 son revisiones.

En este trabajo de doctorado se pretende comparar, en pacientes que practican
deporte, dos tratamientos fisioterapicos aplicados actualmente en las tendinopatias crénicas
del tenddn rotuliano. Uno, en el que se realizan técnicas fisioterapicas convencionales mas un
programa de ejercicios excéntricos, con otro en que se incluye el mismo programa de

excéntricos mas la técnica de Electrolisis Percutanea Intratisular (EPI).

La realizacién del mismo pretende aportar evidencias que contribuyan a mejorar la
efectividad en el tratamiento de las tendinopatias. Este aspecto tiene una gran importancia
para la atencién clinica de nuestros pacientes y de nuestros deportistas, y por otro lado un
gran interés econdmico, por los gastos que supone la atencidn socio-sanitaria a los pacientes

que la sufren.

Por todo ello hay razones suficientes que justifican la realizacion del presente estudio,
mediante el cual se pretende conocer si en las tendinopatias crénicas del tenddn rotuliano la
aplicacién de un tratamiento fisioterdpico en el que se incluye la técnica de Electrolisis
Percutanea Intratisular, comparado con un tratamiento fisioterdpico convencional, mejora los

resultados en cuanto a dolor y funcionalidad y consigue la vuelta a la actividad normal.
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2. MARCO TEORICO

2.1. ANATOMIA, HISTOLOGIA Y BIOMECANICA DEL TENDON

La complejidad de la patologia del tenddn exige conocer su estructura y su

biomecanica.

Existen cuatro tipos fundamentales de tejido en el cuerpo humano: epitelial, muscular,

nervioso y conjuntivo. El tejido tendinoso pertenece a éste ultimo.

Desde el punto de vista macroscdpico, los tendones sanos son blancos, brillantes y
rigidos, pero con cierto grado de flexibilidad. Dentro de la macroestructura del tenddn, se
distinguen tres regiones: la unién musculo-tendinosa (UMT), el cuerpo del tenddén y la unidn

osteo-tendinosa (UOT).

Microscépicamente, estan compuestos por fibroblastos o tenocitos, colageno, tejido

conjuntivo y matriz extracelular o sustancia fundamental 2627/28:2930.31,32.33,

Tenocitos o Fibroblastos

Los tenocitos son las células integrantes del tejido tendinoso que sintetizan todos los
componentes extracelulares del tenddn. Se caracterizan por ser ricos en organelas
responsables de la sintesis y transporte de proteinas, pero a pesar de esta funcién esencial, los
tenocitos aparecen en escasa cantidad en el tenddn. Tienen un cociente respiratorio bajo que

indica que su metabolismo también lo es.

Su forma es fusiforme y su seccidn transversal es estrellada con ramificaciones que se
prolongan entre las fibras de colageno. No estdn regulados de forma central, sino que
reaccionan a estimulos locales. Las fuerzas mecanicas los deforman y provocan en ellos una
respuesta, modificando su forma, su funcién, su composicion e incluso parece que son capaces

de comunicarse entre si en respuesta a dicha fuerza 2*273334,

Colageno

El tejido conectivo tiene una gran capacidad para soportar tensién y esto se debe a la

configuracién de la molécula de coldgeno. El colageno en el tenddn lo sintetizan los
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fibroblastos. La proteina de colageno esta formada por una cadena de polipéptidos en forma
de triple hélice. Se identifican 13 tipos de colageno en los distintos tejidos del cuerpo humano,
en el tenddn hasta 5 tipos siendo la mayoria colageno Tipo | y supone el 70-80% del peso seco
dE| tendén 26,27,29,30,32,33.

El metabolismo del colageno es lento, debiendo existir un equilibrio entre su sintesis y
su destruccion. Para ello, el tendén necesita aporte de nutrientes como proteinas,
carbohidratos, vitaminas (sobre todo la C), minerales como el hierro, cobre, zinc y manganeso

2627 E| proceso de sintesis de coldgeno se acentta en ciertas situaciones como en las 24-72

horas post-ejercicio o en procesos de lesién-reparacion®®>.

Elementos de union: enlaces cruzados

Las moléculas de coldgeno se mantienen unidas entre si por enlaces quimicos llamados
enlaces cruzados. Estas moléculas estdn unidas tanto a nivel intramolecular como
intermolecular. Estos enlaces cruzados son importantes para la fuerza tensil del colageno, lo
hacen mas fuerte y con mayor capacidad para absorber energia, aumentando asi su
resistencia. Estas sustancias quimicas de los enlaces se producen durante el metabolismo
normal y son renovadas durante la primera etapa de la vida, pero se acumulan en etapas
posteriores, de ahi que los tendones a lo largo de la vida se vuelvan mds rigidos y menos

elasticos?®2%%°,

Tejido conjuntivo

La unidad funcional menor en el tendén son las fibrillas de colageno, las cuales se
disponen en haces paralelos rodeados por sustancia fundamental o matriz extracelular. Estas
fibrillas se agrupan en haces primarios rodeados de tejido conjuntivo que recibe el nombre de
endotenon. La unién de varios haces primarios conforman el fasciculo o haz secundario. Este
transporta los vasos sanguineos y linfaticos, asi como la inervacién hasta el tendén y a través
del mismo. Constituye el sistema mdas importante para la irrigacion del tendén. Otra de sus
funciones es permitir que se produzca cierto movimiento entre los haces de colageno mientras
las fibrillas de coldgeno permanecen unidas entre si. La union de varios fasciculos que se
agrupan para formar el tenddn esta rodeada por el peritenon. Este a su vez contiene dos capas
de tejido conjuntivo; el paratenon y el epitenon, lo cual permite mayor deslizamiento de los

26,27,28,29,32

fasciculos . (Imagen 1). Estas estructuras peritendinosas pueden variar dependiendo

de las fuerzas mecdnicas a las que esta sometido el tenddn y la friccidn con estructuras
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vecinas®®?*°

. Por ejemplo el paratenon puede oscilar desde una estructura sencilla de tejido
conjuntivo laxo (como en el tenddn rotuliano) hasta una vaina de membrana sinovial (como en

los tendones peroneos).

Endotenon

Fibra de
colageno

L/
-
\
Fibrilla de
colageno

Imagen 1. Estructura jerarquica del tendén

Sustancia Fundamental o Matriz extracelular

La matriz extracelular es una sustancia amorfa que contribuye de manera importante a
la integridad mecanica del tenddn, al desarrollo de los tejidos, a su organizacion y al control de
su crecimiento. Estd compuesta por una mezcla de agua, proteoglicanos vy
glucosaminoglicanos. Es el medio en el que se difunden los nutrientes y gases necesarios para
el correcto funcionamiento de las células tendinosas y su metabolismo, ayudando a sintetizar
las fibras de colageno que son el esqueleto del tenddn, siendo también la responsable de sus
propiedades viscoeldsticas y de la resistencia a la compresién del tenddn.?2%%"3%¢

Los glicosaminoglicanos (GAG) representan sélo el 1% del peso seco del tenddn pero
son importantes ya que son moléculas capaces de retener agua, la cual constituye
aproximadamente el 75% del peso total del tenddn. El proteoglicano mas abundante es la
decorina®®. Los GAG se pueden combinar entre ellos o con proteinas para formar

glicoproteinas del tipo fibronectina, elastina o tenascina C fundamentales para mantener la
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matriz extracelular. La elastina es la encargada de proporcionar cierto grado de elasticidad al

tendén 2273,
No todos los tendones tienen una composicidon uniforme en toda su longitud, sino que
tienen variaciones locales en cuanto al contenido de agua, GAG y colageno, que le permiten

ajustarse a las particularidades biomecanicas en su recorrido.

2.1.1. VASCULARIZACION DEL TENDON

Hasta comienzos del siglo XX el tenddn fue considerado un elemento avascular y
metabdlicamente inactivo. Pero en 1916 se demostré el aporte vascular al tendén mediante
una infiltracién de colorante, admitiéndose entonces que el tenddn recibe aporte sanguineo
procedente del mesotendén®. Fue en 1965, a partir de los trabajos de Smith*’, cuando se le

atribuyo al tendén una actividad metabdlica propiciada por su vascularizacion.

En la actualidad se conoce que la irrigacién en el tenddn proviene de tres zonas: de la
unién miotendinosa (UMT), de la union osteotendinosa (UOT) y de los vasos del tejido
conectivo circundante. De esta Ultima procede el principal aporte sanguineo al tendén®**,

En la UMT, los vasos sanguineos del musculo contindan entre los fasciculos del tendén
y son del mismo tamafio que en el musculo siendo una zona raramente afectada por
tendinopatias®**°.

En el cuerpo del tenddn, el aporte vascular llega via paratenddn o a través de la vaina
sinovial pero que no llega a penetrar en la estructura tendinosa como tal. Son vasos de menor
calibre por lo que esta zona esta peor perfundida y es mas sensible a la lesion**%.

Los vasos que irrigan la unién osteo-tendinosa (UOT) proceden de las dos estructuras,
tanto del hueso como del tenddn, pero no se comunican entre ellos debido a la presencia de
una membrana fibrocartilaginosa que existe entre ambos. El aporte sanguineo y por tanto de
nutrientes en esta zona es menor y no contribuye a la vascularizacion del cuerpo del
tendon®>%.

Muy importante es destacar que se ha planteado la hipdtesis de que algunos tendones
sanos presentan una serie de dreas hipovasculares criticas debidas a la anatomia de los vasos y
del tenddn. Estas zonas serian mds propensas a sufrir lesiones y se encuentran localizadas

fundamentalmente en el tenddn del tibial posterior a la altura del maleolo interno, en el
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tenddn de Aquiles a unos 3-4 cms por encima del calcaneo y en el tenddn del supraespinoso en

la unién del tercio medio y del tercio externo***°.

2.1.2. INERVACION DEL TENDON

La inervacidn tendinosa es esencialmente aferente de tipo propioceptivo. Se han
encontrado 4 tipos de receptores en el tendén: Los corpusculos de Ruffini, que son receptores
gue reaccionan a los cambios de presion, los corpusculos de Paccini, que también reaccionan a
la presién pero son mas rdpidos, respondiendo en los movimientos de aceleracién y
deceleracién, los Organos tendinosos de Golgi, que son mecanoreceptores que convierten la
deformacién mecanica en informacidn nerviosa aferente y las terminaciones nerviosas libres
que son nociceptores de adaptacion lenta™*.

Las fibras nerviosas que se encuentran en el tenddn provienen de la unidn
miotendinosa y penetran en el paratenon y epitenon pero no llegan a introducirse dentro del
espesor del tenddn. En el cuerpo del tenddn la inervacion es escasa’. Esto podria explicar que

ante una tendinopatia crénica del cuerpo del tenddn, éste pueda ser asintomatico.

| 21/41,42,43,44,45

En recientes estudios de Alfredson et a encuentran terminaciones

nerviosas libres en procesos crénicos asociados a neovascularizacion.

2.2. ANATOMIA, HISTOLOGIA Y BIOMECANICA DEL TENDON ROTULIANO

El tenddn rotuliano o patelar comparte las generalidades del tejido tendinoso
explicadas anteriormente, pero con algunas particularidades. El tenddn rotuliano se
caracteriza porque no se origina en un musculo, sino que tiene dos uniones osteotendinosas;
su origen es el polo inferior de la rétula y su insercién la tuberosidad tibial anterior. Esto es
caracteristico de los ligamentos por lo que algunos autores lo han llamado ligamento

rotuliano®.

Es un tenddn redondeado y ligeramente aplanado. Aproximadamente tiene 3 cms. de
ancho y de 4 a 5 mm. de grosor’. Las fibras del tenddn se pueden diferenciar en superficiales y
profundas dependiendo de si se originan en la cara superficial o en la profunda de la rétula.

321346 que creen que las fibras profundas del tenddn rotuliano son sometidas a una

Hay autores
compresidon importante sobre el pico rotuliano durante los movimientos de flexion de la rodilla

y le dan mds importancia a este mecanismo lesional que a la fuerza de traccidn cuadricipital.
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Para minimizar la friccion del tenddn patelar con las superficies éseas de la rodilla
existen tres bolsas serosas que lo protegen: las bursas infrarrotulinas superficial y profunda,
situadas respectivamente por delante y detras de la insercion distal en la tibia, y la grasa de
Hoffa, que esta detras del pico rotuliano y cuerpo del tenddn y que parece que juega un papel
importante en la entrada de inervacién hacia el tendén y por tanto en el origen del dolor en las

tendinopatias.

La irrigacion del tendén proviene de las arterias geniculadas vy la arteria tibial anterior
recurrente, ramas todas ellas de las arterias femoral y poplitea. Su inervacién depende de

ramas terminales del nervio citico, especialmente del nervio popliteo®.

La vascularizacion en la parte proximal del tendén penetra fundamentalmente desde
la parte posterior del mismo. En esta zona es donde mas frecuentemente asientan las
tendinopatias en el tendén rotuliano®”. La creencia generalizada ha sido que el tenddn
rotuliano en sus inserciones tiene una zona relativamente avascular®®. Scapinelli (1968)*
describid que aunque la entesis distal del tenddn rotuliano en la tuberosidad tibial presenta
una "zona avascular entre el ligamento y hueso", la insercion proximal linda con la mitad
inferior de la rétula y la grasa infrapatelar, ambas ricamente vascularizadas y por lo tanto
concluye que el tenddn rotuliano proximal esta bien vascularizado. Sin embargo, estudios
recientes con ecografia demuestran que no se puede correlacionar el aporte de sangre que

recibe el tendén rotuliano en reposo y en esfuerzo®.

El tenddn rotuliano muestra una curva de tensidon-elongacién caracteristica del resto
de los tendones (Imagen 2). Las fibras de colageno del tenddn muestran una configuracion en
espiral u ondulada en reposo. Esta configuracién desaparece cuando se le aplica al tendén un
estiramiento del 2%. Si se somete al tenddn a un 5% de elongacidn, esas fibras se vuelven
paralelas pero mas alld de esta elongacion se comienzan a producir micro roturas de las fibras
de colageno. Una elongacién de mas del 8% de la longitud del tenddn conlleva una rotura del

mismo>.

Esto ocurre con los microtraumatismos de repeticién a los que se somete el tenddn
rotuliano con el deporte. Por ejemplo, la fuerza que recibe el tenddn rotuliano al caminar es de
500 N (Newtons), 9000 N durante la carrera, o 14500 N durante la competicién. Un jugador de
baloncesto recibe en su tenddn rotuliano una tensién en cada salto de alrededor de 8 veces su

peso corporal y salta alrededor de 70 veces por partido®>*"*2.
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Imagen 2. Curva de tensién-elongacién del tendén rotuliano (Leadbetter >3, Khan?)

2.3. LAS TENDINOPATIAS: TENDINITIS Y TENDINOSIS.

Clasicamente se ha utilizado de forma indiscriminada el término “tendinitis” para
denominar a la mayoria de las patologias que asientan en el tenddn, aunque en los ultimos
afios son numerosos los autores que abogan por abandonar este término para designar a casi
todas las lesiones tendinosas atendiendo a los hallazgos anatomopatoldgicos, histolégicos y

clinicos aparecidos en sus estudios.

En medicina, el sufijo —itis significa “inflamacion”, por tanto una tendinitis es la
patologia del tenddn en la que éste se encuentra en una situacion de predominio inflamatorio.
Esto es caracteristico de las lesiones agudas de naturaleza traumatica como las contusiones,

los desgarros o las roturas del tendén.

Cuando la causa de la lesion obedece a microtraumatismos repetidos sobre el tenddn
se habla de lesiones por sobreuso. En este caso no podremos hablar de una lesidn aguda sino
crénica, y por tanto la podriamos denominar tendinitis crénica siempre y cuando se cumpla
gue la clinica que asienta en el tenddn sea de predominio inflamatorio. Sin embargo esto no es

asi.

Desde los trabajos de Ferretti®(1986), Puddu® (1993), y Khan®(2000), son vya
numerosos los estudios publicados que demuestran que en analisis histopatoldgicos de las

lesiones por sobreuso no se encuentran elementos inflamatorios a nivel tendinoso sino
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cambios degenerativos. Por tanto no puede ser utilizado el sufijo —itis para denominar este
cuadro patolégico sino el sufijo —osis que, en medicina significa “degeneracion”. Entonces este

cuadro clinico deberia ser denominado “tendinosis”.

Algunos autores mantienen una dualidad excesivamente marcada entre tendinitis y
tendinosis, cuando en realidad no se puede excluir de forma absoluta una entidad cuando

2238 Estos cuadros clinicos se pueden complicar ain mas si afiadimos la

predomina la otra
patologia de la envoltura externa del tendén, es decir del paratenon. Por todo ello, se
considera mas conveniente utilizar el término “tendinopatia” para referirse a la patologia del

tendén®>%,

2.3.1. CLASIFICACION DE LAS TENDINOPATIAS

Un gran numero de publicaciones®®>>°%°"%859

se han referido al diagndstico vy
clasificacidon de las diversas formas de tendinopatia, y en ellos se concluye que debemos
atender a cudl es la porcién del tendén afectada. En funcidn de esto podemos clasificar las

tendinopatias en:

- TENDINOPATIA AGUDA:

-TENDINITIS: Es la lesion aguda del tenddn. Existe una respuesta celular inflamatoria
dentro del tendén. Debe tener una evolucidn menor de 3 semanas que se considera tiene

como duracion la fase aguda. Este cuadro clinico siempre es doloroso.

- PARATENONITIS: Es la inflamacién de las capas externas del tendén y engloba
afecciones como la tenosinovitis o la tenovaginitis. En la fase aguda se produce un edema con
células inflamatorias seguido al cabo de horas o dias de un exudado fibroso causante de
crepitacion y limitacién del recorrido del tendén dentro de la vaina. Si este cuadro permanece
en el tiempo aparece una marcada proliferacion de fibroblastos, se desarrolla un tejido
conectivo inmaduro y una red de fibrina organizada: son las adherencias. Aparece en esta fase
un deterioro del metabolismo anaerdbico, una hiperplasia vascular y una degeneracién de las

fibras de coldgeno del tenddn, tipico de la tendinosis.

- TENDINOPATIA CRONICA:

-TENDINOSIS: Es la lesion créonica degenerativa del tendén. En histopatologia aparece

un aumento del numero de fibroblastos, coldgeno fragmentado y desorganizado, hiperplasia
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vascular y en muchas ocasiones presencia de microcalcificaciones. La caracteristica principal es

gue no aparecen células inflamatorias. Este cuadro clinico no siempre es doloroso.

- TENDINOSIS CON PARATENONITIS: Es la degeneracidn tendinosa sin respuesta
celular inflamatoria dentro del tenddn, asociada a una paratenonitis externa donde si existe
inflamacién. También pueden verse afectadas estructuras cercanas al tendén como son las

bursas.

En el tenddn rotuliano, al ser un tenddn sin vaina sinovial, no aparecen paratenonitis y
son raras las tendinitis, luego clinicamente la mayoria de las tendinopatias que tratamos son

tendinosis.

2.3.2. ETIOLOGIA DE LAS TENDINOPATIAS CRONICAS

La sobrecarga mecanica y los microtraumatismos de repeticion parecen ser
actualmente los factores etioldgicos mas aceptados en las tendinopatias crénicas™*%. Sin

embargo estan descritos otros factores intrinsecos y extrinsecos que tienen relacién con la

patologia y que posiblemente sean factores predisponentes a ella, como son>**°%%-6%;

FACTORES INTRINSECOS
- Desalineamientos-desaxaciones

Evidentemente, dentro de los factores predisponentes, las alteraciones biomecdnicas
son una de las que tienen mas peso. Por ejemplo, en la tendinopatia rotuliana, un estudio
realizado por Grau® (2008) manifiesta que las alteraciones en el plano frontal (aduccién y
abduccion de la cadera y pronacion de la subastragalina), en el sagital (flexo o hiperextension
de rodilla y rétula alta o baja) y en el transversal (rotaciones de tibia y fémur) favorecen la

aparicion de dicha tendinopatia rotuliana.
- Discrepancia de longitud ente ambos miembros inferiores.
- Debilidad o desequilibrios musculares.
- Disminucion de la flexibilidad muscular.

- Laxitud cdpsulo-ligamentosa.
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- Edad

La edad es un factor directamente relacionado con las tendinopatias. A mayor edad,
mayor riesgo de padecerlas. Un estudio de Cook en el 2000 entre deportistas de 14 a 18 afios,
demostraba que la incidencia lesional era mayor a mayor edad®. Incluso hay autores que
otorgan mas importancia a la edad que a la sobrecarga mecdanica en la etiologia de las

1385 Lo cierto es que después de la tercera década de la vida los pacientes que

tendinopatias
padecen una tendinopatia se incrementan en un gran porcentaje®. Una posible explicacién
seria la perdida de flexibilidad que conlleva una mayor edad asi como el aumento de los

procesos degenerativos>.
- Obesidad y composicion corporal

Varios autores establecen una relacién entre la composicion corporal y las

tendinopatias. A mayor grasa corporal mayor riesgo de padecerlas®**%".

- Causas hormonales

Esta causa estd actualmente sujeta a controversia. Parece cierto que los estrégenos
enddgenos protegen al tenddn rotuliano ya que la incidencia de ruptura del tendén es mayor
postmenopausia, por tanto la terapia hormonal podria proteger al tendén®*®®. No estd claro

cudl es el sexo que estd mas predispuesto a la tendinopatia®.
- Nutricion-hidratacion

Para la correcta produccion de matriz extracelular y de coldgeno son necesarios un
adecuado aporte de proteinas, carbohidratos, vitaminas y minerales (hierro, manganeso,
cobre y zinc). El aporte de agua es basico para mantener las propiedades mecanicas
viscoelasticas del tejido tendinoso. El tenddén en muchas ocasiones trabaja en isquemia y eso
hace que se formen radicales libres que mejoraran su eliminacidon con la ayuda de algunas

vitaminas’®.
- Factores genéticos

Estdan descritos polimorfismos de algunos genes que influyen en la sintesis del

coldgeno y la Tenascina-C*®.
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- Enfermedades sistémicas

La tendinopatia se ha asociado con mayor incidencia en enfermedades como la
diabetes, la artritis y enfermedades del colageno como el Sindrome de Marfan o el de Ehlers-

Danlos®%?,

- Medicacion

El uso continuado de AINES o de corticoides degrada el coldgeno del tenddén y lo
predisponen a la degeneracion y a la rotura. No estdn demostrados los beneficios de los AINES

en las tendinopatias aunque su uso clinico es comun®®’%7%73747376.77

-Hipertermia

El calor que se produce en el interior de un tenddn post-ejercicio puede llegar a 452C.
Hay autores que consideran que temperaturas en el tendén por encima de los 422C producen

degeneracion de los fibroblastos y recomiendan crioterapia post-ejercicio®**’%”°.

FACTORES EXTRINSECOS

- Errores de entrenamiento

Muchos autores en el ambito deportivo atribuyen a una mala planificacidn o ejecucién
del entrenamiento el 60% de las tendinopatias por sobreuso. Existe una relacion directa entre
el incremento del tiempo de entrenamiento, la distancia, las repeticiones, la velocidad, la
carrera y saltos sobre superficies duras, etc. y la aparicién de tendinopatias. Esto se debe a la
ausencia del fenédmeno de adaptacion, es decir, a no atender correctamente a los criterios de

progresion’.

- Reposo

Algunos autores atribuyen el dolor en las tendinopatias a una actividad fisica intensa o

sin una progresién adecuada posterior a un periodo de reposo previo, ya que éste podria

modificar las propiedades viscoelasticas del tenddn y su capacidad para soportar tension®%.

- Equipacion inadecuada
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- Factores medioambientales

La falta de climatizacién al cambio ambiental, al pasar de un ambiente frio a uno
caluroso o la tasa de humedad hacen que se altere la regulacién biolégica del organismo y éste

pierda agua y otros minerales repercutiendo en la calidad del coldgeno del tenddn.

2.3.3. FISIOPATOLOGIA DE LAS TENDINOPATIAS CRONICAS

Existen pocos estudios prospectivos, aleatorizados y controlados que analicen todos
los aspectos de las tendinopatias, y en especial, pocos estudios que investiguen las primeras

fases de esta patologia®.

Los gestos repetitivos en el trabajo, la vida diaria o el deporte producen
microtraumatismos continuos a nivel del tenddn. Esto, unido a algunos de los factores antes
explicados, y con el tiempo, provoca una tendinopatia crdnica por sobreuso. El fenédmeno es
explicable sobre la base de las propiedades biomecdnicas del tenddn, y la fuerza y tensién a los
qgue se le somete. Las cargas fisioldgicas generalmente producen un estiramiento del tenddn
gue no supera el 4%. Valores superiores a este 4% lesionan fibras tendinosas, mientras que
estiramientos de entre el 8 y el 12% ocasionan una ruptura de la estructura. Cuando se supera
la capacidad del tejido para reparar los defectos estructurales, comienza el ciclo de

degeneracién del tendén>.

2.3.3.1. FISIOPATOLOGIA DE LA REGENERACION DEL TEJIDO BLANDO:
TENDON

Existen dos procesos biolédgicos de cicatrizacién en el cuerpo humano ante una lesidon
del tejido blando: la reparacién y la regeneracién. La reparacion es la restauracion del tejido
sin gque conserve su arquitectura original ni su funcién, y por tanto modificando sus
propiedades fisicas y mecanicas. La regeneracion de un tejido lesionado es la restauracién del
mismo con propiedades y caracteristicas iguales al tejido original conservando asi todas sus

propiedades®.

Estos dos procesos se desarrollan simultdneamente ante cualquier lesidon del tejido
blando, sin embargo, la capacidad de regeneracion estd limitada sélo a determinados tejidos.
Nuestra actuacion como fisioterapeutas en este sentido debe ir encaminada a facilitar la

regeneracion (tejido nuevo) frente a la reparacion (cicatriz).
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MECANISMOS FISIOLOGICOS DE LA REGENERACION

El proceso de curacidn se lleva a cabo en tres fases diferenciadas: fase de respuesta
inflamatoria, fase de reparacion fibroblastica y fase de remodelacion/maduracion. El proceso
de curacidn de los tejidos blandos es una progresion continua. Las fases se superponen y no

tienen puntos de comienzo ni final determinados®.
- Respuesta inflamatoria

Una lesién en el tejido provoca una lesidn celular, una alteraciéon del metabolismo

basal y una liberacién de sustancias quimicas que iniciaran la respuesta inflamatoria.

La respuesta inmediata a la lesidon es una vasoconstriccién capilar que dura de 5 a 10
minutos, para seguir con una vasodilatacion provocada por la liberacidon de histamina que
causa un éxtasis venoso con incremento de la permeabilidad de las células endoteliales
vasculares. En este momento comienza la migraciéon de leucocitos hacia la zona de la lesidn.
Estos leucocitos (macrofagos y neutréfilos) no sélo fagocitan las sustancias de desecho, sino
gue ademas liberan factores de crecimiento necesarios para activar a los fibroblastos. Una vez
instaurada la inflamacidn se va a producir una reaccién vascular local que implica la formacion
de un tapdn de plaquetas y el crecimiento de tejido fibroso, formandose un coagulo por la

conversion de fibrindgeno en fibrina, de tal manera que se aisla el area lesional®.

Esta fase inflamatoria es beneficiosa para el tejido lesionado, ya que en ella se
produce una fagocitosis con la intencién de eliminar elementos o sustancias producidas por la

lesidn, preparando el terreno para la regeneracion tisular posterior.
- Reparacion fibrobldstica

Esta fase de crecimiento de fibroblastos se inicia pocas horas después de la lesién y
puede durar entre 4 y 6 semanas. Durante este tiempo los sintomas y signos de la inflamacién
(calor, rubor, tumor y dolor) van remitiendo a medida que el proceso de cicatrizacion
avanza®®,

En este periodo la disminucién de la presién de oxigeno que se produce (PO,) estimula
la proliferacion de los capilares hacia el lugar de la lesién, de tal manera que el tejido intenta

curar en condiciones aerdbicas. Con este aumento de llegada de sangre se produce un
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incremento del suministro de oxigeno y los nutrientes necesarios para facilitar la proliferacion
fibroblastica, y por tanto, la sintesis de los elementos que forman la matriz extracelular. En las
tendinopatias crdnicas esta neovacularizacion es de calidad precaria, careciendo la lesién del
suficiente aporte vascular debido a que se produce un mal desarrollo de las paredes de los

vasos. Por tanto, el tenddn serd incapaz de progresar hacia la curacién.

Durante el 62-72 dia los fibroblastos comienzan a sintetizar fibras de coldgeno que
inicialmente se disponen al azar en el tejido. Este es el momento clave en el que un estimulo
mecdnico dptimo favorecera la alineacién y remodelaciéon del coldgeno neoformado. A medida
que aumenta la fuerza de tensidn en el tejido coldgeno disminuye el nimero de fibroblastos,

lo que indica el inicio de la fase de maduracién.

En algunos casos la respuesta inflamatoria puede ser excesiva y provocar una
fibroplasia continua que se traducird en un aumento de la fibrogénesis, dando lugar a la
aparicion de una fibrosis. Esta fibrosis puede instaurarse en la capsula articular, los musculos,

los ligamentos y por supuesto en los tendones®.

REGENERACION ‘ RESPUESTZA ‘I;N[:'LAMATORIA
- ias

FASE FIBROBLASTICA
3 horas a 3-4 semanas

Proliferacién de fibroblastos
Sintesis de colidgeno
Neovascularizacidn

FASE DE REMODELACION/MADURACION

Remodelacion: a las 3 sem. el tejido puede ser firme
Maduracion: De 12 meses a varios afios

Imagen 3. Resumen de los mecanismos fisiolégicos de la regeneracion tisular®
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- Fase de remodelacion/maduracion

En esta fase se lleva a cabo una reorganizacion o remodelacion de las fibras de
colageno que constituyen el tejido cicatricial. En el tenddn, a medida que recibe un aumento
de tensidn, las fibras de colageno se disponen en paralelo y siguiendo los vectores de la fuerza
de traccion. El tejido ird asumiendo una apariencia y un funcionamiento normal y alrededor de
las 3 semanas se habrd formado una cicatriz resistente y avascular. Sin embargo es preciso

tener en cuenta que la fase de maduracién puede durar meses o incluso varios afios®.

- CICLO DE LA TENDINOSIS

El ciclo de la tendinosis lo explican Yinghun et al® (2008) basindose en el

metabolismo del tenddn.

El proceso de sobrecarga mecanica sobre el tendén de forma repetida lleva a los
tenocitos a sufrir un estrés oxidativo, realizando un metabolismo anaerébico mas acelerado,

donde aparecen aumentadas las concentraciones de Lactato.

Este metabolismo provoca cambios en la matriz extracelular. Aumentan los
glucosaminoglicanos (GAG), el agrecan y la elastina, se produce una mayor retencién de agua y
la formacion de colageno se altera, produciendo un coldageno de menor calidad (Tipo Il en
lugar de Tipo 1), modificAndose asi las propiedades viscoelasticas del tenddn. Nos encontramos
pues, un tendén de aspecto edematoso, mas engrosado y mas fragil .2 #>5¢

La sobrecarga mecanica repetida acelera el ritmo de degradacion tisular y la muerte
celular. La apoptosis del tenocito se debe a este metabolismo alterado y al desequilibrio en las
interrelaciones con la matriz extracelular. Esto provoca un aumento de las inmunorreacciones,
con presencia de catecolaminas y receptores adrenérgicos.>®*%%¢87 88

Aparecen entonces los Factores de Crecimiento de los vasos sanguineos (VEFG) para
formar nuevos vasos en un intento de aumentar la vascularizacién, y por tanto el aporte de O,
y nutrientes. Intentan evitar la apoptosis celular y tienen como objetivo conseguir la
regeneracion del tenddn. Pero este mecanismo es ineficaz y provoca un desequilibrio en las
metaloproteasas (MMPs) y sus inhibidores, descontrolando aun mas la formacion de la matriz

extracelular.888%9091
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Esta neoangiogénesis conlleva también la presencia de factores de crecimiento
neurales y por tanto una neoinervacién del tendén, con presencia de neurotransmisores
neurotéxicos como el Glutamato y receptores NMDA, y un desequilibrio entre la Sustancia P y
los opidceos enddgenos, todos ellos neurotransmisores implicados en el dolor. Estos
neuropéptidos también inducen adn mas a aumentar la vasodilatacidn. Este proceso llevard a
un desequilibrio en la sintesis proteica de fibroblastos, lo que va a repercutir en las

propiedades de la matriz extracelular contribuyendo al deterioro de las estructuras bdsicas del

84,92,93,94

tenddn y de sus propiedades viscoelasticas

Los hallazgos histolégicos mas comunes encontrados en los diferentes estudios sobre

las tendinopatias crdnicas por sobreesfuerzo son:

1 - Alteracidon del tamafio y de la forma de las mitocondrias y del nucleo de los

tenocitos.

2 - Signos de hipoxia en los tenocitos con presencia de vacuolas lipidicas y necrosis.

3 - Cambios degenerativos hipéxicos del tendon.

4 - Desorganizacion de las fibras de coldgeno, con rotura de puentes de enlace, y mala

orientacion en direccién a las lineas de tension.

5 - Necrosis focal y microcalcificaciones en la unidn osteotendinosa.

6 - Degeneracion mixoide o mucoide (sustancia semisélida en estado gel compuesta

por la degradacion de las células y los productos de desecho).

7 - Episodios isquémicos de repeticion.

8 - Presencia de hipervascularidad por hiperplasia vascular.

9 - Liberacion de neurotransmisores nociceptivos.

10 - Degeneracion fibrinoide y lipoide.

11 -Degeneracidn del cuerpo el tenddn con adherencias irregulares en la cara profunda

del paratenon y grasa retrotendinosa.
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En la tendinosis se da por tanto una serie de cambios fisiopatoldgicos que Nirschl®®

denomind “tendinosis angiofibroblastica”, y que se pueden resumir en: cambios celulares,

cambios en el colageno y cambios vasculares.

Entre los cambios celulares que se producen se advierte la trasformacién de los
tenocitos. Aumenta notablemente su metabolismo y se observa un cambio del tipo de
colageno con degeneracion del Tipo | (que es el que aparece en el tendon mayoritariamente) e
incremento del Tipo Ill. En trabajos realizados en tendones del musculo supraespinoso con
procesos degenerativos se observé una mayor proporcién de coldgeno Tipo Il en relaciéon al
colageno Tipo I. Esta evidencia sustenta la hipdtesis de que las microlesiones que aparecen en
los procesos degenerativos de los tendones producen un deterioro gradual en la calidad de la
matriz extracelular, la cual experimenta una transformacion paulatina que convierte las fibras
de colageno Tipo | organizado en colageno Tipo Il con una disposicién desorganizada y al
azar’®®”®® |wasaki et al. demostraron que distintos mediadores quimicos pueden producir

cambios en las células del mesénquima peridstico en condrocitos y osteocitos. Esto explica la

presencia de calcificaciones en algunas tendinopatias.

En cuanto a los cambios en el coldgeno, Leadbetter (1992) demuestra que el
colageno en las tendinosis aparece desorganizado y con presencia de microdesgarros y signos
de degeneracién hialina con cambios en la matriz extracelular. Ademas de estos cambios,
Nirschl y Kraushaar®® hallaron no sélo un proceso biolégico de reparacién incompleto, sino
también una pérdida fisiolégica de la comunicacidn entre el proceso de curacién y la tendencia
normal del organismo a restaurar la estructura original del tenddn. Ellos observaron al
microscopio electrénico que en las zonas de tendinosis las fibras de colageno no se conectan
entre si para dar continuidad y mantener la estructura del tendén, como ocurre en condiciones
normales. Ademas se observa una desalineacién de las fibras de colageno y éste aparece
envuelto en una sustancia mixoide que actuaria como un “pegamento lipofibroso”
disminuyendo y alterando el correcto deslizamiento de las fibrillas. Algunos trabajos explican
que el colageno sintetizado por los tenocitos es de baja calidad y mas vulnerable, como
consecuencia de la alteracion del entorno y de las funciones de regulacidon de la matriz
extracelular. Todos estos cambios en el colageno se producen fundamentalmente y con mas
asiduidad en la Unién Osteotendinosa *>**%,

Entre los cambios vasculares se da una hiperplasia vascular. Los vasos sanguineos en

las tendinopatias se duplican y endurecen su lamina basal. Ademas muchos vasos presentan
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obliteracion de su luz, y la matriz de colageno que los rodea es también de mala calidad; por

tanto aunque existe hipervascularidad, los neovasos que aparecen no son funcionales

22,28,35,36,42,44,49

2.3.4. EL DOLOR EN LAS TENDINOPATIAS

La clinica del dolor en las tendinopatias se describe como un tipo de dolor localizado
en la zona degenerada que no es continuo, sino que aparece en episodios concretos que
coinciden con alguna sobrecarga mecanica. Las tendinopatias no presentan normalmente
dolor referido o irradiado y se puede localizar a punta de dedo. Segtin Cook®®, todo dolor que

no se pueda localizar con uno o dos dedos no es una tendinopatia.

Actualmente se conoce esta clinica de dolor que sufre un paciente con tendinopatia

pero no se sabe con exactitud el origen de ese dolor.

2.3.4.1 EL ORIGEN DEL DOLOR EN LAS TENDINOPATIAS

Existen publicadas varias hipdtesis plausibles para explicar el origen del dolor en las
tendinopatias por sobreuso. Estan descritos 4 modelos distintos: modelo tradicional, modelo

mecénico, modelo bioquimico y el modelo neural®.

Modelo tradicional

IM

La denominacion clinica “tradicional” era de “tendinitis” lo que implicaba que existia
inflamacién. Esto se apoyaba en que los estudios con Resonancia Magnética y con Ecografia
ponian de manifiesto la presencia de “fluido inflamatorio” en la imagen alrededor del tenddn.
La presencia de células inflamatorias se crefa era la responsable del dolor?®®>'%,

Sin embargo, microscopicamente en todos los estudios actuales'®’ se encuentra
fibrosis, neovascularizacion y no aparecen células inflamatorias, ya que los niveles de
prostaglandinas, en condiciones de cronicidad, son normales. Al observar el tendén en cirugia,
se ve que estos tendones se caracterizan por tener una consistencia blanda, con fibras de
colageno desorganizadas, y de color amarillo pardusco. Esta apariencia se describe como
“degeneracion mixoide”. A través del microscopio se observan las fibras de colageno
desorganizadas y separadas por un aumento de la sustancia fundamental o matriz extracelular,

pero no aparecen células inflamatorias®. Luego actualmente no podemos basar la explicacién

del dolor de las tendinopatias crénicas en este modelo.
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Modelo mecdnico

Este modelo atribuye el dolor a dos problemas mecanicos: la fragmentacion de las
fibras de colageno del tenddn y el pinzamiento del tenddn contra el pico rotuliano. Estos dos

problemas se pueden dar a la vez.

Unos autores defienden que el dolor es debido a la rotura de las fibras de coldgeno,
que causaria dolor al paciente al producirse. Una variante de esta teoria explica que no es la
rotura del coldgeno “per se” la que causa el dolor, sino la sobrecarga mecanica a la que
guedan sometidas el resto de fibras de coldgeno intacto contiguo a las fibras rotas. Se cree que
aparece el dolor cuando el coldgeno intacto alcanza su nivel de carga critico, en el que se

supera su capacidad normal de soportar tension.

24,89,28,101,102103108 yhlican estudios con pruebas de

Sin embargo algunos autores
imagen en los que muchos pacientes con tendinosis, y por tanto con fragmentacion del
colageno, no tienen dolor en la exploracién ni lo han tenido antes. Estos hallazgos evidencian

que el dolor se debe a algo mas que la pérdida de continuidad del coldgeno.

El segundo problema mecdnico al que se le atribuye el dolor es un impingement

2238 atribuyen el dolor a un pinzamiento del tenddn

tisular. Los defensores de esta hipétesis
que se produce contra una superficie 6sea (como el acromion y el tendén del supraespinoso
en el hombro, el espolén calcaneo y la fascia plantar o las fibras profundas del tendén
rotuliano y el pico de la rétula) en los movimientos repetidos en los que el tenddn contacta
con el hueso. Supuestamente, al liberar la compresion de forma quirdrgica (realizando una
acromioplastia, una exéresis del espoldon calcdneo o del pico rotuliano) el paciente deberia
conseguir una mejoria sintomatica. Pero esto no siempre es asi. Los hallazgos clinicos refutan
esta teoria, ya que por ejemplo los pacientes sin presencia de espoldén calcaneo padecen una

sintomatologia de tendinopatia, al tiempo que pacientes con espolén pueden estar

completamente asintomaticos.

Modelo neural

Las teorias que avalan este modelo, a pesar de su elevado interés para explicar el dolor

en las tendinopatias, han sido poco estudiadas por el momento.
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Algunos trabajos explican que existen fibras nerviosas positivas para la Sustancia P en
la unién osteotendinosa del tenddn rotuliano'®. Esta zona de transicién hueso-periostio-
tenddn, al verse sometida a microtraumatismos de repeticién (saltos, giros, sprints...), se veria
afectada por episodios ciclicos de isquemia como consecuencia de la torsidn y cizallamiento de
los vasos de esta regidn. Esta isquemia favorece la liberacidon de factores de crecimiento
vasculares para aumentar la vascularizacion (VEGF), y por tanto la liberacion de factores de
crecimiento neurales (NGF) para inervar esos vasos. Esta hiperinervacion en presencia de
sustancia P daria lugar a la sensacién nociceptiva®"*4>*3%,

Por otro lado, esta situacién de isquemia repetida provocara que los tenocitos se
tengan que nutrir en un ambiente anaerdbico por la disminucidn del aporte de oxigeno. En
este entorno téxico, unido a la degeneracion del coldgeno y al aumento de volumen de
sustancia mixoide, aparecen en estudios histopatoldgicos vacuolas lipidicas que acabaran
arrojando sustancias citotdxicas al espacio extracelular (glutamato, lactato, catabolitos...).
Estas sustancias actuan como irritantes bioquimicos del sistema neural aferente. La presencia
de Glutamato en las tendinosis es significativa ya que esta demostrado que es un importante
neurotransmisor neurotoxico. Estos hallazgos indican que el glutamato podria estar implicado

en el dolor en las tendinopatias 241424344,

Modelo bioquimico

Segun este modelo la causa del dolor es una irritacion quimica debida a una hipoxia
regional y a la falta de células fagociticas para eliminar productos nocivos de la actividad

celular.

El dolor en la tendinosis podria estar causado por factores bioquimicos que activan a
los nociceptores™. La sustancia P y los neuropéptidos presentes en las tendinopatias podrian

105

estar involucrados en la nocicepcién™". En microdidlisis se ha observado un aumento del

lactato y esto indicaria, como hemos explicado anteriormente, que en la tendinosis se dan

condiciones anaerdbicas, siendo también una posible causa del dolor.
Modelo integrador

Este modelo integra los tres modelos anteriores. Siguiendo el modelo mecanico se

considera que el exceso de estrés en el tenddn producido de forma ciclica alterara los patrones
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vasculares, provocando isquemias focales repetidas. Esto se traducira en una alteracién en los

mecanismos de regeneracion del tenddn.

En actividades que requieren esfuerzos que estdn en el limite de la franja
suprafisioldgica de carga se producird una alteracion del metabolismo basal. Las roturas
ciclicas de las fibras de coldageno favoreceran la liberacién al espacio intersticial de sustancias
citotéxicas que actuaran como irritantes bioquimicos tanto neuronales como metabdlicos,
favoreciendo de este modo que las células realicen un metabolismo anaerdbico. Estos
aminodcidos y proteinas libres, liberados por las células en su fase final de necrosis, alteraran
el pH intersticial, amplificando la liberacion de neurotransmisores de glutamato y la
neuroplasticidad de los receptores NMDA1, siendo los mecanismos neurolégicos precursores
del mantenimiento de la despolarizacion de las fibras nerviosas nociceptivas. La permanencia
de la despolarizacién nociceptiva favorece la disminuciéon del umbral de excitacidon y la

aparicion de la alodinia mecanica. (Sanchez, 2003)%.

2.4. ESTADO ACTUAL EN EL TRATAMIENTO DE LAS TENDINOPATIAS

Khan publicd en el afio 1999%® que “el tratamiento de las tendinopatias por sobreuso
esta basado en protocolos clinicos que tienen su origen en la tradicidon y en la suposicidon”. Esta
maxima se ha mantenido prdcticamente hasta la actualidad. Existen pocos estudios que
evidencien cual es el mejor tratamiento en las tendinopatias y por tanto los principios de

tratamiento conservador siguen basdndose en la clinica.

2.4.1. TECNICAS FISIOTERAPICAS

Del posible abanico de técnicas de tratamiento conservador que se pueden aplicar en
las tendinopatias, la fisioterapia es hoy en dia la mas utilizada y la que ofrece en los estudios

106,107,108,109,110,111

buenos resultados . Realmente no se conocen los procesos bioldgicos en los

que interviene en el proceso de reparacion del tenddn, ni cémo actua en la mejoria del dolor.

- ULTRASONIDO

El ultrasonido tiene efecto sobre la reducciéon de la inflamacion y sobre los procesos de
reparacion tisular. Se han descrito efectos positivos sobre la estimulacion de la sintesis y la
mejora de la alineacién de las fibras de coldgeno. También se le han atribuido beneficios en la

estimulacion de la divisién celular en periodos de proliferacion'!>!311411>116117
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El Ultrasonido puede aplicarse de forma continua o pulsada. De forma continua tiene
un efecto térmico, mientras que en pulsado no produce calor. Chan et al. (1997)"® en un
estudio con ultrasonido en el tenddn rotuliano concluyen que la aplicacién a 3MHz de
frecuencia con una dosis de 1W/cm’ puede aumentar significativamente la temperatura del

19 obtuvieron un aumento de

tenddn en funcién del tiempo de aplicacion. Draper et al.
temperatura de 5 grados tras 10 minutos de aplicacion de ultrasonido continuo. Este aumento
de la temperatura tisular produciria una vasodilatacion en el tejido donde se aplica. En las
tendinopatias, como se ha explicado anteriormente, el aumento de la vascularizacién esta

siempre presente y puede ser una de las causas de dolor.

En las tendinopatias, pese a no estar demostrada su eficacia, la aplicacidn se sustenta

en sus efectos clinicos® 120141122

. Se pueden utilizar sus propiedades como estimulador de
regeneracion del tenddén. Esta es su indicacion principal. No es tan interesante el efecto
antiinflamatorio ya que, como se ha sefialado, en las tendinopatias crénicas no aparecen
células inflamatorias. Se le ha descrito un tercer efecto que es el analgésico, pero este
mecanismo carece de explicacion cientifica. Se aplicard siempre en forma pulsada para evitar

el efecto térmico y no aumentar asi el flujo sanguineo, ya que como se ha visto anteriormente,

otra hipétesis de dolor en las tendinopatias es la hiperplasia vascular.
- LASER

Existen muchos tipos de laser segun el gas o el diodo que empleen. Los mas utilizados
en el tratamiento de partes blandas son el de Helio-Neon (He-Ne), diéxido de carbono (CO,) y
Arseniuro de Galio (As-Ga). Al laser en fisioterapia se le atribuyen efectos regeneradores del
tejido que facilitan la sintesis de coldgeno, actuando sobre la proliferacién de fibroblastos y
facilitando la activacién de los factores de crecimiento tisular’?***!* Reddy et al.'?*¥’
defienden un incremento de la tasa de produccidn de coldgeno al combinar el ldser con una
carga mecanica precoz. Ademas se ha demostrado que actua reduciendo el dolor'?>28123130
aunque es cierto que no se conocen con exactitud los mecanismos fisiolégicos por los que

actua. En la experiencia clinica da buenos resultados su aplicacién y es una de las técnicas mas

utilizadas en fisioterapia™.

- ELECTROTERAPIA

Dentro de la electroterapia las técnicas que mas se aplican para el tratamiento de las

tendinopatias son las corrientes interferenciales, la electroestimulacidn nerviosa transcutdnea
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(TENS) vy la iontoforesis. Las dos primeras con el objetivo de disminuir o eliminar el dolory la
lontoforesis con el objetivo de introducir un medicamento en el tenddn utilizando la polaridad
de la corriente galvanica™. Paraddjicamente, para el tratamiento de las tendinopatias con
iontoforesis los medicamentos mds utilizados son los antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), a pesar de que hoy dia sabemos que no son los mds adecuados conociendo la

fisiopatologia de esta lesion.

- TERMOTERAPIA

Esta modalidad de la fisioterapia buscaria aumentar la temperatura a nivel tisular para
favorecer la curacion. Dentro de la termoterapia las dos técnicas que mas se utilizan
actualmente son la Hipertermia y la TECAR terapia, ambas sdlo con algun estudio aislado que
las avala. Una de las hipdtesis en las tendinopatias es que el dolor va unido a la
hipervascularidad del tenddn, luego habria que plantearse si la termoterapia es realmente una

técnica indicada en esta patologia™'.
- CRIOTERAPIA

La aplicacién de crioterapia provoca vasoconstriccidn inicial, por tanto una disminucion
del aporte sanguineo y del metabolismo celular, y vasodilatacién refleja si la aplicacion se
mantiene en el tiempo. Se debe tener en cuenta también que el hielo provoca un efecto
analgésico sobre las terminaciones nerviosas y una reduccion de la temperatura local.
Actualmente no existe consenso en la aplicacion de crioterapia en cuanto al tiempo de
aplicacion, repeticiones, si aplicarlo en agudo o en crénico®... Lo que si parece claro es que su
uso debe buscar la vasoconstriccion, luego deberia realizarse en tiempos cortos™2. Algunos

autores consideran la crioterapia indicada post-esfuerzo®**

- MASAJE TRANSVERSO PROFUNDO (MTP)

Cyriax (1984)™ describe como una de las indicaciones del Masaje Transverso Profundo
su aplicacién en la tendinopatias. Gehlsen et al. (1999)** realizan estudios in vitro y publican
que es un tratamiento efectivo en las lesiones crénicas de los tendones. Sin embargo, otros
autores como Pellechia et al. (1994)"* publican peores resultados en cuanto a disminucién del
dolor y recuperacién funcional en pacientes con tratamiento combinado de iontoforesis mas
masaje transverso profundo que en el tratamiento aislado de iontoforesis. Por otro lado, la

intensidad, la frecuencia y el tiempo de tratamiento del masaje de Cyriax han sido poco
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desarrollados y dificilmente reproducibles. No obstante, tedricamente, las tendinopatias

podrian beneficiarse del estimulo mecanico que sobre el colageno provoca la friccion.

- ENTRENAMIENTO EXCENTRICO

De todas las técnicas posibles de trabajo muscular, la contraccidn excéntrica es la que
se ha mostrado mas efectiva en el tratamiento de las tendinopatias crénicas, dando mejores
resultados que cualquier otra técnica fisioterapica®*/ 18122021136

La razdn principal de estos buenos resultados de los ejercicios excéntricos frente a los
ejercicios con contraccidén concéntrica parece basarse en que las cargas que soporta el tenddn
son diferentes™®*”2,

El trabajo excéntrico aplicado en la fase de regeneracién de las tendinopatias favorece
una correcta alineacion de las fibras de coldgeno, provocando un progresivo incremento de la
resistencia a nivel del tenddn. Lo prepara para una mayor tolerancia a las fuerzas de tension
futuras, estimula la actividad de sintesis de los fibroblastos y previene la formacién de
adherencias entre el tenddén vy los tejidos peritendineos®®. Seglin numerosos

16,17,18,19,20,21,136,137,138,139,140,141,142

autores es la técnica idonea dentro de la fisioterapia activa para

tratar las tendinopatias.

El entrenamiento excéntrico como opcion para el tratamiento de las tendinosis se
describié por primera vez en el afio 1984 por Curwin and Stanish**®. Estos autores describieron
un programa de ejercicios excéntricos que incluia calentamiento y estiramiento previo al
ejercicio, con crioterapia posterior. El programa se basaba en la sentadilla excéntrica. En
primer lugar se incrementaba la velocidad de la fase excéntrica y al final se aumentaba carga al
ejercicio. Pero quizd, el aspecto mas importante del protocolo es que los autores preconizaban

que el ejercicio debia realizarse sin dolor (Cuadro 1).

El verdadero desarrollo del ejercicio excéntrico y el interés por la investigacién para
aplicarlo al tratamiento de las tendinopatias, ocurre de la mano de Alfredson et al. en el afio
1998, afio en el que publican un articulo sobre el tratamiento conservador de las tendinopatias

del tenddn de Aquiles™’.

Alfredson®’ describe entonces una forma determinada de realizar el entrenamiento

excéntrico, distinta al modelo de Curwin y Stanish. Principalmente define el movimiento
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excéntrico de bajada (sentadilla) como un movimiento lento, y a medida que el paciente
progresa en el ejercicio introduce carga pero no velocidad. Ademads, introduce el concepto de
que el excéntrico es un ejercicio molesto y en ocasiones doloroso, y permite a los pacientes

realizarlo con dolor. (Cuadro 2)

Visnes y Bahr'® publicaron un articulo de revision en el 2007 en el que analizaron 7
trabajos publicados entre el 2000 y el 2006 incluyendo un total de 162 pacientes. En los 7
estudios se llega a la conclusién de que el entrenamiento excéntrico tiene un papel importante
en el tratamiento conservador de la tendinopatia rotuliana. Aunque estos resultados deben
ser interpretados con cautela por las caracteristicas de los estudios, se puede hablar de un 70%

de buenos resultados en cuanto a la mejoria del dolor y la funcién de la rodilla.

Desde los trabajos de Alfredson hasta la actualidad se han realizado numerosos

estudios que se han centrado fundamentalmente en los cambios de estructura del tenddén*®,

138,144,145

cambios evaluados mediante RNM o ecografia .y menos en los resultados clinicos*.

PROTOCOLO DE CURWIN Y STANISH (1984):

- Calentamiento general.
- Estiramiento estatico de cuadriceps e isquiotibiales. (3 rep. X 30 seg.)
- Bajada excéntrica desde extensién de rodillas a flexion de 902 (cuclillas).
- Dias 1y 2: bajada lenta.
- Dias 3-7: aumento de la velocidad.
- Semana 2: se afiade carga (10% del peso corporal)
- Semana 3 a 6: se afiade desde 4,5 kgs a 13,5 kgs progresivamente.
- Se instruye al paciente para hacer 3 series de 10 repeticiones una vez al dia.
- A partir de las 6 semanas de tratamiento se reduce a 3 series de 10 repeticiones 3 veces a la semana.
- Después de cada sesion se repiten los mismos ejercicios de estiramiento.

- Se termina cada sesién con 5 minutos de crioterapia sobre el tendon.

Cuadro 1. Protocolo de Curwin y Stanish'*®

47




Marco tedrico

En la actualidad se desconocen todos los factores que explican la efectividad del
ejercicio excéntrico en el tratamiento de las tendinopatias. Una de las explicaciones es que la
carga mecanica y el aumento de tensién a que se somete al tendén aceleran el metabolismo

de los tenocitos y aumentan la sintesis de colageno tipo |, reforzando por tanto la capacidad

28,20,21,143,147,148,149

de soportar tension del tejido tendinoso . El ejercicio excéntrico, por otro lado,

mejora la coordinacidon neuromuscular, intermuscular e intramuscular y por tanto disminuye la

sobrecarga en el tendén*"*%%!

. En cuanto a la explicacion de la efectividad respecto a la
mejoria en el dolor se cree que se debe a que al realizarlo buscando molestias en el tenddn,
las fibras nerviosas se acomodan y aunque los niveles de Glutamato no se alteran si parece que

lo hacen los de sus receptores NMDAX*47152,

Por otro lado, sobre una de las hipdtesis
explicadas en este marco tedrico que habla del efecto de la vascularizacién sobre el dolor, hay
autores que explican la disminucidon de la vascularizaciéon y por tanto del dolor con los
ejercicios excéntricos, ya que la tension y el estiramiento a que se somete al tenddn provocaria
un estrechamiento repetitivo sobre la neovascularizacién que a la larga conseguiria que esos

Vasos se cerrarany desaparecieran21'147'152'153'154'155'156'157.

PROTOCOLO DE ALFREDSON (1998):

- Se les instruye al paciente en la realizacion del ejercicio.

- Se realizan dos tipos de ejercicios excéntricos: Uno, un descenso en un escaldn hacia la flexion dorsal,
frenando en la bajada el peso del cuerpo con la rodilla en extensidn, y el otro realizando el mismo ejercicio pero con

la rodilla en flexion.

- En los dos ejercicios la pierna sana se utiliza para volver a la posicion inicial (subida en concéntrico).

- Se instruye al paciente para hacer 3 series de 15 repeticiones 2 veces al dia 7 dias a la semana durante 12

semanas.

- Se autoriza a comenzar el protocolo si no tiene dolor o tiene una molestia leve, pero se le explica que las
dos primeras semanas es normal que se realicen con dolor. Se le autoriza al paciente a seguir con el ejercicio incluso

si experimenta dolor, y sélo parar en caso de que el dolor sea fuerte.

- Si el paciente realiza el ejercicio sin dolor o con ligera molestia, entonces se le aumenta la carga
mediante la adicion de peso. Esto se realiza en principio con una mochila lastrada. Si es necesario afiadir mas carga

se les ensefia a los pacientes a utilizar una maquina de potenciacién muscular.

Cuadro 2. Protocolo de Alfredson™’
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- ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPOREAS

Otro de los posibles tratamientos fisioterdapicos que se pueden aplicar en las
tendinopatias crénicas son las ondas de choque extracorpdreas. Esta técnica surge a partir de
la litotricia, técnica que se aplica desde los afios 80 y que se fundamenta en la utilizacién de
ondas de gran energia para producir una fragmentacién de los calculos renales. En el campo de
la traumatologia y la fisioterapia, las ondas de choque se aplican desde el comienzo de la

década de los 90 con resultados positivos (Imagen 5).

Las ondas de choque extracorpdreas son impulsos fisicos de presion mecanica de una
alta energia y de muy corta duracién. La intensidad de aplicacién de la energia varia desde 0,07
a 1,2 miliJulios/milimetros al cuadrado (mJ/mmz2), en un pico maximo de entre 30 a 130
nanosegundos, lo que produce un gran cambio de presion a nivel del tejido donde se aplica™®

(imagen 4).

Los aparatos generadores de ondas de choque consisten en una fuente de energia, un
mecanismo de conversion que transforma esa energia en energia mecanica y un sistema de
focalizacion. Las fuentes de energia mas utilizadas son la electromagnética, la electrohidraulica
y la piezoeléctrica. Tras la transformacion, la energia mecanica se aplica por medio de un
cabezal que estara en contacto con el paciente (imagen 5). Dependiendo de la dosis de
aplicacién de energia empleada, el impulso mecanico que recibe el paciente tendrd distinta

profundidad y actuara a diferentes niveles dentro del tejido™®.

Pico de onda
positivo

P-

cabezal

Imagen 4. Onda de choque. Fuente de energia electrohidradlica®
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EFECTOS FISIOLOGICOS DE LAS ONDAS DE CHOQUE

Los efectos fisioldgicos que producen las ondas de choque son poco conocidos a nivel

de partes blandas. Existen varias hipdtesis:

- Las ondas de choque aumentan el metabolismo y la vascularizacién en la zona de
impacto, favoreciendo la regeneracion del tejido. La aplicacion provoca una respuesta
inflamatoria aguda con una posterior regeneracion del tejido tendinoso. Uno de los aspectos
mas estudiados actualmente en los efectos fisiolégicos de las ondas de choque es el aumento
de la liberacidn en la zona de la lesidn de factores de crecimiento de los tejidos donde se aplica
el tratamiento. Este factor contribuiria a mejorar la respuesta de curacion>®1>%160161,

- Las ondas de choque producen analgesia. Los mecanismos serian la destruccidn de la
membrana celular de los receptores del dolor, lo que impediria la transmisién de los
potenciales de accidn; la Teoria del “Gate control” de Melzack y Wall o de “saturacion de la
puerta de entrada” por un mecanismo de hiperestimulaciéon nociceptiva; y la liberacién de

endorfinas y otras sustancias analgésicas™*"®.

- Las ondas de choque provocan la cohesién de las moléculas de calcio, lo que favorece

la rotura de las calcificaciones®*¢*,

TECNICA DE APLICACION DE LAS ONDAS DE CHOQUE

No existen criterios unificados sobre las dosis de energia a aplicar, aunque se acepta
por la mayoria de autores™®"%1%®! dosis de 0,2 a 0,4mJ/mm2 para las tendinopatias
crénicas. Este intervalo en la dosificacion dependerd de la profundidad del tenddn que se

pretende tratar.

En cuanto al niUmero de sesiones y el intervalo entre las mismas para el tratamiento de
la tendinosis, se ha observado que el mejor resultado se obtiene cuando se aplican entre 3y 5
sesiones con un intervalo de entre 1 y 3 semanas. El nimero de impactos por sesidn oscila
entre 1000 y 3000 impactos a una frecuencia de entre 1 y 5 Hz. Es importante incidir en que
entre sesidn y sesidon debe pasar el tiempo necesario para que remita la respuesta inflamatoria

aguda que se produce con la aplicaciéon®®*'®%,
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En la mayoria de los estudios se recomienda realizar esta técnica con control

ecografico para localizar el punto exacto de tratamiento. En ocasiones se aplica con anestesia

local (dependiendo de la tolerancia del paciente y la cantidad de energia utilizada)™**.

Actualmente existen numerosos estudios publicados sobre ondas de choque con

niveles elevados de evidencia cientifica. La mayor parte de ellos estan a favor del tratamiento

158,159,160,161,162

con ondas de choque , pero en estudios recientes algunos autores desaconsejan

su utilizaciéon debido a que los resultados obtenidos no son estadisticamente significativos

comparados con grupos control o placebo™®**®>.

Imagen 5. Aplicacidn de ondas de choque en tendinosis rotuliana.

2.4.4. INFILTRACIONES CON POLIDOCANOL

Un tratamiento médico conservador muy reciente en las tendinopatias crénicas es la

aplicacion de una sustancia esclerosante de los vasos como es el polidocanol.

Esta técnica la introdujeron Ohgber y Alfredson en 2002 basidndose en la presencia
de hipervascularizacion en las tendinosis, valorada con ecografia mediante la técnica Color-
power-Doppler. Estos autores demostraron en el tendén de Aquiles que algunos pacientes con

tendinosis que presentan clinica de dolor tienen imagen de hipervascularizacién ecografica’.
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La técnica consiste en la infiltracién de polidocanol bajo control ecografico. El
polidocanol es un alcohol esclerosante de los vasos utilizado por los cirujanos vasculares para
el tratamiento de las venas varicosas. Alfredson indica en sus estudios que toda
neovascularizacién va asociada a la existencia de terminaciones nerviosas para inervarla, y por
ello lanza la hipdtesis de que esa hiperinervacién seria la responsable del dolor en las
tendinopatias. El objetivo de este tratamiento es esclerosar la zona de hipervascularizacién,
eliminando asi la hiperinervacién y por tanto el dolor?!3>#1,424344.123,166

Los resultados de las primeras series realizadas en el tendéon de Aquiles muestran una
disminucién de la clinica dolorosa, en relacidn a la imagen de eliminacién de la trama vascular
intratendinosa. En todos los trabajos indican la realizacidn por parte del paciente de ejercicios

excéntricos del tenddn posteriormente a la aplicacidn de la infiltracion?!3>41,424344167.168

2.4.5. FARMACOS

Actualmente se estdn utilizando algunos “farmacos” llamados antifibréticos. Se les
llama “farmacos” pero estos compuestos no son verdaderos medicamentos ya que no han
pasado los ensayos clinicos suficientes como para tener un respaldo cientifico y que se les
considere efectivos en el tratamiento de las tendinopatias. Se prescriben como suplementos
alimenticios (con registro sanitario). Dentro de estos compuestos estan por ejemplo la L-
Arginina o la Curcumina®®*®°.

Algunos autores'/®7H172173 1741316177 gy demostrado la eficacia del uso de Oxido
Nitrico en el tratamiento de las tendinopatias. La enzima Oxido Nitrico sintetasa se sintetiza a
partir de la L-arginina. Existen estudios en los que se preconiza que la sintesis de la enzima
Oxido Nitrico sintetasa que se produce a nivel del endotelio vascular aumenta la produccion
de Oxido Nitrico, y parece ser que esto tiene un papel destacado durante la regeneracién del
tenddn, incrementando la vascularizacion, y potenciando la migracién y proliferacion celular.
Por el contrario, la disminucién de esta enzima, podria disminuir la seccién transversal del

VOITL172173,1714,175176177 "gaain Fernandez et al. (2010)**° el uso

tenddn y su resistencia a la carga
del suplemento alimenticio L-arginina combinado con trabajo excéntrico del tenddn, consigue
aumentar la concentraciéon de Oxido Nitrico, obteniendo resultados clinicos satisfactorios.
Estos mismos autores®'®® han utilizado la curcumina como suplemento alimenticio en los
pacientes con tendinopatia crénica en fase de metaplasia fibrética y en pacientes con rigidez

articular con, segun refieren, esperanzadores resultados en cuanto a la inhibicidon de la

formacion de tejido fibrético.
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2.4.6. FACTORES DE CRECIMIENTO

Los factores de crecimiento son sustancias producidas fisiolédgicamente por el
organismo que pueden ser producidas localmente por las células en las areas de la lesidn,
crecimiento y reparacion o ser liberadas por la sangre. Se les ha implicado en numerosas
respuestas con una funcion moduladora (inhibiendo o estimulando) de la respuesta de

migracion, replicacion, sintesis de la matriz y transformacion de las células’®.

Los factores de crecimiento tales como los derivados de las plaquetas (PDGF), los
similares a la insulina (IGF), los transformadores del factor Beta (TGF-b), el factor de
crecimiento epidérmico (EGF), los factores de crecimiento de los fibroblastos (FGF 1,2) y las
proteinas morfogenéticas del hueso (BMPs) representan un grupo de sustancias que pueden

94,178

actuar mejorando la curacion del tenddn lesionado . La suplementacién exdgena de estos

factores en las respuestas fallidas de curacién, como ocurre en las tendinopatias crdnicas,
podria permitir llegar a una adecuada respuesta de cicatrizacion®**87918

El factor de crecimiento de la insulina 1 (IGF 1) se ha mostrado en altos niveles durante
la fase inflamatoria en las tendinopatias en modelos animales®. Actda ayudando a la
proliferaciéon e incrementando la produccién de colageno. El factor de crecimiento de los
fibroblastos (FGF) es un potente estimulador de la angiogénesis, regula la migracién y la

178179180 hblican que este factor aumenta la

proliferacidn celular. Ademas, trabajos recientes
expresion de colageno | y Il por los tenocitos. El aumento de la expresién del factor de
crecimiento de los vasos (VEGF) estad presente en todos los procesos de angiogénesis durante

la reparacién tendinosa.

Ademas de estos factores de crecimiento que favorecen la curacién del tejido, también
existen otros factores que estimulan la inhibicién, como es el caso del TGF-b, que estimula la
formacidn de tejido fibrdtico y se expresa de forma aumentada en los pacientes quemados con
cicatriz hipertrofica; o del PGE 2, que estimula la apariciéon de deposito graso y calcificaciones
con disminucién de tenocitos. La proteina morfogenética del hueso (BMP 2) es un factor de
crecimiento que se relaciona con la produccion ectépica de hueso y con la tendinopatia

calcificante™®’.
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2.4.7. TECNICA DE ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR

La técnica de Electrolisis Percutdnea Intratisular (EPI) la crea Sanchez Ibafiez” en el afio
2003 como técnica indicada para el tratamiento de las patologias crénicas del tejido blando en
el aparato locomotor (tendinopatias, neuromas y fibrosis musculares) con prometedores

resultados.

La EPI consiste en introducir una aguja (de las utilizadas en acupuntura) a través de la
cual se transmite corriente galvanica durante un corto periodo de tiempo en diferentes zonas
de un tejido degenerado, fundamentalmente en tenddn, con el objetivo de producir una
respuesta inflamatoria aguda que active los mecanismos fisiolégicos de regeneracion del
tejido. Combina dos técnicas fisioterdpicas: una fisica, que es la introduccidon de una aguja,
practica que se utiliza para técnicas de puncidn seca de puntos gatillo musculares o en técnicas
de acupuntura, y otra electroterapica, que consiste en la aplicacidon de corriente galvanica.

Ambas técnicas son aplicadas en la actualidad en fisioterapia.
FUNDAMENTO DE LA ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR

La aplicacion de corriente galvanica en una solucién de agua salada produce una
reaccidn quimica. La corriente eléctrica hace que la sal (NaCl) y el agua (H,0) se descompongan
en sus elementos quimicos sustitutivos, los cuales se reagrupan entre si para formar sustancias
diferentes; este proceso se denomina Electrolisis®®. La molécula de H,O estd compuesta por
dos atomos de Hidrégeno y uno de Oxigeno. Bajo la influencia de la corriente galvénica estos
atomos se dividen, es decir se ionizan en un idn de Hidroxilo (OH) y un ién de hidrégeno (H).
Los iones son inestables y como consecuencia tienden a recombinarse con otros iones. Al
mismo tiempo que las moléculas de agua se descomponen también lo hacen las de sal. Una
molécula de sal (NaCl) se compone de un dtomo de sodio (Na) y uno de cloro (Cl) y durante la

EPIl simplemente se descompone en un ién de sodio y uno de cloruro.

Todos los iones producidos durante la EPI tienden a reagruparse rdpidamente. Se ha
observado que los iones de cloruro se acoplan en pares estables (Cl,) para formar moléculas de
gas cloro. Andlogamente los iones de hidrégeno se emparejan para formar gas hidrégeno (H,).
Pero lo mas importante es que cada ion de sodio (Na) tiende a combinarse con un ion de
hidroxilo (OH) para formar hidréxido de sodio (NaOH). Esta es la herramienta terapéutica de Ia

técnica, la llamada “lejia orgénica o lejia galvanica” 882,
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Las nuevas sustancias que se forman son el hidréxido de sodio (NaOH), gas hidrégeno
(H,) y gas cloro (Cl,). Los gases en este caso son de poca importancia, pero el hidréxido de
sodio, también denominado “lejia orgdnica”, al ser altamente cdaustico, es un elemento

efectivo para destruir el tejido degenerado en las tendinopatias crénicas®.

La EPI es un proceso quimico donde no existe ni “cocciéon” ni “electrocucion” del
tejido. Al introducir una aguja en el tenddn y aplicar corriente galvanica a través de ella, las
sales del tejido intersticial combinadas con el agua de la sustancia fundamental se convierten
en lejia organica, y sera este hidréxido de sodio el que provocard la destruccién del tejido y por

tanto vendra seguido de una respuesta inflamatoria para su reparacion®*882,

PRINCIPIOS TERAPEUTICOS DE LA ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR

El objetivo de la aplicacién de la EPI en una tendinopatia crdnica es destruir el tejido
degenerado favoreciendo una reaccién inflamatoria posterior que active los mecanismos de

regeneracién del tenddn.

La EPI provoca una reaccidon quimica en el foco sintomatico, dando lugar a un proceso
de destruccion del tejido necrosado y fibrético. En el momento de la destruccién tisular se
produce una respuesta inflamatoria que dard lugar a una neoangiogénesis, es decir, formacion

2181 1 65 mediadores quimicos

de nuevos vasos que irdn invadiendo la regién lesionada
liberados por las células lesionadas (histamina, bradicinina) juegan un papel primordial a la
hora de indicar la formacidn del entramado capilar en el foco de la lesion. Los neutrdfilos seran
los primeros en llegar al foco de la lesidn iatrogénica fagocitando los productos de desecho
causados por la destruccidn electroquimica. Este proceso de migracién celular y fagocitosis se
efectla a las pocas horas de producirse la lesién iatrogénica y esta facilitado por la liberaciéon
de sustancias quimicas quimiotaxicas, las cuales actuan como informadoras del lugar de la
lesidon y de la necesidad de neovascularizaciéon para favorecer el aporte de nutrientes y
Oxigen025,181,183.

A las 24-48 horas aparecen los macréfagos, colaborando en garantizar el proceso de
fagocitosis. Estos juegan un papel fundamental en la curacién del tejido ya que limpian la zona
de la lesidn y promueven la migracidn de fibroblastos, liberando factores de crecimiento y

facilitando la sintesis del colageno® %%,
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El pico maximo de esta respuesta inflamatoria en los tendones es entre el 52 y el 72
dia. A los 15 dias ya no debe aparecer infiltrado celular inflamatorio en el lugar de la

aplicacién181’183'184.

En la aplicacion de la EPI se utiliza corriente galvanica. De ella se conocen y utilizan los

23,24,25 esto

efectos polares. El electrodo activo en la EPI es el negativo, y segun Sanchez (2003)
va a dar lugar a una irritacion y destruccién del tejido, asociada a una licuefaccién de la
sustancia mixoide. Se produce una modificacidon del pH del entorno, favoreciendo la invasion
capilar al foco de la lesién iatrogénica, aportando oxigeno y nutrientes y en definitiva
normalizando el PO,. Esta vasodilatacion que se provoca favorece la diapedesis y por tanto, la
migracion de los neutrdéfilos a la region microtraumatizada. En el tejido que estd en contacto
con la aguja se produce un efecto liéfilo, pasando la sustancia mixoide de su estado de gel
presente en las tendinosis a un estado mucho mas fluido. De esta forma se permite la
recaptacién de los catabolitos y se facilita la normalizacién tanto del pH como de la PO,.
Respecto al dolor, debido al gradiente de intensidad se produce una contrairritacién en las
terminaciones nociceptivas asociada a la destruccion de terminales sindpticos, normalizando el
potencial de reposo e inhibiendo el mecanismo accesorio de despolarizacion prolongada. El
efecto de polaridad del electrodo negativo permite la evacuacién y eliminacion de los

neurotransmisores excitatorios de glutamato, restableciendo el potencial de reposo??+%>8,

TECNICA DE APLICACION DE LA ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR

Para aplicar la Electrolisis Percutdnea Intratisular se utiliza un aparato generador de

corriente galvdnica especifico (Equipo EPI®)(Imagen 6).

El aparato de EPI aplica corriente galvanica con dos electrodos diferentes. El electrodo
activo es el negativo y consiste en un terminal donde se inserta una aguja con la que se hace la
puncion. El electrodo indiferente es el positivo y es un electrodo manual con forma cilindrica

para que el paciente lo agarre con sumano y cierre el circuito eléctrico.

En la aplicacién de la técnica es importante determinar los portales de entrada de la
aguja para evitar cualquier efecto iatrogénico no deseado, como puede ser la lesiéon de nervios
0 vasos. Para ello, y para localizar exactamente la zona de aplicacién y el grado de angulacién

de la aguja, es conveniente realizarla con control ecografico® %1%,
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Imagen 6. Equipo EPI®

La dosis de aplicacién se indica en base a dos principios indisolubles; por un lado, la Ley
de Faraday que indica que la cantidad de hidréxido de sodio que produce la EPI es el producto
de la corriente utilizada multiplicada por la duracion del tiempo en que fluye la corriente
(intensidad x tiempo = cantidad de NaOH). Cuanto mas largo sea el tiempo y mas alta la
intensidad de la corriente, mayor sera la cantidad de “lejia galvanica” producida en la zona que
se esta tratando. En una tendinosis la intensidad de aplicacién varia desde los 4 a los 6
miliamperios, dependiendo de la zona a tratar®'®*.

El segundo principio en que se basa la dosis de aplicacién es que los tendones con
tendinopatia crénica presentan menor resistencia o impedancia eléctrica, y por lo tanto mayor
conductividad al paso de la corriente que los tendones sanos o areas adyacentes sanas a la
tendinopatia. La zona de tendinosis tiene una resistencia al paso de la corriente entre 200 a
250 Ohmios, mientras que un tendén normal esta por encima de los 800 Ohmios. Esto justifica
la teoria de que la EPI a intensidades bajas hace que el tejido degenerado sea destruido sin
que las células sanas se vean afectadas, puesto que presentan una resistencia mucho mayor al
paso de la corriente” 8182,

El tiempo de aplicacion serd el necesario en cada zona para que se consiga la
destruccién del tejido degenerado. Esto se verifica en el momento en que la aguja no
encuentra resistencia eldstica en el tejido cauterizado. El tiempo total de aplicacién no suele

superar los 60 segundos*®>*%°.
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La técnica de puncidn en las zonas con tendinosis dependera del tenddn a tratar. En el
tenddn rotuliano se aplicara la EPI en las distintas zonas con degeneracién, localizandolas con
control ecografico y con hiperalgesia a la palpacién. En la entesis proximal, se ha explicado
anteriormente que es la zona mds frecuente de aparicién, se aplicara un protocolo de forma
estratificada que consiste en realizar la puncién en la porcidon profunda de la unién osteo-
tendinosa proximal, en la zona de transicion grasa de Hoffa/paratendén profundo proximal y
en la zona intratenddn préximal en la insercién al polo inferior de la rétula. En cada uno de los
puntos se realizan un maximo de 3 punciones para asegurar la destruccién del tejido
ﬁbrC’)tiCOZS'ml’182'185'186.

Las sesiones de aplicacién de la EPI se realizan basandonos en la biologia de la
respuesta inflamatoria, que como hemos dicho, tiene un pico maximo entre 52 y el 72 dia y
una duracion menor de 15 dias. A los 15 dias se podria asegurar que no existird infiltrado
inflamatorio en el foco de aplicaciéon. Basandose en la biologia y en el objetivo de la técnica,
gue consiste en favorecer la respuesta inflamatoria necesaria para activar los mecanismos
fisioldgicos de regeneracién, cada sesién de EPl deberd realizarse una vez finalizada la
respuesta inflamatoria y el nimero de sesiones dependera del area tratada y del grado de

curacién conseguido con cada aplicaciéon®2#*>8,

2.4.7.1. CAMBIOS HISTOLOGICOS DE LA EPI EN EL TEJIDO TENDINOSO SANO

Anteriormente se ha expuesto la hipétesis formulada por Sanchez et al. (2003)?3242>18!
que trata de explicar el fundamento de la EPIl y que consiste en que la corriente galvanica a
intensidades bajas destruye el tejido degenerado, mientras que las células sanas no se ven

afectadas ya que presentan una resistencia mucho mayor al paso de la corriente.

Sin embargo esto sélo se trata de una hipdtesis probable, sin que haya ningun estudio
registrado en la bibliografia que ponga de manifiesto la veracidad de la misma,
desconociéndose hasta el momento el mecanismo por el cudl la EPI parece ser una técnica
efectiva en el tratamiento de las tendinosis ni cudl es el efecto que produce el paso de la

corriente galvanica a través del tejido tendinoso sano.

Ante esta situacidn, se decide llevar a cabo un experimento previo a la realizacién del

estudio objeto de esta tesis, cuyo objetivo era conocer los cambios histoldgicos que el paso de
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la corriente galvanica produce en el tejido tendinoso sano y cual es la capacidad de reparaciéon

del mismo.

No ha estado a nuestro alcance por limitaciones técnicas, éticas y econédmicas el poder
realizar otro experimento en el que se pudiese describir con exactitud los cambios histoldgicos
qgue acontecen en un tenddén afecto de tendinopatia crénica cuando se aplica la técnica de

Electrolisis Percutanea Intratisular.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizd en el tendén de Aquiles sano de rata. Se decidid utilizar la rata
como modelo animal basdandonos en los estudios de numerosos autores que indican su alta
resistencia a las intervenciones quirdrgicas y el sencillo abordaje de sus

187,188,189,190,191,192,193
tendones

. Se utilizé el tenddén de Aquiles por ser muy superficial, de
tamanio suficiente y facil abordaje para aplicar la EPI sin ocasionar importantes dafios tisulares,

tratando de provocar asi el menor sufrimiento posible al animal.

Este trabajo con animales de laboratorio cumple los requisitos éticos y ha sido
aprobado por el Comité de Bioética de la Universidad de Salamanca con fecha 2 de febrero de

2010. (Anexo |).

Para llevarlo a cabo se utilizaron dos ratas Wistar, jévenes, machos. La manipulacion
de los animales y el tratamiento se realizé utilizando anestesia general mediante el fdrmaco
pentobarbital colocado de forma intraperitoneal, a una concentracion de 16mg/ml, siendo la
dosis empleada para el tratamiento (calculada segin peso) en ambos animales de 0,9 ml. El

tiempo medio de anestesia para ambas ratas ha sido de 29 minutos.

En el mismo dia se realizo la aplicacidn de la Electrolisis Percutanea Intratisular en los
dos tendones de Aquiles de las dos patas traseras de ambos animales. Para ello, se realizdé un
abordaje quirdrgico para exponer el tendén. Se aplicaron los mismos parametros que los
descritos en humanos en la aplicacién de la EPI?24%18,

Para la aplicacion de la corriente se utilizd un electroestimulador EPI® (Cesmar
Electromedicina SL, Barcelona) y para la puncidon agujas de acupuntura estériles de acero
inoxidable de 0,25 de grosor y 25 mm de longitud. Se realizaron un total de 10 punciones en

cada uno de los tendones, realizadas tanto de forma longitudinal como transversal a las fibras

59



Marco tedrico

tendinosas con el fin de asegurar la localizacién posterior de las zonas de lesién. En cada una
de las punciones se aplicd corriente galvanica a una intensidad de 4 miliamperios durante un
tiempo de 4 segundos. El electrodo positivo de la EPI, utilizado para cerrar el circuito, se colocé

en contacto con la cola de la rata, comprobando que emitia el aparato (Imdgenes 7y 8).

Imagen 8. Aplicacion de EPI en el tendén de Aquiles de la rata.
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Una de las ratas fue sacrificada inmediatamente tras la aplicacion de la EPI, mientras
gue la segunda rata se mantuvo viva en el laboratorio durante 14 dias en condiciones
normales en cuanto a alimentacidn e hidratacion, tras los cuales también fue sacrificada. Para
llevar a cabo la eutanasia de los animales se utilizé 1 ml de pentobarbital colocado de forma

intraperitoneal.

A ambas ratas se les extrajeron y disecaron los tendones Aquileos de las dos patas,
cortando desde la unién osteotendinosa en calcdneo hasta por encima de la unién musculo-

tendinosa en gemelo y sdéleo, tratando de minimizar el dafio sobre el tenddn en la extraccion.

Imagen 9. Extraccion del tendon aquileo.

Este procedimiento permitié la observacién del efecto de la EPI sobre el tendén sano
inmediatamente después de su aplicacion, es decir en agudo, y de los cambios histolédgicos de

reparacion que se habian producido en el tenddn tras 14 dias de evolucion post puncion.

A la rata observada en el mismo dia de aplicacién de la EPI la denominamos “RATA en
AGUDO”, mientras que a rata observada tras los 14 dias de evolucién la denominamos “RATA a

los 14 DIAS”.
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Los tendones fueron preparados y sometidos a congelacion para mantener sus
propiedades intactas y asi poder estudiarlos con posterioridad. Este proceso se realizd
inmediatamente, en menos de 10 minutos posterior a la obtencién de la muestra, evitandose
asi el efecto que el aumento de temperatura durante la manipulacién y el almacenaje pudiese

tener en los resultados.

El método de congelacién utilizado fue el siguiente. Se dividié cada tendén en dos
mitades, cada una de ellas se orientd con una lupa, una para la observacion longitudinal de las
fibras tendinosas y la otra para la observacidn en sentido transversal de las mismas. Se colocé
cada uno de los cilindros obtenido sobre una base y se roded de adhesivo “Oct” (Imagen 10).
Se sumergieron en un vaso de precipitados de cristal con isopentano en nitrégeno liquido y se
esperd a que se congelaran parcialmente. Cuando se produjo dicha congelacién, se introdujo
con cuidado cada muestra tendinosa durante 15-25 segundos en nitrogeno liquido para la

congelacion total. Se conservo la muestra a una temperatura de -802 C (Imagen 11).

Imagen 10. Preparacidn de los tendones para su congelacion.
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Imagen 11. Congelacién en nitrégeno liquido.

Previo a la observaciéon de la muestra se cortd la misma con un criostato, realizandose
cortes a distintas profundidades de grosor entre 8 y 10 micras, con el fin de poder observar la

mayor cantidad de fibras tendinosas posibles.

Los cortes fueron colocados sobre los portas, procediéndose a su tincién para poder
estudiar las preparaciones al microscopio éptico, cuya observacion se realizé a 10x, 20x y 40x
de aumento. Se decidié realizar una tincién de Hematoxilina-Eosina a todas las preparaciones
por la capacidad de dicha tincién de poner de manifiesto caracteristicas generales y aspectos
estructurales especiales del tejido tendinoso y muscular, permitiendo observar la morfologia

del colageno, los nticleos de los tenocitos y las fibras musculares®®.

De forma detallada, el método de tincién se realizd de acuerdo con el siguiente

protocolo:

e Cortes en criostato (8 a 10 micras).

e Dejar atemperar los cortes unos 10 minutos.

e Hematoxilina 5a 10 min.
e lLavado en agua corriente 10 min.
e Eosina 7 min.
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e Deshidratado en alcoholes crecientes 702-962-1009.

e Xilol y montado con adhesivo de montaje (DPX).

Imagen 12. Cortes del tenddn en criostato.

RESULTADOS

RATA EN AGUDO:

Los tendones de la “Rata en agudo” permitieron observar los efectos histoldgicos de la

EPl inmediatamente tras su aplicacion (Imdgenes 13, 14y 15)

La observacién de las imagenes permite describir un tejido tendinoso desgarrado, con
un colageno desestructurado. En dichas imagenes se observa con perfeccién el trayecto de
entrada de la aguja, la cudl deja unos bordes con un coldgeno desgarrado y presencia de
hematies. El microscopio éptico no permite observar la presencia o no de células inflamatorias,
las cuales, en el caso de existir, serian visibles en la observacion mediante microscopio

electronico.
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Imagen 13. EPI en agudo, trayecto de la aguja con colageno desestructurado (20X).

Imagen 14. EPI en agudo, trayecto de la aguja con colageno desestructurado (40X).
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Imagen 15. EPI en agudo, trayecto de la aguja con colageno desestructurado (20X).

RATA A LOS 14 DIAS:

La observacion de los tendones de la “rata a los 14 dias” de evolucion tras la aplicacién
de la EPI permite conocer si el tenddn sano dispone de mecanismos de reparacién y si 14 dias

son suficientes para evidenciar dicha reparacion.

En la observaciéon de las imagenes correspondientes a dichas muestras (Imdgenes 16 a
20) se encuentra un tejido tendinoso de caracteristicas compatibles con la normalidad. Es un
tejido de coldgeno Tipo |, denso y compacto en el que las fibras estan fuertemente
empaquetadas de forma longitudinal, disponiéndose entre ellas los fibrocitos o tenocitos con
sus nucleos (en azul) y su escaso citoplasma comprimido entre ellos. Por otro lado, no se
observan a los 14 dias signos de la lesidn iatrogénica producida por la EPI, ni signos de lesion

tendinosa.
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Imagen 16. EPI a los 14 dias, tejido tendinoso normal sin signos de lesion iatrogénica (10X)

Imagen 17. EPI a los 14 dias, tejido tendinoso normal sin signos de lesion iatrogénica (10X)
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Imagen 18. EPI a los 14 dias, tejido tendinoso normal sin signos de lesion iatrogénica, se
puede apreciar la unién musculo tendinosa (10X)

Imagen 19. EPI a los 14 dias, tejido tendinoso normal sin signos de lesion iatrogénica, se
puede apreciar la unién musculo tendinosa (10X)
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Imagen 20. EPI a los 14 dias, tejido tendinoso normal sin signos de lesion iatrogénica se
puede apreciar la unién musculo tendinosa (10X)

CONCLUSIONES

A partir de la interpretacion expuesta de las imagenes se puede concluir que la técnica
de Electrolisis Percutanea Intratisular produce una lesién inmediata sobre el tejido tendinoso
sano por el efecto de la puncidn y la corriente galvanica, pero que 14 dias después, ese tendoén
presenta unas caracteristicas histoldgicas compatibles con las de un tenddn sano, y por lo
tanto, se puede afirmar que el tenddn dispone de mecanismos fisiologicos efectivos de

curacion y reparacion.

DISCUSION Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El uso de modelos animales para el estudio de las tendinopatias y en concreto el

experimento realizado, presentan importantes limitaciones y desafios.

Una de ellas es, que para aumentar la validez de los mismos, es importante que en el

modelo animal se consiga asemejar la etiopatogenia de la tendinopatia a la de los humanos.
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Por tanto los modelos basados en la inyeccidon de sustancias o dafnos fisicos en el tendén
tienen ventajas metodoldgicas pero es probable que la etiologia de estas lesiones sea muy

187,194

diferente de las de la tendinopatia humana . La carga o como hemos explicado en este

marco tedrico, la sobrecarga, al menos con los conocimientos actuales, parece ser la que mas
7 . ’ . 187,194
claramente se deberia usar para provocar tendinopatias en animales .

Otra limitacion, comun a la mayoria de los estudios histoldgicos llevados a cabo en las
tendinopatias, es el estar realizado sobre animales, debiéndose tener la cautela oportuna en la
extrapolaciéon de los resultados a la especie humana. Esto deja la puerta abierta a estudios en
los que se lleven a cabo biopsias en tendones de humanos, lo cual entrafia gran dificultad por

el dafio iatrogénico que se causa al tenddn.

Otra limitacién importante en el experimento presentado ha venido impuesta por no
disponer de un microscopio electrénico, que hubiese permitido profundizar de una forma mas
especifica en la lesion que produce la EPI a nivel celular, y no sélo a nivel estructural y
morfolégico como se ha descrito. Pensamos, sin embargo, que el desarrollo y la aplicacién de
modelos animales validos son uno de los pasos mas importantes para aumentar nuestros
conocimientos y conseguir aumentar la efectividad de las técnicas que se aplican en las

tendinopatias.

2.4.8. TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia en las tendinopatias es el uUltimo tratamiento al que se recurre actualmente
si fracasan los anteriormente expuestos. De las opciones quirurgicas posibles, la mas utilizada
hasta la actualidad consiste en una tenotomia abierta del tenddn patelar, en la que se realizan
una o varias incisiones longitudinales sobre el tendén ademas de limpieza y desbridamiento,
mientras que sobre el pico inferior de la rétula se realizan multiples perforaciones"**16%191%
En los casos mas rebeldes también se realiza en ocasiones escisién artroscopica del pico

214816919519 | s resultados clinicos de la cirugia son muy variables’®. Los estudios

rotuliano
publicados con una pobre metodologia cientifica se asocian con buenos resultados clinicos,
mientras que los estudios con una metodologia cientifica de calidad presentan pobres

resultados clinicos?!44169197.198
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En los Gltimos afios Alfredson et al."®® han presentado una nueva técnica quirirgica
para el tenddn rotuliano que se basa en eliminar la neovascularizacién y la hiperinervaciéon
presente en las tendinopatias. Se realiza un afeitado via artroscdpica en la cara dorsal y
profunda del tenddn rotuliano proximal con ayuda de un control de imagen ecografico para

localizar con exactitud la zona de neovascularizacion (Imdgenes 21y 22).

° se presentan 15 casos de

En el primer estudio realizado por estos autores™
tendinopatias en deportistas a los que se les practica un afeitado de la cara dorsal del tenddn
con control ecografico. Obtuvieron muy buenos resultados clinicos en 13 de los 15 casos en los

seguimientos realizados a los 6 y a los 13 meses de la intervencion.

Por tanto, la cirugia clasica tiene el objetivo de estimular la regeneracion del tenddn,
mientras que la corriente actual tiene el objetivo de eliminar la hipervascularizacién y la

hiperinervacion.

Imagen 21. Artroscopia con control ecografico de la porcidon profunda proximal del tendén
rotuliano. (Ultrasound- and Doppler-guided arthroscopic shaving to treat Jumper’s knee: a
technical note. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc (2007) 15:1400-1403)**°
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Imagen 22. Vision artroscdpica del pico rotuliano y la porcion profunda proximal del tendan,
se aprecia la presencia de vasos sanguineos en el centro de la imagen. (Ultrasound- and
Doppler-guided arthroscopic shaving to treat Jumper’s knee: a technical note. Knee Surg

Sports Traumatol Arthrosc (2007) 15:1400-1403)**°
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS DE TRABAJO

3.1. HIPOTESIS DE TRABAJO

La hipdtesis de trabajo es la siguiente: “el tratamiento fisioterapico que incluye la
técnica de Electrolisis Percutanea Intratisular aplicado en pacientes con tendinopatia crénica
del tenddn rotuliano resulta mas eficaz en la mejora clinica de la sintomatologia que un

tratamiento de fisioterapia convencional”.

3.2. OBJETIVOS DEL TRABAIJO

1.- Conocer la eficacia de un tratamiento fisioterdpico que incluye la técnica de
Electrolisis Percutanea Intratisular (EPI) y un programa de ejercicios excéntricos en un grupo

de pacientes con tendinopatia crénica del tenddn patelar.

2.- Conocer la eficacia de un tratamiento fisioterapico convencional que incluye las
técnicas de Ultrasonido, Ldaser, corrientes interferenciales y un programa de ejercicios

excéntricos en un grupo de pacientes con tendinopatia crénica del tenddn patelar.

3.- Evaluar y comparar el efecto de los dos tratamientos fisioterdpicos en pacientes
con tendinopatia crénica rotuliana en ambos grupos sobre el volumen muscular, la fuerza, el

dolor y la funcionalidad.

4.- Evaluar y comparar ecograficamente el efecto de los dos tratamientos fisioterapicos
en la estructura y morfologia de los tendones de ambos grupos en cuanto a los parametros de

grosor, irregularidad cortical, ecogenicidad y vascularidad.

5.- Comparacién de la duracién y nimero de sesiones entre ambos tratamientos de

fisioterapia.

6.- Comparacién de la eficacia de curacién entre los dos tratamientos de fisioterapia en

un grupo de pacientes con tendinopatia crénica del tendoén patelar.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. ESTUDIO

Se plantea un estudio clinico experimental, longitudinal, prospectivo y de intervencién,
cuya finalidad es comparar dos protocolos de tratamiento fisioterapéuticos en dos grupos de

intervencién de pacientes con tendinopatia crénica.

El estudio esta realizado sobre las tendinopatias crénicas del tenddn rotuliano. Se ha
elegido este tenddn por sus caracteristicas morfoldgicas, ya explicadas anteriormente, y por su
elevada incidencia lesional***®2¢27:32,

Se han utilizado técnicas de enmascaramiento en las que el paciente desconocia que el
tratamiento aplicado formaba parte de uno de los dos protocolos distintos. El analisis de los

datos se llevé a cabo con ocultacion del nombre del grupo.

Para el calculo del tamafio de la muestra se repasé la bibliografia, no encontrandose
estudios en los que se valore el éxito del tratamiento de fisioterapia convencional como un
procedimiento que incluya distintas técnicas protocolizadas. Se registran estudios que valoran

algunas técnicas de fisioterapia aisladas, como el uso de excéntricos®®1/181920.21,137,139,140,141,142.

112,116,117,118,119 124,125,126,128,129

ultrasonidos , y Laser . En dichos estudios el éxito de curacion es

muy variable, desde el 90% de éxito en el uso de los ejercicios excéntricos'®******! hasta el casi

120,122,200
. En el

despreciable porcentaje de curacién registrado en el uso de ultrasonidos
tratamiento de las tendinopatias mediante EPl son escasos el numero de trabajos

encontrados®?+181.182185186.201 'y o105 |a tasa de curacidn ronda el 90%.

Teniendo en cuenta estos antecedentes, se calcula el tamafio de la muestra necesario
para un estudio de proporciones, la primera del 50% y la segunda del 85%, admitiendo una
seguridad del 95% y un poder estadistico del 80%, ajustando la muestra a un 10% probable de

pérdidas siendo el nimero estimado necesario en cada grupo de 30 sujetos.

El estudio se ha realizado durante el periodo comprendido entre el 14 de septiembre
de 2009 y el 17 de mayo de 2010. En este tiempo se han aplicado dos protocolos de
tratamiento, ambos con una duracion maxima de 8 semanas. Se han llevado a cabo distintas
valoraciones, al inicio del estudio, cada 14 dias y al final del mismo. En ellas se han medido

pardmetros de fuerza y trofismo muscular, dolor y funcionalidad del tenddn, asi como
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realizado pruebas de imagen, comparandose los datos obtenidos entre los dos grupos de

intervencién y entre cada una de las valoraciones.

4.2. POBLACION

Participaron en el estudio sujetos de ambos sexos con edades comprendidas entre los

20y los 60 afios de edad y con diagndstico médico de tendinopatia crénica rotuliana unilateral.

El reclutamiento de los sujetos se realizé a partir del Servicio de Traumatologia del
Deporte del Gabinete Médico Garrido S.L., con quien el Area de Fisioterapia de la Universidad
de Salamanca tiene suscrito un contrato-convenio Articulo 83 LOU desde el afio 2008. Es en
dicho Servicio donde se establecia el diagndstico médico del sujeto y se prescribia el

tratamiento fisioterapico.

Los pacientes fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos de trabajo: A un grupo
se le aplicé un protocolo de tratamiento de fisioterapia “convencional”, "Grupo Fisioterapia",
mientras que al otro se le aplicé un protocolo de fisioterapia que incluia la aplicacion de la
técnica de Electrolisis Percutanea Intratisular, "Grupo EPI". Se sometid, por tanto, a los sujetos
a un proceso de aleatorizacion simple, en el que se distribuyeron los pacientes en estos dos

grupos con el Unico criterio de orden de llegada al Servicio de Fisioterapia.

Ambos protocolos de tratamiento se realizaron de forma privada por los
fisioterapeutas del Gabinete Médico Garrido y los pacientes podian poseer o no seguro médico

privado.
Consideraciones éticas

En la primera visita se les informd a los pacientes sobre los objetivos y metodologia
del estudio y se les facilité un documento de consentimiento informado, donde dieron su

confirmacién por escrito (Anexo 1).

No se ha incluido en el estudio un grupo Control sin ningun tratamiento dado el
conflicto ético que suponia privar a un paciente de al menos un tratamiento convencional de

eficacia demostrada, mas cuando se trata de una atencién privada.

Tanto la parte del estudio realizada en humanos, como la parte experimental realizada

en animales de laboratorio ya explicada anteriormente en el marco tedrico, han sido
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aprobadas por el Comité de Etica de la Universidad de Salamanca a fecha 2-febrero-2010

(Anexo 2).

4.2.1. CRITERIOS DE INCLUSION DE LOS PARTICIPANTES

Para los dos grupos:

e Estar en el rango de edad de 20 afos a 60 ainos.

e Tener diagndstico médico previo de tendinosis rotuliana y prescripcion médica de
realizacion de tratamiento fisioterapéutico.

e Presentar clinica de tendinosis rotuliana de al menos un mes de evolucion.

e Practicar algun tipo de deporte.

e Asistir a todas las sesiones de tratamiento.

e Asistir a todas las evaluaciones en el momento correspondiente.

e Aceptacién de participar en el estudio por medio de consentimiento informado.

e No presentar ninguno de los criterios de exclusion.

4.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSION DE LOS PARTICIPANTES

Para los dos grupos:

e Imposibilidad para aplicarle alguna de las técnicas de tratamiento o valoracién por
contraindicacidn absoluta o relativa.

e Padecer una patologia sistémica que pudiera cursar con clinica en el tendén.

e Presentar ademas de la tendinosis del tenddn rotuliano otras lesiones asociadas en la
rodilla.

e Presentar una cirugia de rodilla previa.

e Haber recibido una infiltracion de un corticoide durante el actual episodio de dolor o
en los ultimos 3 meses.

e Presentar una tendinopatia rotuliana bilateral.

4.3. PROTOCOLOS DE TRATAMIENTO

Se han establecido dos protocolos de tratamiento fisioterdpico para las tendinosis

rotulianas, cada uno de ellos aplicado en uno de los grupos de estudio.

81



Material y Métodos

El primer protocolo, que se ha llamado “protocolo de Fisioterapia”, incluia técnicas de
fisioterapia “convencionales” y un programa de ejercicios excéntricos. Todas las técnicas
incluidas son utilizadas en la actualidad por la mayoria de servicios de fisioterapia en el

tratamiento de las tendinopatias del tenddn rotuliano, con discretos resultados.

El segundo protocolo, que se ha llamado “protocolo EPI”, ha incluido dos técnicas de
tratamiento fisioterapico: la técnica de Electrolisis Percutanea Intratisular (EPI) y un programa

de ejercicios excéntricos.

El programa de ejercicios excéntricos ha sido comun e idéntico para los dos protocolos
de tratamiento con el fin de que no tengan influencia en la comparacién del resto de técnicas

aplicadas.

El estudio ha tenido una duracion maxima de 8 semanas para ambos grupos de
tratamiento, pero los pacientes a los que les ha desaparecido la clinica antes de este tiempo,

han finalizado antes su tratamiento y por tanto el estudio.

4.3.1. PROTOCOLO DE FISIOTERAPIA

Este protocolo se aplicé al “grupo Fisioterapia” en sesiones diarias, 5 dias a la semana

durante 8 semanas con un maximo de 40 sesiones.
Cada sesidn incluia las siguientes técnicas:

- Ultrasonidos: Aplicados sobre el tenddn rotuliano, con una frecuencia de 1Mhz, a
una intensidad de 0,5 W/cm2 y con un tiempo de aplicacién de 10 minutos'® mediante un

equipo de electroterapia (modelo Endomed 982 de Enraf-Nonius).

- LASER de €O2: Aplicacidon por cafién en forma de barrido (equipo de ASA medical

LASER) sobre el tenddn rotuliano, con una Energia de 15 Julios, una potencia de 10 Watios. El
tiempo de aplicacidn lo calcula el aparato. La superficie de aplicacion del laser en todos los
casos incluye el tenddn rotuliano completo con un margen de seguridad, de esta forma y
siguiendo los criterios de Rodriguez Martin®® que indica la férmula de aplicacién del laser,

todos los pacientes reciben la misma dosis aunque sea diferente su superficie de aplicacién.

Energia (Julios) x Superficie (cm?)
Tiempo de aplicacion:

Potencia media (Watios)
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- Corrientes Interferenciales: Aplicadas mediante el equipo Endomed 982 de forma

tetrapolar, a una frecuencia de 80-100 Herzios, con un tiempo de aplicaciéon de 15 minutos y

una intensidad segun tolerancia del paciente™”.

- Programa Excéntrico: Al ser comun para los dos grupos de tratamiento se les dedica

el apartado 4.3.3.

4.3.2. PROTOCOLO EPI

El “protocolo EPI” se aplicé al “grupo EPI”. Dicho protocolo incluia una sesion de
Electrolisis Percutdnea Intratisular cada 14 dias durante 8 semanas. La primera sesién se aplicd
el primer dia de tratamiento (posterior a la revision inicial), y las sucesivas se han realizado,
solo si procedia, una vez realizada la evaluacién tras ese periodo de 14 dias. De forma que los
pacientes que han completado las 8 semanas de estudio han recibido un maximo de 4
sesiones. Junto a esta técnica se realizd con un programa excéntrico de forma diaria durante

toda la duracién del tratamiento; esta descrito en el apartado 4.3.3.

La técnica de Electrolisis Percutanea Intratisular (explicada en el marco tedrico) se
llevé a cabo siguiendo las pautas de aplicacion descritas por Sanchez Ibanez para el tenddn

rotuliano®?*

, en las que se aplica la técnica de forma estratificada en las distintas zonas del
tenddn (porcion profunda de la unién osteo-tendinosa proximal, zona de transicién grasa de
Hoffa/paratenddn profundo proximal y zona intratenddn proximal en la insercion al polo
inferior de la rétula). Siguiendo igualmente sus criterios se realizaron 3 punciones en cada zona
(9 en total), aplicando una intensidad de corriente galvanica de 4 miliamperios, durante un
tiempo de 4 segundos cada aplicacién, y por tanto el tiempo total de aplicacion de la EPI han

sido 36 segundos. Tal y como describe en su técnica Sdnchez Ibafiez, todo el tratamiento se

realiza con control ecografico.

El método de aplicacidn de la EPI se realizé con el paciente en decubito supino con la
rodilla en flexién de 20 grados y una almohadilla en el hueco popliteo. Se desinfectd la zona
con Isopropanol (Skin-des). Para la aplicacion de la sesion de EPI se utilizd un
electroestimulador EPI® (Cesmar Electromedicina SL, Barcelona). Se usaron para la puncion
agujas de acupuntura estériles de acero inoxidable de 0,25 de grosor y 25 mm de longitud. La
aplicacion y el lugar de puncién antes descritos, se localizaron y controlaron mediante imagen
ecografica por un médico o un fisioterapeuta experto en ecografia musculoesquelética. Al final

del tratamiento se aplico crioterapia durante 5 minutos.
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4.3.3. PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO EXCENTRICO

Los dos protocolos de tratamiento incluyen la realizacién de ejercicios excéntricos para
la musculatura cuadricipital. Estos ejercicios se realizaron diariamente en la parte final de cada

sesion aplicada a los dos grupos de tratamiento.

Se disefié un programa de entrenamiento excéntrico basado en los descritos por

. 136 137 . 16 . .
Curwin et al.”™, Alfredson et al.”>’ y Visnes et al.”, y explicados anteriormente en el marco
tedrico. Este programa, aunque es personal, es realmente un compendio de los tres protocolos

antes citados pero modificando algunos aspectos:

- Del programa de Curwin et al.*®* hemos incluido las indicaciones de realizar un
calentamiento y estiramiento de la musculatura del miembro inferior previos al ejercicio

excéntrico, y un estiramiento y la aplicacién de hielo al final.

- Del programa descrito por Alfredson et al.®*’ hemos incluido las premisas de realizar
el ejercicio excéntrico sobre un plano inclinado de 252 de angulacién, ejecutar la fase
excéntrica (sentadilla) de forma muy lenta, permitir realizar al paciente el ejercicio excéntrico
con dolor soportable, y la indicacidén de realizar la fase concéntrica de subida con apoyo en el
miembro inferior sano o con la ayuda de los brazos. Asimismo, seguimos las bases descritas
por Alfredson en cuanto a la realizacidn de series, repeticiones y temporalizacion del programa

excéntrico.

- Por Gltimo, del programa de Visnes et al.'® se han eliminado las indicaciones descritas
por ellos que consisten en incrementar la carga del ejercicio en 5 kgs a medida que aumentan

las series, y se ha afiadido la fase final de estiramiento y hielo sobre el tenddn.

PROGRAMA PERSONAL DE ENTRENAMIENTO EXCENTRICO PARA LAS
TENDINOPATIAS DEL TENDON PATELAR (MODIFICADO DEL DE CURWIN, ALFREDSON Y
VISNES):

- Se realiza calentamiento y estiramiento de la musculatura del miembro inferior,
insistiendo en cuadriceps e isquiotibiales. Los ejercicios de estiramiento consisten en 5
repeticiones sin rebote manteniendo la posicion de estiramiento durante 30 segundos para

ambos grupos musculares.
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- El ejercicio excéntrico se realiza sobre un plano inclinado de 252 de angulacién. Se
comienza desde la posicion de rodilla extendida y se realiza una bajada muy lenta en flexién de
rodilla hasta los 8092-902 en apoyo unilateral sobre la pierna afecta. La espalda debe
mantenerse recta. La extremidad inferior sana y los miembros superiores se utilizan como
ayuda para realizar la subida en concéntrico hasta la posicidn inicial. De este ejercicio se
realizan 3 series de 15 repeticiones, 2 veces al dia, 7 dias a la semana, durante el tiempo de

tratamiento.

- Se repiten los ejercicios de estiramiento iniciales.

- Se aplican 5 minutos de hielo sobre el tendén de forma estatica.

INSTRUCCIONES AL PACIENTE

Se instruyd al paciente en la realizacion del programa de entrenamiento por un
fisioterapeuta en la primera sesién de ambos protocolos y se supervisé en las evaluaciones

sucesivas.

Los pacientes del grupo de fisioterapia realizaron el programa de ejercicios excéntricos
en el gimnasio de rehabilitacion de la clinica de forma diaria desde la primera sesion de
tratamiento. Los pacientes del Grupo EPI los realizaron en su domicilio también diariamente
pero comenzandolos a los 3 dias de la aplicacidon de EPI, es decir, una vez finalizada la fase
aguda post-puncidn. Para realizarlos, a los pacientes de este grupo se les proporciond un plano

inclinado.

En la primera sesién se explicd a los pacientes que el ejercicio excéntrico podria ser un
ejercicio molesto para el tenddn y que al realizarlo podria incluso tener una reproduccién de
su sintomatologia dolorosa sobre el tenddn normalmente en la tercera serie. Si esto ocurriera,
se le autoriza a continuar con el ejercicio y sélo parar en caso de que el dolor sea fuerte. Se le
explicé también que las dos primeras semanas de excéntrico es normal que el paciente realice

todas o casi todas las series con molestias.
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4.4. EVALUACIONES
4.4.1. CUESTIONARIO CLINICO

Para la recogida de datos se utilizé un cuestionario clinico (Anexo 3) que incluia los
siguientes apartados: Datos personales y datos clinicos, pruebas de exploracién, pruebas de

imagen y Escala VISA-p.

Todos los apartados fueron cumplimentados durante la primera evaluacidn y antes de
comenzar la primera sesién de tratamiento. Los datos correspondientes a las pruebas de
evaluacion, pruebas de imagen (ecografia) y escala VISA-p, fueron recogidos ademas en cada
una de las evaluaciones intermedias (cada 14 dias) y durante la evaluacidn final previa al alta
de tratamiento o fin del estudio (a los 56 dias). De esta manera, un mismo sujeto pudo llegar a

tener hasta 5 evaluaciones, incluyendo la inicial y la final.

Todas las evaluaciones de los sujetos de ambos grupos fueron realizadas por el mismo

evaluador.

4.4.1.1. DATOS PERSONALES

Los datos personales recogidos fueron:

- Nombre y apellidos del paciente y su niumero de historia clinica.

- Procedencia, atendiendo a si el paciente tenia compafia de seguros o venia de forma

privada a la clinica.

- Fecha de nacimiento.

- Sexo

- Tipo de deporte que practicaba, dias a la semana que lo realizaba y media de horas al

dia que le dedicaba a la practica deportiva.

- Actividad profesional
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4.4.1.2. DATOS CLINICOS

Se recogieron datos clinicos en la primera evaluacidon que consistian en medidas
antropométricas (que incluian talla, peso y calculo del indice de masa corporal), Angulo Q, y
datos clinicos iniciales de sintomatologia como son el tiempo, episodios y duracién de la clinica

del paciente.
ANTROPOMETRIA

En la evaluacidn inicial se realizé la antropometria de cada paciente. Se midio la talla,

el peso y a partir de estos dos datos se calculé el indice de Masa Corporal.

La talla fue valorada en centimetros mediante un estadiémetro portatil modelo 214
marca SECA (Seca gmbh & Co., Hamburgo) con una precisién de 1 mm y el peso en Kgs con una
balanza electrénica modelo Evidence Maxi, marca TEFAL (Groupe Seb lberica, S.A., Barcelona)
con una precisién de 100 gramos. Todos los sujetos fueron pesados y tallados con ropa ligera y

descalzos.
ANGULO Q

El Angulo Q mide la oblicuidad del aparato extensor de la rodilla®®®. Se midié en todos
los pacientes durante la primera evaluacién y sélo en la rodilla lesionada. Para ello, se utilizd
un gonidémetro de brazos paralelos y se expresd en grados. Se realizd con el paciente en
decubito supino, con la musculatura relajada y la rodilla en extension completa. El fulcro o
centro goniométrico se colocd en el centro de la patela, la rama fija del gonidmetro en la
prolongacion del recto anterior del cuadriceps, hacia la espina iliaca antero-superior y la rama

movil en la prolongacién de la tuberosidad tibial anterior.
SINTOMATOLOGIA

Se recogieron en el cuestionario clinico datos clinicos iniciales en relacién a la
sintomatologia previa y actual de cada paciente. Se registré el tiempo transcurrido desde el
inicio de la sintomatologia, nimero de episodios de dolor anteriores y tiempo transcurrido

desde el inicio del ultimo episodio de dolor hasta la fecha de la evaluacién.
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4.4.1.3. PRUEBAS DE EXPLORACION

VOLUMEN MUSCULAR DEL CUADRICEPS

Con el fin de valorar el trofismo muscular de la musculatura que gobierna el tenddn
implicado en la patologia se registraron los perimetros de la musculatura cuadricipital, tanto
en el miembro inferior sano como en el lesionado. Las medidas de la extremidad inferior sana
se realizaron sélo en la primera y ultima evaluaciéon, mientras que la evaluacion de la

extremidad inferior lesionada se llevé a cabo en todas y cada una de las valoraciones.

Para ello se coloco al paciente en una camilla en decubito supino con la musculatura
en relajacion, que se comprobd movilizando la rétula mediante desplazamientos laterales. El
perimetro del cuadriceps se midiéd en cms tomando como referencia el polo superior de la
patela. Desde este punto se registraron 3 medidas diferentes, todas ellas con cinta métrica
metalica, el perimetro a 5 cms (para medir el volumen del Vasto Interno), a 10 cms (para el del
Vasto Externo) y a 20 cms (para el volumen del Recto Anterior), siguiendo los criterios de

Genot et al.**
PRUEBA DE RESISTENCIA MAXIMA CUADRIDICIPITAL

Con el objetivo de evaluar la fuerza muscular del cuadriceps se realizé una prueba de
Resistencia Maxima de la musculatura cuadricipital en ambos miembros inferiores. De la
misma manera que la valoracién del volumen, el miembro inferior sano se evalué sélo en la
primera y Ultima evaluacién, mientras que la valoracién del lesionado se llevd a cabo en todas

las evaluaciones.

Se siguieron los criterios establecidos por De Lorme**, que describe la R.M. como la
resistencia maxima que el paciente puede levantar desde la flexion hasta la extensién de la
rodilla en una sola repeticién. Para realizar la prueba se utilizé el banco y la bota de De Lorme
original, aunque con una ejecucién del ejercicio modificada, manteniendo la resistencia en

extension completa durante 10 segundos evitandose asi el compromiso fémoro-patelar®®.
El resultado se anoté en Kilogramos.
DOLOR A LA PALPACION DEL TENDON ROTULIANO

Se valord el dolor a la palpacién del tenddn realizando una prueba de algometria con

un algémetro de presion (marca Baseline). El darea de contacto de la punta del algémetro era
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de 1 cm2, proporcionando los datos en la unidad de medida de kg/cm2. La palpacidn se realizd
colocando la rodilla del paciente en extensién completa y con relajacién de cuadriceps®. En
todos los sujetos se midid el dolor en la entesis del tendén con el pico de la rétula, en el
cuerpo del tenddn (a 2 cms del pico de la rétula) y en el punto que el paciente referia como
maximo dolor. La medicién en cada una de las zonas descritas se realizd en tres ocasiones,

tomando como dato la media de las tres.

La valoracion del dolor se llevd a cabo en todas las evaluaciones sélo en el tenddn

lesionado.
ESCALA VISA-p

En cada una de las revisiones realizadas se le pasd a cada paciente la escala VISA-p
(Victorian Institute of Sport Assessment-patelar tendon) descrita por Visentini et al.”® en 1998

que se ha traducido al espanol (Imagen 23).

Se ha optado por este test ya que tiene una alta fiabilidad, es facilmente interpretable,
frecuentemente empleado en la practica clinica y, aunque no ha sido validado en espaiiol, si lo
ha sido en italiano, sueco y holandés, manteniendo las mismas propiedades psicométricas.
Visentini et al. demostraron que es una herramienta fiable para la medicién de la evolucién de

las tendinopatias crénicas del tenddn patelar y esta validada por la comunidad cientifica®®.

Con esta escala se valoran la severidad de la sintomatologia, la funcién y la capacidad

para realizar deporte en pacientes con tendinopatia crénica patelar.

La escala VISA-p consta de 8 preguntas, de la cuales 6 son escalas analdgicas-visuales
de 0 a 10, donde 10 representa el estado dptimo. Las 6 primeras preguntas son parametros de
cuantificacion del dolor y la funcidon en distintas actividades, mientras que las 2 ultimas
preguntas evallan pardmetros de funcionalidad y capacidad para realizar deporte. La maxima
puntuacién son 100 puntos, y corresponde a un sujeto asintomatico y plenamente funcional,

mientras que la puntuacién minima son 0 puntos.
Las preguntas de las que consta la escala son:
28- ¢ Cudntos minutos se siente libre de dolor?

a- iTiene dolor bajando escaleras en un ciclo normal de la marcha?
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32- ¢Tiene dolor de rodilla en un trabajo activo de extension de rodilla sin carga?

a- iTiene dolor cuando se apoya completamente sobre la rodilla?

a- iTiene problemas cuando se pone de cuclillas?

a_ iTiene algun dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 saltos sobre

el miembro inferior lesionado?

a- iRealiza habitualmente deporte o alguna actividad fisica?

a- A. Si no tiene dolor al practicar deporte ¢Cudnto tiempo puede entrenar o

practicar deporte?

B. Si tiene algun dolor al practicar deporte pero no le hace parar y puede
completar el entrenamiento o la préctica deportiva éDurante cuanto tiempo

puede entrenar o practicar deporte?

C. Si tiene dolor que le obliga a parar completamente el entrenamiento o la

practica deportiva ¢ Durante cuanto tiempo puede entrenar o practicar deporte?

Para minimizar las posibilidades de alteracion en la puntuacion por una mala
interpretacion de alguna pregunta por parte del paciente, la escala se administr6 mediante

entrevista dirigida por el evaluador.

La escala VISA-p se pasé a cada paciente en todas las evaluaciones del estudio

realizadas, tanto inicial y final como intermedias.
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I. For how many minutes can you sit pain free?

it || [ T T T TT Imm

mins - )
i 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Strong I [T 1777 Ne
severe | | l pain
pain 1 2 3 4 5 6 7 g 9 10

3. Do you have pain at the front of the knee with full active non-weightbearing knee extension?

Strong T_' L [ J ‘ No

severe p | pain

pain I 2 3 7 5 6 7 8 9 0

4. Do you have pain when doing a full weightbearing lunge?

Strong | ‘ | [ ‘ ‘ F ‘ l T I Ne

severe | | e i ~ pain

pain T -3 & & 8 T & 9 10

5. Do you have problems squatting?

Strong [ | N J | il T I No

severe ‘ ‘ | | ‘ | | . pain

paln; T -3 3 & "% % T % 0 n

6. Do you have pain during or immediately after doing 10 single leg hops?

Strong [_" ‘ T I | No

severe ‘ _ — 1 pain
z 3 6 2 g 9 10

pain 1 2 3

. Are you currently undertaking sport or other physical activity?
’ ] Notat all
| Modified training + modificd competition
| Full training+competition but not at the same level as when symptoms began
0 Competing at the same or higher level as when symptoms began

—_——] o D~

8. Please complete EITHER A, B or C in this question.

*If you have no pain while undertaking sport please complete Q8a only.

*If you have pain while undertaking sport but it does not stop you from completing the activity, please
complete Q8b only.

*If you have pain that stops you from completing sporting activities, please complete Q8¢ only.

8a. If you have no pain while undertaking sport, for how long can you train/practice?

Nil 0-5 6-10 L1-15 >15
mins mins mins mins
) Y P | | el | |
0 7 14 21 30
OR

8b. If you have some pain while undertaking sport, but it does not stop you from completing
your training/ practice, for how long can you train/ practice?

Nil 0-5 6-10 11-15 >15

mins mins mins mins
0 4 0 14 2
OR

8c. If you have pain that stops you from completing your training/practice, for how long can you
train/practice?
Nil 0-5 6-10 11-15 =15

mins mins mins mins

TOTAL VISA SCORE

Imagen 23. Escala VISA-p (Victorian Institute of Sport Assessment-patelar tendon).
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4.4.1.4. PRUEBAS DE IMAGEN

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (RMN)

La Resonancia Magnética Nuclear es una prueba de imagen con una alta especificidad
para explorar las tendinopatias. Aporta datos importantes para el diagndstico y el tratamiento,
como son la localizacién y extension de la lesién, el engrosamiento, y la presencia o no de
edema intratendinoso. El inconveniente de la prueba es su elevado coste®?%%?72%,

Se prescribié una RNM en la consulta médica como complemento al diagnéstico clinico
y ecografico. En la primera evaluacién del estudio se utilizaron los parametros mas
importantes de imagen de esta prueba que aportaba el paciente. Para este estudio se
considero la valoracion de la imagen en RNM sdlo al inicio, ya que en la mayoria de los casos se
desestimo realizar una nueva RNM al finalizar el mismo por el conflicto ético que suponia
prescribirla en los pacientes asintomaticos atendiendo al gasto econdmico para el mismo o

para la compafiia de seguros.

De los parametros observados en la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) se
codificaron los tres mas importantes en el estudio de las tendinopatias?®®2%%10,211,212,213,214.
Estos son: la presencia o no de imagen de engrosamiento del tenddn patelar, la presencia o no
de imagen de edema éseo intratendinoso en la secuencia en T2, y la presencia o no de
calcificaciones. Todos estos parametros de imagen apoyan el diagndstico de tendinopatia

crénica del tenddn rotuliano.(Imagen 24)

Imagen 24 (A y B). Imagenes de RNM en la que se aprecia presencia de engrosamiento del
tenddn patelar en entesis proximal + edema intratendinoso en la secuencia T2.
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ECOGRAFIA

La ecografia es una prueba de imagen que se considera fundamental para el estudio de
las tendinopatias®**>*'®. La evaluacién clinica lleva al diagndstico de la tendinopatia pero las
pruebas de imagen, y en concreto la ecografia, aportan otros pardmetros imposibles de

detectar sélo con las pruebas de exploracidn clinica.

Con una ecografia se puede cuantificar el engrosamiento del tenddn, el lugar exacto y
la extensién de la lesidn y la presencia o no de irregularidades corticales e hipervascularidad.
Ademads es una prueba dindmica, es decir, se puede hacer con movimiento del paciente o con
contracciéon muscular. Estos dos aspectos, la valoracién de la vascularizacion y el dinamismo de
la prueba, sdlo los aporta esta prueba de imagen. Por otro lado, es una prueba inocua, rapida y
de bajo coste2’215’216’217’218’219’220.

A todos los sujetos de la muestra se les realizaron seguimientos ecograficos en cada
una de las evaluaciones realizadas. Para ello se utilizd un ecégrafo portatil (180 plus de

Sonosite) con sonda lineal L38x/5-10 MHz (38mm).

Para la evaluacién ecografica del tenddn patelar se utilizd un protocolo definido por la

European Society of Musculoskeletal Radiology®**®

a partir del Musculoskeletal Ultrasound
Technical Guidelines: Knee. Este protocolo se realiza con el paciente en supino, la rodilla en
flexién de 209, con una cufia en hueco popliteo. Se realiza una secuencia longitudinal sobre el
tenddn rotuliano desde su insercidn proximal hasta la distal y cortes transversales sobre el pico
de rotula, cuerpo del tenddn e insercidon en la tuberosidad anterior de la tibia de forma

bilateral y comparativa.

Los parametros observados en la exploracién ecografica fueron: engrosamiento del
tenddn, presencia o no de zonas anecoicas intratendinosas, presencia o no de irregularidades

en el hueso cortical del pico de la rétula y vascularidad del tendén.

Estos parametros son esenciales para el estudio ecografico de las tendinopatias
crénicas, pero de todos ellos, el que destaca por su importancia al intentar explicar la clinica y
el dolor y en el que se basan gran parte de los tratamiento actuales, es la valoracion de la

vascularidad®®?2222,

Para llevar a cabo la evaluacién ecografica de la vascularizacidn se precisa un equipo

de ecografia con la posibilidad de captar imagenes de la vascularizacion; este sistema se
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conoce como Power-doppler o Power-color-doppler, el cual es capaz de detectar flujo de

167,168,211,215,223,224

sangre en movimiento siempre que haya un aumento del mismo en el tenddn

de forma que en la ecografia se traduce en una imagen de color vivo. No se puede registrar el

flujo sanguineo de un tenddén normal, ya que éste es relativamente bajo **7?%.

Actualmente no existe una técnica establecida para medir cuantitativamente la

168,225226  para este estudio se ha definido como

neovascularizacion en los tendones
“HIPERVASCULARIDAD” la presencia abundante y clara de vascularizacion (color) en la zona
del tenddn explorada, como “HIPOVASCULARIDAD” cuando no se aprecia flujo sanguineo en
movimiento y por tanto en la imagen del tendén no aparece color, y se ha definido como “NO

DEFINIDA” a la situacion intermedia en la que aparece sélo la presencia del algin vaso.

(Imagen 25, 26 'y 27).

Imagen 25. : Imagen de ecografia en la que se aprecia un tenddn rotuliano sano en su
insercién proximal (imagen izquierda) y la misma imagen de un tenddn rotuliano con
tendinosis (imagen derecha) en la que se observa el engrosamiento del tendén en la entesis
proximal.

Imagen 26. Imagen ecografica de un tenddn hipovascular en la que se aprecia la presencia de
calcificacion en pico de rétula (n2 3 en la imagen) 1.tenddén rotuliano; 2.zonas anecoicas;
3.calcificacion; 4 y 5. rétula; A. engrosamiento del tenddn B. grosor del tenddn.
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La evaluacion ecogréfica se realizd en cada una de las evaluaciones del estudio y fue
realizada por un fisioterapeuta experto en ecografia musculo-esquelética, siendo siempre el

mismo explorador.

Imagen 27. Imagen de ecografia en la que se aprecia presencia de hipervascularidad en el
tendon aplicando la técnica power-color-doppler.

4.6. ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS

Para llevar a cabo el andlisis estadistico de los datos se crearon las variables de trabajo
y se incorporaron al paquete estadistico SPSS version 19.0 estableciéndose en primer lugar un
analisis descriptivo y después uno inferencial a partir de pruebas de comparacién de medias

paramétricas y no paramétricas, pruebas chi-cuadrado y correlaciones.

En general se han realizado pruebas paramétricas T-student cuando la distribucién de
los datos correspondia con la normalidad, o ante la falta de ésta, la asimetria de la variable era
moderada y el nUmero de sujetos mayor de 30. En los demas casos se han utilizado pruebas no
paramétricas (U de Mann-Whitney y Wilcoxon). En todas ellas se ha considerado un nivel de

confianza del 95% (p<0,05).

Cada uno de los analisis realizados ha sido reflejado en el texto.
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Se ha realizado ademads un estudio de supervivencia a través del método Kaplan-Meier,
comparandose las curvas de supervivencia en cada uno de los grupos de tratamiento a través
de la prueba Mantel-Haenszel (longrank). Se han calculado las probabilidades de éxito de cada

tratamiento y se han comparado entre si.

Las variables de trabajo establecidas inicialmente son las siguientes:

1. Edad: Variable cuantitativa obtenida a partir de la fecha de nacimiento y calculada
durante la primera evaluacion.
Fecha de nacimiento: Variable fecha que nos sirve para el cdlculo de la edad.

” o«

Sexo: Variable nominal dicotémica con categorias: “hombre”-“mujer”.
Talla: Variable cuantitativa continua expresada en centimetros.

Peso: Variable cuantitativa continua expresada en kilogramos.

A T o

indice de Masa Corporal (IMC): Variable cuantitativa obtenida a partir del cociente

entre el peso del sujeto y la talla al cuadrado (Kilogramos/centimetro cuadrado).

7. Grupo: Variable nominal con dos categorias segun protocolo de tratamiento: “grupo
Fisioterapia” y “grupo EPI”.

8. Procedencia: Variable nominal dicotdmica con categorias: “privado” y “compaiiia de

seguros” que hacen referencia a la procedencia del paciente.

“, )

9. Deporte: Variable nominal dicotémica con categorias: “si”-"no”.

10.Tipo de deporte: Variable cualitativa nominal que hace referencia al tipo de deporte
que practica el paciente.

11.Nivel de practica deportiva: Variable cualitativa nominal con categorias: “aficionado”
cuando el sujeto realiza deporte por hobby y de forma no reglada, y “amateur o

III

profesional” cuando la actividad profesional del sujeto es el deporte.

12.Dias por semana de practica deportiva: Variable cuantitativa discreta que recoge el
numero de dias a la semana que el sujeto practica deporte.

13.Horas al dia de practica deportiva: Variable cuantitativa continua que recoge el
numero de horas al dia que el sujeto practica deporte.

14.Actividad profesional: Variable cualitativa nominal que hace referencia a la actividad
profesional que desarrolla el sujeto.

15.Lateralidad: Variable nominal dicotémica con categorias: “derecha” si el sujeto es
diestro e “izquierda” si el miembro inferior dominante es el izquierdo.

16.Rodilla lesionada: Variable nominal dicotémica con categorias: “derecha” —“izquierda”

en funcién de cual sea la rodilla con tendinopatia crénica del tendén patelar.
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17.Angulo Q: Variable cuantitativa continua que indica en grados la oblicuidad del
aparato extensor de la rodilla lesionada.

18.Tiempo transcurrido desde el inicio de la sintomatologia: Variable cuantitativa
continua expresada en meses que indica el tiempo total que ha transcurrido desde el
inicio del primer episodio de dolor en el tenddn.

19.N2 de episodios de dolor: Variable cuantitativa discreta que indica el numero de
episodios totales de dolor desde el comienzo de la patologia hasta la primera evaluacion.

20.Tiempo transcurrido desde el inicio del tltimo episodio de dolor: Variable cuantitativa
continua expresada en meses que indica el tiempo total que ha transcurrido desde el
inicio del Ultimo episodio de dolor en el tenddn hasta la primera evaluacion.

21.RNM engrosamiento del tenddn: Variable nominal dicotémica con categorias: “si”-
“no” que hacen referencia a la presencia o no de imagen de engrosamiento del
tenddn valorada en Resonancia Magnética Nuclear.

oo

22.RNM edema: Variable nominal dicotdmica con categorias: “si”-”no” que hacen
referencia a la presencia o no de imagen de edema intratendinoso en T2 valorada en
Resonancia Magnética Nuclear.

. n

23.RNM calcificacion: Variable nominal dicotdmica con categorias: “si”-"no”que hacen
referencia a la presencia o no de imagenes de calcificaciones valoradas en Resonancia
Magnética Nuclear.

” " ”

24.ECO engrosamiento del tenddn: Variable nominal dicotémica con categorias: “si”-"no
que hacen referencia a la presencia o no de imagen de engrosamiento del tenddn
valorada con ecografia en cada una de las evaluaciones.

25.ECO zonas anecoicas: Variable nominal dicotdmica con categorias: “si”-"no”que hacen
referencia a la presencia o no de imagen de zonas anecoicas valoradas con ecografia
en cada una de las evaluaciones.

26.ECO Irregularidad cortical: Variable nominal dicotédmica con categorias: “si”-”"no” que
hacen referencia a la presencia o no de imagen de irregularidad cortical valorada con
ecografia en cada una de las evaluaciones.

27.ECO vascularizacion: Variable nominal con categorias: “Hipervascularidad”,
“Hipovascularidad” y “No definida”. La vascularidad en el tendén se valora con
ecografia aplicando la técnica power-doppler en cada una de las evaluaciones.

28.Volumen a 5 cms: Variable cuantitativa expresada en cms correspondiente al
perimetro del muslo medido a 5 cms del polo superior de la rétula en ambas rodillas

durante la evaluacién inicial y final.
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29.Volumen a 10 cms: Variable cuantitativa expresada en cms correspondiente al
perimetro del muslo medido a 10 cms del polo superior de la rétula en ambas rodillas
durante la evaluacién inicial y final.

30.Volumen a 20 cms: Variable cuantitativa expresada en cms correspondiente al
perimetro del muslo medido a 20 cms del polo superior de la rétula en ambas rodillas
durante la evaluacién inicial y final.

31.RM de cuadriceps: Variable cuantitativa expresada en Kilogramos correspondiente a la
Resistencia Maxima que el paciente es capaz de soportar en extensién en una
contraccién isométrica cuadricipital mantenida durante 10 segundos.

32.Dolor en pico de rétula: Variable cuantitativa continua que registra el dolor a la
palpacion en el pico de la rétula medido con un algémetro y expresado en Kgs/cm?2.

33.Dolor a 2 cms del pico de rétula: Variable cuantitativa continua que registra el dolor a
la palpacién a 2 cms del pico de la rétula medido con un algémetro y expresado en
Kgs/cm?2

34.Dolor en punto de maximo dolor: Variable cuantitativa continua que registra el dolor
a la palpacién en el punto de maximo dolor medido con un algémetro y expresado en
Kgs/cm?2.

35.VISA-p inicial/2/3/4/final: Variable cuantitativa continua correspondiente a la
puntuacioén total en la escala VISA-p.

36.VISA final categorizada: Variable cualitativa ordinal con cuatro categorias: “VISA 0-50”,
“VISA 51-70”, “VISA 71-90”, “VISA 90-100" obtenida a partir de la puntuacién total en
la VISA-p en la ultima evaluacidn.

37.VISA inicial categorizada: Variable cualitativa ordinal con cuatro categorias: “VISA O-
50”, “VISA 51-70”, “VISA 71-90”, “VISA 90-100” obtenida a partir de la puntuacion
total en la VISA-p en la primera evaluacion.

38.Numero de sesiones: Variable cuantitativa discreta que indica el nimero de sesiones
de tratamiento recibido.

39.Tiempo en tratamiento: Variable cuantitativa continua expresada en dias que indica el
tiempo transcurrido desde la primera hasta la ultima evaluacién.

40.Estado final: Variable nominal dicotémica con categorias: “curado”, “no curado”
codificada a partir de la puntuacion VISA-p de la ultima evaluacién de forma que una
VISA-p > 90 corresponde a la categoria “curado” mientras que una VISA-p<90 a la de

“no curado”.
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Resultados

5. RESULTADOS

5.1. POBLACION

Participan en el estudio un total de 64 sujetos con diagndstico médico de tendinopatia
crénica unilateral del tenddn patelar divididos en dos grupos: grupo Fisioterapia y grupo EPI,

cada uno de ellos con 32 sujetos.

Durante el periodo de estudio abandonaron el mismo 4 sujetos (6,3%), 2 en cada

grupo, al no asistir al tratamiento y por causas que se desconocen.

5.1.1. DATOS DEMOGRAFICOS (Tablas 1, 2 y 3)

La distribucion de los datos correspondiente a la variable “Talla” sigue una distribucién
normal mientras que el resto, “Edad”, “Peso” e “indice de Masa Corporal (IMC)” corresponden
a distribuciones no normales. Pese a ello se decide utilizar pruebas paramétricas en los
estudios de comparacion de estas variables, dado el tamafio de la muestra (n>50) y la

asimetria moderada que presentan dichas variables.
- Sexo

Del total de sujetos de la muestra, el 79,9% (n=51) eran hombres y el 20,3% (n=13)
mujeres. En el grupo Fisioterapia el porcentaje de hombres era del 75% (n=24) y el de mujeres
25% (n=8), mientras que en el grupo EPI era del 84% (n=27) hombres y 16% (n=5) mujeres. No
existian diferencias estadisticamente significativas (Chi cuadrado) en cuanto a la distribucion

de hombres y mujeres entre ambos grupos.
- Edad

Los sujetos tenian edades comprendidas entre 49,7 afios y 22,7 afios, siendo la media
del total de la muestra 31,10 afos (SD 6,18), 30,99 afios (SD 5,97) la del grupo Fisioterapia y
31,20 anos (SD 6,48) en el grupo EPI. La edad media de los hombres en el total de la muestra

era de 31,08 afios (SD 5,70) y la de las mujeres 31,18 afios (SD 8,07).

No existian diferencias estadisticamente significativas (prueba T para muestras
independientes) en la edad al comparar el grupo Fisioterapia con el grupo EPI, ni tampoco al

comparar la edad por sexo.
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- Talla

La talla media del total de la muestra era de 175,23 cm (SD 6,80), siendo la del grupo
Fisioterapia de 174,66 cm (SD 7,44) y la del grupo EPI de 175,81 cm (SD 6,16). La talla media de
los hombres era de 177,29 cm (SD 5,23) y la de las mujeres de 167,15 cm (SD 6,33).

No existian diferencias estadisticamente significativas (prueba T para muestras
independientes) en la talla al comparar ambos grupos. Si existian diferencias, sin embargo,
estadisticamente significativas (prueba T para muestras independientes) al comparar la talla

por sexo.

n=64
Edad (afios)’ 31,10 (6,18)[29,55-32,64]
b Hombres 51(79,9)
Sexo
Mujeres 13 (20,3)
isi i 32 (50
Grupob Fisioterapia (50)
EPI 32 (50)
Talla (cm)® 175,23 (6,80)[ 173,53-176,93]
Peso (kg)’ 72,35 (11,08)[69,59-75,12]
IMC (kg/m?)? 23,41 (2,23)[23,97-22,85]
55 (85,9
Lateralidad Dere.cha (85.9)
Izquierda 9(14,1)

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
® Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 1. Estadisticos descriptivos de los datos demograficos para la muestra completa
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- Peso

En el peso la media de todos los casos era 72,35 Kg (SD 11,08), siendo en el grupo de
Fisioterapia de 71,51 Kg (SD 11,20) y en el de EPI de 73,20 Kg (SD 11,06). Los hombres

presentaron una media de 75,64 Kg (SD 9,17) mientras que las mujeres de 59,46 Kg (SD 8,21).

No existian diferencias estadisticamente significativas (prueba T para muestras
independientes) al comparar ambos grupos respecto al peso. Si existian, sin embargo,
diferencias significativas (prueba T para muestras independientes) si se compara el peso por

sexo.

Grupo Fisioterapia Grupo EPI
n=32 n=32
Edad (afios)® 30,99(5,97)[28,84-33,14] 31,20(6,48)[28,87-33,54]
s n Hombres 24(75,0) 27(84,4)
exo
Mujeres 8(25,0) 5(15,6)
Peso (kg)® 71,51(11,20)[67,47-75,55] 73,20(11,06)[69,21-77,19]
Talla (cm)a 174,66(7,44)[171,97-177,34] 175,81(6,16)[173,59-178,04]
IMC (kg/m?)? 23,28 (2,08)[ 22,53-24,03] 23,55(2,40)[ 22,68-24,42]
Lateralidad® Derecha 28 (87,5) 27 (84,4)
ateralida
Izquierda 4(12,5) 5 (15,6)

® Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

b ) .
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 2. Estadisticos descriptivos de los datos demograficos por grupos de tratamiento
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- Indice de Masa Corporal (IMC)

Respecto al IMC la media de la muestra era de 23,41 Kg/m?* (SD 2,23). En el grupo
Fisioterapia era de 23,28 Kg/m> (SD 2,08) y en el grupo EPI de 23,55 Kg/m” (SD 2,40). Los
hombres tenian una media del IMC de 23,98 Kg/m2 (SD 1,97), mientras que las mujeres la

tenian de 21,20 Kg/m? (SD 1,84).

No existian diferencias estadisticamente significativas (prueba T para muestras
independientes) al comparar ambos grupos respecto al IMC, pero si existian diferencias
estadisticamente significativas (prueba T para muestras independientes) en la comparacion

por sexo.
- Lateralidad

Respecto al miembro inferior dominante 55 de los sujetos (85,9%) eran diestros
mientras que 9 eran zurdos (14,1%). En el grupo Fisioterapia 28 sujetos eran diestros (87,5%)
mientras que el resto 4 (12,5%) eran zurdos. En el grupo EPI 27 sujetos (84,4%) presentaban la
extremidad derecha como dominante y 5 sujetos (15,6) la izquierda. No existian diferencias

estadisticamente significativas (Chi cuadrado) en la lateralidad por grupos.

Hombres Mujeres
n=51 n=13

Edad (afios)’ 31,08(5,70)[29,47-32,68] 31,18(8,07)[26,30-36,06]
Peso (kg)a 75,64(9,17)[73,06-78,22] 59,46(8,21)[54,49-64,42]
Talla (cm)? 177,29(5,23)[175,82-178,77] | 167,15(6,33)[163,33-170,98]
IMC (kg/m?)? 23,98(1,97)[23,42-24,53] 21,20(1,84)[20,09-22,32]
GHIEe b Fisioterapia 24(47,1) 8(61,5)

EPI 27(52,9) 5(38,5)
Lateralidad ® Derecha 42(82,4) 13(100,0)

i
lzquierda 9(17,6) 0,0(0,0)

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
® Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 3. Estadisticos descriptivos de los datos demograficos por sexo
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- Actividad deportiva

Tal y como se ha descrito en el apartado material y métodos, uno de los criterios de
inclusion en el estudio era que los pacientes practicasen algun deporte. El grdfico 1 presenta
los tipos de deporte que practicaban los sujetos de la totalidad de la muestra y la frecuencia y

porcentaje de cada uno de ellos.

Destacar que el deporte que con mas frecuencia se practicaba dentro de la muestra
era el futbol, que lo realizaban 21 sujetos, es decir un 32,8% de la muestra. La segunda
actividad que con mas frecuencia se practicaba (19 pacientes, 29,7%) era el gimnasio, dentro
del que se incluyé la carrera, bicicleta eliptica, aerobic, step, musculacidn, etc. Le siguieron en

frecuencia el ciclismo, con 8 sujetos (12,5%) y el atletismo con 6 sujetos (9,4%).

Natacion 1(1,6 %)
Montafismo 1(1,6 %)
Artes marciales 1(1,6 %)
Escalada
Tenis
Paddle
Atletismo 6(9,4 %)
Ciclismo 8(12,5%)
Gimnasio
Futbol 21 (32,8 %)

19 (29,7 %)

] 5 10 15 20 25

Frecuencia y Porcentaje

Grafico 1. Frecuencia y porcentaje del tipo de deporte que practicaban los sujetos del total
de la muestra.

La variable denominada “nivel de prdctica deportiva” divide a los sujetos en
profesionales/amateur y aficionados. Los primeros son los que se dedicaban, tal y como su
nombre indica, profesionalmente al deporte constituyendo éste su trabajo remunerado,

mientras que por “aficionados” se clasificaron todos los demas, que utilizaban el deporte como
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hobby con mayor o menor dedicacion. Se recogié ademas el tiempo de dedicacidn a la practica

deportiva en dias por semana y en horas de practica por dia (Tablas 4 y 5).

n=64
Nivel de Profesmnalis y 12 (18,8)
practica amateur
deportiva Aficionados ° 52 (81,3)

Dias/semana de practica

. 4,05 (1,24)[3,74-4,36]
deportiva ® (1.24)

Horas/dia de practica

2,06 (1,39)[1,71-2,41
deportiva® R ]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
P Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 4. Actividad deportiva del total de la muestra.

Grupo Fisioterapia Grupo EPI
n=32 n=32
oi ot
fas/semana de practica |00 337,493 4,34 (1,35)[3,85-4,83]
deportiva
Horas/dla de prdctica | | o ) oo 155 541 2,14 (1,24)[1,69-2,59]
deportiva

® Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 5. Actividad deportiva por grupos de tratamiento

No existian diferencias estadisticamente significativas entre grupos comparando el
nivel de practica deportiva (chi cuadrado), ni los dias por semana de practica deportiva (prueba
T para muestras independientes), ni en las horas al dia que el sujeto realiza su deporte (prueba

T para muestras independientes).

En la tabla 6 se describe la actividad profesional que realizaban los sujetos de la
muestra. Las actividades profesionales mds desarrolladas por nuestros pacientes son la de
administrativo (14 sujetos, 21,9%) y estudiante (14 sujetos, 21,9%), seguido de la de deportista

profesional (9 sujetos, 14,1%).
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Frecuencia Porcentaje

Administrativo 14 21,9
Albaiil 1 1,6
Bombero 1 1,6
Camarero 1 1,6
Comercial 1 1,6
Conductor 1 1,6
Cristalero 1 1,6
Dependiente 3 4,7
Deportista 9 14,1
Desempleado 3 4,7
Ebanista 1 1,6
Enfermera 2 3,1
Estudiante 14 21,9
Fontanero 2 3,1
Guardia civil 1 1,6
Ingeniero 2 3,1
Medico 1 1,6
Policia 1 1,6
Profesor 3 4,7
Soldador 1 1,6
Técnico laboratorio 1 1,6

Total 64 100,0

Tabla 6. Actividad profesional del total de la muestra

5.1.2. Datos clinicos iniciales (Tablas 7-10)

- Rodilla lesionada

Del total de sujetos de la muestra la rodilla que con mas frecuencia presentaba
tendinosis en el tenddn patelar era la derecha, que lo hacia en 47 sujetos con un porcentaje
del 73,4% frente a la rodilla izquierda que lo hacia en 17 sujetos (26,6%). En cuanto a la
distribucidon por grupos, en el grupo Fisioterapia la rodilla lesionada mas prevalente era la
derecha, con 24 casos (75%) frente a 23 (71,9%) en el grupo EPI. No existian diferencias
estadisticamente significativas (Chi cuadrado) en la comparacion de la rodilla lesionada entre

ambos grupos, ni entre hombres y mujeres.
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Se realizé un analisis de comparaciéon por frecuencias de la rodilla lesionada y su

lateralidad entre los sujetos que practicaban futbol frente al resto de los deportes (tabla 7).

RODILLA LESIONADA
Total
Derecha lzquierda
: : : Derecha 6 9 15
FUTBOL Mlembr.o inferior
dominante lzquierda 6 0 6
; ; : Derecha 33 7 40
RESTO DEPORTES Miembro inferior
dominante lzquierda 2 1 3

Tabla 7. Frecuencias por rodilla lesionada, tipo de deporte y lateralidad.

De él se desprende que clinicamente existian diferencias entre la rodilla que se lesiona
y el hecho de practicar futbol u otro deporte. De los futbolistas de la muestra que eran diestros
(15 casos), 6 de ellos se lesionaban la rodilla derecha y 9 la rodilla izquierda, mientras que los
que eran zurdos (6 casos), todos ellos se lesionaban la rodilla derecha. Por tanto, podemos
afirmar que los pacientes que practicaban futbol se lesionaban con mayor frecuencia la rodilla

contralateral a su lateralidad, que en este deporte coincide con la pierna de apoyo.

En la observacion del resto de deportes, donde se registraron 40 pacientes diestros, se
lesionaron la rodilla derecha 33 de ellos, mientras que la contralateral sélo 7. Se contabilizaron
3 sujetos zurdos, de los cuales 2 se lesionaron la rodilla izquierda y 1 la derecha. Por lo tanto,

en el resto de deportes no parece ocurrir lo mismo que en el futbol.

- Tiempo desde el inicio de la sintomatologia

El tiempo transcurrido desde el inicio de la sintomatologia dolorosa en el tenddn
patelar se cuantificé en meses. La media de la muestra era 29,14 meses (SD 31,7) [IC 95%
21,22-37,06]. El grupo Fisioterapia presentaba una media de 29,50 meses (SD 31,46) y el grupo
EPI de 28,78 meses (SD 32,43). En los hombres la media de aparicién de la sintomatologia fue
de 28,39 meses (SD 30,90), mientras que en las mujeres de 32,08 meses (SD 35,86). En tres de
los casos los valores registrados en el tiempo transcurrido desde el inicio de la sintomatologia
fue de 120 meses (10 afios). No se presentaron diferencias estadisticamente significativas

(prueba T para muestras independientes) ni entre grupos ni entre sexos en esta variable.
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- Numero de episodios anteriores de dolor

Se registrdo mediante entrevista al paciente el nimero de episodios dolorosos que cada
sujeto habia sufrido desde el inicio de la sintomatologia. La media de la muestra era de 3,50
episodios (SD 2,44)[IC 95% 2,89-4,11]. Los valores mas altos recogidos en la muestra han sido
en tres de los casos que presentaban 10 episodios de dolor anteriores a la fecha de inicio del
estudio. Tampoco habia diferencias estadisticamente significativas (prueba T para muestras

independientes) ni entre grupos ni entre sexos en este item.
- Tiempo desde el inicio del ultimo episodio de dolor

Asimismo se registré el tiempo transcurrido en meses desde el comienzo del episodio
actual de dolor, y la media de la muestra era 2,49 meses (SD 2,22)[IC 95% 1,94-3,05]. En el
grupo Fisioterapia la media fue 2,19 meses (SD 0,96) y en el grupo EPI 2,80 meses (SD 2,98).
Existia un caso en el grupo EPI en el que el tiempo transcurrido desde el inicio del ultimo
episodio de dolor era de 18 meses. No existian diferencias estadisticamente significativas ni

entre grupos ni entre sexos (pruebas T para muestras independientes).
- Angulo Q

Se evalud a todos los pacientes el Angulo Q, angulo que marca la oblicuidad del
aparato extensor de la rodilla, con el objetivo de conocer si este parametro tiene influencia en
la patologia estudiada. La media del Angulo Q en el grupo Fisioterapia fue de 15,31 grados (SD
4,22) y en el grupo EPI de 14,44 grados (SD 3,32). Entre ambos grupos no habia diferencia con
significacion estadistica (prueba T para muestras independientes). Sin embargo, al comparar la
media del Angulo Q de los hombres que participaron en el estudio (13,53 grados (SD 2,71)) con
la de las mujeres (20,15 grados (SD 2,64)) si se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (prueba T para muestras independientes). Este hecho viene explicado por la
diferente disposicion anatdomica del tenddn rotuliano y por la mayor alineacién en valgo de

rodilla que presentan las mujeres.
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n=64
Rodilla Derecha” 47 (73,4)
lesionada lzquierda b 17 (26,6)
Angulo Q (grados)® 14,88 (3,79)[ 13,93-15,82]

Tiempo desde el inicio de |Ia

. , a 29,14 (31,7)[21,22-37,06]
sintomatologia (meses)

N2 de episodios anteriores de dolor® 3,50 (2,44)[2,89-4,11]

Tiempo desde el inicio del ultimo

i H 2,49 (2,22)[1,94-3,05
episodio (meses)® (2,22)[ ]

® Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
® Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 8. Estadisticos descriptivos de los datos clinicos iniciales para toda la muestra.

Grupo Fisioterapia Grupo EPI
n=32 n=32
Rodilla Derecha ® 24 (75) 23(71,9)
lesionada | |zquierda ® 8 (25) 9 (28,1)
Angulo Q (grados)® 15,31(4,22)[13,79-16-84] 14,44(3,32)[13,24-15,63]

Tiempo desde el inicio de la

. , 5 29,50 (31,46)[18,15-40,85] 28,78 (32,43)[17,09-40,48]
sintomatologia (meses)

N2 de episodios anteriores de

. 3,31 (2,25)[2,50-4,12] 3,69 (2,64)[2,73-4,64]
dolor

Tiempo desde el inicio del

. . . 2,19 (0,96)[1,84-2,54 2,80 (2,98)[1,72-3,87
ultimo episodio (meses)® (0.56) ] (2,98) ]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
® Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 9. Estadisticos descriptivos de los datos clinicos iniciales por grupo de tratamiento
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Hombres Mujeres
n=51 n=13
Rodilla Derecha ® 35(68,6) 12(92,3)
lesionada lzquierda ° 16(31,4) 1(7,7)

Angulo Q (grados)’

13,53 (2,71)[12,77-14,29]

20,15 (2,64)[18,56-21,75]

Tiempo desde el inicio de la
sintomatologia (meses)®

28,39(30,90)[19,70-37,08]

32,08(35,86)[10,41-53,75]

N2 de episodios anteriores de

3,43(2,35)[2,77-4,09]

3,77(2,86)[2,04-5,50]

dolor®

Tiempo desde el inicio del
ultimo episodio (meses)®
? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
® Frecuencias: Recuento (porcentaje)
Tabla 10. Estadisticos descriptivos de los datos clinicos iniciales por sexo

2,60(2,44)[1,91-3,28] 2,08(0,95)[1,50-2,65]

5.2. EVALUACIONES

A todos los sujetos participantes se les realizé una primera evaluacion o evaluaciéon

inicial, un conjunto de evaluaciones intermedias, y una ultima evaluacién o evaluacion final.

Para la recogida de datos se utilizé un cuestionario clinico con distintos apartados, los

cuales han sido detallados en el capitulo material y métodos.

La primera evaluacién o evaluacion inicial incluia el registro de datos de los siguientes
apartados: Datos personales y datos clinicos, pruebas de exploracién, pruebas de imagen y
Escala VISA-p. Todos los apartados fueron cumplimentados el mismo dia durante la primera

evaluacion y antes de comenzar la primera sesion de tratamiento.

Las evaluaciones intermedias incluian la recogida de datos correspondientes a las
pruebas de valoracién, pruebas de imagen (ecografia) y escala VISA-p. Este registro se efectlo

cada 14 dias mientras el paciente se mantuvo en tratamiento.

Finalmente, a todos los participantes se le realizé una ultima evaluacién o evaluacién

final previa al alta de tratamiento o fin del estudio (a los 56 dias). Esta evaluacién incluyd la
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recogida de los mismos datos que las evaluaciones intermedias. De esta manera, un sujeto

pudo llegar a tener hasta 5 evaluaciones, incluyendo la inicial y la final.

Todas las evaluaciones de los sujetos de ambos grupos fueron realizadas por el mismo
evaluador, no registrandose ningun problema ni inconveniente en la aplicacién de las pruebas

e instrumentos durante las evaluaciones.

Para el estudio de comparacién entre las variables de evaluacién se realizé en primer
lugar un analisis de la normalidad en la distribucion de los datos (Prueba de normalidad de
Kolmogorov-Smirnov), tomandose como criterio general el elegir pruebas paramétricas (para
muestras independientes y/o relacionadas) siempre que existia normalidad o, en el caso de no
existir, que la asimetria que presentaban las variables fuese moderada, dado que se tenia un
numero de sujetos suficientemente grande (n>30). En los casos en los que no existia
normalidad y las asimetrias en las distribuciones de los datos de la variables eran importantes

se han utilizado pruebas no paramétricas (U de Mann-Whitney o Wilcoxon).

5.2.1. VALORACION DEL VOLUMEN DE CUADRICEPS

Para valorar el volumen del cuadriceps se tomd como referencia el polo superior de la
rotula y se midié el perimetro del muslo a5 cm, a 10 cm y a 20 cm del mismo para valorar asi
el volumen del vasto interno, vasto externo y del recto anterior del cudadriceps

respectivamente.

En la tabla 11 se puede observar que para todos los sujetos de la muestra, la media de
los volimenes tanto de la rodilla lesionada como de la rodilla sana practicamente no varian
entre la evaluacion inicial y final. Si bien y pese a la escasa diferencia entre las medias, el
analisis estadistico de todas las mediciones resulta significativo al comparar la rodilla sana con
la lesionada (pruebas T para muestras relacionadas) tanto en la evaluacién inicial como en la
final, excepto en la medicién del volumen a 20 cm durante la evaluacién final. También resulté
estadisticamente significativa la comparacion entre las medias de los volumenes a 5y 10 cm

entre evaluaciones de la rodilla lesionada (pruebas T para muestras relacionadas).

Si el analisis se realiza en cada grupo de tratamiento por separado los resultados son
similares, la diferencia entre las medias entre volimenes y evaluaciones es escasa (Tabla 12). De
nuevo el analisis estadistico parece contradecir los resultados, ya que resultan estadisticamente
significativas las comparaciones en todos los volumenes entre rodillas y en ambas evaluaciones,

excepto en el volumen a 20 cm en el grupo EPI donde no hay significacion en la comparacion
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entre rodillas ni en la primera ni en la dltima evaluaciéon. Por otro lado, en el analisis de
comparacion entre evaluaciones de la rodilla lesionada y en cada grupo por separado, se
obtienen significacién en los tres volimenes en el grupo EPI, mientras que en el grupo

Fisioterapia la significacidn sélo aparece en la medicion del volumen a 5 cm (Tabla 12).

5.2.2. PRUEBA DE RESISTENCIA MAXIMA

Para medir la fuerza muscular del cuddriceps se utilizé la prueba de resistencia maxima
(RM). En la observacion de la media de la RM de la rodilla con tendinopatia de todos los
sujetos de la muestra (Tabla 13) entre la primera y ultima evaluacidn, se registra un aumento
un kilogramo (1,02 kg, IC 95% 0,75 a 1,29), estadisticamente significativo (p<0,001, prueba T
para muestras relacionadas). Tanto durante la evaluacién inicial como durante la final la
diferencia entre las medias de la RM de la rodilla sana y la enferma resultaron ser
estadisticamente significativas (p<0,001, prueba T para muestras relacionadas), con una
diferencia de 1,4 Kg [IC 95% 1,16 a 1,66] en la evaluacién inicial, y de 0,7 kg [IC 95% 0,47 a 1,0]

en la evaluacién final.

RODILLA
RODILLA SANA RODILLA RODl'LL{A SANA LESIONADA
. LESIONADA (Ultima -
(12 evaluacion) .. .. (Ultima
(12 evaluacion) evaluacion) .2
evaluacion)
Volumen de
cuadriceps a5 cm 40,4(3,2) 39,7(3,3) 40,4(3,2) 39,9(3,3)
del polo superior de [ 39,6-41,2] [ 38,8-40,5] [39,6-41,3] [ 39,9-40,7]
rétula (cm)?
Volumen de
cudadriceps a 10 cm 44,9(3,3) 44,6(3,3) 44,8(3,4) 44,6(3,4)
del polo superior de [ 44,0-45,7] [ 43,7-45,4] [ 43,9-45,7] [ 43,7-45,5]
rétula (cm)®
Volumen de
cuadriceps a 20 cm 53,1(4,1) 53,0(4,1) 53,0(4,2) 53,0(4,2)
del polo superior de [ 52,1-54,2] [ 52,0-54,0] [ 51,9-54,2] [ 51,9-54,1]
rétula (cm)?

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 11. Estadisticos descriptivos del volumen de cuadriceps al inicio y al final del estudio
para la muestra completa.
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GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=30 n=30
12 evaluacion UItlm?’ 12 evaluacion Ultlm?,
evaluacion evaluacion
Volumen de
cuadriceps a RODILLA 40,4(3,0) 40,4(3,0) 40,4(3,5) 40,5(3,5)
5 cm del polo SANA (39,3-41,5] (39,2-41,5] (39,1-41,7] [39,1-41,8]
sup. de
rétula (cm)® RODILLA 39,6(3,1) 39,7(3,2) 39,7(3,5) 40,0(3,5)
LESIONADA [38,4-40,7] [38,5-40,9] [38,4-41,0] [38,7-41,3]
Volumen de
cuadriceps a RODILLA 44,8(3,4) 44,7(3,4) 44,9(3,4) 44,9(3,4)
10 ¢m del SANA [43,6-46,0] [ 43,4-46,0] [43,7-46,2] [43,7-46,2]
polo sup. de
rétula (cm)? RODILLA 44,5(3,3) 44,4(3,4) 44,7(3,4) 44,8(3,4)
LESIONADA [43,2-45,7] [ 43,1-45,7] [43,5-45,9] [43,5-46,1]
Volumen de
e RODILLA 52,9(3,8) 52,8(4,2) 53,3(4,4) 53,3(4,4)
20 cm del SANA [51,5-54,3] [51,2-54,3] [51,7-54,9] [51,7-55,0]
polo sup. de
rétula (cm)® RODILLA 52,7(3,8) 52,7(4,2) 53,3(4,4) 53,3(4,4)
LESIONADA [51,3-54,1] [51,1-54,2] [51,7-54,9] [51,7-55,0]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%)]

Tabla 12. Estadisticos descriptivos del volumen de cuadriceps al inicio y al final del estudio

por grupo de tratamiento.

RODILLA SANA

RODILLA LESIONADA

Prueba de Resistencia Maxima al
inicio (Kg)®

14,0(4,9)[ 12,8-15,2]

12,6(5,0)[ 11,3-13,9]

Prueba de Resistencia Maxima al final
(Kg)®

14,2(4,9)[ 12,9-15,5]

13,4(5,2)[ 12,1-14,8]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 13. Estadisticos descriptivos de la prueba de Resistencia Maxima (RM) del cuadriceps

al inicio y al final del estudio para la muestra completa.
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GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=30 n=30

12 evaluacion Ultlm?, 12 evaluacion Ultlm?,
evaluacion evaluacion

Prueba de RODILLA 13,2(4,8) 13,3(5,0) 14,8(4,9) 15,1(4,8)
Resistencia SANA [11,4-14,9] [11,4-15,2] [13,8-16,6] [13,3-16,8]

7 . a

Maxima (Kg) RODILLA 11,5(4,9) 12,3(5,2) 13,6(4,9) 14,6(5,0)

LESIONADA [9,8-13,3] [10,3-14,2] [11,8-15,4] [12,7-16,5]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 14. Estadisticos descriptivos de la prueba de Resistencia Maxima del cuadriceps al
inicio y al final del estudio por grupo de tratamiento.

En la tabla 14 se puede observar las medias de la RM por grupo de tratamiento, siendo
la del grupo Fisioterapia en la primera evaluacién de la rodilla con tendinopatia de 11,5 kg (SD
4,9) [IC 95% 9,8-13,3], frente a los 12,3 kg (SD 5,2) [IC 95% 10,3-14,2] registrados durante la
evaluacion final. En el grupo EPI los valores son ligeramente superiores en ambas evaluaciones,
sin embargo la diferencia entre ellas es similar a la del grupo Fisioterapia, registrandose una
media de 13,6 kg (SD 4,9) [IC 95% 11,8-15,4] durante la evaluacidn inicial y de 14,6 kg (SD 5,0)
[IC95% 12,7-16,5] durante la final.

En el andlisis estadistico realizado en cada grupo de tratamiento por separado se

obtienen los mismos resultados que para la muestra completa, es decir, resulta
estadisticamente significativa la diferencia entre evaluacion inicial y final en la rodilla enferma,

asi como las diferencias entre rodillas tanto al inicio como al final (Tabla 14).

5.2.3. VALORACION DEL DOLOR

El dolor se valoré mediante una prueba de algometria con un algémetro de presién. El
area de contacto de la punta del algémetro era de 1 cm?, proporcionando por tanto los datos
en la unidad de medida de kg/cm?. En todos los sujetos se midié el dolor en la entesis del
tenddn con el pico de la rétula, en el cuerpo del tenddn (a 2 cm del pico de la rétula) y en el
punto que el paciente referia como maximo dolor. En todos los pacientes de la muestra este

punto coincidié con la entesis proximal del tenddn patelar.
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No se han incluido los datos de la tolerancia al dolor a la palpacién para la muestra
completa por no tener especial relevancia su analisis. Es por ello que se comienza por la

descripcidn de los datos por grupo de tratamiento.

La media del dolor en pico de rétula en el grupo Fisioterapia ha sido de 2,07 kg/cm?(SD
0,73) [IC 95% 1,81-2,33] en la primera evaluacién, frente a los 2,37 kg/cm? (SD 0,73) [IC 95%
2,09-2,64] de la ultima evaluacién. En el grupo EPI durante la evaluacion inicial en el mismo
punto se registraron 2,14 kg/cm2 (SD 0,72) [IC 95% 1,88-2,44], y en la final 2,75 kg/cm2 (SD
1,04) [IC 95% 2,36-3,14]. En ambos grupos, por tanto, se registra una mejora en la tolerancia al
dolor a la palpacion sobre la zona de maximo dolor entre evaluaciones que es
estadisticamente significativa (prueba T para muestras relacionadas), si bien la mejora en el
grupo EPI (0,63 kg/cm?® [IC 95% 0,31 a 0,96] es el doble que en el grupo Fisioterapia (0,32
kg/cm? [IC 95% 0,16 a 0,49]).

En la evaluaciéon del dolor en el vientre del tenddn, es decir a 2 cm del pico de la rétula,
los resultados son similares a los anteriores. Ambos grupos aumentaron su tolerancia al dolor a
la palpacion en dicho punto, siendo también en este caso la mejora mayor en el grupo EPI,
0,37 kg/cm2 [IC95% 0 08 a 0,65] que en el grupo Fisioterapia 0,17 kg/cm2 [IC 95% 0,03 a 0,30].
La diferencia entre evaluaciones en cada uno de los grupos también resultd estadisticamente

significativa (prueba T para muestras relacionadas) en este caso.

Pese a que en ambos grupos se registra un aumento de la tolerancia al dolor al final
del estudio, tanto en el pico de la rétula como el vientre del tenddn, el analisis estadistico de
comparacion entre grupos pone de manifiesto que existe significacion estadistica entre el

aumento que se registra en el grupo EPI respecto al registrado en el grupo Fisioterapia.
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12 EVALUACION ULTIMA EVALUACION
GRUPO GRUPO
FISIOTERAPIA GRUPO EPI FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=32 n=30
n=32 n=30

D‘::'r::'u’l’;w 2,07(0,73) 2,14(0,72) 2,37(0,73) 2,75(1,04)

(kg/em?]* [1,81-2,33] [1,88-2,44] [2,09-2,64] [2,36-3,14]
Dolora2cm

del pico de 5,41(2,35) 5,13(1,36) 5,57(1,51) 5,46(1,41)

rétula (4,86-5,96] [4,64-5,63] (5,01-6,14] (4,93-5,99]

(kg/cm®)’
Z‘:‘:‘::: zgl'::’ 2,07(0,73) 2,14(0,72) 2,37(0,73) 2,75(1,04)
i [1,81-2,33] [1,88-2,44] [2,09-2,64] [2,36-3,14]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 15. Estadisticos descriptivos de la valoracion del dolor en la primera y altima

evaluacidn por grupo de tratamiento.

La tabla 16 contiene los estadisticos descriptivos de la valoracidn del dolor en cada una
de las evaluaciones y en cada grupo de tratamiento por separado. Apuntar que el numero de
pacientes en cada revisién va cambiando dado que tan sélo se contabilizan los sujetos que se
mantienen en el estudio, es decir, los que aun son sintomaticos. Se considera irrelevante en

este caso la comparacién estadistica entre grupos y/o evaluaciones.
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12 EVALUACION 22 EVALUACION 32 EVALUACION 42 EVALUACION 52 EVALUACION
GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO
FISIOTERAPIA GR::;EP' FISIOTERAPIA GR::;EP' FISIOTERAPIA GR:ZSOEP' FISIOTERAPIA GR::SIEP' FISIOTERAPIA GR:::’SEP'
n=32 n=32 n=32 n=30 n=26

Dolor en

pico de 2,07(0,73) 2,14(0,72) 2,14(0,72) 2,36(0,73) 2,22(0,70) 2,64(0,92) 2,32(0,78) 2,80(1,13) 2,36(0,76) 2,87(1,23)

rétula [1,81-2,33] [1,88-2,44] [1,88-2,40] [2,10-2,63] [1,96-2,47] [2,30-2,98] [2,03-2,61] [2,28-3,32] [2,05-2,67] [2,25-3,48]
(kg/cm?)®
Dolora 2

cms del pico 5,41(2,35) 5,13(1,36) 5,43(1,51) 5,27(1,36) 5,45(1,51) 5,45(1,42) 5,50(1,53) 5,51(1,45) 5,70(1,52) 5,56(1,51)

de rétula [4,86-5,96] [4,64-5,63] [4,88-5,98] [4,78-5,76] [4,90-5,99] [4,91-5,98] [4,93-6,07] [4,85-6,17] [5,08-6,32] [4,80-6,31]
(kg/cm®)®
Dolor en

punto de 2,07(0,73) 2,14(0,72) 2,14(0,72) 2,36(0,73) 2,22(0,70) 2,64(0,92) 2,32(0,78) 2,80(1,13) 2,36(0,76) 2,87(1,23)

max. dozlor [1,81-2,33] [1,88-2,44] [1,88-2,40] [2,10-2,63] [1,96-2,47] [2,30-2,98] [2,03-2,61] [2,28-3,32] [2,05-2,67] [2,25-3,48]
(kg/cm®)®

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
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5.2.4. PRUEBAS DE IMAGEN

Se realizaron pruebas de Resonancia Magnética Nuclear (RMN) y Ecografia. La
Resonancia Magnética Nuclear se realizé a todos los sujetos sélo en la primera evaluacion. La

valoracion ecografica, sin embargo, se hizo en todas las evaluaciones.

- RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Se realizdé una RNM en la primera revision y como complemento al diagnéstico clinico y

ecografico.

De los pardmetros observados en la RMN se eligieron los tres parametros de imagen
mas importantes en el estudio de las tendinopatias: imagen de engrosamiento del tenddén

patelar, presencia o no de edema en la secuencia en T2 y presencia o no de calcificaciones.

En la evaluacion del tenddn por RMN todos los sujetos presentaban engrosamiento del
tendon (Tabla 17). En 40 casos (62,5%) aparecido edema en las secuencias en T2, indicativo de
presencia de liquido intratendinoso, mientras que la presencia de calcificaciones en el tenddén

solo se registrd en 6 casos (9,4%).

Sl NO
Engrosamiento del tendon
4 (1
en RNM ° 64 (100) 0(0)
Edema en RNM ° 40 (62,5) 24 (37,5)
Calcificacién en RNM ° 6(9,4) 58 (90,6)

b - -
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 17. Frecuencias (recuento y porcentaje) de los parametros considerados en la
evaluacion de la imagen en Resonancia Magnética Nuclear.
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- ECOGRAFIA

La valoracion ecografica formd parte de la bateria de pruebas de valoracion tanto de la
evaluacion inicial y final como de todas las evaluaciones intermedias. Se utilizdé para registrar la

evolucion y seguimiento del tendén.

Los parametros observados en la exploracién ecografica fueron: engrosamiento del
tenddn, presencia o no de zonas anecoicas intratendinosas, presencia o no de irregularidades

en el hueso cortical del pico de la rétula y vascularidad del tendén.

Estos parametros son esenciales para el estudio ecografico de las tendinopatias, pero
de todos ellos, el que destaca por su importancia al intentar explicar la clinica y el dolor, y en el

que se basan gran parte de los tratamientos actuales, es la valoracién de la vascularidad.

Para el andlisis ecografico se utilizd un equipo con sistema Power-color-doppler que
permitié objetivar la vascularizacién del tendén. Como se ha explicado en el apartado
“material y métodos” en este estudio se ha definido como “HIPERVASCULARIDAD” la presencia
abundante y clara de vascularizacion (color) en la zona del tenddn explorada, como
“HIPOVASCULARIDAD” cuando no se aprecia flujo sanguineo en movimiento y por tanto en la
imagen del tenddn no aparece color, y se ha definido como “NO DEFINIDA” a la situacidn

intermedia en la que aparece sdlo la presencia del algun vaso.

La tabla 18 muestra las frecuencias y porcentajes de los parametros de la valoracion
ecografica en la primera y ultima evaluacion por grupo de tratamiento. En ella se puede
observar que durante la primera evaluacién prevalece la “hipervascularizacién” con un 71,9%,
tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo EPI, mientras que durante la evaluacién final
12 casos modificaron su vascularizacién hacia la “hipovascularidad” o a la “no definida”,

perteneciendo 2 casos al grupo Fisioterapia y 10 al grupo EPI.

Este hecho supone una reduccién de la Hipervascularizacion tanto en el grupo
Fisioterapia, con un 8,6%, como en el grupo EPI, con un 28,6%. Si bien, la diferencia entre las
reducciones de ambos grupos es estadisticamente significativa, la hipervascularidad se reduce
como media 3,32 veces mas [IC 95% 1,63-6,76 veces] en el grupo EPI que en el grupo

Fisioterapia.
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Esta reduccién de la Hipervascularidad en ambos grupos la consideramos clinicamente

relevante, sobre todo la del grupo EPI.

12 EVALUACION ULTIMA EVALUACION
GRUPO GRUPO
FISIOTERAPIA il FISIOTERAPIA LA
n=32 n=30
n=32 n=30
Engrosamiento sl 32(100) 32(100) 30(100) 30(100)
, b
del tendén NO 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Zonas anecoicas sl 32(100) 32(100) 30(100) 27(90)
q s b
intratendinosas NO 0(0) 0(0) 0(0) 3(10)
Irregularidad sI 7(78,1) 10(31,3) 6(20) 6(20)
cortical en pico
de rétula® NO 25(21,9) 22(68,8) 24(80) 24(80)
Vascularidad del
b HIPOVASC. 9(28,1) 9(28,1) 11(36,7) 15(50)
tendon

b - -
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 18. Frecuencias y recuentos en los parametros de valoracién por imagen con ecografia
en la primera y ultima evaluacion por grupo de tratamiento.

Respecto al resto de pardmetros valorados con ecografia, todos los pacientes
presentaban engrosamiento del tenddn y una imagen compatible con zonas anecoicas durante
la evaluacidn inicial. Durante la evaluacion final persiste el engrosamiento del tendén en todos
los casos mientras que la imagen compatible con zonas anecoicas desaparece en 3 de los

sujetos (13,6%) del grupo EPI.

En cuanto a la valoracidn de la imagen de irregularidad cortical en la entesis del tenddn
patelar en el pico rotuliano, de los 17 casos que la presentaban en la evaluacién inicial, 5 la
habian modificado hacia la normalidad en la evaluacidn final, 1 caso en el grupo Fisioterapia y

4 casos en el grupo EPI (Tabla 18).
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12 EVALUACION

22 EVALUACION

32 EVALUACION

42 EVALUACION

52 EVALUACION

GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO
FISIOTERAPIA GRUPO EPI FISIOTERAPIA GRUPO EPI FISIOTERAPIA GRUPO EPI FISIOTERAPIA GRUPO EPI FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=32 n=32 n=30 n=21 n=18
n=32 n=32 n=32 n=30 n=26
Engrosamiento sl 32(100) 32(100) 32(100) 32(100) 32(100) 32(100) 30(100) 21(100) 26(100) 18(100)
. b
del tend
€l tendon NO 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Zonas anecoicas sl 32(100) 32(100) 32(100) 32(100) 32(100) 28(93,3) 30(100) 19(90,5) 26(100) 16(88,9)
intratendinosasb
NO 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 2(6,7) 0(0) 2(9,5) 0(0) 2(11,1)
Irregularidad sl 7(78,1) 10(31,3) 7(21,9) 10(31,3) 7(21,9) 8(26,7) 6(20) 7(33,3) 6(23,1) 5(27,8)
cortical en pico
z b
de rétula NO 25(21,9) 22(68,8) 25(78,1) 22(68,8) 25(78,1) 22(73,3) 24(80) 14(66,7) 20(76,9) 13(72,2)
HIPOV 9(28,1) 9(28,1) 9(28,1) 11(34,4) 9(28,1) 14(46,7) 11(36,7) 11(52,4) 8(30,8) 7(38,9)
Vascularidad del
tendén” HIPER 23(71,9) 23(71,9) 23(71,9) 19(59,4) 21(65,6) 12(40,0) 19(63,3) 9(42,9) 18(69,2) 10(55,6)
;‘52 0(0) 0(0) 0(0) 2(6,3) 2(6,3) 4(13,3) 0(0) 1(4,8) 0(0) 1(5,6)

b - -
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 19. Frecuencias y porcentajes de la valoracién por imagen ecografica por evaluaciones y grupo de tratamiento.
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5.2.5. CUESTIONARIO VISA-p

En cada una de las evaluaciones realizadas se valoré a los sujetos la funcionalidad y el
dolor a través de la escala VISA-p (Victorian Institute of Sport Assessment-patelar) descrita por
Visentini et al. en 1998. Esta escala, presentada en el apartado de material y métodos de esta
tesis, se basa en la valoracién de los sintomas, la funciéon y la capacidad para realizar deporte
en pacientes con tendinopatia crénica patelar. La mdxima puntuaciéon de la VISA-p son 100
puntos, que corresponden a un sujeto asintomatico y plenamente funcional, mientras que la
puntuaciéon minima son 0 puntos. Visentini et al. demostraron que es una herramienta fiable

para la medicién de la evolucidn de las tendinopatias crdnicas del tenddn patelar.

Los resultados de las puntuaciones de la escala VISA-p estan descritos en la tabla 20,
donde se presentan los descriptivos de la primera y ultima evaluacién por grupo de
tratamiento, y en la tabla 21, en la que se describen los estadisticos en cada una de las
evaluaciones teniendo en cuenta que el nimero de sujetos en cada una de ellas corresponde

solo a los que contindian en tratamiento.

En el analisis de las medias en cada grupo de tratamiento por separado obtenemos
incrementos de puntuacion entre la evaluacién inicial y final en ambos grupos
estadisticamente significativos (pruebas T para muestras relacionadas), siendo el aumento en
el grupo Fisioterapia de 15,5 puntos [IC 95% 10,77 a 20,23] y en el grupo EPI de 25,73 puntos
[IC95% 20,01 a 31,37].

La diferencia entre grupos en la evaluacidn inicial era tan sélo de -4,53 puntos [IC 95% -
12,71 a 3,64] (estadisticamente no significativa), siendo la media mayor en el grupo EPI.
Durante la evaluacion final la diferencia entre grupos aumentdé hasta -13,99 puntos [IC 95% -
23,37 a -4,5] siendo en este caso el resultado estadisticamente significativo (prueba T para

muestras independientes).

Es importante mencionar que no se ha referido ningln paciente en el que haya
disminuido al final del estudio la puntuacién de la VISA-p respecto a la que presentaba al inicio
del mismo ni en el grupo Fisioterapia ni en el grupo EPI, es decir, ninguno de los dos

tratamientos han empeorado la clinica de los pacientes en ningun caso.

Con el objetivo de corroborar si la puntuacién de la escala VISA-p durante la evaluacién

final estaba en funcion de los valores de ésta en la evaluacidn inicial, se realiza un analisis de

123



Resultados

correlacién para toda la muestra (n=60) obteniéndose una relacién positiva estadisticamente
significativa (p<0,001) con un coeficiente de Pearson de 0,676 (Grdfico 2). El mismo analisis se
realiza en cada uno de los grupos de tratamiento obteniendo similares resultados, siendo el

coeficiente de correlacién en el grupo Fisioterapia de 0,774 y en el grupo EPI de 0,570, ambos

estadisticamente significativos (Grdfico 3).

Luego, pese a observar que la puntuacién de la VISA-p final esta relacionada con el
valor obtenido durante la evaluacidn inicial, y que este hecho es mas determinante en el grupo
Fisioterapia que en el grupo EPI, se puede concluir que ambos protocolos de actuacion
resultan validos en el tratamiento de las tendinosis, si bien, el tratamiento que incluye la EPI

resulta mas eficaz que el protocolo convencional de fisioterapia.

Con el objetivo de valorar el impacto que sobre la puntuacién VISA-p final tiene en la
puntuacion VISA-p inicial el hecho de recibir un tratamiento u otro se realiza un analisis de
regresion, el cual permite construir un indice prondstico para predecir la curacién o no a partir

de la puntuacion de la VISA-p inicial y el tratamiento recibido.
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Grafico 2 . Grafico de dispersion entre la puntuacion de la VISA-p inicial y la VISA-p Final.
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Grafico 3. Grafico de dispersidn entre la puntuacidén de la VISA-p inicial y la VISA-p Final en
cada grupo de tratamiento

12 EVALUACION

ULTIMA EVALUACION

GRUPO GRUPO
FSIOTERAPIA | CROUPOEPL | pigiorerapia | GRUPOEPI
n=32 n=30
n=sz n=30
VISA-p | 5856(17,17) | 63,09(1549) | 74,10(19,60) | 88,03(16,80)
(puntos)’ | [52,37-64,75] | [57,51-68,68] | [66,78-81,42]

[81,76-94,31]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 20. Estadisticos descriptivos de la puntuacién en la Escala VISA-p en la primera y ultima
evaluacidn por grupo de tratamiento.
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12 EVALUACION

22 EVALUACION

32 EVALUACION

42 EVALUACION

52 EVALUACION

GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO
FISIOTERAPIA bl FISIOTERAPIA bl FISIOTERAPIA L)l FISIOTERAPIA bl FISIOTERAPIA L)l
n=32 n=32 n=30 n=21 n=18
n=32 n=32 n=32 n=30 n=26
VISA-p 58,56(17,17) 63,09(15,49) 60,53(17,29) 72,00(16,54) 65,59(17,44) 79,10(18,88) 72,17(19,19) 78,57(18,91) 71,00(19,24) 80,83(19,07)
(puntos)a [52,37-64,75] | [57,51-68,68] [54,30-66,77] [66,04-77,96] [59,30-71,88] [72,05-86,15] [65,00-79,33] [69,96-87,18] [63,23-78,77] [71,35-90,32]

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 21. Estadisticos descriptivos de la puntuacion en la Escala VISA-p en cada evaluacién y por grupo de tratamiento.
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5.2.5.1. ANALISIS DE REGRESION

Se realiza un analisis de regresién lineal multiple considerando como variable
dependiente la puntuacidn VISA-p final y como variables independientes la puntuacién VISA-p

inicial y el grupo de tratamiento.

El estudio de regresién permite conocer que ambas contribuciones, es decir la
puntuaciéon VISA-p inicial y el grupo de tratamiento, resultan estadisticamente

significativas,sobre la puntuacion VISA-p final.

El modelo de regresion obtenido es el siguiente:

VISA-p final =30,214 + 0,749*VISA-p inicial + 11, 162 * Grupo

donde grupo=0 para el grupo Fisioterapia y grupo =1 para el grupo EPI.

El coeficiente de determinacién del modelo fue R*= 0,540 y el ajustado R%,= 0,524. Es
decir, el modelo explica el 54% de la variacidn total en la puntuacidn VISA-p final, y de ella el

52,4% viene determinada por la puntuacion VISA-p inicial y el tratamiento recibido.

La prueba de significacion global de la ecuaciéon de regresidon es estadisticamente
significativa (p<0,001) y su coeficiente F,s,=33,475, siendo la suma de cuadrados de la
regresion SSregresisn = 12015,717 con 2 grados de libertad, la suma de cuadrados residual
SSiesiqua= 10230,016 con 57 grados de libertad y la suma de cuadrados total SS;ya=22245,733

con 59 grados de libertad.

Los coeficientes B estandarizados del modelo de regresion advierten que la
contribucidn de la puntuacién de la escala VISA (Byisa = 0,644) sobre la puntuacion VISA final es

mayor que el tratamiento recibido (Bgrupo =0,290).

El analisis de esta ecuacion permite saber que:

- Cada punto que el sujeto tiene en su VISA-p inicial incrementa en 0,749 puntos [IC

95% 0,538 a 0,959] el valor de la VISA-p en su evaluacién final.

- El hecho de que el sujeto sea tratado con EPl en lugar de con tratamiento

convencional, incrementa la puntuacién en 11,162 puntos [IC 95% 4,192 a 18,133].
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Una vez construido el modelo de regresién se procede a su estudio analizandose los
residuales y contrastando las hipotesis de linealidad, normalidad, homocedasticidad, de no

autocorrelacion e independencia.

Los resultados de las técnicas de diagndstico son los siguientes:

- En el analisis de los residuales estudentizados para encontrar alguin posible valor

alejado en la puntuacién VISA-p final se encuentra un caso.

-En el estudio de los valores de influencia se registran dos casos que presentan

valores alejados para la puntuacion VISA-p inicial.

-La distancia de Mahalanobis se encuentra dentro de los limites permitidos.

-No se detectan valores influyentes en el andlisis realizado a través de la distancia

maxima de Cook.

-En la valoracion de la razén entre covariancias se detecta un valor que empeora

la precision.

-En el estudio de los valores DFBETAS y BFFITS se detecta un mismo sujeto

influyente sobre los coeficientes de regresion.

-La prueba de normalidad (prueba de Kolmogorov-Smirnov) sobre los residuos

estandarizados no resulta estadisticamente significativa.

-El examen de los gréficos de los residuales de cada una de las variables
predictoras permite determinar la linealidad y homogeneidad (homocedasticidad)

de las variancias.

-Se comprueba el supuesto de independencia a través de la prueba de Durbin-

Watson, cuyo coeficiente determina una autocorrelacion nula.

-Se estudian el coeficiente de tolerancia y el factor de inflacién de la variancia
para detectar colinealidad, el valor de ambos se aproxima a la unidad, lo que se

traduce en ausencia de problemas de colinealidad.

128



Resultados

Dada la presencia de tres sujetos que producen pequeiias alteraciones sobre el
modelo de regresion se decide comprobar cudl seria la modificacion del modelo si se
eliminasen de la matriz de datos. El nuevo modelo calculado apenas sufre variacion sobre el
inicial y el coeficiente de determinacién tan sélo se incrementa hasta R*= 0,547. Por lo que

finalmente se decide utilizar el modelo inicial de cara al analisis predictivo.

El poder predictivo del modelo de regresion obtenido resulta aceptable (coeficientes
de determinacién R*= 0,540, R: =0,524), por lo que se procede a su validacion a partir del 30%

de la muestra. Al no producirse pérdida de prediccién alguna al reducir la muestra, es mas se
incrementa, el modelo de regresidn planteado resulta fiable en la prediccion de la puntuacion

de la VISA-p final tras un tratamiento de fisioterapia convencional o EPI.

En la tabla 22 se presentan los valores predictivos de la puntuacién de la VISA-p final a
partir de la puntuacién de la VISA-p inicial y segln el tratamiento planteado. De esta tabla

podemos extraer que:

-Un sujeto con una puntuacién de 30 puntos en la VISA-p inicial y que reciba
tratamiento de Fisioterapia convencional, no tiene practicamente ninguna posibilidad de
curarse ya que su puntuacion VISA-p final predicha seria de 52,7 puntos [IC95% 44,9 a 60,4].
Sin embargo, si ese mismo sujeto recibiese tratamiento con EPI, la probabilidad de que se
curara podria ser alguna, ya que el intervalo de prediccion (IP) incluye puntuacién compatible

con la curacidn (63,8 puntos [IP 95% 35,7 a 91,9].

- Cualquier sujeto, independientemente de su puntuacidn inicial tiene la posibilidad de
curarse si se tratase con EPI, mientras que si recibe tratamiento con fisioterapia convencional

necesitaria tener al menos una puntuacién VISA-p inicial de 50 puntos.

- Cualquier sujeto tratado con EPI y cuya VISA-p inicial mayor de 70 puntos tiene
practicamente asegurada la curacion, sin embargo, si ese mismo sujeto se tratase con

fisioterapia convencional la posibilidad de curacién no esta asegurada.
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NFERIOR | supthio | UMITE LiwTe
. VISA VISA FINAL ERROR s | INFERIOR SUPERIOR
INICIAL | PRONOSTICADA | ESTANDAR DE DE INTERVALO INTERVALO
CONFIANZA | CONFIANzZA | PRONOSTICADO | PRONOSTICADO
FISIOTERAPIA 30 52,7 3,876 44,9 60,4 24,8 80,6
EPI 30 63,8 4,185 55,5 72,2 35,7 91,9
FISIOTERAPIA 40 60,2 3,132 53,9 66,4 32,6 87,7
EPI 40 71,3 3,388 64,5 78,1 43,7 99,0
FISIOTERAPIA 50 67,7 2,608 62,4 72,9 40,3 95,0
EPI 50 78,8 2,767 73,3 84,4 51,4 106
FISIOTERAPIA 60 75,1 2,450 70,2 80,1 47,9 102
EPI 60 86,3 2,458 81,4 91,2 59,0 114
FISIOTERAPIA 70 82,6 2,724 77,2 88,1 55,3 110
EPI 70 93,8 2,576 88,6 99,0 66,5 121
FISIOTERAPIA 80 90,1 3,324 83,5 96,8 62,5 118
EPI 80 101 3,074 95,1 107 73,8 129
FISIOTERAPIA 85 93,9 3,700 86,5 101 66,0 122
EPI 85 105 3,418 98,2 112 77,3 133
Tabla 22. Valores predictivos a partir del modelo de regresion
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Grafico 4. Valores predichos para la puntuacidn VISA-p final con sus Intervalos de confianza y

de precision
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Grafico 5. Valores predichos para la puntuacion VISA-p final con sus Intervalos de confianza y de

precision en el grupo EPl y en el grupo Fisioterapia

5.2.6. VISA-p CODIFICADA.

Con el fin de clasificar a los sujetos en funcidn de su puntuacién en la escala VISA-p se

205
I

crea, siguiendo los criterios de Visentini et al.”>, una variable ordinal denominada VISA—p

codificada a partir de la puntuacién de la VISA-p final, con 4 categorias:

- VISA de 0 a 50 puntos

- VISA de 51 a 70 puntos

- VISA de 71 a 89 puntos

- VISA de 90 a 100 puntos

Ademas esta clasificacion se ha utilizado para considerar a los sujetos como “curados”
o no “curados” de tal manera que aquellos sujetos con puntuaciones finales menores de 90

puntos se han considerado como “no curados”, dado que presentaban aun sintomatologia,
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tenian algun déficit funcional y pese a poder realizar deporte presentaban una mayor o menor
dificultad. Los sujetos con puntuaciones entre 90 y 100 se han etiquetado como “curados” al

estar asintomaticos, sin déficits funcionales ni ninguna limitacion para realizar deporte.

Esta clasificacion se utilizard posteriormente para presentar algunos resultados

correspondientes a las variables de evaluacién.

Esta ultima clasificacién permite conocer la prevalencia de curacién en cada grupo al
finalizar el estudio y cuyos resultados se presentan en la Tabla 23. En ella destaca el porcentaje
de curacién obtenido en el grupo EPI con un 73,3% [IC 95% 58-89%] frente al 36,7% [IC 95%
19-54%] de los casos del grupo Fisioterapia. Este resultado no es sélo estadisticamente
significativo (Chi cuadrado) sino que clinicamente es muy relevante ya que el éxito de curacion
del tratamiento en el grupo EPI respecto al grupo Fisioterapia se multiplica por 2 [IC 95% 1,19-
3,36%]. Este resultado permite afirmar que el tratamiento que incluye la técnica EPI se
muestra mas eficaz que el tratamiento de Fisioterapia convencional en la curacién de las

tendinopatias crdnicas del tenddn patelar.

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=30 n=30
VISA-p290 11(36,7) 22(73,3)
CURACION AL FINAL
DEL ESTUDIO ® VISA-p<90 19 (63,3) 8(26,7)
TOTAL 30 (100) 30 (100)

b - -
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 23. Prevalencia de curacion al final del estudio por grupo de tratamiento.

Para el estudio de comparacion en este apartado y tras realizar el anadlisis de
normalidad en la distribucidn de los datos (Pruebas de normalidad de Kolmogorov-Smirnov)
correspondiente de las distintas variables, se decide utilizar pruebas no paramétricas (U de
Mann-Whitney o Wilconxon) dado la falta de normalidad en los datos y el nimero reducido de

sujetos que quedan en los grupos considerados.
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5.2.6.1. VALORACION DEL ANGULO Q EN FUNCION DE LA VISA-p CODIFICADA.

No se encuentra ningun resultado estadisticamente significativo (pruebas no
paramétricas para muestras independientes) en la comparacién del dangulo Q entre sujetos
curados (VISA = 90 puntos) y no curados (VISA < 90 puntos), resultado que se mantiene si el
analisis se realiza en cada sexo por separado (Tabla 24). Clinicamente este dato lo
consideramos relevante, ya que permite afirmar que la alineacién del aparato extensor de la

rodilla no parece tener influencia en la curacién de la tendinosis ni en hombres ni en mujeres.

HOMBRES MUIJERES
VISA (0-89) | VISA (90-100) | VISA (0-89) | VISA (90-100)
n=20 n=27 n=7 n=6
ANGULO Q 13,45(2,80) 13,33(2,66) 20,57(3,45) 19,67(1,36)
(gradOS)b [12,14-14,76] [12,28-14,39] [17,37-23,77] [18,23-21,10]

® Frecuencias: Recuento (porcentaje)
Tabla 24. Estadisticos descriptivos de la valoracion del Angulo Q por sexo y VISA-p
codificada.

5.2.6.2. VALORACION DEL VOLUMEN DE CUADRICEPS EN FUNCION DE LA
VISA-p CODIFICADA.

En la tabla 25 se presentan los estadisticos descriptivos de los volumenes del cuadriceps

correspondientes a cada grupo de la visa codificada separado por grupo de tratamiento.

El andlisis estadistico de comparacion entre grupos y evaluaciones sélo se describe
para la categoria VISA-p=90 puntos, es decir, para los sujetos que se curan, dado el escaso
interés que reportaban el resto de los resultados. Al respecto, los resultados obtenidos entre
los grupos de tratamiento no manifiestan diferencias estadisticamente significativas en
ninguno de los tres volimenes medidos ni durante la evaluacion inicial ni en la final (Pruebas

no parameétricas para muestras independientes- U de Mann-Whitney).

En el analisis dentro de cada grupo de tratamiento por separado, se encuentra
significacion estadistica (Pruebas no paramétricas para muestras relacionadas-Pruebas de
Wilcoxon) (p<0,01) en la comparacion del volumen a 5 cm entre la evaluacidn inicial y final,
hecho que aparece tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo EPI. En los otros dos

volumenes (a 10 y a 20 cm) no existe significacidén estadistica en ninguno de los dos grupos.
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GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
Rev. 39,50(4,12) 37,75(2,03) 40,07(4,27) 40,43(2,57) 20 38,10(2,27) 39,00(2,27) 40,18(3,75)
Volumen de inicial | [32,93-46,06] | [36,04-39,45] | [36,11-44,02] | [38,70-42,16] [35,27-40,92] | [-11,82-89,82] | [38,51-41,84]
cuadriceps a 5
cms del polo sup.
de rétula (cms)® | Rew. 39,62(3,98) 37,87(2,18) 40,14(4,35) 41,00(2,42) 20 38,10(2,27) 39,25(5,30) 40,56(3,70)
final [33,28-45,96] | [36,05-39,70] [36,11-44,17] [39,36-42,63] [35,27-40,92] [-8,39-86,89] [38,92-42,21]
Rev. | 44,37(3,30) | 42,87(2,91) 43,64(4,40) 45,90(2,92) 23 43,50(2,57) 41,75(4,59) 45,31(3,52)
Volumen de inicial | [39,12-49,62] | [40,44-45,31] | [39,57-47,71] | [43,94-47,87] [40,30-46,69] [0,45-83,04] [43,75-46,87]
cuadriceps a 10
cms del polo sup.
de rétula (cms)’® Rev. 44,50(3,10) 42,87(2,90) 43,64(4,40) 46,04(2,91) 43 43,70(2,81) 42,00(4,94) 45,45(3,47)
final | [39,55-49,44] | [40,45-45,30] | [39,57-47,71] | [44,09-48,00] [40,19-47,20] | [-2,47-86,47] | [43,91-46,99]
Rev. 54,25(4,50) 51,87(3,86) 51,42(4,67) 53,72(3,58) " 54,90(5,05) 49,75(5,30) 53,18(4,38)
Volumen de inicial | [47,08-61,41] | [48,64-55,10] | [47,10-55,75] | [51,31-56,13] [48,62-61,17] [2,10-97,39] [51,23-55,12]
cuddriceps a 10
cms del polo sup.
- a
de rétula (cms) Rev. | 54,25(4,50) | 51,93(3,85) | 51,00(5,34) 53,81(3,56) ” 54,90(5,05) 49,75(5,30) 53,29(4,33)
final | [47,08-61,41] | [48,71-55,16] | [46,05-55,94] [51,42-56,21] [48,62-61,17] [2,10-97,39] [51,37-55,21]

® Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]
Tabla 25. Estadisticos descriptivos del volumen de cuadriceps de la rodilla lesionada en la evaluacioén inicial y final por VISA codificada y grupo de
tratamiento.
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5.2.6.3. PRUEBA DE RESISTENCIA MAXIMA EN FUNCION DE LA VISA-p
CODIFICADA.

Del mismo modo se presentan los descriptivos de la RM que puede soportar el
cuadriceps en el miembro lesionado en cada categoria de la VISA-p codificada por grupo de
tratamiento (Tabla 26) y de nuevo sélo se presenta el analisis estadistico de comparacién para

los sujetos curados (VISA-p=90).

En la comparacién entre grupos no existen diferencias estadisticamente significativas
ni durante la evaluacién inicial ni durante la final (Pruebas no paramétrica para muestras
independientes-U de Mann-Whitney). Sin embargo en el analisis en cada uno de los grupos por
separado, existen diferencias estadisticamente significativas (Pruebas no paramétrica para
muestras relacionadas- Pruebas de Wilcoxon) entre la RM inicial y la RM final tanto en el grupo

Fisioterapia como en el grupo EPI.

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
Prueba de 9,75 9,13 11,86 13,55 13,40 11,50 13,91
Resistencia (4,34) (4,61) (5,55) (5,08) 3 (4,87) (4,95) (5,04)
- [2,83- [5,27- [6,72- [10,13- [7,34- [-32,97- [11,67-
Ma):l(ma)a 16,67] 12,98] 16,99] 16,96] 19,46] 55,97] 16,14]
inicial (Kg
10,50 9,63 11,86 15,18 13,60 11,50 15,50
:;:‘:f:n‘:; 465 | 434 | 655 | (517) . am | pe | pas
== [3,09- [6,00- [6,72- [11,71- [7,35- [-32,97- [13,29-
Malx(lma)\éI 17,91] 13,25] 16,99] 18,66] 19,85] 55,97] 17,71]
Final (Kg

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 26. Estadisticos descriptivos de la prueba de Resistencia Maxima en la rodilla lesionada
al inicio y al final del estudio por grupo y VISA codificada.
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5.2.6.4. VALORACION DEL DOLOR EN FUNCION DE LA VISA-p CODIFICADA.

También se realiza el analisis de la valoracién del dolor con la algometria de presion en

cada grupo de categorizacién de la VISA-p codificada y en cada grupo de tratamiento.

Las tablas 27 y 28 recogen los descriptivos de la evaluacion del dolor en pico de rétula
y a 2 cms de éste. En el grupo VISA-p>90, la media de la tolerancia al dolor a la palpacidn
aumenta en ambos grupos (Pruebas no paramétricas para muestras relacionadas-Pruebas de

Wilcoxon) durante la evaluacion final tanto en pico de rétula como en el cuerpo del tenddn.

El aumento de la tolerancia al dolor entre evaluaciones registrado en pico de rotula en
grupo Fisioterapia fue de 0,50 kg/cm?, mientras que en el grupo EPI se elevd hasta 0,84
kg/cm?, ambos estadisticamente significativos. Respecto al aumento de la tolerancia al dolor
en el cuerpo del tenddn encontrado en ambos grupos, sélo resulto estadisticamente

significativa la  diferencia de 0,50 kg/cm® registrada en el grupo EPI.

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
Dolor en pico
derdtulaal | 167(0,86) | 2,07(0,91) | 2,31(0,75) | 2,00(2,46) 05 2,58(0,61) | 2,15(1,20) | 2,04(0,70)
inicio [0,30-3,04] | [1,30-2,84] | [1,61-3,01] | [1,74-9,60] ’ [1,81-3,34] [-8,65- [1,72-2,35]
(Kg/cm2)® 12,95]
Dolor en pico
de "_’t“'a al | 510(0,53) | 2,23(0,88) | 2,47(0,70) | 2,50(0,75) 17 2,58(0,54) 2'[_215;1(;;?) 2,88(1,09)
final [1,24-2,95] | [1,49-2,97] | [1,81-3,12] | [2,00-3,01] ' [1,89-3,26] P [2,40-3,37]
(Kg/cm2)’ 131

® Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 27. Estadisticos descriptivos de la valoracién del dolor en pico de rétula al inicio y al final

del estudio por VISA codificada y grupo.
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Como ya se menciond en anteriores apartados, el punto de maximo dolor coincide con

la entesis proximal del tenddn patelar, por ello no se incluyen los datos correspondientes al

punto de maximo dolor ya que son reiterativos de los presentados en la tabla 27.

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
Dolor a 2cms 5,75(3,18)
del pico de 5,67(2,46) 5,30(1,97) 5,38(1,23) 5,40(1,30) 47 5,40(1,63) '[_22 18- 4,98(1,22)
rétula al [1,74-9,60] | [3,64-6,95] | [4,24-6,52] | [4,53-6,28] z [3,36-7,43] 21 3’3] [4,44-5,53]
inicio '
(Kg/cm2)*
Dghl)r a 2 :;ms 5,67(2,46) | 5,52(1,89) | 5,44(1,19) | 5,66(1,20) s 5,46(1,50) 5’[::’20 6(532,2?) 5,48(1,31)
delpicode | 11 74-960] | 3,94-7,10] | [4,33-6,54] | [4,85-6,47] [3,59-7,32] : [4,89-6,06]
rétula al final 37,26]
(Kg/cm2)®

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%]

Tabla 28. Estadisticos descriptivos de la valoracion del dolor a 2 cms del pico de la rétula al

inicio y al final del estudio por VISA codificada y grupo.

5.2.6.5. VALORACION DE LA IMAGEN ECOGRAFICA EN FUNCION DE LA VISA-p
CODIFICADA.

Como se indicé anteriormente, los pardmetros observados en la exploracién ecografica

fueron: imagen ecografica de engrosamiento del tenddn, presencia o no de zonas anecoicas

intratendinosas, presencia o no de irregularidades en el hueso cortical del pico de la rétula y

vascularidad del tenddn. En este apartado se describen dichos pardmetros en cada una de las

categorias de la VISA-p codificada por grupo de tratamiento.

Dado que todos los pacientes presentaban engrosamiento del tenddn tanto en la

evaluacion inicial como en la final (Tabla 18), no se ha incluido una tabla con los datos al

respecto por categorias de la VISA-p codificada.
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Respecto a la valoracion de la imagen compatible con zonas anecoicas intratendinosas,
ya se habia comentado en el apartado 5.2.4 que todos los pacientes de ambos grupos
presentaban valoracién positiva al inicio del estudio y que tan sélo en 3 sujetos (13,6%) del grupo
EPI (Tabla 18) se habia modificado la imagen durante la evaluacion final. En este nuevo analisis
se puede determinar que a esos 3 sujetos les corresponde una VISA-p final=90 y por lo tanto son

sujetos de los considerados “curados”.

En la valoracion de la imagen de irregularidad cortical en la entesis del tenddn patelar en
el pico rotuliano, la modificacién de la imagen hacia la normalidad de los casos que no la tenian
sélo se ha producido en sujetos con una VISA-p entre 90 y 100, es decir, en los considerados

“curados”, registrandose 1 caso en el grupo Fisioterapia y 4 casos en el grupo EPI (Tabla 29).

El ultimo parametro considerado en la evaluacién de la imagen ecografica era el de la
vascularizacién del tenddn patelar (Tabla 30). En este caso practicamente todos los cambios
registrados corresponden a sujetos con puntuaciones en la VISA-p final=90. Entre los sujetos “no
curados” (puntuacion VISA-p final<90), tan sélo se registra una modificacidn en la vascularizacion
del tenddn en un sujeto del grupo EPI y una puntuacidn VISA-p final entre 71 y 90 puntos que la

modifica desde la “hipervascularizacién” a la valoracion “no definida”.

El resto de las modificaciones se han producido en los sujetos que se denominan

”n n

“curados” ” (puntuacién VISA-p final>90). Dos de esas modificaciones se han registrado en el
grupo Fisioterapia donde 2 de los casos iniciales de “hipervascularidad” cambian a
“hipovascularidad” durante la evaluacién final. En el grupo EPI, de los 14 casos registrados como
“hipervasculares” durante la evaluacion inicial, cambian su imagen 8 de ellos, 7 a

“hipovascularidad” y 1 a “no definida”.

Por lo tanto, en los sujetos curados (VISA-p290) la incidencia de Hipervascularizacion en
el grupo Fisioterapia en la evaluacidn inicial era del 36,4%, mientras que en la revision final se
reduce hasta el 18,2%. Por otro lado, la Incidencia de Hipervascularizacién en el grupo EPI al
inicio es de 63,6% mientras que al final es de 27,3%. Esto significa que tanto en el grupo
Fisioterapia como en el grupo EPI desaparece durante el tratamiento la Hipervascularizacion en

la mitad de los sujetos que si la presentaban al inicio del estudio.

Destacar que en este estudio ningln caso que en la evaluacion inicial estaba descrito
como Hipovascularidad ha modificado su imagen con ninguno de los dos tratamientos

recibidos, ni en los pacientes curados ni en los no curados.
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GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
X SI 2(50) 3(37,5) 1(14,3) 1(9,1) 1(100) 2(40) 1(50) 6(27,3)
Irregularidad
cortical en
pico NO 2(50) 5(62,5) 6(85,7) 10(90,9) 0(0) 3(60) 1(50) 16(72,7)
Rev. Inicial®
) SI 2(50) 3(37,5) 1(14,3) 0(0) 1(100) 2(40) 1(50) 2(9,1)
Irregularidad
cortical en
pico NO 2(50) 5(62,5) 6(85,7) 11(100) 0(0) 3(60) 1(50) 20(90,9)
Rev. Finalb

® Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 29. Frecuencia de valoracidn inicial y final de la imagen ecografica por VISA codificada y grupo de tratamiento.
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GRUPO FISIOTERAPIA

GRUPO EPI

VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA VISA
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) (0-50) (51-70) (71-89) (90-100)
n=4 n=8 n=7 n=11 n=1 n=5 n=2 n=22
HIPOV 0(0) 1(12,5) 1(14,3) 7(63,6) 0(0) 0(0) 0(0) 8(36,4)
Vascularidad del
tendén HIPER 4(100) 7(87,5) 6(85,5) 4(36,4) 1(100) 5(100) 2(100) 14(63,6)
R
Revisi6n inicial I;\IEC;. 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
HIPOV 0(0) 1(12,5) 1(14,3) 9(81,8) 0(0) 0(0) 0(0) 15(68,2)
Vascularidad del
tendén Rev.final HIPER 4(100) 7(87,5) 6(85,5) 2(18,2) 1(100) 5(100) 1(50) 6(27,3)
g 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(50) 14,5)

b - -
Frecuencias: Recuento (porcentaje)

Tabla 30. Frecuencia de valoracién inicial y final de la imagen ecografica por VISA codificada y grupo de tratamiento.
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5.2.6.6. VISA-p EN FUNCION DE LA VISA-p CODIFICADA.

En primer lugar se establece un andlisis de la puntuacién de la escala VISA-p inicial y
final en funcidon de la variable VISA-p codificada para la muestra completa, pero
considerando Unicamente dos categorias: VISA-p<90 puntos (“no curados”) y VISA-p=90

(“curados”).

Segun este andlisis, se obtuvo como resultado que en los pacientes que durante la
evaluacion final tenian una VISA-p codificada <90 puntos (“no curados”, n=27) la media de
la puntuacién de la escala VISA inicial era de 52,19 puntos (con un valor minimo de 18 y
maximo de 79), mientras que en los pacientes con una VISA-p codificada 290 (“curados”,
n=33) era de 67,21 puntos (valor minimo de 30 — maximo 84). La diferencia entre estos
valores resultd estadisticamente significativa (prueba no paramétrica para muestras
independientes-U de Mann-Whitney). En el andlisis de la puntuacion de la escala VISA-p
durante la evaluacidn final, se observa que los sujetos “no curados” (VISA-p codificada<90)
presentaban una media de 62,30 puntos (minimo de 33 y maximo de 82), frente a los 96,42
puntos (minimo de 92-maximo 99 puntos) del grupo de los “curados” (VISA-p codificada
>90) (tabla 31), siendo la diferencia entre ellos de 34,13 puntos[IC 95% 29,33 a 38,93]
estadisticamente significativa (prueba no paramétrica para muestras independientes-U de

Mann Whitney).

En el analisis de comparacién en los curados y no curados por separado, teniendo
en cuenta las puntuaciones en la VISA-p inicial y final, resulta que las diferencias entre
ambos casos resultan estadisticamente significativas (pruebas no paramétricas-Wilcoxon).
La diferencia entre evaluaciones en el grupo de “no curados” (VISA-p codificada<90) fue de
10,11 puntos [IC95% 6,34 a 13,88] frente a los 29,21 puntos [IC 95% 13,37 a 24,76] del

grupo de “curados” (VISA-p codificada 290).

En el andlisis llevado a cabo en cada grupo de tratamiento por separado, los
resultados son similares a los anteriores. En el grupo Fisioterapia los sujetos “no curados”
presentaron una diferencia entre las medias de la VISA-p inicial y final de 9,37 puntos [IC
95% 4,84 a 13,89] (estadisticamente significativa, prueba no paramétrica para muestras
relacionadas-Wilcoxon), mientras que en el grupo EPI la diferencia fue de 11,88 puntos [IC
95% 3,26 a 20,49] (estadisticamente significativa, prueba no paramétrica para muestras

relacionadas-Wilcoxon). Respecto a los sujetos que finalmente se curan, la diferencia entre

141



Resultados

la media de la VISA-p inicial y la de la final en el grupo Fisioterapia fue de 26,09 puntos [IC

95% 19,00 a 33,18] (estadisticamente significativa, prueba no paramétrica para muestras

relacionadas-Wilcoxon) y en el grupo EPI de 30,77 puntos [IC 95% 24,84 a 36,71]

(estadisticamente significativa, prueba no paramétrica para muestras relacionadas-

Wilcoxon). (Tabla 32).

Evaluacion inicial®

(16,69)[56,14-64,76]

(18,20)[44,99-59,38]

VISA VISA
TODOS
n=60 (0-89) (90-100)
- n=27 n=33
VISA-p 60,45(18-84) 52,19(18-79) 67,21(30-84)

(11, 2)[63,02-71,40]

VISA-p
Evaluacion final®

81,07(33-99)
(19,41)[76, 5-86,08]

62,30(33-82)
(13,59)[56,92-67,67]

96,42(92-99)
(2,13)[95,67-97,18]

? Estadisticos: Media (Minimo-méximo)(Desviacién tipica)[IC 95%]

Tabla 31. Estadisticos descriptivos de la puntuacién en la VISA-p en las evaluaciones

inicial y final, por categorias de la VISA-p codificada.

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
VISA (0-89) VISA (90-100) VISA (0-89) VISA (90-100)
n=19 n=11 n=8 n=22
VISA-p 52,53(20-79) 69,09(55-84) 51,38(18-70) 66,27(30-84)
Rev. Inicial® (18,81)[43,46-61,59] (9,11)[62,97-75,21] (17,88)[36,43-66,32] (13,06)[60,48-72,06]
VISA-p 61,89(39-82) 95,18(92-99) 63,25(33-79) 97,05(93-99)
Rev. Final® (13,67)[55,30-68,49] (2,48)[93,51-96,85] (14,28)[51,31-75,19] (1,68)[96,30-97,79]

? Estadisticos: Media (Minimo-méximo)(Desviacién tipica)[IC 95%]

Tabla 32. Estadisticos descriptivos de la puntuacion en la VISA-p en las evaluaciones inicial y

final por grupos de tratamiento y categorias de la VISA-p codificada.
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Se establece un nuevo analisis de correlacidn similar al presentado en el apartado 5.2.5
para conocer la posible relacion entre las puntuaciones de la VISA-p inicial y final en los sujetos
que al finalizar el estudio se habian curado (VISA-p codificada 290). Teniendo en cuenta toda la
muestra (n=33), el analisis resulta estadisticamente no significativo (p=0,140), con un valor del
coeficiente de Pearson de r’=-0,262. En el mismo analisis llevado a cabo en cada grupo de
tratamiento los resultados son idénticos. No hay relacién estadisticamente significativa entre
el valor de la puntuacién VISA-p en la evaluacion inicial y final, siendo el coeficiente en el grupo

Fisioterapia de r’=-0,491 (p=0,125) y en el grupo EPI de r’=-0,136 (p=0,548).

El mismo analisis anterior se lleva a cabo en el grupo de los sujetos “no curados”, es
decir, en aquellos que al finalizar el estudio no habian alcanzado una VISA-p final de 90 puntos.
En este caso se registran diferencias estadisticamente significativas, tanto para muestra total
(n=27, r*=0,859, p<0,001) como para cada grupo de tratamiento: grupo Fisioterapia (n=19,
r’=0,880, p<0,001), grupo EPI (n=8, r’=0,818, p=0,013).

Visa-p final Codificada
O Visa <90
O Visa>90
Fisioterapia EPI
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Grafico 6 . Dispersion entre las puntuaciones de la VISA-p inicial y final entre curados y no
curados por grupo de tratamiento.
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A la vista de los resultados presentados habra que tener en cuenta clinicamente y en

estudios posteriores, que el hecho de no alcanzar la curacién tras un tratamiento convencional

de fisioterapia o con la técnica EPI, puede estar relacionado con la puntuacion inicial en el

cuestionario VISA-p, contemplandose éste como indicador predictor de curacién tal y como se

presenté en el analisis de regresion del apartado 5.2.5.1 (Grdficos 6y 7)

95% IC Escala VISA

GRUPO FISIOTERAPIA

GRUPO EPI

100—

90—

80—

50—

50—

40—

30—

T T
WVISA INICIAL WISA FINAL

T T
WISA INICIAL WISA FINAL

Categorizacion VISA final
I Wisa <80 "Mo curados”
I Visa 280 "Curados”

Grafico 7. VISA-p inicial y final por grupo de tratamiento y por curacion

5.2.6.7. RELACION ENTRE LAS VARIABLES VISA-P CODIFICADAS

Para completar el analisis, se decide crear una nueva variable categorizada a partir de

la puntuacidn en la VISA-p inicial de la misma manera que se hizo con la VISA-p final al inicio

del apartado 5.2.6. Los resultados aparecen en las Tablas 33 y 34.
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El analisis de esta nueva codificacién en cada grupo de tratamiento refleja diferencias

relevantes desde el punto de vista clinico y del prondstico.

De los 8 sujetos del grupo Fisioterapia que presentaban una VISA-p inicial<50 puntos,
ninguno de ellos alcanzd una puntuacion final compatible con la curacién (VISA-p final > 90
puntos), mientras que en el grupo EPI de los 5 sujetos con puntuacion inicial <50 puntos,

alcanzaron la curacion 2 de ellos (Grafico 6).

GRUPO FISIOTERAPIA
n=30
VISA Final VISA Final VISA Final VISA Final
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) TOTAL
n=4 n=8 n=7 n=11
VISA inicial
0-50 4(50) 4(50) 0(0) 0(0) 8(100)
n=8
VISA inicial
51-70 0(0) 4(36,4) 2(18,2) 5(45,5) 11(100)
n=11
VISA inicial
71-89 0(0) 0(0) 5(45,5) 6(54,5) 11(100)
n=11

Frecuencia (porcentaje) por grupo en funcién de la VISA inicial.

Tabla 33. Frecuencias y porcentajes entre las categorizaciones de la puntuacion VISA-p inicial
y final en el Grupo Fisioterapia

Respecto a los sujetos que inicialmente presentaron una puntuacién VISA-p entre 51y
70 puntos (n=26), del grupo Fisioterapia (n=11) lograron la curacién 5 de ellos, lo que

representa el 45,5%, mientras que los del grupo EPI (n=15) fueron 10 sujetos, un 66,7%.

Finalmente, de los sujetos que inicialmente tenian puntuaciones entre 71 y 89 puntos
(n=21) lograron la curacién todos los del grupo EPI (n=10) y sélo 6 de 11 (el 54,5%) del grupo

Fisioterapia.

Estos datos realmente vienen a corroborar lo ya expuesto en el apartado 5.2.5.1 del

analisis de regresion.

Como ya se menciond en el apartado 5.2.5, no se ha registrado ningln caso en el que

la categoria de la VISA-p final codificada sea inferior a la de la VISA-p inicial codificada, lo que
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se traduce en el hecho de que ninguno de los dos tratamientos ha empeorado el cuadro clinico

del paciente.

A modo de resumen de todo lo anterior se presenta la tabla 35.

GRUPO EPI
n=30
VISA Final VISA Final VISA Final VISA Final
(0-50) (51-70) (71-89) (90-100) TOTAL
n=1 n=5 n=2 n=22
VISA inicial
0-50 1(20) 2(40) 0(0) 2(40) 5(100)
n=5
VISA inicial
51-70 0(0) 3(20) 2(13,3) 10(66,7) 15(100)
n=15
VISA inicial
71-89 0(0) 0(0) 0(0) 10(100) 10(100)
n=10

Frecuencia (porcentaje) por grupo en funcién de la VISA inicial.

Tabla 34. Frecuencias y porcentajes entre las categorizaciones de la puntuacion VISA-p inicial
y final en el Grupo EPI

GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=30 n=30
s.? quedan en I'a 13 (43,3) 4 (13,3)
misma categorla
Modlflcan’una 12 (40) 14 (46,7)
categoria
Modlflcan' dos 5(16,7) 10 (33,3)
categorlas
Modlflcan'tres 0(0) 2(6,7)
categorlas

Frecuencia: Recuento (porcentaje)

Tabla 35. Frecuencias y porcentajes de los sujetos que modifican o no la categoria de la VISA-
p codificada durante la evaluacion final respecto a la inicial.
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Realizando el analisis de inferencia, tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo
EPI, la modificacién entre los valores de la VISA-p codificada segun la puntuacién inicial y la
VISA-p codificada segun la puntuacion final son estadisticamente significativos (Prueba no
paramétrica para muestras relacionadas — Prueba de los Signos). Luego pese a observar como
se menciond en el apartado 5.2.5, que los valores de la VISA-p inicial correlacionan con los de
la VISA-p final, la diferencia en la categoria a la que pertenece cada sujeto al inicio del
tratamiento con la que lo hace al final resulta estadisticamente significativa, al igual que

también era significativa la diferencia en la puntuacion (Tabla 20).

5.3. TRATAMIENTO

El estudio se desarrollé con normalidad durante el periodo comprendido entre el 14 de
septiembre de 2009 y el 17 de mayo de 2010, periodo en el que los participantes se

incorporaron paulatinamente por orden de llegada al Servicio de fisioterapia.

Durante este periodo se aplicaron los dos protocolos de tratamiento objeto del

presente estudio, ambos con una duracién maxima de 8 semanas.

Cada participante se mantuvo en tratamiento, bien hasta que desaparecié la
sintomatologia y su VISA-p fue mayor o igual de 90 puntos, o bien hasta que finalizo el periodo

del protocolo de tratamiento.

Los sujetos del grupo Fisioterapia recibieron entre 30 y 40 sesiones, siendo la media de
38,67 sesiones (SD 3,45)[IC 95% 37,38-39,96], mientras que los pacientes del grupo EPI
recibieron entre 1y 4 sesiones, siendo la media de 3,27 (SD 0,94)[IC 95% 2,91-3,62].

No se registrd ninguna incidencia resefable durante la aplicacidon de los protocolos.
Durante la aplicacién del tratamiento abandonaron el mismo 4 sujetos, 2 en cada grupo (6,3%

de los participantes) de los que se desconoce la causa de su abandono.
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5.3.1. NUMERO DE SESIONES Y TIEMPO EN TRATAMIENTO

El nimero de sesiones no es un dato comparable entre los grupos de tratamiento dado
que la periodicidad en cada caso fue diferente. La media del nimero de sesiones totales en el
grupo Fisioterapia fue de 38,67 sesiones (SD 3,45), mientras que la del grupo EPI fue de 3,27
sesiones (SD 0,94).

En el analisis del nUmero de sesiones en funcion de la puntuacién VISA-p, todos los
sujetos de ambos grupos que no alcanzaron la curacién (VISA-p<90 puntos) presentaron como
media el nUmero maximo de sesiones posibles, 40 en el grupo Fisioterapia y 4 en el grupo EPI.
En el caso de los pacientes con puntuaciones mayores o iguales de 90 puntos, es decir, los
“curados”, la media fue de 36,36 sesiones (SD 5,04) en el grupo Fisioterapia y 3 sesiones (SD

0,97) en el grupo EPI (Tabla 36).

Respecto al nimero de sesiones minimo que fue necesario realizar para alcanzar la
curacién, destaca el hecho de que 1 paciente del grupo EPI con tan sélo 1 sesién alcanzé la
curacién, mientras que en el grupo Fisioterapia, el tratamiento con el menor nimero de
sesiones registradas fue de 30, hecho que se produjo en sélo 2 casos. El resto de casos de este

grupo que alcanzaron la curacién (n=9) lo hicieron con 40 sesiones de tratamiento.

Si en vez de sobre el nimero de sesiones se realiza el andlisis del tiempo en
tratamiento, los datos si resultan comparables entre grupos. Mientras que la media del tiempo
en tratamiento de los pacientes del grupo Fisioterapia fue de 54,13 dias (SD 4,84), la de los del
grupo EPI fue de 45,73 dias (SD 13,22), estadisticamente no existe diferencia entre las medias

de cada grupo (pruebas no paramétricas para muestras independientes).

Del mismo modo que el numero de sesiones, el tiempo de tratamiento de todos los
sujetos de ambos grupos que no alcanzaron la curacion fue de 56 dias, mientras que el de
aquellos que si lo hicieron (VISA-p>90 puntos) fue de 50,91 dias (SD 7,06) para los del grupo
Fisioterapia y de 42,00 dias (SD 13,6) para los del grupo EPI. Estadisticamente tampoco se
encontraron diferencias entre ambas distribuciones (pruebas no paramétricas para muestras

independientes).

De estos datos se desprende que pese a no existir diferencias estadisticamente
significativas en cuanto al tiempo en tratamiento entre grupos, el hecho de que el tratamiento
con la técnica EPI exija un numero tan reducido de sesiones cuestiona la eficacia-coste de

ambos tratamientos. Eso unido al mayor porcentaje de sujetos “curados” registrados en el
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grupo EPI justifica el realizar un analisis de Supervivencia que se incluye en el siguiente

apartado.
GRUPO FISIOTERAPIA GRUPO EPI
n=30 n=30
VISA VISA
(0-50, 51- (9\;!220) TOTAL (0-50, 51-70, ( 9\(;!?:0) TOTAL
70, 71-89) n=30 71-89) n=30
n=11 n=22
n=19 n=8
NUMERO DE 40(0) 36,36(5,04) 38,67(3,45) 4(0) 3,00(0,97) 3,27(0,94)
SESIONES® [40-40] [32,9-39,7] [37,3-39,9] [4-4] [2,57-3,43] [2,91-3,62]
TIEMPO EN 56(0) 50,91(7,06) 54,13(4,84) 56(0) 42,00(13,6) | 45,73(13,22)
TRA-{S,MI)ENTO [56-56] [46,1-55,6] [52,3-55,9] [56-56] [35,9-48,0] [40,8-50,6]
ias

? Estadisticos: Media (Desviacion tipica)[IC 95%)]

Tabla 36. Estadisticos descriptivos del nimero de sesiones y tiempo total de tratamiento por
grupo de intervencidn y categorizacion de la VISA-p.

5.3.2. ANALISIS DE SUPERVIVENCIA

La funcidon de supervivencia permite indicar la probabilidad de que un paciente
diagnosticado de tendinosis unilateral no se cure en un intervalo superior a un tiempo
determinado cuando recibe tratamiento. Por ello se realiza un andlisis de supervivencia
paralelo en cada uno de los grupos de tratamiento y se comparan ambas curvas de
supervivencia a través de la prueba de Mantel-Haenszel, obteniendo asi una probabilidad para
los sujetos de tratamiento con fisioterapia convencional y una probabilidad para los sujetos

tratados con EPI.

El analisis de supervivencia se lleva a cabo mediante el método Kaplan-Meier y no por
el método Acturial porque pese a que las sesiones en el grupo EPI estdn disefiadas cada 14 dias
y las evaluaciones en ambos grupos también, no disponemos de al menos 10 casos por

intervalo tal y como exige el método Acturial.
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Para llevar a cabo el analisis de supervivencia se tienen en cuenta los 64 sujetos
diagnosticados de tendinopatia crénica del tenddn patelar unilateral que inician el estudio.
Cada paciente ha sido seguido hasta su curacién (VISA-p final290 puntos) o hasta el final del

periodo de seguimiento individual que se ha estimado en 56 dias en ambos grupos.

Al finalizar el periodo de seguimiento los pacientes que han recibido tratamiento
fisioterdpico convencional, tienen una probabilidad del 36,1% de curarse frente al 72,4% del
grupo tratado con EPI. Es decir, a los 56 dias de seguimiento los pacientes del grupo EPI
presentan un 36,3% [IC 95% 36,1 a 36,5] mas de curacidn, siendo esta diferencia

estadisticamente significativa [xZ: 10,312; df=1; p=0.001].

La media del tiempo libre de curacién en las tendinosis, limitada a un seguimiento de
56 dias, es de 54,25 dias (SD 0,858) [IC 95% 52,57 a 55,93] en el grupo Fisioterapia y de 46,28
dias (SD 2,326) [IC 95% 41,72 a 50,84] en el grupo EPI.

En el presente estudio no tiene sentido hallar la mediana, dado que en el grupo
Fisioterapia no se consigue que el 50% de los sujetos estén curados al finalizar el periodo
maximo de tratamiento. Por otra parte, en el grupo EPI la mediana coincide con la estimacion
obtenida al finalizar el periodo de seguimiento. Esto es debido a que entre la tercera y cuarta
sesion de tratamiento con EPI, es decir entre 42 y 56 dias de seguimiento, se produce una tasa

de éxito del 31,1%.

En el grupo EPI, el 50% de los sujetos tienen un periodo de curacién entre 28 y 56 dias,

es decir entre 2 y 4 sesiones de tratamiento.

A los 42 dias de seguimiento, lo que implica 30 sesiones de tratamiento en el grupo
Fisioterapia y 3 sesiones en el grupo EPI, la probabilidad de éxito de tratamiento en el grupo

Fisioterapia es del 12,5% frente al 58,7% del grupo EPI.

La calidad del andlisis de supervivencia es buena, dado que el numero de casos
perdidos en la muestra es pequefio, tan sélo 4 sujetos abandonan el estudio, lo que

representa un 6,3% del total.
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Proporcion acumulada que
sobrevive hasta el momento
N°de casos
i i N° de eventos que
D Tiempo Estado Estimacion Error tipico acumulados permanecen
Fisioterapia 1 14 42,000 | Curacion 1 31
2 28 42,000 | Curacion 2 30
3 49 42,000 | Curacion . . 3 29
4 60 42,000 | Curacion 875 ,058 4 28
5 64 42,000 | Perdido 4 27
6 65 42,000 | Perdido 4 26
7 2 56,000 | Curacion 5 25
8 15 56,000 | Curacion 6 24
9 21 56,000 | Curacion 7 23
10 33 56,000 | Curacion 8 22
11 47 56,000 | Curacion 9 21
12 48 56,000 | Curacion . . 10 20
13 55 56,000 | Curacion ,639 ,087 11 19
14 1 56,000 | No curacion 1 18
15 3 56,000 | No curacion 11 17
16 7 56,000 | No curacion 1" 16
17 8 56,000 | No curacion 1" 15
18 9 56,000 | No curacion 1 14
19 17 56,000 | No curacion 1 13
20 18 56,000 | No curacion 1 12
21 22 56,000 | No curacion 11 11
22 27 56,000 | No curacion 1" 10
23 29 56,000 | No curacion 1" 9
24 31 56,000 | No curacion 1M 8
25 37 56,000 | No curacion 11 7
26 41 56,000 | No curacion 1 6
27 42 56,000 | No curacion 1" 5
28 50 56,000 | No curacion 1" 4
29 51 56,000 | No curacion 1M 3
30 56 56,000 | No curacion 1 2
31 57 56,000 | No curacion 11 1
32 59 56,000 | Nocuracion | . . 1 0
EPI 1 10 14,000 | Curacion ,969 ,031 1 31
2 5 28,000 | Curacion 2 30
3 24 28,000 | Curacion 3 29
4 25 28,000 | Curacion 4 28
5 44 28,000 | Curacion 5 27
6 46 28,000 | Curacion 6 26
7 52 28,000 | Curacion . . 7 25
8 54 28,000 | Curacion ,750 077 8 24
9 61 28,000 | Perdido 8 23
10 11 42,000 | Curacion . . 9 22
11 19 42,000 | Curacion . . 10 21
12 34 42,000 | Curacion . . 11 20
13 43 42,000 | Curacion . . 12 19
14 58 42,000 | Curacion ,587 ,088 13 18
15 62 42,000 | Perdido . . 13 17
16 4 56,000 | Curacion . . 14 16
17 6 56,000 | Curacion . . 15 15
18 16 56,000 | Curacion . . 16 14
19 26 56,000 | Curacion . . 17 13
20 32 56,000 | Curacion . . 18 12
21 35 56,000 | Curacion . . 19 11
22 39 56,000 | Curacion . . 20 10
23 45 56,000 | Curacion . . 21 9
24 53 56,000 | Curacion ,276 ,082 22 8
25 12 56,000 | No curacion | . . 22 7
26 13 56,000 | No curacion . . 22 6
27 20 56,000 | No curacion . . 22 5
28 23 56,000 | No curacion . . 22 4
29 30 56,000 | Nocuracion | . . 22 3
30 36 56,000 | No curacion | . . 22 2
31 38 56,000 | No curacion | . . 22 1
32 40 56,000 | No curacion . . 22 0

Tabla 37. Tabla de supervivencia en cada uno de los grupos de tratamiento
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Supervivencia acum

Funciones de supervivencia
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Grafico 8. Grafico de Supervivencia en cada uno de los grupos de tratamiento.
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6. DISCUSION

Los resultados de este estudio experimental sobre el uso del tratamiento de
fisioterapia que incluye la técnica de Electrolisis Percutdnea Intratisular, muestran que dicho
tratamiento es mas eficaz en el abordaje de las tendinopatias rotulianas que el tratamiento de

fisioterapia convencional.

6.1. VALIDEZ DEL ESTUDIO

La validez interna de un estudio implica que las relaciones observadas entre las
variables dependientes e independientes no pueden ser explicadas por otros factores o
variables que no sean los que se toman en consideracion para el disefio de investigacién

2?7 Este estudio pone de manifiesto una buena y estrecha relacién entre las variables

adoptado
de valoracién utilizadas y los cambios en la clinica de los sujetos que evidencian la curacién o

resolucion de la patologia en cuestion.

En cuanto a la validez externa, ésta depende de las caracteristicas del estudio que

22 La poblacién de nuestro estudio

permiten generalizar y extender los resultados obtenidos
eran sujetos con un rango de edad entre 22 y 49 afios que acudian a tratamiento a una clinica
especializada en fisioterapia del deporte y que manifestaban voluntariamente su deseo de
participacidon en el estudio. La condicién para incluirlos en el estudio era que ademas de
presentar una tendinopatia crénica, practicasen algun tipo de deporte. Dado el rango de edad
de los sujetos y las caracteristicas de los mismos, los resultados sugieren que éstos podrian
extenderse a la poblacion general no deportista, puesto que si la técnica ha resultado eficaz en
este colectivo, a pesar de que someten a sus tendones a numerosas situaciones de carga
suprafisiolégica durante su actividad deportiva, es de esperar resultados al menos iguales en el
resto de la poblacién. Si bien, no podemos aventurar cuales serian los resultados de la técnica
en sujetos mayores de 50 afios, donde ademas del posible deterioro en la estructura por

motivos de sobrecarga, la propia lesidn asi como su reparacion podria estar influenciada por

los cambios fisiolégicos inherentes al envejecimiento.

Una de las principales fortalezas del estudio viene dada por el poder estadistico final
del mismo, que se ha situado en un 99,93%, dato que pone de manifiesto que los resultados
obtenidos ademas de clinicamente muy relevantes, cuentan con el aval estadistico suficiente

como para ser incorporados al conocimiento cientifico creado desde el rigor metodolégico.
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La distribucion aleatoria de los sujetos participantes en los dos grupos de trabajo viene
avalada por la inexistencia de diferencias estadisticamente significativas en las variables de

evaluacion al inicio del estudio.

Otra de las fortalezas del estudio ha sido que tanto las evaluaciones intermedias como
las finales de ambos grupos de tratamiento han sido realizadas por el mismo experto
evaluador; al igual que la aplicacidn de las técnicas fisioterapicas, que las ha realizado en el
grupo EPI un sélo fisioterapeuta formado y experto en la técnica, y las técnicas aplicadas al
grupo Fisioterapia las han realizado siempre los mismos dos fisioterapeutas, ambos con amplia

experiencia clinica.

El tamano de la muestra inicial (n=64) era superior a la de otros estudios en los que se
aplican técnicas fisioterapicas, los cuales oscilan entre los 14 y 30 sujetos!3®140141,142,158,181,201
Dicho tamafo resultaba en principio éptimo para que las pruebas estadisticas fuesen lo
suficientemente potentes. Unicamente, el hecho de que considerdsemos que los sujetos que
pasaban a ser asintomaticos debian abandonar el estudio, ha condicionado que en algunas

evaluaciones intermedias el nimero de sujetos fuera pequefio y por tanto, algunas pruebas

estadisticas no se pudieran realizar o quedaran potencialmente muy reducidas.

Aunque algunos estudios publicados cuentan con grupo control*®*/13%14

, €n nuestro
estudio no estd incluido por decision del equipo investigador, ya que suponia un conflicto ético
privar a un paciente de al menos un tratamiento convencional con relativa eficacia clinica, mas
cuando se trata de una atencidn privada. Otros muchos estudios?>>*140142158181,182,185,186,201

tampoco lo presentan por similares razones.

Ademas consideramos que la poblacidon de estudio es homogénea, a pesar de que el
rango de edad estd entre 22,7 y 49,7 anos y de haberse incluido en el mismo hombres y

mujeres, asi como diferentes deportes y distintos niveles de practica deportiva

La edad media de los sujetos de este trabajo (31,1 afios), asi como los rangos de la
misma (minimo 22,7 afios y maximo 49,7), son similares a un gran numero de

. 28,36,41,43,44,45,56,153,166,181,185,201
estudios

en los que la mayoria de autores sefialan que es a partir
de los 30 afos cuando se producen los cambios en el tenddn y se inicia su proceso de
degeneracién. No se han encontrado en la bibliografia estudios de tratamiento en personas de

edad avanzada con tendinopatia.
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En cuanto a la diferencia de proporcion entre hombres y mujeres de nuestro estudio,

61823283686  Esto podria explicarse por el menor

es una ténica general en la literatura
porcentaje de mujeres que practican deporte respecto a los hombres o, lo que nos parece mas
relevante, porque los deportes que realizan habitualmente las mujeres en general no son de

alto impacto y por tanto podrian presentar una menor tasa de tendinopatias rotulianas.

En cuanto al tipo de deporte que practican con mas frecuencia los sujetos de la
muestra, resulta que todos ellos son deportes de alto impacto (futbol, gimnasio (carrera,
aerobic, step, atletismo) o deportes en los que se somete a una gran tensién al tendoén

3,4,5

rotuliano (ciclismo). Esta mayor prevalencia coincide con numerosos autores1'2”", que

indican que las tendinopatias rotulianas tienen mayor incidencia en estos tipos de deporte.

En el estudio se han incluido sujetos que practican deporte pero con distinto nivel de
practica deportiva, de forma que se han estudiado conjuntamente pacientes profesionales,
amateur y aficionados. La mayoria de trabajos publicados sobre tratamiento de tendinopatias
en deportistas no son homogéneos en cuanto al nivel de practica deportiva de los sujetos™**.
Pocos son los que aplican el tratamiento sélo en deportistas profesionales y los que lo hacen

publican muestras muy pequefias'®*4%22822,

6.2. DATOS CLINICOS INICIALES O ANTECEDENTES CLINICOS

En nuestro estudio el tenddn rotuliano que presenta mayor prevalencia lesional es el
del miembro inferior dominante, el derecho, con un porcentaje del 73,4% frente al 26,6% de
los sujetos que presentaban una tendinosis en la rodilla izquierda. Esto ocurre en todos los
sujetos y todos los deportes, salvo en los que practicaban futbol, que han presentado una
mayor prevalencia de tendinopatia rotuliana en la rodilla contralateral a su lateralidad. Este
dato concuerda con la bibliografia®®, en la que algunos autores indican en el futbol una mayor

frecuencia de aparicidn de tendinopatia en la pierna de apoyo que en la de golpeo.

Respecto a los datos clinicos iniciales en cuanto a tiempo desde el inicio de la

sintomatologia, nUmero de episodios anteriores de dolor y tiempo transcurrido desde el inicio

[ 28 [ 23,25,181

del dltimo episodio, estos coinciden con los presentados por Khan et al.”*, Sdnchez et a

9,22
I. ’

y Cook et a , que indican que la fisiopatologia de la lesidn estudiada se corresponde con la

de una patologia crénica.
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Se ha estudiado el Angulo Q, que mide la oblicuidad del aparato extensor de la rodilla,
con el objetivo de conocer si este parametro tenia alguna influencia en la patologia en estudio.
Los resultados obtenidos apuntan que el valor de inicio de este angulo podria no tener
influencia en la curacién de la tendinopatia. No era objeto de este trabajo demostrar si un
Angulo Q aumentado podia ser uno de los factores intrinsecos predisponentes en la etiologia
de la tendinopatias rotulianas, tal y como indican en sus trabajos algunos autores'*°.
Tampoco se puede llegar a la conclusién, por el tiempo de duraciéon del estudio, si esos

pacientes que han resultado asintomaticos con el tratamiento aplicado y tenian un angulo Q

de riesgo, presentarian en el futuro un nuevo episodio de recaida.

6.3. RELACION ENTRE PRUEBAS DE VALORACION Y GRUPOS DE
TRATAMIENTO.

6.3.1. VOLUMEN DE CUADRICEPS

Se valoré el volumen del vasto interno, vasto externo y recto anterior del cuadriceps y
se hallaron diferencias estadisticamente significativas entre las medias de los volumenes del
vasto interno y externo comparando la rodilla sana y la lesionada entre la evaluacién inicial y
final. También resultd la comparacién de las medias estadisticamente significativa en la rodilla
lesionada, y por tanto tratada, en cuanto al vasto interno y externo, entre la evaluacién inicial
y final. Sin embargo pese a haber obtenido diferencias estadisticamente significativas, la
diferencia entre las medias de los voliumenes es escasa en los dos grupos de tratamiento y en
todas las evaluaciones, incluso cuando se han analizado sélo los pacientes curados. Estos
resultados no se pueden comparar con otros estudios porque no se han encontrado en la
literatura trabajos que evaluen el volumen de cuadriceps en las tendinopatias del tenddn
patelar, aunque tedricamente es un parametro objetivo de valoracion de la fuerza

muscular?®***

. Puede ser que no hayamos obtenido un resultado mayor de aumento de
volumen por el escaso tiempo en el que se ha desarrollado el estudio, que no ha permitido
afiadir carga al ejercicio excéntrico o porque éste se ha realizado de forma aislada y no

combinado con otros tipos de trabajo muscular.

6.3.2. PRUEBA DE RESISTENCIA MAXIMA

La otra prueba utilizada para valorar la fuerza muscular ha sido la cuantificacion de la
Resistencia Maxima que puede soportar el cuadriceps. En el analisis estadistico se obtuvieron

diferencias significativas tanto al comparar la rodilla sana y la lesionada entre la primera y
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ultima evaluacidon, como al comparar cada grupo de tratamiento. Aparecié una diferencia
entre la evaluacion inicial y la final de practicamente 1 kg., diferencia aun mayor si se
comparan solo los pacientes curados, con 1,63 kg en el grupo Fisioterapia y 1,59 en el grupo
EPI. Estos datos indican mejoria en los parametros de fuerza muscular de la musculatura que
gobierna al tenddn patelar. No se han podido comparar tampoco estos resultados con otros
estudios ya que no se ha encontrado en la bibliografia trabajos que incluyan esta prueba de

valoracion en el estudio de las tendinopatias.

La prueba de Resistencia Maxima se ha realizado en extensién completa para evitar el

21 Se han encontrado, por el contrario, trabajos que evaldan la fuerza

contacto fémoro-patelar

muscular con un aparato de isocinéticos”’.. En nuestro caso, aun disponiendo de este

aparataje, no se ha querido utilizar para la valoraciéon de esta patologia ya que implica un
. . .y , . 203

recorrido articular de flexo-extensiéon que podria provocar dolor fémoro-patelar™ y por tanto

modificar el resultado de las evaluaciones.

6.3.3. DOLOR

A todos los sujetos se les valord la sensibilidad dolorosa mediante una prueba con un
algdémetro de presidn. Esta prueba se realizé en la entesis proximal del tenddn rotuliano, en el

cuerpo del tenddén y en la zona de maximo dolor.

Se ha utilizado este método de valoracién del dolor siguiendo los criterios de Cook et
al.”®, quienes realizaron un estudio para comprobar si la palpacién manual del tendén podia
servir como prueba de deteccidn en las tendinopatias evaluando la sensibilidad y especificidad
de la palpacidon sobre tendones sintomdticos. Para ello valoraron a 326 atletas jovenes
sintomaticos y asintomaticos a los que les realizaron una palpacion del tenddn rotuliano y una
comprobacidn ecografica posterior y determinaron que la palpacién del tenddn era un examen

fiable para un Unico examinador. Si bien en ese trabajo la palpacién no se evalud con un

algémetro de presion sino con una escala de dolor de 3 grados.

En nuestro estudio se registra una mejora estadisticamente significativa y clinicamente
relevante en la tolerancia al dolor a la palpacion entre evaluaciones y en ambos grupos de
tratamiento, siendo mayor en el grupo EPI. Esta mejoria clinica se da fundamentalmente en la
zona de maximo dolor que coincide en todos nuestros casos con la insercidon del tenddn
rotuliano en el pico inferior de la patela, no habiéndose obtenido un cambio importante en el

cuerpo del tenddn. Por lo tanto, se podria apuntar para futuros estudios que la valoracion del
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dolor a la palpacién del tenddn rotuliano es suficiente con realizarla en la entesis proximal del

tendon.

6.3.4. ECOGRAFIA

Valoracion de la vascularidad

Para la valoracion de la vascularidad del tenddn se utilizé un ecégrafo con Color-
power-Doppler, al igual que la mayoria de trabajos en los que se estudia este

168,211,215,223,224

parametro . Esta técnica permite registrar el aumento de flujo sanguineo en las

tendinopatias pero, sin embargo, no puede registrar el flujo sanguineo de un tendén normal,
ya que éste es relativamente bajo?>?**¥’.

No existe una técnica establecida para medir cuantitativamente la neovascularizacién
en los tendones degenerados'®. Por ello, en este trabajo se ha definido como
“HIPERVASCULARIDAD” la presencia abundante y clara de vascularizacién (color) en la zona
del tenddn explorada, como “HIPOVASCULARIDAD” cuando no se aprecia flujo sanguineo en
movimiento y por tanto en la imagen del tendén no aparece color, y se ha definido como “NO
DEFINIDA” a la situacién intermedia en la que aparece sélo la presencia del algun vaso. Ohberg
et al. *®® establecen una clasificacion inicial similar aunque ellos clasifican como “0” cuando no
hay vasos visibles, “(+)” cuando hay uno o dos vasos en la imagen y “+” si aparecen varios
vasos irregulares. Sin embargo, en trabajos posteriores, estos mismos autores clasifican la
presencia de neovascularizacién en cinco niveles siguiendo esos mismos criterios *#*°.

En nuestro estudio, durante la evaluacidn inicial, los sujetos presentaban una
prevalencia de hipervascularizacion del 71,9% tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo
EPI. Estos resultados concuerdan con otros estudios que encuentran hipervascularidad en el

216 avaluaron un tamafio de muestra

70-75% de los tendones patoldgicos. Gemignani et al.
mucho mayor (296 sujetos) y encontraron hipervascularizacion en 231 sujetos, lo que supone
el 78,04%. Warden et al.’®® (2008), en otro estudio con 37 sujetos con tendinopatia del tendén
patelar, publican una incidencia de neovascularizacién del 70,27% muy cercana a la obtenida
en nuestros resultados. En una publicacién muy reciente de Silvan et al.?**(2011) se estudian

18 tendones patoldgicos en atletas, encontrandose imagen de hipervascularidad en 13 de

ellos, es decir en el 72% de los tendones.

Esta prevalencia de hipervascularizacion se justifica en el hecho, publicado por

2,7,8,9,12,23,28,36,41,42,43,44,45,84,98,167,168,197,234
numerosos autores , de

que la presencia de
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neovascularizacién es uno de los cambios histopatoldgicos que ocurre en las tendinopatias

cronicas.

No podemos explicar, sin embargo, por qué a pesar de que todos los tendones
evaluados en nuestro estudio presentan imagen ecografica de tendinosis, no todos tienen
asociada una imagen de hipervascularidad en la evaluacién inicial. Este es un tema sin
respuesta actualmente en la bibliografia. Cook et al.”*>, en un estudio realizado en jugadores
de voleibol con tendinopatia del tenddn rotuliano, encontraron en 41 tendones
hipervasculares que 16 de ellos presentaban una imagen ecografica de aumento de vasos y
flujo sanguineo persistente en 5 revisiones realizadas una cada mes; el resto, 25 tendones,
presentaban una imagen de vascularizacién intermitente, es decir, encontraban
hipervascularidad ecografica en algunas revisiones y en otras no. Este estudio podria apoyar la
idea de que una tendinosis tenga periodos alternantes en su estado evolutivo, y por ello en
ocasiones no sea detectable el aumento de flujo sanguineo a pesar de haber

neovascularizacion.

Durante la evaluacion final de este estudio, se encontré que 12 casos modificaron la
imagen de hipervascularizacion (2 en el grupo Fisioterapia y 10 en el grupo EPI) hacia la
normalidad. La reduccion en el grupo Fisioterapia es del 8,6% y en el grupo EPI de 28,6%,
siendo la diferencia estadisticamente significativa, reduciéndose como media 3,32 veces mas

en el grupo EPI que en el grupo Fisioterapia.

Estos cambios en la imagen de hipervascularidad en el tenddén patelar se dan,
practicamente todos (salvo uno), en los sujetos que en el estudio hemos denominado como

“curados” es decir, aquellos con una puntuacién en la VISA-p final > 90.

Este hecho lo consideramos clinicamente muy relevante porque por un lado apoya la
. .y . 225,222,236 H
afirmacion realizada por Alfredson, Ohberg, Cook y otros autores de que la presencia

de neovascularizacion y la clinica de dolor guardan una relacién directa, demostrando® q

ue
los tendones hipervasculares cursan con mas dolor que los tendones con tendinosis pero sin

imagen de hipervascularidad.

Alfredson et al. infiltraron polidocanol en tendinosis del tenddén de Aquiles con

37 Sin embargo, en

hipervascularidad y observaron que a menor vascularizacién menor dolor
tendinosis del tenddn patelar en las que también le habian infiltrado ese mismo esclerosante

de los vasos, publicaron que de todos los pacientes en los que habia disminuido el dolor y
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estaban satisfechos con el tratamiento, no en todos ellos habia disminuido la imagen de
neovasos™*. Nuestros resultados coinciden con los de Alfredson et al. dado que se han
encontrado tendones en los que después del tratamiento ha disminuido o desaparecido su
clinica dolorosa sin desaparecer su imagen de hipervascularidad y por otro lado, también

hemos tenido tendones con imagen de hipovascularidad y con dolor.

Pese a que estos dos aspectos podrian explicarse atendiendo al trabajo de Cook et al.,
antes mencionado®”®, en el que indican la presencia de una vascularizacion intermitente en
tendinosis rotulianas, hecho que justifica que algunos tendones pasen por estadios o
momentos en los que el flujo sanguineo no es detectable en la ecografia. Por otro lado, hay
que tener presente que estos tendones igualmente presentarian neovasos y, lo que estos
autores consideran mds importante, la presencia de tejido neural asociado a los mismos. Esta
neoinervacion presente en las tendinopatias se considera actualmente una de las claves en la

etiologia del dolor*.

Otro aspecto a tener en cuenta en el estudio de la vascularizacion es el que sugieren
Terslev et al.?*! que indican que el flujo sanguineo en el tendén aumenta con el ejercicio pero
no lo hace el nimero de vasos. En nuestro estudio se ha valorado a todos los sujetos en
idénticas condiciones, realizando todas las evaluaciones antes de realizar el tratamiento y el
ejercicio excéntrico para evitar las posibles variaciones fisiolégicas del flujo sanguineo que
pudieran producirse por la aplicaciéon de las técnicas fisioterdpicas. Por tanto, aunque en
estudios histopatolégicos sabemos que la neovascularizacion es una de las caracteristicas
tipicas de las tendinosis, el hecho de que la hiperemia no siempre esté presente podria
deberse a un problema metodolégico, a las variaciones fisioldgicas en la perfusién o podria

indicar que la neovascularizacion no es la Unica responsable o la principal del dolor?®®.

Por otro lado, en este trabajo se obtuvo una reduccidn de la hipervascularizacién con
ambos protocolos de tratamiento, pero mucho mayor en el protocolo en el que se incluye la
técnica EPL. No existen estudios que relacionen las técnicas fisioterdpicas aplicadas con la
vascularidad del tendén. Unicamente algunos estudios hablan de que el ejercicio excéntrico

167188 En nuestro caso y basandonos en los

podria influir en la vascularizacién del tenddén
estudios anteriores, podriamos atribuir la causa de la reduccion de la hipervascularizacion en
el grupo Fisioterapia al entrenamiento excéntrico realizado, pero no podemos dar la misma
explicacion para la diferencia obtenida con el grupo EPI ya que ambos grupos realizan el
mismo entrenamiento excéntrico. La explicacién mas razonable es que la diferencia se debe a

la aplicacion de la técnica EPI.
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No tenemos una explicacion de por qué la EPlI ha conseguido disminuir Ia
hipervascularizacién, ni por qué en otros casos ha eliminado el dolor manteniendo la imagen
de hipervascularizacidon. La explicacion podria buscarse en que la electrolisis ademas de
destruir el tejido fibrdtico degenerado en la zona de aplicacion, consigue a su vez, eliminar los
vasos y la inervacién de la zona lesional, llegando en algunos casos a eliminar la
hipervascularidad y en otros casos sélo el dolor. Alfredson* indica la importancia de la
neoinervacion en la etiologia del dolor en las tendinosis y plantea la hipdtesis de que el
tratamiento con polidocanol podria actuar eliminando el dolor de dos formas; con un efecto
directo sobre los nervios o con un efecto indirecto a través de la isquemia que provoca. Este
mismo argumento podria servir para explicar el efecto de la Electrolisis Percutdnea Intratisular
en el tenddn rotuliano. Lo que si podemos concluir con nuestro estudio es que la EPI es

efectiva en la reduccién de la hipervascularidad.

Valoracion del resto de parametros

Del resto de los pardmetros ecograficos valorados inicialmente en nuestro estudio, el
engrosamiento del tenddn y la presencia de zonas anecoicas aparecen en todos los casos,
mientras que la presencia de irregularidades corticales en pico de rétula aparece en 17 de los

Casos.

No se ha modificado en ningun caso la imagen morfoldgica del tenddn y por lo tanto
todos los casos contindan con imagen sugestiva de degeneracion tendinosa. La explicacién de
este hecho podria ser que la duracién del estudio (8 semanas) no ha sido tiempo suficiente
para que se modifique la morfologia del tenddn, a pesar de que si se haya resuelto la clinica y
la funcionalidad. Los tratamientos aplicados actuarian poniendo en marcha el proceso
biolégico de reparacion del coldgeno pero los cambios en la estructura del tenddn podrian
tardar mas en llegar, ya que requieren de un proceso biomecanico de remodelacion y
maduracion. Esta hipétesis se ve reforzada por Valera at al.?*®X, que tras un reciente estudio en
el que aplicaron a un grupo de pacientes un tratamiento de EPI y ejercicio excéntrico, han
publicado no haber obtenido cambios en la morfologia ni en la estructura del tendén a corto
plazo (a las 6 semanas) pero si en el dolor. Estos autores si describen cambios en el tendén
rotuliano en un seguimiento a largo plazo, aunque no indican el tiempo, encontrando

tendones menos engrosados y con ausencia de otros cambios degenerativos.

168
l.

Ohberg et a publican también cambios en la morfologia del tendén después de

aplicar un tratamiento excéntrico durante 12 semanas y realizar un seguimiento medio a los
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sujetos de 28 meses. Por ello, parece ser que los cambios en la estructura del tendén podrian

darse a largo plazo.

No hemos cuantificado el tamafo de engrosamiento del tenddn, sélo la imagen de
engrosamiento, y esto es una limitacion del estudio a la hora de asegurar que no existen
cambios a nivel de la estructura del tenddn. Por otra parte, la resolucidon de la imagen
ecografica puede no ser totalmente sensible para identificar cambios en la estructura a corto
plazo, ya que podria haber modificaciones no perceptibles al ojo humano en la escala de grises

gue requeririan de un software mas sofisticado que permitiera su andlisis.

En cuanto a la presencia de irregularidades corticales, parametro presente en muchas
de las tendinosis rotulianas, se ha modificado la imagen hacia la normalidad en 5 pacientes, 4
de ellos del grupo EPI. Este hecho se explica porque esta técnica se aplica estratificada en las
distintas zonas del foco de la lesion y uno de los lugares es la entesis proximal en la union
hueso-tenddn en el pico rotuliano, por tanto, se aplica sobre el periostio de la rétula. En este
estudio, se evidencia que ha habido una remodelacidn del periostio en el 40% de los casos

cuando se aplica la técnica EPI.

6.3.5. VISA-p

Se utilizé la escala VISA-p descrita por Visentini et al.”® para valorar el dolor y la
funcionalidad. Se cred una variable denominada VISA-p codificada para clasificar a los sujetos
en funcién de su puntuacién en la escala VISA-p. De esta forma se han considerado a los
sujetos “no curados” cuando presentaron una puntuacién final entre 0 y 89 puntos, dado que
son sujetos que presentaban sintomatologia, algun déficit funcional y pese a que las
puntuaciones mas altas podian realizar deporte, lo hacian con alguna dificultad. De la misma
forma, se han considerado sujetos “curados” a los que tenian una puntuacion entre 90 y 100,
es decir, a sujetos asintomaticos, sin déficits funcionales y sin ninguna limitacidn para practicar

deporte.

Esta clasificacidn se basa en la presentada por Visentini et al. 2 que estudiaron que en
un grupo control de una poblacién de universitarios y pacientes de clinicas deportivas sin
signos de tendinosis patelar, es decir sujetos sanos, su media de puntuacion en la VISA-p era
mayor de 90 puntos. Sin embargo, existen trabajos que publican medias de puntuacion en la

16,24,201,205,228,229

VISA-p muy diferentes. Algunos estudios publican medias de puntuacién en la

VISA-p de entre 78 a 88 puntos en pacientes que se consideran “satisfechos” al finalizar un
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tratamiento de fisioterapia. Incluso en alguno se ha encontrado medias mas bajas en la
puntuacion de la escala (81-83 puntos) en una poblacion de estudiantes sanos y en el mismo,
se considera que una puntuacidn final en la VISA-p de aproximadamente 75 puntos va
asociada a sintomas que pueden ser considerados insignificantes. Pese a esto, es dificil
establecer un limite claro para el valor de la normalidad en la puntuacién de la VISA-p y
asimismo, es dificil establecer la puntuacién que debe tener un sujeto para considerarlo
“curado”. Aunque es cierto que el término “curado” puede no ser exacto ya que el hecho de
no presentar sintomatologia ni tener déficits funcionales no implica que la estructura vy

201,168

morfologia del tenddn se haya restablecido a la normalidad completamente f

consideramos que es un término clarificador y correcto para expresar los resultados.

Se ha de destacar el porcentaje de sujetos con una VISA-p > 90 puntos obtenido en el
grupo EPI con un 73,3%, frente al 36,7% de los casos del grupo Fisioterapia. Este resultado no
es solo estadisticamente significativo (Chi cuadrado) sino que tiene una gran relevancia clinica,
ya que el éxito de curacién del tratamiento aplicado al grupo EPI respecto al grupo Fisioterapia

se multiplica por dos.

Las diferencias entre la puntuacion inicial y final en la escala VISA-p por grupo de
tratamiento son estadisticamente significativas, tanto entre los sujetos que hemos
considerado “curados” (26,09 puntos la diferencia en el grupo Fisioterapia y 30,77 puntos en el
grupo EPI), como en los no curados (9,37 puntos en el grupo Fisioterapia y 11,88 puntos en el
grupo EPI). Esta diferencia es suficientemente amplia como para considerarla clinicamente

relevante y para afirmar que la VISA-p ha aumentado en ambos grupos de tratamiento.

No se ha registrado ningln caso en el que la VISA-p final sea menor que la inicial, lo
gue se traduce en el hecho de que ninguno de los tratamientos ha empeorado el cuadro

clinico del paciente.

En nuestro estudio, nos parece importante reflejar que se ha obtenido una relacién
entre la puntuacién de la VISA-p final y la puntuacién de la VISA-p inicial. Realizando analisis de
correlacidn y de regresion hemos llegado a la conclusién que la puntuacién de la VISA-p final
esta en funcién de la inicial. Esto coincide con los estudios presentados por Valera et al.**' y
Sanchez et al.”*** que establecen dos categorias en la VISA-p inicial, VISA-p<50 puntos y VISA-
p>50 puntos y a estos dos grupos los denominan grupo de peor prondstico y grupo de mejor
prondstico respectivamente. El resultado que obtienen es que en el grupo que denominan de

peor prondstico (VISA-p<50) obtiene una menor puntuacion en la VISA-p final y en el de mejor
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prondstico una mayor puntuacién. Por tanto, a la vista de estos estudios y de los resultados
presentados en esta tesis, habra que tener en cuenta clinicamente y en estudios posteriores,
que el hecho de no alcanzar la curacidn tras un tratamiento convencional de fisioterapia o con
la técnica EPI, puede estar relacionado con la puntuacidn inicial en el cuestionario VISA-p,

contemplandose éste como un indicador predictor de curacién.

6.3.6. TRATAMIENTO
6.3.6.1. FISIOTERAPIA CONVENCIONAL

Se ha disefiado el protocolo de Fisioterapia con técnicas que tradicionalmente en la
clinica se han utilizado para tratar las tendinopatias con el objetivo de reducir la inflamacion y
el dolor (ultrasonido, laser y corrientes interferenciales), dado que hasta hace pocos afios se
pensaba que la fisiopatologia de esta lesion tenia una base inflamatoria y desde hace menos
tiempo aln que se conocen los estadios evolutivos de la lesion. A pesar de ello son técnicas
que en la actualidad se utilizan en la mayoria de las clinicas de Fisioterapia para el tratamiento
de las tendinopatias crénicas. Ademas, se han incluido los ejercicios excéntricos tanto en este
protocolo como en el protocolo EPI por el efecto que se les ha atribuido de reorientacién del

colageno y para poder asi conocer el efecto real de la técnica EPI.

En este estudio y aplicando estas técnicas fisioterdpicas antes mencionadas,
(ultrasonido, laser, corrientes interferenciales) junto con ejercicio excéntrico en el tratamiento

de las tendinosis del tenddn patelar se ha obtenido un porcentaje de curacién del 37,6%.

No podemos comparar los resultados obtenidos con el tratamiento aplicado en el
grupo Fisioterapia con otros estudios porque no se ha encontrado en la bibliografia ningun
estudio de intervencidon en los que se apliqgue un protocolo de tratamiento que incluya las
mismas técnicas fisioterapicas de forma conjunta. Sin embargo, puede compararse con los que
utilizan de forma aislada alguna de las técnicas o con los que lo hacen combinado con otras

técnicas fisioterapicas.

En el uso del ultrasonido se han descrito efectos positivos sobre la estimulacion de la
sintesis y la mejora de la alineacion de las fibras de coldgeno y se le han atribuido beneficios en

la estimulacién de la division celular en la fase de proliferacion®®****314 Aunque clinicamente
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se usa en los servicios de fisioterapia para reducir la inflamacién, hay estudios que describen

un efecto muy bajo o nulo en el uso del ultrasonido para este fin %2441,

Cosimo et al.?*? realizan un estudio en tendinopatias en las que aplican a un grupo 12
sesiones de Laser de CO2 y a un segundo grupo las mismas sesiones de crioultrasonido.
Publican un porcentaje de satisfaccidon de los pacientes en cuanto al dolor del 53,3 % en el
grupo de aplicacién de Laserterapia y un 93,3% en el grupo de aplicacién de crioultrasonido. En
este estudio no se concretan las dosis de aplicacion, y sélo se valora como pardmetro el dolor

medido con la escala EVA.

Sin embargo, existen muchos mas estudios donde se cuestiona la eficacia del

120,121,122,200,243,244,245,239,240,241,246,247 2l . .
0.121,122,200,243,244,245,239,240,241,246247 * \narden et al.’*®® en un estudio reciente en

ultrasonido

pacientes diagnosticados de tendinopatia crénica patelar, comparan un grupo control-placebo

con un grupo al que aplican ultrasonido y concluyen que no se obtienen beneficios en la

aplicacién del ultrasonido ni en la mejoria del dolor ni en la de funcionalidad. Esto coincide
. 122 . . . , ;.

con D'Vaz et al.”** que publican los mismos resultados pero en tendinopatias crénicas de los

tendones epicondileos.

Si atendemos a los estudios mas recientes publicados y con mas alto nivel de evidencia

cientifica 290

, se podria concluir que la terapia con ultrasonido no tiene efecto beneficioso
sobre las tendinopatias crénicas. Sin embargo, con este estudio no se puede corroborar esta
afirmacién ya que se ha obtenido beneficio en su aplicacién, pero al haber sido aplicados
combinados con otras técnicas, no podemos saber el grado de efectividad en exclusiva de los
ultrasonidos en la patologia. Probablemente el efecto del ultrasonido sea mas importante
cuando la actividad de los fibroblastos es maxima, y esto, en la curacidn del tejido, ocurre en la
fase de proliferacién. En la practica clinica el ultrasonido podria estar indicado en el tiempo
gue dura esta fase que es entre 2 y 3 semanas desde la lesidon aguda en el tejido. Pero en los
pacientes con tendinopatias crénicas el ultrasonido se aplica en la fase de remodelacion que es
en la que se encuentra el paciente en su situacién de cronicidad. En la fase de remodelacion la
actividad celular de sintesis es minima o no existe. Luego pensamos que seria interesante

determinar cdmo actua el ultrasonido sobre la sintesis del coldgeno en todas las fases de

curaciéon y especialmente durante la de remodelacidn que es la fase mas tardia.

Al Laser en fisioterapia se le atribuyen efectos regeneradores del tejido, facilitando la

sintesis de coldgeno, actuando sobre la proliferacion de fibroblastos y facilitando la activacién

123,124,125

de los factores de crecimiento tisular . Ademas se ha mostrado que actia reduciendo el
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125,128,129,130
dolor

, aunque es cierto que no se conocen con exactitud los mecanismos
fisiologicos por los que acttia. Sin embargo, en un estudio con alta evidencia cientifica®® se
concluye que el Laser reduce el edema postoperatorio en tendones flexores de los dedos,
aunque no mejora el dolor, ni la elasticidad, ni la funcionalidad. Su utilizacidn viene avalada
por la experiencia clinica personal en la que da buenos resultados su aplicacion y es una de las
técnicas mas utilizadas en fisioterapia'®. Se han aportado evidencias de eficacia en el

128,130

tratamiento de las tendinopatias pero faltan trabajos que comparen los distintos tipos de

laser y sus dosis de aplicacién. **®

En cuanto a las corrientes interferenciales, se han descrito efectos beneficiosos en
cuanto a la disminucién del dolor por su accién sobre el sistema nervioso auténomo que

299250 indicando que es una forma de

disminuiria el tono de los vasos sanguineos
neuroestimulacion eléctrica transcutanea (TENS) pero con una mayor penetracion en el tejido.
El nimero de estudios clinicos sobre los efectos de las interferenciales sobre el dolor es
escaso y con resultados poco concluyentes. Las afirmaciones sobre su eficacia se han limitado
.. . ;. . . 251,252,253
tradicionalmente a menciones académicas en libros de texto de electroterapia oa
. . . .. . . P 254,255,256 , P .
articulos principalmente descriptivos en revistas cientificas . Aun asi, es una técnica
disponible practicamente en todos los servicios de fisioterapia actualmente y aplicada en el

tratamiento de las tendinopatias.

Cook y Purdam en el 2009%* publican un modelo de tendinopatia que los autores
denominan “continuo”, en el que distinguen tres estadios. El primer estadio lo describen como
un tenddn capaz de reaccionar a los tratamientos y caracteristico de pacientes jovenes. El
segundo estadio lo denominan “Dysrepair” y se caracteriza por ser tendones donde ya han
fallado los mecanismos de curacién y aparece en ellos una matriz extracelular con un coldgeno
desorganizado y aumento de proteoglicanos. El tercer estadio es un tenddn con caracteristicas
puramente degenerativas. Cook y Purdam, proponen en este articulo® que segun su
experiencia clinica, la distintas técnicas fisioterdpicas aplicadas en el grupo Fisioterapia
incluidas en nuestro estudio, que tienen como objetivo incrementar la actividad celular, el
incremento de produccién de proteinas y la reestructuracién de la matriz, son apropiadas para
el tratamiento de las tendinopatias en los dos primeros estadios de su modelo propuesto pero
qgue su efectividad es menor que la conseguida con el ejercicio activo. En nuestra muestra,
podria ser que los casos que se han curado con el tratamiento de fisioterapia convencional
pertenecieran a estos dos primeros grupos sin olvidar que quiza la mayor efectividad la consiga

el protocolo excéntrico aplicado.
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6.3.6.2. ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR (EPI)

Se ha disefiado un protocolo que incluye la técnica fisioterdpica de Electrolisis
Percutdnea Intratisular (EPI) con el objetivo de destruir el tejido fibrdtico degenerado
favoreciendo una reaccidn inflamatoria posterior que active los mecanismos de regeneracién
del tenddn, basdandonos en la fisiopatologia actual de las tendinopatias crénicas. Este
protocolo ademas, incluye ejercicios excéntricos con el fin de someter al tendén a una
suficiente fuerza tensil que favorezca una correcta orientacién de las nuevas mallas de

colageno que se formen en el proceso de regeneracion.

En este estudio se ha obtenido un porcentaje de curacidon del 73,3% aplicando
Electrolisis Percutdnea Intratisular (EPI) y ejercicio excéntrico en las tendinosis del tenddn
patelar. Estos resultados son estadisticamente significativos pero ademds tienen una gran
relevancia clinica ya que indica que este tratamiento tiene una alta efectividad para tratar las

tendinopatias crénicas del tenddn patelar.

Se ha aplicado el mismo protocolo de entrenamiento excéntrico en el grupo
Fisioterapia y en el grupo EPI, y sin embargo el porcentaje de curacién de ambos ha sido
distinto. Por tanto, no podemos atribuir el mayor porcentaje de curacién en el grupo EPI sélo
al entrenamiento excéntrico ya que cabria esperar un resultado parecido también en el grupo
Fisioterapia. La clave podria estar en que cuando aplicamos sobre el tendén una técnica con
suficiente poder regenerativo, y realizamos a continuacién un trabajo excéntrico, éste tenga
un importante papel en la curacién de ese tenddn. De esta forma, la técnica EPI podria actuar
sobre la biologia del tenddn y el entrenamiento excéntrico sobre la biomecanica del mismo,
actuando sobre la tensién y el estiramiento necesarios para dirigir la orientacion del colageno

en el proceso de proliferacion y maduracion del tendon.

6.3.6.3. ENTRENAMIENTO EXCENTRICO

El protocolo aplicado en nuestra muestra, disefiado especificamente para este estudio,
es un compendio de los protocolos mas utilizados en la mayoria de trabajos publicados en la
bibliografia. Se ha intentado incluir en él todas las técnicas que proponen Curwin et al. 3¢,
Alfredson et al. *” y Visnes et al. ® y basarnos en los estudios biomecanicos presentes en la
bibliografia *’. No se ha querido aplicar tnicamente uno de los protocolos desarrollados por

estos autores, ya que no existen trabajos que comparen directamente entre si los efectos de

éstos, y por tanto, no se conoce cual es el mds efectivo clinicamente.
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19,20,22,36,124,137

De acuerdo con la bibliografia , los ejercicios se han realizado sobre un

plano inclinado de 252 basandonos en el estudio biomecanico de Purdam et al. **°, que
demostrd que la carga sobre el tenddn patelar es maxima en esa posicién. En este trabajo se
compara directamente un programa de fortalecimiento excéntrico sobre esta superficie
inclinada con el mismo programa sobre una superficie lisa, obteniendo un peor resultado

cuando el excéntrico se realiza sobre esta ultima.

Los sujetos han realizado el ejercicio excéntrico de bajada con la espalda recta,
basandonos en el trabajo de Kongsgaard et al.'’”**” que indica que de esta forma la tensién que
soporta el tendon patelar es mayor y es maxima la activacion electromiografica en la
musculatura cuadricipital. Este aspecto nos parece fundamental, ya que para que el ejercicio
excéntrico sea efectivo necesita carga mecdanica y aumento de tensidn sobre el tenddn con el
objetivo de acelerar el metabolismo de los tenocitos y aumentar la sintesis de colageno tipo | y
por tanto reforzar la capacidad de soportar tension del tejido tendinoso?®?"/3*23148130,257,258

En este estudio se ha permitido a los pacientes que realicen el ejercicio excéntrico con
una ligera sensacion dolorosa en el tenddn durante la ejecucidn, apoyandonos en los trabajos
de Alfredson et al. ©*” y al contrario que Curwin y Stanish *® que abogaban por un trabajo sin
dolor o sélo con alguna molestia en las dltimas 10 repeticiones. Alfredson et al. 2*>**? indican
gue el trabajo con dolor podria hacer que las fibras nerviosas se acomodasen (manteniendo
los niveles de Glutamato pero disminuyendo los de sus receptores NMDA), disminuyendo o
eliminando por tanto la sensacién dolorosa en el tendén. Sin embargo, no existen estudios
comparativos de la bajada lenta excéntrica con dolor frente a la bajada sin dolor o con
minimas molestias, y por ello no se puede establecer una recomendacién clara de trabajo en

este sentido.

No se ha estudiado si la rodilla lesionada se puede entrenar en fase excéntrica y
concéntrica. Aunque se ha descrito? que en concéntrico no se produce ninguna mejoria
clinica sobre el tenddn, no se sabe sin embargo si el tenddn puede empeorar si el paciente
realiza en activo la subida concéntrica. En nuestro estudio hemos preferido, al igual que otros

16,19,21,137,138,140,141,142
autores

, que la fase concéntrica del ejercicio para realizar la extensién de
la rodilla se realice con la pierna contralateral si estd sana o con la ayuda del apoyo de los

brazos.

136
I

En el protocolo de Curwin et a se utiliza calentamiento, estiramiento y aplicacion

de crioterapia sobre el tenddn al finalizar. El efecto de estas técnicas en el entrenamiento
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excéntrico no se ha estudiado adecuadamente. No obstante, se han incluido en nuestro
protocolo puesto que existe referencia clinica de que si son indicadas para el tratamiento de
las tendinopatias®®*3!.

No hay actualmente ninguna documentacion sobre la frecuencia ideal, el volumen del
ejercicio o la adiccién de velocidad o carga. Los estudios mds recientes hablan de un programa
de ejercicios en el domicilio de 3 series de 15 repeticiones 2 veces al dia durante 12 semanas™®.
La mayoria de estudios aplican el protocolo del Alfredson et al. pero no hay que olvidar que
este protocolo se describié para la tendinopatia aquilea®’ , y que consistia en 3 series de 15
repeticiones con la rodilla en flexion y 3 series de 15 repeticiones con la rodilla en extension.
Por lo tanto, trasladado a un protocolo para el tendén patelar, el volumen de trabajo que se

realiza sobre éste es la mitad que el propuesto para el tendén de Aquiles™.

No hemos encontrado en la bibliografia trabajos que indiquen cudndo o cémo se
puede introducir el deporte durante el entrenamiento excéntrico. En nuestra muestra se
autorizé a los sujetos a realizar su deporte sélo cuando la intensidad del dolor en el tenddn se
lo permitiera. En este aspecto coincidimos con Curwin *° , sin embargo Visnes et al.?*®
intentaron en un estudio combinar a la vez el tratamiento excéntrico con el deporte. Los
sujetos realizaban su deporte habitual, el voleibol, complementado con una tabla de trabajo
excéntrico, y concluyeron que esta combinacidon suponia un exceso de carga en el tenddn
patelar. No esta estudiado este procedimiento en otros deportes. La mayoria de los trabajos

no permiten el deporte hasta las 6 semanas de tratamiento **°.

Los beneficios del entrenamiento excéntrico han sido ampliamente estudiados por

16,17,18,19,20,21,22,35,123,137,139,140,141,142,145,229
numerosos autores

. La mayoria de estudios muestran

resultados excepcionales aplicando en las tendinopatias como Unico tratamiento el ejercicio
P . .z . .. 259,260,261.

excéntrico, aunque también los hay que muestran una baja efectividad En nuestro

estudio, la muestra a la que se le ha aplicado el tratamiento de EPI y ejercicio excéntrico ha

obtenido un porcentaje de curacidn del 73,3%, porcentaje similar al descrito por varios autores

aunque no comparable, ya que en sus protocolos los sujetos solo realizaban ejercicio

excéntrico. Seria adecuado realizar un estudio futuro en el que se comparase un grupo que

solo realizase ejercicio excéntrico con un grupo que realizase trabajo excéntrico mas EPI.

Sin embargo, cuando el protocolo excéntrico va unido a un tratamiento de fisioterapia

convencional, el resultado ha sido sélo de un 36,7% de pacientes asintomaticos. Esta
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diferencia de porcentaje es significativa respecto a otros estudios que hablan de un 90%,

incluso de un 100% de curacién sélo aplicando ejercicios excéntricos.

Una posible explicacidn a estos pobres resultados comparandolos con la bibliografia es
gue nuestro entrenamiento excéntrico se desarrollé durante 8 semanas, al contrario que los
estudios de Cannell’, Purdam™®, Young™? Alfredson™ y Bahr'® en los que sus pacientes
realizaban los excéntricos durante 12 semanas. Esta podria ser una causa de que la mayoria de
los autores obtengan una mejora clinica mds importante que nosotros a pesar de que sélo
realizan ejercicios excéntricos como tratamiento. Por contra, Stasinopoulosl‘” los aplicé
durante sélo 4 semanas, realizando los ejercicios sélo 3 dias por semana y publicd un
porcentaje de curacidn del 100%. Pensamos, sin embargo, que los resultados de estos estudios
deben ser tomados con cautela ya que la validez de los mismos es variable. Algunos no son

149 'y la mayoria incluyen una muestra muy escasa

estudios aleatorizados (como el de Purdam
que varia entre los 10 casos (publicados por Cannell”®®, Stasinopoulos’¥, Alfredson™’) y los 17
casos (publicados por Purdam™*® y Young’#) incluidos en el grupo de intervencién. Sélo hay un
trabajo, publicado por Bahr®®, que presenta una muestra de 40 tendones. Aun asi, sigue siendo
inferior a la presentada en nuestro estudio. Ademads, en cuanto a los criterios de inclusién de

los sujetos faltan datos de descripcion. En algunos estudios (Young’)

la edad de los sujetos
oscila entre los 18 y los 35 afios y para describir la tendinopatia presentan como Unicas
caracteristicas, el dolor a la palpacidn, el deporte y una puntuacion en la VISA-p de menos de
80 puntos. Sin embargo no indican severidad de los sintomas, ni tiempo desde el inicio de los
mismos, ni tiempo desde el inicio del ultimo episodio, datos estos que se consideran
fundamentales para el estudio de las tendinopatias. Otros estudios (Cannell139, Purdam®®,

141

Stasinopoulos™) utilizan como prueba de valoracidn de los resultados Unicamente la Escala

Analégica Visual.

Por otro lado, en nuestro estudio no se ha realizado el entrenamiento excéntrico con
carga maxima debido a la sintomatologia que presentan los tendones, su mala adaptacién al
aumento de carga y al corto periodo de tiempo en que se ha realizado (sélo 8 semanas). La

257,258
“>° En el

carga maxima parece influir para inducir cambios a nivel del tendén regenerado
caso de una tendinopatia, la carga maxima se define como la fuerza maxima que puede
soportar el tenddn sin aumentar su lesion. Clinicamente, se determina por la tolerancia del
tenddn, la cual se valora en funcidn de la intensidad de dolor que siente el paciente durante el
ejercicio’®. En este aspecto no estamos de acuerdo, y aunque la mayoria de protocolos de

potenciacion excéntrica se basan en la valoracién del dolor en el tenddn para incrementar o
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disminuir la carga o las repeticiones es importante recordad que el mecanismo y la fuente del
dolor en las tendinopatias no se conocen actualmente, y se estd usando el dolor como
indicador para el tratamiento de un modo empirico. Por ejemplo, los niveles de glutamato
(neurotodxico por excelencia) permanecen inalterados en el tenddn una vez que se ha resuelto

la disfuncién, por lo que el papel que juega en la produccién del dolor es incierto.

Existen trabajos que indican un peor resultado de los excéntricos cuando la tendinosis

156

es insercional que cuando asienta en el cuerpo del tendén™". Todos nuestros pacientes

presentan una tendinopatia crénica en el polo proximal del tenddn rotuliano.

El grupo de tratamiento de Fisioterapia ha realizado los ejercicios incluidos en su
sesion de tratamiento diaria en las instalaciones del Servicio de fisioterapia de la clinica. Por
tanto fueron supervisados por los fisioterapeutas diariamente. Sin embargo, los mejores
resultados los hemos obtenido en el grupo EPI, donde los pacientes realizaron los ejercicios en
su domicilio, ensefiados previamente por un fisioterapeuta. Estos resultados coinciden con los
presentados por algunos autores 2° que preconizan la realizacién de los protocolos excéntricos
en casa. Creemos que es primordial que sea el fisioterapeuta el que le ensefie los ejercicios al
paciente, y aunque se constate que no es imprescindible que siempre tenga que estar
presente, es cierto que la realizacién de los ejercicios en casa sin supervision del fisioterapeuta
no garantiza que éstos se realicen, pese a que el paciente manifieste haberlos realizado de

forma diaria.

Por consiguiente, podemos afirmar que el ejercicio excéntrico es beneficioso para la
recuperacion de las tendinopatias crénicas del tendén rotuliano. En nuestro estudio se ha
comprobado que se obtienen unos resultados clinicamente relevantes cuando los ejercicios
excéntricos van precedidos por una técnica fisioterapica con suficiente poder regenerativo
sobre el tenddn. Esto explicaria por qué el tratamiento de Electrolisis Percutanea Intratisular
asociada a ejercicios excéntricos ha obtenido un resultado tan diferente al obtenido por las
técnicas de fisioterapia convencionales asociadas al mismo entrenamiento excéntrico, ya que

creemos que éstas carecen del suficiente poder regenerativo.

6.3.6.4.NUMERO DE SESIONES Y TIEMPO EN TRATAMIENTO

En este estudio la media del nimero de sesiones totales en el grupo Fisioterapia fue de
38,67 sesiones, mientras que las del grupo EPI fue de 3,27 sesiones. En el caso de los pacientes

curados (VISA-p290) la media fue de 36,36 sesiones en el grupo Fisioterapia y 3 sesiones en el
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grupo EPI. El nimero minimo de sesiones que necesitaron los sujetos para alcanzar la curacién
fue de 30, en dos casos del grupo Fisioterapia, y de tan sélo 1 sesidn en un caso del grupo EPI.
En cuanto al tiempo que permanecieron los pacientes curados en tratamiento, la media en el
grupo Fisioterapia fue 51 dias, mientras que las del grupo EPI fue 42 dias. Pese a no existir
diferencias estadisticamente significativas en cuanto al tiempo en tratamiento entre grupos, el
hecho de que el tratamiento con la técnica EPI exija un nimero tan reducido de sesiones, que
no sea necesario que el paciente asista a tratamiento entre sesiones, y unido al mayor
porcentaje de sujetos “curados” en el grupo EPI, cuestiona la eficacia-coste de ambos

tratamientos.

La baja prevalencia en la curacidn en el grupo Fisioterapia sugiere que el abordaje del
tratamiento es mejorable. No decimos que estas técnicas fisioterapicas deban abandonarse
por completo, sino que creemos que no deben ser la base en la estrategia del tratamiento de
las tendinopatias crénicas. Robertson y Baker’*® realizaron un meta-analisis de todos los
estudios publicados en MEDLINE sobre la efectividad de las técnicas fisioterdpicas en la
curacion y la regeneraciéon del tejido blando (incluidas las que hemos aplicado en el grupo
Fisioterapia en este estudio, salvo los ejercicios excéntricos), y no encontraron beneficios
superiores al placebo. Por otro lado, Albright et al.?**?*?% realizaron una revisién de las
técnicas fisioterapicas aplicadas en las patologias musculo-esqueléticas y concluyeron que no
tenian datos suficientes para atribuirle a estas técnicas alguna significacion clinica. Por tanto,
podria ser que tuvieran un poder insignificante o nulo en los mecanismos de regeneracion de

los tendones.

Sanchez et al. #8518 y valera et al.”® son actualmente los Gnicos autores que han
publicado resultados con la aplicacién de la técnica EPI por tratarse de una técnica fisioterapica
todavia muy reciente. En sus trabajos establecen dos grupos en funcién de la VISA-p inicial a
los que les aplican EPI mas entrenamiento excéntrico. Establecen que en el grupo 1 (VISA-
p<50) obtienen la curacidn el 80% de los sujetos con una media de 30 dias en tratamiento y 6
sesiones de EPI. En el grupo 2 (VISA-p>50) obtienen una curacidon del 100% en 20 dias de

tratamiento tras 4 sesiones de EPI.

El porcentaje de curacién obtenido en nuestro estudio (73,3% de sujetos con una VISA-
p>90), a pesar de ser relevante, es inferior al presentado por estos autores. Sin embargo este
menor porcentaje de curacidén podria explicarse por la existencia de algunas diferencias entre

ambos trabajos.
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En cuanto a la muestra utilizada el tamafio es similar y en ambos trabajos los pacientes
practicaban algun tipo de deporte. Valera et al.”*®* describen que el 50% de los sujetos son
profesionales o amateur, mientras que en nuestro estudio sélo el 19% de los sujetos cumplen
esa condicion; el resto (el 81%) son aficionados. En el estudio de Valera et al.**! no indican qué
nivel de practica deportiva realizan el 50% restante, ni describen qué tipo de deporte realizan

los sujetos.

Respecto a la frecuencia de aplicacion de las sesiones de EPI, Sdnchez et al. 22*181% y,
Valera et al. *! indican realizarlas cada semana. En nuestro trabajo aplicamos las sesiones de
EPI cada 14 dias basandonos en la fisiopatologia de la cicatrizacién del tejido blando, en la que
el pico maximo de la respuesta inflamatoria en los tendones es entre el 52 y el 72 dia, y a los 15
dias ya no debe aparecer infiltrado celular inflamatorio en el lugar de la aplicacion®®"*83*84,
Ademas, en nuestra experiencia clinica personal, observamos que la fase algica posterior a una
aplicacién de EPI es maxima hasta las 48-72 horas pero se mantiene, en muchos de los casos,

hasta los 10-12 dias postpuncion. En sus trabajos también asocian a la aplicacion de la EPI un

programa de entrenamiento excéntrico posterior, con similares caracteristicas metodolégicas.

En la valoracidn inicial ecografica de los sujetos de nuestra muestra obtenemos un
porcentaje de tendones con hipervascularidad del 71,9%, mientras que Valera et al.***
publicaron un porcentaje del 50% de tendones hipervasculares. Creemos que ésta es una
diferencia importante entre ambos estudios que puede influir en la curaciéon final, ya que
basdndonos en los trabajos publicados por Alfredson et al.**, la hipervascularidad en las
tendinopatias va asociada a clinica dolorosa y es un signo claro de degeneracién del tenddn,
luego los pacientes que la presentan podrian tener a priori un peor prondstico o al menos una

mayor sintomatologia.

En referencia a la valoracion con la escala VISA-p, Valera et al. °! en su estudio no han
descrito el limite de puntuacién para considerar a un sujeto curado, pero apuntan que la
media de la puntuacidn total obtenida en el total de la muestra era de 79,9 puntos (SD 11,9);
en el grupo de peor prondstico con una VISA-p <50 la media de la puntuacidn final era 68,5
puntos (SD 7,2), y en el grupo con una VISA-p>50 la media ha sido de 87,7 puntos (SD 7,4).
Describen que en el primer grupo (VISA-p<50) la curacién la obtienen el 80% de los sujetos,
mientras que en el grupo de mejor prondstico (VISA-p>50) la obtienen el 100% de los
pacientes. En nuestro trabajo se han considerado los pacientes “curados” con una puntuacién

16,24,201,205,228,229

entre 90 y 100, y aunque en la bibliografia no se ha establecido un limite claro

de puntuacién para considerar a un sujeto curado, en nuestro caso, se ha admitido que un
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sujeto con estos limites de puntuacién corresponden a un paciente asintomatico, sin déficits
funcionales ni ninguna limitacidn para la practica de ningun deporte. Los resultados obtenidos
en cuanto a porcentaje de curacidn de los sujetos del grupo EPI son del 73,3% de pacientes con

una VISA-p>90 y con una media de puntuacion en este grupo de 88,03(16,80) puntos.

23,24,185,186 201

Por lo tanto, segun Sdnchez et al. , Valera et al. y segln nuestra
experiencia clinica, la EPI es capaz de actuar sobre la biologia del tendén poniendo en marcha
el proceso biolégico de reparacion del coldageno, mientras que el entrenamiento excéntrico
actuaria sobre la biomecdnica del mismo con un estimulo positivo sobre la actividad celular y

la reestructuracion de la matriz.

La otra técnica que se utiliza actualmente en fisioterapia con el mismo objetivo de
conseguir una regeneracion de los tendones en pacientes con tendinopatias crénicas son las

ondas de choque extracorpodreas.

Las ondas de choque se han estudiado en diversos tendones con algunos trabajos en

158,159,160

los que publican buenos resultados , pero en otros éstos no son superiores

164

comparados con el grupo control o el placebo™ o son similares a los del tratamiento

262 3

quirdrgico®®. En un trabajo realizado por parte de este equipo investigador™®® en deportistas
lesionados a los que se les aplicd ondas de choque en distintos tendones, la prevalencia de
curacion en las tendinopatias del tenddn del supraespinoso, de los tendones epicondileos y del
tenddn de Aquiles eran del 75% de media, mientras que en el tenddn rotuliano era sélo del
35%. Ademds, en nuestra experiencia clinica con el tratamiento de ondas de choque unidas al
trabajo excéntrico, los resultados obtenidos en la aplicacion del tenddn rotuliano siguen
siendo relativamente bajos (35%). Con la técnica EPI nuestros resultados en este tendén han
mejorado considerablemente. La razén de por qué las ondas de choque no consiguen un
porcentaje de curacién mas alto en el tenddn rotuliano, creemos se fundamenta en una peor
localizacién en cuanto a la profundidad de aplicacion real de la onda de choque. Aun
realizdndose con apoyo ecografico es posible localizar correctamente el punto de aplicacién
pero no es posible localizar y comprobar la profundidad de aplicacidon. Este aspecto se

consigue con la técnica EPI realizada con control ecografico, que permite la localizacion exacta

de la profundidad de la puncién.

En cuanto a las otras técnicas no fisioterapicas explicadas en el marco tedrico, las
infiltraciones de polidocanol se muestran efectivas en el tendén rotuliano con una prevalencia

de pacientes asintomaticos segin Alfredson et al.*"**'%?%"23% (e alrededor del 75%. Esta
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técnica actua disminuyendo la hipervascularidad y el dolor, pero no influye sobre su
regeneracion luego podria ser una técnica que no resultase definitiva en la curacion del

tendodn.

En cuanto a la cirugia en las tendinopatias crénicas el porcentaje de buenos resultados
atribuidos oscila entre el 70 y el 80 % %9718 Este porcentaje se publica en recientes
estudios’® donde se indica una nueva técnica quirdrgica que consiste en una artroscopia
ecoguiada para realizar un peinado del tendén patelar en la zona de maxima degeneracion.
Este tratamiento podria ser util como una ultima opcion terapéutica ante pacientes que no
responden al tratamiento de fisioterapia con técnicas regenerativas del tenddn, en los que la

cirugia podria suponer un estimulo mayor para conseguir la regeneracion tendinosa.

Si comparamos con la evidencia disponible actualmente la técnica de Electrolisis
Percutanea Intratisular con los demas tratamientos actuales, sobre todo con los que son
capaces de provocar en el tendén un estimulo regenerativo, no es posible decidir cual es el

mas efectivo para la tendinosis rotuliana.
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7.- CONCLUSIONES

1. El tratamiento de fisioterapia que incluye la técnica de Electrolisis Percutanea
Intratisular (EPI) resulta ser eficaz, con un porcentaje de curacién por encima del 70%, en

pacientes deportistas con tendinopatia crdnica del tenddn patelar.

2. El tratamiento de fisioterapia convencional resulta ser relativamente eficaz, con un
porcentaje de curacién cercano al 40%, en pacientes deportistas con tendinopatia crénica del

tenddn patelar.

3. Existen diferencias estadisticamente significativas pero clinicamente poco relevantes
en la valoracién del volumen y la fuerza de la musculatura cuadricipital después de la
aplicacién de cada tratamiento. Sin embargo, en la valoracion del tenddn a la palpacién en la
zona de maximo dolor, las diferencias inter e intragrupales no sélo tienen significacion
estadistica sino que presentan interesante relevancia clinica, siendo mas importante la del

tratamiento fisioterapico que incluye la técnica EPI.

4. El dolor y la funcionalidad, valorados con la escala VISA-p, mejoran de forma
estadisticamente significativa con ambos tratamientos pero de forma mas importante con el
qgue incluye la técnica EPI. La puntuacion de la escala VISA-p posterior al tratamiento resulta
estar en funcién de la puntuacién al inicio del mismo, lo que se traduce como un factor de

prondstico y por tanto es un indicador predictor de curacion.

5. No se encuentran cambios en la morfologia de los tendones en cuanto a los
pardmetros de grosor y anecogenicidad con ninguno de los dos tratamientos aplicados. Sin
embargo, en los parametros de irregularidad cortical y vascularizacién se registran cambios
interesantes, observandose una reducciéon de la hipervascularidad asociada a la curacidn
mucho mayor en el tratamiento con la técnica EPI que en el tratamiento de Fisioterapia

convencional.

6. Pese a no registrarse diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la
duracion de ambos tratamientos se cuestiona la eficacia-coste de los mismos. El tratamiento
que incluye la técnica EPI resulta mas eficaz y con menor coste, dado el mayor porcentaje de
pacientes curados, el reducido nimero de sesiones necesarias para conseguir la curacién y el

no tener que asistir a tratamiento diariamente a la clinica.
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7. La baja prevalencia en la curacién mediante el tratamiento de Fisioterapia
convencional sugiere que dicho tratamiento es mejorable. Antes de abandonar este protocolo
por completo se precisan estudios que aborden la utilizacion de estas técnicas desde el nuevo

concepto de las tendinopatias.

8. La Electrolisis Percutanea Intratisular con ejercicio excéntrico resulta ser una
combinacion preferente en el tratamiento de las tendinopatias crénicas. La Electrolisis
Percutanea Intratisular podria ser capaz de actuar sobre la biologia del tendén en las
tendinopatias cronicas del tendén patelar poniendo en marcha el proceso biolégico de
regeneracion del colageno, mientras que el entrenamiento excéntrico actuaria sobre la
biomecédnica del mismo con un estimulo positivo sobre la actividad celular y Ila
reestructuracion de la matriz. Estos dos aspectos deben ser estudiados en futuras

investigaciones.
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ANEXO 1.- Modelo de Consentimiento informado.

VNiVERSIDAD
D SALAMANCA

MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE O COLABORADOR

Yo' DNI/Pasaporte:

He recibido suficiente informacion en relacion con el estudio, he tenido oportunidad de efectuar
preguntas y he recibido respuestas satisfactorias. Entiendo que la participacién es voluntaria y que
puedo abandonar el estudio:

* Cuando lo desee.
* 5in que tenga que dar explicaciones.
* Sin que ello afecte a MIS cuidados médicos.

También he sido informado de forma clara, precisa y suficiente de los siguientes extremos que
afectan a los datos personales que se contienen en este consentimiento y en la ficha o expediente que
se abra para la investigacion:

*Estos datos seran tratados y custodiados con respeto a mi intimidad y a la vigente
normativa de proteccién de datos.

*Sobre estos datos me asisten los derechos de acceso, rectificacién, cancelacién y
oposicion que podré ejercitar mediante solicitud ante el investigador responsable en la
direccion de contacto que figura en este documento.

Doy mi consentimiento sélo para la investigacion de la que se me ha informado para que sean
utilizadas las pruebas de imagen (ecografias, RNM, etc...) exclusivamente en ella, sin posibilidad de
compartir o ceder éstas, en todo o en parte, a ningln otro investigador, grupo o centro distinto del
responsable de esta investigacién o para cualquier otro fin.

Declaro que he leido y conozco el contenido del presente documento, comprendo los
compromisos que asumo y los acepto expresamente. Y, por ello, firmo este consentimiento informado
de forma voluntaria para MANIFESTAR MI DESEO DE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO DE INVESTIGACION:
“TRATAMIENTO FISIOTERAPICO EN LAS TENDINOPATIAS CRONICAS”, hasta que decida lo contrario. Al
firmar este consentimiento no renuncio a ninguno de mis derechos. Recibiré una copia de este
consentimiento para guardarlo y poder consultarlo en el futuro.

Nombre del paciente:
DNI/Pasaporte

Firma:

Nombre del investigador: Jose Luis Sdnchez Sanchez
DNI: 7961093-B

Firma:

Fecha:
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ANEXO 2.- Certificado favorable del Comité de Bioética de la Universidad de Salamanca

COMITE DE BIOETICA (CBE)

) REGISTRO UNICO
VNiVERSiDAD C/ Libreros 19185/ E37a 08 a1 Santa A M/
el . Tel . (34) 923 29 44 00 ext-}1
b SALAMANCA e-mail: cbit)!ée!:il:a@ut=.s||,\=.'s‘£'}lug
N° 201000005507

03-02-1009:28:28

El Comité de Bioética de la Universidad de Salamanca, en su reunién del dia 2 de febrero de
2010, ha considerado las circunstancias que concurren en el proyecto de investigacion
titulado “Papel de un nuevo procedimiento fisioterapéutico aplicable en las tendinopatias
crénicas”, que tiene como investigador principal a D. JOSE LUIS SANCHEZ SANCHEZ.

A la vista de la documentacion presentada, este Comité ha acordado informar
favorablemente el proyecto de investigacion, ya que cumple los requisitos éticos requeridos

para su ejecucion.

Y para que asi conste lo firmo en Salamanca a 2 de febrero de 2010

s of. Qi

José M® Diaz Minguez José Julidn Calvo Andrés
Secretario del CBE Presidente del CBE
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ANEXO 3: Modelo de hoja de recogida de datos (parte 1)

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

| PACIENTE:

| PROCEDENCIA: COMPANIA: SI NO PRIVADO: SI

| N° DE REVISION: FECHA:

| FECHA DE NAC.: SEXO: V. M  TALLA: PESO:
| DEPORTE: S| DIAS SEMANA: HORAS DIARIAS:

| NO ACTIVIDAD QUE REALIZA:

| ANGULO Q:

CRITERIOS DE INCLUSION:

| - Tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas:

|- N° de episodios de dolor anteriores:

[ - Tiempo transcurrido desde el inicio del Gltimo episodio:

VOLUMEN DE CUADRICEPS:

I -5cms

| -10 cms

| -20 cms

PRUEBA DE RESISTENCIA MAXIMA (RM):

| - Pierna sana: Pierna afecta:

DOLOR: ALGOMETRO DE PRESION (Kg/cm2)

| - Pico de rotula

|- A2cms del pico de rétula

| -Zona de maximo dolor
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ANEXO 3: Modelo de hoja de recogida de datos (parte 2)

| VISA - P : Puntuacién Total:

| 12; Puntuacion

l_ 2?: Puntuacion

[ 32: Puntuacion

[_ 42: Puntuacion

[ 52: Puntuacion

| 6%: Puntuacion

[ 72: Puntuacion

82: Puntuacion
a:
b:
(o

PRUEBAS DE IMAGEN:

RNM: SI NO
- Engrosamiento del tendén SI  NO
- Edemaen T2 SI NO
- Tendinosis S| NO
- Calcificacion SI  NO
ECO: SI  NO
- Engrosamiento del Tendén SI  NO
- Zonas anecoicas Sl  NO
- Irregularidad cortical en pico SI  NO
- Hipervascularidad Sl NO
- Hipovascularidad Sl NO
| FECHA DE ALTA:
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