Fisiopatologia de las tendinopatias
Dr. Tomas F Fernandez Jaén
Servicio de Medicina y traumatologia del Deporte de la Clinica CEMTRO, Madrid

Email: tomas.fernandez@clinicacemtro.com

Introduccion

La afectacién tendinosa es una lesion frecuente durante la practica deportiva. La
incidencia es de 30-50% de todas las lesiones deportivas segun diversos
autores(1).Existen estudios que sefialan que el 30% de los corredores sufren
tendinopatias crénicas y un 40% presentan el codo de tenista en los deportes de
raquetas(2). Las tendinopatias de Aquiles (56.6%) es la mas frecuente en los
corredores de fondo y se relaciona con el nimero de afios de la practica de la
carrera y siendo mas frecuente en la porcién media del tendén(3).

La tendinopatia del manguito de los rotadores es la causa mas frecuente de
dolor y disfuncién a nivel del miembro superior y aumenta su aparicién con la
edad.

Etiopatogenia de las tendinopatias

Durante la actividad fisica la carga que acttia sobre el tendon produce una rotura
fibrilar cuando la traccién mecénica supera el 4% de la longitud en reposo,
siendo una rotura completa si supera el 8%. Estas roturas, son desiguales en su
distribucién y extension a lo largo de la longitud tendinosa por desigual
distribucién de carga y por las diferencias regionales de las resistencias mecanica,
estructurales y propiedades bioquimicas del tend6n debido fundamentalmente a la
cantidad de uniones cruzadas de las fibras de coldgeno que determina la
resistencia mecanica tendinosa(5, 6).

En consecuencia, se ponen en marcha los mecanismos de reparacion tendinosa
,donde estan implicados: diversas sustancias quimicas entre ellos los factores de
crecimiento; células como los tenocitos residentes que se ocupan del balance ,
produccion y destruccion de la matriz extracelular, células madres que se van a
diferenciar en tenocitos, adipocitos, en linea condrogénica u osteogénica
dependiendo entre otros factores de la carga mecanica que reciba durante el
proceso de reparacion estas células; y la matriz extracelular con un componente
fundamental como son las fibras de colageno tipo I (6, 7).

Estos procesos normales de reparacién son defectuosos porque producen un
tenddn degenerado con alteracion estructural. Esta regeneracion defectuosa se ha
relacionado con niveles de hipoxia a nivel de la lesién, presencia de un dafio
isquémico, la existencia de un estrés oxidativo , la presencia de hipertemia local,
apoptosis desigual mediada por citoquinas, y mediadores inflamatorios, y una
alteracion del balance de las metalo proteinasas de la matriz . Las interacciones de



la matriz, los depoésitos insolubles, la tension mecanica, la liberacién local de
citocinas y de moléculas de sefializacién tendran efecto directo en la actividad del
tenocito, en la expresion de los genes y enzimas de la matriz . El tenocito tiene un
papel fundamental tanto en la homeostasis fisiolégica normal, en la
regularizacion de la matriz y del cambio patolégico que sucede durante la
enfermedad ademas parece que tiene un papel transcendental en la produccién de
inadecuada de tejido de reparacién de fibrocartilago en el desarrollo de las
tendinopatias (8).

Esta reparacién defectuosa disminuye la capacidad para soportar cargas haciendo
que se mantenga las tendinopatias en el tiempo.

Factores predisponentes para la aparicion de tendinopatias

La apariciéon de tendinopatias van a depender de unos factores intrinsecos del
propio deportista y extrinsecos .

Factores intrinsecos :se ha demostrado la presencia del gen variante de la
tenascina C(TNC) y variantes del gen de colageno Valfal(COL5A1) (9); la mala
alineacion de los miembros inferiores con varo/valgo, recurvatum, la eversién del
tobillo en corredores favorece la aparicién de la tendinopatias Aquilea(10);
cambios en la biomecdnica normal articular, con alteracién de la longitud
tendinosa, , relacién grosos /potencia muscular en el caso de la toma de
anabolizantes, alteracion del brazo de palanca con cambios en el momento de
fuerza que hace que aumente la carga en un punto determinado del tenddn.

Como factores extrinsecos al deportista podemos encontrar: los parametros
relacionados con la carga, tanto en su intensidad como en la frecuencia;
entrenamiento , realizacién del gesto técnico, tiempos de descanso, periocidad
para dejar tiempo de recuperacién y descanso del tendén; determinadas drogas
(quinolonas, estatinas)por su interrelacién con las metaloproteinasas(MMP) o en
otros casos por interferir los mecanismos de reparacion(11l, 12.). Las
metaloproteinasas tienen un papel fundamental en la degeneracién tendinosa(13)

El mayor recambio del coladgeno de la matriz extracelular estuvo asociado con un
aumento en la expresion y actividad de varios miembros de la familia de MMP . La
MMP-3 (estromelisina) es considerada la enzima reguladora clave en el control del
recambio de la matriz, su disminucién podria representar una alteracién en el
proceso de remodelado normal. El estudio de liquido sinovial tendinosos mostré
elevados niveles de expresiéon de MMP-1 y MMP-3 , ademas un estudio molecular
de la patologia del tendén de Aquiles, confirm6 la ausencia de inflamacion, con
incrementos notables en la expresion de genes del colageno tipo I y tipo III,
aumento de versican, biglicano, perlecan y de las glucoproteinas laminina, SPARC y
tenascina-C. Los niveles de MMP-3 fueron menos abundantes o estuvieron
ausentes en la tendinopatia dolorosa y en la ruptura del tendén. Farmacos como el
ibuprofeno aumenta la expresion de la MMP1, 2, 8,9 y 13 sin alterar la expresion
de colageno I y III (14, 15). Los niveles de MMP-3 fueron menos abundantes o
estuvieron ausentes en la tendinopatia dolorosa y en la ruptura del tendén . las



fluoroquinolonas pueden inducir tendinopatia en algunos casos, dado que
modulan la actividad MMP, asi como los corticoides aumentan el riesgo para
padecer tendinopatias(16).

La histologia ha demostrado la alteracién de la normal distribucién de la curacion,
la ausencia de las células inflamatorias, la existencia de una pobre respuesta
reparativa lo que condiciona una degeneracion no inflamatoria intratendinosa de
las fibras de colageno, lo que provoca una desorientaciéon y delgadez de las fibras,
hipercelularidad y un crecimiento vascular disperso con un aumento interfibrilar
de glucosaminos Se ha observado la alteracién de la matriz extracelular
combinada con aumento de la expresion de proteoglicanos y aumento de la razén
colageno III/I que aparece en las tendinopatias calcificantes (17). En las
tendinopatias, a nivel del la estructura de la matriz extracelular existe una
reduccién en el contenido total de coldgeno , siendo la morfologia anormal,
existe una disminucion del a densidad fibrilar y una alteracion de la alineacién(18)
con una mayor proporcion de colageno tipo III con una organizacién al azar sobre
el tipo I de estructura mas alineada y organizada, aumento de proteoglicanos en
los tendones con proceso degenerativo, acumulacion de tejido necrético y de
fibrina, aumentan las glicoproteinas como la tenascina C, y un deterioro gradual de
al calidad del tendén

La medicion de los factores de crecimiento han demostrado que el Insulin
Growth Factor 1(IGF I) ayuda a la proliferacién y migracion de fibroblastos e
incrementa la produccién de colageno, mientras que el Transforming Growth
Factor beta(TGB beta) regula la migracién celular, la proliferaciéon y las
interacciones con la fibronectina, regula sintesis de colageno, la formacion de las
uniones cruzadas y la remodelacién de la matriz(19). El Vascular Endothelial
Growth Factor(VEGF) es un potente estimulador de la angiogénesis. La
demostraciéon del aumento de la cantidad de VEGF en los tenocitos intrinsecos
sugiere un papel del VEGF en la angiogénesis de la reparacion del tendén .En
tendones degenerados y no en los normales se puede detectar un aumento de los
receptores de tipo 1y 2 para los factores de crecimiento del endotelio vascular
VEGF( 20,21). El Platelet Derived Growth Factor(PDGF) estimula la produccion de
otros factores de crecimiento y tiene un papel en la remodelacion tendinosa. El
basic Fibroblast Growth Factor(bFGF) es un potente estimulador de Ia
angiogénesis, regulador de la proliferacién y migracion celular(22, 23). Los
tenocitos proliferan en cultivo cuando estan expuestos al FGF b(24).

En relaciéon al dolor que presentan las tendinopatias se ha demostrado que
aumenta en 2 veces la concentraciéon de lactato, también existe aumento del
neurotansmisor glutamato, , aumento de la de PGE2 que se ha relacionado incluso
con la aparicion de la formacion de calcificaciones. Se ha relacionado los niveles de
sustancia P con los niveles de dolor en la tendinopatias del manguito y codo(25)

también existe un incremento de la expresion de la sustancia P y del gen
relacionado con el péptido de la calcitonina(CGRP) (26). Por otra parte, en las
tendinopatias existen evidencias histolégicas del crecimiento neural a nivel
intratendinoso y del paratendon que estd regulado por mediadores pro y
antiinflamatorios de la periferia del tend6n durante el proceso de reparacion. Este



hecho depende del tiempo de reparacién, de aspectos sensitivos, autonémicos y
de mediadores de glutamatérgicos, sin embargo en los tendones normales solo se
observa presencia de nervios a nivel del paratendon que refleja la normal
homeostasis del tend6n.(26,27).

En resumen existen evidencias clinica, histolégicas y bioquimicas de la alteraciéon
de la homeostasis del tendén durante el proceso de regeneracién y reparacion
después de una rotura fibrilar postejercicio.

Conclusién

La carga de trabajo sobre el tendén produce una dafio  de distribucion e
intensidad desigual , que pone en marcha mecanismos de regeneracién y
reparacion defectuosos en calidad a nivel de la matriz extracelular, celular y de los
procesos bioquimicos por lo que disminuye la tolerancia del tendén al ejercicio
fisico.
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