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PREFACIO

El uso de la electricidad para tratar padecimientos y dolencias fisicas (bio-
electroterapia) es considerada una de las ciencias conocidas, mas antiguas y mas
documentadas. Ya en la antigua Grecia la utilizacién de los impulsos eléctricos
emitidos por las anguilas eléctricas en bafios de pies, aliviaban el dolor y producian un
efecto favorable en la circulaciéon sanguinea. En 1600, el médico de la reina Elizabet,
Willian Gilbert, publico "ElI Magneto", en el cual describe el uso de la electricidad
aplicada en la medicina. En 1743, el Dr. Krueger de Alemania, sugiere que la
electricidad podria ser usada en el tratamiento de la paralisis. Galvani (1780), profesor
de anatomia de la Universidad de Bolonia, observa la contraccion muscular bajo la
influencia de la electricidad en sus experimentos con las ranas. Nicola Tesla (1860),
presenta un trabajo en la revista "Electrical Engineer” acerca de la aplicacion médica
de las corrientes eléctricas de alta frecuencia. En 1900 los descubrimientos eléctricos
de Galvani, Faraday y Tesla fueron adoptados terapéuticamente, activando el
fenébmeno eléctrico del cuerpo humano con el uso de corrientes galvanicas,
sinusoidales y faradicas. Por esas mismas fechas, en 1929, el Dr. Harold Saxton,
profesor de la Universidad de Medicina de Yale, llevé a cabo una investigacién sobre
las medidas del campo electromagnético en los seres vivos. Observo que los cambios de
los potenciales eléctricos se correlacionaban con el crecimiento, la regeneracion, la
formacion de tumores, los efectos de las drogas, la hipnosis y el suefio.

En 1981, el Dr. Becker publica "el Cuerpo Eléctrico™ y pone en entredicho la
explicacién mecanicista establecida del cuerpo. Encuentra pistas para el proceso de
curacion en la teoria de que la electricidad es vital para la vida. En esta misma década,
el Dr. Nordenstrém (1983) propone que el sistema vascular intersticial podria tener dos
ramas: el sistema intravascular y el extravascular, separados por un aislante, como las
paredes arteriales. El plasma intravascular actua como un cable conductor de iones de
sodio, calcio y cloro. El plasma extravascular contiene el liquido intersticial que es
conductor, y la matriz tisular que es aislante. Estas teorias han mostrado resultados
practicos en terapia del cancer. En la década de los 90, los ganadores del Premio
Nobel en 1991, Erwin Neher y Bert Sackman, desarrollan una técnica que detecta
corrientes eléctricas de un trillonésimo de amperio en la membrana de la célula,
estableciendo la existencia de los canales i6nicos. En el afio 2006, el Dr. Min Zhao y su
grupo descubrieron que la PI3 quinasa/molécular y la Pten son elementos clave en la
sefializacion eléctrica. Finalmente, en 2007, el profesor Boris Rubinsky comprob6 que
la electroporacion irreversible conduce a la muerte celular, sobre todo cuando el
campo eléctrico produce una permeabilizacién permanente de la membrana.

"A todos ellos y a los que no han sido nombrados pero que han
contribuido al avance de la bioelectroterapia, la comunidad
cientifica siempre os estara agradecidos"
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““ El objetivo principal de la ciencia no es abrir la puerta a una sabiduria infinita, sino
poner limites a los errores infinitos™

Galileo

5|Padgina



6|Pagina



Este trabajo ha dado lugar a la publicacién de varias comunicaciones
orales, péster y ponencias a Congresos:

Sanchez-1bafiez JM, Alves R, Polidori F, Valera F, Minaya. Efectividad de la
electrolisis percutanea intratisular (EPI) ecodirigida en el tratamiento de la tendinopatia
rotuliana insercional en jugadores de fatbol. XXX Congreso de la Asociacion Espafiola
de Artroscopia.Valencia, 9- 11 Mayo 2012.

Sanchez-Ibafiez JM, Garcia-Herreros S, Aguirre-Rueda D, Paredes-Brunet P, Gil-
Bisquert A, Diaz A, Valera F, Minaya F, Vallés SL. Mecanismos moleculares de la
tendinopatia rotuliana y su recuperacion mediante electrolisis percutanea intratisular
(EPI). XXX Congreso de la Asociacion Espafiola de Artroscopia.Valencia, 9- 11 Mayo
2012.

Valera F, Minaya F, Gracia P, Valderrama F, Sanchez-1bafiez JM, Medina F. Estudio
macroscopico del tenddn de la rata tras la aplicacion de la electrolisis percutanea
intratisular (EPI) Vs Puncién seca. Premio a la mejor comunicacion cientifica oral, en el
XIV Congreso Nacional de Fisioterapia, 26- 27 Abril 2012, Madrid 2012.

Sanchez-lbafiez JM, Alves R, Polidori F, Valera F, Minaya F. Efectividad de la
electrdlisis percutanea intratisular (EPI) ecodirigida en el tratamiento de la tendinopatia
rotuliana insercional en jugadores de futbol. XIV Congreso Nacional de Fisioterapia, 26-
27 Abril 2012, Madrid 2012.

Sanchez-1bafiez JM, Alves R, Polidori F, Valera F, Minaya F. Efectividad de la
electrolisis percutanea intratisular (EPI) en el tratamiento de la tendinopatia rotuliana en
poblacion deportiva. XIV Congreso Nacional de Fisioterapia, 26- 27 Abril 2012, Madrid
2012.

Vallés-Marti S, Sanchez-Ibafiez JM, Polidori F, Valera F, Minaya F, Garcia S. Analisis
molecular de la tendinopatia rotuliana en ratas despues de la aplicacion de electrolisis
percutanea intratisular (EPI). XIV Congreso Nacional de Fisioterapia, 26- 27 Abril 2012,
Madrid 2012.

Sanchez-lbafiez JM, Alves R, Polidori F, Valera F, Minaya F. Effectiveness of
ultrasound guided percutaneous electrolysis intratendon (EPI) in the treatment of
insertional patellar tendinopathy in soccer players. XXI International Conference on
Sport Rehabilitation and Traumatology. Football Medice Strategies for Knee Injuries.
21- 22 Abril 2012, London (UK).

Sanchez-lbafiez JM, Garcia-Herreros S, Aguirre-Rueda D, Paredes-Brunet P, Gil-
Bisquert A, Diaz A, Valera F, Minaya F, Vallés SL. Molecular mechanisms induced by
patellar tendinopathy in rats: protection by percutaneous electrolysis intra-tissue (EPI).
XXI International Conference on Sport Rehabilitation and Traumatology. Football
Medice Strategies for Knee Injuries. 21- 22 Abril 2012, London (UK).

Sanchez-lbafiez JM, Polidori F, Peris R, Valera F, Minaya F. Tratamiento de las

tendinopatias con electrdlisis percutanea intratisular (EPI) y factores de crecimiento. 1l
Congreso Internacional de Factores de Crecimiento, Valencia 14 abril 2012.

7|Pagina



Sanchez-lbafiez JM, Polidori F, Valera F, Minaya F, Vallés-Marti S, Garcia S. Efficacy
of an ultrasound guided percutaneous electrolysis intratendon (EPI) in the treatment of
patellar tendinopathy in athletes: A case-series study. | Congreso Internacional de
Electrolisis Percutanea intratisular (EPI). Tendon. Premio al mejor poster. Madrid.
Noviembre 2011.

Vallés-Marti S, Sanchez-lbafiez JM, Polidori F, Valera F, Minaya F, Garcia S.
Mecanismos moleculares implicados en la tendinopatia rotuliana en ratas y su
recuperacion mediante electrdlisis percutanea intratisular (EPI). | Congreso
Internacional de Electrolisis Percutanea intratisular (EPI).Tenddn. Premio a la mejor
comunicacion cientifica oral. Madrid. Noviembre 2011,

Sanchez-Ibafiez JM. Tratamiento de la tendinopatias cronicas en el deporte mediante
electrolisis percutanea intratisular (EPI). XXI Jornadas de Fisioterapia Deportiva.
Madrid, 2011.

Valera F, Minaya F, Sanchez-lbafiez JM. Tratamiento de la tendinopatia rotuliana
mediante electrolisis percutanea intratendinosa (EPI). XXX Congreso de la Sociedad
Espafiola de Rodilla. San Sebastian, 2011.

Sanchez-lbafiez JM. Tratamiento de las tendinopatias cronicas mediante la electrolisis
percutanea intratisular (EPI). XVI Simposium internacional Traumatologia Laboral.
Madrid, 2010.

Sanchez-lbafiez JM, Selva P. Tendinopatias. Tratamiento mediante electrolisis
percutanea intratisular (EPI). 1st Spanish International Conference on Pain and
Physiotherapy. Valencia 2010.

Sanchez-1bafiez JM. Electrolisis percutanea intratendinosa (EPI) en el tratamiento de las
tendinopatia cronicas degenerativas. | Simposium de Nuevas tendencias en Fisioterapia
Deportiva. Las Palmas Gran Canaria, 2009.

Sanchez-1bafiez JM. Ultrasound guided percutaneous electrolysis (EPI) in patients with
chronic insertional patellar tendinophaty: a pilot study. Knee Surg Sports Traumatol
Arthrosc. May; 16 : 220- 221. 2008.

Sanchez-Ibafiez JM. Ultrasound guided percutaneous electrolysis (EPI) in patients with
chronic insertional patellar tendinopathy: a pilot study*. 13th ESSKA 2000 Congress.
Oporto, Portugal. Mayo, 2008

Sanchez-lbafiez JM. Treatment of painful chronic patellar tendinopathy in sportsmen
through Intratendon Electrical Stimulation (EPI). XIV International Congress on Sports
Rehabilitation and Traumatology. Bolofia. Italy. 2005

Sanchez-lbafiez JM. Tratamiento de las tendinopatias mediante electrolisis percutanea

intratendinosa (EPI). XXX Congreso Nacional de la Sociedad Espafiola de
Reumatologia. Barcelona, 2004.

8|Pagina



“A mis padres "

“A mi hija Giorgina"

9|Pagina



10|Pagina



AGRADECIMIENTOS

A mi familia, en especial a mi mujer Meritxell por su gran apoyo, animos
y ternura, a mis hijos Marc, Mariona, Cristina y Giorgina que me llenan de

orgullo y felicidad y son el motor de mi motivacion.

A los directores de esta Tesis, el Dr. Angel Alonso y el Dr. Jesus
Sanchez, por vuestra gran ayuda, por vuestros buenos consejos, por vuestros
animos. Agradeceros vuestra dedicacion para que esta Tesis viera la luz.

Muchas gracias.

Al Prof. Lluis Costa, por su magnifica colaboracion y supervisiéon en la
realizacidon del analisis estadistico de este trabajo, siempre atento y dispuesto a

ayudarme. Muchas gracias.

Al Dr. Dani Romero por su amistad y ayuda en la orientacion y

actualizacion del tema de la Tesis. Muchas gracias.

Al Dr. Julian Roldan, Jefe del servicio de Anestesiologia y Reanimacion
del Hospital General de Cataluia, por su colaboracién en la metodologia de

este trabajo. Muchas gracias.

Al Dr. Juan Carlos Monllau, Jefe del servicio de Traumatologia del
Hospital Sant Pau de Barcelona, por su confianza, colaboracién y amistad.

Muchas gracias.

A todos mis companeros y amigos fisioterapeutas que se esfuerzan dia
a dia por una fisioterapia basada en la evidencia cientifica, la excelencia, la

innovacion, el trabajo y el esfuerzo. Muchas gracias.

A los pacientes que he tenido el honor de tratar y por ser el principal fin

de mi profesién. Muchas gracias.

A todos los que no os he nombrado pero que formais parte significativa en

mi vida. Muchas gracias.

11| Pagina



12| Pagina



LISTA DE ABREVIATURAS

ADN: Acido dexosirribonucleico
anti-NFkB: Anti-factor monoclonal de transcripcién kappa B

anti-PPARYy: Anti-receptores monoclonales activados de proliferacion de peroxisomas

ARF: Ablacion con radiofrecuencia
ARN: Acido ribonucleico

ARNm: Acido ribonucleico mensajero
AINE: Anti-inflamatorios no esteroideos
AMPc: Adenosin-monofosfato- ciclico
ApG: Aparato de Golgi

ATP: Adenosin trifosfato

AVD: Actividades de la vida diaria

BR: Base de la rotula

°C= Grados centigrados

Ca™: 16n de calcio

CA: Corriente alterna

CC: Corriente continua

CCA: Cadena cinética abierta

CCC: Cadena cinética cerrada

CE: Campo eléctrico

CES: Componente elastico en serie
CI’: 16n de cloro

Cl,: Molécula de cloro

CMA: Células madres adipocitarias
CMM: Células madre mesenquimales
COLS5AA1: Variacién de la secuencia genética del colageno tipo V
COX-2: Enzima ciclooxigenasa-2

Cu: Cobre

DC: Doppler Color

ElAl: Espina iliaca anteroinferior
EIAS: Espina iliaca anterosuperior
EPI: Electrdlisis percutanea intratisular
EVA: Escala visual analdgica

FA: Flujo anddico

FC: Flujo catddico

Fl: Fisioterapia Invasiva

FMI: Fisioterapia minimamente invasiva
g: gravedad

GAGs: Glicosaminoglicanos

GFs: Factores de crecimiento

GLU: Glutamato

HCI: Cloruro de hidrégeno

HCIO: Acido hipocloroso

HO: Hipdtesis nula

H,O: Molécula de agua

H,0,: Peréxido de hidrogeno

HP: Hidroxilisilprolina

IFM: Infero-medial

IFP: interfase profunda

IFS: Interfase superficial

IT: Intratendn

Ig: Inmunoglobulina

IGF-1: Factor de crecimiento insulinico tipo1
IL-1: Interleucina 1
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IL-4: Interleucina 4

IL-6: Interleucina 6

IMC: indice masa corporal

LP: Lisilpiridolina

mA: Miliamperios

MMP: Metaloproteinasas de la matriz

Mg/ml: Miligramos por mililitro

Mg: Microgramos

Na*:16n de sodio

NaCl: Cloruro de sodio

NaOH: hidréxido de sodio

NMDA: N-metil-D-aspartato

NMDAR: Receptores N-metil-D-aspartato

NGF: Factor crecimiento neural

NT: Neurotransmisor

NTG : Nitroglicerina

OCEC: Ondas de choque extracorporeas

OH": 16n hidroxilo

ON: Oxido nitrico

ONS: Oxido nitrico sintasa

PDFG: Factores de crecimiento derivados de las plaquetas
PENS: Percutaneous electrical nerve stimulation

PGs: Proteoglicanos

PGE;: Prostaglandinas tipo 2

pH: Potencial de hidrégeno

PIR: Polo inferior rétula

PO, . Presién de oxigeno

PPAR-y: Receptores gammma activados de proliferacién de los peroxisomas
PRGC: Péptido relacionado con el gen de la calcitonina
PRP: Plasma rico en plaquetas

bPRP: Plasma rico en plaquetas tamponado

RAP: Receptores activados por proteasa

RER: Reticulo endoplasmatico rugoso

RM: Resonancia magnética

rpm: revoluciones por minuto

SAOC: Sector articular 6ptimo de carga

SOF: Sector 6ptimo funcional

SP: Sustancia P

TBS: Tris buffer salino

TBS-T: Tris buffer salino con twen (7.6 ph)

TE: Terapia electrolitica

TGFB1: Factor de crecimiento transformado tipo beta-1
TIMP: Inhibidores tisulares de las metaloproteinasas

TNC: Tenascina-C

TNF: Factor de necrosis tumoral

TT: Tuberosidad tibial

UPBI: Ultrasonidos pulsados de baja intensidad

US: Ultrasonografia

VISA-A: Victorian Institute of Sports Evaluacion de Aquiles
VISA-P: Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon
VEGF: Factor de crecimiento endotelial vascular
VEGFR-1: Receptor-1 del factor de crecimiento endotelial vascular
VEGFR-2: Receptor-2 del factor de crecimiento endotelial vascular
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"Luigi Galvani (1737-1798): medico, fisidlogo y fisico italiano, sus estudios le
permitieron descifrar la naturaleza eléctrica del impulso nervioso. Cre6 un aparato
eléctrico para producir una celula eléctrica con los fluidos extraidos del cuerpo de una
rana”
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I. MOTIVO Y JUSTIFICACION DE LA
TESIS
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1.1. INTRODUCCION

La primera cuestion que se planted al iniciar el proyecto de Tesis
Doctoral era definir y acotar el problema a investigar.

Las lesiones deportivas siempre han marcado mi linea de investigacion
y practica asistencial desde que acabé mis estudios de fisioterapia en el afo
1991. En el afo 1992 participé como fisioterapeuta voluntario en los Juegos
Olimpicos de Barcelona; fue una experiencia significativa, pero algo me llamé
la atencidén en aquellos JJOO, y era la cantidad de deportistas que padecian de
tenopatia rotuliana cronica. Muchos de ellos tenian que competir bajo
tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o mediante
infiltraciones de corticoides, e incluso algunos me comentaban de una historia
evolutiva de cronicidad de 1, 2 y hasta 3 anos. Sin duda, habian probado todo
tipo de tratamientos, pero veian como sus esperanzas en la curacién se
desvanecian. Los tratamientos convencionales que aplicabamos en fisioterapia,
no eran lo suficientemente eficaces para solucionar una lesiéon que, por sus
caracteristicas clinicas e histopatoldgicas, obligaba a muchos deportistas a
retirarse de la competicion. A partir de este momento, aquel estado de

fustracién se fue convirtiendo en la motivacidn nuclear para investigar sobre
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esta afeccidn que tantos problemas suponian al deportista, al fisioterapeuta y al
meédico.

Hemos considerado que el estilo de Trabajo de Tesis Doctoral
adecuado en la fisioterapia debe ser de tipo monografico, que trate un tema de
actualidad, relacionado con la practica clinica y que dé lugar a unas
conclusiones validas con resultados que afecten significativamente a la realidad
clinica.

El trabajo prospectivo observacional es el que nos motiva en nuestro
deseo de aprender y aprovechar los resultados para que, a través del
conocimiento obtenido, podamos aportar nuevas evidencias a nuestra area de
conocimiento y experiencia profesional.

Toda Tesis necesita una justificacion, del mismo modo que una juiciosa
eleccion del tema de estudio, para poder estructurar y disenar el trabajo de
investigacion, aunque somos conscientes que éste puede sufrir variaciones a

medida que la investigacion avanza.

1.2. ELECCION DEL TEMA

Los tendones y ligamentos son elementos fundamentales dentro del
aparato locomotor. Su participacion es clave durante las actividades deportivas,
donde se ven sometidos a importantes vectores de fuerza, lo que determina
que sean unas estructuras muy susceptibles de lesionarse en la practica
deportiva. El tratamiento de las tenopatias constituye un desafio clinico, incluso
algunos autores lo describen como uno de los mayores problemas en la

medicina deportiva (Renstrom et al., 2008).
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Las lesiones en el ligamento rotuliano se caracterizan por un
predominio de éstas a nivel insercional, en el origen del mismo en la rétula. Es
menos frecuente su localizacion en el cuerpo de éste.

Dadas las definiciones de la ndémina anatomica y los textos de
anatomia humana convendria hablar de ligamento rotuliano y no de tendén; sin
embargo, se ha sugerido que el término «ligamento rotuliano" es menos
adecuado para describir a esta estructura, ya que su aspectos macroscépico y
microscopico se asemejan mas a los de un tenddn, y su funcion esta
directamente controlada por el musculo cuadriceps femoral (Peers et al.,
2005). A esta afeccion del tenddn rotuliano se le ha denominado “rodilla del
saltador”, "tendinitis rotuliana”, "tendinosis rotuliana”, "enfermedad del tenddn
rotuliano”, "apecitis rotuliana”, "entesitis rotuliana”, "tendinitis de insercion del
tendon rotuliano”, “rotura parcial del tendén rotuliano” o “tendinopatia rotuliana”.

Un aspecto a tener en cuenta en esta lesion es la confusién
terminoldgica que la define. Tenositis es el término tradicionalmente utilizado
para denominar el dolor tendinoso crénico, asumiendo que la lesion del tendén
esta producida por una respuesta inflamatoria. Pero esto difiere de la evidencia
de multitud de estudios histopatolégicos, bioquimicos y moleculares, que
sugieren que esta mejor denominada como tendinosis (Khan et al., 1999).
Tenopatia es un término muy amplio, que describe alteraciones dentro y
alrededor del tenddn (Ljung et al., 1999; Soslowsky et al., 2000); asi, ciertos
autores como Khan et al. (1998), Maffulli et al. (1998) y Cook et al. (2001)
defienden y animan a los médicos a utilizar el término de tenopatia.

Se debe diferenciar entre tenopatia, que se refiere a cualquier afeccion

tendinosa, de entesopatia, que se va a referir a la insercion u “érgano entesis”y
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no exclusivamente a las fibras tendinosas. Esta distinciéon es importante, no
solamente por la complejidad histolégica del 6rgano entesis, sino también por
su funcion biomecanica, por el pronéstico y el tratamiento (Toumi et al., 2006).

En esta Tesis Doctoral utilizaremos el término de tenopatia para
referirnos a lesiones que afectan primariamente a tendones, incluyendo roturas
de tendones y dolor crénico y el término de entesopatia cuando afecte a la
unién osteotendinosa.

La tenopatia rotuliana tiene una prevalencia variable y puede alcanzar
del 40 al 50% en deportes como el voleibol, 0 aquellos que implican saltar o
desacelerar (Ferretti et al., 1990; Lian et al., 1996). Algunos deportistas se
han visto obligados a finalizar su carrera deportiva como consecuencia de este
tipo de lesion.

En este punto se nos plantea una pregunta, ;como tratar de forma
optima las tenopatias cronicas?.

El papel de la fisioterapia en el tratamiento de las tenopatias sigue sin
estar claro, y no es posible sacar ninguna conclusion sobre su eficacia segun
la evidencia cientifica (Maffulli et al., 2008). El ultrasonido es una terapia que
se utiliza ampliamente en medicina vy fisioterapia deportiva para el tratamiento
de las tenopatias. En una revision publicada por Warden et al. en 2008, se
concluye que el tratamiento con ultrasonidos no aporta ningun beneficio
adicional respecto al placebo en pacientes con tenopatia rotuliana. Los
ejercicios excéntricos son de las pocas medidas que han demostrado eficacia
en el tratamiento de estas afecciones; el problema es que los resultados se
manifiestan a medio y largo plazo, entre 3 y 6 meses, y con una media de

curacion del 40% al 60% (Purdam et al.,, 2004; Sayana et al., 2007). La
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diatermia eleva la temperatura de los tejidos profundos de 41 a 45 °C por medio
de energia electromagnética. Una reciente investigacion, en deportistas con
tenopatia del supraespinoso, mostré que la hipertermia es efectiva en el
tratamiento a corto plazo, pero es necesario un seguimiento a largo plazo para
confirmar su eficacia terapéutica (Giombini et al., 2006).También la terapia
con ondas de choque extracorporea se utiliza en fisioterapia deportiva para el
tratamiento de las tenopatias; sin embargo, en un estudio de meta-analisis, se
llegd a la conclusién de que, sobre la base de conocimientos actuales, es
imposible recomendarlo como protocolo de tratamiento especifico de las
tenopatias (Van Leeuwen et al., 2008).

En el caso de la tenopatia del tenddn rotuliano, cuando el tratamiento
conservador fracasa, la mayoria de los pacientes optan por el tratamiento
quirurgico, que obtiene buenos o excelentes resultados en el 45% de los casos,
no siendo éstos superiores a los obtenidos por el ejercicio excéntrico (Bahr et
al., 2006).

Recientemente se han propuesto nuevas soluciones al tratamiento de
la tenopatia, como son las infiltraciones con plasma rico en plaquetas (PRP)
(Anitua et al., 2005), infiltraciones con polidocanol (Alfredson et al., 2007) e
infiltraciones con aprotinina (Orchard et al., 2008).

La fisioterapia ha aportado la electroestimulaciéon percutanea con
efecto electrolitico, denominada electrdlisis percutanea intratisular (EPI). La EPI
es una técnica minimamente invasiva que consiste en la aplicacion de una
corriente galvanica, a través de una aguja de acupuntura, que provoca en los
tejidos blandos un proceso inflamatorio local permitiendo la fagocitosis y la

reparacion del tejido afectado (Sanchez-lbanez, 2008; Valera F et al., 2010).
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El factor “tiempo” es otro motivo importante para la mayor parte de la
investigacion; buscando disminuir el tiempo de recuperacion para que el
deportista pueda volver a competir con la minima demora y en las mejores

condiciones posibles.

1.3. OBJETIVOS

El presente trabajo se enmarca en el campo de la fisioterapia
minimamente invasiva (FMI) para el tratamiento de la tenopatia rotuliana.
Dentro de este marco, los objetivos mas importantes planteados en el proyecto
de Tesis son los siguientes:

1. Objetivo general:

- Evaluar la efectividad de la electrdlisis percutanea intratendinosa (EPI) en el
tratamiento de la tenopatia insercional rotuliana.

2. Objetivos especificos:

1°.- Valorar si la electrélisis percutanea intratendinosa (EPI) es eficaz o no en el
tratamiento de la tenopatia rotuliana crénica.

2°.- Realizar un estudio prospectivo observacional en pacientes diagnosticados
de tenopatia rotuliana crénica y categorizados mediante la clasificacién clinica
del Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P), a los que
se les ha aplicado electrolisis percutanea intratendinosa (EPI).

3°.- Analizar si la distribucion de la puntuacion total en el test VISA-P al inicio

del tratamiento y al alta es o no homogénea.

35| Pagina



4° - Valorar la funcionalidad y la capacidad de realizar deporte, mediante el
cuetionario del VISA-P, y compararlos con las puntuaciones de la primera y

ultima observaciones.
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"Michael Faraday (1791-1867) fue un cientifico, quimico, fisico y filésofo, que
contribuy6 enormemente en la investigacion de los campos de electromagnéticos y en la
electroquimica. Sus principales descubrimientos incluyen el campo magnético, la
induccidn electromagnética, el diamagnetismo y la electrdlisis”
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2. TENDON ROTULIANO

2.1. ANATOMIA.

El tenddn rotuliano, descrito como "ligamento rotuliano” en la mayoria de

los tratados de anatomia, es una extension del tenddn del musculo cuadriceps

femoral (figura 1). Se ha sugerido que el término «ligamento rotuliano" es

menos adecuado que el de tenddn rotuliano para describir esta estructura, ya

que su aspecto macroscopico y microscopico le asemeja mas a un tendon, y su

funcion esta directamente controlada por
el musculo cuadriceps femoral (Peers et

al., 2005).

Figura 1. Corte sagital de la articulacion
de la rodilla de un cadaver, donde se
aprecia el tenddon rotuliano en su
insercion en el polo inferior de la rétula y

la tuberosidad tibial (foto cedida por el Prof.
Dr. Francisco Valderrama, Departamento de
Anatomia y Embriologia Humana de Ila
Universidad Complutense de Madrid).
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El cuadriceps femoral es el principal extensor de la rodilla y se compone
de los siguientes musculos: recto femoral, vasto medial, vasto lateral y vasto
intermedio. El musculo recto femoral es el motor principal de la extension de la
rodilla y accesorio de la flexion de cadera; su doble origen esta, por una parte
mediante la cabeza directa en la espina iliaca anteroinferior (EIAl) y, por otra,
mediante la cabeza refleja en el labrum acetabular, y su insercion en la
tuberosidad tibial se realiza a través de los tendones del cuadriceps y rotuliano.
Los musculos vastos tienen su origen en varias regiones del fémur y se
insertan en la tibia a través de la rétula y el tenddn rotuliano.

El tenddn rotuliano es la continuacion del tenddn cuadricipital, y entre
ambos la rotula actua como un hueso sesamoideo (Moore et al., 1999). Las
fibras del tenddn del musculo recto femoral se dirigen por la cara anterior de la
rétula para formar el tenddn rotuliano, mientras que las fibras de los tendones
de los vastos se insertan en los bordes de la rétula para formar los retinaculos
rotulianos medial y lateral (Reider et al., 1981).

La anchura del tenddn rotuliano en el plano frontal es
aproximadamente de 30 mm, y el grosor en el plano sagital de 4 a 5 mm
(Peers et al., 2005; Danielson et al., 2007). En un estudio realizado en 2006,
Andrikoula et al. comprobaron que la anchura promedio del tenddn rotuliano
varia a lo largo de su recorrido, siendo mas ancho en su origen rotuliano
(aproximadamente 39,1mm) y mas estrecho en la insercion tibial (27,4mm). La
longitud media del tendon rotuliano es de 46 mm (rango de 35 a 55 mm)

(Reider et al., 1981).
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La insercion del tenddn en el hueso (entesis) es un punto de cambio en
la flexibilidad tisular desde el tendon al hueso. La entesis fibrocartilaginosa es
una zona de transicion en la que el tenddon se transforma gradualmente en
hueso a través de una secuencia de capas, desde tendon normal hasta
fibrocartilago, después a fibrocartilago mineralizado y finalmente a hueso. Esta
zona de transicion tiene una longitud variable (desde 20-40 um hasta varios
milimetros) y su grosor puede también variar en relacion con la cantidad de
movimiento y de fuerza que se produce entre los haces de colageno de tipo Il
(Toumi et al., 2006). A diferencia de los tenocitos, estas células (condrocitos)
carecen de tejido conjuntivo que las conecten con otras células, por lo que no
existe comunicacion entre los osteocitos y los tenocitos. Un limite distinguible
(la linea azul) separa el fibrocartilago que esta mineralizado del que no lo esta;
esta linea azul esta compuesta por un colageno denso de diferentes diametros
que tiene una orientacion aleatoria y que esta en continuidad con los dos tipos
de fibrocartilago. La entesis permite que se produzca un cambio gradual en las
caracteristicas mecanicas desde el tendon flexible hasta el hueso rigido. El
fibrocartilago controla la inclinacion de las fibras y distribuye la fuerza
transmitida hacia el hueso; asi, cuanto mas se inclinan las fibras del tendén por
las fuerzas que han de soportar, mayor es la cantidad de fibrocartilago

presente en la entesis (Toumi et al., 2006).

2.2. HISTOLOGIA.

Los tendones estan formados por haces de fibrillas de colageno (fibras
primarias, secundarias y terciarias) cada uno de ellos envuelto en un

endotendn, que a su vez esta envuelto por un epitenén, formando en conjunto
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el propio tenddon. En algunos tendones se observa la presencia de una
verdadera vaina sinovial, como en el tibial posterior, los peroneos, o los
extensores y flexores de la mufieca y la mano; mientras que otros tendones
carecen de una vaina verdadera, y en éstos, entre el epitendn y el paratendn se
interpone una capa delgada de tejido conjuntivo. El espacio entre estas dos
capas esta compuesto de fluidos ricos en mucopolisacaridos que proporcionan
lubricacion y evitan la friccion para proteger el tenddn (Kjaer et al., 2003).

La matriz extracelular de los tendones se compone de colageno y
elastina. Este colageno, que representa del 65 al 80% del peso seco, se trata
principalmente de colageno de tipo |, y proporciona a los tendones la capacidad
de resistir altas cargas; la elastina (del 1 al 2%) asegura la flexibilidad y las
propiedades elasticas y, por ultimo, esta la sustancia fundamental, compuesta
por agua en un 70% en su peso total, ademas de proteoglicanos y
glicoproteinas que representan el 1% del peso seco del tendon (Jozsa et al.,
1997).

El componente celular esta representado por tenoblastos y tenocitos,
que estan embebidos y dispuestos en filas paralelas entre las fibras de
colageno. Los tenoblastos tienen forma de huso y representan las células
inmaduras del tenddn; contienen abundantes organelas citoplasmaticas, lo que
refleja su alta actividad metabdlica. A medida que los tenoblastos envejecen, se
alargan y se transforman en tenocitos. En conjunto, los tenoblastos y tenocitos
representan entre el 90 y el 95% de los elementos celulares de los tendones. El
resto de elementos celulares consisten en condrocitos, células sinoviales y

células endoteliales (Abate et al., 2009).
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La unién musculotendinosa es la zona de transicion entre el musculo y
el tendon. Es un area compleja, densa en mecanoreceptores y sometida a
grandes esfuerzos mecanicos durante la transmision de la fuerza contractil
muscular al tenddén. La union osteotendinosa (insercion de un tendén en el
hueso), a menudo denominada "entesis”, implica una transicién gradual del

tendon a cartilago y a hueso laminar (Jozsa et al., 1997).

2.3. VASCULARIZACION.

El tenddn es una estructura relativamente avascular, pero contiene una
cantidad de vasos suficiente para sus necesidades metabdlicas. Su irrigaciéon
suele provenir de tres areas: la union miotendinosa, la unién osteotendinosa y
los vasos del tejido conjuntivo circundante; pero el principal aporte de sangre al
tendon procede del tejido conjuntivo adyacente a través de los vasos
peritendinosos (Danielson et al., 2008).

Los tendones son tejidos metabdlicamente activos que requieren de
aporte vascular. En algunos de ellos, como el tenddén de Aquiles, el tibial
posterior y el supraespinoso, se han identificado zonas hipovasculares
consideradas como “zonas criticas” de lesion (Kjaer et al., 2003); por ejemplo,
en la porcion media del tendon de Aquiles y del supraespinoso, se ha
observado un menor aporte sanguineo en comparaciéon con las zonas de
insercion proximal y distal. En estas areas hipovasculares, la endostatina,
factor endogeno inhibidor angiogénico, se sobreexpresa (Astrom et al., 1997;
Pufe et al., 2003).

La tasa metabdlica de los tendones es relativamente limitada y mas

baja que la del musculo esquelético. Asi, el consumo de oxigeno de éstos es
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7,5 veces mas bajo que el muscular y el tiempo de renovacion para el colageno
del tendon varia entre 50 y 100 dias (Vailas et al., 1978); por lo tanto, la
recuperacion de los tendones, después de una lesion, tarda mas tiempo en
comparacion con la de los musculos (Kjaer et al., 2003).

El tenddn rotuliano recibe irrigacion arterial por su lado medial a través
de la arteria descendente de la rodilla, rama de la arteria femoral, y de la arteria
inferior medial de la rodilla, ambas ramas de la arteria poplitea. Por su regién
lateral recibe la irrigacién a través de las arterias superior lateral e inferior
lateral de la rodilla, que son ramas de la arteria poplitea, y de la arteria
recurrente tibial anterior, que es una rama de la arteria tibial anterior
(Danielson et al., 2008).

Ademas, existe una anastomosis entre los sistemas vasculares medial
y lateral (Soldado et al., 2002). Las anastomosis medial y lateral forman dos
arcos vasculares: el arco supratubercular, en la parte anterior del tendon, cerca
de su insercién, y el arco retropatelar, en la superficie posterior del tendén a
nivel de la unién osteotendinosa de la rétula.

Estos arcos forman una red en el paratenén, que constituye el origen
de las arteriolas que atraviesan el tenddn para proporcionar su irrigacion. En
este sentido, el tenddén rotuliano esta dividido en dos partes respecto al
suministro de sangre: el segmento inferior del tendén, que recibe la sangre a
través de los vasos superficiales, desde el arco supratubercular, y el segmento
superior, que recibe los vasos desde el arco retropatelar. En el tercio medio del
tenddn rotuliano, la anastomosis de los dos arcos proporciona el riego

sanguineo intratendinoso o del interior del tenddn (Soldado et al., 2002).
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2.4. INERVACION.

La informacién que hasta ahora existe con respecto a la inervacion del
tenddn rotuliano es limitada.

La inervacion de los tendones procede de los nervios de los musculos
adyacentes y de pequefias ramas nerviosas cutaneas.

De acuerdo a sus diferencias anatémicas y funcionales, las
terminaciones nerviosas se pueden clasificar en cuatro categorias:

Tipo I: los corpusculos de Ruffini.

Tipo Il: los corpusculos de Vater-Pacini.
Tipo lll: los érganos tendinosos de Golgi.
Tipo IV: terminaciones nerviosas libres.

Los mecanoreceptores tipo | y lll, que se localizan en el interior y en la
superficie del tendén, se encargan de convertir los estimulos aferentes de
presion y tension en sefales nerviosas. Los corpusculos de Ruffini funcionan
como sensores de presion y tienen un umbral bajo ante este tipo de estimulos,
son de adaptacion lenta y responden a las condiciones estaticas de posicion y
estiramiento. Los Corpusculos de Vater-Pacini son también receptores de
cambios de presion, pero se adaptan rapidamente y, por tanto, pueden
reaccionar a los cambios dinamicos como velocidad, aceleracion vy
desaceleracién. Los 6rganos tendinosos de Golgi son receptores de tension y
posicion (Bjur et al., 2005). Por ultimo, las terminaciones nerviosas libres que
se localizan en el interior de los tendones, y sobre todo en el paratendn, son
los receptores del dolor. EI nimero y ubicacion de las fibras y terminaciones

nerviosas varia segun la funcion del tendén, siendo mas significativa su
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densidad en los tendones mas pequenos involucrados en los movimientos finos
y precisos.

En general, la inervacion de los tendones deriva del paratenon, y sus
nervios forman plexos que penetran en el epitendén y se continian con los
septos del endotenon. En el interior del tendon, los nervios siguen a los vasos a
lo largo de su eje. Respecto a la inervacion sensorial, el tendén rotuliano es
hiponeural y los mecanoreceptores estan mas concentrados en la unién

osteotendinosa (J6zsa et al., 1997).

2.5. BIOMECANICA Y FUNCION DEL TENDON ROTULIANO.

2.5.1. Propiedades biomecanicas.

Las propiedades biomecanicas del tenddn son: elasticidad, plasticidad
y viscoelasticidad. Estos atributos estan condicionados por determinados
factores como las caracteristicas estructurales del tendén, su forma externa, su
vascularizacion y su inervacion. Gracias a su estructura quimica, en presencia
de fuerzas longitudinales de sentido contrario, los tendones permiten ser
estirados, volviendo a su posicion inicial tan pronto como estas desaparecen,
proporcionando asi elasticidad al tejido. Por debajo de un 4% de elongacion, es
posible reproducir la curva de tensidn del tenddn por una secuencia de
tensiones, pero tan pronto como este limite se excede, la forma ondulada de
las fibras de colageno en reposo no reaparece y las continuadas y repetidas
deformaciones no reproducen la curva original. Si se produjera una elongacion
del 8% o mas, el tendon, probablemente, se romperia. La disposicion de las
fibras de colageno a lo largo del tendén no es solamente paralela, también

existen unas disposiciones transversal y espiral.
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2.5.2. Curva de tension/deformacion del tendon.

Del analisis de la curva de tension-deformacion podemos deducir que
en la primera parte de la curva, con un trayecto casi lineal, el tendén manifiesta
el comportamiento de un material elastico; asi, la deformacion aumenta de
forma proporcional a la fuerza aplicada, sin que se produzcan cambios
estructurales en él, y recupera de nuevo su forma inicial al ceder la fuerza de
traccion. En esta fase, el tendén responde a la traccion con la desaparicion de
la ondulacion y el aplanamiento de sus fibras, ayudando a la elasticidad del

tenddn mismo (figura 2).

100 —| /d‘
1 !

Force/MPa

2
1

O 71 1T T T T T T T 1
o 2 4 6 & 10

% strain

Toe Linear Partial failure Complete rupture

T v 7

Y
N awa el 7

¥ =

Figura 2. Curva tensién/deformacién del tendén humano (Rees et al., 2006).

La segunda parte de la curva pone en evidencia la plasticidad del tejido
tendinoso. En esta fase, hace falta un gran incremento de la fuerza de traccion
para que el tendén sufra pequenas deformaciones. La contractilidad de las
células tendinosas, proporcionada por las proteinas estructurales, como la
actina y la miosina del citoesqueleto de la célula, contribuyen a la resistencia y

a la deformacion.
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Por ultimo, en la tercera parte de la curva, se observa una progresiva
elongacion del tejido tendinoso ante minimas fuerzas de traccion; esto ocurre
como consecuencia del agotamiento de todos los mecanismos compensadores
que actuaban en las primeras fases y por haber llegado a la maxima capacidad
de las propiedades biomecanicas del tendon (elasticidad, plasticidad vy
viscosidad) (Rees et al., 2006).

La estructura histologica de un tenddén depende de la capacidad de la
alineacion paralela de sus fibras de colageno para soportar de forma segura
cargas de alta tensién. El tendén, como unidad funcional primaria del
componente elastico en serie (CES), se ve presionado y tensado de forma
selectiva en los periodos de carga externa producidos por la gravedad o la
inercia de los segmentos corporales; de esta manera, el tendén durante la
practica deportiva esta expuesto a extremas demandas de tension. Ademas, su
precaria vascularizacién y su escasa resistencia a las frecuentes fuerzas de
compresion y friccion, le hacen vulnerable a las cargas ciclicas

suprafisiolégicas repetitivas.

2.5.3. Implicacion biomecanica de la articulacién femoropatelar

sobre el tendon rotuliano.

La rétula, como hueso sesamoideo del aparato extensor de la rodilla,
aumenta la ventaja mecanica del mecanismo extensor. Segun el tipo de
actividad que la persona realiza y de la fase del ciclo de flexién/extension que
se esté analizando, la rétula aumenta la fuerza o el desplazamiento, funciones
tipicas de una palanca. La rétula también cambia la direccion de la fuerza del

cuadriceps femoral, una funcién tipica de polea.
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La rotula aumenta el momento del brazo de palanca del mecanismo
extensor del cuadriceps y este efecto es mayor a los 20° de flexion de la rodilla
(Louis et al., 2007). Segun los estudios biomecanicos, a 0° de flexion de la
rodilla, la rétula responde aproximadamente a un tercio del momento del brazo
de palanca del cuadriceps femoral respecto al centro de rotacion de la rodilla;
en otras palabras, la presencia de la rétula permite que la flexidén y extension se
produzcan con menor cantidad de fuerza del cuadriceps; o visto de otra
manera, en ausencia de la rotula, el musculo cuadriceps femoral tendria que
trabajar mas. Las grandes fuerzas generadas por el cudadriceps femoral
conllevan la generacién de mayores fuerzas de compresién en la articulaciéon
femorotibial, pudiendo llegar a una degeneracion de la misma. Ademas de
aumentar el momento del brazo de palanca del cuadriceps femoral, la rétula
sirve para reconducir la fuerza ejecutada por el cuadriceps; asi, se puede
considerar a la rétula como una polea; pero una polea, a no ser que se
combine con otras, formando un polipasto no cambia la magnitud de la fuerza,
pues una cuerda alrededor de una polea simple tiene la misma tension en
cualquier lado de la misma. Con una flexion mayor de 50° la fuerza en el
tendon rotuliano es menor que la fuerza en el tendén cuadricipital; en este
intervalo, la rétula amplia la fuerza del cuadriceps femoral tanto como lo hace
en intervalos inferiores de flexién. De 0° a 50° de flexion, hay desacuerdos, ya
que ciertos investigadores han encontrado que en este intervalo aproximado de
flexion, la tension del tendén rotuliano es mayor que la del cuadriceps; asi
pues, aqui la rétula ejerce mayoritariamente su funcién como palanca (Bizzini
et al., 2008). Otros estudios han demostrado, que esto sélo es verdad en un

intervalo mas estrecho, de 0° a 20° mientras que de 20° hasta la flexion
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completa, la tension en el tenddn rotuliano es menor o igual que la del
cuadriceps (Grelsamer et al., 1998).

De cualquier manera, queda claro que la tension en el tenddn rotuliano
es distinta a la del tenddn cuadricipital, segun el rango articular de movimiento.
Podemos considerar al mecanismo de la rétula como una polea excéntrica, ya
que distribuye la fuerza y cambia su magnitud dependiendo del sector articular
de movimiento. Estos datos permiten disefiar un sector éptimo funcional (SOF)
para disefiar un programa de entrenamiento excéntrico.

Un indice de prediccion y parametro clinico importante en las
tenopatias rotulianas es el “déficit critico”, valor porcentual derivado de la
divisién entre los valores de fuerza excéntrica y concéntrica del musculo
cuadriceps femoral. El déficit critico de la fuerza angular de la rodilla para el
cuadriceps (concéntrico/excéntrico) es de 85%. El establecimiento de unas
relaciones normativas de fuerza excéntrica/concéntrica en los musculos puede
permitirnos la prevencién de las lesiones tendinosas (Fyfe et al., 1992).

Grelsamer y sus colaboradores, en 1998, afirman que la tensién del
tenddn rotuliano es distinta a la del tenddén cuadricipital en funciéon del rango
articular de movimiento; este dato lo han confirmado también Purdam et al, en
2004, al descubrir que, en el intervalo de 0° a 60° de flexion de rodilla, la
tensién del tendén rotuliano es mayor que la del tenddn cuadricipital.
Igualmente, Kongsgaard et al, en 2006, observaron que el trabajo excéntrico a
60° de flexion de rodilla en un plano inclinado de 25° aumenta la tension del
tenddn rotuliano. Estos datos son significativos para la planificacion de los

ejercicios excéntricos.
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2.6. TENOPATIA ROTULIANA

2.6.1. Epidemiologia.

La epidemiologia es la disciplina cientifica que estudia la distribucion, la
frecuencia, las determinantes, las relaciones, las predicciones y el control de
los factores relacionados con la salud y la enfermedad en poblaciones
humanas (Bélumar, 2002). En el caso que nos ocupa, es interesante conocer
la prevalencia y la incidencia, parametros que podemos definir de la siguiente
manera:

Prevalencia: en estadistica sanitaria, es el numero de casos (tanto antiguos
como recientes) de una determinada enfermedad que existen en una
poblacion.

Incidencia: en estadistica sanitaria, es la proporcién de casos nuevos que
surgen en una poblacién a lo largo de un periodo de tiempo (Bélumar, 2002).

Tanto la incidencia como la prevalencia exactas de la tenopatia a nivel
global se desconocen (Magra et al., 2006), ya que este proceso puede afectar
a una extensa poblacién de deportistas profesionales y aficionados que sufren
esta afeccion en diversas localizaciones anatémicas. Los estudios de
incidencia de tenopatias se realizan en puntos concretos de la anatomia o en
deportes especificos (Taunton et al., 2002), por lo que sdélo proporcionan una

aproximacion a la magnitud del problema.

2.6.2. Prevalencia e incidencia.

La tenopatia rotuliana es una lesién por uso excesivo del tenddn con un
impacto negativo en la carrera profesional de muchos deportistas. Las lesiones

tendinosas afectan mas a las personas que practican actividades deportivas,
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siendo su incidencia hasta del 50% en lesiones como la epicondilitis del codo
del tenista (Gross et al., 1992).

Una evaluacion epidemiolégica llevada a cabo en 2005 por Lian et al.,
demostré que el promedio de la duracidon del dolor y de la reduccion de la
funcién, en deportistas diagnosticados de tenopatia rotuliana, era de casi tres
afos. En un estudio prospectivo de prondstico a largo plazo, se constaté que,
después de 15 afos de seguimiento, el 53% de los deportistas evaluados
renuncio a su carrera deportiva debido al problema de su rodilla; por lo tanto,
parece ser que la tenopatia rotuliana normalmente contribuye a la decision de
abandonar la carrera deportiva (Kettunen et al., 2002 ).

Este trastorno afecta a deportistas de diferentes modalidades
deportivas, especialmente las que implican saltos de gran impacto (Gisslen et
al., 2005). Se estima que la prevalencia de la tenopatia rotuliana oscila entre un
40% y un 50% entre los jugadores de voleibol de alto nivel, y entre el 35% vy el
40% entre los jugadores de élite de baloncesto. También hay una alta
prevalencia en jugadores de futbol y velocistas (Lian et al., 2003; Bahr et al.,
2006).

La prevalencia y la etiologia de la tenopatia rotuliana en deportistas no
profesionales o aficionados de diferentes deportes son desconocidas. En un
estudio reciente, realizado en los Paises Bajos con una muestra de 891 sujetos
entre hombres y mujeres deportistas no profesionales, que practicaban
diferentes deportes como baloncesto, voleibol, balonmano, fatbol, hockey o
atletismo, la prevalencia global de la tenopatia rotuliana fue del 8,5% (78 de los
891 deportistas), mostrando una diferencia estadisticamente significativa entre

los distintos deportes, el tipo de carga y las caracteristicas de la superficie de
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juego. La mayor prevalencia se manifestd en los jugadores de voleibol (14,4%)
y la mas baja en los de futbol (2,5%), y fue significativamente mayor en los
hombres (51 de 502, 10,2%) que en las mujeres (25 de un total de 389, 6,4%).
La prevalencia de la tenopatia rotuliana en deportistas aficionados es alta,
siendo casi dos veces mas comun en hombres que en mujeres. Las diferentes
caracteristicas de carga en el aparato extensor de la rodilla dependiendo del
deporte, la superficie o terreno de juego, la edad, la altura y el peso parecen
ser factores de riesgo asociados a la tenopatia rotuliana (Zwerver et al.,
2011).

Un reciente estudio de Hagglund et al, en 2011, describe la
prevalencia de lesion del tenddn rotuliano en jugadores de futbol profesional;
en él se siguidé a 2.229 jugadores de 51 clubes distintos, de futbol europeo,
durante un periodo de tiempo que abarcaba desde 2001 hasta 2009. Se
evaluaron los factores de riesgo intrinsecos (edad, indice de masa corporal
(IMC), estatura) y extrinsecos (numero total de entrenamientos/partidos,
superficie del terreno en el campo local, posicion de juego), y se registraron
139 lesiones en el tendon rotuliano (1,5% del total de lesiones), con una
prevalencia por temporada del 2,4%, no observandose diferencias entre la
incidencia y la prevalencia de tenopatia rotuliana entre los equipos que jugaban
en césped natural o artificial. En este estudio los autores concluyen que la
tenopatia rotuliana en el futbol profesional es bastante comun y que manifiesta
una recurrencia alta. El indice de masa corporal (IMC) y la cantidad total de
horas de entrenamientos y partidos se consideraron factores de riesgo en la

tenopatia rotuliana.
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La lesiéon en el tenddn rotuliano se ha asociado con mayor frecuencia a
deportistas adultos; sin embargo, son pocos los estudios que hacen referencia
de esta lesion en deportistas adolescentes. En un estudio realizado con 134
jévenes deportistas de elite, con edades comprendidas entre 14 y 18 afnos, se
detectd que, de los 268 tendones evaluados, el 7% padecian de tenopatia
rotuliana. De los tendones clasificados clinicamente como libres de tenopatia
rotuliana, en el 22% se observd una region hipoecogénica definida en la
evaluacion ecografica como signo degenerativo segun la European Society of
Musculoskeletal Radiology. Este estudio indica que la tenopatia rotuliana puede
ser una entidad patologica frecuente en deportistas de 14 a 18 anos, sobre
todo en actividades en las que se practica con frecuencia e intensidad el salto,
como el baloncesto (Cook et al., 2000).

Existen ciertas evidencias que sugieren que la prevalencia de la
tenopatia rotuliana es dependiente del sexo; por ejemplo, una investigacion,
publicada en 2005 por el grupo de Lian, manifesté que en el balonmano y en el
futbol la prevalencia de la tenopatia rotuliana es de 2 a 3 veces mayor en
hombres que en mujeres.

La “rodilla del saltador’ es mas frecuente entre los jugadores de
voleibol que se entrenan en superficies duras, y los sintomas pueden
incrementarse mediante el aumento del volumen de entrenamiento (Ferretti et
al., 1985). No es de extranar que los jugadores de voleibol playa tengan una

prevalencia mas baja de tenopatia rotuliana que los de voleibol de pista interior.
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2.6.3. Etiologia.

El conocimiento de los factores de riesgo es esencial para el desarrollo
de medidas preventivas y de programas de rehabilitacién; sin embargo, los
factores de riesgo asociados con la tenopatia rotuliana todavia no se han
estudiado de forma sistematica.

Sobre la base de estudios epidemioldgicos, los factores de riesgo se
clasifican en dos categorias: factores de riesgo extrinsecos e intrinsecos

(Alfredson et al., 2005; Renstrom et al., 2008).

2.6.3.1. Factores de riesgo extrinsecos.

Los factores de riesgo extrinsecos son todos aquellos relacionados con
el material y la metodologia que se utiliza para la practica deportiva y el medio
ambiente. La intensidad, la velocidad y el volumen de carga durante el ejercicio
fisico son factores que influyen en la resistencia del tenddn para adaptarse a la
tension (Van der Worp et al., 2011). Entre los factores extrinsecos destacan la
sobrecarga ciclica vinculada a las actividades deportivas, los errores de
entrenamiento y la fatiga. Las condiciones ambientales, tales como
temperaturas bajas durante el entrenamiento al aire libre y un calzado o equipo
defectuoso, también pueden ser factores de riesgo. El uso de varios farmacos
se ha asociado con la tenopatia: por ejemplo los antibidticos como la
fluorquinolona (Chhajed et al., 2002); mientras que el consumo de estatinas
(Marie et al., 2008) o de anticonceptivos orales y las infiltraciones de
corticosteroides todavia siguen siendo temas de discusion (Fredberg, 1997;

Van der Linden et al., 2003).
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2.6.3.2. Factores de riesgo intrinsecos-

Entre los factores intrinsecos, se han identificado diferentes procesos
patolégicos que podrian estar asociados a la aparicion de tenopatias. Holmes
y Lin, en 2006, evaluaron la asociacion entre tenopatias y enfermedades
endocrino-metabdlicas (obesidad, diabetes mellitus, hipertensién, dislipemias,
hiperuricemia) y encontraron una asociacion positiva de la tenopatia de Aquiles
con la terapia de reemplazo hormonal, los anticonceptivos orales y la obesidad.
La hipertension arterial fue asociada con tenopatia sélo para las mujeres,
mientras que en el caso de la diabetes mellitus habia una asociacion
estadisticamente significativa en hombres menores de 44 afnos de edad
(Holmes et al., 2006).

En la actualidad son varios los estudios retrospectivos hallados para
valorar los factores de riesgo de tenopatia rotuliana, pero son escasos los
estudios prospectivos que determinen si estos factores de riesgo tienen
relacion con la aparicion de lesion tendinosa. En un estudio realizado por
Witvrouw y su grupo en 2001, se determinaron los posibles factores de riesgo
intrinsecos para la aparicion de tenopatia rotuliana en una poblacion deportista.
El estudio se realizé con 138 alumnos de educacion fisica y se evaluaron
variables antropométricas, fuerza muscular, longitud de las extremidades
inferiores y flexibilidad muscular. Después de un seguimiento durante 2 afos,
19 de los 138 sujetos padecieron de tenopatia rotuliana; en todos los casos, el
diagnostico de tenopatia rotuliana fue confirmado por ultrasonografia,
observandose una imagen nodular hipoecogénica en la regién proximal del
tenddn rotuliano. El analisis estadistico revel6 que el unico factor de riesgo

importante fue la flexibilidad muscular, ya que los pacientes con tenopatia
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rotuliana eran menos flexibles en los musculos cuadriceps femoral e
isquiotibiales. Los resultados de este estudio demuestran que la flexibilidad del
cuadriceps femoral y los isquiotibiales puede contribuir al desarrollo de la
tenopatia rotuliana en la poblacién deportista y, por lo tanto, la prevencion de
esta afeccion deberia centrarse en la deteccion y el tratamiento del déficit de
flexibilidad de los musculos cuadriceps femoral e isquiotibiales, principalmente
el musculo biceps femoral.

Los factores anatdémicos no parecen ser un factor de riesgo significativo
para la tenopatia rotuliana, aunque la presencia de neovasos en el tendon
puede llegar a ser un factor predictivo de la aparicion de los sintomas (Lian et
al., 1996). Los estudios biomecanicos han demostrado una mayor incidencia de
tenopatia rotuliana en deportistas que saltan mas alto y en los que realizan un
rango de flexion de la rodilla mas elevado durante la fase de aterrizaje (Lian et
al., 1996; Richards et al., 1996). Otro estudio sugiere que la tension en valgo
de la rodilla durante la fase excéntrica puede contribuir a la aparicion de
tenopatia rotuliana por sobrecarga ciclica del tendon (Lian et al., 2003). Parece
ser que los factores que aumentan la carga dinamica en el tenddn rotuliano
incrementan el riesgo de desarrollar una tenopatia rotuliana.

Los antecedentes genéticos pueden tener un papel importante en la
aparicion de tenopatias: la variacion de la secuencia genética del colageno tipo
V (COL5A1) y la tenascina C (TNC) (September et al., 2008) han demostrado
estar asociadas a las tenopatias cronicas (Magra et al., 2008). Una alteracion
del componente genético puede dar lugar a la formacién de colageno anormal
("sindrome mesenquimal’): los pacientes afectados por este sindrome son

vulnerables a padecimientos como la lesion del manguito de los rotadores,
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epicondilopatias, sindrome tunel carpiano y enfermedad de Quervain (Rees et
al., 2006).

En una revisién para identificar los factores de riesgo de la tenopatia
rotuliana, aunque no se detectd una fuerte evidencia, se encontré que algunas
variables podrian ser consideradas como factores de riesgo: peso, indice de
masa corporal (IMC), indice cintura pélvica/cadera, diferencia de longitud de las
extremidades inferiores, altura del arco plantar, flexibilidad del musculo
cuadriceps, flexibilidad de los musculos isquiotibiales, fuerza del cuadriceps y

prueba del salto vertical.

2.6.4. Patogenia.

Existen diversas teorias sobre las causas de las lesiones en el tendén;
entre estas ultimas, podemos destacar los factores que influyen en la fuerza
soportada por el tenddn y en el proceso de reparacion del mismo. Entre los
primeros tenemos la carga ciclica secundaria a fuerzas submaximas
repetitivas, la sobrecarga en el tendon por debilidad muscular y el deterioro
viscoelastico que afectara a la capacidad amortiguadora del tendon (Kannus,
1997). Otro mecanismo es la compresion o “impingement’ directa que afecta
principalmente a los tendones rotuliano y supraespinoso, ya que el tendon es
vulnerable a las fuerzas de pinzamiento (Seitz et al., 2011).

Los factores que influyen en el proceso de reparacion del tendén, como
un tiempo de recuperacion insuficiente, y la acumulacion de microlesiones

también parecen contribuir al ciclo de la lesion (Seitz et al., 2011).
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2.6.4.1. Localizacion anatomica.

La localizacion anatdmica que mas se afecta en la tenopatia rotuliana
es la insercién o entesis proximal del polo inferior de la rétula (entesopatia
rotuliana); por tanto, de las diferentes pruebas diagndsticas, la mas utilizada es
la palpacion del polo inferior de la rétula. En un estudio se evalud la prevalencia
de dolor a la palpacion en el polo inferior de la rétula en 318 pacientes con
dolor de rodilla, como prueba diagndstica de tenopatia rotuliana; del numero
total de personas evaluadas, 124 (39%) sintieron dolor a la palpacion en el polo
inferior de la rotula, y sélo a 40 (32,3%) se les diagnostic6 de tenopatia
rotuliana; siendo los individuos con dolor a la palpacion del polo inferior de la
rétula los que realizaban una mayor actividad fisica intensa. La palpacién del
polo inferior de la rétula es un procedimiento de diagndstico con alta
sensibilidad y especificidad moderada para el diagndstico de tenopatia
rotuliana, especialmente entre las personas que realizan actividades con altas

exigencias funcionales (Ramos et al., 2009).

2.6.4.2. Teoria de la curacion fallida.

La comprension de la patogenia de la tenopatia rotuliana se basa en
evidencias fragmentadas como las piezas de un puzzle. Se propone una "teoria
de la curacion fallida” para poder unir estos fragmentos del puzzle y asi
entender la patogenia. Esta curacién fallida hace referencia a los cambios
patoldégicos tendindticos, cuyo exponente principal son las lesiones
colagenoliticas asociadas a un proceso de curacién activa, hipervascularizacién
focal y metaplasia del tejido; si bien, las lesiones por sobreuso y por

microtraumatismos repetitivos podrian ser los puntos primarios del proceso. La
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tipica presentacion clinica e histopatoldgica se refiere a un cuadro clinico de
dolor crénico localizado, que puede llevar a la ruptura del tenddén y que es
atribuible a la debilidad mecanica (Fu et al., 2010).

Las observaciones epidemioldgicas indican claramente que la
culpabilidad inicial de las tenopatias esta representada por el uso excesivo del
tenddén (Khan et al., 1998); de hecho, las tenopatias son procesos que afectan
principalmente a deportistas y personas activas que estan involucrados en
actividades especificas que producen estrés al tendén. Cuando el tendén esta
sobrecargado y sometido a esfuerzos repetitivos, las fibras de colageno
comienzan a deslizarse unas sobre otras, rompiendo sus enlaces cruzados y
provocando la desnaturalizacion del tejido; estos microtraumatismos ciclicos y
acumulativos no soélo debilitan los enlaces cruzados del colageno sino que
también afectan a la falta de colageno de la matriz extracelular, asi como a los
elementos vasculares del tendén (Kannus et al., 1991; Astrom et al., 1995;
Birch et al., 1997).

Es bien sabido que el ejercicio fisico bien estructurado y a largo plazo,
dentro de un rango fisiolégico, no dafa el tenddén sino que lo refuerza,
estimulando la produccion de nuevas fibras de colageno. Los estudios sobre
renovacion del colageno y los componentes de la matriz extracelular, mediante
técnicas de microdidlisis molecular, realizadas en seres humanos, muestran
que, después de diferentes tipos de ejercicio, la sintesis y la degradacion del
colageno se incrementan, pero aunque existe sintesis de colageno, persiste la
degradacion del mismo (Ying et al., 2003; Langberg et al., 2007). Por otra
parte, la adaptacion bioquimica al ejercicio se caracteriza por la liberacién de

sustancias o mediadores moleculares de la inflamacién y de factores de
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crecimiento, tanto en la circulacion general como en la local de los tendones;
entre ellos esta la Interleucina-1 que, a su vez, incrementa la expresion de la
Ciclooxigenasa-2 y las Metaloproteinasas de la matriz (MMP). Estas enzimas
son importantes en la regulacion de la actividad celular, asi como en la
degradacion de la matriz extracelular, y tienen funciones en el crecimiento y
desarrollo de las fibras de colageno (Corps et al.,, 2008); pero cuando
sometemos al tenddén a ejercicios extenuantes y ciclicos, se producen
temperaturas muy altas en el interior de éste, y la falta de control de la
hipertermia inducida por el ejercicio extenuante puede dar lugar a muerte de las
células del tendon.

La tenopatia insercional rotuliana o entesopatia rotuliana puede afectar
a una o a las dos entesis (en el polo inferior de rétula y en la tuberosidad tibial)
y es una de las causas mas frecuentes del dolor anterior de rodilla (Ferretti et
al., 1990; Lian et al., 1996).

En general, la tenopatia rotuliana se caracteriza por un dolor localizado,
de larga evolucion y relacionado con la actividad. Los pacientes responden mal
a la mayoria de los tratamientos conservadores; sin embargo, un amplio
espectro de afecciones del tendon se encuentran dentro de ese gran paraguas
de las tenopatias, ya que comparten algunas caracteristicas comunes
(paratendinitis, tendinitis, lesiones por sobreuso del tenddn, rotura espontanea
del tenddn, tenopatia calcificante), lo que conduce a la impresion de que no hay
una patogenia ni una etiologia uUnicas que puedan explicar todos estos
procesos (Cook et al., 2009).

La naturaleza exacta del proceso degenerativo sigue siendo cuestion

de debate, ya que hay una gran variedad de caracteristicas degenerativas,
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asociadas a la tenopatia rotuliana, que incluyen la acumulacién
glicosaminoglicanos (GAG), la calcificacion y la acumulacion de lipidos (Riley
et al., 2004).

El recambio de la matriz extracelular, que conlleva tanto la sintesis
como la degradacion de los componentes de la matriz, es importante para el
mantenimiento de todos los tejidos conectivos, y el tenddn no es una excepcion

(Pasternak et al., 2009).
2.6.5. Fisiopatologia.

En 1942 aparecio el primer articulo con la denominacion de “tendinitis”
(Chapman, 1942) y en 1950 la de “tendinosis” (Muller, 1950). Maurizio (1963)
fue el primero que observo la relacion de la tenopatia rotuliana en jugadores de
voleibol, aunque fue en el afio 1973 cuando Blazina et al. denominaron a esta
afeccion “rodilla del saltador’, al observar una alta incidencia de la misma en
deportes que involucraban movimientos repetitivos y subitos de la rodilla.

En condiciones fisioldgicas, el ejercicio aumenta la resistencia del
tenddn, pero cuando se supera el umbral suprafisiolégico, se producen
microlesiones. Si el tenddén dispone de tiempo suficiente para recuperarse, con
buenas condiciones locales de flujo sanguineo y nutricion, el mecanismo de
curacion se impondra con una reparacidon completa; sin embargo, si el tiempo
de recuperacién es demasiado corto y el flujo sanguineo es inadecuado, el
esfuerzo repetitivo provocara microlesiones dentro del tendén (la primera fase
de tenopatia). Existe por lo tanto una linea divisoria muy delgada entre ejercicio

fisico saludable y no saludable (Renstrom et al., 2008).
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2.6.5.1. Hallazgos histopatolégicos-

Publicaciones recientes confirman que la tenopatia rotuliana hace
referencia a un transtorno no inflamatorio y, por lo tanto, el uso del término con
el sufijo “itis” estaria fuera de lugar. El modelo tradicional de «tendinitis», como
proceso inflamatorio, esta actualmente en desuso desde la aparicion de
diversas publicaciones que han descrito el proceso patologico del tenddn
principalmente como degenerativo (tendinosis), debido a la ausencia de células
inflamatorias y a la presencia de zonas de degeneracion del colageno,
degeneracion mixoide e incremento de la sustancia fundamental, asociados a
un fallo en el proceso de reparacion del tenddn (Alfredson et al., 2000; Cook
et al., 2009; Fu et al., 2011); sin embargo, para otros autores, los cambios
degenerativos e inflamatorios no se encuentran aislados en los estudios
histopatoldgicos de las tenopatias, sino que a menudo coexisten en regiones
adyacentes (Abate et al., 2009).

En un estudio que se realizd con muestras de tejidos de tenddn
humano, recolectadas en intervenciones realizadas en rodillas con sintomas de
tendinosis rotuliana y que se examinaron mediante técnicas de citometria de
flup e inmunohistoquimica, se observd la presencia de mediadores
inflamatorios como las prostaglandinas, las interleucinas, y la enzima
ciclooxigenasa-2 (COX-2). Este descubrimiento entra en contradiccion con
algunos hallazgos, que sostienen que las tenopatias carecen de marcadores
inflamatorios y, por lo tanto, no son verdaderas tendinitis (Fredberg et al.,
2008). EI mismo grupo de investigacion asegura que, en la histopatologia de
las tenopatias, parecen coexistir propiedades degenerativas, regenerativas e

inflamatorias. Bajo microscopia electrénica, se observdé como las fibras de
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colageno eran discontinuas y desorganizadas, pero se revelaron una buena
variedad de resultados en consonancia con la degeneracion (degeneracion
mixoide, infiltracién de grasa, necrosis fibrinoide y necrosis de los tenocitos) y
con la regeneracion (neovascularizacion, infiltracion de tenocitos e inflamacién
cronica y aguda) (Fredberg et al., 2008).

Igualmente, en las tenopatias dolorosas se ha detectado un aumento
de la concentracion de las fibras nerviosas, los neurotransmisores y los
receptores de éstos en el paratendn, el tenddn y el tejido propiamente dicho.
Esto puede tener un papel clave en el desarrollo de la tenopatia, en la
mediacioén del dolor y en la recuperacién del tendén (Lian et al., 2006).

Dado que la integridad celular es necesaria en el mantenimiento del
tejido conectivo, también es posible que los cambios en el metabolismo celular
—sintesis y degradacion de la matriz extracelular— influyan en las propiedades
estructurales del tendén. En la actualidad, se considera que la mayoria no
estan relacionadas con un factor unico, y que el proceso degenerativo que
precede a la rotura podria deberse a una variedad de mecanismos y factores
causales. La estrategia terapéutica requiere un mayor conocimiento de la
matriz del tenddn y de sus cambios, desde el estado de salud al de
enfermedad, para poder disefiar lineas terapéuticas que reviertan este proceso
(Cook y Purdam, 2009).

Existen pocos estudios prospectivos, y controlados que analicen todos
los aspectos de las tendinosis, y pocos estudios que investiguen las primeras
fases de estos procesos y sus mecanismos de curacion (Abate et al., 2009).

Los hallazgos histolégicos mas comunes, encontrados en las

tenopatias por sobreuso, segun Khan et al. en el afio 2000, son:
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1- Alteracion del tamafo y forma de las mitocondrias y el nucleo de los
tenocitos.
2- Aparicion de signos de hipoxia en los tenocitos, con presencia de vacuolas
lipidicas y necrosis.
3- Cambios degenerativos hipoxicos del tendon.
4- Alteracion de los puentes de enlace, dando lugar a haces desordenados en
vez de fibras de colageno bien orientadas en paralelo y siguiendo las lineas de
tension.
5- Necrosis focal y microcalcificaciones en la transicion de hueso a tendén.
6- Degeneracion hipoxica en la insercion, que se puede prolongar al cuerpo del
tenddn y a la matriz extracelular.
7- Degeneracion mixoide (sustancia semisodlida, en estado gel, compuesta por
la degradacion de las células y por productos de desecho).
8- Fibrosis de sustitucién en los focos de la transicion de hueso a tenddn con
episodios isquémicos de repeticion y liberacidén de sustancia nociceptivas.
9- Degeneracioén hipoxica y degeneracion hialina.
10- Degeneracion fibrinoide y lipoide y, por ultimo:
11- Degeneracion del cuerpo del tendén con la aparicion de adherencias
irregulares a la cara profunda del paratendn y a la grasa retrotendinosa.

En el interior del tenddn se pueden alcanzar picos de temperatura de
43 a 45 °C, y los estudios experimentales muestran que las temperaturas por
encima de 42,5 °C dan como resultado la muerte de los tenoblastos. Esto
puede predisponer a la degeneracion del tejido tendinoso sobre todo cuando,
en las zonas hipovasculares, su capacidad para regular la temperatura interna

se ve obstaculizada; por lo tanto, existe la posibilidad de que la hipertermia

67| Pagina



localizada, inducida por el ejercicio, pueda ser perjudicial para la supervivencia
de las células (Li et al., 2004).

Fredberg et al. en 2008 y Abate et al. en 2009 plantean cuatro
caracteristicas histologicas, denominadas de forma global ‘hiperplasia
angiofibroblastica”:

a) Cambios en la funcién de los tenocitos.

b) Degradacion del colageno.

c) Hipervascularizacion (también denominada hiperplasia vascular) y

d) Proliferacion de la sustancia fundamental.
Todas estas alteraciones son componentes esenciales en la lesion del tendén
y, dado que la integridad celular es necesaria para el mantenimiento del tejido
conectivo, también es posible que determinados cambios en el metabolismo
celular (sintesis y degradacién de la matriz extracelular) influyan en las
propiedades estructurales del tendodn.

Los estudios histopatolégicos de Kader et al. (2002) han demostrado
que en estas afecciones tendinosas, principalmente en las tenopatias
calcificantes, existe una alteracién de la matriz extracelular combinada con un
aumento del colageno tipo Il respecto al tipo | (este ultimo es mas denso y
resistente, frente al primero, deficiente en el numero de enlaces cruzados). En
estas condiciones, el colageno pierde la consistencia de sus fibrillas, la
densidad de su entramado y su ondulacion regular, lo que se asocia a roturas
de los puentes de enlace intramoleculares e intermoleculares (Jozsa et al.,
1997; Khan et al., 1999). Los haces de colageno, firmemente empaquetados
en el tendon normal, se desorganizan provocando una pérdida del tejido y de la

resistencia a los vectores de fuerza de traccién. Las fibras de colageno
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degradas y degeneradas, a veces, son reemplazadas por calcificaciones o por
la acumulacion células lipidicas (tenolipomatosis) (Fu et al., 2010).

El incremento en la proliferacion de la sustancia fundamental es el
principal causante del aspecto mucoide o mixoide, quistico e hialino de las
tenopatias (Kannus, 1997). El agrecano, que forma el condrotin sulfato que
constituye la sustancia fundamental del tejido cartilaginoso, se sobreexpresa,
alterando el equilibro con la decorina, (De Mos et al., 2009) y, con menor
frecuencia, se observa la presencia de calcificaciones y metaplasias
fibrocartilaginosa y Osea (Abate et al., 2009). Los mecanismos de
degeneracion se caracterizan por el aumento de la expresidon de las
metaloproteinasas de la matriz de tipo 3 (MMP-3), lo que favorece la
degradacion de la matriz extracelular y la sobreproduccion de citocinas
inflamatorias, tales como el factor de crecimiento endotelial, el factor de
crecimiento derivado de plaquetas, los leucotrienos y las prostaglandinas tipo
E, (PGE>) (Fredberg et al., 2002; Kjaer et al., 2003).

La sintesis y degradacion de la matriz son importantes para el
mantenimiento y la reparacion del tendon, y los tenocitos se mantienen activos
durante toda la vida, sintetizando una gran variedad de proteinas y de enzimas.
El ejercicio enérgico induce la formacion de colageno de tipo | y aumenta los
niveles peritendinosos de varios mediadores de la vasodilatacién y la
inflamacion, asi como de lactato y de glicerol (Langberg et al., 2007); estas
actividades, presumiblemente implicadas en la respuesta adaptativa del
tendon, podrian influir en la tenopatia como resultado del uso excesivo; por otra
parte, el colageno tipo | es muy resistente a la degradacion enzimatica, con una

vida media prolongada.
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Con la sobrecarga repetitiva, el colageno experimenta una glucacion,
(degeneraciéon de la proteina con caramelizacion por combinacion con un
azucar). La degradacion del colageno se produce extracelularmente y esta
mediada por proteasas, las colagenasas, que son miembros de la familia de
metaloproteinasas de la matriz (MMP) y son capaces de dividir la molécula de
colageno tipo | intacta; accién que se produce en un lugar especifico de la
molécula y es el paso limitante en el recambio de colageno, generando
fragmentos susceptibles a la accidén de otras proteinasas, como las gelatinasas
(Abate et al., 2009). Asi, en estudios realizados sobre tendones
supraespinosos con procesos degenerativos, se observd una reduccion
discreta en el contenido total de colageno y una mayor proporcion de colageno
de tipo Il en relacion con el tipo | (Riley et al., 1994; Khan et al., 2000).

Los puentes cruzados de hidroxilisilprolina (HP) y lisilpiridolina (LP)
aumentan notablemente. Hallazgos similares se observaron en la tenopatia
cronica en animales y después de lesiones agudas por trauma quirurgico o por
la inyeccién de colagenasa. Otros estudios han revelado el aumento de varios
proteoglucanos en tendones con procesos degenerativos, fendbmeno que
todavia no ha sido completamente caracterizado. Las glucoproteinas como la
tenascina-C aumentan en el supraespinoso roto, con diferencias en las
isoformas expresadas, y también se ha observado acumulacion de tejido
necrotico y de fibrina. Estos cambios en la matriz son compatibles con un
proceso de cicatrizacion presente en el tendén en degeneracién, aunque con
un remodelado incompleto (Jarvinen et al., 2003).

Scott et al, en 2007, llevaron a cabo un estudio histolégico con

tendones rotulianos patolégicos, comparandolos con tendones normales, y

70| Pagina



observaron que existia un incremento significativo de los proteoglicanos vy el
versican en la matriz extracelular de los tendones patoldgicos.

El versican (proteoglicano de la matriz extracelular principalmente
localizado en la region fibrocartilaginosa del tendén que, en su unién al hueso,
provee al tendoén la propiedad de resistir las fuerzas compresivas), tiene un
papel fundamental en la transformacion estructural de las moléculas. El
depdsito de este compuesto es una caracteristica destacada de los tejidos
fibrocartilaginosos, tanto normales como patoldgicos, pero su produccion esta
regulada por la carga mecanica, incrementdndose enormemente ante los
excesos de ésta. Estos autores hipotetizan que este aumento del contenido de
versican puede debilitar el tenddn, disminuyendo su médulo de resistencia,
sobre todo en las regiones del tendon mas vulnerables a la carga de tension;
ademas, el aumento del depdsito de versican puede estimular la formacion de
neovascularizacion. Todavia no estd claro si estos cambios moleculares
representan una adaptacion positiva o una adaptacion patolégica (Scott et al.,

2007).

La evidencia sustenta la hipotesis de que las microlesiones repetitivas
producen un deterioro gradual en la calidad de la matriz del tendén. La matriz
extracelular experimenta una transformacién paulatina de una estructura de
fibrillas de colageno de tipo | organizadas a un tejido constituido por fibrillas que
contienen colageno de tipo | y tipo Ill con una organizacion al azar (Riley et al.,
1996; Khan et al., 2000).

Todos estos recientes descubrimientos representan pequefas piezas
de un gran rompecabezas histopatolégico y plantean cuestiones en cuanto a

posibles lineas futuras de tratamiento.
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2.6.6. Consideraciones clinicas.

La “rodilla de saltador” (tendinitis rotuliana, tendinosis patelar, tenopatia
rotuliana) es comun en los atletas que participan en deportes de salto como el
baloncesto y el voleibol. Los pacientes refieren dolor anterior de rodilla
localizado en la regién del tendon rotuliano, sin ser necesariamente intenso
pero si continuo, que se puede exacerbar con ejercicios de carga. Por lo
general, la localizacion clinica y anatémica esta en el polo inferior de la rétula,
pero también puede ser suprarrotuliana.

La clinica se caracteriza por un dolor anterior de rodilla, muy localizado
en el polo inferior de la roétula, que empeora con la actividad fisica en los
movimientos relacionados con saltar, subir y bajar escaleras o pendientes, y en
largos periodos de flexiéon mantenida de rodilla (Peers et al., 2005).

La degeneracion de la matriz extracelular, con incremento focal de la
vascularizacion, y el aumento de los perfiles anormales de citoquinas
contribuyen a la presentacién clinica del dolor crénico en el tendon rotuliano e
incluso a su rotura (Khan et al., 2000).

Clasicamente se admitia que la consecuencia de las lesiones
tendinosas agudas y por sobreuso era la inflamacién tendinosa, y el término
para ésta era tendinitis o tenositis. Este término tiene un “precio caro” ya que,
en la mayoria de los estudios histopatologicos, se ha observado una ausencia
de respuesta inflamatoria y, por lo tanto, cualquier tratamiento anti-inflamatorio
puede desembocar en el fracaso (Khan et al., 1999).

Podemos distinguir casos de tenopatia que cursan con una respuesta
inflamatoria o “tendinitis”, de otros que se presentan con degeneracion y

ausencia de proceso inflamatorio o “tendinosis”. Estos cuadros clinicos de
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tendinitis o tendinosis se pueden ver ampliamente complicados por la
inflamacion de la envoltura externa del tenddn, el paratendén. La inflamacién de
esta envoltura conjuntiva puede presentarse de forma aislada, recibiendo el
nombre de paratenonitis (antes se utilizaban los términos de peritendinitis, o
tenosinovitis cuando el paratendn estaba banado de liquido sinovial), o de
forma asociada a una tendinitis o una tendinosis, casi siempre caracterizada
por una crepitacion de la estructura. Existen pocos estudios prospectivos,
aleatorios y controlados que analicen todos los aspectos de las tenopatias y, en
especial, pocos estudios que investiguen las primeras fases de éstas y el
proceso de reparacion de la tenopatia por sobreuso (Abate et al., 2009; Fu et

al., 2010).

2.6.6.1. Clasificacion clinica.

La clasificacion clinica mas utilizada para determinar la gravedad de
esta lesion es la escala de Blazina et al. (1973), basada en criterios de
evolucion del dolor segun la funcionalidad. Los pacientes que se encuentran en
estadio | o IlI, generalmente responden bien al tratamiento conservador,
mientras que los pacientes en estadio Il requieren un tiempo prolongado de
reposo y, a veces, se ven obligados a abandonar la practica deportiva.
Dependiendo de la duraciéon de los sintomas, la rodilla de saltador puede
clasificarse segun Blazina et al. (1973) en 4 estadios:

Estadio 1. el dolor aparece después de la actividad deportiva, sin
alterarse la funcionalidad.
Estadio 2: el dolor aparece durante y después de la actividad deportiva,

aunque el paciente todavia es capaz de realizarla de manera satisfactoria.
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Estadio 3: el dolor esta presente durante y después de la actividad
deportiva, y se presenta una mayor dificultad para su realizacion de forma
satisfactoria.

Estadio 4: rotura completa del tendon que requiere reparacion quirurgica.

Debemos tener en cuenta las distintas formas de presentacion clinica
de la tenopatia rotuliana. La mayoria de los problemas del tenddn rotuliano que
recibimos en clinica se caracterizan por presentar rotura parcial o dolor
localizado, pero no siempre es asi de evidente. La tenopatia sintomatica se
caracteriza por la presencia de dolor crénico localizado, con cambios
degenerativos, que pueden observarse en la ecografia y la resonancia
magnética; mientras que las tenopatias asintomaticas, a pesar de que pueden
presentar cambios histopatolégicos propios de la degeneracion, no estan
vinculadas a la nocicepcion (Cook et al., 1998). La relevancia clinica de estos
cambios degenerativos (tenopatia degenerativa hipdxica, degeneracion
mucoide, tenolipomatosis y calcificaciones), en general, es desconocida y
algunas de estas lesiones pueden estar presentes en pacientes asintomaticos
(Jozsa et al., 1997; Tallon et al., 2001).

El cuestionario del Victorian Institute of Sport Assessment-patellar
tendon (VISA-P) permite una clasificaciéon clinica basada en la severidad
sintomatica, la capacidad funcional y la capacidad deportiva. ElI Cuestionario
VISA-P valora el indice de severidad sintomatica de la tendinopatia rotuliana y
evalua:

e Severidad de los sintomas.
e Capacidad funcional.

e Capacidad para practicar deporte.
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El cuestionario VISA-P es de alta fiabilidad, simple, practico y de facil
aplicaciéon. Su fiabilidad es de r>0.95 y la estabilidad a corto término es de

r=0.87 (Visentini et al., 1998).

2.6.6.2. Evaluacion ecografica: tendinosis hipovascular versus

hipervascular.

El uso de la ecografia en fisioterapia sigue estando en sus comienzos,
aunque ya se han desarrollado aplicaciones que van mas alla de las que
tradicionalmente se realizan en radiologia. La monitorizacion de la respuesta al
tratamiento, junto a la evaluacion de la funcién y la interaccion dinamica entre
las estructuras, es con frecuencia muy importante para el fisioterapeuta (Cook,
Khan et al., 2001). En la tenopatia rotuliana, el grosor del tendon aumenta, la
ecogenicidad disminuye, apareciendo una imagen hipoecoica, y, ademas, se
sustituye la imagen homogénea normal del tenddn por otra heterogénea (Cook,
Khan et al., 1998). La evaluacion ecografica con doppler-color (DC) permite
estudiar el flujo sanguineo en la tenopatia rotuliana, y realizar una clasificacion
clinica segun la aparicion o no de hipervascularizacion (Danielson et al.,
2006).

La ecografia mediante doppler-color permite identificar, en el tendén
patoldgico, la direccién y velocidad del flujo en las tendinosis hipervasculares y
neovasculares, mientras que no es capaz de registrar el flujo sanguineo en un
tendén normal, ya que la tasa de aquel es muy baja. Sélo las altas tasas de
flujo pueden ser registradas; de esta forma, podemos identificar si se trata de

una tendinosis hipovascular o neovascular, siendo ésta un indicador
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significativo en el tratamiento y en el prondstico de la tendinosis rotuliana
(Zeisig et al., 2006).

Desde un punto de vista anatomopatoldgico, el término tendinitis hace
referencia a una lesion aguda del tendon y, por lo tanto, la sintomatologia
dolorosa no deberia superar las tres semanas desde el momento de la lesién,
que es el tiempo que dura la respuesta inflamatoria completa (Khan et al.,
2000). Las tendinitis, casi siempre (exceptuando las debidas a causas
sistémicas), estan provocadas por un agente traumatico de forma directa o
indirecta, es decir, bien mediante una contusién o bien, en el caso de agente
traumatico indirecto, por una elongacién o distension. Como consecuencia, el
tenddn reaccionara con una respuesta inflamatoria debido a las lesiones
microestructurales, surgiendo dolor, que debera irse resolviendo a lo largo de
las tres semanas siguientes, cuando la respuesta inflamatoria llega a su fin. Un
elevado porcentaje de estos pacientes cursa con una cronificacion de la
tenopatia, en cuyo caso, la denominacién correcta, desde el punto de vista
anatomo-patoldgico, seria tendinosis (Khan et al., 2002).

Si la respuesta inflamatoria y, por lo tanto, el proceso de reparacion o
curacion fracasan, el tendén entra en un ciclo de degeneracién progresiva
denominado tendinosis (figura 3); pero no todos los pacientes tendran la
misma sintomatologia durante este proceso de degeneracién. Asi, por un lado
tendremos pacientes con tendinosis hipovascular sintomatica, que se
caracteriza por la presencia de dolor principalmente en la insercion, que puede
ser debido a una crisis energética en los mecanismos reguladores del
metabolismo del tenddn, producida por una isquemia local con aumento de los

radicales libres y neurotransmisores excitatorios nociceptivos, que sensibilizan
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los troncos nerviosos capaces de mantener una hiperalgesia secundaria (Fu et

al., 2010).

TENOPATIA
ROTULIANA
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Figura 3. Clasificacion de la tenopatia rotuliana segun los hallazgos
fisiopatoldgicos y ecograficos (Sanchez-Ibafiez, 2008).
Por otra parte, nos encontramos con pacientes con tendinosis hipovascular
asintomatica que, a pesar de que en algunos casos observamos mayor
degradacion del tenddn, no presentan dolor. Por el momento, la evidencia
cientifica no puede explicar estas diferencias anatomopatologicas (Fredberg et
al., 2002).

Los pacientes con tendinosis hipervascular sintomatica se caracterizan
por presentar un dolor con hipersensibilidad en el polo inferior de la rétula, con

caracteristicas de alodinia mecanica; es decir, un estimulo mecanico banal es
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capaz de producir una hiperalgesia (Ramos et al., 2009). Este fendbmeno se
puede explicar por una inflamacion neurogénica a nivel de la neocapilarizacion,
con presentacion edematosa de los capilares y aumento de neurotransmisores
y neuropéptidos nociceptivos como el glutamato y la sustancia P (Danielson et
al., 2006). La sensibilizacion se puede explicar por la acumulacion permanente
de glutamato en la region sinaptica dando lugar a un aumento de receptores
NMDA en las sinapsis nerviosas (Alfredson et al., 2001). Esto es admisible
para explicar el dolor crénico en los pacientes con tendinosis hipervascular
sintomatica, pero también nos encontramos con pacientes, con tendinosis
hipervascular, asintomaticos, y actualmente no queda claro cual es la diferencia
a nivel molecular entre los dos cuadros (Cook et al., 2000). Sabemos que los
pacientes con tendinosis hipervascular asintomaticos disponen de mejor
calidad del tejido colageno y, por lo tanto, que son menos sensibles a los
estimulos mecanicos (figura 4).

Igualmente, se ha observado, a través de ecografia, que la velocidad de flujo
detectada por doppler-color es mayor en estos pacientes y la resistencia del
tejido a que se ve expuesto es menor; con lo cual, al ser mas denso el tejido
colageno, el umbral de resistencia es mayor y se necesitaria mayor estimulo

mecanico para activar las vias nociceptivas (Sanchez-lbafez, 2008).
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Figura.4. Tenopatia rotuliana. A) imagen ecografica en corte longitudinal de un
paciente con tenopatia hipovascular asintomatico. B) imagen ecografica en
corte longitudinal de un paciente con tenopatia hipovascular sintomatico con
presencia de calcificaciones. C) imagen ecografica en corte longitudinal,
mediante la técnica de power-color-doppler, de un paciente con tenopatia
hipervascular asintomatico. D) imagen ecografica en corte longitudinal,
mediante dinamic-flow, de un paciente con tenopatia hipervascular sintomatico
(Sanchez-Ibanez, 2008).

2.6.6.3. Errores conceptuales entorno a las tenopatias.

Existen una serie de errores conceptuales entorno a las tenopatias que
actualmente persisten y que se deben aclarar:
1- Pensar que esta afeccidbn requiere de unas pocas semanas para
recuperarse. La evidencia cientifica describe que son muy reacias al
tratamiento y requieren meses para recuperarse (Khan et al., 2000; Sanchez-
Ibaiez, 2008).
2- Pensar que las apariencias del diagndstico por imagen pueden predecir el

pronéstico. Se han observado, por ultrasonografia (US) y resonancia magnética
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(RM), numerosos casos con imagenes claras de lesion tendinosa sin ningun
tipo de sintomatologia dolorosa (Cook et al., 1998; 2000).

3- Pensar que la presencia de quistes o calcificaciones es criterio de
intervencion quirurgica, ya que pacientes con tenopatia degenerativa con
calcificacion pueden ser asintomaticos (Khan et al.,, 2000). Es importante
recordar, respecto a este ultimo dato, que la intervencion quirurgica sélo ha

demostrado buenos resultados en un 45% de los casos (Bahr et al., 2006).

2.6.7. Dolor crénico en la tenopatia rotuliana.

2.6.7.1. Introduccion.

El dolor es un proceso dinamico, cambiante, que inicialmente tiene una
finalidad especifica de proteccibn y que, en condiciones normales, se
encuentra restringido a la relacion con el tiempo de curacién de la causa que lo
origind; sin embargo, segun el tipo de estimulo que le dio origen, asi como la
rapidez y eficacia con la que se instaurd un tratamiento causal y sintomatico,
puede variar de un evento fisiolégico, y por lo tanto normal, a un cuadro
persistente y sin ningun propésito inmediato. Son numerosos los mecanismos
que pueden postularse como los directamente responsables de la existencia
del dolor crénico (Katz et al., 2003).

Es relativamente facil justificar o explicar las causas del dolor
nociceptivo; es decir, aquel que suele aparecer como consecuencia de un dafio
tisular directo, ya que éste es evidentemente el objetivo. No obstante, cuando
se trata del dolor no nociceptivo o patologico, generalmente es imposible

encontrar las causas directas (Cruciani et al., 2006).
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El dolor agudo es una senal de alerta bioldgica que activa un sistema
disefiado para lograr la curacion, mejoria y restauracion de la funcion; por el
contrario, el dolor crénico, en el cual se ha perdido la funciéon de alerta
bioldgica, genera dafio al individuo en varios aspectos, siendo los emocionales,
psicosociales y econdmicos los de mayor relevancia. La evolucién clinica del
dolor agudo y crénico es sustancialmente diferente pero, en ambos casos, la
forma de presentacion depende de las areas afectadas (Puebla, 2005). Segun
estas afirmaciones, el dolor se puede clasificar en:

a - Nociceptivo somatico: proviene de estructuras como la piel, los tejidos
muscular, tendinoso u 6seo y las articulaciones; por lo tanto, cuando la
arquitectura corporal sufre un dano o inflamacién, esto genera la percepcion de
dolor nociceptivo somatico (Puebla, 2005).

b- Nociceptivo visceral: se produce cuando la lesion estimula los nociceptores
de las visceras. El dolor visceral se caracteriza por ser vago, difuso y referido a
distancia y puede generar confusion en el tratamiento.

c- Dolor neuropatico: proviene del dafo de estructuras nerviosas, tanto
periféricas como centrales. También esta involucrado en situaciones de dolor
musculoesquelético cronico.

d- Dolor mixto: se produce cuando la lesion afecta a diferentes areas

(superposicién de dolor nociceptivo y neuropatico) (Romera et al., 2000).

2.6.7.2. Neurofisiologia del dolor.

La fisiologia del dolor es compleja y sus aspectos fundamentales son la
transmision del dolor, a través de las vias de la nocicepcion, y la modulacion de

la sefal del dolor a nivel del sistema nervioso central, que exacerba o inhibe el
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estimulo, generandose la percepcion consciente del dolor. Posteriormente se
produce la expresion conductual del dolor, que es donde el médico tiene un
papel terapéutico, ya que da origen a las diversas presentaciones clinicas,
segun el tiempo de evolucién (agudo o crénico) y diversos elementos sociales,
psicoldgicos y culturales (Romera et al., 2000).

Las vias del dolor tienen tres niveles de modulacion (Besson et al.,
1987):

a- Periférico, a nivel del 6rgano en que se produce el dafo (articulacién,
tendones, etc.), desde donde se transmite el estimulo.

b- Por los nervios espinales que, después de pasar por los ganglios espinales,
llegan al asta posterior de la médula espinal, y el

c- Nivel medular y el nivel suprasegmentario o encefalico.

A nivel periférico, la activacion del nociceptor se produce debido a
cambios bioquimicos provocados por la lesion tisular. La produccion local de
mediadores genera mayor excitabilidad de las vias aferentes periféricas,
ademas de vasodilatacion y edema, que favorecen un circulo vicioso, ya que
generan mayor excitacion de los nociceptores periféricos.

La clasificacion de las fibras nerviosas sensitivas que transmiten
informacion a la médula espinal, segun Cruciani et al. en 2006, es:

- Fibras tipo A beta (AB), encargadas del tacto y la propiocepcion.

- Fibras tipo A delta (Ad), que son gruesas, mielinizadas y de transmisién
rapida, y transmiten el dolor agudo.

- Fibras tipo C, que son mas delgadas, amielinicas y de transmision lenta,

capaces de transmitir el dolor quemante.
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La llegada de las fibras tipo Ad y C al asta dorsal produce el primer
nivel de procesamiento a nivel segmentario, pues alli se encuentran con una
multitud de interneuronas que conectan con los centros superiores a través de
los haces espinotalamicos mayoritariamente. En este proceso existen multiples
células y receptores involucrados: opioérgicos, dopaminérgicos, gabaérgicos,
canabinoides, N-metil-D-aspartato (NMDA) y 6xido nitrico (NO), entre otros, y
es posible observar cambios de volumen en el asta dorsal ante estimulos
dolorosos importantes como, por ejemplo, la neuralgia postherpética, que da
lugar a una hiperplasia de la glia e hiperactividad local (Feria, 1995).

La sensibilizacién nociceptiva se describe como el proceso por el cual
se produce un desplazamiento de la percepcion del dolor, ante un estimulo de
igual intensidad. Cuando se produce un dafio y comienza la sensibilizacion
nociceptiva, se presenta hiperalgesia en el foco inflamado y alodinia,
especialmente importante en el dolor neuropatico, donde estimulos de muy
baja intensidad producen gran dolor. Esta alteracién se produce a nivel
periférico, en los nociceptores, y también a nivel central, en el asta posterior de

la médula espinal (Cruciani et al., 2006; Zegarra, 2007).

2.6.7.3. Dolor crénico en la tenopatia rotuliana.

La tenopatia rotuliana puede causar dolor sobre el polo inferior de la
rétula o en su insercion en la tuberosidad de la tibia, y tiene un componente
degenerativo asociado a lo que se conoce como lesiones por sobreuso, siendo
frecuente entre deportistas que llevan a cabo un tipo de actividad repetitiva
como el salto (voleibol, baloncesto), el golpeo (futbol), las frenadas y arranques

rapidos (tenis, padel, squash) o la carrera (corta y larga distancia), con una
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prevalencia de hasta el 40% en jugadores de baloncesto y voleibol (Lian et al.,
2003).

La presencia y evolucion del dolor en las tenopatias rotulianas no
queda muy clara, aunque existen varias investigaciones que intentan explicar la
presencia de dolor cronico en esta afeccion del tendén rotuliano (Khan et al.,
2000). Los mecanismos de dolor son faciles de explicar cuando existe
inflamacion, pero la ausencia de ésta, en las tenopatias por sobreuso, nos deja
sin una explicacion clara. Existen muchas teorias sobre la causa del dolor
tenopatico, y cada vez son mas los datos que apuntan hacia una causa mas
neuroquimica que estructural (Khan et al., 2000).

Tradicionalmente se aceptaba que el sobreuso del tenddn provocaba
inflamacion y por lo tanto dolor. La denominacion clinica “tendinitis rotuliana”,
implica que hay inflamacion, pero un estudio realizado por el grupo de Puddu
et al.,, en 1976, demostr6 que en la afeccidon clasicamente denominada
tendinitis aquilea habia una separacion y fragmentacién del colageno, a la cual
se denomind tendinosis. Desde entonces, son numerosos los estudios que
demuestran que este proceso anatomopatoldgico es el hallazgo mas frecuente
en las tenopatias rotulianas (Alfredson et al., 2002).

Macroscopicamente, se ha observado que los pacientes con tenopatia
rotuliana se caracterizan por la presencia de un tendén de consistencia blanda
con las fibras de colageno desorganizadas y de color amarillo pardusco en la
region cercana al polo inferior de la rétula (Puddu et al., 1976; Ferretti et al.,
2002).

Algunos autores proponen un proceso de transicion desde un tendén

normal a la tendinosis a través de una fase previa de tendinitis inflamatoria,
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pero existen trabajos que demuestran la ausencia de células inflamatorias ante
una tenopatia por sobreuso, lo cual sugiere que, si realmente existe una fase
provisional de tendinitis, ésta es muy corta (Khan et al., 1999; Alfredson et al.,
2001).

Se ha intentado explicar el dolor en el tendén rotuliano mediante un
modelo biomecanico, que atribuye el dolor a dos condiciones: por una parte, a
una lesion de las fibras de colageno y, por otra, a una compresion tisular. Los
que sostienen que el dolor es consecuencia de las lesiones de las fibras de
colageno, se basan en que éstas no son origen del dolor cuando estan intactas,
pero si cuando se rompen. Si la desorganizaciéon del colageno fuera el origen
del dolor, deberia estar presente en todos los tipos de tenopatias; sin embargo,
la extirpacion de grandes fragmentos de colageno, por ejemplo al extraer tejido
tendinoso para una ligamentoplastia, rara vez provoca dolor en el tendén. Del
mismo modo, no hay una correlacién entre los cambios observados con las
técnicas de imagen, después de una intervencidén quirurgica tendinosa, y su
sintomatologia (Khan et al., 1999).

Los estudios de imagen han demostrado que no hay una correlacion
entre la cantidad de colageno desorganizado y el dolor, pues se han detectado
lesiones ecograficas con amplia desorganizacion del tejido colageno que son
asintomaticas, y tendones que ecograficamente aparentan normalidad y son
dolorosos (Cook et al., 1998).

Los autores que defienden la teoria de la compresion o pinzamiento,
imputan la presencia de dolor en las tenopatias rotulianas al atrapamiento y
compresién del tenddn entre el polo inferior de la rétula y el tercio proximal de

la tibia (Mc Loughlin et al., 1995; Johnson et al., 1996).
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Por otra parte Subhawong y sus colaboradores, en 2010, justifican que
el dolor anterior de rodilla, localizado en el tenddn rotuliano, es consecuencia
de una irritacion o lesion de la grasa de Hoffa, argumentando que ésta es una
estructura muy sensible y con abundantes nociceptores.

Es posible que la desorganizaciéon y degradacion de las fibras de
colageno no sea en si misma el origen del dolor, pero la respuesta del tendén a
la alteracién del colageno puede crear un ambiente bioquimico que estimule los
nociceptores. En teoria, la hipoxia, los residuos celulares y extracelulares, los
colagenos menores y los proteoglicanos podrian estar en el origen de la
estimulacién de los nociceptores (De Mos et al., 2009).

El modelo bioquimico se presenta como una alternativa muy
interesante frente a los modelos anteriores. Hace referencia a que la causa de
dolor en la tendinosis es la consecuencia de una irritacion quimica, debida a
una hipoxia regional y a la falta de células fagociticas para eliminar los
productos nocivos desechados del metabolismo anaerdbico de los tenocitos.
Son varios los factores bioquimicos que pueden influir en la activacion de los
nociceptores del peritenén; el condroitin sulfato, que se libera cuando se
lesiona el tenddn, puede estimular a estos nociceptores. En la articulacion de la
rodilla, los nociceptores se localizan en los alerones rotulianos lateral y medial,
la grasa de Hoffa, la sinovial y el periostio, y todas estas estructuras pueden
desempenar un papel activo en el origen del dolor en las tenopatias rotulianas
(Dye et al., 2003; Danielson et al., 2006).

Se cree que la sustancia P (SP) y los neuropéptidos relacionados con
ésta, que se encuentran localizados cerca de las fibras de colageno, estan

involucrados en la nocicepcion del tendon (Danielson et al., 2006).
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En recientes investigaciones, se ha detectado un aumento de la
concentracion del neurotransmisor glutamato (GLU) y del lactato en los
pacientes con tenopatia rotuliana (Alfredson et al., 2001; 2002). Cuando
existe una lesion en el tenddn por degeneracion, las células danadas
(tenocitos), junto con los vasos sanguineos, liberan sustancias quimicas téxicas
que impactan sobre las células vecinas intactas; una de estas sustancias es el
aminoacido glutamato, de carga negativa, que produce un proceso muy
conocido, denominado excitotoxicidad. Cuando se produce esta degeneracién
del tendodn, las células liberan grandes cantidades de este neurotransmisor,
sobreexcitando a las células vecinas y permitiendo la entrada de grandes
cantidades de iones calcio (Ca™™), provocando asi procesos destructivos.

El grupo de Alfredson, en 1999, realiz6 un estudio con la técnica de
microdialisis molecular para valorar las concentraciones de glutamato y
prostaglandinas tipo E, en el dolor de la tenopatia de Aquiles, técnica que
permite estudiar las concentraciones de determinadas sustancias en los
tendones. Se observd un aumento de las concentraciones locales de glutamato
en el grupo de pacientes con tenopatia, respecto al grupo control, y las
diferencias eran estadisticamente significativas (p < 0,05); sin embargo, no se
observd la existencia de diferencias estadisticamente significativas en la
concentracion de prostaglandinas E, del grupo con tenopatia respecto al
control (p> 0,05). La microdialisis parece ser un método adecuado para
estudiar con certeza los eventos metabdlicos del tenddn. Las concentraciones
superiores del neurotransmisor glutamato en las tenopatias de Aquiles podrian

estar implicadas en el mecanismo de dolor, aunque no se observo la presencia
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de signos inflamatorios en los tendones, ya que existian niveles normales de
prostaglandinas tipo E.

El mismo grupo investigador, en otro estudio mediante las técnicas de
microdialisis y analisis inmunohistoquimico del tejido tendinoso, en pacientes
con tenopatia rotuliana, hallé una alta concentracion de glutamato y receptores
N-metil-D-aspartato-1 (NMDART1), pero sin signos de inflamacion. Se observé
que las concentraciones de glutamato libre eran significativamente superiores
pero no las de prostaglandinas E, (PGEZ2), en las tenopatias rotulianas. En las
biopsias no hubo presencia de infiltracién de células inflamatorias, pero si se
observé una inmunorreaccién por el receptor glutamato (NMDAR1) en
asociacion con la proliferacion de estructuras nerviosas en los tendones. Estos
hallazgos indican que el glutamato podria estar implicado en el dolor de la
tenopatia rotuliana y resaltan que no existe inflamacién desde el punto de vista
de la quimica, ya que los niveles de PGE;, son normales (Alfredson et al.,
2001). La presencia del glutamato y de su receptor N-metil 1-D-aspartato tipo 1
(NMDAR1), en las tenopatias, se interpreta como un amplificador de la senal
dolorosa (Schizas et al., 2010).

Algunas investigaciones, realizadas en animales (ratas Sprague-
Dawley), han evidenciado un aumento del acido ribonucleico mensajero
(ARNm) del glutamato en tenopatias del musculo supraespinoso (Molloy et al.,
2006); sin embargo, otros estudios ponen en entredicho estas observaciones al
constatar que tendones previamente dolorosos, a los que se sometido a
tratamiento, al volverse indoloros, no mostraron concentraciones
significativamente distintas de glutamato en relacién a cuando manifestaban

dolor (Alfredson, 2004).
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El dafo neural y la hiperinervacion constituyen una de las teorias cuyas
publicaciones escasean en la bibliografia cientifica revisada, a pesar de su
especial interés a la hora de explicar los posibles mecanismos fisiopatoldgicos
del dolor en las tenopatias rotulianas. En varios estudios, se ha demostrado la
correlacion entre tenopatia del tendon rotuliano e hiperinervacion, donde se cita
que la produccién de factor de crecimiento neural (NGF) y la correspondiente
hiperinervacion podrian estar inducidas por las crisis repetitivas de isquemia en
la unidn osteotendinosa (Danielson et al., 2006). Este crecimiento de fibras
nerviosas, que justificaria el dolor crénico, podria formar parte de un proceso
de reparacion tisular andomalo, precedido por microtraumatismos repetitivos
(Danielson et al., 2008; Bagge et al., 2009).

Hemos hallado poca bibliografia que describa la inervacién del tendén
rotuliano, y mucha menos sobre la inervacion de sus vasos sanguineos. En una
reciente publicacion sobre la inervacion de los vasos sanguineos del tendén
rotuliano, se obtuvieron biopsias de la regidén proximal del tenddn rotuliano de
11 pacientes, y se observé un importante incremento de la sustancia P (SP) y
del péptido relacionado con el gen de la calcitonina (PRGC) en la inervacion de
los capilares, a nivel de la union osteotendinosa, respecto al resto de la
estructura del tenddén. La presencia de inervacion para-arterial en el tejido
conectivo laxo del paratendn sugiere una marcada relacion neurovascular a
este nivel (Danielson et al., 2006). La presencia de esta inervaciéon
perivascular es de gran relevancia en la evaluacién ecografica mediante
doppler-color (DC), ya que nos permitira distinguir entre tendinosis hipovascular

y tendinosis neovascular o hipervascular, y asi poder realizar tratamientos para
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la ablacion de estas alteraciones neuroquimicas mediante diferentes técnicas
(Ohberg et al., 2003; Alfredson et al., 2005).

Los mecanismos celulares del dolor cronico en las tenopatias son poco
conocidos. Se ha postulado que la estrecha relacion de los mastocitos con los
vasos en el tejido conectivo podria mediar en el desarrollo de la
hipervascularizacién y del edema. Scott et al.,, en 2008, examinaron la
distribucion de mastocitos en pacientes con tenopatia rotuliana y comprobaron
una sobrexpresion de estas células; estos mastocitos proliferan en el area de la
lesion, liberando una gama importante de factores de crecimiento y citocinas
profibréticas, como el factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta), la
Interleucina 1 (IL-1) y la interleucina 4 (IL-4) (Scott et al., 2004). Igualmente,
las triptasas liberadas por los mastocitos pueden actuar directamente sobre los
tenoblastos, provocando la activacion de los receptores activados por proteasa
(RAP) e induciendo la proliferacion fibrética dependiente de la enzima
ciclooxigenasa-2 (COX-2) (Frungieri et al., 2002). Las triptasas son potentes
agentes angiogénicos, lo que podria explicar la neovascularizacién presente en
algunas tenopatias (Blair et al., 1997).

Los mastocitos son también capaces de producir potentes
neurotrofinas, como el factor de crecimiento neural (NGF) y, dado que segun
los hallazgos recientes, las tendinosis se caracterizan por una angiogénesis y
una hiperinervacion neurovascular, esto justificaria el dolor crénico (Schubert
et al., 2005).

Los mastocitos pueden jugar un papel significativo en la sintomatologia
de las tenopatias, ya que podrian estar asociados con la alteracion de la

vascularizacion y la inervacion sensorial autonémica, que estan potencialmente
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implicadas en el dolor crénico de la tenopatia rotuliana (Alfredson et al., 2003).
Por lo tanto, parece admisible que los mastocitos jueguen un papel importante
proangiogénico y neurotréfico en las tenopatias cronicas, ya que existen
muchas posibilidades de interaccidn paracrina entre mastocitos, nervios,
células endoteliales y tenocitos (Scott et al., 2008).

En resumen, el neurotransmisor glutamato y la sustancia P, al igual que
los receptores para la sustancia P, estan relacionados con el dolor de origen
tendinoso. Otros posibles mecanismos, como la irritacion de las estructuras
circundantes, habitualmente bien inervadas, y un aumento de la presion
intratendinosa, deben seguir investigandose (Johnson et al., 1996; Ljung et
al., 1999).

Conocer los mecanismos moleculares y biolégicos del dolor tenopatico
es fundamental desde el punto de vista clinico, porque los tratamientos

deberan estar dirigidos también a aliviar el dolor.

2.7. NUEVAS TENDENCIAS EN EL TRATAMIENTO DE LA
TENOPATIA ROTULIANA CRONICA DEL DEPORTISTA.

La eleccion de un tratamiento conservador en la tenopatia rotuliana
dependera del estadio clinico en el que se encuentre el paciente. En un estadio
agudo o sub-agudo se sigue el paradigma convencional de tratamiento de la
medicina deportiva, que incluye reposo relativo, crioterapia y, si es necesario,
compresion del tendon rotuliano mediante una ortesis. También pueden ser
utilizadas otras modalidades terapéuticas como el vendaje funcional, el masaje,
los farmacos antiinflamatorios y la ultrasonoforesis. Si el rendimiento del
deportista se ve obstaculizado, o cuando los sintomas persisten mas alla de la

fase aguda (6 a 12 semanas), entonces el problema se encuentra en una etapa
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mas avanzada que merece un tratamiento mas intensivo (Kountouris et al.,
2007).

A pesar de las recomendaciones aceptadas mayoritariamente, el papel
de la fisioterapia en el tratamiento de las tenopatias sigue sin estar claro vy,
segun la evidencia cientifica, no es posible sacar ninguna conclusion sobre su
eficacia (Maffulli et al., 2008). Asimismo, para otros autores, el tratamiento
inicial puede incluir reposo, hielo, electroterapia, masajes, medicamentos
antiinflamatorios o inyecciones de corticoides; sin embargo, no existe suficiente
evidencia cientifica sobre la eficacia de estos medios en el tratamiento de las
tenopatias (Fredberg et al 1999; Peers, 2005).

En la ultima década, se ha producido una dinamica importante en la
investigacion de nuevas lineas de tratamiento para las tenopatias, sobre todo
en relacidon con los tratamientos conservadores o no quirdrgicos. Actualmente
existen una serie de intervenciones médicas y de fisioterapia que prometen
buenos resultados para el tratamiento de esta afeccion, a pesar de que los
estudios son todavia poco significativos para sacar conclusiones (Rees et al.,
2009).

En el campo de la electroterapia, desde mediados de 1960 (Becker,
1961), ha aumentado la investigacién dirigida a evaluar los efectos de las
corrientes eléctricas exdégenas en la curacion de las lesiones crénicas de
tejidos blandos que, a diferencia de las lesiones agudas, no se curan de forma
espontanea en un marco predecible de tiempo y con frecuencia no responden a

la norma de los tratamientos convencionales (Zhao, 2009).
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2.7.1. Factores de crecimiento derivados de las plaquetas
(PDGF).

Cada vez son mas utilizadas las inyecciones de factores de crecimiento
derivados de las plaquetas (PDGF) como tratamiento para las tendinosis. La
necesidad de acortar los periodos de recuperacién ha propiciado el desarrollo
de nuevas vias que han mejorado el tratamiento de las lesiones de partes
blandas (Mishra et al., 2009).

Salmon et al., en el afio 1957, demostraron la existencia de unas
proteinas sefalizadores que estimulaban el crecimiento celular en su
incorporacion al cartilago articular.

En modelos animales, el incremento de los niveles de factores de
crecimiento (GFs), entre otros el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1),
el factor de crecimiento transformante beta-1 (TGF-B1) y el factor de
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), se produce después de una
lesion del tenddn (Tsubone et al., 2004). Varios estudios preliminares sugieren
que la aportacién exdégena de factores de crecimiento, en un tendén lesionado,
puede mejorar el proceso de curacion y reparacion (Dahlgren et al., 2002;
Kashiwagi et al., 2004; Rodeo, 2007). También en modelos animales, se
comprobd un aumento de la fuerza, la organizacioén y la reparaciéon del tendén,
con la aplicacion exdgena de proteina morfogénica derivada del cartilago
(Murray et al., 2007).

Hay estudios que han demostrado que las infiltraciones locales de
plasma rico en plaquetas (PRP) han reducido el dolor en la epicondilitis lateral,
la epicondilitis medial y la tenopatia rotuliana (Edwards et al., 2003; Suresh et

al., 2006; James SL et al., 2007).
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Aunque la aplicacion de GFs parece aumentar la respuesta de
reparacion de los tendones, no esta claro el papel de estos en el tratamiento de
las tenopatias. Los niveles elevados de TGF-B1 y de IGF-1, localizados en
areas de tenopatias no parecen suficientes como para estimular la curacion del
tenddn (Scott et al., 2007). Una posible explicacion podria ser la ausencia de
receptores especificos o de las proteinas de unidon necesarias para las vias de
sefalizacion de los GF; (Fenwick et al., 2001).

En 2010, un estudio de De Vos et al.,, buscd la eficacia de las
inyecciones de PDGF en la mejoria de los sintomas en las tenopatias Aquileas.
Se realiz6 con 54 pacientes diagnosticados de tenopatia de Aquiles, que se
distribuyeron en dos grupos al azar; el primer grupo recibié tratamiento
mediante una infiltracion de PDGF y ejercicio excéntrico; el segundo grupo, una
inyeccion de suero salino y los mismos ejercicios excéntricos, y a ambos se les
paso el cuestionario Victorian Institute of Sports Evaluacion de Aquiles (VISA-
A) a las 6, 12 y 24 semanas. La puntuacion media de la VISA-A mejord
considerablemente después de 24 semanas en ambos grupos, pero el aumento
de la puntuaciéon no fue significativamente diferente entre ambos grupos; por
tanto, se llegd a la conclusion de que entre los pacientes con tenopatia de
Aquiles cronica que fueron tratados con ejercicios excéntricos y una inyeccion
de PDGF, en comparacién con los que recibieron una inyeccién de solucién
salina, no se produjo una mayor mejoria en el dolor y la actividad.

Taylor et al., en 2011, en una revision sistematica, concluyeron que la
terapia con PDGF en lesiones de tendones y ligamentos tiene ventajas

potenciales, que incluyen una recuperacion mas rapida y una reduccién de las
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posibles recaidas, sin que se hayan descrito reacciones adversas; sin
embargo, esta revision solo hacia mencion a tres ensayos clinicos aleatorios.
Es necesaria mas investigacion para determinar si las infiltraciones de
PDGF o sangre autéloga son de utilidad en el tratamiento de las tenopatias, ya
que varios estudios, incluyendo una revision sistematica, ponen en entredicho
la utilidad real de estos agentes en el tratamiento de las tenopatias (De Vos et

al., 2010).

2.7.2. Inyeccion esclerosante con polidocanol.

La escleroterapia consiste en inyectar una sustancia quimica en los
vasos sanguineos para producir la esclerosis de éstos; el polidocanol es la
sustancia que mas se usa para este cometido. La razén fundamental del uso
de infiltraciones de este agente en el tratamiento de las tenopatias se basa en
la constatacion de que, en éstas, existe una proliferacion de los capilares en
areas especificas del tendon. Las fibras nerviosas de origen nociceptivo se
encuentran en las proximidades de estas neovascularizaciones (Bjur et al.,
2005), y se cree que estas terminaciones nerviosas son la causa del dolor
cronico en las tenopatias; por lo que la inflitracion local de polidocanol podria
esclerosar estos capilares y, ademas, eliminar la fibras nerviosas que generan
el dolor (Ljung et al., 2004).

El grupo de Alfredson fue el pionero de esta una nueva técnica
basada en la infiltracion de un esclerosante para el tratamiento de las
tenopatias. La inyeccion de esta sustancia esclerosante (polidocanol), dirigida a
la neovascularizacién, ha demostrado resultados clinicos prometedores en

pacientes con dolor crénico en tendinosis de Aquiles (Alfredson, 2004). Este
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meétodo ha demostrado resultados prometedores en dos estudios piloto; en el
primer estudio, se infiltré polidocanol mediante ecografia guiada a 13 pacientes
con epicondilopatia cronica, observandose una disminucién del dolor a lo largo
de ocho meses de seguimiento en 11 de los 13 pacientes (Zeisig et al., 2006).
También se observo una mejoraria sintomatica y del dolor en otro estudio piloto
con 10 pacientes que padecian tendinosis de Aquiles, con un seguimiento de
seis meses (Ohberg et al., 2002). Resultados similares se encontraron en un
estudio controlado y aleatorio con 20 pacientes que padecian tendinosis de
Aquiles; de éstos, un grupo recibio infiltraciones de polidocanol y el otro
lidocaina, encontrando que el grupo del polidocanol tuvo mayor alivio de la
sintomatologia en un plazo de 3 meses que el grupo de lidocaina (Alfredson et
al., 2005).

En otro estudio, llevado a cabo en 37 pacientes con tenopatia rotuliana
con neovascularizacién del tendén, se asigndé al azar el tratamiento con
polidocanol a un grupo y con placebo al otro. A los 4 meses de seguimiento, el
grupo tratado con polidocanol mostré una mejoria sintomatica significativa en
comparacién con el grupo placebo. Terminado ese periodo, se paso el grupo
control a tratamiento con polidocanol, y a los 8 y 12 meses de seguimiento,
tanto el grupo de tratamiento inicial como el control, que ya habia recibido el
tratamiento con polidocanol, mostraron una mejoria significativa del dolor en
comparacién con sus puntuaciones previas al tratamiento (Hoksrud et al.,
2006).

A pesar de que las infiltraciones locales con polidocanol parecen
proporcionar alivio del dolor, no esta claro cual es el papel que puede

desempenar en la curacion de las tenopatias. Se podria pensar que la
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aplicacion del esclerosante en la neovascularizacién de un tendon lesionado
quiza pudiera ser perjudicial en su proceso de curacion y podria incluso causar
mas dano al tenddn; en este aspecto, Alfredson y Cook (2007) han informado
s6lo de dos complicaciones posiblemente relacionadas con el tratamiento: una
rotura completa y una rotura parcial, después de haber practicado mas de 400
inyecciones de polidocanol en lesiones del tendon de Aquiles.

La ablacion de la neovascularizacion mediante agentes esclerosantes
parece una técnica prometedora en el tratamiento de las tenopatias cronicas;
pero es necesario tener en cuenta que la mayoria de los articulos publicados
acerca de esta técnica son del grupo que la describié originariamente. Datos de
otros investigadores o un estudio multicéntrico serian extraordinariamente utiles

para la validacion de la eficacia de esta técnica.

2.7.3. Tratamiento mediante aprotinina.

La aprotinina es un inhibidor de amplio espectro de las colagenasas
(Metaloproteinasas de la matriz- MMP). La MMP-2 es conocida también como
proteina de colagenasa, es producida por los fibroblastos y los condrocitos
principalmente y tiene como sustrato el colageno tipo I, lll y V, la elastina y la
tenascina, que son constituyentes fundamentales de las venas de la matriz
extracelular; por lo que juega un papel muy valioso en la neovascularizacion de
las tendinosis y en la degradacién de las fibras de colageno. En un estudio
realizado por Orchard et al., en 2008, con 430 pacientes afectados de
tenopatia rotuliana y de Aquiles, tratados con infiltraciones locales de
aprotinina, los resultados demostraron que, en un seguimiento minimo de 3

meses (rango de 3 a 54 meses), el 76% de los pacientes mejord, el 22% no
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experimentd ningun cambio y un 2% se encontré peor. En los pacientes con
tenopatia de Aquiles tuvieron mas éxito, pues el 84% manifesté una mejoria
significativa, respecto a los afectados por tenopatia rotuliana, de los que sdlo
mejoré el 69%. Por otra parte, en el 7% de los casos se dieron reacciones
alérgicas sistémicas cuando las inyecciones se aplicaban en intervalos de 2 a 4
semanas, pero si éstas se aplicaban cada 6 semanas las reacciones de alergia
sistémica se reducian a un 0,9%. Los pacientes positivos a anticuerpos IgG
contra la aprotinina corren mas riesgo de sufrir una reaccion anafilactica
durante el tratamiento con ésta; por ello, los autores recomiendan que, si se
utiliza este tipo de técnica, se disponga del material necesario para el
tratamiento de anafilaxia (Orchard et al., 2008).

En otro estudio realizado por Coombes et al. en 2010, en el que se
realizd6 un tratamiento combinado con aprotinina y factores de crecimiento
derivados de las plaquetas (PDGF), éste no fue mas efectivo que el placebo en
el tratamiento de la tenopatia de Aquiles.

En resumen, los resultados que reflejan mejoria tras el tratamiento con
aprotinina s6lo han sido documentados por el grupo de Orchard, que describid
originariamente la técnica, mientras que en otro estudio no se obtuvieron
mejores resultados que en el grupo placebo (Coombes et al., 2010). Teniendo
en cuenta los posibles efectos adversos de la aprotinina (alergia sistémica y
shock anafilactico con posible riesgo de muerte), se necesitan mas estudios
que validen la eficacia y determinen los riesgos derivados del uso de esta

técnica en el tratamiento de las tenopatias crénicas.

98| Pagina



2.7.4. Terapia con ondas de choque extracorpéreas (OCEC).

Las ondas de choque extracorpéreas (OCEC) son ondas acusticas de
muy alta energia que han sido ampliamente utilizadas para el tratamiento
desintegrador de calculos renales, ureterales, vesicales pancreaticos y
salivales. Recientemente, estas ondas también se estan utilizando para el
tratamiento de ciertos procesos musculoesqueléticos que cursan con
inflamacion y calcificacion de partes blandas (Rompe et al., 1995).

En los ultimos afos se esta utilizando, como técnica de tratamiento
para la tenopatias cronicas, la aplicacion de estas ondas (OCEC). Hemos
hallado una publicacion en la que se hace una revisidon de los resultados de la
utilizacién de las OCEC en el tratamiento de las tenopatias; el objetivo de este
estudio era realizar una prospeccion global para valorar la eficacia de las
OCEC en el tratamiento de la tenopatia rotuliana. EI método y el disefio de
investigacion que se utilizé fue una revision de articulos en la base de datos de
Medline y s6lo se emplearon 7 articulos publicados después del afio 2000, que
incluian un total de 238 pacientes (298 tendones), de los que 204 fueron
asignados al tratamiento con OCEC. Los resultados de los tratamientos fueron
positivos, pero en la mayoria de los estudios habia deficiencias metodoldgicas,
las muestras eran pequenas y el seguimiento muy corto; ademas, el método de
aplicaciéon (frecuencias, sesiones, anestesia local, etc) era muy variable entre
todos los autores revisados. Las conclusiones a las que llegaron pueden
resumirse en que, aunque el tratamiento con OCEC parece un método seguro
en cuanto al dolor y la funcionalidad, sobre la base de los conocimientos
actuales es imposible recomendarlo como protocolo de tratamiento especifico

(Van Leeuwen et al., 2008).
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Por otra parte, la terapia con OCEC se sigue considerando en algunos
ambitos de la fisioterapia deportiva como un tratamiento prometedor, aunque
no ha sido estudiada en deportistas activos con tenopatia. En un estudio
realizado en 2011 por Zwerver et al. con deportistas de voleibol, baloncesto y
balonmano con tenopatia rotuliana de 3 a 12 meses de evolucion, éstos fueron
divididos en un grupo placebo y en un grupo de tratamiento con OCEC durante
la primera mitad de la temporada. A los pacientes del grupo de OCEC se les
aplicd 3 sesiones, mientras que a los del grupo placebo se les aplicé una falsa
terapia de OCEC. A ambos se les valoré con el cuestionario VISA-P en la
primera y ultima observacion, y no se encontraron diferencias significativas, en
cuanto a la mejoria sintomatica, del grupo de OCEC respecto al grupo control.

Curiosamente, en otra publicacion, estos mismos autores realizaron un
estudio con 19 deportistas afectados de tenopatia rotuliana y tratados con
OCEC. En este caso, los pacientes mejoraron 13 puntos de media en el
cuestionario VISA-P y bajaron 3 puntos de media en la escala analdgica visual
del dolor; es decir, los resultados de mejoria fueron claramente significativos.
En esta ocasion, aunque el tratamiento con OCEC fue eficaz para la tenopatia
rotuliana, el estudio carecia de grupo control y la muestra era muy pequena;
por lo tanto, son necesarios mas estudios para valorar la eficacia de la terapia
con ondas de choque extracorpéreas en el tratamiento de las tenopatias
rotulianas (Zwerver et al., 2010).

En otro trabajo, Wang et al., en 2007, demostraron que la terapia con
OCEC era mas eficaz que un programa de rehabilitacion convencional. A los
pacientes se les evalu6 con el cuestionario VISA-P y ecograficamente,

realizando un seguimiento de los pacientes a 2 y 3 afos. La puntuacion media
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final en el cuestionario VISA-P fue de 92 puntos para los pacientes tratados con
OCEC (0 para el peor resultado y 100 para el mejor) y de 41,04 para el grupo
control. El examen ecografico mostré6 un aumento significativo en la
vascularizacion y una tendencia a la reduccién en el grosor del tendon rotuliano
después del tratamiento con OCEC en comparaciéon con los tratamientos
conservadores; sin embargo, no hubo diferencias significativas en la
apariencia, disposicién y homogeneidad de las fibras del tendon.

La combinacion de entrenamiento excéntrico y terapia con ondas de
choque parece ser la que produce mayores tasas de éxito en comparacioén con
el entrenamiento excéntrico soélo o la terapia de ondas de choque sola (Mafulli
et al., 2010)

En resumen, existen pocos estudios de evidencia acerca de la eficacia
de la terapia con ondas de choque extracorpdreas en el tratamiento de las
tenopatias rotulianas pues, aunque en algunos de ellos se muestran buenos
resultados, en otros, sin embargo, los resultados son contradictorios (Zwerver
J et al., 2011).

Algunas publicaciones han notificado que el tratamiento con OCEC
puede tener un papel modulador de las MMP respecto a los Inhibidores
tisulares de las metaloproteinasas (TIMP) y las interleucinas. Han et al. (2009)
opinan que el tratamiento con OCEC en las tenopatias disminuye la expresién
de algunas MMP Yy citocinas inflamatorias ya que, después del tratamiento con
OCEC, los niveles de MMP-1 y MMP-13 se redujeron de forma significativa, al
igual que los niveles de IL-6, que son las responsables de la degeneracion del

tendodn.
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Una reciente publicacion basada en un trabajo realizado con cultivo de
tenocitos humanos, obtenidos durante una operacién del ligamento cruzado
anterior, confirmd que el tratamiento de estas células con OCEC promovia
significativamente el crecimiento celular y la expresion del colageno
(principalmente del tipo |), en comparacioén con el grupo control (Vetrano et al.,
2011).

La terapia con OCEC sigue siendo una opcion en el tratamiento de las
tenopatias que presenta bastantes controversias, si ademas consideramos el
costo del equipo. Existen evidencias que apoyan el uso de esta técnica en el
tratamiento de las tenopatias calcificadas del supraespinoso; pero, con los
conocimientos actuales, no se puede recomendar como tratamiento especifico
en tenopatias sin calcificaciones del manguito de los rotadores y en las
epicondilitis laterales. Es necesaria una mayor confirmacion cientifica para
justificar el uso de las OCEC en el tratamiento de las tenopatias rotulianas y de
Aquiles (Andrés et al., 2008).

Aunque la terapia con ondas de choque extracorpéreas parece un
método seguro en cuanto al dolor y funcionalidad, sobre la base de los
conocimientos actuales, es imposible recomendarla como protocolo de

tratamiento especifico de la tenopatia rotuliana (Van Leeuwen et al., 2008).

2.7.5. Ultrasonoterapia

El ultrasonido constituye una terapia que se utiliza ampliamente en
medicina y fisioterapia deportiva; sin embargo, numerosas revisiones
sistematicas y estudios de meta-analisis han concluido repetidamente que no

hay pruebas suficientes para apoyar la existencia de un efecto beneficioso con
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las actuales dosis de ultrasonidos que se estan aplicando en la clinica
(Robertson et al., 2001).

Algunas investigaciones demuestran que el ultrasonido puede tener
unos efectos clinicamente beneficiosos en el tejido lesionado, si se utilizan
ultrasonidos pulsados de baja intensidad (UPBI) a una intensidad promedio de
de 100 mW/cm? y no superior al rango de 0.5-2 W/cm? (Warden, 2003).

La terapia con UPBI ha sido probada en un ensayo aleatorio, doble
ciego, con placebo y controlado, en pacientes con epicondilitis lateral cronica, y
no fue mas eficaz que el placebo para la epicondilitis lateral refractaria (D’Vaz
et al., 2006).

En una revisidén mas actualizada, el equipo de Wardem concluyé que el
tratamiento con UPBI no aporta ningun beneficio adicional respecto al placebo

en pacientes con tenopatia rotuliana (Warden et al., 2008).

2.7.6. Parches de 6xido nitrico (ON).

El 6xido nitrico (ON) es una molécula soluble producida por una familia
de enzimas denominadas 6xido nitrico sintetasas (ONS).

En grandes dosis, el ON puede ser téxico pero, en dosis fisiologicas,
actua como mensajero celular y parece actuar sobre la presion arterial y en la
memoria y defensa del paciente (Murrell, 2007).

El ON juega un papel importante en la curacion del tendéon después de
una lesion. En estudios realizados con ratas Sprague-Dawley a las que se les
indujo una lesion en el tendon de Aquiles, la inhibicion de las enzimas ONS
produjo un fracaso en el proceso de curacion del tenddén, provocando una

disminucién de la seccion transversal y de la capacidad de carga del mismo
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(Murrell et al., 1997). La adicion de ON a este modelo animal, mejor6 el
proceso de curacion del tendon, lo que sugiere que el aporte exégeno de ON
en una region especifica del tendon promueve su curacion (Yuan et al., 2003).

Paoloni et al. (2003; 2005) realizaron, en humanos, tres ensayos
clinicos para determinar si la administracion de ON mediante parches mejora la
curacion de los tendones. En estos estudios, se aplicaron parches de ON en la
zona de la lesion y se valord la eficacia de los mismos en el tratamiento de
epicondilitis, la tenopatia de Aquiles y la tenopatia del manguito de los
rotadores. En los tres estudios, los pacientes fueron asignados aleatoriamente
al grupo de tratamiento o al grupo de control; a los miembros del grupo de
tratamiento se les aplicé parches de ON de 1,25 mg cada 24 horas y a los del
grupo control un parche placebo, y los parches se utilizaron hasta que los
sintomas desaparecieron, finalizando la investigacién al cabo de 6 meses.
Todos los pacientes mejoraron respecto al grupo control; en el grupo de las
epicondilitis, a los 6 meses, el 81% de los pacientes tratados con parches de
ON eran asintomaticos, respecto al 60% del grupo control; en el grupo de
tenopatia de Aquiles, el 78% del grupo de tratamiento era asintomatico en las
actividades de la vida diaria a los 6 meses, frente al 49% del grupo control; por
ultimo, en el grupo de tenopatia del manguito de los rotadores, el 46% del
grupo de tratamiento eran asintomaticos respecto al 24% del grupo control.

Hay quienes se preguntan si el ON simplemente tiene un efecto
analgésico o un efecto terapeutico en las tenopatias. Un seguimiento a 3 afios,
del grupo de tenopatia de Aquiles descrito anteriormente, demostré que la
mejoria sintomatica persistia, ya que, a los 3 afos, el 88% del grupo que

recibié tratamiento con parches de ON era completamente asintomatico en
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comparacién con el 67% del grupo control. Estos datos sugieren que el
tratamiento con parches de ON transdérmico tiene un efecto curativo en las
tenopatias de Aquiles (Paoloni et al., 2007).

Los efectos secundarios mas frecuentemente observados con esta
modalidad de tratamiento son las cefaleas. Estos dolores de cabeza pueden
ser lo suficientemente graves como para provocar el cese del tratamiento
(Berrazueta et al., 1996).

En la bibliografia revisada, solamente hallamos trabajos de un unico
grupo investigador para el tratamiento de las tenopatias con parches de ON
(Paoloni et al., 2007); por eso, parece necesario realizar mas ensayos

multicéntricos para la validacion de esta técnica.

2.7.7. Ejercicios excéntricos.

En la década de los ochenta, Stanish et al. (1986) proponen un

programa de trabajo excéntrico para el tratamiento de la tenopatia rotuliana. La

propuesta se centra en la realizacion de ejercicios excéntricos sin molestias

(modificando la velocidad de la ejecucion del ejercicio y la carga) y describen

mejorias importantes respecto al dolor; sin embargo, hay un gran vacio en el

conocimiento de las bases bioldgicas que sustentan su empleo. En este sentido,

hay que destacar que los tendones son metabdlicamente mas activos de lo que se

pensaba y que se comportan como estructuras dinamicas que responden a las

demandas externas (por ejemplo el ejercicio) mediante la modificaciéon de su

estructura.

Visnes y Bahr, en el aino 2007, realizaron una revision sistematica

acerca de la eficacia del ejercicio excéntrico en las tenopatias croénicas,
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concluyendo que existe todavia una falta de evidencias suficientes como para
afirmar una mayor eficacia del trabajo excéntrico sobre otros tratamientos no
invasivos, ya que faltaban trabajos clinicos de suficiente calidad metodoldgica; sin
embargo, estos autores afirman que si existen indicios clinicos a favor del uso del
ejercicio excéntrico y recomiendan, para los futuros trabajos: mejores disefios,
muestras mas amplias para poder comparar resultados, seguimientos a largo
plazo posteriores al tratamiento, asi como el uso de instrumentos de evaluacion
validados y consistentes. En cuanto al diseino del mejor protocolo de trabajo
excéntrico para la tenopatia rotuliana, cabe decir que no existe acuerdo al
respecto; segun estos autores, algunos elementos de discusiéon en la actualidad
son los siguientes: la progresion del trabajo esta basada en la velocidad y en el
aumento progresivo de la carga, con una ejecucion del ejercicio en sentadilla con
cierta molestia; sin embargo, Stanish et al. (1986) obtuvieron buenos resultados
con un trabajo indoloro.

Se ha propuesto como elemento complementario al ejercicio, la
utilizacién, como base de apoyo, de un plano inclinado de unos 25°, que genere
mayor solicitacién al tenddn rotuliano (Purdam et al., 2004); en este sentido hay
diferentes recomendaciones: Purdam et al. (2004) preconizan la ejecucion diaria
3 series de 15 repeticiones, dos veces al dia, los 7 dias de la semana, durante un
periodo de 12 semanas, en un plano inclinado de 25° basandose
fundamentalmente en la experiencia clinica y algunos datos de estudios piloto; sin
embargo, en otro trabajo obtuvieron resultados similares con un régimen de 2
veces por semana. Se acepta no realizar el entrenamiento habitual maximo o el de
competicion hasta que se haya resuelto el cuadro de tenopatia (Purdam et al.,

2004).
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Hallazgos parecidos hemos encontrado con el entrenamiento excéntrico
del cuadriceps femoral en tabla inclinada y monopodal (7 dias a la semana durante
12 semanas), que redujo el dolor de la tenopatia rotuliana. Los resultados fueron
significativamente mejores que los del grupo control, que practicé un
entrenamiento concéntrico; de hecho, se tuvo que parar antes de tiempo el
tratamiento concéntrico del grupo control, debido a que los resultados alcanzados
eran mediocres (Jonsson et al., 2007). La valoracién objetiva de la evolucion de la
tenopatia rotuliana fue determinada por el cuentionario VISA-P (Visentini et al.,
1998).

Otra publicacion compara los resultados de la intervencién quirdrgica
mediante tenotomia abierta con un programa de entrenamiento de fuerza
excéntrica en pacientes con tenopatia rotuliana. El estudio se realizé con 35
pacientes (40 rodillas) afectados por tenopatia rotuliana y se asignaron al azar un
grupo a tratamiento quirurgico (20 rodillas) y el otro a entrenamiento excéntrico (20
rodillas). A los componentes del grupo de entrenamiento excéntrico se les mandé
realizar, en casa, un programa de ejercicios excéntricos en sentadilla y en un plano
inclinado a 25° (3 series de 15 repeticiones, dos veces al dia) durante un periodo
de 12 semanas. Durante los doce meses del periodo de seguimiento no hubo
diferencias entre los dos grupos, con respecto a la puntuaciéon de VISA-P, pero
ambos grupos presentaron una significativa mejoria (p <0,01). El estudio demostro
que la intervencidn quirdrgica no presenta ventajas respecto al entrenamiento con
ejercicios excéntricos en el tratamiento de las tenopatias rotulianas. El
entrenamiento excéntrico deberia ser siempre prescrito durante 12 semanas, antes
de considerar la tenotomia como tratamiento de la tenopatia rotuliana (Bahr et al.,

2006). Sin embargo, en otro estudio realizado por Visnes et al., en 2005, no se
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encontré ninguna mejoria significativa en un grupo de jugadores de voleibol,
afectados de tenopatia rotuliana, que realizaron el mismo programa de ejercicios
excéntricos en sentadilla con la pierna afectada y en un plano de inclinado de 25°
(3 series de 15 repeticiones), durante un periodo de 12 semanas en periodo de
competicion, respecto al grupo control, que realizdé un programa de rehabilitacion
convencional. Al final del tratamiento no se apreciaron mejorias significativas en el
cuestionario de VISA-P; aunque no se sabe si el programa de entrenamiento
excéntrico hubiera sido efectivo si los pacientes no hubieran continuado con su
actividad deportiva durante el tratamiento. Por el contrario, otra publicacion
concluye que el entrenamiento excéntrico con plano inclinado produjo una mejoria
clinica del dolor y de la funcién deportiva en jugadores de voleibol durante un
periodo de 12 meses de seguimiento; este estudio indica que un protocolo de
rehabilitacion basado en el entrenamiento excéntrico monopodal, en plano
inclinado, reduce el dolor de la tenopatia rotuliana y permite que los deportistas
sigan entrenando y jugando (Young et al., 2005).

Romero-Rodriguez et al., en 2011, demostraron que el entrenamiento a
corto plazo, con baja frecuencia y con alta intensidad de la carga, mediante
dispositivos en sobrecarga excéntrica inercial (YoYoTechnology AB, Stockholm,
Swede), mejoraba la sintomatologia dolorosa y la funcidn muscular en pacientes
con tenopatia rotuliana.

Como conclusion, encontramos que la mayor parte de estudios sugieren
que el entrenamiento excéntrico puede tener un efecto positivo, pero la capacidad
de recomendar un protocolo que sea especifico para cada caso se ve limitada. La
tendencia actual indica que el programa de tratamiento deberia incluir un plano

inclinado, ser realizado con algun nivel de incomodidad y que los deportistas paren
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temporalmente su actividad deportiva; sin embargo, todos estos aspectos

necesitan mas estudios (Visnes et al., 2007; Mafulli et al., 2008).

2.7.8. Anti-inflamatorios no esteroideos (AINE).

Los anti-inflamatorios no esteroideos (AINE), via oral, se han utilizado
durante mucho tiempo para tratar el dolor asociado a las tenopatias, y actualmente
también se utilizan en forma de parches y geles buscando los mismos efectos. En
general, la evidencia cientifica sugiere que el tratamiento con AINE, por via oral y
topica, es efectivo para aliviar el dolor a corto plazo (7-14 dias) (Dreiser et al.,
1991; Burnham et al., 1998); aunque hay investigaciones que no encontraron
mejoria a corto plazo con la administracion de AINE (Astrom et al., 1992; Hay et
al.,, 1999). La bibliografia cientifica disponible sugiere que, en ausencia de un
proceso inflamatorio, no hay base racional para el uso de los AINE en las
tenopatias crénicas (Magra et al., 2006).

El tratamiento con AINE, via oral y topica, fue eficaz en las bursitis y
tendinitis agudas del hombro (Mena et al., 1986). En una publicacion de Petri et
al. en 1987, se describe la consecucidon de cierto éxito en el tratamiento de un
hombro doloroso, de muchos anos de evolucidon, mediante la administracion de
naproxeno via oral. En otro estudio aleatorio controlado, con placebo y doble
ciego, el naproxeno fue mas efectivo que el placebo, pero no tan eficaz como las
infiltraciones de corticoides en el tratamiento de la bursitis y la tendinitis de
hombro; por otra parte, los pacientes que presentaron mayor duracion y severidad
de los sintomas tenian mayor probabilidad de responder peor al tratamiento con
infiltraciones de corticoesteroides, con AINE via oral o con ambos (Petri et al.,

1987).

109 |Pagina



Los AINE no parecen ser eficaces en el tratamiento de la epicondilitis
lateral y la tendinitis de Aquiles (Astrom et al., 1992; Green et al., 2002). En el
unico articulo encontrado que valoré la eficacia de los AINE para el tratamiento a
largo plazo (seguimiento de un afio) de la epicondilitis lateral, no se observo la
aparicion de diferencias significativas, en cuanto a la mejora sintomatoldgica,
comparando con el grupo placebo (Hay et al., 1999).

Existen pocas evidencias cientificas que apoyen o refuten el uso de
AINE orales a largo plazo en el tratamiento de las tenopatias; ademas, el
tratamiento prolongado a base de AINE aumenta el riesgo de trastornos
gastrointestinales y cardiovasculares, asi como de complicaciones renales
asociadas con estos medicamentos.

En conclusion, el uso de AINE, a corto plazo, parece razonable para el
tratamiento del dolor agudo asociado a la tenopatia; pero la evidencia de la
efectividad de cualquier medicamento anti-inflamatorio es muy controvertida en los

estudios controlados aleatorios (Brett et al., 2008).

2.7.9. Infiltraciones con corticosteroides.

La etiologia y la fisiopatologia exactas, asi como los mecanismos de
curacion del tendon, son todavia poco conocidos; incluso, el origen del dolor
cronico en las tenopatias no esta del todo claro (Danielson et al., 2006); por lo
tanto, el tratamiento recomendado para las afecciones del tenddn varia
considerablemente y con frecuencia se utilizan terapias basadas unicamente
en pruebas empiricas. Las inyecciones de corticosteroides son uno de los
procedimientos mas comunmente utilizados para el tratamiento de los

trastornos croénicos del tendén. Ademas de la supresiéon de la inflamacion, los
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resultados de las inyecciones de corticosteroides podrian estar mediados a
través de su efecto sobre el tejido conectivo y las adherencias entre el tendén y
los tejidos circundantes peritendinosos, mediante la inhibicion de la produccion
de colageno, de otras moléculas de la matriz extracelular y de tejido de
granulacion; por otra parte, si el dolor en la tenopatia es el resultado de la
estimulacién de los nociceptores, por los productos quimicos liberados por la
lesion o degeneracién del tenddn, los corticosteroides podrian presentar
determinados efectos sobre la liberacion de estas sustancias nocivas, en el
comportamiento de estos receptores, o ambas cosas. Las inyecciones locales
de corticosteroides dan buenos resultados a corto plazo en los casos que no
responden a los tratamientos conservadores convencionales, pero este efecto
se invierte a medio y largo plazo (Coombes et al., 2010).

En una revisiéon llevada a cabo con el fin de investigar si las
inyecciones de corticosteroides, a nivel subacromial, son adecuadas en el
tratamiento de la afeccion del manguito rotador, se demostré que hay pocas
evidencias reproducibles que apoyen la eficacia de dicha inyeccion en el
manejo del proceso mencionado (Koester et al., 2007).

Las infiltraciones con glucocorticoides han generado bastante
controversia pues, a pesar de que algunos estudios indican un alivio
sintomatico después de la infiltracion, una revision sistematica encontré pocas
evidencias que apoyen su eficacia; ademas, se ha observado que las
inyecciones locales de glucocorticoides en la tenopatia de Aquiles pueden estar
asociadas con su ruptura (Metcalfe et al.,, 2009). Es por esto que las
infiltraciones con corticosteroides han creado controversias en el tratamiento de

las tenopatias de Aquiles, debido a que se han descrito casos de rotura del
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tenddn (Shrier et al., 1996; Speed, 2001). En un reciente articulo, se describe
que, tras las infiltraciones de corticosteroides, en pacientes con tenopatia
rotuliana, se observaron peores resultados que los obtenidos con otras técnicas
de infiltracion (PRP, infiltraciones con polidocanol, puncion seca, inyecciones
de aprotinina); ademas, la mayoria de los pacientes tuvieron una recaida de la
sintomatologia a largo plazo (Van Ark et al., 2011). Chen et al., (2009) opinan
que la infiltracion local de corticosteroides esta asociada con un mayor riesgo
de rotura espontanea del tenddn rotuliano; pues describen los casos de siete
levantadores de peso, con un historial de multiples infiltraciones locales de
corticosteroides en tendon rotuliano, que presentaron la rotura espontanea del
mismo.

Fredberg et al. (2004) investigaron a 48 deportistas con tenopatia
cronica y con sintomatologia severa del tenddn rotuliano y del tendéon de
Aquiles, confirmadas mediante ecografia, con mas de 6 meses de evolucién y
en donde fracasé el tratamiento conservador mediante rehabilitacion,
realizando un estudio de doble ciego, controlado, con grupo placebo y grupo
experimental. A los miembros del grupo experimental se les traté con tres
infiltraciones de corticoides guiadas por ecografia a nivel del peritenén y al
grupo control con placebo. Los resultados demostraron que la infiltracidon
ecoguiada de esteroides en el peritendn tuvo un efecto significativo en la
reduccion del dolor y del engrosamiento de los tendones; pero cuando esta
infiltracion se combindé con una rehabilitacion agresiva, muchos de ellos
tuvieron recaidas en un periodo de unos 6 meses (Fredberg et al., 2004).

A pesar de que las infiltraciones con corticoides contintua siendo una de

las modalidades de tratamiento mas comunmente utilizadas en las tenopatias
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cronicas, es evidente la falta de ensayos clinicos que avalen suficientemente su
indicacion, ya que muchas de las recomendaciones de su uso no cuentan con
una base cientifica solida; por lo tanto, existe una necesidad de estudios de alta
calidad, al igual que de estudios de ciencia basica y ensayos clinicos
controlados, para valorar realmente los efectos de los corticosteroides en el

tratamiento de las tenopatias (Coombes et al., 2010).

2.7.10. Tratamiento quirdargico.

Segun la bibligrafia médica, el tratamiento quirdrgico esta indicado
cuando no se obtienen resultados positivos con otros tratamientos fisicos o
farmacolégicos en un periodo de 3 a 9 meses. Existen varios procedimientos
descritos para el abordaje quirurgico de esta lesion, aunque los mas
frecuentemente citados en la bibliografia son la tenotomia longitudinal abierta, la
extirpacion artroscépica del pico inferior de la rotula o la tenotomia percutanea
longitudinal guiada con ecografia (Kaeding et al., 2007). Ademas, en esta ultima
década se han introducido nuevos procedimientos quirurgicos que incluyen la
tenoscopia de las vainas sinoviales tendinosas, la electrocoagulacion y el
desbridamiento minimamente invasivo (Maffulli et al., 2010).

En un ensayo clinico, realizado por el grupo de Boesen et al., en 2006,
sobre la aplicacion de la electrocoagulacion en el tratamiento de las tenopatias de
Aquiles, observaron que la electrocoagulacion de los neovasos que entran al
tenddn parece un tratamiento efectivo para el dolor crénico de la tenopatia de
Aquiles; sin embargo, no se produjo ningun cambio sobre la actividad eco-doppler,
lo que sugiere que el efecto terapéutico de esta técnica es independiente de los

cambios de flujo de sangre.
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Segun diferentes autores, el retorno a las actividades deportivas,
después de la intervencion quirurgica, suele producirse tras un periodo de entre 3
y 10 meses, aunque los sintomas puedan perdurar mas en el tiempo. Pese a esta
variedad de procedimientos quirurgicos, los resultados tras los mismos son hasta
hoy en dia contradictorios y variables (Khan et al., 2003).

En un estudio multicéntrico, donde se llevd a cabo la intervencion
quirurgica basada en reseccion de polo inferior de la rotula por artroscopia del
tenddn rotuliano a una poblacion deportista, el 86% mejorard en la clasificacién de
Blazina y el 63% volvié a practicar su deporte al mismo nivel que antes de la lesién
(Cucurulo et al., 2009).

En un estudio donde se compara la intervencion quirdrgica con el
ejercicio excéntrico, en sujetos con tenopatia rotuliana, no se obtuvieron mayores
beneficios con un tratamiento que con el otro. Este grupo de investigacion
recomienda iniciar el enfoque terapéutico mediante ejercicios excéntricos, como
primera opcion, antes de la posible intervencion quirurgica (Bahr et al., 2006).

Otro estudio de Willberg et al., en 2011, determina que, tanto en el
caso del tratamiento con cirugia artroscopica como en el del realizado con
infiltraciones de polidocanol en las tenopatias rotulianas, los resultados clinicos
son buenos, pero los pacientes tratados con osteotomia del apice de la rétula por
artroscopia, tuvieron menos dolor y estaban mas satisfechos con el resultado; sin
embargo, en otro estudio de revision, se concluye que la operacidén quirdrgica no
garantiza una rapida incorporacion al deporte sin sintomas y al mismo nivel que
antes de la lesion (Zwerver, 2008).

En resumen, la mayoria de los autores consultados coinciden en que

se deben de agotar todos los tratamientos conservadores o no quirdrgicos, en un
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periodo de 6 a 9 meses, antes de indicar la intervencion quirurgica (Kaeding et al.,

2007; Brett et al., 2008).

2.7.11. Terapia genética y células madre.

La tenopatia cronica se caracteriza por una respuesta desorganizada y
desordenada del proceso de curacién sin signos histolégicos de inflamacion. La
investigacion de las afecciones del tendén se ha centrado principalmente en la
descripcion y tratamiento de esta alteracion, pero son pocos los estudios
dedicados a la patogenia; en este aspecto, la genética puede desempefar un
papel importante en la etiopatogenia y su investigacién abrir nuevas lineas de
tratamiento (Magra et al., 2008).

Un polimorfismo del gen COL5A1 y de la tenascina-C parece que esta
implicado en la etiopatogenia de las tenopatias, pero las investigaciones sobre los
factores genéticos involucrados en la etiologia de estas afecciones se encuentran
aun en la infancia (September et al., 2009; Collins et al., 2009).

La etiopatogenia de las tenopatias podria ser poligénica, de tal manera
que implicaria interacciones complejas de varios genes; aun asi, se debe
determinar el papel exacto de la influencia genética en el mantenimiento de la
homeostasis del tendén para poder allanar el camino de la transferencia genética
en el tratamiento de las tenopatias (Magra et al., 2008).

En equinos, se han logrado buenos resultados mediante la terapia con
células mesenquimales, pero éstos son preliminares (Richardson et al., 2007). La
ingenieria de tejidos, aunque estimulante, esta todavia lejos de su aplicacion en

clinica (Bagnaninchi et al., 2007).
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En roturas de los tendones del manguito de los rotadores, se han
utilizado implantes con células que sintetizan glicoproteinas y lubricina (Funakoshi
et al.,, 2010). Igualmente, se han realizado técnicas con cultivos de tenocitos
crioconservados, para reparar tendones en modelo animal, sin encontrar rechazo
inmunoldgico evidente ni ninguna influencia obvia a nivel hepatico, renal y en la
funcién cardiovascular (Liao et al., 2009).

Las células madre mesenquimales (CMM), principalmente procedentes
de la médula 6sea, han demostrado mejorar la curacién del tenddn; igualmente,
las células madre adipocitarias (CMA) han demostrado ser tan eficaces como las
CMM dadas su eficiencia proliferativa y su multipotencialidad; sin embargo, ni la
diferenciacion de las CMA en tenocitos, ni la regeneracion del tendén con CMA
han sido descritas en la literatura cientifica. Recientemente, se ha estudiado el
efecto de las CMA en la reparacion primaria del tendén en modelos in vivo. La
investigacion experimental con CMA puede ser una fuente ideal para la ingenieria
del tenddn (Uysal et al., 2010).

En casos de lesidon de la union osteotendinosa, se ha estudiado la
posibilidad de llevar a cabo implantes con células madres mesenquimales y con
plasma rico en plaquetas tamponado in vitro (0PRP), encontrando que aumenta la

proliferacion y la diferenciacién en la linea condrogénica (Mishra et al., 2009).

2.7.12. Electro-estimulacion percutanea ecodirigida.

Desde mediados de 1960, ha aumentado la investigacion dirigida en
evaluar los efectos de las corrientes eléctricas exdégenas en la curacién de las
lesiones cronicas de tejidos blandos que, a diferencia de las lesiones agudas,

no se curan de forma espontdnea en un marco predecible de tiempo, y con
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frecuencia no responden a la norma de los tratamientos convencionales (Zhao,
2009).

Las técnicas de electro-estimulacion percutanea, mediante electrodos
de aguja de acupuntura, se viene utilizando en fisioterapia desde hace mas de
dos décadas (Proctor et al.,, 2002). A estas técnicas se les conoce como
percutaneous electrical nerve stimulation (PENS), y actualmente los resultados
son discrepantes en determinadas afecciones patolégicas (Ahmed et al., 1998;
Ghoname et al., 1999; Hamza et al., 1999; Yokoyama et al., 2004).

La mayor parte de las corrientes eléctricas que se utilizan con fines
terapéuticos presentan formas de onda bifasicas equilibradas que no dejan
carga en el tejido y, por tanto, no tienen efectos idnicos; por el contrario, la
corriente continua (CC), las corrientes monofasicas pulsadas y las formas de
onda bifasicas desequilibradas, dejan una carga neta en el tejido, y esta carga
puede producir efectos idnicos. El electrodo negativo (catodo) atrae a los iones
cargados positivamente y repele a los iones cargados negativamente, mientras
que el electrodo positivo (dnodo) atrae a los iones cargados negativamente y
repele a los iones cargados positivamente (Assimacopoulos, 1968).

Estos efectos idnicos pueden ser aprovechados desde el punto de vista
terapéutico; por ejemplo, las CC se pueden utilizar para repeler las moléculas
farmacoldgicas ionizadas y asi pueden proporcionar una fuerza que aumente la
penetracion de los farmacos transdérmicos (Sylvestre et al., 2008).
Igualmente, los efectos idnicos de la electricidad se pueden utilizar para el
tratamiento de cuadros inflamatorios, para facilitar la curacién de tejidos y para

reducir la formacién de edema (Kloth, 1995).
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Estudios realizados, tanto en modelos humanos como animales, han
comprobado que la CC ayuda a la curacion de las heridas, particularmente
cuando se aplica conjuntamente con los cuidados convencionales de las
mismas (Kloth, 2005); estos efectos incluyen un aumento de las sintesis de
proteinas y de la migracion celular, efectos antibacterianos, aumento del flujo
sanguineo y mejora de la oxigenacion de los tejidos (Cheng et al., 1982; Zhao,
2009; Li et al., 2011).

En un estudio de meta-andlisis, se llegd a la conclusién de que la CC
se asociaba a una curacion de las heridas de forma mas rapida (Gardner et
al., 1999). Los mecanismos por los cuales la CC favorece la curacién de los
tejidos incluyen la atracciéon de los tipos celulares apropiados a la zona
(Kindzelskii et al., 2000), la activacion de dichas células por la alteracion de la
funcién de la membrana (Cheng et al., 1982), la modificacion del potencial
eléctrico endogeno del tejido de acuerdo con los potenciales de curacién (Zhao
et al., 2006; Zhao, 2009), la reduccion del edema (Gardner et al., 1999), la
potenciacion de la actividad antimicrobiana (Barranco et al., 1974) y la

promocién de la circulacion sanguinea (Petrofsky et al., 2005).

2.7.12.1. Galvanotaxis/Electrotaxis.

La galvanotaxis o electrotaxis es la migracidn direccional de las células
en un campo eléctrico (CE). Hay estudios que han demostrado que algunos
tipos de células, al ser adheridas a un sustrato, migran de forma activa hacia un
polo especifico, el anodo o el catodo (McCaig et al., 2005). Muchas células

implicadas en la reparacion del tejido migran hacia el anodo o hacia el catodo
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cuando son expuestas a un campo eléctrico de CC (Jaffe et al., 1984;
Huttenlocher et al., 2007).

Determinadas células como los neutréfilos, los macréfagos, los
fibroblastos, las células endoteliales y las células nerviosas responden a los
CE, y los queratinocitos humanos y bovinos del epitelio corneal migran
unidireccionalmente hacia el catodo (Nishimura et al., 1996). Es importante
sefalar que no todos los tipos de células migran en la misma direccién, las
células epiteliales corneales y los osteoblastos migran al catodo, mientras que
los fibroblastos del estroma corneal y los osteoclastos migran al anodo (Ferrier
et al., 1986). Varias investigaciones in vitro han comprobado el incremento de
la movilidad de diferentes células hacia cualquiera de los polos, anodo o catodo
(Soong, 1990).

Los neutréfilos activados, que estan presentes ante una lesidon aguda
del tejido blando, son atraidos al polo negativo (catodo), mientras que los
inactivos se mueven hacia el polo positivo. Por su parte, los tenoblastos,
fibroblastos, linfocitos, mastocitos y plaquetas son atraidos al polo negativo.
Generalmente se recomienda que, para atraer a los tipos celulares mas
apropiados, se utilice el electrodo negativo, y que el electrodo positivo sélo se
use cuando la lesion se encuentre en fase proliferativa (Cheng et al., 1982;
Kloth, 2005).

La estimulacion con CC no sélo puede atraer células a la zona
lesionada sino que, ademas, potencia la replicacion de los fibroblastos y
aumenta la sintesis de acido desoxirribonuleico (ADN) y de colageno por parte
de los fibroblastos (Cheng et al., 1982; Bourguignon et al.,, 1989). Los

fibroblastos, y el colageno que producen, son fundamentales para la fase de

119 |Pagina



proliferacion de la curaciéon del tejido blando lesionado. El mecanismo que se
propone para la mejora de la funcion celular es que el pulso de la CE hace que
se abran los canales de calcio en la membrana del fibroblasto; esta apertura
permite que el calcio fluya al interior de las células, aumentando la
concentracion celular del mismo, la que a su vez induce la exposicion de
receptores de insulina adicionales sobre la superficie celular; entonces, la
insulina puede unirse a los receptores expuestos, estimulando en los

fibroblastos la sintesis de ADN y de colageno (Bourguignon et al., 1989).

2.7.12.2. Electrolisis percutanea intratisular (EPI) ecodirigida.

La técnica de electrolisis percutanea intratisular (EPI) ecodirigida
consiste en la aplicacion de CC a través de una aguja de acupuntura que actua
como electrodo negativo (catodo) y que, mediante control ecografico, va a
provocar una reaccion electroquimica en la regiéon degenerada del tendon
(Sanchez-lbainez, 2005). El objetivo principal de la electrolisis percutanea es
producir una ablacion electrolitica del tejido degenerado (Hinz et al., 2008).

Durante mucho tiempo, se ha sabido que la aplicacion de CC en una
solucion de agua salada, produce una reaccion quimica: la CC hace que el
cloruro de sodio (NaCl) y el agua (H2O) se descompongan en sus elementos
quimicos constitutivos, los cuales se reagrupan entre ellos para formar
sustancias completamente nuevas, a este proceso se le llama electrdlisis
(Zhao, 2009).

El contenido de la sustancia fundamental, rico en electrolitos y agua, al
paso de CC sufrira una reaccion electroquimica, dando lugar a una disociacién

de los elementos constitutivos de las moléculas de H,O y NaCl. La CC hace
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que los iones con carga, Na® y CI, migren hacia el catodo y el anodo
respectivamente. En el catodo, el idon Na* reacciona con el H,O para formar
hidroxido de sodio (NaOH) y H*; mientras que en el anodo, el CI" reacciona con
el H,O para formar cloruro de hidrogeno (HCI) y OH". Por lo tanto, cuando
utilizamos estas dosis terapéuticas de CC en tejidos blandos, los productos
causticos que se forman en la interfase electrodo-tejido pueden crear un pH
acido o alcalino, dependiendo si utilizamos el catodo o el anodo (Zhao, 2009).
Si a la dosis de la CC (amplitud de la corriente en miliamperios multiplicada por
el tiempo en segundos) se le permite fluir en el tejido tendinoso patoldgico, con
una amplitud determinada y durante el tiempo suficiente, los cambios de pH en
la interfase electrodo/tejido degenerado producen una irritacion del tejido; esta
irritacion se manifiesta en una licuefaccion (transformandose el material de la
sustancia mixoide de su estado gel a un estado de sol mucho mas fluido) y en
una reaccion electroquimica secundaria al cambio de pH; esta reaccion
electroquimica es un instrumento efectivo de ablacion cuando se realiza en la
region donde se presentan el tejido degenerado del colageno y la sustancia
mixoide (Assimacopoulos, 1968).

Estos electrolitos cargados eléctricamente se denominan iones y, como
consecuencia de la inestabilidad iénica, se origina la formaciéon de moléculas
de hidréxido de sodio, produciendo debajo del electrodo activo o aguja catédica
una modificacion del pH y un aumento de la PO,, y permitiendo la fagocitosis y
la activacion biolégica de la reparacion/regeneracion del tendén, alterada por la
cronicidad del proceso degenerativo (Sanchez-lbainez, 2005; Danielson et al.,

2006; Alfredson et al., 2007).
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Si tenemos en cuenta los hallazgos histopatolégicos de la tenopatia
rotuliana (proceso degenerativo con formaciéon de tejido fibrético y degradacion
mixoide de la sustancia fundamental), el planteamiento terapéutico no debe ser
el mismo que los utilizados para un proceso inflamatorio comun. En esta
situacion, el tratamiento deberia favorecer la respuesta inflamatoria, necesaria
para que los mecanismos de curacion y/o reparacion del tejido blando sean
reactivados (Khan et al., 2000).

En otras especialidades médicas, son varias las investigaciones
cientificas que han demostrado que la CC es un método eficaz para el
tratamiento de varios tipos de cancer (Miklavcic et al.,, 1997; Ciria et al.,
2004). Para el tratamiento de tejido tumoral, se utiliza una CC de baja
frecuencia y dos o mas electrodos que se colocan dentro o en la zona
circundante al area tumoral. Este tratamiento se caracteriza por su eficacia, su
minima invasividad, su accién localizada y por ser de bajo costo
(Nordenstrom, 1984). Este mismo autor describe cuales podrian ser los
mecanismos asociados a esta terapia, destacando la alteracion del pH, el
transporte electroosmético de agua y los efectos sobre el flujo de iones
transmembrana, como mecanismos parcialmente responsables de la eficacia
de este procedimiento (Nordenstrom, 1990).

En un estudio histoldgico realizado en tumores de higado en cerdos, se
observoé como en los tumores tratados con ablacion electrolitica se produjo una
necrosis de las células cancerosas, rodeada por una infiltracion de linfocitos.
Esta reaccion inflamatoria local después de la electrolisis ablativa, puede
favorecer el desarrollo de una respuesta inmune tanto local como sistémica

(Hinz et al., 2008).
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La inhibicion del crecimiento tumoral inducida por el tratamiento con CC
ha sido reportada en varios modelos, encontrando que uno de los mecanismos
responsables de la actividad antitumoral de la CC es la generacién de especies
reactivas de oxigeno, conocidas como cloraminas (De Campos et al., 2010).

La CC puede destruir las células tumorales a través de dos
mecanismos diferentes: la apoptosis y la necrosis. Estos mecanismos estan
asociados con la polaridad de la corriente; las células expuestas al flujo
anddico (FA) se someten en su mayoria a la apoptosis, mientras que las que
estan expuestas al flujo catédico (FC) mueren casi en su totalidad como
consecuencia de la necrosis. Estos estudios atribuyen la muerte por apoptosis
celular a especies reactivas del cloro (CI', Cl,, HCIO) generadas por el FA, que
reaccionan con los aminoacidos para producir moléculas oxidantes inductoras
de apoptosis, las cloraminas (Veiga et al., 2005). Otros estudios, desarrollados
con especies reactivas de oxigeno, han demostrado que los oxidantes, acido
hipocloroso y cloraminas, inducen la muerte celular por apoptdsis como
consecuencia de la reaccidon de especies reactivas de cloro con aminoacidos
libres presentes en la suspension celular (Wagner et al., 2002; Englert et al.,
2002).

En otro estudio de Englert et al., en 2002, se compard la influencia de
los diferentes aminoacidos (taurina, arginina, lisina, acido glutamico, glutamina,
e isoleucina) sobre la viabilidad de las células de linfoma en presencia de
compuestos oxidantes. Se detectd que, dependiendo del tipo de aminoacidos,
la muerte celular era por necrosis o por apoptosis. En este modelo
experimental, la formacién de cloraminas, generadas por la reaccion del

peréxido de hidrégeno (H2O2) con glutamina y arginina, inducia apoptosis y
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necrosis respectivamente (Englert et al., 2002). De hecho, Veiga et al., en
2005, confirmaron esta hipotesis mediante la adicion de L-glutamina en el
medio electrolitico, durante la exposicion de las células leucémicas al FA
generado por la CC. El mayor efecto citotéxico, inducido por las cloraminas
generadas por la estimulacion con CC, se ha obtenido en presencia del
aminoacido L-tirosina (De Campos et al., 2010).

El dafio principal al tumor, inducido por la CC, se ha atribuido a la
formacion de productos de la electrélisis que son capaces de matar a las
células tumorales (Nilsson et al., 2000); sin embargo, en estos estudios, la
muerte de las células tumorales mediante CC no se atribuye solamente a los
efectos de la acidificacién del pH y de la alcalinizacién inducidas por el FA y
FC, sino también por las especies oxidantes producidas por el FA; de hecho la
acidificacién o alcalinizacion del medio, producidas por la accion del FAy el FC
respectivamente, no pueden ser consideradas responsables de la muerte
celular, ya que la variacion del pH inducida por las reacciones anddicas y
catddicas no son significativas (6,5 después de 10 minutos de estimulaciéon
para el caso del FA) (Veiga et al., 2005). Ademas, cuando el pH se mimetiza
artificialmente mediante la incorporacion de cloruro de hidrégeno (HCI), la
viabilidad celular no disminuye a un ritmo equivalente al detectado con la
exposicion al FA generado por la CC, lo que sugiere el papel de los productos
de la electrdlisis, tales como el cloro y las especies reactivas de oxigeno en la
eliminacién del tumor (Veiga et al., 2005).

Refiriéndonos de nuevo a las tenopatias rotulianas, un aspecto
importante en el tratamiento de las mismas es que la muerte celular, producida

por el FC mediante electrdlisis percutanea, inducira una respuesta inflamatoria
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por necrosis celular y no por apoptosis, ya que esta ultima incapacitaria la
respuesta inflamatoria (Veiga et al.,, 2005). Este procedimiento no esta
estandarizado en la bibliografia consultada; sin embargo, se han presentado
buenos resultados en diferentes trabajos (Sanchez-lbanez, 2008; Valera et al.,
2010). La EPI, aplicada a la tenopatia rotuliana en el foco de lesién, provoca
una reaccion electroquimica, dando lugar a un proceso de destruccion del
tejido fibrotico y necrosado; igualmente, el paso de la CC en la interfase
electrodo/tejido proporciona la licuefaccion de la sustancia mixoide, facilitando
la migracion de las células inflamatorias (neutréfilos y macrofagos) al area
intervenida (Franke et al., 1990). Los macrofagos juegan un papel esencial en
la curacion del tejido ya que, no sélo fagocitan, sino que promueven la
migracion de los fibroblastos, liberando factores de crecimiento y facilitando la
sintesis de colageno. La accion catddica de la CC permitira la atraccion de los
tenoblastos a la zona, estimulando su proliferacién y la sintesis de nuevo
colageno (Bourguignon et al., 1989).

El pico maximo de la respuesta inflamatoria inducida por la CC en las
tenopatias corresponde al quinto dia posterior a la intervencion, y pasados
quince dias podriamos asegurar que no existira infiltrado celular inflamatorio en
la zona de la intervencion (Khant et al., 2000). La vasodilatacién, provocada
por el FC, favorece la diapédesis y, por lo tanto, la migracion de los neutréfilos
y macréfagos a la region microtraumatizada (Kindzelskii et al., 2000). En la
interfase distal aguja catddica/tejido se produce un efecto liéfilo, que condiciona
la transformacion del material degenerado de la sustancia mixoide desde su
estado gel, a un estado sol mucho mas fluido (Li et al., 2011); este efecto

liéfilo, proporcionado por el FC, induce la activacion fagocitaria necesaria para
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la recaptacion de los catabolitos. La alcalinizacion del pH, producida por el FC,
aumenta la PO, necesaria para la normalizacion del proceso de curacién del
tenddn; igualmente, el efecto de polaridad de la aguja catddica permite la
evacuacion y eliminacioén de los neurotransmisores excitatorios (Li et al., 2011).

Una vez que determinamos las diferentes areas de intervencion,
verificamos la destruccion del tejido cuando la resistencia del tenddn a la
penetracidon por la aguja disminuye después de la aplicacion de la corriente. Un
aspecto importante, en la seguridad de la técnica, es la posibilidad de visualizar
la aguja mediante control ecografico; la imagen hiperecoica generada durante
la aplicacion de la EPI es consecuencia de la densidad gas producida por la
reaccion electroquimica del FC (Hinz et al., 2008).

Estudios recientes han demostrado la eficacia de la EPI en la reduccion
de la neovascularizacion y del dolor en las tenopatias rotulianas (Sanchez-
Ibanez, 2008; Valera et al., 2010). En otro estudio de coste/efectividad en
epicondilitis lateral, la técnica de EPI demostrd ser mas efectiva que la cirugia
(Valera et al., 2010).

En la técnica de EPI, aplicada a la tenopatia rotuliana, se utilizan
amplitudes de corriente de 4 a 6 mA e intervalos de tiempo de 3-4 segundos,
aplicados en diferentes puntos del area afectada del tendén (figura 5).

Después de cada intervencion de EPI, es fundamental educar al
paciente para que evite cualquier actividad deportiva que implique la aparicion
de dolor.

Hemos de destacar la gran importancia que tiene el control ecografico

en el tratamiento de la tenopatia rotuliana mediante electrdlisis percutanea,
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para evitar cualquier efecto iatrogénico como seria la lesién de nervios o vasos
(Hoksrud et al., 2011).

La EPI es una novedosa y prometedora técnica de electroterapia para
el tratamiento de las tenopatias cronicas en las que los mecanismos de
curacién han fracasado incluso con los tratamientos convencionales (Zhao,
2009; Sanchez-lbanez, 2005). Igualmente, la destruccion del tejido
degenerado, mediante ablacién electrolitica no termal, induce a una respuesta

inflamatoria que permite activar los mecanismos celulares implicados en la

fagocitosis y en la reparacién del tejido afectado (Hinz et al., 2008).

Figura 5. Electrdlisis percutanea intratisular ecodirigida. A) en la insercion
superficial de la union osteotendinosa del tenddn rotuliano, B) en la entesis del
tendéon comun de los musculos epicondileos, C) en la insercidon del tendoén
supraespinoso y D) Imagen refractaria hiperecoica del trayecto de la aguja
expuesta a electrolisis (Sanchez-Ibafiez, 2005).
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“Robert Otto Becker, MD (1923 - 2008) cinco décadas de investigacion en
electromedicina. Una carrera brillante en investigacién médica por un hombre muy
adelantado a su tiempo. El padre de la electromedicina y la regeneracion celular
inducida por via electroquimica. Pionero en el tratamiento de heridas cronicas y
regeneracion de tejidos”
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I1l. PARTE DE INVESTIGACION
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3. INTRODUCCION

Para un fisioterapeuta, como profesional de las ciencias de la salud, la
investigacion es la mejor manera de evaluar su propia actividad profesional,
una consecuencia de su practica clinica y una necesidad para la docencia. La
investigacion requiere dedicacidén, continuidad y una metodologia que se
adapte a los principios del método cientifico, que es la base de todo
planteamiento cientifico y constituye la estrategia universal de la investigacion,
observar hechos que permitan descubrir las leyes generales por la que se rigen
los fendbmenos.

Pero no hay un solo método cientifico; segun el modo de razonar, se
puede seguir el método deductivo, del todo a las partes, de lo general a lo
particular, o el método inductivo, de las partes al todo, de lo particular a lo
universal. Por este motivo, la investigacion de calidad debe centrarse en
proyectos concretos bien estructurados metodolégicamente, manteniendo el
principio que los anglosajones han llamado KISS (Keep it Simple and Succint);
es decir, medios simples, singulares en sus propositos y sencillos en su disefio

(Keller., 1994). Un proyecto no puede encontrar todas las respuestas a todas
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las preguntas, es mas, un unico proyecto de investigacion no suele dar una
respuesta completa a una cuestion.

En el método cientifico, el investigador parte de una idea, propone una
hipétesis nula, una afirmacioén contraria a la idea que puede ser verdadera si no
se observa ninguna diferencia entre los grupos experimentales; siendo la
hipétesis nula (HO), dentro de la investigacion de las hipdtesis, la hipétesis
inicial que la prueba estadistica debe considerar y, probablemente, rechazar
(Martinez et al., 1999). El experimento, segun los datos obtenidos, puede
refutar la hipotesis nula, si demuestra que hay diferencias entre los grupos; asi,
de alguna manera, investigar consiste en intentar rechazar la hipétesis nula.

La mayoria de los estudios de fisioterapia clinica afectan a poblaciones
que no pueden ser medidas en su totalidad, por lo que se evaluan muestras
parciales de estas poblaciones. Cuando se investiga una hipoétesis, se
introduce una incertidumbre porque nos tenemos que basar en una muestra, y
una muestra es una medicién incompleta. Sélo podemos tener una cierta
probabilidad (menor del 100%) de que la observacion de nuestra muestra sea
la misma que la que se obtendria a partir de una medicion de la poblacion
completa (Bernstein et al., 2004).

Como casi nunca se conoce la verdad con certeza absoluta, todos los
resultados se deben expresar en términos de probabilidad; de hecho, los
resultados se expresan con la “p", que cuantifica la probabilidad de error; de
manera que cuando p es inferior a cierto porcentaje, se considera que la
hipotesis nula es falsa. En la mayoria de los estudios clinicos se establece la p

en 0,05; es decir, se admite una probabilidad de que se haya cometido un error
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menor del 5%. Cuando el valor de p se encuentra por encima de este umbral,
se dice que los resultados obtenidos no son estadisticamente significativos.

La actividad de la fisioterapia en cualquiera de sus aspectos,
asistencial o investigador, genera de forma continuada un enorme volumen de
datos, y de la observacion de estos datos depende en gran medida el
desarrollo de la practica de la fisioterapia. El desarrollo de hipdtesis de
investigacion y su resolucion depende, en gran medida, de la aplicacion de las
técnicas de analisis numérico, métodos que nos facilitan la sintesis de la
informacion vy, finalmente, la obtencion de conocimiento; por este motivo,
cuando nos planteamos realizar una investigacion, debemos definir su ambito
en términos de las variables clasicas de la epidemiologia: persona, lugar y
tiempo, lo que conducira a los distintos tipos de disefio epidemioldgico:
observacionales, descriptivos y analiticos o experimentales. En la definicion del
ambito del estudio, debemos concretar la poblacion diana o de referencia, que
sera el objetivo de las conclusiones, tanto si se estudia a todos los individuos
que componen la poblacién como si se limita a un subconjunto representativo
de la misma o muestra ( ej: deportistas con tenopatia rotuliana). La posibilidad
de conocer una poblacion, estudiando una muestra de la misma, posibilita la
realizacion de estudios que no serian factibles a nivel poblacional, aunque los
resultados de los mismos iran acompanados siempre de cierto grado de
incertidumbre, en funcién de la variabilidad de los fendmenos estudiados y del
tamafio de las muestras seleccionadas. Esta es la razén de la existencia de los
meétodos de inferencia estadistica: inducir o inferir los valores descriptivos de
variables de la poblaciéon o parametros a partir de la medicion de las mismas

variables en la muestra (estadistica).
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Existen distintos tipos de investigacion clinica, que podrian agruparse en
dos grandes campos: a) investigacion sobre la eficacia y b) estudios sobre la
efectividad.

La investigacion sobre la eficacia es la investigacion de técnicas y
tratamientos en su fase de desarrollo, en nuestro caso la electrdlisis percutanea
intratisular (EPI) en el tratamiento de la tenopatia rotuliana, para determinar la
validez o fracaso de este nuevo tratamiento.

Las investigaciones de técnicas de fisioterapia invasiva (FI), como seria
el caso del tratamiento de las tenopatias mediante EPI no son faciles ni
sencillas, pues hay muchos sesgos y las muestras son heterogéneas; ademas,
no siempre resulta factible programar grupos control ni controlar variables,
como pueden ser la habilidad o la experiencia del fisioterapeuta. Cuando se
comparan procedimientos de fisioterapia invasivos y no invasivos, existe una
tendencia a que los pacientes mas graves prefieran los tratamientos novedosos
(Busse et al., 2004; Carr., 2005).

Muchas veces, las mejores evidencias provienen de estudios no
aleatorios, que constituyen la base para desarrollar hipétesis de trabajo futuras
(Wright et al., 2003). Estdn de moda los niveles de evidencia, un método o
mejor una llamada de atencion, a tener en cuenta en la metodologia a la hora
de realizar una publicacion y plantear un trabajo cientifico. La revista Journal of
Bone and Joint Surgery americana clasifica sus trabajos, siguiendo Ila
clasificacion del Oxford Centre for Evidence-Based Medicine, en cinco niveles
de evidencia segun el disefio del articulo, y lo engloba en uno de los diferentes
apartados: terapéutico, prondstico, diagndstico y econdmico o analisis de

decision (Wright et al., 2003).
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La jerarquia establecida para los niveles de evidencia es muy rigida, ya
que defiende que los estudios con muestras aleatorias y controladas son los
mejores y que los demas constituyen una metodologia peor. Este es un
concepto muy simple, pues cada estudio tiene valor si esta bien realizado

(cuadro 1).

Jerarquia descendente del nivel de evidencia de los diferentes tipos de estudio

Nivel I. Metaanalisis/ ensayo clinico aleatorio y controlado
Nivel ll. Ensayo clinico y aleatorio simple

Nivel lll. Estudio de cohortes

Nivel IV. Estudio de casos y controles

Nivel V. Serie de casos

Nivel VI. Opinion de expertos

Cuadro 1. Nivel de evidencia de los diferentes tipos de estudio (adaptado de
Forriol, 2006)

Los niveles de evidencia son dificiles de valorar en la especialidad de
Fisioterapia Invasiva (Fl), pues no resulta facil realizar estudios aleatorios o
controlados de alta calidad a partir de los diferentes tipos de tratamiento
minimamente invasivos, ya que participan consideraciones éticas, dificultades
para adherirse a los protocolos de cada terapeuta, organizacion del estudio con
suficiente capacidad y diferencias en las técnicas individuales. Como senala el
actual editor de la revista Journal of Bone and Joint Surgery britanica, los
mayores avances en cirugia ortopédica y cirugia general son ensayos

controlados (Horan, 2005).
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En esta Tesis doctoral, hemos llevado a cabo un estudio observacional,
prospectivo y de intervencién, a partir de una serie de casos en una poblacion
deportiva, con el fin de evaluar la efectividad de la electrdlisis percutanea

intratisular (EPI) en el tratamiento de la tenopatia rotuliana.

3.1. INVESTIGACION CON ANIMALES

3.1.1. Cambios moleculares de la electrdlisis percutanea en el

tejido tendinoso degenerado.

Basandonos en las publicaciones cientificas consultadas y en nuestra
experiencia clinica, conocemos que la electrdlisis percutanea intratisular (EPI)
proporciona efectos positivos, recuperando a los humanos de las tenopatias
(Sanchez-lbanez, 2008, Valera et al, 2010). La aplicacion de la EPI, junto con
el ejercicio excéntrico, mejora las tenopatias, conduciendo a la recuperacién
anatémica y funcional en el tenddén; hecho apreciable mediante ecografia y
usando el cuestionario del Victorian Institute of Sport Assessment patellar-
tendon (VISA-P) (Valera et al., 2010; Sanchez-lbanez et al., 2011). El objetivo
principal de nuestro estudio es corroborar estos resultados, utilizando Ila
investigacién con animales para analizar los mecanismos moleculares que
subyacen a la recuperacion de las tenopatias y a la tecnologia de EPI. Nuestra
hipotesis se basa en los analisis de estrés oxidativo e inflamacion que deben
aparecer en las tenopatias y que, a su vez, podrian ser el mecanismo de
recuperaciéon. No hay estudios en la bibliografia consultada acerca de
electrdlisis y patologia del tenddn, y ninguno de ellos versa sobre la técnica de
EPI y la recuperacion del mismo. Aqui, también analizamos la recuperaciéon de
los procesos tendinosos mediante aplicacion de la técnica EPI, buscando, a su

vez, los mecanismos moleculares que causan dicha recuperacion.
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3.1.2. Hipotesis

La hipétesis de este trabajo es: “;La técnica EPI ejerce un efecto
reparador ante el dafo inducido por la colagenasa en tendon rotuliano de la

rata?”.

3.1.3. Objetivos

Basandonos en la bibliografia, y por la propia experiencia clinica, se
sabe que la electrdlisis percutanea intratisular (EPI) tiene efectos positivos en la
recuperacion del tenddn en humanos. La aplicacion de la técnica EPI mejora
las tenopatias, observandose una recuperacion funcional apreciable por medio
de la ecografia y la aplicacion del cuestionario VISA-P (Sanchez-lbaiez et al.,
2008; Valera et al., 2010).

El objetivo de esta investigacion es corroborar los estudios realizados
en humanos, usando ratas Sprague Dawley, con el fin de analizar los
mecanismos moleculares del dafo causado por la colagenasa y la
recuperacion empleando la EPI.

Para ello, se inyecto colagenasa tipo | en el tendon rotuliano de rata vy,
a los 3 dias, se trataron con EPI, para analizar la recuperaciéon de la tenopatia.
Una semana después se sacrificaron los animales y se extrajeron los tendones
para su utilizacion posterior en técnicas electroforéticas y de inmunodeteccion.

El objetivo prioritario de esta investigacion es estudiar las
caracteristicas moleculares implicadas en Ila tenopatia inducida con
colagenasa, y su recuperacion mediante EPI. Ya que se ha creado un gran
interés en el efecto terapéutico que pueda tener la EPI a nivel molecular, en

este estudio analizaremos también los efectos inflamatorios y de estrés
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oxidativo ocurridos en el tenddn tras la aplicacion de colagenasa y tratamiento

con EPI.

Para la consecucion del objetivo general, se han establecido los

siguientes objetivos particulares:

Determinar el efecto de la colagenasa en el tenddn rotuliano de rata.
Determinar el efecto de la colagenasa sobre el estrés oxidativo celular.
Determinar el efecto de la colagenasa a nivel de proteinas pro-
inflamatorias y anti-inflamatorias.

Determinar el efecto de la técnica EPI tras la aplicacion de colagenasa
en el tendon rotuliano de rata.

Determinar el efecto de la EPI tras la aplicacion de colagenasa sobre el
estrés oxidativo celular.

Determinar el efecto de la EPI tras la aplicacion de colagenasa nivel de

proteinas pro-inflamatorias y anti-inflamatorias

3.1.4. Material y métodos

El estudio con animales de laboratorio se realiz6 bajo la direccion de la

Dra. Soraya Vallés, del Departamento de Fisiologia Médica de la Facultad de

Medicina de Valencia. El trabajo con ratas de laboratorio de raza Sprague

Dawley cumple los requisitos éticos y ha sido aprobado por el Comité de

Bioética de la Universidad de Valencia con fecha de 14 de enero de 2012.
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3.1.4.1. Materiales.

3.1.4.1.1. Animales de experimentacion.

Los animales de experimentacion empleados, para el desarrollo de
este trabajo de investigacion, fueron 24 ratas hembra de raza Sprague Dawley,
de 7 meses de edad y un peso aproximado de 300 gramos, mantenidas en
condiciones adecuadas, tanto higiénicas como de climatizacién y de humedad,
con ciclos de luz/oscuridad (12/12 h) y alimentadas con dieta sélida estandar y
agua ad libitum, en el animalario de la Facultad de Medicina y Odontologia de
la Universitat de Valencia; todo ello siguiendo la normativa del REAL
DECRETO 1201/2005, de 10 de octubre, sobre proteccion de los animales
utilizados para experimentacién y otros fines cientificos (BOE n° 252. p p34367-

34391).

Los animales se distribuyeron de la siguiente manera:

e 6 ratas control.

6 ratas con inyeccién de colagenasa.

6 ratas con inyeccion de colagenasa y EPI de 3 mA.

6 ratas con inyeccion de colagenasa y EPI de 6 mA.

Imagen 1. Anestesia vy
manipulacion de las ratas antes
de la técnica EPI en el tendon
rotuliano. Se utilizaron ratas
hembras Sprague Dawley, de 7
meses de edad y de 300 g de
peso.
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3.1.4.1.2. Materiales fungibles.

3.1.4.1.2.1. Colagenasa.

La colagenasa tipo | utilizada fue de la casa SIGMA-ALDRICH- Espafa
y, para su utilizacion, se disolvié en agua bidestilada hasta una concentracién
de 10 mg/ml. Posteriormente se diluyé en suero fisiolégico hasta 1mg/ml y se
inyecto a la rata 50 ug de colagenasa tipo |I.

Segun diferentes autores, el tratamiento con colagenasa provoca una
tenopatia que se vuelve cronica en la rata al 7° dia de tratamiento. Las
tenopatias que no llegan a 7 dias, como consecuencia de una inyeccion escasa
de la enzima o por otra causa, se recuperan a largo plazo (alrededor de quince
dias) por lo que son consideradas como no crénicas (Carpenter et al., 1998;

Dahigren et al., 2002).

3.1.4.1.2.2. Anticuerpos.

Hemos empleado anti-receptores monoclonales activados de
proliferacion de peroxisomas (anti-PPARYy) (1:250), anti-factor monoclonal de
transcripcion kappa B (anti-NFkB) (1:250), anti-superdxido dismutasa policlonal
(anti-SOD Cu/Zn) (1:1000) y anti-tubulina monoclonal (1:1000). Todos estos

anticuerpos proceden de la casa SIGMA-ALDRICH-Espania.

3.1.4.1.3. Materiales inventariables.

3.1.4.1.3.1. Electrdlisis percutanea intratisular (EPI).

Para la electrdlisis se utilizd un dispositivo de EPI (Cesmar

Electromedicina SL, 08810 Sant Pere De Ribes, Barcelona) con la que, por
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medio de una aguja de acupuntura de un diametro de 0.32 mm, se transmiti6 al
tendon una corriente continua de entre 3 y 6 mA, durante 4 segundos, previa

anestesia de la rata con halotano, pues produce dolor local.

3.1.4.1.3.2. Otros materiales inventariables

Otros materiales empleados fueron: espectrofotometro, centrifugas,
microscopio, balanzas, campana de extraccion, vortex, y demas material

comunmente utilizado en laboratorios de investigacion cientifica.

3.1.4.2. Métodos

3.1.4.2.1. Inyeccion de Colagenasa y EPI.

Se inyectaron 50 ug de colagenasa tipo | en el tenddn rotuliano de la
rata, manteniendo la extremidad flexionada a 90°; este tratamiento se llevo a
cabo con la rata anestesiada con halotano (imagen 1), mediante inhalacion, a
profundidad escala 5. A los siete dias se les administré EPI a los lotes de ratas
previstos para ello.

Se realizaron dos intervenciones de EPI (imagen 2) con diferentes
dosis, a nivel de la insercion proximal del tenddn rotuliano: a) 3 miliamperios
(mA) durante 4 segundos en tres puntos diferentes en retrotrazado, y b) 6
miliamperios (mA) durante 4 segundos en tres puntos diferentes en

retrotrazado (Sanchez-lbanez et al., 2011).
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Imagen 2. Técnica EPI (3 mA o 6 mA) en el tenddn rotuliano de rata. Se usé la
técnica EPI, durante 7 dias, sobre tendones rotulianos previamente dafados
con 50 ug de Colagenasa Tipo 1 durante 3 dias.

3.1.4.2.2. Protocolo de extraccion de Proteinas.

Se sacrificaron los animales mediante inhalacion de halotano hasta la
muerte y se extrajeron los tendones mediante procedimientos quirurgicos
estandar.

Para la extraccion de proteina de la muestra de los tendones
colocamos las muestras en un recipiente sobre hielo picado. En un tubo,
afiadimos tampédn de lisis A (83 ml de Tris-clorhidrico [76, 5mM] pH = 6,8, 2 g
de SDS y 10 ml de glicerol), inhibidor de proteasas y ortovanadato; anadimos la
mezcla anterior y rompemos la muestra (al afadir el tampdn se produce rotura
de los tejidos o células ya que lleva SDS que es un jabon que rompe),
extraemos el contenido y lo vertemos en un eppendorf que se pone en frio.
Sonicamos las muestras durante 5 segundos; las calentamos mediante el tubo
de eppendorf cerrado y lo colocamos en un aparato de hierro que lleva la
mezcla a 90° C durante 10 minutos; las centrifugamos a 10.000 x g (lo
expresamos en g, ya que las rpm no tienen en cuenta la centrifuga usada)

durante 10 minutos; extraemos el sobrenadante de cada una de las muestras,
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vertiéndolas en un nuevo eppendorf que ponemos en frio; extraemos 10 ul de
cada una de las muestras, vertiéndolas en un nuevo eppendorf para la
determinaciéon de proteinas; afiadimos a cada una ellas 2 ul de azul de
bromofenol al 1% de concentracion final y 2 yl de 2-B-mercaptoetanol al 0,5 %
de concentracion final y, para terminar, congelamos las muestra para su

conservacion.

3.1.4.2.3. Protocolo de Determinaciédn de proteina en Ila

muestra.

Para la determinacion de proteina en la muestra se utilizé el método de
Lowry. Comenzamos calentandola durante 5 minutos a 90°C; afiadimos 10 pl
de cada muestra o 10 pl de BSA como estandar proteico (Suero albumina
bobina) en tubos rotulados con 1 ml de H,O bidestilada; afiladimos 1 ml de
reactivo Lowry (reactivo de fenol-Folin-Ciocalteu, que se basa en la reaccion de
las proteinas con el reactivo de Folin dando un complejo coloreado) en cada
tubo y esperamos durante 20 minutos. Seguidamente, anadimos 500 ul de
reactivo de Folin (es una disolucién de tungstato sédico y molibdato sédico en
acido fosforico y acido clorhidrico, dando un color azul-verde) en cada tubo y
esperamos durante otros 30 minutos en oscuridad. Este método permite
determinar la concentracion de proteina en rangos de 0,01-1 mg/ml. Finalmente

medimos por espectrofotometria a A=660nM.
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3.1.4.2.4. Protocolo de técnicas electroforéticas de proteina en
geles desnaturalizantes de poliacrilamida (SDS-PAGE) e
inmunodeteccion (WESTERN-BLOT).

Con la electroforesis se obtiene el patron de proteinas de una muestra,
asi como los diferentes pesos moleculares de los péptidos por comparacion
con marcadores, que son proteinas de peso molecular conocido utilizadas a la
vez que las muestras.

Se usaron geles de 0.75 mm de grosor, con porcentajes de acrilamida
de entre el 8 y el 15% (en gel separador) segun el peso molecular de los
fragmentos proteicos a resolver.

Las muestras obtenidas, como anteriormente indicamos, las calentamos
a 90°C durante 4 minutos y las reservamos en una caja con hielo picado
durante 2 minutos para impedir la renaturalizacién de la proteina, ya que las
proteinas se calientan para realizar la desnaturalizacion y que éstas se queden
con la estructura primaria y no con la secundaria o terciaria.

Ubicamos los geles ya preparados en la cubeta de electroforesis,
rellenandola por completo con tampoén “Running buffer” 0.5 x (Tris 0,25 mM,
Glicina 2 mM, SDS 1 %); afiadimos las muestras, incluyendo los marcadores
de peso molecular, y aplicamos una corriente eléctrica de 90 — 150 V, que se
mantiene hasta que el frente alcanza la parte inferior del gel.

Las proteinas separadas se transfieren a membranas de nitrocelulosa,

en tampoén fosfato, o mas comunmente Tris-glicina en metanol (Tris 25 mM,

Glicina 192 mM, Metanol 20 %), durante 1 hora a 100 V. Bloqueamos las

membranas durante 1 hora en leche de vaca desnatada, al 5 % en TBST (50 mM

Tris, 150 mM NaCl y 0,05% Tween 20, pH 7.6); sacamos las membranas vy

lavamos dos veces con TBST (tampdn adecuado para hacer los western-blot) ,
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durante 10 minutos cada lavado; incubamos durante 2 horas a temperatura
ambiente, o toda la noche a 4°C, con los correspondientes anticuerpos primarios
(preparados a la concentracion recomendada por la casa comercial,
concretamente a 1:500, 1:1000 en TBST y 5% de leche).

Pasado el tiempo establecido (2 horas o a la mafana siguiente),
lavamos las membranas 2 veces con TBST, durante 10 minutos cada lavado, e
incubamos con el segundo anticuerpo durante 1 hora a 4°C. Finalmente, para
revelar las membranas, las colocamos sobre una placa de revelado, anadimos
sobre cada membrana una solucién del kit “ECL Western Blotting Substrate”
(Peroxide Solution y Luminol Enhahcer Solution) durante 1 minuto y revelamos

con un sistema de captura de imagenes (densitdmetro “Bio-Rad scanning”).

3.1.4.2.5. Analisis estadisticos.

Para la cuantificacion de los resultados obtenidos en los protocolos
anteriormente descritos, se utilizé el programa SPSS y el programa Graph Pad
Prism 2005, para el calculo de la media, S.D. El analisis estadistico se realizd
usando t-test (Test de Student) (GraphPad Prism), siendo significativo con una p <

0,05.

3.1.5. Resultados

3.1.5.1. El tratamiento con EPI 3, EPI 6 y colagenasa aumenta el

citocromo C en el tendon rotuliano de ratas.

La imagen 3 muestra como en los tendones rotulianos de rata que
fueron inyectados con 50 ug de Colagenasa Tipo | durante 3 dias y tratados

con EPI, 3 mA o 6 mA, durante 4 segundos, cuyas muestras se tomaron
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después de 7 dias de tratamiento para determinar el citocromo C monoclonal
por Western-blot, aparece un aumento del Citocromo C en las ratas con
colagenasa (Col) comparado con las ratas control (C). Los tratamientos con
EPI 3 mA (EPI3) y con EPI 6 mA (EPI6) producen un aumento de la expresion
del Citocromo C comparado con las ratas control; ademas, cuando
comparamos el tratamiento de EPI 3 y EPI 6, esta ultima tiene una mayor
expresion de la proteina y también presenta diferencias significativas en

comparacioén con las ratas Col.
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Imagen 3. EPI 3, EPI 6 y colagenasa aumentan la expresion del citocromo C
en el tendon rotuliano de rata que se habia inyectado con 50 ug de Colagenasa
Tipo 1 durante 3 dias y tratado posteriormente con EPI3 y EPI6 mA durante 7
dias. Las muestras se recolectaron y se determiné el citocromo C por la técnica
de Western-blot. Un inmunoblot representativo se muestra en la parte superior
del histograma. El histograma representa la media £ SD. *P < 0,05 vs células
control. #P < 0,05 vs células con colagenasa.
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3.1.5.2. El tratamiento con EPI 3, 6 y EPl con colagenasa
aumenta la expresion de proteinas Smac / DIABLO en el tendén

rotuliano de ratas.

Curiosamente, se ha demostrado, en las células cancerosas A431, que la
reduccion del colesterol con metil-B-ciclodextrina causa apoptosis (Li et al.,
2006), y en los queratinocitos humanos, que la supresion del colesterol (metil-
B-y clodextrin, filipina Ill, colesterol oxidasa, o mevastatina) conduce a una
agrupacion espontanea de Fas (proteina de superficie de 36 kDa con un
dominio citoplasmatico de "muerte celular" conservado). El ligando Fas (FasL o
Apo-1) es una proteina de membrana tipo Il de 40 kDa miembro de la familia
del factor de necrosis tumoral (TNF) que esta altamente expresado en linfocitos
activados) en el compartimiento “no bolsa”non-raft de la membrana
plasmatica, a la formacién de complejos de Fas-FADD, la activacion de la
caspasa-8 y la apoptosis (Gniadecki et al., 2004); por lo tanto, se ha
investigado los mecanismos subyacentes responsables del efecto de la
colagenasa-EPI y hemos evaluado si esta técnica puede producir alteraciones
en la via de la apoptosis inducida por la actividad de la proteina Smac/DIABLO.
La imagen 4 muestra un aumento significativo de la expresion Smac/DIABLO
tras el tratamiento con EPIl en comparacion con el control y con las ratas
tratadas con colagenasa. En las ratas con colagenasa, vemos también
aumentar las proteinas en comparacion con los tendones de las ratas control,
pero a un nivel mas bajo que en las tratadas con EPI; esto indica la existencia
de una relacién entre la alteracion de la homeostasis del colesterol y la
activacion de la apoptosis mediante la via Smac/DIABLO. También sabemos
por otros autores (Ghavami et al., 2009) que la induccién de Smac/DIABLO se
realiza a través de la induccion de las caspasas, por lo que la induccion de
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apoptosis durante el tratamiento con EPI tendra que hacerse por la via de las

caspasas.
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Imagen 4. EPI 3, EPI 6 y colagenasa aumenta la expresién de la proteina
Smac/DIABLO en tendodn rotuliano de rata que se habia inyectado con 50 ug de
Colagenasa Tipo 1 durante 3 dias y con EPI 3 mA o 6 mA durante 7 dias. Las
muestras se recolectaron y se determin6 la Smac/DIABLO por Wester-blot. Un
inmunoblot representativo se muestra en la parte superior del histograma. El
histograma cuantifica la media + SD. *P < 0,05 vs células controles. #P < 0,05
vs células con colagenasa.

3.1.5.3. El tratamiento con EPI 3, EPI 6 y colagenasa aumentan

la expresion de las proteinas VEGF en tendon de ratas.

En la clinica del tenddn de rata, vimos angiogénesis local desarrollada
posteriormente a la colagenasa y a la aplicacién de EPI; por lo tanto, se
determind el factor de crecimiento endotelial vascular en el tendén (VEGF).
Para ello, se recogieron los tendones rotulianos, después de 7 dias de
tratamiento, para analizar VEGF a través de Western-blot. La imagen 5
muestra un aumento significativo de la proteina VEGF en el tenddn rotuliano
tratado con colagenasa Tipo | y con EPI, comparandolo con las ratas control.
No podemos ver las diferencias estadisticamente significativas entre Col y EPI,

asi que tratamos de determinar el receptor inducido después del tratamiento,
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ya que sabemos por la bibliografia que soélo dos receptores, VEGFR-1 y
VEGFR-2, se expresan en el tendén (Petersen et al.,, 2004). En nuestros
resultados se demuestra que la EPI 3 aumentd la expresion de la proteina del
receptor VEGFR-2 en los tendones de rata, analizados por Western-blot,
después de 7 dias de tratamiento con EPI 3. La imagen 6 indica un aumento
significativo de la expresién de las proteinas VEGFR-2 en comparacion con las
ratas Col; este resultado demuestra una via diferente en la apoptosis celular en
el grupo EPI 3, comparado con el grupo con colagenasa sola. El tendén de las
ratas control no tiene induccion sobre VEGFR-2, lo que demuestra que no hay

induccién ni angiogénesis en este grupo.

VEGF
- . - Tubullna

71 ¢ col FPB FPIG

T £

o
=

.

el
)

=
[ =]

UNIDADES DEMATOMETRITAS
FELATIVAS
=

&
=
{—

=
[ =]

@ Cal Bz Bl &

Imagen 5. EPI 3, EPI6 y colagenasa aumenta la expresion de la proteina
VEGF en tendon rotuliano de rata que se habia inyectado con 50 ug de
Colagenasas Tipo 1 durante 3 dias y tratado después con EPI3 o EPI6.
Pasados 7 dias de tratamiento, se recolectan las muestras para determinar
VEGF por Wester-blot. Un inmunoblot representativo se muestra en la parte
superior del histograma. El histograma cuantifica la media + SD). *P < 0,05 vs
células control.
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Imagen 6. EPI 3 y colagenasa aumenta la expresion del receptor VEGFR 2 en
tenddn rotuliano de rata que se habia inyectado con 50 ug de Colagenasa Tipo
1 durante 3 dias y tratado después con EPI 3 mA. Déspues de 7 dias de
tratamiento, se recolectan las muestras para determinar el receptor VEGFR-2
por Wester-blot. Un inmunoblot representativo se muestra en la parte superior
del histograma. El histograma cuantifica la media * SD. *P < 0,05 vs células
control. #P < 0,05 vs células con colagenasa.

3.1.5.4. El tratamiento con EPI 3 y EPI 6 aumenta la expresién

de la proteina PPAR-y en los tendones rotulianos de rata.

Los tendones rotulianos, a los 7 dias de tratamiento con EPI 3 o EPI 6
fueron analizados por Western-blot. La imagen 7 indica un aumento
significativo de la proteina PPAR-y en comparacion con las ratas con
colagenasa. Como proteina anti-inflamatoria, la PPAR-y se induce después del
tratamiento con EPI, hecho que no ocurre después de un dafio con colagenasa.
Aqui se demuestra un mecanismo de recuperacion después del tratamiento
con EPI, en el que se produce la activacion de PPAR- y como proteina anti-

inflamatoria.
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Imagen 7. EPI 3, EPI 6 y colagenasa aumenta la expresion de la proteina
PPAR-y en tendoén rotuliano de rata que se habia inyectado con 50 ug de
Colagenasa Tipo 1 durante 3 dias y tratado con EPI 3 mA o 6 mA. Después de
7 dias de tratamiento, las muestras se recolectaron para determinar PPAR-y
por Western-blot. Un inmunoblot representativo se muestra en la parte superior
del histograma.El histograma cuantifica la media + SD. *P < 0,05 vs células
control. #P < 0,05 vs células con colagenasa.

3.1.6. Discusion

Los resultados de esta investigacion muestran la induccion de
apoptosis después de la inyeccion de colagenasa (50 pg) en el tenddn
rotuliano, comparandolo con las ratas control, lo que demuestra el desarrollo de
una tenopatia, como se ve en la imagen 3. El tratamiento con la técnica EPI
aumenta la induccidn de apoptosis (Citocromo C, imagen 3) comparandolo con
el tratamiento con colagenasa; ademas, la EPI-6 mA tiene el mayor nivel de
expresion del citocromo C de los dos valores del ensayo (3 y 6 mA). El estrés
celular asociado a la liberacion del citocromo C mitocondrial es, en gran parte,
independiente de las caspasas, mientras que la liberaciéon de la Smac/DIABLO
es un evento catalizado por caspasas, que se produce corriente abajo del
citocromo C; por otra parte, la bibliografia (Ghavami S et al., 2009) sugiere que

la apoptosis asociada al citocromo C y la Smac/DIABLO, y relacionada con la
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liberacion de las mitocondrias, no se produce a través del mismo mecanismo.
La Smac/DIABLO se exporta desde la mitocondria al citosol celular y se
produce como consecuencia de drogas citotoxicas y dano al ADN, asi como
por su union al receptor de muerte CD95.

En la imagen 4 se demuestra una expresion mayor de la proteina
Smac/DIABLO con 6 mA de EPI, comparandolo con el control o con la
colagenasa; de esta manera, se produce una muerte celular causada por la
inhibicion de la caspasa dependiente del colesterol intracelular, y podemos
asociar este dato con la activacion de la via de apoptosis mitocondrial. En las
ratas con colagenasa, vemos también aumentar las proteinas en comparacion
con los tendones de las ratas control, pero a un nivel mas bajo que en las
tratadas con EPI; esto indica la existencia de una relacion entre la alteracién de
la homeostasis del colesterol y la activacion de la apoptosis mediante la via
Smac/DIABLO. También sabemos por otros autores (Ghavami et al., 2009)
que la induccion de Smac/DIABLO se realiza a través de la induccion de las
caspasas, por lo que la inducciéon de apoptosis durante el tratamiento con EPI
tendra que hacerse por la via de las caspasas.

Las proteinas anti-inflamatorias, como PPAR-y (imagen 7) se inducen
después del tratamiento con EPI, produciéndose un aumento de la expresién
de VEGF vy del receptor VEGFR2 (imagen 5-6), lo que demuestra un aumento
en los mecanismos anti-inflamatorios y angiogénicos (Nakama et al., 2006;
Sahin et al., 2012). Los procesos de inflamacion y de estrés oxidativo
comenzaran después del dafo ocasionado por la colagenasa, produciendo un

aumento de la muerte celular y la angiogénesis.
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Después del tratamiento con EPI, se demuestra un aumento de la via
apoptética Smac/DIABLO y wuna induccibn de VEGF via VEGFR-2;
probablemente incrementando la inhibicion del desarrollo de las células B y de
la diferenciacion de las células T del Timo, y disminuyendo las células T
esplénicas, de acuerdo con lo publicado por Huang et al. (2007). En cualquier

caso, seran necesarios futuros experimentos para demostrar esta hipotesis.

3.1.6.1. Limitaciones del estudio.

Actualmente existen controversias respecto a la validez de los estudios
acerca de las tenopatias en modelos animales; por ello, es importante que se
consiga desarrollar una patogénia de la tenopatia rotuliana semejante a la de
los humanos (Warden, 2009). La revision sobre este tema no deja claro, a dia
de hoy, cual es la verdadera patogenia de la tenopatia rotuliana (Riley, 2004);
la sobrecarga repetitiva del tenddn parece ser que es la que cuenta con un
mayor apoyo cientifico respecto a su patogenia (Lui et al., 2011), pero no se
pueden despreciar otros hallazgos que podrian explicar esta patogenia como
son el envejecimiento de la matriz extracelular, el estrés oxidativo, la alteracidn
del recambio metabdlico del tendon o la degradacion del colageno por la
actividad de ciertas enzimas (Riley, 2004). Nosotros hemos optado por utilizar
el método de la inyeccion de colagenasa para inducir una tenopatia rotuliana
en un modelo animal, siguiendo los criterios de autores revisados en la
bibliografia cientifica (Carpenter et al., 1998; Dahlgren et al., 2002).

Una de las limitaciones del estudio, a destacar, es que, al estar
realizado sobre animales, se debe tener mucha prudencia y cautela en la

extrapolacion de los resultados a la especie humana; sin embargo, por esta
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misma razoén, dejamos abierta una puerta a futuros estudios en los que se
lleven a cabo biopsias de tendones humanos, estudios de microdialisis
molecular (Alfredson H et al.,, 2000) y estudios histologicos en tendones
humanos (Mafulli et al., 2004), que podrian marcar la linea a seguir en futuras
investigaciones.

En futuras investigaciones se pretende realizar estudios histolégicos en
el tendén para aportar mas informacién sobre el comportamiento del tejido
tendinoso afectado ante la accion de la EPI, y observar los cambios y ciclos
histolégicos que se producen durante el proceso de reparacion.

Creemos que la investigacion con modelos animales es basica y
fundamental para entender los mecanismos moleculares e histoldgicos de las
tenopatias, al igual que para poder tener mayor conocimiento de la efectividad

la técnica de electrdlisis percutanea intratisular (EPI).
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3.2. INVESTIGACION: CASOS CLINICOS
3.2.1. Hipoétesis y objetivos

3.2.1.1. Hipétesis de la tesis doctoral

La hipoétesis del estudio es: “j la electrdlisis percutanea intratisular (EPI)
como técnica de electro-estimulacion, es eficaz en la mejoria clinica vy

sintomatica en pacientes diagnosticados de tenopatia rotuliana?”.

3.2.1.2. Objetivos del trabajo.

1.- Valorar si la electro-estimulacidon percutanea, mediante electrodlisis
percutanea intratisular (EPI), es eficaz o no en el tratamiento de la tenopatia
rotuliana crénica y dolorosa.

2.- Evaluar y comparar el efecto de la EPI en pacientes con tenopatia rotuliana
cronica mediante el cuestionario del Victorian Institute of Sport Assessment-
patellar tendon (VISA-P).

3.- Determinar los acontecimientos que se producen después de la intervencion,
mediante la funcién de supervivencia, en 40 pacientes diagnosticados de

tenopatia rotuliana y clasificados segun el cuestionario clinico del Victorian
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Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P), y a los que se les ha
aplicado electrdlisis percutanea intratisular (EPI).

4.- Comparar la eficacia del tratamiento con EPI entre el grupo de peor
pronéstico (los VISA-P< 50) y el grupo de mejor pronéstico (VISA-P >50).

5.- Comparar la duracién y el numero de sesiones realizadas, hasta el alta, del
total de la muestra total, entre grupo de peor pronéstico (los VISA-P< 50) y
el grupo de mejor prondstico (VISA-P >50).

6.-Evaluar y comparar la mejoria de los 8 items del cuestionario del Victorian
Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P), en la primera sesién y
al alta, tanto para el total de la muestra como entre grupo de peor prondstico
(los VISA-P< 50) y el grupo de mejor pronéstico (VISA-P >50).

7.- Realizar un analisis de la funcibn de supervivencia mediante el
procedimiento de Kaplan-Meier, para valorar la probabilidad de curacion en un
periodo de tiempo determinado, de los pacientes diagndsticados de tenopatia

rotuliana y tratados con electrdlisis percutanea intratisular.

3.2.2. Material y métodos
3.2.2.1. Descripcién del estudio.

En este Proyecto hemos llevado a cabo un estudio longitudinal,
prospectivo y de intervencidn de una serie de casos en una poblacién
deportiva, para evaluar la efectividad de la electrdlisis percutanea intratisular
(EPI) en el tratamiento de la tenopatia rotuliana croénica.
¢ Por qué se ha elegido el tenddn rotuliano para este trabajo?

La tenopatia rotuliana constituye uno de los mayores problemas con los

que se enfrentan actualmente la fisioterapia y la medicina deportiva (Renstrom
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et al., 2008). Esta lesién tiene una alta prevalencia en personas practicantes de
deporte, tanto profesionales como aficionados y su incidencia se ha visto
incrementada exponencialmente en las dos ultimas décadas (Lian et al., 2006).

El tamafio de la muestra se determiné en funcion de los datos
recabados a partir de la revision bibliografica acerca de técnicas de fisioterapia
en el tratamiento de la tenopatia rotuliana. El registro de estudios de técnicas
especificas de fisioterapia son escasos y, en general, presentan mucha
variabilidad en los resultados (Purdam et al., 2004; Rompe et al., 2007;
Warden et al., 2008; Maffulli et al., 2008).

En el caso de la EPI para el tratamiento de las tenopatias rotulianas, el
autor de esta Tesis Doctoral ha publicado varios trabajos en los que demuestra
una mejoria del 80% en pacientes deportistas (Valera et al., 2010; Sanchez-
Ibanez et al., 2011).

El estudio se ha realizado en las instalaciones del Centro de
Recuperacion Deportiva CEREDE (Barcelona) durante el periodo comprendido
entre septiembre de 2008 y enero de 2010. En total, se han incluido 41
pacientes, de los que solo 40 finalizaron el seguimiento hasta el dia del alta
(cuadro 2). A todos los pacientes se les evalué mediante el cuestionario del
Victorian Institute of Sport Assessment- patellar tendon (VISA-P), tanto en la
primera observacién como al dia del alta (Visentini et al., 1998; Hernandez-
Sanchez et al., 2011). El cuestionario VISA-P (puntuacién de 0 a 100) es uno
de los mas utilizados internacionalmente en este tipo de afecciones y nos
permite medir parametros como la severidad de los sintomas, la capacidad

funcional y la capacidad para practicar deporte. La VISA-P es un cuestionario
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de alta fiabilidad (r>0,95), simple, practico y de facil aplicacién (Visentini et al.,
1998).

Los pacientes fueron englobados en dos grupos dependiendo de los
resultados del cuestionario VISA-P en la primera evaluacion, de tal manera que
al GRUPO-1 se le denomind de “peor prondstico”, por puntuar <50 puntos, y al
GRUPO-2 de “mejor prondstico”, por puntuar mas de 50 puntos en la primera

evaluacion.

3.2.2.2. Caracteristicas de los pacientes.

En el estudio participaron todos los pacientes diagnésticados de
tenopatia rotuliana que fueron remitidos a nuestro centro por su médico
especialista en Traumatologia. Los sujetos pertenecian a ambos sexos,
practicaban deporte, sus edades estaban comprendidas entre 16 y 53 afos y
llevaban lesionados, con un tiempo de evolucién comprendido entre 4 y 13
meses desde aparicion de los sintomas. De los 40 pacientes, el numero total
de rodillas afectadas con tenopatia rotuliana era de 46; 11 casos (27,5%)
correspondian a la rodilla derecha, 23 (57,5%) a la rodilla izquierda y 6 (15,0%)
a ambas rodillas.

Segun los resultados de la VISA-P, 21 pacientes se englobaron en el
GRUPO-1 (peor prondstico) y 19 en el GRUPO-2 (mejor prondstico).

Todos los pacientes fueron intervenidos mediante la técnica de
electrolisis percutanea intratisular (EPI) por el mismo fisioterapeuta durante
todo el proceso de recuperacion.

A todos los pacientes se les habia practicado previamente otros

tratamientos de fisioterapia y/o medicamentosos sin alcanzar una recuperacion
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funcional adecuada y, durante todo el proceso de recuperacion, se les retird la
medicacion (por prescripcion facultativa) que pudieran estar tomando
relacionada con la afeccion del estudio.

El periodo de tratamiento comprendia entre 1 y 10 semanas, siendo 3
meses el tiempo maximo estipulado por el fisioterapeuta y el médico
especialista en Traumatologia, para determinar la conveniencia de un
tratamiento quirdrgico en los pacientes que no hubiera mejorado su

sintomatologia (cuadro 2).

Pacientes derivados a CEREDE diagnosticados de
tenopatia rotuliana

Consentimiento informado. Pacientes que no cumplen los
—————— criterios deinclusion o que

Estudio prospectivo de series de casos v -
cumplen los criterios de exclusion.

Incluidos en la primera evaluacion mediante VISA-P
n=41

perdidos
n=1

‘ Abandonosy

Muestra total del estudio

n=40
Seguimiento y evaluacion mediante VISA-P Evolucidn clinica mediante analisis de
hasta final de tratamiento supervivencia de Kaplan-Meier
n=40 n=40

Cuadro 2: Disero del estudio
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3.2.2.3. Consideraciones éticas.

Durante la primera visita con el fisioterapeuta, a todos los pacientes se
les inform6 acerca de los objetivos del tratamiento y se les facilitdé dos
documentos de consentimiento informado: uno como usuario de fisioterapia y
otro para la intervencion mediante electrdlisis percutanea intratisular (Anexo 1).

En el estudio habia 4 pacientes menores de 18 afos, por lo que los
consentimientos informados fueron firmados por su tutor, autorizando el
tratamiento.

Ademas, se les informé sobre la posibilidad de presentacion de alergias
a los materiales que se utilizarian durante la intervencién (povidona iodada,
latex, anestésicos locales); que las agujas que se iban a utilizar eran estériles y
de un solo uso y de la posibilidad de aparicion de pequefos hematomas
durante la intervencion, aunque desaparecerian de forma espontanea en los
dias posteriores; que la EPI provocaria una respuesta inflamatoria aguda que
puede cursar con dolor durante un periodo de 72h y, en algunos casos,
alargarse unos dias mas, principalmente en pacientes con un historial de
infiltraciones de corticoides en el tenddn; que durante la aplicacion de la EPI, se
provoca dolor a pesar de la aplicacion previa de anestésico topico, y
finalmente, que la técnica EPI ha mostrado buenos resultados en el tratamiento
de las afecciones tenopaticas, pero que en ningun caso se puede garantizar el
100% de la curacion. A todos los pacientes se les informd también de las

contraindicaciones de la EPI (cuadro 3).
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Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas

Procesos oncolégicos
Cardiopatias

Marcapasos

Protesis metalicas de osteosintesis
Sinovitis infecciosa

Osteoporosis severas

Fracturas osteocondrales

Anestesia general
Sindrome complejo regional

e Linfoedemas generalizados y severos | ¢ Fibromialgia

de las extremidades e Estimuladores epidurales
Cuadros de bacteriemia e Cuadros depresivos
Alteraciones de la coagulacion e Tromboflebitis
Gestacion ¢ Hematomas recientes o heridas
Psoriasis en placas e Epilépsia
Artropatias infecciosas e Isquemia

[ )

o

Cuadro 3: Contraindicaciones de la electrolisis percutanea intratisular (EPI)

No se ha incluido en el estudio un grupo control: por una parte, porque
todos los pacientes venian remitidos por su meédico especialista con
prescripcion para realizar la técnica de EPI y, en segundo lugar, porque al ser
un centro privado, los pacientes pagaban la sesion para recibir este

tratamiento, todo lo cual supondria un conflicto ético y deontologico.

3.2.2.4. Criterios de inclusion.

. Historia de dolor en el tenddn rotuliano, en la insercion del polo inferior
de rétula o en la base de ésta, relacionado con la competicion o practica
deportiva.

e Sintomas de mas de 4 semanas de evolucion (para excluir roturas
parciales del tendon).

e Edadentre 16 y 53 afos.

e Hipersensibilidad algida a la palpacion en la inserciéon del tenddn

rotuliano o del tenddn cuadricipital.
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e Encontrarse, en la primera visita, en la clasificacion clinica de Blazina en
estadio 21.

e Practicar algun tipo de deporte.

3.2.2.5. Criterios de exclusion.
No se ha incluido en este trabajo ningun paciente que estuviera
afectado por alguno de los siguientes problemas:

. Enfermedad articular crénica.

Proceso agudo de lesién en el tenddn rotuliano.

Signos o sintomas de coexistencia de lesién de rodilla.

Contraindicaciones ya citadas para la EPI (gestacion, protesis, material

de oesteosintesis, cardiopatia, tumores malignos, coagulopatias).

Intervenciones quirurgicas en la rodilla.

Uso de farmacos que pudieran tener un posible efecto sobre las

tenopatias rotulianas (anticoagulantes, fluoroquinolonas).

Alteraciones sistémicas que puedan cursar con sintomatologia en el

tenddn rotuliano.

3.2.2.6. Procedimiento “paso a paso” del tratamiento.

Se ha utilizado el protocolo de intervencion descrito por el autor de la
técnica (Sanchez-lbanez, 2005) siguiendo el procedimiento “paso a paso’ que

se describe a continuacion.

3.2.2.6.1. Posicion del paciente.

¢ El paciente y el fisioterapeuta deben estar en una posicion confortable.

164 | Pagina



e El fisioterapeuta, en el momento de realizar la intervencion con EPI, debe
estar lo mas confortable y seguro posible para evitar que la aguja se mueva.

e El ecégrafo debe estar en el campo visual del fisioterapeuta.

eHay que evitar reacciones vagales, y para ello utilizamos, como posicion
de preferencia, el decubito supino.

eEs preferible que el paciente no vea la aguja en ningun momento de la
intervencion.

e Se evitod la posicidn sedente ya que los pacientes suelen ser aprehensivos

y pueden sufrir una reaccion vagal.

3.2.2.6.2. Marcado y limpieza de la zona de intervencién.

» Se marco la zona de intervencion con un lapiz dermografico.

» A pesar de que la EPI es germicida, la zona de intervencion se desinfecto
con alcohol isopropilico (Skin Dex®), al que se dejé actuar durante un
tiempo de 2-3 minutos, para que realmente redujera de forma significativa la

flora de la piel.

« Se puede utilizar otros agentes antisépticos cutaneos que han

demostrado eficacia antimicrobiana (cuadro 4).

Clase Inicio de la | Bacterias | Bacterias | Virus | Hongos Efectos
(ejemplo) accion gram+ gram- secundarios
. . ; Irritacion de la
Povidona iodada Intermedia | excelente Buena Buena | Buena piel
Clorhexidina Intermedio | excelente buena buena | pobre Queratitis
i . . o Sequedad de
- Alcohol isopropilico  rapido Excelente | Excelente | Buena | Buena la piel, volatil
) No se han
Paraclorometaxilenol ' Intermedio | Bueno Pobre Pobre Pobre reportado

Cuadro 4. Propiedades de algunos agentes antisépticos (Horn, 1988)
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3.2.2.6.3. Preparacion del material.

El tratamiento se realiza en una sala adecuada para preservar la
intimidad del paciente.
Se utilizé un carro de curas para optimizar el protocolo de la técnica

(cuadro 5).

CATEGORIA MATERIAL UTILIZADO

Skin Dex’ (Alcohol isopropilico)

HEREEERNCDRIEE Betadine” (Povidona iodada)

Guantes No estériles de nitrilo.
Agujas acupuntura Calibre : 0,32 x 25 mm (Hua Zhong®)
Crioanalgésico local (coolsense)
Anestésico local Crema anestésica local (Lambdalina

crema 40mg/g con lidocaina al 4%)

ml-)epésito para aéujas

Cuadro 5. Material incluido en el carro de curas.

Guantes no estériles de nitrilo para uso en fisioterapia.

Agujas de acupuntura estériles y de un sélo uso (Hua Zhong®), de
calibre 0,32 mm y 25 mm de longitud. Una vez utilizadas se tiraron a un
depdsito especifico.

Ecoégrafo (Logic-S8 de General & Electric) para confirmar la lesién y
localizar el punto exacto de la aplicacién de la EPI.

Electroestimulador de electrélisis percutanea intratisular modelo EPI
(Cesmar electromedicina SL, Sant Pere de Ribas, Barcelona). El equipo
suministra una corriente maxima de 30 mA que en ningun caso es
posible sobrepasar (imagen 9). Dispone de un aplicador (manipulo) con
un porta-agujas, que permite la fijacion de la aguja de acupuntura (estéril
y desechable en cada aplicacién), y su colocacién en las diferentes

zonas segun el tratamiento que requiera la afecciéon del paciente. En el
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display se muestran los diferentes parametros del equipo: corriente
seleccionada (mA), fijacion del tiempo de la aplicacion en segundos (s) y

la energia suministrada al final del tratamiento (Joules).

3.2.2.6.4. Anestesia topica local.

e Debido a que la intervencion con EPI es dolorosa, como consecuencia
de la reaccidn electroquimica directa que se produce sobre el tendon,
previamente al tratamiento utilizamos un anestésico local de uso topico a
base de lidocaina al 4%, que administramos en la zona a tratar 30
minutos antes de la EPI.

e La ecografia nos permitié localizar la region que debiamos anestesiar.

e EIl crioanalgésico (coolsense) lo utilizamos en el momento de la

puncion.

3.2.2.7. Protocolo de intervencion de EPI.

El protocolo de intervencion con la técnica de electrélisis percutanea
intratisular (EPI), que se utlizé en todos los pacientes del estudio, consistié en
una sesion de EPI cada 7 dias. La primera sesion se realizé el primer dia de
tratamiento, coincidiendo con la primera visita y después de haber recogido
todos los datos del paciente (Anexo 4). Las sucesivas sesiones se realizaron
hasta que el paciente noté una notable mejoria clinica, momento en el que
nuevamente se volvio a evaluar. Si el paciente, en este momento, puntuaba por
encima de 80 puntos en el cuestionario del VISA-P, finalizaba el estudio, ya
que esta puntuacion indica una buena mejoria clinica (Visnes et al., 2005;

Jonsson et al., 2005; Sanchez-lbanez, 2008; Valera et al., 2010). Por otra
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parte, a los pacientes que respondian peor se les siguio tratando hasta las 10
semanas, tiempo maximo acordado para su remision al médico especialista en
Traumatologia. A estos ultimos, se les volvié a evaluar en la ultima sesion, de
forma que ninguno de los pacientes del estudio superara un tiempo mayor a las
11 semanas de tratamiento.

La técnica de EPI se llevo a cabo siguiendo las pautas establecidas por
el autor (Sanchez-lbanez, 2005) para el tratamiento de la tenopatia rotuliana,
en la que se aplica la técnica en diferentes interfases del tendén (imagen 8):
a.- Interfase superficial (IFS): que corresponde con la porcion superficial del
paratenén y la fascia superficial subcutdnea. Se realiza la técnica de
retrotrazado.

b.- Intratendn (IT): en el interior del tenddn y polo inferior de rétula. Se realiza la
técnica de retrotrazado si no hay presencia de calcificacion. Si hay calcificacion
se realiza la técnica en anterotrazado.

c.- Interfase profunda (IFP): zona de transicion entre el paratenén profundo y la
grasa de Hoffa. Se realiza la técnica de retrotrazado.

Siguiendo los criterios propuestos por el autor (Sanchez-lbanez, 2005),
se realiza tres intervenciones por zona (un total de 9), con unos valores de
corriente continua (CC) en el rango de seguridad de 2 a 4 miliamperios, 20
voltios y 0,239 J, durante un tiempo de 4 segundos por puncion, lo que suma
un total de 36 segundos de aplicacion de la EPI. Estas dosis permiten provocar
el efecto deseado de licuefaccidn; sin embargo, trabajar con dosis superiores a
4 miliamperios y 4 segundos en una tenopatia insercional, donde se puede

apreciar focos anecoicos en la unidon osteotendinosa, podria favorecer la
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aparicion de efectos adversos (calcificaciones, cicatriz fibrotica) (Sanchez-

Ibanez, 2008; Valera et al., 2010).

TENOPATIA
ROTULIANA

4

Interfase superficial {IFS)
Intratenon (IT)
Interfase profunda (IFP)

TECNICA:

Retrotrazado (Ej. entesis)
Anterotrazado ( calcificacion)

Imagen 8. Tratamiento con EPI por interfases en la tenopatia rotuliana. A) La
imagen superior derecha corresponde a la técnica de retrotrazado a nivel
intratenén y unién osteotendinosa. B) La imagen inferior derecha (corte
transversal del tendon rotuliano) representa la direccidn de la aguja para tratar
la IFS e IFP.

La aplicacidon de la electrdlisis percutanea intratisular se realizé con el
paciente en decubito supino, sobre una camilla eléctrica (Manumed Optimal 3,
Enraf Nonius Ibérica S.A.) con reguladores periféricos para mayor comodidad y
mejor control del ajuste de la altura. Al paciente se le colocé una almohadilla

debajo del hueco popliteo para mantener la rodilla en 20° de flexion.
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Imagen 9. Equipo de electrdlisis
percutanea intratisular (Cesmar
electromedicina SL, Sant Pere de
Ribas, Barcelona).

La intervencion con EPI, en las distintas interfases, fue realizada previa
valoracion ecografica por el mismo fisioterapeuta experto en ecografia
musculoesquelética. Una vez finalizado el tratamiento de EPI se aplico un
vendaje tipo Mc Connell (Derasari et al., 2010) para relajar el tejido blando

intervenido (imagen 10).

Imagen 10. Protocolo de intervencién: A) Evaluacion ecografica del tendén
rotuliano. B) Intervencion con EPI ecodirigida en las tres interfases. C) Imagen
hiperecoica que corresponde a la zona de intervencién de la EPI. D) Vendaje
de descarga tipo Mc Connell.
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3.2.2.8. Ejercicios en sobrecarga excéntrica.

Junto a la técnica EPI, a los pacientes se les planificd y prescribid un
programa de ejercicios excéntricos que tenian que realizar cada vez que
asistian a nuestra consulta (dos veces a la semana) y antes de la intervencion
con EPL.

Los ejercicios excéntricos se realizaban después del calentamiento de
la musculatura agonista y antagonista, mediante bicicleta estatica y asociado a
estiramientos analiticos en tension activa (contraccion isométrica durante 6
segundos y relajacion progresiva durante 12 segundos) de la musculatura del
cuadriceps y los isquiotibiales.

En la Revision Bibliografica existen diferentes protocolos de ejercicio
excéntrico para el tratamiento de la tenopatia rotuliana (Curwin et al., 1984;
Alfredson et al., 1998; Purdam et al., 2004; Tous-Fajardo et al., 2006;
Kongsgaard et al., 2006; Romero et al., 2011).

Consideramos que los ejercicios excéntricos propuestos por algunos
autores, basados en realizar 3 series de 15 repeticiones, 2 veces al dia, 7 dias
a la semana (Alfredson et al., 1998 ; Purdam et al., 2004), y que ademas son
los que mas se utilizan en el tratamiento de la tenopatia rotuliana, podrian
interferir negativamente en la respuesta inflamatoria aguda producida por la
EPI, que a la vez es necesario respetar para evitar cualquier fallo en la
respuesta de curacion; por ello, nos decantamos por un protocolo personal,
basado en criterios biomecanicos y bioldgicos del tenddn rotuliano.

El protocolo personal que se propone en este estudio para realizar los

ejercicios excéntricos se fundamenta en los siguientes puntos:
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La tensién en el tendodn rotuliano varia segun el rango articular de la
articulacion de la rodilla (Grelsamer et al., 1998; Kongsgaard et al.,
2006).

Los ejercicios excéntricos se protocolizan siguiendo los criterios de
sector Optimo de carga funcional para la tenopatia rotuliana (cuadro 6).

Se preconiza el trabajo excéntrico en cadena cinética cerrada (CCC),
respecto al de cadena cinética abierta (CCA), por dos motivos
fundamentales: el primero por ser un ejercicio que se corresponde mas
con la funcionalidad de la rodilla, y el segundo porque el trabajo en CCC
ofrece una menor compresion isquémica en la insercion proximal del
tenddn rotuliano en los primeros grados de flexion (Nakamura K et al.,
2008), que podria influir de forma negativa en el tratamiento con la EPI.

Proponemos el ejercicio en sobrecarga excéntrica porque se ha
demostrado que aumenta significativamente el nivel de resistencia del
tenddn, su modulo de resistencia de Young (Reeves et al., 2006; Tous-
Fajardo et al., 2006) y la expresion de citocinas y hormonas
relacionadas con la sintesis de colageno (Langberg et al., 2002.,
Kalliokoski KK et al., 2005).

Se tiene en cuenta la biomecanica de la articulacion femoropatelar para
evitar cualquier iatrogenia, donde las mayores fuerzas de compresion y
reaccion coinciden en el mismo rango articular que las del tenddn
rotuliano tanto para el trabajo en CCA como para el de CCC (Steinkamp
et al., 1993; Grelsamer et al., 1998), y por este motivo se respeta el

sector 6ptimo de carga descrito en el cuadro 6.
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Rango de movimiento | Cadena cinética abierta | Cadena cinética cerrada
(CCA) (CcC)

0°-30° +++ -

30°-60° - .

60°-90° - ++

90°-120° ++ +++

Cuadro 6. Sector optimo de carga funcional para la tenopatia rotuliana
(Sanchez-lbainez, 2005). +++ mayor tension del tendon; - menor tension.

Para realizar los ejercicios excéntricos se utilizO una maquina leg-press
(Tesch et al., 2005) de trabajo excéntrico isoinercial (YoYo Technology
AB, Stockholm, Sweden). La fase concéntrica tenia que realizarse con las
dos piernas y la fase de retorno o excéntrica, solo con la pierna afectada
hasta el rango maximo determinado (+ 60° flexion de rodilla), que
previamente habria indicado el fisioterapeuta (imagen 11).

A todos los pacientes se les habia instruido previamente para realizar
correctamente las 3 series de 10 repeticiones siguiendo la propuesta de
autores pioneros en estos dispositivos (Askling et al., 2003; Tesch et
al., 2005; Tous-Fajardo et al., 2006; Romero-Rodriguez et al., 2011).

Después de los ejercicios en sobrecarga excéntrica se realizan
estiramientos de intensidad moderada de los mismos grupos musculares
cuadriceps e isquiotibiales, cinco estiramientos en ciclos de 6 segundos

de contraccion isométrica y 12 segundos de relajacion.
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Imagen 11. Protocolo de ejercicio isoinercial excéntrico para tenopatia
rotuliana. A) Determinacion mediante gonometria del sector 6ptimo de carga.
B) Fase concéntrica realizada con las dos piernas. C) Fase excéntrica sélo con
la pierna afectada. D) Estiramiento del musculo cuadriceps.

3.2.2.9. Cuidados post-intervencién con EPI.

Inmediatamente después de la intervencion con EPI, se aconsejé al
paciente que no se aplicara crioterapia, debido a la posibilidad de aparicion de
efectos negativos en la respuesta inflamatoria inducida por la EPI (Nemet et
al., 2009). En caso de haber puncionado un capilar, se realiza presion digital
hemostatica, sin deslizar ni masajear. Para terminar, se limpi6 la regién de
intervencion con povidona yodada y se controld y supervisé a todos los
pacientes durante los 10 a 20 minutos posteriores a la intervencion en

prevencion de cualquier reaccion vagal.
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En la primera visita, se habia informado a todos los pacientes de que,
después de la intervencion con EPI, se activa una respuesta inflamatoria aguda
que suele provocar dolor durante unas 48 h y que, en caso de dolor y por
prescripcion médica, podian tomar algun tipo de analgésico sin grandes efectos
antiinflamatorios como el paracetamol ya que, aunque los AINE no estan
contraindicados para la aplicaciéon de la técnica, podrian alterar las propiedades
del tejido de colageno e inhibir la respuesta inflamatoria (Haraldsson et al.,
2009).

Todos los pacientes permanecieron con el vendaje tipo Mc Connell
durante un periodo minimo de 48 horas, que se corresponde con la fase aguda
de la respuesta inflamatoria inducida por la EPI. El objetivo era evitar
situaciones de isquemia en el tendon que pudieran afectar negativamente a los
mecanismos de curacion.

También se les inform6é de que podian practicar cualquier tipo de
actividad fisica que no produjera dolor en el tenddn; es decir, que se
mantuvieran en el sector funcional o de homeostasis, descrito por Dye et al.
(2003).

A todos los pacientes se les proporcioné un numero de teléfono, para
que pudieran realizar cualquier tipo de consulta en caso de que les surgiera

algun tipo de duda.

3.2.2.10. Evaluacion clinica.

Durante la primera visita se realizé la historia clinica, donde se
recogieron los datos personales y los datos clinicos significativos de cada

paciente, para lo que se les realiz6 una exploracién clinica y se les paso, a
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cada uno de ellos, el cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-
patellar tendon VISA-P.

Antes de iniciar la primera sesion de tratamiento se cubrieron todos los
apartados del cuestionario clinico (Anexo 4). Los datos correspondientes al
cuestionario del VISA-P se recogieron durante la primera visita y, cuando el
paciente y el investigador principal observaron una mejoria clinica y sintomatica
significativa, se volvié a pasar el cuestionario VISA-P y se dio el alta en el caso
de que la puntuacién superara 80 puntos del VISA-P y si no habia sobrepasado
el tiempo maximo establecido para la recuperacion, de 3 meses.

El control de los cuestionarios, el seguimiento, la evaluacién de los
resultados y la aplicaciéon de la técnica EPI fueron realizados siempre por el
mismo investigador.

A todos los pacientes se les realizd un examen clinico para confirmar el
diagndstico de tenopatia rotuliana; para ello, con el paciente en decubito supino
y la articulacion de la rodilla en ligera flexion, se palp6 la porcion profunda del
tenddn rotuliano en su insercion proximal, en ambas rodillas y de forma
comparativa. El dolor del tenddn a la palpacién se clasificd en tres categorias:
leve, moderado e intenso, considerando como signo patognémico de
entesopatia rotuliana una calificacion de moderado e intenso. La palpacion del
tenddn rotuliano en los 40 pacientes la realizé siempre el mismo investigador.

En la primera evaluacion, se valoré el dolor en el tenddn rotuliano y su
implicacién funcional con la clasificacion clinica de Blazina et al (1973):

- En el estadio 1: el dolor sélo aparece después de la actividad deportiva

y no influye en el rendimiento del deportista.
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- En el estadio 2: el paciente presenta dolor al inicio de la actividad
deportiva pero con el calentamiento desaparece y tampoco afecta de
forma significativa al rendimiento deportivo.

- En el estadio 3: el dolor esta presente durante y después de la
actividad deportiva, y es posible que el deportista se vea obligado a dejar

su actividad deportiva.

3.2.2.10.1 Cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-
patellar tendon (VISA-P).

Igualmente, fue el mismo investigador el que controlé y corrigio el
cuestionario del Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-
P) a los 40 pacientes en la primera y ultima observaciones. Este cuestionario
consta de 8 preguntas con un rango de valoracién de 0 a 100, en el que el
estado mas satisfactorio corresponderia a una puntuaciéon de 100. EI
cuestionario VISA-P valora la severidad sintomatica, la capacidad funcional y
la capacidad deportiva en los pacientes con tenopatia rotuliana (Anexo 1).

Se ha elegido este cuestionario por su alta fiabilidad (r >0,95), su
estabilidad a corto plazo (r> 0,87), por ser frecuentemente empleado en este
tipo de afeccién, por su facilidad y sencillez de aplicacion y por estar validado
por la comunidad cientifica (Visentini et al., 1998). Actualmente ya ha sido
validado a los idiomas espafiol (Hernandez-Sanchez et al., 2011), italiano,
holandés y sueco.

La escala VISA-P valora el indice de severidad sintomatica de la
tenopatia rotuliana y evalua la gravedad de los sintomas, la capacidad

funcional y la capacidad para practicar deporte.
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La VISA-P consta de 8 preguntas, de las cuales las 6 primeras son
escalas visuales analégicas (EVA) que hacen referencia a la presencia de dolor
en diferentes actividades de la vida diaria (AVD) y en ejercicios especificos de
la articulacién de la rodilla, con puntuaciones de 0 a 10, donde 10 representa el
estado Optimo o de no dolor y 0 el de dolor muy intenso o incapacidad para
realizar el ejercicio que se le propone; las preguntas 72 y 82 evaluan la calidad
funcional y la capacidad de realizar deporte. La maxima puntuacion es de 100 y
corresponde a un estado de total curacién de la tenopatia rotuliana, en el que el
sujeto esta libre de sintomas y con una perfecta capacidad funcional y
deportiva, similar a la de antes de la aparicién de los sintomas; mientras que la
puntuacion minima es de 0, donde la sintomatologia es muy dolorosa, con gran
incapacidad funcional e imposibilidad de realizar practica deportiva.

Los items o preguntas de las que consta la escala VISA-P son los

descritos en el cuadro 7:

Este es un cuestionario para la valoracién de la gravedad de los sintomas en individuos con tendinopatia rotuliana. El término “dolor” en el cuestionario
hace referencia ala zona especifica del tenddn rotuliano. Para indicar su intensidad de dolor, por favor, marque de 0 a 10 en la escala teniendo en cuenta
que.

0 = ausencia de dolor y 10 = maximo dolor que imagina.

L. éDurante cuantos minutos puede estar sentado sin dolor?

Puntos
0-15 min 15-30 min 30-60 min 60-90 min 90-120 min > 120 min

2. ¢Le duele al bajar escaleras con paso normal?

Puntos
sindolor| 0 [ 1 ] 23] 4[5 ]6[7]8] 9] 10 |Dolormuyintenso
10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0

3. ¢Le duele la rodilla al extenderla completamente sin apoyar el pie en el suelo?

Puntos

Sindolor[ 0 [ 1 ]

9

00|

[3]4]5[6[7]8]9 ] 10 ]noormuyintenso
7 6 5 4 3 2 1 0
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4. {Tiene dolor en la rodilla al realizar un gesto de “zancada” (flexién de rodilla tras un movimiento amplio hacia delante con carga completa del peso
corporal sobre la pierna adelantada)? Ver ilustracion.

]
5 sindoor] 0 [ 1 J2[3]4]5]6]7]87]9 ] 10 |0olormuyintenso Puntos
m o 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0
5. {Tiene problemas para ponerse en cuclillas?
Puntos
Sinprobiemas| 0 ‘ 1 ‘ 2 ‘ 3 ‘ 4 ‘ 5 ‘ 6 ‘ 7 | 8 | 9 | 10 |Dolormuyintenso/incapaz
0 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0

6. ¢Le duele al hacer 10 saltos seguidos sobre la pierna afectada o inmediatamente después de hacerlos?
Puntos

Sindolor| 0 [ 1
0 9

| 2 \ 3 \ 4 \ 5 \ 6 \ 7 | 8 | 9 | 10 \Dolormuyintenso/incapaz
g8 7 6 5 3 2 i 8

7. éPractica algln deporte o actividad fisica en la actualidad?

No, en absoluto
Entrenamiento modificado wo competicién modificada Puntos
Entrenamiento completo y/o competicion, pero a menor nivel que cuando empezaron los sintomas
Competicion al mismo nivel o0 mayor que cuando empezaron los sintomas

0
4
7
0

1

8. Por favor, conteste A, B o C en esta pregunta seglin el estado actual de su lesién:
= Sino tiene dolor al realizar deporte, por favor, conteste sélo ala pregunta 8A.
= Sitiene dolor mientras realiza el deporte pero éste no le impide completar la actividad, por favor, conteste tinicamente la pregunta 8B.
= Sitiene dolor en la rodilla y éste le impide realizar deporte, por favor, conteste solamente la pregunta 8C.

8A. Sino tiene dolor mientras realiza deporte, icudnto tiempo puede estar entrenando o practicando?
Puntos

0-20 minutos 20-40 minutos 40-60 minutos 60-90 minutos >90 minutos
6 12 18 24 30

8B. Si tiene cierto dolor mientras realiza deporte pero éste no obliga a interrumpir el entrenamiento o la actividad fisica, {cudnto tiempo puede estar
entrenando o haciendo deporte?

Puntos

0-15 minutos 15-30 minutos 30-45 minutos 45-60 minutos >60 minutos
0 5 10 15 20

8C. Si tiene dolor que le obliga a detener el entrenamiento o practica deportiva, écudnto tiempo puede aguantar haciendo el deporte o 1a actividad fisica?
Puntos

Nada 0-10 minutos 10-20 minutos 20-30 minutos >30 minutos
0 2 5 7 10

Puntuacién Total: /100

Nombre:
Fecha:

Cuadro 7. Cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon
(VISA-P) version en espanol (Hernandez-Sanchez et al., 2011).
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Tanto la Clasificacion clinica de Blazina como el cuestionario Victorian
Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P) estan validadas por la
comunidad cientifica (Blazina et al., 1973; Visentini et al., 1998; Hernandez-

Sanchez et al., 2011).

3.2.2.10.2. Evaluaciéon mediante ecografia para la intervencion
con EPI.

Durante la primera visita, a los 40 pacientes se les realiz6 una
evaluacion del tendon rotuliano lesionado mediante ecografia (incluido en
protocolo de intervencién del servicio de Traumatologia y Fisioterapia del
centro CEREDE). Todos habian sido diagnosticados de tenopatia rotuliana por
su médico especialista. Después de la exploracion clinica, la evaluacién
mediante ecografia pudo demostrar la presencia de signos degenerativos
compatibles con tenopatia rotuliana: engrosamiento del tendon, imagenes
hipoecoicas, irregularidades en la cortical del polo inferior de la rétula,
hipervascularizacioén y calcificaciones (Beggs et al., 2010).

Los signos ecograficos detectados en la exploracion ultrasonografica
fueron: engrosamiento del tenddn, principlamente en su tercio proximal y cerca
de la unién O6steo-tendinosa, presencia o no de focos hipo-anecoicos vy
anecoicos a nivel de la sustancia intratendinosa, heterogeneidad de la
ecotextura del tendon, presencia o no de irregularidades en la cortical del polo
inferior de la rétula y de la tuberosidad tibial, presencia o no de calcificaciones

intratendinosas y presencia o no de hipervascularizacién (imagen 12).
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A)

Imagen 12. Ecografia en corte longitudinal de una tenopatia rotuliana: A)
Engrosamiento del tenddn con irregularidades 6seas en la cortical del polo
inferior de la rétula e hipervascularizacion mediante la técnica de power-color-
doppler. B) Engrosamiento del tendén, con imagen hipoecoica, irregularidad de
la cortical 6sea del polo inferior de la rétula y presencia de calcificaciones.

Estos signos ecograficos, caracteristicos de las tenopatias rotulianas,
son importantes para poder explicar la cronicidad de esta afeccioén, pero quizas
el que mas destaca por su relevancia clinica es la hipervascularizacion
(Alfredson et al., 2003) aunque, en cualquier caso, no se deberia tomar como
criterio absoluto de prondstico. Las imagenes hipoecoicas no pueden ser
interpretadas como cambios degenerativos sintomaticos, ya que estan
presentes en el 39% de los sujetos asintomaticos (Cook et al., 2001); sin
embargo, desde nuestro punto de vista, aunque las imagenes hipoecoicas no
reflejan por si solas una lesidon en el tejido, si indican un cambio en la
estructura del tenddn, que puede ser la manifestacion preclinica del cuadro
(Valera et al., 2010).

En los sujetos explorados, la imagen hipoecoica aparecia en ambos
tendones rotulianos, generalmente mas engrosados, hallando focos anecoicos
en el sintomatico y si su funcionalidad era peor se asociaba
hipervascularizacion.

En este sentido, la ecografia constituye una herramienta muy

importante para el fisioterapeuta, ya que nos permite analizar las deficiencias
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del tenddn rotuliano; igualmente, nos permite realizar valoraciones dinamicas
mediante la realizacion de movimientos de la rodilla y contraccion activa de la
musculatura del cuadriceps; pero lo que quizas destaca mas en esta
investigacion es que nos permite realizar el tratamiento de EPI bajo control
ecografico, asegurando la intervenciéon exactamente en el foco lesional.

A los 40 pacientes del estudio se les realizé la técnica EPI bajo control
ecografico y se determiné el foco lesional mediante la medicion de cuadrantes
en el corte transversal. En la evaluacién de los cuadrantes, no todos los
tendones tenian el mismo grado de degeneracion en su seccion transversal, y
puede observarse que la degradacion del tendéon no es homogénea, de tal
manera que hay regiones con un grado de degradaciéon muy importante y otras
regiones menos degradas; por lo tanto, sélo elegimos como regiones de
intervencidon con EPI aquellas que presentaban mayores signos ecograficos de

degradacion, descritos anteriormente (imagen 13).

Imagen 13. Ecografia en corte trans-
versal de una tenopatia rotuliana. Se
observa que la region mas degenera-
da se encuentra localizada en el cua-
: drante infero-medial del tendén rotu-

e e liano.*IFM: cuadrante infero-medial.

medial
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La totalidad de las sesiones de EPI fueron realizadas por el mismo
investigador con un intervalo de 7 dias, y ya que el ciclo completo de la
respuesta inflamatoria ocasionada por la EPI se estima en unos 14 dias, para
no interferir con éste, los cuadrantes de tratamiento no siempre coinciden en
cada sesion, con el fin de evitar reincidir en el mismo foco degenerado.

La anisofropia es un artefacto propio de Ila ecografia
musculoesquelética, ya que los tendones estan ordenados longitudinalmante
en el espacio, lo que hace que tengan un comportamiento reflectante distinto
en funcion de como incida el haz de ultrasonidos sobre ellos; asi, cuando la
direccion de haz es perpendicular a la direccién principal de la estructura, ésta
se muestra hiperecoica, este hecho es visible en la insercion del tendén
rotuliano; pero cuando el haz incide de manera mas oblicua, tendiendo a ser

paralela a dicha direccién, la misma estructura se vuelve hipoecoica.

A) B)

Imagen 14. Efecto de artefacto de anisotropia para visualizar el campo
electromagnético de la EPI en la insercion del tendén rotuliano. A) Colocacién
de la sonda del ecografo mas oblicua al eje perpendicular de la direccion de las
fibras para provocar el efecto de anisotropia. B) Los puntos hiperecoicos
corresponden al efecto de la EPI en la punta de la aguja (0,9 mm) y se puede
observar el campo electromagnético producido por la EPI (zona mas
hipoecoica de 19,2 mm) ampliando los efectos de ésta en el tejido adyacente.
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La ecografia nos permite valorar el efecto del campo electromagnético
provocado por la EPI durante la intervencion (imagen 14). Para visualizar la
magnitud del campo electromagnético provocado por la EPI, utilizamos el
efecto de anisotropia, que es caracteristico de los tendones pero no de la
densidad gas producida por la EPI. La densidad del gas es muy ecoica y, por
este motivo, la intervencion con EPI induce una reaccion electroquimica que se
traducira en un aumento de la densidad del gas en todo el trayecto de la aguija;
este efecto provoca un aumento del realce hiperecoico. Aprovechando este
artefacto ecografico de anisotropia podemos visualizar el campo
electromagnético producido por la EPI, de tal manera que podremos calcular el
area del tenddon que se ve expuesta a los efectos terapéuticos de la EPI; los
puntos hiperecoicos representan el area de ablacion electroquimica de la punta
de la aguja pero, ademas, el campo eléctrico de la EPI actuara en el area
periférica a la intervencion. La amplitud del campo electromagnético se amplia
en el area intervenida, de tal manera que el tejido degenerativo adyacente

también se ve sometido a los efectos de la EPI.

3.2.2.11. Analisis estadistico.

A través de la introduccion, la gestion y el analisis de los datos, se
crearon las variables de la investigacidn, que se incorporaron al programa
estadistico SPSS version 15.0 (SPSS, Chicago,IL, USA) para Windows; para el
analisis, se eligié un valor de p<0,05 como nivel de significacion estadistica.

Para el estudio, hemos realizado un analisis descriptivo e inferencial, a
partir de pruebas de comparacion de medias paramétricas y no paramétricas.

Se cuantificaron las frecuencias absolutas y relativas, y se llevé a cabo un
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analisis de tendencias, mediante la prueba de X? (chi-cuadrado), para analizar
la relacion entre las variables estudiadas.

Cuando la distribucion de los datos se correspondia con la normalidad,
o ante la falta de ésta si el numero de sujetos era mayor de 30, se utilizé las
pruebas paramétricas T-student.

Para analizar la homogeneidad (varianza) de la distribucion de las
puntuaciones del cuestionario VISA-P al inicio del tratamiento y al alta, en
funcién del género se llevé a cabo la prueba de Levene, basandose en la
media como valor central.

En este trabajo, ademas, se realizdé un analisis de supervivencia segun
método de Kaplan-Meier, en el que cada vez que ocurre un evento se tiene en
cuenta el tiempo total que el individuo ha aportado al estudio antes de
producirse ese evento. Para este analisis, se realiza un estudio del calculo de
la tabla de supervivencia acumulada correspondiente a los pacientes con VISA-
P inferior o igual a 50 puntos (VISA < 50), y de la tabla de supervivencia
acumulada para pacientes con VISA-P superior a 50 puntos (VISA > 50), y se
calcula la media y la mediana de la supervivencia. Para la comparacion de las
curvas de supervivencia de ambos grupos de factores, se utiliza el calculo de la
significacion estadistica y el valor p mediante el método de Log-Rank, la p<0,05

se considero estadisticamente significativa.

3.2.2.11.1. Las variables del estudio.

Las variables del estudio (tabla 1) que se introdujeron en el programa
estadistico SPSS versidn 15.0 fueron las siguientes:

1. Edad: variable cuantitativa.
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2. Género: variable nominal dicotdbmica con categorias: 1 “hombre”; 2
‘mujer”.

3. Extremidad lesionada: variable nominal con categorias: 1 “derecha”; 2
“‘izquierda”; 3 “ambas”.

4. Extremidad dominante: variable nominal dicotomica con categorias: 1°
derecha”; 2 “izquierda”.

5. Tipo de deporte: variable cualitativa nominal con categorias que hace
referencia al tipo de deporte que practica: 1 “futbol”; 2 "Voleibol”; 3
"Baloncesto”; 4 "otros”.

6. Categoria deportiva: variable cualitativa nominal con categorias: 1
“‘profesional”. la actividad deportiva del individuo es profesional y con
remuneracion econoémica; 2 “semiprofesional”: igual que la anterior pero en
categoria inferior; 3 “aficionado”: practica el deporte por criterios de salud y
actividad fisica.

7. Localizacién clinica: Variable cualitativa nominal con categorias: 1
“‘entesopatia en el polo inferior de la rétula”; 2 “tenopatia en el cuerpo del
tendon”; 3” entesopatia en la tuberosidad de la tibia”; 4 “entesopatia en la
base de la rétula”.

8. Tiempo de evolucion: variable cuantitativa continua expresada en
semanas, que indica el tiempo total que ha transcurrido desde el inicio del
dolor en el tendon.

9. Tiempo de inactividad deportiva: variable cuantitativa continua
expresada en semanas, que indica el tiempo total sin poder practicar su

actividad deportiva.

186 |Pagina



10. Fecha de la primera visita: variable fecha que nos sirve para el
calculo del tiempo total de recuperacion.

11. Fecha del dia del alta: variable fecha que nos sirve para el calculo del
tiempo total de recuperacion.

12. Estatus: variable nominal con categorias: 1 “curado, 2 “no curado”, 3
“‘perdido”; que nos sirve para valorar el estado del paciente en la ultima
observacion.

13. Clasificacidon de Blazina al inicio: variable cualitativa ordinal con tres
categorias: estadio 1, estadio 2 y estadio 3.

14. VISA-P al inicio: variable cuantitativa correspondiente a la puntuacién
total en la escala VISA-P el primer dia de visita.

15. VISA-P al final: variable cuantitativa correspondiente a la puntuacién
total en la escala VISA-P el dia del alta.

16. VISA-P inicial categorizada: Variable cualitativa ordinal con dos
categorias: “VISA-P<50” peor prondstico y “VISA-P>50 mejor prondstico.

17. Numero de sesiones: variable cuantitativa discreta que nos indica el
numero de sesiones de tratamiento de EPI que se han realizado.

18. Tiempo de recuperacion: variable cuantitativa continua expresada en
semanas, que indica el tiempo transcurrido desde la primera sesién hasta el
dia del alta.

19. Mejoria total del VISA-P: variable cuantitativa correspondiente a la
mejoria de la VISA-P inicial respecto a la VISA-P final.

20. P1 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente a la

puntuacion total del primer item de la VISA-P al inicio.
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21. P1 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del primer item de la VISA-P al final.

22. P2 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del segundo item de la VISA-P al inicio.

23. P2 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del segundo item de la VISA-P al final.

24. P3 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del tercer item de la VISA-P al inicio.

25. P3 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del tercer item de la VISA-P al final.

26. P4 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del cuarto item de la VISA-P al inicio.

27. P4 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del cuarto item de la VISA-P al final.

28. PS5 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del quinto item de la VISA-P al inicio.

29. P5 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del quinto item de la VISA-P al final.

30. P6 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del sexto item de la VISA-P al inicio.

31. P6 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente
puntuacion total del sexto item de la VISA-P al final.

32. P7 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente

puntuacion total del séptimo item de la VISA-P al inicio.
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33. P7 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente a la
puntuacion total del séptimo item de la VISA-P al final.

34. P8 inicial en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente a la
puntuacion total del octavo item de la VISA-P al inicio.

35. P8 final en VISA-P: variable cuantitativa correspondiente a la
puntuacion total del octavo item de la VISA-P al final.

36. Mejoria P1: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del
primer item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

37. Mejoria P2: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del
segundo item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

38. Mejoria P3: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del tercer
item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

39. Mejoria P4: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del
cuarto item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

40. Mejoria P5: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del
quinto item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

41. Mejoria P6: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del sexto
item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

42. Mejoria P7: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del
séptimo item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.

43. Mejoria P8: variable cuantitativa correspondiente a la mejoria del

octavo item de la VISA-P inicio respecto VISA-P final.
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3.2.3. Resultados
3.2.3.1. Poblacion del estudio.

En el estudio han participado un total de 41 pacientes que practican
deporte, como se especifica en los criterios de inclusion, con un diagnédstico de
tenopatia rotuliana en cualquiera de sus posibles localizaciones clinicas,
unilateral o bilateral. Durante el tiempo que durd el trabajo de campo se
produjo un abandono (2,4%) sin justificar motivos y por causas desconocidas,
por lo que el total de la muestra del estudio ha sido de 40 pacientes (n=40).

Los 40 sujetos se dividieron en dos grupos segun la severidad
sintomatica, que fue valorada el primer dia de visita a través del cuestionario
Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P), de tal manera

que a los que puntuaron por debajo de 50 puntos en la VISA-P (n=21) se les

“* b}

atribuy6 la categoria de “ GRUPO | o de peor pronédstico ” y a los que

puntuaron por encima de 50 puntos en la VISA-P (n=19), la categoria de

GRUPO Il o de mejor pronéstico ” (cuadro 8).

n = 40 (100%)
GRUPO 1 = 21 pacientes (52,5%) =VISA-P < 50 = Peor Prondstico

GRUPO 2 = 19 pacientes (47,5%) = VISA-P> 50 = Mejor Pronédstico

Cuadro 8. Categorizacién de los grupos segun la puntuacion VISA-P en la
primera observacion

Las variables de estudio durante la investigacion se reflejan en la tabla
1, donde se presenta la descripcidon de las medidas que se utilizaron durante la

primera observacion (T0) y en el dia del alta de fisioterapia (T1).
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Variables TO Baseline | T1 Alta Medida con

Edad X Entrevista
Género X Entrevista
Deporte X Entrevista
Categoria deportiva X Entrevista
Extremidad dominante X Entrevista
Extremidad afectada X Exploracién clinica
Diagnéstico X Exploracion clinica
Tiempo de evolucién X Entrevista
Tiempo de inactividad deportiva X Entrevista
Localizacion clinica X Exploracién clinica
Categoria VISA-P X VISA-P
Clasificacion clinica Blazina X Cuestionario Blazina

Cuestionario Blazina

Severidad de los sintomas X X VISA-P
Capacidad funcional X X VISA-P
Capacidad para practicar deporte X X VISA-P
Estatus X Entrevista
Mejoria Total Visa-P X VISA-P
N° Sesiones X Evaluacién

Tabla 1.Variables de estudio durante la investigacion
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3.2.3.2. Datos sociodemograficos de la poblacién de estudio.

3.2.3.2.1. Edad (Tablas 2-3).

Los componentes de la poblacion en estudio (n=40) tenian edades
comprendidas entre 16 y 53 anos, siendo la media de edad del total de la
muestra de 25,87 afos, con una desviacion estandar (SD) de 8,20 y con un
indice de confianza del 95% (IC 95% de 23,24-28,50 anos). Si los
diferenciamos por género, la media de edad de los hombres del total de la
muestra (n=35) era de 25,65 afios (SD 8,69) (IC 95% de 22,67-28,64), y la
media de edad de las mujeres (n=5) era de 27,40 afos (SD 3,43) (IC 95% de
23,13-31,66).

Los sujetos del GRUPO-1, o de peor pronostico (n=21), tenian una
media de edad de 26,00 anos (SD 8,49) (IC 95% de 22,13-29,86), mientras que
los sujetos del GRUPO-2, o de mejor prondstico (n=19), tenian una media de
edad de 25,73 afios (SD 7,90) (IC 95% de 21,82-29,64).

No existen diferencias estadisticamente significativas (prueba de
Levene para igualdad de varianzas) entre las edades, ni al compararlas en
funcién del género (p=0.66) ni tampoco al compararlas en funcion del grupo de
pronéstico: peor prondstico (VISA-P<50), mejor prondstico (VISA-P>50), siendo

la p=0.92.

3.2.3.2.2. Género (Tablas 2 y 3).

En el recuento total de sujetos de la muestra (n=40), el 87,5% eran
hombres (n=35) y el 12,2% mujeres (n= 5). En el GRUPO-1 el 81,0 % eran
hombres (n=17) y el 19,0 % mujeres (n=4), mientras que en el GRUPO-2 el

94,7% eran hombres (n=18) y el 5,3% eran mujeres (n=1).
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3.2.3.2.3. Extremidad inferior dominante (Tablas 2 - 3).

En el estudio de la extremidad inferior dominante, en el 85,0% de los
sujetos de la muestra su extremidad inferior dominante era la derecha (n=34),
mientras que en el 15,0% era la izquierda (n=6).

Si lo diferenciamos por género, en el 100% de mujeres del total de la
muestra (n=5) la extremidad inferior dominante era la derecha, mientras que
entre los hombres, en el 82,9 % su extremidad inferior dominante era la
derecha (n=29) y en el 17,1% la izquierda (n=6).

En el estudio por grupos, en el GRUPO-1, en el 81,0% su extremidad
inferior dominante era la derecha (n=17) y en el 19,0% la izquierda (n=4);
mientras que en el grupo GRUPO-2, la extremidad inferior derecha era la

dominante en el 89,5% de los sujetos (n=17) y la izquierda en el 10,5% (n=2).

TOTAL DE LA MUESTRA 40 (100%)
Total 25,87 1£8,20) {23,24-28,50 }
Edad (afos)? Hombres 25,65 +8,8,69 {22,67-28,64}
Mujeres 27,40 +£3,43 {23,13-31,66}
Género Hombres 35 (87,5%)
Mujeres 5(12,5%)
. . Derecha 34 (85,0%)
Extremidad dominante \zquierda 6 (15.0%)
Futbol 24 (60,0%)
Voleibol 1(2,5%)
Deporte
Baloncesto 1(2,5%)
Otros 14 (35,0%)
Profesional 5(12,5%)
Categoria deportiva | Semiprofesional 27 (67,5%)
| Aficionado 8 (20,0%)

Tabla 2. Datos descriptivos sociodemograficos del total de la muestra.
2 Estadisticos: Media (desviacion estandar) {IC 95%}
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Si hacemos una diferenciacién por género de los dos grupos, en los hombres
del GRUPO-1, la extremidad inferior derecha era la dominante en el 76,5% de
los casos (n=13) y la izquierda en el 23,5% (n=4); mientras que en las mujeres,
la extremidad inferior dominante era la derecha en el 100% de los casos (n=4);
en el GRUPO-2, en los hombres la extremidad inferior derecha era la
dominante en el 88,9% (n=16) y la izquierda en el 11,1% (n=2), mientras que

en mujeres su extremidad inferior dominante era la derecha en el 100% de los

casos (n=1).
TOTAL Grupo 1 (VISA-P=< 50) | Grupo 2 (VISA-P> 50)
n= 40 (100%) n=21 (52,5%) n= 19 (47,5%)
Edad (afios)® 26,00+8,49 afios; 25,73+8,11 afios
(1C95% 22,13-29,86) (1C95% 21,82-29,64)
Gé Hombres 81% (n=17) 94,7% (n=18)
énero o
Mujeres 19% (n=4) 5,3% (n=1)
o 0 = 0 =
Extremidad Derecha 81% (n=17) 89,5% (n=17)
dominante | _ . |
' lzquierda 19% (n=4) 10,5% (n=2)
Fatbol 57,1% (n=12) 63,2% (n=12)
Voleibol 4,8% (n=1) -
Deporte —
Baloncesto 4,8% (n=1) -
Otros 33,3% (n=7) 36,8% (n=7)
Profesional 23,8% (n=5) -
Catego-rl'a Semiprofesional 52,4% (n=11) 84,2% (n=16)
deportiva SRR
Aficionado 23,8% (n=5) 15,8% (n=3)

Tabla 3. Datos descriptivos sociodemograficos del GRUPO 1 o de peor
pronéstico (VISA-P < 50) y del GRUPO 2 o de mejor prondstico (VISA-P>50).
2 Estadisticos: Media (desviacion estandar) {IC 95%}
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3.2.3.2.4. Deporte (Tablas 2-3) (Graficos 1-3).

En este apartado describiremos el tipo de deporte que practicaban los
sujetos de la muestra, que era criterio de inclusidon en la investigacién. Se
clasificaron en 4 tipos: futbol, voleibol, baloncesto y otros o varios (donde se
incluia gimnasio, jooging, bicicleta, senderismo, etc).

Del total de la muestra (n=40), el 60,0% de los sujetos (n=24)
practicaba futbol, el 2,5% (n=1) voleibol, el 2,5% (n=1) baloncesto y el 35,0%
estaba dentro del grupo de otros deportes (n=14).

Al diferenciarlos por género, el 68,6% de los hombres (n=24) practicaba
futbol, el 2,9% voleibol (n=1), el 2,9% baloncesto (n=1) y el 25,7% se
encontraba en el grupo de otros deportes (n=9). Entre las mujeres, el 100%

realizaba otros deportes (n=5).

M futhol
O voley
[ Basguet
M ctros

Grafico 1. Frecuencia y porcentaje de los distintos deportes del total de la
muestra.

Respecto a los dos grupos clasificados segun la puntuacién VISA-P en
la primera visita, en el GRUPO-1 el 57,1% practicaba futbol (n=12), el 4,8%

voleibol (n=1), el 4,8% baloncesto (n=1) y el 33,3% otros deportes (n=7);
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mientras que en el GRUPO-2 el 63,2% practicaba futbol (n=12) y el 36,8%
otros deportes (n=7).

Al diferenciarlos por género, en el GRUPO-1 los hombres que
practicaban futbol representaban el 70,6% (n=12), los que practicaban voleibol
el 5,9% (n=1), los que practicaban baloncesto el 59% (n=1) y los que
realizaban otros deportes el 17,6% (n=3); respecto a las mujeres de este
mismo grupo, el 100% (n=4) realizaba otros deportes, y ninguna practicaba
futbol, ni voleibol, ni baloncesto. En el GRUPO-2, los hombres que practicaban
futbol correspondian al 66,7% (n=12) y los que realizaban otros deportes el
33,3% (n=6), y ninguno practicaba voleibol, ni baloncesto. De las mujeres de
este grupo (n=1), el 100% practicaba otros deportes; asi que ninguna

practicaba futbol, ni voleibol, ni baloncesto.

M ruthol
O voley
[ Basquet
M otros

Grafico 2. Frecuencia y porcentaje de cada deporte en el GRUPO 1 o de peor
pronostico (VISA-P < 50).
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[ otros

Grafico 3. Frecuencia y porcentaje de cada deporte en el GRUPO 2 o de mejor
pronostico (VISA-P > 50).

3.2.3.2.5. Categoria deportiva (Tablas 2-6) (Graficos 4-8).

Se clasifico a los sujetos de la muestra en 3 categorias deportivas:
1.-Profesional: pacientes cuya actividad profesional era el deporte y que
recibian una remuneracién econdmica por ello.
2.-Semiprofesional: pacientes que recibian una remuneracién econémica
pero en categoria deportiva inferior.
3.-Aficionado: todos aquellos sujetos que practicaban deporte como ocio,
por criterios de salud, de bienestar o como pasatiempo o recreo.

En el analisis del total de la muestra, el 12,5% eran profesionales (n=5),
el 67,5% eran semiprofesionales (n=27) y el 20,0% aficionados (n=8). Al
diferenciarlos por género, el 11,4% de los hombres eran profesionales (n=4),
el 74,3% semiprofesionales (n=26) y el 14,3% aficionados (n=5); mientras que
el 20,0% de las mujeres (n=1) eran profesionales, el 20,0% semiprofesionales

(n=1) y el 60% aficionadas (n=3).
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Grafico 4. Frecuencia y porcentaje de las distintas categorias deportivas del
total de la muestra.

. Profesional
B Semiprofesional
[ Aficionada

Grafico 5. Frecuencia y porcentaje de las distintas categorias deportivas en los
hombres de la muestra.
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Grafico 6. Frecuencia y porcentaje de las distintas categorias deportivas en las
mujeres de la muestra.

n=40 Hombres Mujeres
% total (100%) n= 35 (87,5%) | n=5 (12,2%)
Futbol 68,6% (n=24) -
Deporte Voleibol 2,9% (n=1) -
Baloncesto 2,9% (n=1) -
Otros 25,7% (n=9) 100% (n=5)
Profesional 11,4% (n=4) 20% (n=1)
Categoria
depo?'tiva Semiprofesional 74,3% (n=26) 20% (n=1)
Aficionado 14,3% (n=5) 60% (n=3)

Tabla 4. Actividad y categoria deportiva para la muestra total por género

Al diferenciar los pacientes en los dos grupos de la clasificacién VISA-P,
en el GRUPO-1 el 23,8% eran profesionales (n=5), el 52,4% semiprofesionales
(n=11) y el 23,8% aficionados (n=5); mientras que en el GRUPO-2 el 84,2% eran
semiprofesionales (n=16), el 15,8% aficionados (n=3) y no habia ningun
profesional. Al distinguirlos por género, en el GRUPO-1, si nos referimos a los
hombres, el 23,5% eran profesionales (n=4), el 64,7% semiprofesionales (n=11)

y el 11,8% aficionados (n=2); mientras que entre las mujeres, el 25% eran
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profesionales (n=1), el 75% aficionadas (n=3) y no habia ninguna en la categoria
semiprofesional; respecto al GRUPO-2, los hombres de categoria
semiprofesional representaban el 83,3% (n=15) y los de categoria aficionado el
16,7% (n=3), no habiendo ninguno en categoria profesional; entre las mujeres
que pertenecian a este grupo, no habia ninguna en las categorias profesional ni

aficionada, y s6lamente una en categoria semiprofesional (100%).

M Profesional
B semiprofesional
[ aficionado

Grafico 7. Frecuencia y porcentaje de las categorias deportivas en el GRUPO
1 0 de peor pronéstico (VISA-P < 50).

B semiprofesional
[ Aficionado

Grafico 8. Frecuencia y porcentaje de las categorias deportivas en el GRUPO
2 o de mejor prondstico (VISA-P > 50).
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Grupo 1 (VISA-P= 50) Hombres Mujeres
n=21 (52,5%) 81% (n=17) | 19% (n=4)
Futbol 70,6% (n=12) -
Voleibol 5,9% (n=1) -
2Ll Baloncesto 5,9% (n=1) -
Otros 17,6% (n=3) 100% (n=4)
Categoria Profesional 23,5% (n=4) 25% (n=1)
deportiva Semiprofesional | 64,7% (n=11) -
Aficionado 11,8% (n=2) 75% (n=3)

Tabla 5. Actividad y categoria deportiva por género del GRUPO 1 o de peor

pronostico (VISA-P < 50).

Grupo 2 (VISA-P> 50) Hombres Mujeres
n= 19 (47,5%) 94,7% (n=18) | 5,3% (n=1)
Futbol 66,7% (n=12) -
Deporte Voleibol - -
Baloncesto - -
Otros 33,3% (n=6) 100% (n=1)
Profesional - -
Categoria . . o) [ o/ (e
deportiva Semiprofesional 83,3% (n=15) 100% (n=1)
Aficionado 16,7% (n=3) -

Tabla 6. Actividad y categoria deportiva por género del GRUPO 2 o de mejor

pronostico (VISA-P > 50).

3.2.3.3. Datos de las caracteristicas clinicas iniciales.

En este apartado describiremos las caracteristicas clinicas iniciales de

los sujetos de la muestra en investigacion.

3.2.3.3.1. Rodilla lesionada (Tabla 7) (Graficos 9-13).

En el analisis del total de la muestra, el 27,5% (n=11) tenia lesionada la
rodilla derecha, el 57,5% (n=23) la rodilla izquierda y el 15% (n=6) ambas

rodillas.
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Al diferenciarlos por grupos clasificados segun la puntuaciéon VISA-P
inicial, en el GRUPO-1 (peor pronéstico) el 38,1% (n=8) tenia lesionada la
rodilla derecha, el 47,6% (n=10) la izquierda y el 14,3% (n=3) ambas rodillas;
mientras que en el GRUPO-2 (mejor pronéstico) el 15,8% (n=3) tenia lesionada
su rodilla derecha, el 68,4% (n=13) la izquierda y el 15,8% (n=3) ambas
rodillas. La rodilla lesionada mas prevalente era la izquierda tanto para el grupo
de peor prondstico, con 10 casos (47,6%), como para el grupo de mejor
prondstico, con 13 casos (68,4%).

Se realizd6 un analisis de comparacion por frecuencias de la rodilla
lesionada y de la extremidad inferior dominante entre los sujetos que

practicaban futbol respecto al resto de tipos de deporte (tabla 7).

Rodilla lesionada

Total
Derecha lzquierda
; derecha 2 19 21
FUTBOL Rodilla
Dominante Izquierda 3 3 3
OTROS Rodilla Derecha 8 3 11
DEPORTES Dominante Izquierda 1 1 2

Tabla 7. Comparacion por frecuencias de la rodilla lesionada respecto a la
extremidad inferior dominante y el deporte.

Se puede apreciar que clinicamente existian diferencias entre la rodilla
lesionada y la extremidad inferior dominante en funcién de si su practica
deportiva era el futbol u otro tipo de actividad deportiva. De los sujetos de la
muestra que practicaban futbol (24 casos), su lateralidad era la diestra en 21 y
solo 2 de ellos padecian de tenopatia rotuliana en la rodilla derecha, frente a 19
en los que la tenopatia rotuliana estaba en la rodilla izquierda; por otra parte, 3

de los 24 casos de futbolistas padecian de tenopatia rotuliana en ambas
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rodillas. Podemos afirmar que los pacientes cuyo deporte es el futbol tienen
mayor afectacion de tenopatia rotuliana en su rodilla contralateral, o sea la que
utiliza como apoyo. En el resto de deportes no se observo esta frecuencia de

contralateralidad.

[l DERECHA
1 ZQUERDA
[ AmsAS

Grafico 9. Frecuencia y porcentaje de las rodillas lesionadas del Total de la
muestra.

[ DERECHA
W \ZCUERDA
] ameas

Grafico 10. Frecuencia y porcentaje de las rodillas lesionadas en los hombres
de la muestra.
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Grafico 11. Frecuencia y porcentaje de las rodillas lesionadas en las mujeres
de la muestra.

B DERECHA
W 1Z0UERDA
O amBAs

Grafico 12. Frecuencia y porcentaje de las rodilla lesionadas en el GRUPO 1 o
de peor prondstico (VISA-P < 50).
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Grafico 13. Frecuencia y porcentaje de las rodillas lesionadas en el GRUPO 2
o de mejor pronostico (VISA-P> 50).

3.2.3.3.2. Tiempo de evolucién (Tablas 8-9).

El tiempo transcurrido desde la aparicién de los primeros sintomas de
tenopatia rotuliana se cuantificé en semanas. La media del total de la muestra
era de 70,25 semanas (SD 65,05) (IC 95% de 49,44-91,05); pero si lo
diferenciamos por grupos categorizados segun la VISA-P inicial, el GRUPO-1
(peor prondstico) tuvo una media de tiempo de evolucion desde aparicion de
los sintomas de 82,66 semanas (SD 81,18) (IC 95% 45,71-119,62), mientras
que en el GRUPO-2 (mejor prondstico) la media fue de 56,52 semanas (SD
38,30) (IC 95% 38,06-74,99).

Si hacemos una diferenciacién por género, los hombres (n=35)
tuvieron una media de tiempo de evolucién de 64,51 semanas (SD 63,14) (IC
95% 42,82-86,20); frente a las mujeres (n=5), en las que la media fue de

110,40 semanas (SD 71,19) (IC 95% 21,99-198,80).

205|Pagina



No existen diferencias estadisticamente significativas (prueba de

Levene para igualdad de varianzas) respecto al género (p=0.14).

3.2.3.3.3. Tiempo sin poder practicar deporte (Tablas 8-9).

El tiempo que la sintomatologia de tenopatia rotuliana impidié al
paciente realizar su practica deportiva de forma regular se cuantificé en
semanas. La media del total de la muestra fue de 41,42 semanas (SD 50,76)
(IC 95% 25,18-57,66); sin embargo, al diferenciarlos por grupo de pronéstico,
en el GRUPO-1 (n=21) la media de tiempo sin poder practicar deporte fue de
57,71 semanas (SD 59,27) (IC 95% 30,73-84,69), mientras que en el GRUPO-2
(n=19) la media fue de 23,42 semanas (SD 32,07) (IC 95% 7,96-38,88).

Si lo valoramos por género, los hombres (n=35) estuvieron sin poder
practicar su deporte un tiempo medio de 32,62 semanas (SD 45,64) (IC 95%
17,95-49,30); frente a las mujeres (n=5), cuya media fue de 96,00 semanas
(SD 56,28) (IC 95% 26,11-165,88). Al comparar las medias de ambos sexos,
encontramos diferencias estadisticamente significativas (prueba de Levene

para igualdad de varianzas) respecto al género (p<0,01).

3.2.3.3.4. Localizacién clinica (Tablas 8-10).

A todos los sujetos de la muestra de esta investigacion se les evalud la
localizacion clinica de la tenopatia rotuliana segun su ubicacion anatomica :
a) Entesopatia en polo inferior de la rotula (PIR).
b) Entesopatia en base de la rétula (BR).

c) Entesopatia en tuberosidad tibial (TT).
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Del total de la muestra, en el 97,5% (n=39) la localizaciéon clinica
correspondia con entesopatia del polo inferior de la rotula (PIR), sélo en el
2,5% (n=1) se localizaba en la entesis de la base de la rétula y no encontramos
ningun casoenla TT.

Al realizar el estudio por grupos clasificados segun la clasificacion
VISA-P del inicio, en el GRUPO-1 (n=21) en el 95,2% de los casos (n= 20), la
localizacion clinica correspondia a entesopatia en polo inferior de la rétula,
frente al 4,8% (n= 1) que se correspondia con entesopatia rotuliana en la base
de la rétula y ningun caso en TT; mientras, en el GRUPO-2 (n=19), en el 100%
de los casos (n=19), la localizacién clinica se correspondia con una
entesopatia rotuliana en polo inferior de la rétula.

Si lo diferenciamos por género, en los hombres (n=35), el 97,1% (n=34)
padecian de entesopatia rotuliana en polo inferior rétula (PIR), sélo un 2,9%
(n=1) en la base de la rétula y ninguno en la entesis de la tuberosidad tibial
(TT); mientras que entre las mujeres (n=5), en el 100% (n=5) la localizacién
clinica de la tenopatia rotuliana se correspondia con la entesis del polo inferior

de la rétula (PIR).

3.2.3.3.5. Clasificacion clinica Blazina en la primera evaluacion.

A todos los pacientes, en la primera observacion, tras valorar el dolor
en el tendon rotuliano y su implicaciéon funcional, se les categorizé segun la
clasificacion clinica de Blazina et al (1973):

- ESTADIO 1: el dolor sélo aparece después de la actividad deportiva y

no influye en el rendimiento del deportista.
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-ESTADIO 2: el paciente presenta dolor al inicio de la actividad
deportiva, pero con el calentamiento desaparece y tampoco afecta de
forma significativa al rendimiento deportivo.
-ESTADIO 3: el dolor esta presente durante y después de la actividad
deportiva, y es posible que el deportista se vea obligado a dejar su
actividad deportiva.
Al realizar el analisis del total de la muestra, en la primera observacién
o evaluacién, el 2,5% (n=1) se encontraba en el ESTADIO-1, el 17,5% (n=7) en
el ESTADIO-2 y el 80% (n=32) en el ESTADIO-3. Si lo diferenciamos por
grupos segun la clasificacion inicial de la VISA-P, en el GRUPO-1 (n=21) el
4,8% (n= 1) se encontraba en el ESTADIO-2 y el 95,2% (n=20) en el ESTADIO-
3, no encontrandose ninguno en el ESTADIO-1; respecto al GRUPO-2 (n=19),
el 5,3% (n=1) se encontraba en el ESTADIO-1, el 31,6% (n=6) en el ESTADIO-
2yel 63,2% (n=12) en el ESTADIO-3.
Al realizar el estudio por diferencia de género, entre los hombres
(n=35), el 2,9% (n=1) se encontraba en el ESTADIO-1, el 20,0% (n=7) en el
ESTADIO-2 y el 77,1% (n=27) en el ESTADIO-3; mientras que en las mujeres

(n=5), el 100% (n=5) se encontraba en el ESTADIO-3.
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Total de la Muestra
n=40 (100%)

Clasificacion VISA-P inicial

50,32+ 21,41(IC 95% 43,47-57,17)

ESTADIO 1 (leve)

2,5% (n=1)

Clasificacion Clinica Blazina

ESTADIO 2 (moderado)

17,5% (n=7)

ESTADIO 3 (grave)

80% (n=32)

Derecha

27,5% (n=11)

Rodilla lesionada

Izquierda

57,5% (n=23)

Ambas

15% (n=6)

Entesopatia PIR*

97,5% (n=39)

Localizacion clinica ?

Entesopatia base rétula

2,5% (n=1)

Tiempo evolucién (semanas) °

Tiempo sin poder practicar deporte (semanas) °

70,25 £ 65,05

(IC 95% 49,44-91,05)

41,42 + 50,76,
(IC 95% 25,18-57,66 )

Tabla 8. Datos de interés clinico en la primera visita del total de la muestra
2 Estadisticos: Media (desviacion estandar) {IC 95%}

*PIR= polo inferior de la rétula

Clasificacion VISA-P inicial ?

(IC 95% 45,20-59,53)

n= 40 HOMBRES MUJERES
(100%) n= 35 (87,5%) n=5 (12,5%)
52,37 + 20,86 36,0 + 21,87

(IC 95% 8,83-63,16)

ESTADIO 1 (leve)

2,9% (n=1)

Clasificacion
Clinica Blazina

20,0% (n=7)

77,1% (n= 27)

100 % (n=5)

(semanas) ?

(IC 95% 17,95-49,30)

Derecha 20,0% (n=7) 80,0% (n=4)
Rodila | o o) (o )
lesionada @ | Iqu|erda ,,,,,,,,,,,,,, 65,7% (n=23)
Ambas 14,3% (n=5) 20,0% (n=1)
Tiempo evolucién (semanas)® 64,51+ 63,14 110,40+ 71,19
P (IC 95% 42,82-86,20) | (IC 95% 21,99-198,80)
Tiempo sin poder practicar deporte 32,62 + 45,64 96,00+ 56,28

(IC 95% 26,11-165,88)

Entesopatia PIR *

Entesopatia base rétula

Localizaciéon
clinica

97,1%(n=34)

100% (n=5)

2,9% (n=1)

Tabla 9. Datos descriptivos sociodemograficos de interés clinico por género en

la primera observacion.

@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%}

*PIR= polo inferior de la rétula
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Clasificacion VISA-P inicial®

(IC 95% 27,63-38,26)

n= 40 GRUPO-1 GRUPO-2

(100%) VISA-P<50 VISA-P>50
° n= 21 (52,5%) n=19 (47,5%)
32,95 + 11,67 69,52 + 10,05

(IC 95% 64,68-74,37)

Clasificacion
Clinica Blazina

ESTADIO 1 (leve)

5,3% (n=1)

ESTADIO 2 (moderado)

4,8 % (n=1)

31,6% (n=6)

ESTADIO 3 (grave)

95,2% (n= 20)

63,2% (n=12)

Derecha 38,1% (n= 8) 15,8% (n=3)
Rodilla -
lesionada Izquierda 47,6% (n=10) 68,4% (n=13)
Ambas 14,3% (n=3) 15,8% (n=3)
Tiempo evolucién (semanas) ? 82,66 + 81,18 96,52 + 38,30
P (IC 95% 45,71-119,62) (IC 95% 38,06-74,99)
Tiempo sin poder practicar deporte 57,71 £ 59,27 23,42 + 32,07

(semanas) ?

(IC 95% 30,73-84,69)

(IC 95% 7,96-38,88)

Localizacién
clinica

Entesopatia PIR *

95,2%(n=20)

100% (n=19)

Entesopatia base roétula

4,8% (n=1)

Tabla 10. Datos descriptivos sociodemograficos de interés clinico para el
GRUPO-1 y GRUPO-2 en la primera observacion.
2 Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%]}

*PIR = polo inferior rétula

3.2.3.4. Cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-

Patellar tendon (VISA-P) (tablas 11-12) (graficos 14-21).

A todos los sujetos de la muestra en estudio se les evalué la severidad
sintomatica, la capacidad funcional y la capacidad para practicar deporte,
mediante el cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon
(VISA-P) descrito por Visentini et al. en 1998; estos autores demostraron que
es un cuestionario con una fiabilidad (r>0,95) y estabilidad (r=0,87) altas para la
medicion de la evolucién de la tenopatia rotuliana. El cuestionario VISA-P ha

demostrado ser de alta fiabilidad, simple, practico y de facil aplicacion.
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Durante la primera visita los sujetos del estudio se dividieron en dos
grupos segun los resultados de las puntuaciones de la escala VISA-P inicial.
La maxima puntuacion de la VISA-P es de 100 puntos, y corresponde a un
sujeto asintomatico y completamente funcional, mientras que la peor
puntuacion es 0; de esta manera, los sujetos que puntuaron < 50 puntos se les
atribuy6 la categoria de “peor prondstico o GRUPO-1" y los que puntuaron en
la VISA-P >50 puntos se les denomind de “mejor prondstico o GRUPO-2".

Del total de sujetos de la muestra n=40 (100%), el 51,2% (n=21)
pertenecian al grupo de “peor pronédstico” (GRUPO-1) y el 48,8% (n=19) al
grupo de “mejor prondstico” (GRUPO-2).

Los resultados de las puntuaciones obtenidas en el cuestionario VISA-
P estan descritos en la tabla 11, donde se puede observar el analisis
descriptivo de las puntuaciones medias obtenidas en la primera observacién y
al final, en el alta de fisioterapia, tanto para el total de la muestra como para el
GRUPO-1 (VISA-P< 50) y para el GRUPO-2 (VISA-P>50).

La puntuacién media al inicio de la VISA-P para la muestra total (n=40)
fue de 50,32 puntos (SD 21,41) (IC 95% 43,47-57,17), mientras que en la
ultima evaluacion fue de 80,90 puntos (SD 15,48) (IC 95% 75,94-85,85),
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (grafico 14).

Para el GRUPO-1 (n=21), la puntuacion media de la VISA-P en la
primera observacion fue de 32,95 puntos (SD 11,67) (IC 95% 27,63-38,26 ) y
en la dultima evaluacion de 77,04 (SD 19,21) (IC95% 68,30-85,79),
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (grafico 15);
mientras que para el GRUPO-2 (n=19), la puntuacién media de la VISA-P en la

primera observacion fue de 69,52 puntos (SD 10,05) (IC 95% 64,68-74,37) y en
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la ultima evaluacion de 85,15 puntos (SD 8,55) (IC 95% 81,03-89,28),
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (grafico 16).

Al distinguirlos por género (tabla 12), en los hombres (n=35) la
puntuacion media de la VISA-P en la primera observacion fue de 52,37 puntos
(SD 20,86) (IC 95% 45,20-59,53) y en la ultima evaluacion de 82,17 puntos (SD
15,82) (IC 95% 76,73-87,60), con una media de mejoria de la puntuacién VISA-
P de 29,17 puntos (SD 23,06) (IC 95% 21,24-37,09) y observandose
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (grafico 17); mientras que
para las mujeres (n=5), la puntuacién media de la VISA-P al inicio fue de 36,00
puntos (SD 21,87) (IC 95% 8,83-63,16) y en la ultima evaluacion de 72,00
puntos (SD 9,79) (IC95% 59,83-84,16), con una media de mejoria de la
puntuacion VISA-P de 36,00 puntos (SD 19,81) (IC 95% 11,40-60,59) y
observandose también diferencias estadisticamente significativas (p=0,01)
(grafico 18).

Si los diferenciamos por grupos de prondstico clasificados, en el
GRUPO-1, los hombres (n=17) en la primera observacion obtuvieron una
media en la puntuacion VISA-P de 34,17 puntos (SD 11,28) (IC95% 28,37-
39,98) y en la ultima evaluacion de 78,70 puntos (SD 20,66) (IC95% 68,08-
89,33), con una media de mejoria en el dia del alta de 43,23 puntos (SD 23,25)
(1C95% 31,27-55,19) y observandose diferencias estadisticamente
significativas respecto a la primera observacién (p<0,01) (grafico 19).
Respecto a la mujeres (n=4 ) del GRUPO-1, en la primera observacion
obtuvieron una media en la puntuaciéon VISA-P de 27,75 puntos (SD 13,57)
(1C95% 6,15-49,34) y en la ultima evaluacién de 70,00 puntos (SD 10,06)

(1C95% 53,98-86,01), con una media de mejoria en el dia del alta de 42,25
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puntos (SD 16,21) (IC95% 16,44-68,05) y observandose diferencias
estadisticamente significativas respecto a la primera observaciéon (p=0,014)
(grafico 20).

En el GRUPO-2, los hombres (n=18) en la primera observacion
obtuvieron una media en la puntuaciéon VISA-P de 69,55 puntos (SD 10,34)
(1C95% 64,41-74,69) y en la ultima evaluacién de 85,44 puntos (SD 8,71)
(1C95% 81,11-89,77), con una media de mejoria en el dia del alta de 15,88
puntos (SD 13,06) (IC95% 9,39-22,38) y observandose diferencias
estadisticamente significativas respecto a la primera observacién (p<0,01)
(grafico 21). Respecto a las mujeres del GRUPO-2, s6lo habia una mujer
(20%) y, por tal motivo, no se pudo calcular los estadisticos ya que la suma de
las ponderaciones es menor o igual a 1.

Aunque en el total de la muestra, como en el GRUPO-1 (n=21) y en el
GRUPO-2 (n=19), los incrementos de puntuacion entre el inicio y el final fueron
estadisticamente significativos (pruebas T para muestras relacionadas), hay
que destacar que, en el GRUPO-1 o de peor prondstico (n=21), los
incrementos en la puntuacion VISA-P eran mas significativos que en los otros
dos grupos (tabla 11).

La media de incremento de puntos de la VISA-P, para el total de la
muestra, fue de 30,02 puntos (SD 22,57) (IC 95% 22,80-37,24); al valorarlo por
grupos clasificados segun pronéstico, el GRUPO-1 (n=21) obtuvo una mejoria
en la VISA-P de 43,04 puntos (SD 21,73) (IC 95% 33,15-52,94) y el GRUPO-2
(n=19) obtuvo una mejoria de de 15,63 puntos (SD 12,74) (IC 95% 9,48-
21,77); en los tres casos encontramos diferencias estadisticamente

significativas respecto a la puntuacién inicial (p<0,01).
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VISA-P inicial VISA-P Alta Mejoria VISA-P
Media+SD @ MediaxSD @ Media+SD @

43,04£21,73 *

®GRUPO 1 (VISA-P <50) 32,95 11,67 77,04+19,21 (IC95% 33.15-52,94)

n= 21 (52,5%) (IC95% 27,63-38,26) | (1C95% 68,30-85,79)

@GRUPO 2 (VISA-P> 50) 69,52 +10,05 85,15 +8,55 15,63+12,74 *
n=19 (47,5%) (1C 95% 64,68-74,37) | (1C95% 81,03-89,28) | (IC95% 9,48-21,77)
@TOTAL 50,32+21,41 80,90+15,48 30,02+22,57 *

n= 40 (100,0%) (IC 95% 43,47-57,17) | (IC95% 75,94-85,85) | (IC95% 22,80-37,24)

Tabla 11. Analisis de la media de la puntuacién VISA-P del total de la muestra,
del GRUPO-1 (VISA-P<50) y del GRUPO-2 (VISA-P>50) en la primera y ultima
observaciones.

@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)

* Diferencias estadisticamente significativas (P<0,05)

Se ha de destacar que dos pacientes (5%), uno del GRUPO-1 (4,8%) y
el otro del GRUPO-2 (5,3%), empeoraron respecto a la puntuacion inicial.

El estudio estadistico de la prueba de Levene fue igual a 0,110 para el
total de la muestra, con un nivel de significacion critico igual a 0,742 en funcion
del género (hombres, mujeres); esto significa que no puede rechazarse la
hipotesis nula para los niveles de significacion habituales y, por lo tanto, se
puede concluir que la diferencia de varianzas muestrales no es significativa
(p=0,11), o sea que no hay diferencias en la puntuacion total de la VISA-P al
inicio entre géneros.

Hemos observado que, al realizar la prueba de Levene respecto a la
puntuacion VISA-P final por género, los resultados fueron de 0,126, con un
nivel de significacion critico igual a 0,725 en funcion del género (hombres,
mujeres), por lo que no puede rechazarse la hipétesis nula para los niveles de

significacion habituales y, por tanto, se puede concluir que la diferencia de

varianzas muestrales no es significativa (p=0,17), es decir, que no hay
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Tabla 12. Analisis de la media de la

=desviacion

** No se pudo calcular los estadisticos
porque la suma de las ponderaciones

puntuacion VISA-P por género en la

diferencias en la puntuacion total de la VISA-P en la ultima evaluacion entre

géneros (tabla 12).
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1004 p<0.01 -

Mejoria VISA-P
30,02+22,57

80+

80,90+15,48

40

201 50,32+21,41

I T
Clasif. \isa inicio Clasif. Visa final

Grafico 14. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P del
Total de la muestra (n=40) en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01)

o] P<0.07

Mejoria VISA-P T
43,04£21,73

60 l 77,04+19,21

40+

+
20 32,95 +11,67 i

0

Clasif, \.'Iisa inicio Clasif. \.!isa final
Grafico 15. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P del

GRUPO-1(VISA-P<50) en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01)
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1004 P<0.01

Mejoria VISA-P
15,63+12,74

90

85,15 48,55
1

704

36
50~ 69,52 £10,05 o

50

T T
Clasif. Visa inicio Clasif. \Visa final

Grafico 16. Analisis de la media de la puntuacion en el cuestionario VISA-P del
GRUPO-2 (VISA-P>50) en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01)

1004 P<0.01
Mejoria VISA-P T
29,17 + 23,06
80 82,17 15,82
i 12 32
60 10
404
20+ 52,37 + 20,86 .
G—
Clasif. Vlisa inicio Clasif. \-!isa firal

Grafico 17. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P en
HOMBRES del Total de la muestra en la primera y ultima observaciones.
Diferencias estadisticamente significativas (p<0,01)
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w0d  p=0.015

Mejoria VISA-P
36,0+ 19,81

72,0+9,79

40

I

40

20 36,0+21,87

T T
Clasif. Visa inicio Clasif. Visa final

Grafico 18. Analisis de la media de la puntuacion en el cuestionario VISA-P en
MUJERES del Total de la muestra en la primera y ultima observaciones.
Diferencias estadisticamente significativas (p=0,015)

1004 P< 0.01

Mejoria VISA-P
43,23 23,25 78,70 £20,66

80

60

40+

1 34,17+11,28) 13

T T
Clasif. Visa inicio Clasif. Visa final

Grafico 19. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P en
HOMBRES del GRUPO-1 en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01)

218 |Pagina



1004 P=0.014

Mejoria VISA-P
42,25+ 16,21 T

70,00+ 10,06

801 L

404

09 27,75+13,57

Clasif. \’=sa inicio Clasif. ‘.,!isa final
Grafico 20. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P en

MUJERES del GRUPO-1 en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p=0,015)

Mejoria VISA-P -[

90 15,88+13,06

o] P<0.07

85,44+ 8,71

801 4

36
50 69,55+10,34 o

50

T T
Clasif. VVisa inicio Clasif. Visa final

Grafico 21. Analisis de la media de la puntuacién en el cuestionario VISA-P en
HOMBRES del GRUPO-2 en la primera y ultima observaciones. Diferencias
estadisticamente significativas (p=0,015)
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3.2.3.4.1. Analisis de los items del cuestionario VISA-P.

La maxima puntuacion del cuestionario VISA-P es de 100 puntos, y se
corresponde con una persona asintomatica, mientras que la puntuacion minima
que es 0 puntos, y se corresponde con una persona muy sintomatica de
tenopatia rotuliana. La VISA-P consta de 8 preguntas que evaluan la severidad
de los sintomas, la capacidad funcional y la capacidad para practicar deporte, y
como tal, la VISA-P nos proporciona una vision amplia de la gravedad de la
rodilla del saltador. Seis de las ocho preguntas se califican mediante escala

visual analdgica que va desde 0 (peor estado de salud) a 10 (perfecta salud).

3.2.3.4.1.1. Resultados de los items P1-P6 del cuestionario

VISA-P en el total de la muestra.

Los resultados de las puntuaciones obtenidas en los items P1-P6,
descritas en la tabla 13, para el total de la muestra, fueron los siguientes:
- En la primera pregunta o item 1 del cuestionario VISA-P, que hace
referencia a “;Cuantos minutos puede estar sentado sin dolor?”, la
puntuacion media en la primera observacién, para el total de la muestra, fue
de 6,23 puntos (SD 2,78) (1IC95% 5,33-7,12) y en la ultima evaluacion de
8,78 puntos (SD) 1,79 (IC95% 8,20-9,35), siendo la mejoria de 2,30 puntos
(SD3, 17) (1C95% 1,29-3,31) y observandose diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).
- En la segunda pregunta o item 2 del cuestionario VISA-P que hace
referencia a “¢Tiene dolor bajando escaleras con un ciclo de marcha
normal?”, la puntuacion media en la primera observacion, para el total de la

muestra, fue de 5,70 puntos (SD 2,91) (IC95% 4,77-6,63) y en la ultima
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evaluacion de 8,78 puntos (SD 1,71) (IC95% 8,23-9,32), apareciendo una
mejoria de 3,08 puntos (SD 3,04) (IC95% 2,10-4,05) y observandose
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la tercera pregunta o item 3 del cuestionario VISA-P, que hace
referencia a “; Tiene dolor de rodilla en un trabajo activo de extensiéon sin
carga?”’, la puntuacion media en la primera observacion, para el total de la
muestra, fue de 6,45 puntos (SD 3,06) (IC95% 5,47-7,43) y en la ultima
evaluacion de 9,10 puntos (SD 1,27) (IC95% 8,69-9,51); la mejoria fue de
2,65 puntos (SD 3,00)(IC95% 1,69-3,61) y las diferencias fueron
estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la cuarta pregunta o item 4 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene dolor cuando se apoya en flexion de rodilla después de un movimiento
repentino hacia delante?”, la puntuacién media en la primera observacién, para
el total de la muestra, fue de 5,85 puntos (SD 3,38) (IC95% 4,77-6,93) y en la
ultima evaluacién de 8,60 puntos (SD 1,79) (IC95% 8,03-9,17); la mejoria fue
de 2,75 puntos (SD3,00) (IC95% 1,79-3,71) y las diferencias fueron
estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la quinta pregunta o item 5 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene problemas para ponerse en cuclillas?”, la puntuacién media en la
primera observacion, para el total de la muestra, fue de 4,65 puntos (SD 3,09)
(1C95% 3,66-5,64) y en la ultima evaluacién de 8,45 puntos (SD 2,08) (IC95%
7,78-9,12), con una mejoria de 3,88 puntos (SD 2,81) (IC95% 2,98-4,77) y
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la sexta pregunta o item 6 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a

“¢ Tiene dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata
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coja?”, la puntuacion media en la primera observacion, para el total de la
muestra, fue de 4,90 puntos (SD 3,42) (IC95% 3,80-6,00) y en la ultima
evaluacién de 8,66 puntos (SD 1,73) (IC95% 7,78-9,12), con una mejoria de
3,92 puntos (SD 3,45) (IC95% 2,98-4,77) y observandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

Los items P5 y P6 fueron los peor puntuados en el primer analisis de la
funcionalidad del total de la muestra (en una escala de 0 a 10 puntos) y, a su
vez, los que mayores cifras de mejoria obtuvieron respecto a la puntuacion de
la primera evaluacion:

- item P5 : “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media
de 4,65 puntos (SD 3,09) al inicio y de 8,45 puntos (SD 2,08) en el dia
del alta, alcanz6 una mejoria media respecto a la primera observaciéon
de 3,88 puntos (SD 2,81); observandose diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).

- Item P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10
saltos a la pata coja”; con una media de 4,90 puntos (SD 3,42 ) al inicio y
de 8,66 puntos (SD 1,73) en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto
a la primera observacion de 3,92 puntos (SD 3,45); observandose
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

La puntuacion total de los items P1-P6 en la primera observacion fue
de 50,32 puntos (SD 21,41) (IC95% 43,47-57,17) y en la ultima evaluacion de
80,90 puntos (SD 15,48) (IC95% 75,94-85,85), con una mejoria de 30,02+22,57
(1C95% 22,80-37,24) y una p<0,01.

Los estadisticos de la prueba de Levene en el total de la muestra

fueron igual a 0,906 para P1-inicial (p=0.16), de 2,895 para el item P2-inicial
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(p=0.16), de 0,726 para el item P3-inicial (p=0.90), de 0,329 para el item P4-
inicial (p=0.11) y de 0,236 para el item P5-inicial (p=0.51), en funcion del
género (hombres, mujeres), y esto significa que no puede rechazarse la
hipétesis nula para los niveles de significacion habituales. Se puede concluir
que la diferencia de varianzas muestrales no es significativa y que no no hay
diferencias en la puntuacién total de la VISA-P al inicio en funcién del género;
sin embargo, al evaluar el estudio estadistico de la prueba de Levene de la
muestra total, la puntuacion para el item P6-inicial fue de 4,133, con una
significacién de 0,049, lo que explica que la diferencia de varianzas muestrales,
respecto al item P7-inicio, es significativa (p=0,02), y que existen diferencias en
la puntuacién total de la VISA-P al inicio en funcién del género.

Cuando realizamos el analisis de los estadisticos de la prueba de
Levene en el total de la muestra, observamos que fueron igual a 0,002 para el
item P1-final (p=0.76), de 0,034 para el item P2-final (p=0.60), de 0,205 para el
item P3-final (p=0.58), de 0,039 para el item P4-final (p=0.29), de 0,149 para el
item P5-final (p=0.46) y de 0,002 para el item P6-final (p=0.35), en funcién del
género (hombres, mujeres). Todo esto explica que no puede rechazarse la
hipotesis nula para los niveles de significacion habituales y, por tanto, se puede
concluir que la diferencia de varianzas muestrales no es significativa, y que no
hay diferencias en la puntuacién total de la VISA-P en la ultima evaluacién por

género.
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Items P1-P6.VISA-P

Muestra Total
n=40 (100%)

12evaluacion Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD @ MediatSD @
P1: ;Cuantos minutos puede 6,23+2,78 8,78+1,79 2,30+3,17

estar sentado sin dolor?

(IC95% 5,33-7,12)

(1C95% 8,20-9,35)

(1C95% 1,29-3,31)

P2: ; Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de marcha
normal?

5,70+2,91
(IC95% 4,77-6,63)

8,78+1,71
(IC95% 8,23-9,32)

3,08+3,04
(1C95% 2,10-4,05)

P3: ¢ Tiene dolor de rodilla en un
trabajo activo de extension sin
carga?

6,45+3,06
(IC95% 5,47-7,43)

9,101,27
(IC95% 8,69-9,51)

2,65+3,00
(IC95% 1,69-3,61)

P4: ;Tiene dolor cuando se apoya
en flexion de rodilla después de
un movimiento repentino hacia
delante?

5,85+3,38
(1C95% 4,77-6,93)

8,601,79
(IC95% 8,03-9,17)

2,75£3,00
(IC95% 1,79-3,71)

P5: ; Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?

4,65+3,09
(1C95% 3,66-5,64)

8,45+2,08
(1C95% 7,78-9,12)

3,88+2,81
(IC95% 2,98-4,77)

P6: ; Tiene dolor durante o
inmediatamente después de hacer
10 saltos a la pata coja?

4,90£3,42
(1C95% 3,80-6,00)

8,66+1,73
(IC95% 7,78-9,12)

3,92+3,45
(IC95% 2,98-4,77)

Puntuacién Total
(Score)**

50,32+21,41
(IC95% 43,47-
57,17)

80,90+£15,48

(IC95% 75,94-85,85)

30,02+£22,57

(IC95% 22,80-37,24)

Tabla 13. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 del total de la
muestra en la primera y ultima observaciones.
@ estadisticos: media (sd=desviacion estandar) {ic 95%}
*puntuacién de 0 a 10; ** puntuacion de 0 a100

3.2.3.4.1.2. Resultados de los

VISA-P en el GRUPO-1 (VISA-P< 50) (Tabla 14).

En la tabla 14 estan descritos los resultados de las puntuaciones

items P1-P6 del cuestionario

obtenidas en los items de P1 a P6 para el GRUPO-1 (VISA-P< 50) que se

describen a continuacion:

- En la primera pregunta o item 1 del cuestionario VISA-P, que hace referencia

a “4 Cuantos minutos puede estar sentado sin dolor?”, la puntuacion media en

la primera observacién fue de 5,10 puntos (SD 2,60)(IC95% 3,91-6,28) y en la

ultima evaluacién de 8,48 puntos (SD 1,99)(1C95% 7,57-9,38); resultando una
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mejoria de 2,90 puntos (SD 3,71)(1IC95% 1,21-4,60) y observandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la segunda pregunta o item 2 del cuestionario VISA-P, que hace referencia
a “;Tiene dolor bajando escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 3,48 puntos (SD
1,88)(1C95% 2,62-4,34) y en la ultima evaluacion de 8,38 puntos (SD 1,85)
(1C95% 7,54-9,23); con una mejoria de 4,90 puntos (SD 2,98) (IC95% 3,55-
6,26) y observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la tercera pregunta o item 3 del cuestionario VISA-P, que hace referencia
a “¢Tiene dolor de rodilla en un trabajo activo de extension sin carga?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 4,67 puntos (SD 2,68)
(1C95% 3,44-5,89) y en la ultima evaluacién de 8,81 puntos (SD 1,43) (IC95%
8,16-9,46); con una mejoria de 4,14 puntos (SD 3,22)(IC95% 2,67-5,61) y
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la cuarta pregunta o item 4 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene dolor cuando se apoya en flexion de rodilla después de un movimiento
repentino hacia delante?”, la puntuacién media en la primera observacién fue
de 3,90 puntos (SD 2,73) (IC95% 2,66-5,15) y en la ultima evaluacién de 8,19
puntos (SD 1,66) (1IC95% 7,43-8,95); la mejoria fue de 4,29 puntos (SD 3,00)
(1C95% 2,92-5,65) y las diferencias resultaron estadisticamente significativas
(p<0,01).

- En la quinta pregunta o item 5 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene problemas para ponerse en cuclillas?”, la puntuacién media en la
primera observacion fue de 2,76 puntos (SD 2,07) (1C95% 1,82-3,70) y en la

ultima evaluacion de 8,14 puntos (SD 2,10)(1C95% 7,18-9,10); con una mejoria
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de 5,43 puntos (SD 2,56)(IC95% 4,26-6,59) y unas diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la sexta pregunta o item 6 del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata
coja?”, la puntuacion media en la primera observacion fue de 2,86 puntos (SD
2,63)(1C95% 1,66-4,06) y en la ultima evaluacion de 8,48 puntos (SD
1,96)(1C95% 7,58-9,37); la mejoria fue de 5,62 puntos (SD 3,42) (IC95% 4,06-
7,18) y las diferencias fueron estadisticamente significativas (p<0,01).

Los items P5 y P6 fueron los peor puntuados por el GRUPO-1 en el
primer analisis de la funcionalidad (en una escala de 0 a 10 puntos), y sin
embargo resultaron ser los que mejores puntuaciones de mejoria obtuvieron
respecto a la puntuacién de la primera evaluacion:

- item P5: “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media
de 2,76 puntos (SD 2,07) al inicio y una media de 8,14 puntos (SD 2,10)
en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto a la primera observacion
de 5,43 puntos de media (SD 2,56); observandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).
- item P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10
saltos a la pata coja”; con una media de 2,86 puntos (SD2,63 ) al inicio y
una media de 8,48 puntos (SD 1,96) en el dia del alta, alcanzé una
mejoria respecto a la primera observacion de 5,62 puntos de media (SD
3,42); observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
La puntuacion total de los items P1-P6 en el GRUPO-1, en la primera

observacion fue de 32,95 puntos (SD 11,67) (IC95% 27,63-38,26) y en la ultima
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evaluacion de 77,04 puntos 19,21 (IC95% 68,30-85,79), con una mejoria de

43,04 puntos 21,73 (IC95% 33,15-52,94) y una p<0,01.

Items P1-P6.VISA-P

Grupo VISA-P< 50
n=21 (52,5%)

12evaluacién Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD © Media+SD ©
P1: ; Cuantos minutos puede 5,10+2,60 8,48+1,99 2,90+3,71

estar sentado sin dolor?

(1C95% 3,91-6,28)

(IC95% 7,57-9,38)

(1C95% 1,21-4,60)

P2: ;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de
marcha normal?

3,48+1,88
(IC95% 2,62-4,34)

8,38+1,85
(1C95% 7,54-9,23)

4,90+2,98
(1C95% 3,55-6,26)

P3: ;Tiene dolor de rodilla en
un trabajo activo de
extension sin carga?

4,67+2,68
(1C95% 3,44-5,89)

8,81+£1,43
(1C95% 8,16-9,46)

4,14+3,22
(1C95% 2,67-5,61)

P4: ; Tiene dolor cuando se
apoya en flexion de rodilla
después de un movimiento
repentino hacia delante?

3,9042,73
(IC95% 2,66-5,15)

8,19+1,66
(IC95% 7,43-8,95)

4,29+3,00
(IC95% 2,92-5,65)

P5: ;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?

2,7642,07
(IC95% 1,82-3,70)

8,141£2,10
(1C95% 7,18-9,10)

5,43%2,56
(1C95% 4,26-6,59)

P6: ; Tiene dolor durante o
inmediatamente después de
hacer 10 saltos a la pata
coja?

2,86+2,63
(IC95% 1,66-4,06)

8,48+1,96
(IC95% 7,58-9,37)

5,62+3,42
(IC95% 4,06-7,18)

Puntuacion Total
(Score)**

32,95+11,67
(IC95% 27,63-38,26)

77,04£19,21
(IC95% 68,30-85,79)

43,04+21,73
(IC95% 33,15-
52,94)

Tabla 14. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 del GRUPO-1 en la
primera y ultima observaciones.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacién estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacién de 0 a100

3.2.3.4.1.3. Resultados de los

VISA-P en el GRUPO-2 (VISA-P>50) (Tabla 15).

Los resultados de las puntuaciones obtenidas en los items P1-P6 para

items P1-P6 del cuestionario

el GRUPO-2 (VISA-P> 50) estan descritos en la tabla 15 y fueron los

siguientes:

- En la pregunta 1 del cuestionario VISA-P, “; Cuantos minutos puede estar

sentado sin dolor?”, la puntuacion media en la primera observacion fue de 7,47
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puntos (SD 2,48) (1C95%6,28-8,67) y en la ultima evaluacion de 9,11 puntos
(SD 1,52) (IC95% 8,37-9,84), con una mejoria de 1,63 puntos (SD 2,36)
(1C95% 0,49-2,77) y observandose diferencias estadisticamente significativas
(p<0,01).
- En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene dolor bajando escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 8,16 puntos (SD
1,53)(1C95% 7,42-8,90) y en la ultima evaluacion de 9,21 puntos (SD 1,47)
(1C95% 8,50-9,92), con una mejoria de 1,05 puntos (SD1,39) (IC95% 0,38-
1,72) y observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor de rodilla en un trabajo activo de extension sin carga?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 8,42 puntos (SD 2,11) (IC95% 7,40-
9,44) y en la ultima evaluacion de 9,42 puntos (SD 1,01)(1C95% 8,93-9,91), con
una mejoria de 1,00 puntos (SD1,59) (IC95% 0,23-1,77); en esta ocasién
también se observan diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
- En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor cuando se apoya en flexion de rodilla después de un movimiento
repentino hacia delante?”, la puntuacién media en la primera observacién fue
de 8,00 puntos (SD 2,68) (IC95% 6,70-9,30) y en la ultima evaluacién de 9,05
puntos (SD 1,87) (1C95% 8,15-9,95), con una mejoria de 1,05 puntos (SD
1,92) (1C95% 0,12-1,98) y también con diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).

- En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene

problemas para ponerse en cuclillas?”’, la puntuacion media en la primera
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observacion fue de 6,74 puntos (SD 2,68) (IC95% 5,44-8,03) y en la ultima
evaluacion de 8,79 puntos (SD 2,07) (IC95% 7,79-9,79); la mejoria fue de 2,16
puntos (SD 1,97) (IC95% 1,20-3,11) y las diferencias fueron estadisticamente
significativas (p<0,01).

- En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 7,16 puntos (SD 2,73)
(1C95% 5,84-8,48) y en la ultima evaluacién de 8,89 puntos (SD1,44)(1C95%
8,20-9,59), con una mejoria de 1,94 puntos (SD 2,28) (IC95% 0,81-3,08) y
observandose también diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

El item P5, que fue el peor puntuado por el GRUPO-2 en el analisis de
la funcionalidad (en una escala de 0 a 10 puntos), fue a su vez el que mejor
puntuacion de mejoria obtuvo, respecto a la puntuacion de la primera
evaluacion:

- item P5 : “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”: con una media de
puntos 6,74 (SD 2,68) al inicio y una media de 8,79 puntos (SD 2,07) en el
dia del alta, alcanzé una mejoria respecto a la primera observacion de
2,16 puntos (SD 1,97) de media; observandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

La puntuacion total de los items P1-P6, del GRUPO-2 en la primera
observacion, fue de 69,52 puntos (SD 10,05) (IC95% 64,68-74,37) y en la
ultima evaluacién de 85,15 puntos (SD 8,55) (IC95% 81,03-89,28), con una

mejoria de 15,63 puntos (SD 12,74) (IC95% 9,48-21,77) y una p<0,01.
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Items P1-P6. VISA-P

Grupo VISA-P> 50
n=21 (52,5%)

12evaluacién Alta Mejoria
MediatSD @ MediatSD @ MediatSD @
P1: ¢ Cudntos minutos 7,4742.48 9,1141,52 1,632,36

puede estar sentado sin
dolor?

(IC95%86,28-8,67)

(1C95% 8,37-9,84)

(IC95% 0,49-2,77)

P2: ;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de
marcha normal?

8,16+1,53
(IC95% 7,42-8,90)

9,21%1,47
(IC95% 8,50-9,92)

1,05£1,39
(IC95% 0,38-1,72)

P3: ¢ Tiene dolor de rodilla
en un trabajo activo de
extension sin carga?

8,42+2,11
(IC95% 7,40-9,44)

9,42+1,01
(IC95% 8,93-9,91)

1,00£1,59
(IC95% 0,23-1,77)

P4: ;Tiene dolor cuando se
apoya en flexion de rodilla
después de un movimiento
repentino hacia delante?

8,00+2,68
(1C95% 6,70-9,30)

9,05+1,87
(1C95% 8,15-9,95)

1,05+1,92
(1C95% 0,12-1,98)

P5: ¢ Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?

6,74+2,68
(IC95% 5,44-8,03)

8,79+2,07
(IC95% 7,79-9,79)

2,16+1,97
(IC95% 1,20-3,11)

P6: ; Tiene dolor durante o
inmediatamente después
de hacer 10 saltos a la pata
coja?

7,16+2,73
(IC95% 5,84-8,48)

8,89+1,44
(IC95% 8,20-9,59)

1,94£2,28
(IC95% 0,81-3,08)

Puntuacion Total
(Score)**

69,52+10,05
(IC95% 64,68-74,37)

85,15+8,55

(IC95% 81,03-89,28)

15,63+12,74
(IC95% 9,48-21,77)

Tabla 15. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 del GRUPO-2 en la
primera y ultima observaciones.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacion de 0 a100

3.2.3.4.1.4. Resultados de los

items P1-P6 del cuestionario

VISA-P del total de la muestra dependiendo del género (Tabla

16 y 17).

Cuando analizamos los resultados por género de las puntuaciones

obtenidas en los items P1-P6 en el total de la muestra observamos que:

a) Respecto a los hombres (Tabla 16):

- En la primera pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a

“¢ Cuantos minutos puede estar sentado sin dolor?”, la puntuacion media en la

primera observacion fue de 6,46 puntos (SD2, 59) (IC95% 5,57-7,35) y en la
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ultima evaluacién de 8,74 puntos (SD1, 85) (IC95% 8,11-9,38); con una mejoria
de 2,00 puntos (SD 2,93) (IC95% 0,99-3,01) y apareciendo diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a
“¢ Tiene dolor bajando escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 5,94 puntos (SD 2,97)
(1C95% 4,92-6,96) y en la ultima evaluacion de 8,83 puntos (SD 1,77)(1C95%
8,22-9,44); la mejoria fue de 2,89 puntos (SD 3,13) (IC95% 1,81-3,96) y las
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor de rodilla en un trabajo activo de extensién sin carga?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 6,43 puntos (SD 3,14) (IC95% 5,35-
7,51) y en la ultima evaluacién de 9,06 puntos (SD 1,32) (IC95% 8,60-9,51); se
obtuvo una mejoria de 2,63 puntos (SD 3,07) (IC95%1,57-3,69) y unas
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor cuando se apoya en flexion de rodilla después de un movimiento
repentino hacia delante?”, la puntuacién media en la primera observacién fue
de 6,17 puntos (SD 3,25) (IC95% 5,05-7,29) y en la ultima evaluacién de 8,71
puntos (SD 1,82) (IC95% 8,09-9,34); hubo una mejoria de 2,54 puntos (SD
2,99)(1C95% 1,51-3,57) y encontramos diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01),

- En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
problemas para ponerse en cuclillas?”, la puntuacion media en la primera

observacion fue de 4,77 puntos (SD 3,00) (IC95% 3,74-5,80) y en la ultima
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evaluaciéon de 8,54 puntos (SD 2,16) (IC95% 7,80-9,28), con una mejoria de
3,62 puntos (SD 3,47) (IC95% 2,41-4,83) y unas diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).
- En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, que hace referencia a “; Tiene
dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 5,31 puntos (SD 3,37)
(1C95% 4,15-6,47) y en la ultima evaluacion de 8,77 puntos (SD 1,71) (IC95%
8,18-9,36); la mejoria fue de 3,62 puntos (SD3,47) (1C95%2,41-4,83) y se
obtuvieron unas diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).
Nuevamente, los items P5 y P6 fueron los peor puntuados por los

hombres en el analisis de la funcionalidad (en una escala de 0 a 10 puntos),
pero también resultaron ser los que mejor puntuacion de mejoria obtuvieron
respecto a la primera evaluacion:

- item P5: “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media

de 4,77+3,00 al inicio y de 8,5412,16 en el dia del alta, alcanz6é una

mejoria, respecto a la primera observacion, de 3,62+3,47 de media;

observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- Item P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10

saltos a la pata coja”; con una media de 5,31 puntos (SD 3,37 ) al inicio y

de 8,77 puntos (SD 1,71) en el dia del alta, alcanzé una mejoria,

respecto a la primera observacion, de 3,62 puntos de media (SD 3,47);

observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

La puntuacion total, en los hombres, de los items P1-P6 en la primera

observacion fue de 52,37 puntos (SD 20,86) (IC95% 45,20 59,53) y en la ultima
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evaluacién de 82,17 puntos (SD 15,82) (IC95% 76,73-87,60); con una mejoria

de 29,17 puntos (SD 23,06) (IC95% 21,24-37,09) y una p<0,01.

HOMBRES
Muestra Total

{;fsm: : 1-P6 n=35 (87,5%)
12evaluacion Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD @ Media+SD @
P1: ;Cuantos
minutos puede 6,46+2,59 8,74+1,85 2,00+2,93

estar sentado sin
dolor?

(1C95% 5,57-7,35)

(IC95% 8,11-9,38)

(1C95% 0,99-3,01)

P2: ;Tiene dolor
bajando escaleras
con un ciclo de
marcha normal?

5,94+2,97
(IC95% 4,92-6,96)

8,83+1,77
(IC95% 8,22-9,44)

2,89+3,13
(1C95% 1,81-3,96)

P3: ¢ Tiene dolor de
rodilla en un trabajo
activo de extension
sin carga?

6,433,14
(IC95% 5,35-7,51)

9,06+1,32
(IC95% 8,60-9,51)

2,63+3,07
(IC95% 1,57-3,69)

P4: ;Tiene dolor

cuando se apoya en

flexion de rodilla
después de un
movimiento
repentino hacia
delante?

6,17+3,25
(IC95% 5,05-7,29)

8,71+1,82
(IC95% 8,09-9,34)

2,54+2,99
(IC95% 1,51-3,57)

P5: ;Tiene
problemas para
ponerse en
cuclillas?

4,77%3,00
(1C95% 3,74-5,80)

8,5412,16
(1C95% 7,80-9,28)

3,86%2,75
(1C95% 2,91-4,80)

P6: ¢ Tiene dolor
durante o inmedia-
tamente después de
hacer 10 saltos a la
pata coja?

5,31%3,37
(IC95% 4,15-6,47)

8,77+1,71
(IC95% 8,18-9,36)

,6213,47
(1IC95% 2,41-4,83)

Puntuacion Total
(Score)**

52,37+20,86
(IC95% 45,20 59,53)

82,17+15,82
(IC95% 76,73-87,60)

20,17+23,06
(IC95% 21,24-37,09)

Tabla 16. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 en hombres del total
dela muestra en la primera y ultima observaciones.

@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacién de 0 a100

b) Respecto a las mujeres (Tabla 17):

- En la primera pregunta del cuestionario VISA-P,”; Cuantos minutos puede

estar sentado sin dolor?”, la puntuacidon media en la primera observacion fue de

4,60 puntos (SD 3,84) (IC95% -0,18-9,38), en la ultima evaluacién de 9,00
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puntos (SD 1,41) (IC95% 7,24-10,76), y la mejoria fue de 4,40 puntos (SD 4,33)
(IC95% -0,98-9,78); observandose diferencias estadisticamente significativas
(p=0,05).
- En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 4,00 puntos (SD 2,00) (IC95% 1,52-6,48), en la ultima
evaluacién de 8,40 puntos (SD 1,34) (IC95% 6,73-10,07), y la mejoria fue de
4,40 puntos (SD 2,07) (IC95% 1,83-6,97); observandose diferencias
estadisticamente significativas (p=0,01).

- En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, ”; Tiene dolor de rodilla en un
trabajo activo de extension sin carga?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 6,60 puntos (SD 2,70) (IC95% 3,25-9,95), en la ultima
evaluacién de 9,40 puntos (SD 0,89) (IC95% 8,29-10,51); la mejoria fue de
2,80 puntos (SD 2,77) (1C95%-0,65-6,25) y las diferencias resultaron
estadisticamente significativas (p=0,005).

- En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, “; Tiene dolor cuando se apoya
en flexion de rodilla después de un movimiento repentino hacia delante?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 3,60 puntos (SD 3,78)
(1C95% -1,10-8,30), en la ultima evaluacién de 7,80 puntos (SD 1,48) (IC95%
5,96-9,64); con una mejoria de 4,20 puntos (SD 2,95) (IC95% 0,54-7,86) y unas
diferencias estadisticamente significativas (p=0,03).

- En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?”, la puntuacion media en la primera observaciéon fue de
3,80 puntos (SD 3,96) (1C95% -1,12-8,72) y en la ultima evaluacion de 7,80

puntos (SD 1,48) (IC95% 5,96-9,64); la mejoria fue de 4,00 puntos (SD 3,53)
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(1C95% -0,39-8,39) y encontramos diferencias estadisticamente significativas
(p=0,06).

- En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, ”;Tiene dolor durante o
inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 2,00 puntos (SD 2,34) (IC95% -0,91-
4,91), en la ultima evaluacion de 8,00 puntos (SD 1,87) (IC95% 5,68-10,32);
hubo una mejoria de 6,00 puntos (SD 2,82) (IC95% 2,49-9,51) y se observan
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

En este caso, fueron los items P4 y P6 los peor puntuados, en el
analisis de la funcionalidad de las mujeres (en una escala de 0 a 10 puntos),
pero también fueron los que mayor mejoria obtuvieron respecto a la puntuacién
de la primera evaluacion:

- item P4: “Dolor cuando se apoya en flexién de rodilla después de un
movimiento repentino hacia delante”; con una media de 3,60 puntos (SD
3,78) al inicio y de 7,80 puntos (SD 1,48) en el dia del alta, alcanzé una
mejoria respecto a la primera observacion de 4,20 puntos de media (SD
2,95); observandose diferencias estadisticamente significativas (p=0,03).
- Item P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10
saltos a la pata coja”; con una media de 2,00 puntos (SD 2,34 ) al inicio y
de 8,00 puntos (SD 1,87) en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto
a la primera observacion de 6,00 puntos de media (SD 2,82);
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

La puntuacién total, en las mujeres, de los items P1-P6 en la primera

observacion fue de 36,00 puntos (SD 21,87) (1C95% 8,83-63,16) y en la ultima
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evaluaciéon de 72,00 puntos (SD 9,79) (IC95% 59,83-84,16); con una mejoria

de 36,00 puntos (SD 19,81) (IC95% 11,40-60,59) y una p=0,01.

Al realizar el

analisis para comparar las medias de muestras

independientes, no se observd diferencias estadisticamente significativas

respecto al género (prueba de Levene) en cuanto a la mejoria de los items

citados (p>0,05).

MUJERES
Muestra Total

{;fg:lf 1-P6 n=35 (12,5%)
1%evaluacion Alta Mejoria
MediaxSD @ MediaxSD @ MediaxSD @
P1: ¢ Cudntos minutos 4,60+3,84 9,00+1,41 4,40+4,33

puede estar sentado
sin dolor?

(1C95% -0,18-9,38)

P2: ;Tiene dolor
bajando escaleras con
un ciclo de marcha
normal?

4,00+2,00
(1C95% 1,52-6,48)

(1C95% 7,24-10,76)
8,40+1,34
(IC95% 6,73-10,07)

P3: ¢ Tiene dolor de
rodilla en un trabajo
activo de extension sin
carga?

6,602,70
(IC95% 3,25-9,95)

9,40+0,89
(IC95% 8,29-10,51)

P4: ; Tiene dolor
cuando se apoya en
flexion de rodilla
después de un
movimiento repentino
hacia delante?

3,60%3,78
(1IC95% -1,10-8,30)

7,80+1,48
(IC95% 5,96-9,64)

P5: ;Tiene problemas
para ponerse en
cuclillas?

3,80+3,96
(IC95% -1,12-8,72)

P6: ¢ Tiene dolor
durante o inmedia-
tamente después de
hacer 10 saltos a la
pata coja?

2,00£2,34
(IC95% -0,91-4,91)

7,80+1,48
(IC95% 5,96-9,64)

8,00+1,87
(IC95% 5,68-10,32)

Puntuacion Total
(Score)**

36,00+21,87
(1C95% 8,83-63,16)

72,00+9,79
(1C95% 59,83-84,16)

(1C95% -0,98-9,78)

4,40£2,07
(1C95% 1,83-6,97)

2,802,77
(IC95% -0,65-6,25)

4, 202,95
(1C95% 0,54-7,86)

4,003,53
(1C95% -0,39-8,39)

6,00+2,82
(IC95% 2,49-9,51)

36,00£19,81
(1C95% 11,40-60,59)

Tabla 17. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 en mujeres, del total
de la muestra en la primera y ultima observaciones.

@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacion de 0 a100
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3.2.3.4.1.5. Resultados de los items P1-P6 del cuestionario
VISA-P del GRUPO-1 (VISA-P< 50) dependiendo del género
(Tabla 18 y 19).

Cuando analizamos los resultados de los items P1-P6, por género, en
el GRUPO-1 (VIA-P<50) o de peor pronéstico observamos que:

a) Respecto a los hombres GRUPO-1 (VISA-P< 50) (Tabla 18):

- En la primera pregunta del cuestionario VISA-P, “; Cuantos minutos puede
estar sentado sin dolor?”, la puntuacion media en la primera observacién fue de
5,53 puntos (SD 2,45) (IC95% 4,27-6,79) y en la ultima evaluacién de 8,41
puntos (SD 2,12) (IC95% 7,32-9,50); obteniéndose una mejoria de 2,29 puntos
(SD 3,46) (IC95% 0,52-4,07) y unas diferencias estadisticamente significativas
(p<0,01).

- En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P,” ;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 3,53+2,03 (IC95% 2,48-4,58) y en la ultima evaluacion de
8,47 puntos (SD 2,00) (IC95% 7,44-9,50); obteniéndose una mejoria de 4,94
puntos (SD 3,19) (IC95% 3,30-6,58) y unas diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).

- En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, ”; Tiene dolor de rodilla en un
trabajo activo de extension sin carga?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 4,41 puntos (SD 2,78) (IC95% 2,98-5,84) y en la ultima
evaluacion de 8,71 puntos (SD 1,53) (IC95% 7,92-9,49); la mejoria fue de 4,29
puntos (SD 3,40) (IC95% 2,54-6,04) y se observan unas diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, ”; Tiene dolor cuando se apoya
en flexion de rodilla después de un movimiento repentino hacia delante?”, la
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puntuacion media en la primera observacion fue de 4,35 puntos (SD 2,80)
(1C95% 2,91-5,80) y en la ultima evaluacion de 8,41 puntos (SD 1,73) (IC95%
7,52-9,30); con una mejoria de 4,06 puntos (SD 3,19) (IC95%2,42-5,70) y unas
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P,” ;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?”, la puntuacion media en la primera observaciéon fue de
2,88 puntos (SD 2,08) (1C95% 1,81-3,96) y en la ultima evaluacion de 8,35
puntos (SD 2,26) (IC95% 7,19-9,52); la mejoria fue de 5,53 puntos (SD 2,50)
(1C95% 4,24-6,82) y encontramos que hay unas diferencias estadisticamente
significativas (p<0,01).

- En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, ”;Tiene dolor durante o
inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 3,06 puntos (SD 2,65) (IC95% 1,69-
4,42) y en la ultima evaluacion de 8,71 puntos (SD 1,99) (IC95% 7,68+9,73); la
mejoria fue de 5,65 puntos (SD 3,60) (IC95% 3,79-7,50) y se observan
diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

En este caso, fueron los items P5 y P6 los peor puntuados por los
hombres del GRUPO-1 (VISA-P< 50) en el analisis de la funcionalidad (en una
escala de 0 a 10 puntos) pero también fueron los que mejor puntuaciéon de
mejoria obtuvieron respecto a la primera evaluacion:

- item P5: “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media
de 2,88 puntos (SD 2,08) al inicio y una media de 8,35 puntos (SD 2,26 )
en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto a la primera observacion
de 5,53 puntos de media (SD 2,50); observandose diferencias

estadisticamente significativas (p<0,01).
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- [tem P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10

saltos a la pata coja”; con una media de 3,06 puntos (SD 2,63 ) al inicio y

una media de 8,71 puntos (SD 1,99) en el dia del alta, alcanzé una

mejoria respecto a la primera observacion de 5,65 puntos de media (SD

3,60); observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

En los hombres del GRUPO-1 (VISA-P<50), la puntuacién total de los

items P1-P6 en la primera observacion fue de 34,17 puntos (SD 11,28) (1C95%

28,37-39,98) y en la ultima evaluaciéon de 78,70 puntos (SD 20,66) (IC95%

68,08-89,33); con una mejoria de 43,23 puntos (SD 23,25) (IC95% 31,27-

55,19) y una p<0,01.

HOMBRES
GRUPO-1 (VISA-P< 50)

{:fs['zlf 1-P6 n=17 (81,0%)
12evaluacioén Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD © Media+SD ©
P1: ¢ Cudntos minutos 5,53+2,45 8,41+2,12 2,29+3 46

puede estar sentado sin
dolor?

(IC95% 4,27-6,79)

(IC95% 7,32-9,50)

(IC95% 0,52-4,07)

P2: ;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo
de marcha normal?

3,563+2,03
(1C95% 2,48-4,58)

8,47+2,00
(1C95% 7,44-9,50)

4,94£319
(1C95% 3,30-6,58)

P3: ¢ Tiene dolor de
rodilla en un trabajo
activo de extension sin
carga?

4,41£2,78
(1C95% 2,98-5,84)

8,71x1,53
(1C95% 7,92-9,49)

4,29+3,40
(1C95% 2,54-6,04)

P4: ;Tiene dolor cuando
se apoya en flexion de
rodilla después de un
movimiento repentino
hacia delante?

4,35+2,80
(1C95% 2,91-5,80)

8,4111,73
(1C95% 7,52-9,30)

4,06£3,19
(IC95% 2,42-5,70)

P5: ¢ Tiene problemas
para ponerse en
cuclillas?

2,88+2,08
(1C95% 1,81-3,96)

8,35+2,26
(IC95% 7,19-9,52)

5,53+2,50
(IC95% 4,24-6,82)

P6: ;Tiene dolor durante
o inmediatamente
después de hacer 10
saltos a la pata coja?

3,06£2,65
(IC95% 1,69-4,42)

8,71£1,99
(IC95% 7,68+9,73)

5,65+3,60
(IC95% 3,79-7,50)

Puntuacion Total
(Score)**

34,17£11,28
(IC95% 28,37-
39,98)

78,70+20,66
(1C95% 68,08-89,33)

43,23£23,25
(IC95% 31,27-55,19)

Tabla 18. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 en los hombres del
GRUPO-1 en la primera y ultima observaciones.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacién de 0 a100
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b) Respecto a las mujeres GRUPO-1 (VISA-P< 50) (Tabla 19):

-En la primera pregunta del cuestionario VISA-P, “;Cuantos minutos puede
estar sentado sin dolor?”, la puntuacion media en la primera observacion fue de
3,25 puntos (SD 2,75) (IC95% -1,13-7,63) y en la ultima evaluacién de 8,71
puntos (SD 1,50) (IC95% 6,36-11,14) con una mejoria de 5,50 puntos (SD
4,12) (IC95% -1,06-12,06). No se observd diferencias estadisticamente
significativas (p=0,07).

-En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 3,25 puntos (SD 1,25) (IC95% 1,25-5,25) y en la ultima
evaluacién de 8,00 puntos (SD 1,15) (IC95% 6,16-9,84) con una mejoria de
4,75 puntos (SD 2,21) (IC95% 1,22-8,28). Se observé diferencias
estadisticamente significativas (p=0,02).

-En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, “; Tiene dolor de rodilla en un
trabajo activo de extension sin carga?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 5,75 puntos (SD 2,21) (IC95% 2,22-9,28) y en la ultima
evaluacién de 9,25 puntos (SD 0,95) (IC95% 7,73-10,77) con una mejoria de
3,50 puntos (SD 2,64) (IC95% -0,71-7,71). Observamos diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

-En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, “; Tiene dolor cuando se apoya
en flexion de rodilla después de un movimiento repentino hacia delante?”, la
puntuacion media en la primera observacion fue de 2,00 puntos (SD 1,41)
(1C95% -0,25-4,25) y en la ultima evaluacién de 7,25 puntos (SD 0,95) (IC95%
5,73-8,77); con una mejoria de 5,25 puntos (SD 2,06) (IC95% 1,97-8,53) y unas

diferencias estadisticamente significativas (p=0,01).
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-En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?”, la puntuaciéon media en la primera observacion fue de
2,25 puntos (SD 2,21) (IC95% -1,28-5,78) y en la ultima evaluacién de 7,25
puntos (SD 0,95) (IC95% 5,73-8,77); la mejoria fue de 5,00 puntos (SD 3,16)
(1C95% -0,03-10,03) y se observan diferencias estadisticamente significativas
(p=0,05).
-En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene dolor durante o
inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 2,00 puntos (SD 2,70) (1C95% -2,31-
6,31) y en la ultima evaluacion de 7,50 puntos (SD 1,73) (IC95% 4,74-10,26),
con una mejoria de 5,50 puntos (SD 3,00) (IC95% 0,73-10,27). También en
esta ocasion se observan diferencias estadisticamente significativas (p=0,03).
En este caso fueron los items P4, P5 y P6 los peor puntuados por las
mujeres del GRUPO-1 (VISA-P< 50) en el analisis de la funcionalidad (en una
escala de 0 a 10 puntos), pero también fueron los que mejor puntuacién de
mejoria obtuvieron respecto a la primera evaluacion:
- item P4: “Dolor cuando se apoya en flexién de rodilla después de un
movimiento repentino hacia delante”; con una media de 2,00 puntos (SD
1,41) al inicio y una media de 7,25 puntos (SD 0,95) en el dia del alta,
alcanzdé una mejoria respecto a la primera observacion de 5,25 puntos
de media (SD 2,06); observandose diferencias estadisticamente
significativas (p=0,01).
- item P5: “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media
de 2,25 puntos (SD 2,21) al inicio y una media de 7,25 puntos (SD 0,95 )

en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto a la primera observacion
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de 5,00 puntos de media (SD 3,16);

estadisticamente significativas (p=0,05).

observandose diferencias

- [tem P6: “Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10

saltos a la pata coja”; con una media de 2,00 puntos (SD 2,70 ) al inicio y

una media de 7,50 puntos (SD 1,73) en el dia del alta, alcanzé una

mejoria respecto a la primera observacion de 5,50 puntos de media (SD

3,00); observandose diferencias estadisticamente significativas (p=0,03).

En las mujeres del GRUPO-1 (VISA-P<50), la puntuacion total de los

items P1-P6 en la primera observacién fue de 27,75 puntos (SD 13,57) (IC95%

6,15-49,34) y en la ultima evaluacion de 70,00 puntos (SD 10,06) (IC95% 53,98);

con una mejoria de 42,25 puntos (SD 16,21) (IC95% 16,44-68,05) y una p=0,01.

MUJERES

GRUPO-1 (VISA-P< 50)

ems BP0 n=4 (19,0%)
12evaluacion Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD @ Media+SD @
P1: (Cudntos minutos 3,2542,75 8,71+1,50 5,50+4,12

puede estar sentado sin
dolor?

(IC95% -1,13-7,63)

(IC95% 6,36-11,14)

(IC95% -1,06-12,06)

P2: ; Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de
marcha normal?

3,25+1,25
(IC95% 1,25-5,25)

8,00£1,15
(IC95% 6,16-9,84)

4,7522,21
(IC95% 1,22-8,28)

P3: ¢ Tiene dolor de rodilla
en un trabajo activo de
extension sin carga?

5,75+2,21
(1C95% 2,22-9,28)

9,25+0,95
(1C95% 7,73-10,77)

3,50+2,64
(IC95% -0,71-7,71)

P4: ;Tiene dolor cuando
se apoya en flexion de
rodilla después de un
movimiento repentino
hacia delante?

2,0041,41
(IC95% -0,25-4,25)

7,25+0,95
(IC95% 5,73-8,77)

5,25+2,06
(IC95% 1,97-8,53)

P5: ;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?

2,25%2,21
(1C95% -1,28-5,78)

7,25+0,95
(IC95% 5,73-8,77)

5,0013,16
(1C95% -0,03-10,03)

P6: ; Tiene dolor durante o
inmediatamente después
de hacer 10 saltos a la

2,00+2,70
(IC95% -2,31-6,31)

7,50£1,73
(1IC95% 4,74-10,26)

5,503,00
(IC95% 0,73-10,27)

pata coja?
Puntuacion Total 27,75£13,57 70,00+10,06 42,25+16,21
(Score)** (IC95% 6,15-49,34) (1IC95% 53,98) (IC95% 16,44-68,05)

Tabla 19. Andlisis de la media de las puntuaciones P1-P6 en las mujeres del
GRUPO-1 en la primera y ultima observaciones.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacion de 0 a100
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3.2.3.4.1.6. Resultados de los items P1-P6 del cuestionario
VISA-P del GRUPO-2 (VISA-P>50) dependiendo del género
(Tabla 20).

Cuando analizamos los resultados de los items P1-P6 por género, en el
GRUPO-2 (VISA-P>50) o de mejor prondstico, observamos que:

a) Respecto a los hombres GRUPO-2 (VISA-P> 50) (Tabla 20):

- En la primera pregunta del cuestionario VISA-P, “; Cuantos minutos puede
estar sentado sin dolor?”, la puntuacion media en la primera observacioén fue de
7,33 puntos (SD2,47) (1C95% 6,10-8,56) y en la ultima evaluaciéon de 9,06
puntos (SD 1,55) (IC95% 8,28-9,83); con una mejoria de 1,72 puntos (SD 2,39)
(IC95% 0,53-2,91) y observandose diferencias estadisticamente significativas
(p<0,01).

- En la segunda pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene dolor bajando
escaleras con un ciclo de marcha normal?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 8,22 puntos (SD 1,55) (IC95% 7,45-9,00) y en la ultima
evaluacion de 9,17 puntos (SD 1,50) (IC95% 8,42-9,92); con una mejoria de
0,94 puntos (SD 1,34) (IC95% 0,27-1,62) y observandose diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la tercera pregunta del cuestionario VISA-P, “; Tiene dolor de rodilla en un
trabajo activo de extension sin carga?”, la puntuacién media en la primera
observacion fue de 8,33 puntos (SD 2,14) (IC95% 7,27-9,40) y en la ultima
evaluacion de 9,39 puntos (SD 1,03) (IC95% 8,87-9,90); con una mejoria de
1,06 puntos (SD 1,62 puntos (IC95% 0,25-1,86) y observandose diferencias

estadisticamente significativas (p<0,01).
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- En la cuarta pregunta del cuestionario VISA-P, “; Tiene dolor cuando se apoya
en flexion de rodilla después de un movimiento repentino hacia delante?”, la
puntuacion media en la primera observaciéon fue de 7,89 puntos (SD 2,72)
(1C95% 6,54-9,24) y en la ultima evaluacion de 9,00 puntos (SD 1,91) (IC95%
8,05-9,95); con una mejoria de 1,11 puntos (SD 1,96) (IC95%0,13-2,09) y
observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

- En la quinta pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene problemas para
ponerse en cuclillas?”, la puntuacion media en la primera observacién fue de
6,56 puntos (SD 2,64) (IC95% 5,24-7,87) y en la ultima evaluacion de 8,72
puntos (SD 2,10) (1C95% 7,67-9,77); con una mejoria de 2,28 puntos (SD 1,96)
(1C95% 1,30-3,25) y observandose diferencias estadisticamente significativas
(p<0,01).

- En la sexta pregunta del cuestionario VISA-P, “;Tiene dolor durante o
inmediatamente después de hacer 10 saltos a la pata coja?”, la puntuacién
media en la primera observacion fue de 7,44 puntos (SD 2,50) (IC95% 6,20-
8,69) y en la ultima evaluacién de 8,83 puntos (SD 1,46) (IC95% 8,10-9,56)
(1C95% 81,11-89,77); con una mejoria de 1,59 puntos (SD 1,77) (1C95% 0,68-
2,50) y observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

En este caso, fue el item P5 el peor puntuado por los hombres del
GRUPO-2 (VISA-P>50) en el analisis de la funcionalidad (en una escala de 0 a
10 puntos), pero también resultd ser el que mejor puntuacion de mejoria obtuvo
respecto a la puntuacién de la primera evaluacion:

- item P5: “Dolor e incapacidad al ponerse de cuclillas”; con una media
de 6,56 puntos (SD 2,64) al inicio y una media de 8,72 puntos (SD 2,10)

en el dia del alta, alcanz6 una mejoria respecto a la primera observacion
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de 2,28 puntos de media (SD 1,96);

estadisticamente significativas (p<0,01).

observandose diferencias

La puntuacién total de los items P1-P6 en los hombres del GRUPO-2

(VISA-P>50) en la primera observacion fue de 69,55 puntos (SD 10,34) (IC95%

64,41-74,69) y en la ultima evaluacién de 85,44 puntos (SD 8,71) (IC95%

81,11-89,77); con una mejoria de 1,59 puntos (SD 1,77) (IC95% 0,68-2,50) y

una p<0,01.
HOMBRES
ltems P1-P6 GRUP9-2 (VIS,?:-P> 50)
VISA.P n=18 (94,7%)
12evaluacion Alta Mejoria
Media+SD @ Media+SD @ Media+SD @
P1: ¢(Cudntos minutos 7,33+2.47 9,06+1,55 1,7242,39

puede estar sentado sin
dolor?

(IC95% 6,10-8,56)

(IC95% 8,28-9,83)

(1C95% 0,53-2,91)

P2: ;Tiene dolor
bajando escaleras con
un ciclo de marcha
normal?

9,171,50
(IC95% 8,42-9,92)

0,94+1,34
(IC95% 0,27-1,62)

P3: ¢ Tiene dolor de
rodilla en un trabajo
activo de extension sin
carga?

8,33+2,14
(1C95% 7,27-9,40)

9,39+1,03
(1C95% 8,87-9,90)

1,06+1,62
(1C95% 0,25-1,86)

P4: ; Tiene dolor
cuando se apoya en
flexién de rodilla
después de un
movimiento repentino
hacia delante?

7,89+2,72
(IC95% 6,54-9,24)

9,00+1,91
(IC95% 8,05-9,95)

1,1121,96
(1C95% 0,13-2,09)

P5: ¢ Tiene problemas
para ponerse en
cuclillas?

6,56+2,64
(IC95% 5,24-7,87)

8,72+2,10
(IC95% 7,67-9,77)

2,28+1,96
(1C95% 1,30-3,25)

P6: ; Tiene dolor
durante o inmedia-
tamente después de
hacer 10 saltos a la pata
coja?

7,44+2,50
(1C95% 6,20-8,69)

8,83+1,46
(1C95% 8,10-9,56)

1,5921,77
(1C95% 0,68-2,50)

Puntuacion Total
(Score)**

69,55+10,34
(IC95% 64,41-74,69)

85,44+8,71
(IC95% 81,11-89,77)

15,88+13,06
(IC95% 9,39-68,05)

Tabla 20. Analisis de la media de las puntuaciones P1-P6 en los hombres del
GRUPO-2 en la primera y ultima observaciones.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacién estandar) {IC 95%)
*Puntuacion de 0 a 10; ** Puntuacién de 0 a100
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b) Respecto a las mujeres GRUPO-2 (VISA-P> 50):

En el caso de las mujeres del GRUPO-2 (VISA-P>50) al haber sé6lo una persona
(n=1) no se pudo calcular los estadisticos porque la suma de las ponderaciones es

menor o igual a 1.

3.2.3.4.1.7. Resultado del item P7: Capacidad para realizar
actividad fisica o deporte (Tabla 21).

En este apartado describiremos la capacidad para practicar deporte o
actividad fisica, de los sujetos de la muestra descritos en la tabla 21. En la
primera evaluacion, el 30% de los sujetos (n=12) no realizaba ningun deporte ni
actividad fisica debido a la tenopatia rotuliana, un 35% (n=14) podia realizar un
entrenamiento modificado y otro 35% (n=14) un entrenamiento completo pero
no al mismo nivel que cuando empezaron los sintomas, y ninguno de ellos
podia competir al mismo nivel que cuando empezaron los sintomas. En la
ultima evaluacion el 10% (n=4) no realizaba ningun deporte ni actividad fisica
debido al dolor de la tenopatia rotuliana; el 32,5% (n=13) podia realizar un
entrenamiento o competicion modificado; el 40% (n=16) podia realizar un
entrenamiento completo o una competicidn pero no al mismo nivel que cuando
aparecieron los sintomas, y un 17,5% (n=7) podia competir al mismo o mayor
nivel que cuando empezaron los sintomas.

Si lo diferenciamos por género, entre los hombres, durante la primera
evaluacion, el 22,9% (n=8) no podia realizar ningun deporte ni actividad fisica
debido al dolor de la tenopatia rotuliana, el 37,1% (n=13) podia realizar un
entrenamiento o competicion modificado, el 40% (n=14) podia realizar un
entrenamiento completo o una competicidn pero no al mismo nivel que cuando

aparecieron los sintomas, y ninguno podia competir al mismo o mayor nivel que
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cuando empezaron los sintomas; sin embargo, en la ultima evaluacion, el 2,9%
de los hombres (n=1) no podia realizar ningun deporte ni actividad fisica debido
al dolor de la tenopatia rotuliana, el 34,3% (n=12) podian realizar un
entrenamiento o competicién modificado, el 45,7% (n=16) podian realizar un
entrenamiento completo o una competicion pero no al mismo nivel que cuando
aparecieron los sintomas, y el 17,1% (n=6) pudo competir al mismo o mayor
nivel que cuando empezaron los sintomas.

En cuanto a las mujeres, durante la primera observacion, el 80% (n=4)
no podia realizar ningun deporte ni actividad fisica debido al dolor de la
tenopatia rotuliana, el 20% (n=1) podia realizar un entrenamiento o competicién
modificado y ninguna podia realizar un entrenamiento completo o una
competicion ni tampoco competir al mismo o mayor nivel que cuando
empezaron los sintomas. Durante la ultima evaluacién, el 60% de mujeres
(n=3) no podia realizar ningun deporte ni actividad fisica, el 20% (n=1)
realizaba un entrenamiento o competicion modificado y un 20% (n=1) pudo
competir al mismo o mayor nivel que cuando empezaron los sintomas.

Al diferenciarlos por grupos categorizados en funcion de la VISA-P, en
el GRUPO-1 (VISA-P<50) o de peor prondstico, en la primera observacion el
52,4% de los pacientes (n=11) no podia realizar ninguna actividad fisica y
deporte por dolor, el 23,8% (n=5) soélo podia realizar un entrenamiento o
competicidon modificado y el 23,8% (n=5) podia realizar un entrenamiento
completo o0 una competicidon pero no al mismo nivel que cuando aparecieron los
sintomas. En la ultima evaluacion, el 14,3% de los sujetos (n=3) no podia
realizar ninguna actividad fisica y deporte por dolor, el 28,6% (n=6) podia

realizar un entrenamiento o competicion modificado, el 38,1% (n=8) podia
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realizar un entrenamiento completo o una competicidn pero no al mismo nivel
que cuando aparecieron los sintomas y el 19% (n=4) pudo competir al mismo
0 mayor nivel que cuando empezaron los sintomas.

En el GRUPO-2 (VISA-P>50) o de mejor prondstico, en la primera
evaluacion el 5,3% de sujetos (n=1) no podia realizar ninguna actividad fisica y
deporte por dolor, el 47,4% (n=9) solo podia realizar un entrenamiento o
competicion modificado y el 47,4% (n=9) podia realizar un entrenamiento
completo o una competicidon pero no al mismo nivel que cuando aparecieron los
sintomas; mientras que en la ultima evaluacion, el 5,3% de los sujetos (n=1) no
podia realizar ninguna actividad fisica y deporte por dolor, el 36,8% (n=7) podia
realizar un entrenamiento o competicion modificado, el 42,1% (n=8) podia
realizar un entrenamiento completo o una competicién pero no al mismo nivel
que cuando aparecieron los sintomas y el 15,8% (n=3) pudieron competir al
mismo o mayor nivel que cuando empezaron los sintomas.

Al diferenciarlos por género, en los grupos categorizados por la VISA-
P, dentro del GRUPO-1(VISA-P<50) o de peor prondstico, en los hombres
(n=17) en la primera observacion, el 47,1% (n=8) no podia realizar ninguna
actividad fisica y deporte por dolor, el 23,5% (n=4) podia realizar un
entrenamiento o competicion modificado, el 29,4% (n=5) podia realizar un
entrenamiento completo o una competicién pero no al mismo nivel que cuando
aparecieron los sintomas y ninguno podia competir al mismo o mayor nivel que
cuando empezaron los sintomas; mientras que en la ultima evaluacién, el 5,9%
(n=1) no podia realizar ninguna actividad fisica y deporte por dolor el 29,4%
(n=5) podia realizar un entrenamiento o competicién modificado, el 47,1% (n=8)

podia realizar un entrenamiento completo o una competicién pero no al mismo
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nivel que cuando aparecieron los sintomas y el 17,6% (n=3) pudo competir al
mismo o mayor nivel que cuando empezaron los sintomas. En contraste, de las
mujeres del GRUPO-1 (n=4), en la primera observacion el 75% (n=3) no podia
realizar ninguna actividad fisica y deporte por dolor, el 25% (n=1) podia realizar
un entrenamiento o competicion modificado y ninguna podia realizar un
entrenamiento completo o una competicién pero no al mismo nivel que cuando
aparecieron los sintomas, ni tampoco podia competir al mismo o mayor nivel
que cuando empezaron los sintomas; mientras que en la ultima evaluacion o al
alta de fisioterapia, el 50% (n=2) no podia realizar ninguna actividad fisica y
deporte por dolor, el 25% (n=1) podia realizar un entrenamiento o competicion
modificado y el 25% (n=1) podia competir al mismo o mayor nivel que cuando
empezaron los sintomas.

Como resumen de los resultados (tabla 21), en cuanto a la actividad
fisica que eran capaces de llevar a cabo tras el tratamiento, en el GRUPO-1
(peor funcionalidad), el 85,7% podia realizar algun tipo de actividad fisica y
deporte; de tal manera que el 28,6% realizaba un entrenamiento modificado y
el 38,1% realizaba un entrenamiento completo o competiciéon pero no al mismo
nivel que cuando empezaron los sintomas, frente al 23,8% del inicio; mientras
que el 19% podia competir al mismo o mayor nivel que cuando empezaron los
sintomas, frente al 0% del inicio (lo que supone un incremento del 100%). En el
GRUPO-2, el 94,7% podia realizar algun tipo de actividad fisica y deporte, de
tal forma que el 36,8% realizaba un entrenamiento modificado y el 42,1%
realizaba un entrenamiento completo o competicién pero no al mismo nivel que

cuando empezaron los sintomas; mientras que un 15,8% de los sujetos podia
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competir al mismo o mayor nivel que cuando empezaron los sintomas, frente al

0% del inicio (lo que supone un incremento del 100%).

GRUPO-1 (VISA-P< 50) | GRUPO-2 (VISA-P> 50)

n=21 (52,5%) n=19 (47,5%)
VISA-P
12 evaluacion Alta 12 evaluacion Alta
% % % %
No, nada 52,4 14,3 5,3 5,3
Entrenamiento modificado *
P7: ¢(Realizas modificando la competicion 23,8 28,6 B 36,8
habitualmente
algun deporte Entrenamiento completo
o a!g_una cqmpetlmon pero no al mismo 238 38.1 474 421
actividad nivel que cuando empezaron
fisica? los sintomas
Competicién al mismo o
mayor nivel que cuando - 19,0 - 15,8
empezaron los sintomas

Tabla 21. Datos descriptivos de interés clinico, acerca de la capacidad de
realizar deporte y actividad fisica (item 7 de la VISA-P) para el total de la
muestra, del GRUPO-1 y el GRUPO-2 durante la primera y ultima
observaciones.

3.2.3.4.1.8. Resultado del item P8: tiempo que es capaz de

entrenar o competir (Tabla 22).

Para puntuar esta cuestion, el sujeto puede elegir una de las tres
opciones, aquella con la que identifica mas su actual estado de salud. La
puntuacion minima en este item es de 0 (no es capaz de realizar deporte) y la
maxima es de 30 puntos (puede estar entrenando o compitiendo mas de 90
minutos sin dolor).

Si analizamos la media de los resultados obtenidos por el total de la
muestra, en la primera observacién fue de 13,13 puntos (SD 9,30) (IC 95%

10,15-16,10) y en la ultima evaluacién de 22,20 puntos (SD 8,21) (IC 95%
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19,57-24,83); con una media de mejoria de 9,08 puntos (SD10,29 ) (IC95%
5,78-12,37) y una p<0,01.

En el GRUPO-1 (VISA-P<50) o "peor pronéstico", la media de
resultados al inicio fue de 7,90 puntos (SD 6,34) (IC 95% 5,02-10,79) y en la
ultima evaluacion de 20,38 puntos (SD 10,05) (IC 95% 15,81-24,96); con una
media de mejoria de 12,48 (SD 9,50) (IC 95% 8,15-16,80) y una p<0,01.

En el GRUPO-2 (VISA-P>50) o "mejor pronéstico”, la media de
resultados al inicio fue de 18,89 puntos (SD 8,72) (IC 95% 14,69-23,10) y en la
ultima evaluacion de 24,21 puntos (SD 5,07) (IC 95% 21,77-26,66); con una

media de mejoria de 5,32 puntos (SD 10,04) (IC 95% 0,47-10,16) y una p=0,03.

Total de la muestra GRUPO-1 (VISA-P< 50) GRUPO-2 (VISA-P> 50)
(n=40) 100% n=21 (52,5%) n=19 (47,5%)
- a a
VISAP - evgluaci(é)n Alta @ evalt]acién Alta @ evall}acién I_\Ita @
Media+SD Media+SD Media+SD @ Media+SD Media+SD @ Media+SD
P8:
tiempo
que es i 13,13£9,30 22,20+8,21 7,90+ 6,34 20,38+ 10,05 18,89+ 8,72 24,21+5,07
capaz de : (IC 95% (IC 95% (IC 95% (IC 95% (IC 95% (IC 95%
realizar : 10,15-16,10) 19,57-24,83) 5,02-10,79) 15,81-24,96) | 14,69-23,10) | 21,77-26,66)
deporte
sin dolor :

Tabla 22. Analisis de la media de las puntuaciones P8 en el total de la muestra,
en el GRUPO-1y el GRUPO-2 en la primera y ultima observaciones.

@ Estadisticos: Media (SD=desviacion estandar) {IC 95%} *Puntuacion de 0 a
10; ** Puntuacién de 0 a10.

3.2.3.4.1.9. Analisis de correlacion para la muestra total y para el
GRUPO-1 (VISA-P<50) y el GRUPO-2 (VISA-P>50) (Grafico 22).

Con el objeto de corroborar si la puntuacién de la escala VISA-P,
durante la evaluacién final, estaba correlacionada con los valores de ésta en la
evaluacion inicial, se ha realizado un analisis de correlacién para toda la

muestra (n=40), obteniéndose una relacién negativa y no apareciendo
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diferencias estadisticamente significativa (p=0,12), con un coeficiente de
Pearson de 0,24 (grafico 22). El mismo analisis se ha llevado a cabo en cada
uno de los grupos de tratamiento obteniendo resultados similares, siendo el
coeficiente de correlaciéon en el GRUPO-1 (VISAP<50) de 0,034 y en el
GRUPO-2 (VISA-P>50) de 0,069 y no mostrando diferencias estadisticamente
significativas (p>0,05).

Se puede observar que la puntuacion de la VISA-P final no esta
relacionada con el valor obtenido durante la evaluacion inicial, y que este hecho
es evidente tanto para la muestra total como para el GRUPO-1 y el GRUPO-2;
por este motivo, podemos afirmar que, independientemente de que el
tratamiento con la técnica EPI haya sido eficaz, la puntuacién que los pacientes
obtuvieran en la primera evaluacién en la VISA-P no condiciona la puntuacion

de la VISA-P en la ultima observacion.

Clasi, Visa final

MuestraTotal {n=40) GRUPO-1 (VISA-P<50) N=21 GRUPO-2 (VISA-P>50) N=19

Clas. Visa final
.

ClasitVisaimicn e i cuarvainieis

Grafico 22. Dispersion entre la puntuacion de la VISA-P inicial y la VISA-P final
para el total de la muestra, el GRUPO-1 y el GRUPO-2
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3.2.3.4.1.10. Analisis de regresion de los items P1 a P7, para la
muestra total y para el GRUPO-1 (VISA-P<50) y el GRUPO-2
(VISA-P>50) (Grafico 23).

Con el objetivo de valorar como variables predictivas los items P1 a P6
en la puntuacion final de la VISA-P de la muestra total, se ha realizado el analisis
de regresioén lineal, tomando como variable dependiente la puntuacion VISA-P
final y como variables independientes la puntuacion inicial de los diferentes items
(P1, P2, P3, P4, P5 y P6). El estudio de regresion nos permite valorar qué items
del P1 al P7 podrian ser predictores, respecto a la puntuacion final de la VISA-P.

Su utilizé el método estadistico mediante el criterio de probabilidad de
F para entrar de < 0,050 y probabilidad de F para salir de = 0.10; siendo para el
modelo 1 la variable introducida el item P5-inicio, para el modelo 2 el item P3-
inicio y para el modelo 3 el item P4-inicio. Las variables eliminadas fueron los
items P1-inicio, P2-inicio, P6-inicio y P7-inicio.

El coeficiente de determinacién del modelo fue el R3= 0,55 para las
variables predictivas de los items P3-inicio, P4-inicio y P5-inicio; esto explica el
55% de la variacion total en la puntuacion VISA-P final, y de ella el 35,5% viene
determinado por la puntuacion inicial del item P5-inicio (p=0,02), el 47,2% por
los items P5-inicio y P3-inico (p<0,01) y el 55,8 % por los items P3-inicio, P4-
inicio y el Pb5-inicio (p<0,01). En este caso se observan diferencias
estadisticamente significativas en los tres modelos.

Al valorar como variables predictivas los items P1 a P6 en la puntuacién
final de la VISA-P en el GRUPO-1, la variable introducida para el modelo 1 fue
el item P3-inicio y para el modelo 2 el item P5-inicio. EI método utilizado fue
mediante el criterio de probabilidad de F para entrar de < 0,050 y probabilidad de

F para salir de = 0.10. Las variables eliminadas fueron los items P1-inicio, P2-
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inicio, P4-inicio P6-inicio y P7-inicio. El coeficiente de determinacion del modelo
fue el R2= 0,70 para las variables predictoras de los items P3-inicio y P5-inicio;
esto explica el 70% de la variacion total en la puntuacion VISA-P final en el
GRUPO-1, de tal manera que el 57,1 % viene determinado por la puntuacién del
item P3-inicio (p<0,01) y el 70,3% por los items P3-inicio y P5-inicio (p<0,01).
Respecto al GRUPO-2, la variable introducida para el modelo 1 fue el item P4-
inicio y para el modelo 2 el item P7-inicio. Igualmente se utilizé el método
mediante el criterio de probabilidad de F para entrar de < 0,050 y probabilidad de
F para salir de = 0.10. Las variables eliminadas fueron los items P1-inicio, P2-
inicio, P3-inicio P5-inicio y P6-inicio. El coeficiente de determinacion del modelo
fue el R2= 0,64 para las variables predictoras de los items P4-inicio y P7-inicio;
esto explica el 64,3% de la variacion total en la puntuacion VISA-P final en el
GRUPO-2, de tal manera que el 47,6 % viene determinado por la puntuacién del

item P4-inicio (p=0,03) y el 64,3% por los items P4-inicio y P7-inicio (p=0,01).

Muestra Total (n=40}) GRUPO-1 {VISA-P<50)n=21 GRUPO-2 {VISA-P>50)n=19

Clasif. Visa final Clasif. Visa final

Clasif. Visa final

o 60.0 800 wan

200 40, 1 00 w0
Clasif. Visa inleio Clasif. Visa Inlclo

Observada
— Lineal

Logaritmico
— - Cubico
=== Exponencial

Grafico 23. Regresion entre la puntuacion de las variables P1-P7 predictivas
de la VISA-P Final para el total de la muestra, el GRUPO-1 y el GRUPO-2.
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3.2.3.5. Satisfaccion del paciente segun el cuestionario de
Roles y Maudsley (Tabla 23).

La satisfacciéon del paciente esta considerada como un elemento
deseable e importante de la actuacion fisioterapéutica; por ello, con el fin de
valorar el grado de satisfaccién del paciente, utilizamos el cuestionario de
Roles y Maudsley (Roles et al., 1972), que clasifica el indice de satisfaccion en
los siguientes grados:

- Excelente: Ausencia de dolor. Movilidad completa. Actividad completa.
- Bueno: Molestias ocasionales. Movilidad completa.

- Aceptable: Algunas molestias después de una actividad prolongada.

- Malo: El dolor limita la actividad.

En la tabla 23 se describen los resultados obtenidos en la primera y
ultima evaluacion, acerca del grado de satisfaccion del paciente. Si
consideramos el total de la muestra, en la primera observacién el grado de
satisfaccion del paciente fue calificado de excelente en un 2,5% de los sujetos
(n=1), bueno en un 20% (n=8), aceptable en un 25% (n=10) y malo en un
52,5% (n= 21). Como podemos observar en el grafico 24, en la primera
evaluacion habia un paciente cuyo grado de satisfaccion era excelente antes
de iniciar el tratamiento; este paciente pertenecia al GRUPO-2 (VISA-P>50) o
de mejor pronéstico. En la ultima evaluacion (grafico 25), el grado de
satisfaccion era excelente en el 32,5% de los sujetos (n=13), bueno en el 50%
(n=20), aceptable en el 15% (n=6) y malo en el 2,5% (n=1).

Podemos concluir que en la ultima observacion se obtuvieron
resultados excelentes y buenos en el 82,5% de los sujetos, frente al 22,5% del

inicio; mientras que los resultados aceptables y malos aparecieron en el 17,5%
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de los sujetos, frente al 77,5% de la primera observacion. Si comparamos estos

resultados del grado de satisfaccion, en funcién del género, encontramos

diferencias estadisticamente significativas (p=0,02).

Grado de Total Muestra GRUPO-1 GRUPO-2
satisfaccion 100% (n=40) (VISA-P=< 50) (VISA-P> 50)
(Roles and ° n=21 (52,5%) n=19 (47,5%)
Maudisley 12 12 12
Score) evaluacion | A" | evaluacion A5 evaluacion A2
Ausencia de
dolor. Movilidad o o o
EXCELENTE completa. 2,5% (n=1) ?nzz’?é‘; - ?g:s/)" 5,3% (n=1) 2(g35/)°
Actividad
completa
Molestias
ocasionales. _ 50% 28,6% 42.1% 73,7%
BUENO Movilidad 20% (n=8) | (n=20) - (n=6) (n=8) (n=14)
completa.
Algunas
molestias
. 25% 15% 28,6% 52,6%
d d - ’ ’ _
ACEPTABLE esggt?\?id:duna (n=10) (n=6) (n=6) (n=10)
prolongada
El dolor limita la 52,5% 2,5% 100% 4,8%
MALO actividad (n=21) (n=1) (n=21) (n=1) . .

Tabla 23. Datos descriptivos del grado de satisfaccion del paciente para el total
de la muestra, el GRUPO-1 y el GRUPO-2.

25+

Frecuencia

MALD

a
20,00%

ACEPTABLE

T
BUEND

T
EXCELENTE

Grafico 24. Frecuencia y porcentaje del grado de satisfaccion del paciente para

el total de la muestra (n=40) en la primera observacién.
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Grafico 25. Frecuencia y porcentaje del grado de satisfaccion del paciente para
el total de la muestra (n=40) en la ultima observacion.

3.2.3.6. VISA-P cifrada (Tabla 24).

A todos los sujetos de la muestra se les clasificd segun la puntuacién
del cuestionario VISA-P, mediante una variable denominada VISA-P cifrada, a
partir del resultado obtenido en la ultima observacion de la VISA-P, en cuatro
categorias:
- VISA-P de 0 a 50 puntos
-VISA-P de 51 a 70 puntos
-VISA-P de 71 a 79 puntos
-VISA-P de 80 a 100 puntos
Esta clasificacion nos permite considerar el grado de curacion de los
sujetos, de tal manera que a aquellos que en la ultima evaluacion puntuaron de
80 a 100 puntos los podemos considerar como "curados" y a los que puntuaron
por debajo de 80 puntos como "no curados". Los sujetos que puntuaron por

encima de 80 puntos en el cuestionario VISA-P se han etiquetado como
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"curados", dado que podian realizar sus actividades funcionales y deportivas
con cierta normalidad (Jonsson et al., 2007).

- Curados = VISA-P de 80 a 100 puntos

- No curados= VISA-P <80

A través de esta clasificacion, se pretendia conocer la prevalencia del
grado de curacion, tanto para la muestra total como para el GRUPO-1 (VISA-
P<50) o de peor pronéstico y para el GRUPO-2 (VISA-P>50) o de mejor
pronéstico, cuyos resultados se describen en la Tabla 24. Se puede observar
que el porcentaje de curacion para el total de la muestra fue del 75% (n=30) y
el de no curacion del 25% (n=10). Al diferenciarlos por grupos, en el GRUPO-1
el porcentaje de curacion fue de 57,1% (n=12) y el de no curacion del 42,9%
(n=9); mientras que en el GRUPO-2, el porcentaje de curacién fue del 94,7%
(n=18) frente al 5,3% (n=1) de no curados.

En este apartado, podemos afirmar que el porcentaje de curacién con
la técnica EPI es muy alto (94,7%) para aquellos pacientes que, en la primera
observacion, puntuaron por encima de 50 puntos en el cuestionario VISA-P
(GRUPO-2) y, ademas, elevado para el total de la muestra.

Al realizar la prueba de Levene respecto a la puntuacién VISA-P cifrada
final por género, se observd que los resultados fueron de 2,062 con un nivel de
significacién critico igual a 0,159 en funciéon del género (hombres, mujeres);
esto significa que se puede rechazar la hipdtesis nula para los niveles de
significacién habituales y, por lo tanto, se puede concluir que la diferencia de
varianzas muestrales es significativa (p=0,05), existiendo diferencias
estadisticamente significativas en la puntuacién de la VISA-P cifrada en la

ultima evaluacion por género.
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Total Muestra

GRUPO-1 (VISA-P=< 50)

GRUPO-2 (VISA-P> 50)

VISA-P 100% (n=40) n=21 (52,5%) n=19 (47,5%)
Cifrada Ultima Observacion Ultima Observacion Ultima Observacién

CURADOS

VISA-P de 80 a 75% (n=30) 57,1% (n=12) 94,7% (n=18)

100 puntos

NO CURADOS

VISA-P de 0 a 79
puntos

25% (n=10)

42,9% (n=9)

5,3% (n=1)

Tabla 24. Datos descriptivos de recuento y porcentajes de la VISA-P cifrada
para el total de la muestra, el GRUPO-1 (VISA-P< 50) y el GRUPO-2 (VISA-P>
50) en la ultima observacion.

3.2.3.7. Correlacion de la clasificacion clinica de Blazina con el
estatus final de la VISA-P (Tabla 25).

Durante la primera observacion, a todos los pacientes del estudio

(n=40) se les valoro el dolor en el tenddn rotuliano y su implicacion funcional

segun la clasificacion clinica de Blazina et al (1973):

- Estadio 1: el dolor s6lo aparece después de la actividad deportiva y no

influye en el rendimiento del deportista.

-Estadio 2: el paciente presenta dolor al inicio de la actividad deportiva,

pero con el calentamiento desaparece y tampoco afecta de forma

significativa al rendimiento deportivo.

-Estadio 3: el dolor esta presente durante y después de la actividad

deportiva, y es posible que el deportista se vea obligado a dejar su

actividad deportiva.

Teniendo en cuenta que actualmente se utiliza esta clasificacion como

criterio de intervencion quirurgica para todos los pacientes que se encuentran

en estadio 3 (Ferretti et al., 2002), consideramos que es importante valorar si
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estos pacientes tienen la opcion de recuperarse con la técnica de EPIl y, en
consecuencia, evitar el quiréfano.

En esta investigacion, ya se ha expuesto anteriormente que se emplea
como criterio de curacion el hecho de que los pacientes obtengan en la ultima
observacion una puntuacién en la VISA-P mayor o igual a 80 puntos. En la
tabla 25 se describe la clasificacion clinica de Blazina inicial y se correlaciona
con el estatus final segun la puntuacién VISA-P, obteniendo los siguientes
resultados:

- De los sujetos que en la Clasificaciéon Blazina inicial estaban en
estadio-1, el 100% se curaron (n=1).
- De los sujetos que en la Clasificacidon Blazina inicial estaban en
estadio-2, un 85,7% se curaron (n=6) y un 14,3% no se curaron (n=1).
- De los sujetos que en la Clasificacién Blazina inicial estaban en
estadio-3, un 71,9% se curaron (n=23) y un 28,1% no se curaron (n=9).
Al compararlos por grupos categorizados de prondstico, (GRUPO-1) “peor
pronéstico” y (GRUPO-2) “mejor pronostico”, obtenemos los siguientes
resultados:
- En el GRUPO-1, de los sujetos que en la Clasificaciéon Blazina del inicio
estaban en estadio 2, el 100% se curaron (n=1), y de los que se encontraban
en el estadio 3, el 60% se curaron (n=12) frente al 40% que no se curaron
(n=8).
- En el GRUPO-2, de los sujetos que en la Clasificaciéon Blazina del inicio
estaban en estadio 1, el 100% se curaron (n=1), de los que se encontraban en
el estadio-2, también el 100% se curaron (n=6), y de los clasificados en estadio

3, el 91,7% se curaron (n=11) frente al 8,3% (n=1) que no se curaron.
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Estos resultados son muy significativos clinicamente, ya que nos

permiten asegurar que, con la técnica EPI,

se curaron un 71,9% de los

pacientes del total de la muestra que se encontraban en la primera observacion

en estadio 3 de la clasificacion clinica de Blazina.

Al realizar la prueba de Levene respecto a la clasificacion clinica de

Blazina al inicio, por género, los resultados fueron de 8,237 con un nivel de

significacion critico igual a 0,007 en funcion del género (hombres, mujeres); esto

significa que no se puede rechazar la hipotesis nula para los niveles de

significacién habituales y, por lo tanto, se puede concluir que la diferencia de

varianzas muestrales no es significativa (p=0,26), no existiendo diferencias

estadisticamente significativas en la clasificacion clinica del inicio entre géneros.

Clasificacion Clinica
Blazina
12 Observacion

Total Muestra
100% (n=40)

GRUPO-1
(VISA-PS< 50)
n=21 (52,5%)

GRUPO-2
(VISA-P> 50)
n=19 (47,5%)

ESTATUS

ESTATUS

ESTATUS

Curado
VISA-Pf>80

No curado
VISA-Pf<80

No curado
VISA-Pf<80

Curado
VISA-Pf>80

No curado
VISA-Pf<80

Curado
VISA-Pf>80

ESTADIO 1

El dolor sélo aparece
después de la actividad
deportiva y no influye en el
rendimiento del deportista

100% (n=1)

100%
(n=1)

: ESTADIO 2

i Dolor al inicio de la

i actividad deportiva, pero

i con el calentamiento

i desaparece y tampoco

i afecta de forma

i significativa al rendimiento
i deportivo

85,7% (n=6)

14,3% (n=1)

100%
(n=1)

100%
(n=6)

: ESTADIO 3

: El dolor esta presente

* durante y después de la

: actividad deportiva, el

: deportista es posible que

. se vea obligado a dejar su
: actividad deportiva

71,9% (n=23)

28,1% (n=9)

60%

(n=12) | 40% (n=8)

91,7%

11y | 83% (0=1)

Tabla 25. Recuento y porcentajes de la correlacion de la clasificacion clinica de
Blazina al inicio, respecto al estatus final segun puntuaciéon VISA-P en la ultima
observacion (VISA-PT)
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3.2.3.8. Numero de sesiones y tiempo de tratamiento (tabla-26).

En la tabla 26 se describe los resultados del numero de sesiones que
se realizaron y del tiempo (en semanas) de tratamiento. La media de tiempo de
tratamiento para el total de la muestra fue de 3,60 semanas (SD 2,65) (IC 95%
2,75-4,45) y la media del numero de sesiones de EPI fue de 5,52 (SD 2,38) (IC
95% 4,76-6,28). Si comparamos las cifras por grupos categorizados, el
GRUPO-1 (n=21) estuvo una media de tiempo de tratamiento de 4,75 semanas
(SD2,93) (IC 95% 3,42-6,09) y recibié una media de 6,0 sesiones de EPI (SD
2,52) (IC 95% 4,84-7,15); frente al GRUPO-2 (n=19) que estuvo una media de
tiempo de 2,33 semanas (SD 1,55) (IC 95% 1,58-3,08) y tuvo una media de 5,0
sesiones de EPI (SD 2,16) (IC 95% 3,95-6,04).

Al realizar la comparacién por género del total de la muestra, los
hombres (n=35) estuvieron un tiempo medio de tratamiento de 3,49 semanas
(SD 2,67) (IC 95% 2,57-4,40) y recibieron una media de 5,60 sesiones (SD
2,48) (IC 95% 4,74-6,45); por su parte, las mujeres (n=5) estuvieron una media
de tiempo de tratamiento de 4,40 semanas (SD 2,62) (IC 95% 1,13-7,66) y
recibieron una media de 5,0 sesiones de EPI (SD 2,62) (IC 95% 1,13-7,66). No
encontramos diferencias estadisticamente significativas (prueba de Levene) en
cuanto al numero de sesiones entre hombres y mujeres (p=0.48).

Respecto al numero minimo de sesiones necesarias hasta el alta,
destaca el hecho de un paciente que en la VISA-P de la primera observacién
tuvo un resultado de 23 puntos y que después de una sola sesion de EPI
alcanzé los 64 puntos, por lo que, dandose por satisfecho de los resultados del
tratamiento, decidié no continuar. Del mismo modo, tres pacientes del GRUPO-

2 (VISA-P>50), con dos unicas sesiones de EPI, alcanzaron la curacién.
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Una vez realizada la prueba de Levene respecto al nUmero de sesiones
de EPI, los resultados fueron de 1,382 con un nivel de significacion critico igual
a 0,247 en funcion del género (hombres, mujeres); esto significa que no se
puede rechazar la hipotesis nula para los niveles de significacion habituales v,
por tanto, se puede concluir que la diferencia de varianzas muestrales no es
significativa (p=0,60), no existiendo diferencias estadisticamente significativas
respecto al numero de sesiones realizadas por género.

Cuando realizamos la prueba de Levene respecto al tiempo de
tratamiento, los resultados fueron de 0,005 con un nivel de significacion critico
igual a 0,942 en funcién del género (hombres, mujeres); lo que significa que no
se puede rechazar la hipétesis nula para los niveles de significacion habituales
y, por tanto, se puede concluir que la diferencia de varianzas muestrales no es
significativa (p=0,48), no existiendo tampoco diferencias estadisticamente
significativas respecto al tiempo de tratamiento por género.

Es necesario destacar que no se registré ninguna incidencia importante
(excepto el empeoramiento de un paciente) ni ningun efecto adverso durante el

periodo de tratamiento.

Total Muestra GRUPO-1 GRUPOQ-2
100% (n=40) (VISA-P< 50) (VISA-P> 50)
¢ n=21 (52,5%) n=19 (47,5%)
TIEMPO DE TRATAMIENTO® |  3,60+2,65 (IC 95% 4,75+2,93 (IC 95% 2,33+1,55 (IC 95%
(semanas) 2,75-4,45) 3,42-6,09) 1,58-3,08)
NUMERO SESIONES 5,52+2,38 (IC 95% 6,0+2,52 (IC 95% 5,0+2,16 (IC 95%
DE EP|? 4,76-6,28) 4,84-7,15) 3,95-6,04)

Tabla 26. Analisis de la media del tiempo de tratamiento y numero de sesiones
de EPI.
@ Estadisticos: Media (SD=desviacién estandar) {IC 95%)
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3.2.3.9. Analisis de la funcién de supervivencia (tablas 27-28).

En este estudio se realizé un analisis de la funcién de supervivencia
segun el método Kaplan-Meier donde, cada vez que ocurre un evento, se tiene
en cuenta el tiempo total que el individuo ha aportado al estudio antes de
producirse ese evento.

En consecuencia, la funcién de supervivencia nos permite ver la
probabilidad de que un paciente diagnosticado de tenopatia rotuliana no se
cure en un intervalo superior a un tiempo determinado, desde que recibe el
tratamiento con EPI; por tal motivo, realizamos un analisis de supervivencia de
contraste por grupos categorizados segun la puntuacion VISA-P en la primera
evaluacion, y comparamos ambas curvas de supervivencia mediante el método
Kaplan-Meier.

Se optd por realizar el estudio del calculo de la tabla de supervivencia
acumulada, correspondiente a los pacientes con VISA-P inferior o igual a 50
(VISA < 50) o GRUPO-1, y de la tabla de supervivencia acumulada para
pacientes con VISA-P superior a 50 (VISA > 50) o GRUPO-2; igualmente, se
calcul6 la media y la mediana de la supervivencia. Para la comparacion de las
curvas de supervivencia de ambos grupos de factores, se utilizo el calculo de la
significacion estadistica y el valor p mediante el método de Log-Rank, donde la
la p<0,05 se considerd estadisticamente significativa.

Para llevar a cabo el analisis de supervivencia se han tenido en cuenta
todos los pacientes del estudio (n=40) diagnosticados de tenopatia rotuliana
cronica y que han sido tratados mediante la EPI. A todos los pacientes se les
ha seguido hasta su curacion (VISA-P>80) o hasta que concluyé el periodo que

ha durado la investigacion.
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3.2.3.9.1. Analisis de supervivencia segun el tiempo (semanas)
de tratamiento (tabla 27).

Las dos variables principales que queremos valorar son el tiempo que
transcurre hasta conseguir una puntuacién en la VISA-P>80, y el numero de
sesiones de EPI necesarias para que ésta se alcance, o hasta que acabe el
seguimiento. En la tabla 27 se describe el analisis de supervivencia para la

variable tiempo (semanas) para los dos grupos de tratamiento.

GRUPOS DE Tiempo Estado Propor_‘cién acumulada que N° de eventos | N°de casos que
TRATAMIENTO sobrevive hasta el momento acumulados permanecen
Estimacién Error tipico Estimacion Error tipico Estimacion Error tipico

1 2,143 curado 0,944 0,054 1 17

pm‘;z‘;:ico 2 3,000 curado 0,889 0,074 2 16
3 3,286 curado 0,833 0,088 8 15
4 3,286 No curado . . 8 14
5 3,429 curado 0,774 0,100 4 13
6 3,714 curado 0,714 0,108 5 12
7 4,000 curado 6 11
8 4,000 curado . . 7 10
9 4,000 curado 0,536 0,121 8 9
10 4,000 No curado . . 8 8
11 5,714 curado 0,469 0,123 9 7
12 6,000 curado 0,402 0,122 10 6
13 6,714 No curado . . 10 )
14 7,000 curado 0,321 0,121 11 4
15 8,000 No curado . . 11 3
16 8,857 curado 0,214 0,119 12 2
17 9,857 No curado 12 1
18 10,857 No curado . . 12 0
1 0,429 curado 0,947 0,051 1 18

prm?sjgtrico 2 0,571 curado 0,895 0,070 2 17
3 0,714 curado 0,842 0,084 3 16
4 1,000 curado 0,789 0,094 4 15
5 1,143 curado . . 5 14
6 1,143 curado 0,684 0,107 6 13
7 1,286 curado 0,632 0,111 7 12
8 1,429 curado 0,579 0,113 8 11
9 1,857 curado 0,526 0,115 9 10
10 2,000 curado . . 10 9
11 2,000 curado 0,421 0,113 11 8
12 2,714 curado . . 12 7
13 2,714 curado 0,316 0,107 13 6
14 3,000 curado . . 14 5
15 3,000 curado 0,211 0,094 15 4
16 4,143 No curado 15 3
17 4,714 curado . . 16 2
18 4,714 curado 0,070 0,065 17 1
19 5,714 curado 0,000 0,000 18 0

Tabla 27. Supervivencia acumulada del numero de semanas desde la primera
a la ultima observaciones, correspondiente a los pacientes de peor prondstico
(VISA <50) y de mejor prondstico (VISA-P>50).
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3.2.3.9.1.1. GRUPO-1 (VISA-P<50) o pacientes de peor

prondstico (n=21).

Algunos sujetos experimentaron el evento terminal y otros no, lo que hace
que el tiempo de supervivencia de los que no lo han experimentado sea
un tiempo desconocido. Esta caracteristica se define como tiempo
censurado, y éste puede acontecer por 3 vias diferentes: a) el paciente no
ha sufrido (aun) el evento terminal en la fecha de fin del estudio; b) el
paciente se ha perdido, y c¢) el paciente experimenta un evento diferente
que imposibilita el seguimiento. En este grupo hubo 9 pacientes (42,9%)
con tiempo censurado como consecuencia de que no curaron (VISA-
P>80) en el tiempo establecido o que empeoraron, y 12 pacientes (57,1%)
que experimentaron el evento final (VISA-P>80), conociéndose por lo
tanto su tiempo de supervivencia.
La media respecto al tiempo empleado, para el grupo de pacientes
curados en un seguimiento maximo de 10,87 semanas, fue de 6,23
semanas (SD 0,75) (IC 95% 4,74-7,71). La mediana fue de 5,71 semanas
(SD 0,89) (IC95% 3,95-7,47), estimada con el percentii 50 de la
distribucion, que corresponde al primer tiempo con una proporcion de
supervivencia igual o inferior a 0.5.

A las 4 semanas, el 50% los sujetos no censurados (n=12) se habian

curado y a las 8,85 semanas el 100% estaban curados.

A las 7 semanas, el 68% de los pacientes no censurados (n=12) se

habian curado.

A las 3,2 semanas, un paciente, aunque mejoré en la puntuacion VISA-

P, no alcanzo la puntuacion de la VISA-p>50.
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A las 9,8 semanas, todavia existia un paciente en tratamiento que no

habia alcanzado la curacion.

* De los 12 pacientes curados (57,1%), tres estaban curados a las 3,2
semanas, 8 a las 4 semanas y todos estaban curados a las 8,8
semanas.

* El numero total de pacientes que no se curaron durante la ultima
observacion fue de 9 (42,9%).

« Un paciente se cur6 en la segunda semana, mientras que el paciente

que mas tardo en curarse necesitod 8,8 semanas.

3.2.3.9.1.2. GRUPO-2 (VISA-P>50) o pacientes de mejor

prondstico (n=19).

El numero total de pacientes de mejor prondstico es de 19 (puntuacion VISA
> 50); de estos 19 pacientes ,18 se curaron.

La media respecto al tiempo empleado, para el grupo de pacientes curados,
fue de 2,37 semanas (SD 0,37) (IC 95% 1,64-3,11). La mediana fue de 2,0
semanas (SD 0,41) (1C95% 1,19-2,80).

En este grupo hubo un paciente (5,3%) censurado, como consecuencia de
que no se curo (VISA-P>80) en el tiempo determinado, y 18 pacientes (94,7
%) que experimentaron el evento final (VISA-P>80), conociéndose por lo
tanto su tiempo de supervivencia.

A la segunda semana de tratamiento, el 58% de los pacientes no
censurados se habian curado.

A las 5,7 semanas de tratamiento, el niumero total de pacientes no curados

fue de 1 (5,3%).
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* A la segunda semana del tratamiento, el 50% de los pacientes se habian
curado, y a la sexta semana el 100% de ellos.

« El rango de tiempo de curacién abarcaba de 2,1 a 5,71 semanas,
considerando que un paciente, en la cuarta semana durante su ultima
observacion, no estaba curado.

* De los 18 pacientes curados (94,7 %), 11 lo estaban a las 2 semanas, 15 a

las 3 semanas y los 19 sujetos (94,7%) a las 5,7 semanas.

3.2.3.9.1.3. Comparacion entre curvas respecto a la variable
TIEMPO.

Otro de los aspectos utiles de las curvas de supervivencia es que
pueden compararse entre si. Aplicando la prueba “log-rank” (una de las mas
utilizadas) entre las curvas de los pacientes del GRUPO -1 (VISA-P<50) y del
GRUPO-2 (VISA-P>50), se calcula, para cada tiempo, el numero de eventos
terminales que se esperarian, asumiendo que no hay diferencias entre ambos
grupos, y se obtiene un valor final que puede compararse mediante una
distribucion de X? y que puede proporcionar un valor de p que permita valorar
la existencia de diferencias estadisticamente significativas entre ambas curvas
(Clark et al., 2003).

« En el grafico 26, observamos que en la primera sesion todos los
pacientes (n=40) estaban sintomaticos.

* De los pacientes del GRUPO-2, a las dos semanas el 50% estaba
curado, con una caida casi vertical en el trazado de la grafica,
representativo de diferencias significativas respecto al GRUPO-1,
diferencias que son estadisticamente significativas segun el método de
Log-Rank dado el valor de la p<0,01.
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* En el grupo de peor pronéstico, se observa como a las 10 semanas de
tratamiento habian pacientes que no se habian curado.
* Alas 6 semanas de los eventos no censurados del GRUPO-2 (n=18), el

100% se habian curado. De los 19 pacientes, uno (5,3%) no se curo.
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I
1

Superwvencla acum
|m

0,24

0,0

1
0,0 2,0 40 8,0 8,0 10,0 12,0
tiempo

Grafico 26. Funcion supervivencia respecto al TIEMPO (semanas) para el
grupo de peor pronostico (VISA <50) y el grupo de mejor pronéstico (VISA >
50) se observa diferencias estadisticamente significativas (p<0,01)

3.2.3.9.2. Analisis de supervivencia respecto al numero de

sesiones realizadas (tabla 28).

La otra variable principal que se valoré fue el numero de sesiones de
EPI necesarias para alcanzar la curacion (conseguir una puntuacién en la

VISA-P>80) o hasta que acabd el seguimiento si no ocurre el hecho final.
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En la tabla 28 se describe el analisis de supervivencia para la variable

“‘numero de sesiones” para los dos grupos de tratamiento, el GRUPO-1 (VISA-

P<50) o de "peor pronéstico" y el GRUPO-2 (VISA-P>50) o de "mejor

pronostico".
GRUPOS DE Tiempo Estado PropOfci()n acumulada que e\r;zn(:is N° de casos que
TRATAMIENTO sobrevive hasta el momento st A GO permanecen
Estimacion Error tipico Estimacion Error tipico Estimacion Error tipico

1 3,000 curado 0,950 0,049 1 19
proz‘::,‘;:ico 2 3,000 No curado . . 1 18
3 4,000 curado 0,897 0,069 2 17
4 4,000 No curado 2 16
5 5,000 curado 3 15
6 5,000 curado 4 14
7 5,000 curado . . 5 13
8 5,000 curado 0,673 0,110 6 12

9 5,000 No curado 6 11
10 5,000 No curado 6 10

11 6,000 curado . . 7 9

12 6,000 curado 0,538 0,122 8 8

13 6,000 No curado . . 8 7

14 7,000 curado 0,461 0,127 9 6

15 8,000 curado 0,385 0,127 10 5

16 9,000 curado . . 11 4

17 9,000 curado 0,231 0,114 12 &

18 10,000 No curado 12 2

19 10,000 No curado 12 1

20 10,000 No curado 12 0
. 1 2,000 curado 1 18
prc"‘fg;’t’ico 2 2,000 curado . . 2 17
3 2,000 curado 0,842 0,084 3 16
4 3,000 curado . . 4 15
5 3,000 curado 0,737 0,101 5 14
6 4,000 curado 6 13
7 4,000 curado 7 12

8 4,000 curado . . 8 11
9 4,000 curado 0,526 0,115 9 10

10 5,000 curado 0,474 0,115 10 9

11 6,000 curado 11 8

12 6,000 curado 12 7

13 6,000 curado . . 13 6

14 6,000 curado 0,263 0,101 14 5

15 7,000 curado 15 4

16 7,000 curado 16 3

17 7,000 curado . . 17 2

18 7,000 curado 0,053 0,051 18 1

19 10,000 No curado 18 0

Tabla 28. Supervivencia acumulada del numero de sesiones desde la primera
a la ultima observacion, correspondiente a los pacientes de peor prondstico
(VISA <50) y de mejor prondstico (VISA-P>50).
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3.2.3.9.21. GRUPO-1 (VISA-P<50) o pacientes de peor
prondstico (n=21).

* La media respecto al numero de sesiones empleado para el grupo de
pacientes curados, en un seguimiento maximo de 10,87 semanas, fue de
7,13 sesiones de tratamiento con EPI (SD 0,54) (IC 95% 6,06-8,20). La
mediana fue de 7,0 sesiones de EPI (SD 1,31) (IC95% 4,41-9,58).

* En este grupo hubo 9 pacientes (42,9%) censurados como consecuencia
de que no se curaron (VISA-P>80) en el tiempo determinado o que
empeoraron, y solo 12 pacientes (57,1%) experimentaron el evento final
(VISA-P>80), conociéndose por lo tanto su numero de sesiones hasta
alcanzar la curacion; de los 21 pacientes del GRUPO-1 (VISA < 50), el
57,1% necesitd 9 sesiones de tratamiento para su curacion.

+ Elrango de sesiones abarco de 1 a 10 sesiones.

*+ Un 23,1% de los pacientes, con 10 sesiones de EPI no se habia curado.

+ EI100% de los pacientes no censurados (n=12) se habia curado a las 9
sesiones de tratamiento.

* Un paciente se habia curado a la 32 sesién de EPI.

+ EI 53,8% de los pacientes no censurados (n=12) se habia curado a la 62

sesion de EPI.

3.2.3.9.2.2. GRUPO-2 (VISA-P>50) o pacientes de mejor

pronéstico.

+ La media respecto al numero de sesiones empleado para el grupo de
pacientes curados, en un seguimiento maximo de 10,87 semanas, fue de
5,0 sesiones de tratamiento con EPI (SD) (IC 95%), y la mediana fue de

5,0 sesiones de EPI (SD) (1C95%).
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« En este grupo hubo un paciente (5,3%) censurado como consecuencia de
que se no curé (VISA-P>80), incluso en 10 sesiones de EPI, frente a 18
pacientes (94,7%) que experimentaron el evento final (VISA-P>80),
conociéndose por lo tanto su numero de sesiones hasta alcanzar la
curacion.

» El rango de sesiones abarcé de 2 a 10 sesiones.
* Un 23,1% de pacientes, con 10 sesiones de EPI no se habia curado.

* EI 100% de los pacientes no censurados (n=18) se habia curado a las 7
sesiones de tratamiento.

* Un paciente no se habia curado a las 10 sesiones de EPI.
+ EI 52,4 % de los pacientes no censurados (n=18) se habia curado a la 42

sesion de EPI.

3.2.3.9.2.3. Comparacion entre curvas respecto a la variable N°
de SESIONES.

En este caso, las curvas corresponden a dos grupos de pacientes con
pronéstico diferente, GRUPO-1 (VISA-P<50) y GRUPO-2 (VISA-P>50), y el
método calcula, para cada tiempo, el numero de sesiones de tratamiento con
EPI que se esperarian, asumiendo que no hay diferencias entre ambos grupos.

En nuestro estudio se puede observar que, entre el numero de
sesiones de los dos grupos, las diferencias son estadisticamente significativas
(p=0,01).

« En el grafico 27, observamos que en la primera sesion todos los
pacientes (n=40) estaban sintomaticos.
* De los sujetos del GRUPO-2 (n=19), el 100% de los pacientes no

censurados (n=18) se habia curado a la 72 sesion.
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* Ala 42 sesion de EPI, el 50% de los pacientes del GRUPO-2 estaban
curados, con una caida casi vertical en el trazado de la grafica,
representativo de diferencias  significativas respecto al GRUPO-1;
diferencias que resultan estadisticamente significativas segun el método
de Log-Rank al ser el valor de la p<0,01.

* En el grupo de peor pronéstico (GRUPO-1), se observa como a las 10
sesiones de EPI habia pacientes que no se habian curado.

* En el GRUPO-2 (n=18), de los 19 pacientes, uno (5,3%) no se curd ni

con 10 sesiones de EPI.
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Grafico 27. Funcion supervivencia respecto al numero de SESIONES para el
grupo de peor pronostico (VISA <50) y el grupo de mejor pronéstico (VISA >
50); se observa diferencias estadisticamente significativas (p=0,01)
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"En 1983, el Dr.Nordenstrém propone la teoria de los circuitos biolégicos eléctricos
cerrados, donde el sistema vascular intersticial podria tener dos ramas: el sistema
intravascular y el extravascular separados por un aislante, como las paredes arteriales.

Sus teorias se han aplicado en la a terapia del cancer.”
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IV.DISCUSION
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4. DISCUSION.

El presente estudio fue disefiado con el objetivo de evaluar la eficacia
de la electro-estimulacion percutanea, mediante corriente eléctrica de baja
frecuencia en el rango de las corrientes directas (CD) o continuas (CC), para el
tratamiento de la tenopatia rotuliana. Adicionalmente, los resultados de este
estudio observacional han demostrado que la técnica de electro-estimulacién
mediante electrélisis percutanea intratisular (EPI) es eficaz en el abordaje
terapéutico de las tenopatias rotulianas cronicas en una poblacion deportiva
(Sanchez-lbainez, 2008; Valera et al., 2010).

La tenopatia rotuliana crdénica, también conocida como "rodilla del
saltador", segun Lian et al. (2005) afecta a un numero importante de
deportistas cuyo denominador comun es el salto y los movimientos balisticos,
como en el voleibol (44%) y el baloncesto (33%). La mayor prevalencia se
observa en deportes de impacto, donde existe una elevada carga del aparato
extensor de la rodilla; asi, en deportes como el futbol, la halterofilia y la danza,
donde la repetitividad de movimientos como saltos, frenadas, sentadillas y
aterrizaje es de uso comun, existe una alta prevalencia, de acuerdo con

Rutland et al. (2010). También, segun Linenger et al. (1992), se ha visto
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incrementada en militares, sobre todo reclutas, representando el 15% de todas
las afecciones de los tejidos blandos. Algunos estudios hablan de una
incidencia de hasta un 22% en la poblacion que habitualmente practica deporte
(Lian et al., 2005).

En esta Tesis Doctoral, para la que la poblacion de estudio era de 40
deportistas (n=40), el 60% de los sujetos diagnosticados de tenopatia rotuliana
eran futbolistas, el 5% practicaban voleibol y baloncesto y el 35% otros tipos de
deportes como atletismo, ciclismo, senderismo, etc, y todos ellos fueron
remitidos por médicos vinculados a la clinica del futbol.

En nuestro estudio, se observa una buena consistencia de la validez
interna, pues se ha puesto de manifiesto la relacion entre las variables de
valoracién utilizadas (VISA-P, clasificacion Blazina y escala de Roles vy
Maudsley) y los cambios en la sintomatologia clinica observados en la ultima
evaluacion.

La poblacion de estudio corresponde a sujetos con una media de edad
de 25,8 afios (rango de 16 a 53 afos), y todos ellos eran deportistas
pertenecientes a diferentes deportes y categorias; por ello, teniendo en cuenta
la media de edad y las caracteristicas deportivas, podemos pensar que los
resultados obtenidos en esta investigacion podrian extrapolarse al resto de la
poblacion, confirmando su validez externa. Resulta Iégico pensar que, dado
que la poblacion deportiva de nuestra muestra se caracteriza por someter al
tenddn rotuliano a cargas suprafisioldgicas y que la técnica EPI ha resultado
ser eficaz en su tratamiento, se puedan esperar, al menos, resultados similares

en la poblacién en general.
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De otra parte, hay que destacar que la poblacién de estudio es
bastante homogénea, lo que proporciona mas significacion estadistica, si cabe,
a los resultados, independientemente de que se hayan incluido hombres y
mujeres, al igual que diferentes deportes y categorias.

Como se ha comentado anteriormente, la media de edad de los sujetos
de la muestra era de 25,8 afos, muy parecida a la de los trabajos de diversos
autores revisados (Alfredson et al., 1998; Purdam CR et al., 2004; Jonsson
et al., 2010; Rutland et al., 2010; Romero-Rodriguez et al., 2011). Este tipo
de tenopatia estd muy asociado a la practica deportiva y, por este motivo, de
acuerdo con Wang (2012) son pocos los estudios realizados en poblaciones de
edad mas avanzada.

En cuanto a la diferencia de género, también se aprecian coincidencias
entre nuestro estudio y los revisados en la bibliografia (Purdam et al., 2004;
Jonsson et al., 2005; Young et al., 2005). En nuestra muestra, el 87,5% de
los sujetos eran hombres, frente a un 12,5% de mujeres; no quedandonos claro
que esta diferencia porcentual se deba a que las mujeres, en este rango de
edad (< de 30 afos), practiquen menos deporte que los hombres sino que, al
hilo de lo publicado por Jonsson et al. (2005), o que parece mas légico es que
los hombres practican mas deportes de alto impacto que las mujeres. En la
bibliografia consultada (Lian et al., 2005; Zwerver et al., 2011) existe una
mayor prevalencia de tenopatia rotuliana en los hombres respecto a las
mujeres, principalmente en el caso de deportes como el voleibol, el futbol y el
baloncesto; en los que, de acuerdo con Lian et al. (2005), existe una gran

demanda de potencia y velocidad sobre el mecanismo extensor de la rodilla.
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Al estudiar el tipo de deporte que practicaban con mas frecuencia los
sujetos de nuestra serie, el futbol se encontraba en primer lugar, representando
el 60% de la muestra, seguido de otros deportes o "varios" como el atletismo, el
gimnasio, el senderismo y el ciclismo que, entre todos, representaban el 35%
del total de la muestra. En nuestro caso, estos porcentajes se deben a que
recibimos muchos pacientes procedentes de clubes de futbol y, en general,
coinciden con los datos de otros autores como Hagglund et al. (2011); sin
embargo, existen otros estudios, como el de Zwerver et al. (2011), en los que
la mayor prevalencia se observo en el voleibol, seguido del baloncesto.

En cuanto a la categoria deportiva, que hemos clasificado en
profesional, semiprofesional y aficionado, en nuestra serie el 5% de los
pacientes eran profesionales, el 27% semiprofesionales y el 20% aficionados;
siendo esta ultima mas numerosa en nuestro estudio que en los revisados
(Zwerver et al., 2011). Respecto a los deportistas de élite, en nuestra serie
representaban el 32% del total de la muestra, porcentaje que resulta superior a
los de otros autores como Lian et al. (2005) o Zwerver et al. (2011).

En nuestra investigacion, la rodilla mas frecuentemente afectada por
tenopatia rotuliana fue la izquierda, representando el 57,5% del total de la
muestra, seguida por la derecha, que tenia un porcentaje del 27,5% v,
finalmente, por la afeccién de ambas rodillas, con un porcentaje del 15%. Al
disponer de un numero elevado de sujetos que practicaban futbol, puede
comprobarse que, en éstos, la rodilla lesionada se correspondia con la
extremidad no dominante, es decir, con la extremidad inferior que utilizan como

apoyo durante el chute; mientras que para el resto de deportes no se aprecia
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esta diferencia; datos que coinciden con los publicados por autores como
Kraemer et al. (2009) y Hagglund et al. (2011).

Al analizar los datos clinicos, observamos que, en relacion con el
tiempo de evolucién de los sintomas y el tiempo sin poder practicar deporte,
nuestros resultados coinciden con los de Khan et al. (1996), Lian et al. (1996;
2005), Alfredson et al. (2005) y Kraemer et al. (2009), entre otros,
demostrando que la fisiopatologia de esta afeccion se corresponde con un
proceso degenerativo cronico, dado lo dilatado del proceso (con una media de
tiempo de evolucién de 70,25 semanas).

Al estudiar la localizacién clinica, en el 97,1% de los sujetos se
corresponde con la union osteotendinosa del polo inferior de la rétula y sélo en
un 2,9% con la insercion tendinosa de la base de la rétula; valores superiores a
los hallados por otros autores, como Ferretti et al. (1983) que citan solamente
un 65% de casos en la primera localizacion.

Un dato clinico significativo de nuestro estudio es que incluimos todos
los pacientes con tenopatia rotuliana, independientemente del estadio de la
clasificacion clinica de Blazina et al. (1973) en la que se encontraran; de tal
forma que el 80% de los sujetos del estudio se encontraban en el estadio-3
que, en muchos casos, de acuerdo con Ferretti et al. (2002), se sigue tomando
como criterio prondstico para realizar la intervencion quirurgica.

Si consideramos que la tenopatia rotuliana es un proceso degenerativo
y no un proceso inflamatorio, en opinion de Khan et al. (2002) y Alfredson et
al. (2007), debemos cuestionarnos cual deberia ser el abordaje terapéutico
mas adecuado. La bibliografia revisada (Colosimo et al., 1990; Coleman et

al., 2000) nos recomienda que, a los pacientes que padecen tenopatia rotuliana
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y que después de 6 meses de tratamiento de fisioterapia o tratamiento médico
no se han curado, se les debe practicar un tratamiento quirargico.

Actualmente, la técnica quirurgica que mas se emplea es la tenotomia
rotuliana longitudinal o “peinado”, aunque no queda claro cual es el efecto
beneficioso que se desprende de provocar un sangrado en una estructura
anatomica afectada de un proceso que, aunque conceptualmente se acepta
como “tendinitis inflamatoria”, en realidad, de acuerdo con Khan et al. (2003),
es una tendinosis. Respecto a este punto, estos mismos autores afirman que el
retorno a las actividades deportivas, después de la intervencion quirurgica,
suele producirse tras un periodo de entre 3 y 10 meses, aunque los sintomas
pueden perdurar mas en el tiempo y que, pese a la variedad de procedimientos
quirurgicos que se han puesto en marcha, los resultados tras los mismos son,
hasta hoy en dia, contradictorios y variables.

En este Trabajo, el 90% de los sujetos volvieron a reiniciar su actividad
deportiva o fisica en un periodo de tiempo de 3 a 5 semanas, después de una
media de tiempo de inactividad deportiva de 41,4 semanas, y sélo un 10% de
los sujetos no realizaban ningun deporte ni actividad fisica, debido a la
persistencia del dolor en el tenddn rotuliano.

Segun Smidt et al. (2006), el reposo aislado, lo que la bibliografia
anglosajona denomina «wait-and-see», no es suficiente para solucionar la
tenopatia rotuliana.

Coombes et al. (2010) informan de que las inyecciones de
corticosteroides locales dan buenos resultados a corto plazo, en los casos que
no responden a los tratamientos conservadores convencionales; sin embargo,

este efecto se invierte a medio y largo plazo. En este sentido, en 2009, el
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equipo de Chen afirmaba que la infiltracion local de corticosteroides esta
asociada con un mayor riesgo de rotura espontanea del tendén rotuliano.

Mas recientemente, De Vos et al. (2010) citan la utilizacion de las
infiltraciones con plasma rico en plaquetas (PRP) o con sangre autdloga para el
tratamiento de la tenopatias, y también informan que la utilidad real de estos
agentes en la terapia de estos procesos se esta poniendo en entredicho.

Un estudio de Hoksrud et al. (2012) demostré que el tratamiento con
infiltraciones de polidocanol soélo, consigue una mejoria moderada en el
tratamiento de las tenopatias rotulianas

Autores escandinavos, como Mafi et al. (2001) y Roos et al. (2004),
han verificado que un programa de ejercicio excéntrico es eficaz en el
tratamiento no quirdrgico de las tenopatias; sin embargo, aunque dicho
entrenamiento excéntrico ha sido eficaz en la poblacion escandinava, los
resultados obtenidos en 2007 por Rompe et al. y Sayana et al., son menos
convincentes, ya que en ellos sélo el 60% de los pacientes tuvo un buen
resultado después de un entrenamiento excéntrico, tanto en el caso de
deportistas como de pacientes sedentarios.

En publicaciones recientes, como la de Maffulli et al. en 2008, el papel
de la fisioterapia en el tratamiento de las tenopatias sigue sin estar del todo
claro, y aun no es posible sacar ninguna conclusion definitiva acerca de su
eficacia.

Segun las evidencias cientificas disponibles (Wilson et al., 2000;
Andres et al., 2008; Tan et al 2008), aun no es posible decidir cual es el
tratamiento mas efectivo para la tenopatia rotuliana; de hecho, en opiniéon de

Gehlsen et al. (1999) y Wilson et al. (2000), los efectos sobre el tejido blando
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de tratamientos como las infiltraciones con corticoides, las ondas de choque
extracorpéreas, los programas de entrenamiento en accion excéntrica, el
ultrasonido, el Iaser o las técnicas de terapia manual como el método Cyriax o
la fibrolisis diacutanea, que son frecuentemente utilizados en la practica clinica
diaria, aun no son del todo conocidos.

En la tenopatia rotuliana, al ser un proceso degenerativo tanto del
tejido colageno como de la sustancia fundamental y celular del tendén (Lian et
al., 2007; Scott et al., 2008), el tratamiento mediante electrdlisis percutanea
intratisular (EPI) estaria justificado, ya que esta técnica provoca una
destruccion localizada de la region degenerada del tenddn, de tal forma que
posteriormente se desencadena una respuesta inflamatoria, necesaria, entre
otras cosas, para activar la fagocitosis y la reparacion del tendon (Sanchez-
Ibanez, 2005; Zhao et al., 2006; Valera et al.,2010).

El equipo de investigacion de Hinz, en 2008 llevdé a cabo un
experimento que consistia en inducir tumores en el higado del cerdo, para ser
tratados mediante electrolisis con corriente continua o terapia electrolitica (TE);
la TE producia una necrosis predecible y reproducible en el higado de cerdo, y
fue tan eficaz en la destruccion del tejido tumoral como la ablacion con
radiofrecuencia (ARF); asimismo, observaron como después del tratamiento
con TE se producia una inflamacion local que favorecia la respuesta inmune.

Gravante et al. (2010) han determinado los factores que podrian
inducir la respuesta inflamatoria local, después de aplicar terapia electrolitica
en tumores de higado de cerdo, y la conclusion a la que han llegado es que,
después de aplicar la TE, se producen cambios en los niveles de expresion de

las citocinas IL-2, IL-4, IL-10 y TNF-alfa.
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Gardner et al. (1999), después de realizar un estudio de meta-analisis,
para valorar el efecto de la estimulacion eléctrica en la curacion de heridas
crénicas o Ulceras por decubito, encontraron que la tasa de curacion por
semana fue del 22% para el grupo que recibié estimulacién eléctrica y del 9%
para el grupo control. Por su parte, Zhao et al. (2004) observaron como la
accion de campos eléctricos, aplicados en cultivos de células endoteliales,
estimulaban la produccién de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF),
asi como la elongacion y la migracion de células en el cultivo. Este mismo
investigador, en 2009, llegd a la conclusién que la aplicacién directa de
corriente continua (CC), en el tejido blando lesionado, juega un papel primordial
en la direccidn y migracion de las células epiteliales en la cicatrizacién de la
herida; ya que la electrotaxis o galvanotaxis esta mediada por la activacion de
multiples vias de sefalizacién, que incluyen P13 quinasa / PTEN (homdlogo
fosfoinositido 3-quinasas/ fosfatasa y la tensina), receptores de membrana para
factores de crecimiento e integrinas.

En nuestra investigacion, se ha podido demostrar, con ratas Sprague
Dawley, cudles podrian ser los mecanismos moleculares de la electrolisis
percutanea intratisular (EPI) en el tratamiento de la tenopatia rotuliana.
Después de provocar una tendinosis rotuliana mediante la inyeccion de
colagensa tipo-1, y tratarla posteriormente con EPI, a los 7 dias de la
intervencion con esta ultima, se observo un incremento de las proteinas VEGF,
Smac / DIABLO, Citocromo C, VEGFR 2 y de la proteina anti-inflamatoria
PPAR-y. Estas proteinas, de acuerdo con Fu et al. (2010), estan relacionadas

con la respuesta inflamatoria reparadora y su presencia podria explicar la
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reactivacion de los mecanismos bioldgicos de curacion de la tenopatia, que en
su evolucion natural hubiera fracasado.

Una de las limitaciones del estudio con ratas, estriba en que se debe
tener mucha cautela a la hora de extrapolar los resultados a la especie
humana; sin embargo, estas mismas reservas nos dejan abierta una puerta a
proyectos futuros, en los que se podrian llevar a cabo biopsias de tendones,
estudios de microdialisis molecular (Alfredson et al., 2000) e histologicos
(Maffulli et al., 2012); ideas que podrian marcar las lineas a seguir en futuras
investigaciones.

Existe muy poca investigacion acerca de la aplicacién de corrientes
eléctricas para el tratamiento de la tenopatia rotuliana, y mucha menos en
relacion con la aplicacion percutanea directa sobre el tenddn. Las corrientes
que mas se han utilizado son las del grupo de baja frecuencia de tipo alterna o
pulsatil, que no tienen capacidad de dejar carga eléctrica en el tenddn
(Kindzelskii., et al 2000); sin embargo, segun Kitamura et al. (2003), Khatib
et al. (2004), Kloth et al., (2005) y Zhao et al. (2009), s6lo la corriente
continua (CC) ha demostrado tener capacidad para dejar carga eléctrica en el
tejido blando y permitir reacciones electroquimicas, con propiedades
terapéuticas, en los componentes de su matriz.

Uno de los principales medios de informacién utilizados en este
Proyecto, el cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment patellar-tendon
(VISA-P), de acuerdo con Visentini et al. (1998) y Frohm et al. (2004) es una
gran herramienta a la hora de valorar la severidad sintomatica, la capacidad
funcional y la capacidad deportiva, que nos ha permitido encontrar diferencias

estadisticamente significativas, en cuanto al efecto curativo de la EPI, entre los
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pacientes de peor pronostico (VISA-P<50) y los de mejor prondstico (VISA-
P>50), de acuerdo con Valera et al. (2010).

Con la variable VISA-P cifrada, hemos clasificado a los sujetos del
estudio en "curados" y "no curados" pero, dado que ambas palabras estan
cargadas de multiplicidad de sentidos, es necesaria una aclaracién para evitar
imprecisiones que pudieran llevar a error. Esto es importante porque, a pesar
de que en la clasificacion de los grupos VISA-P curados, la puntuacion
superaba los 80 puntos, en muchos de estos pacientes, que habian mejorado
clinicamente de forma significativa, en los estudios ecograficos seguian
existiendo signos de degeneracion de la morfologia y estructura del tenddn
(Terslev et al., 2001; Fredberget al., 2002). Esta situacion es muy parecida a
la que se presenta ante los signos radiolégicos en la gonartrosis que, de
acuerdo con Tan et al. (2012), no siempre van asociados a una sintomatologia
dolorosa. En nuestro estudio, decidimos utilizar el término "curado" para
aquellos pacientes que en la ultima observacion puntuaban una VISA-P=80
puntos y, por lo tanto, presentaban una mejoria significativa en cuanto a
sintomatologia y funcionalidad, y el término "no curado" para los sujetos que en
la ultima observacion puntuaron una VISA-P<80 puntos, y que, aunque muchos
referian una gran mejoria, en su actividad deportiva no estaban libres de
sintomas al 100%. Aunque, en la ultima evaluacion el 75% de los pacientes se

encontraban en el grupo de "curados" y un 25% en el grupo de los "no
curados", a pesar de esta clasificacion, el 95% de los pacientes mejoraron, y
sélo dos pacientes (5%) empeoraron respecto a la puntuacion VISA-P inicial.

A pesar de que la bibliografia cientifica no es concluyente en cuanto a

estos datos, ya que hay estudios, como los de Steven et al. (2007) y Furia et
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al. (2012), que han considerado curados a pacientes con VISA-P inferior a 80
puntos; en nuestra experiencia, hemos tenido varios casos con una puntuacion
de la VISA-P inferior a 80 puntos y que estaban compitiendo, segun ellos sin
dolor o sdlo con una ligera molestia al finalizar el partido.

Al realizar el analisis del resultado total del cuestionario VISA-P, en la
primera evaluacion la media fue de 50,3 puntos (SD 21,4) (rango de 10 a 90
puntos), y en la ultima de 80,9 puntos (SD15,4) (rango 16 a 100 puntos); con
una p<0,01 y una media de 5,5 sesiones de EPI (SD 2,3) (rango de 1 a 10
sesiones) y de 3,6 semanas de tratamiento (SD 2,6) (rango de 1 a 10
semanas). Si comparamos estos resultados con los obtenidos a partir de otros
tratamientos, llevados a cabo por los distintos autores que hemos revisado,
podemos encontrar una gran diversidad de resultados.

En 2007, Steven et al. realizaron un estudio prospectivo con 44
pacientes, diagnosticados de tenopatia rotuliana, para evaluar la eficacia de la
puncion seca guiada por ecografia junto con la infiltracion con plasma rico en
plaquetas, realizadas en 3 a 4 sesiones. Los pacientes tuvieron una mejoria
significativa en la puntuacion del cuestionario VISA-P: la puntuacién media en
la primera observacion fue de 39,8 puntos (rango de 8 a 72) y en la ultima
evaluacion de 74,3 puntos (rango 29 a 100), con una p <0,01.

Anos antes, Purdam et al. (2004) habian llevado a cabo otro estudio
prospectivo con 17 pacientes diagnosticados de tenopatia rotuliana, en este
caso sometidos a un régimen de entrenamiento excéntrico, que consistié en 3
series de 15 repeticiones en un plano inclinado de 25° cada dia durante 12
semanas. Como medida de los resultados se utilizo la escala visual analégica

(EVA) de 0 a 100, obteniendo una media del EVA en la primera observacion
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fue de 74,2 puntos, y en la ultima de 28,5 puntos, con una p = 0.144. En este
mismo contexto, Langberg et al., en 2007, realizaron un estudio con 12
sujetos, de los que solo 6 padecian de tenopatia rotuliana, y que fueron
sometidos a un régimen de entrenamiento en sobrecarga excéntrica diario
durante 12 semanas. Para la valoracion clinica también se utilizdé la escala
visual analdgica (EVA) de 0 a 100 y los resultados en la primera observacion
fueron de 44 puntos de media, mientras que en la ultima evaluacion (a las 12
semanas) fueron de 13 puntos, con una P<0,05. Adicionalmente, mediante
técnicas de microdidlisis molecular, estos autores valoraron el contenido de
colageno del tenddn rotuliano, observando una elevacion significativa del
metabolismo de éste en el momento de la ultima evaluacién; de ahi que
concluyeran que la mejoria clinica vendria determinada por el aumento del
metabolismo del colageno.

Desde otro punto de vista terapéutico, en este mismo ano 2012, Furia
et al. han realizado un estudio prospectivo con 33 pacientes diagnosticados de
tenopatia rotuliana, a los que se les aplicé una sola sesion de ondas de
choque. Todos los pacientes fueron evaluados mediante la escala visual
analégica del dolor (EVA), el cuestionario VISA-P y el cuestionario de
satisfaccion del paciente de Roles y Maudsley. Durante el mes de tratamiento
(£ 4 semanas) la media de la VISA-P en la primera observacion fue de 50,7
puntos y en la ultima evaluacion de 65,5 puntos (p<0,001); sorprendentemente,
pesar de que la puntuaciéon final de la VISA-P no fue demasiado alta (65,5
puntos), 25 pacientes de los 33 puntuaron como excelente-bueno en el

cuestionario de Roles y Maudsley.
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Por su parte, Hoksrud et al., en 2011, realizaron un estudio con 33
deportistas afectados de tenopatia rotuliana neovascular (mediante power
doppler), que fueron tratados con una media de 2,5 inyecciones esclerosantes
de polidocanol (rango 1-5 infiltraciones) bajo control ecografico. Para la
valoracion de la funcion y el dolor de la articulacién de la rodilla, se utilizo el
cuestionario VISA-P antes del tratamiento y 4 meses después de la ultima
sesion; la media de la puntuacion VISA-P en la primera evaluaciéon fue de 51
puntos y en la ultima de 62 puntos. En consecuencia, los autores concluyen
que el tratamiento con infiltraciones de polidocanol mejora significativamente la
funcion de la rodilla y la sintomatologia.

En nuestro Trabajo 40 deportistas afectados de tenopatia rotuliana
fueron tratados con una media de 5,5 sesiones de EPI; en éstos, la media de la
puntuacion VISA-P en la primera evaluacién fue de 50,3 puntos y en la ultima
de 80,9 puntos. A la vista de estos datos, podemos observar que los resultados
obtenidos en nuestro estudio son significativamente superiores comparados
con los logrados mediante otras técnicas actuales; lo que demuestra su eficacia
en el tratamiento de la tenopatia rotuliana crénica.

Al evaluar los 8 items del cuestionario VISA-P por separado, nos llamé
la atencidn que las cuestiones que peor puntuaban los pacientes en la primera
evaluacion, principalmente el P5 ("Tiene problemas para ponerse en cuclillas”)
(4,6+3,0) y el P6 ("Dolor durante o inmediatamente después de realizar 10
saltos a la pata coja”) (4,9+3,4), eran las que, en promedio, mejor puntuaron en
la dltima observaciéon P5 (8,4+2,0) y P6 (8,6+1,7). Al diferenciarlos por género,
en los hombres, los items peor puntuados seguian siendo el P5 y P6; en

cambio en la mujeres, fueron el P4 ("Tiene dolor cuando se apoya en flexion de
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rodilla después de un movimiento repentino hacia delante") y el P6. Estos datos
nos pueden servir como criterio de mejoria clinica durante el proceso de
recuperacién en un paciente que padece de tenopatia rotuliana, y asi lo
utilizamos actualmente en nuestra practica diaria.

Al analizar el item P8 (“tiempo que es capaz de entrenar o competir”)
la media de los resultados obtenidos del total de la muestra, en la primera
observacion fue de 13,13 puntos (SD 9,30) y en la ultima evaluacién de 22,20
puntos (SD 8,21); con una media de mejoria de 9,08 puntos (SD 10,29);
siendo las diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

Con el objeto de corroborar si la puntuacién de la escala VISA-P
durante la evaluacion final estaba correlacionada con los valores de ésta en la
evaluacion inicial, se ha realizado un analisis de correlacién para toda la
muestra (n=40), obteniéndose una relacién negativa y no apareciendo
diferencias estadisticamente significativas (p=0,12). Este hecho es evidente
tanto para la muestra total como para el GRUPO-1 y el GRUPO-2; por este
motivo, podemos afirmar que, independientemente de que el tratamiento con la
técnica EPI haya sido eficaz, la puntuacion que los pacientes obtuvieran en la
primera evaluaciéon en la VISA-P no condiciona la puntuacion de ésta en la
ultima observacion.

Nos planteamos como objetivo la valoracién de los items P1 a P6 como
variables predictivas en la puntuacion final de la VISA-P, mediante el analisis
de regresion lineal. El coeficiente de determinacion del modelo fue el R3= 0,55
para las variables predictivas de los items P3-inicio, P4-inicio y P5-inicio. Esto
explica el 55% de la variacién total en la puntuacién VISA-P final, y de ella el

35,5% viene determinado por la puntuacion inicial del item P5-inicio (p=0,02), el
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47,2% por los items P5-inicio y P3-inico (p<0,01) y el 55,8 % por los items P3-
inicio, P4-inicio y el P5-inicio (p<0,01). En este caso se observan diferencias
estadisticamente significativas en los tres modelos.

Al valorar como variables predictivas los items P1 a P6 en la
puntuacion final de la VISA-P en el GRUPO-1, el coeficiente de determinacion
del modelo fue el R2= 0,70 para las variables predictoras de los items P3-inicio
y P5-inicio; esto explica el 70% de la variacién total en la puntuacién VISA-P
final en el GRUPO-1, de tal manera que el 57,1 % viene determinado por la
puntuacion del item P3-inicio (p<0,01) y el 70,3% por los items P3-inicio y P5-
inicio observandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,01).

Respecto al GRUPO-2, el coeficiente de determinaciéon del modelo fue
el R2= 0,64 para las variables predictoras de los items P4-inicio y P7-inicio;
siendo el 64,3% de la variacién total en la puntuaciéon VISA-P final en el
GRUPO-2, de tal manera que el 47,6 % viene determinado por la puntuacién
del item P4-inicio (p=0,03) y el 64,3% por los items P4-inicio y P7-inicio;
observandose diferencias estadisticamente significativas (p=0,01).

De los 40 pacientes tratados, el 80% (n=32) se encontraban en el
estadio-3 de la clasificacion de Blazina et al. (1973) al inicio del estudio, y la
media del tiempo de evolucion de la tenopatia rotuliana era de 70,25 semanas.
En los resultados de este trabajo se observa que el 71,9% de los pacientes que
se encontraban en el estadio-3 de la clasificacion clinica de Blazina y que
tenian una evolucidn clinica superior a los 6 meses, se "curaron"; teniendo en
cuenta estos datos, creemos que es necesario realizar una revision de la
clasificacion de Blazina et al. (1973) como proyecto de futuro, para evitar

posibles errores de pronostico y de orientacion terapéutica, ya que actualmente
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todavia se utiliza, en muchos casos y siguiendo las indicaciones de Blazina et
al. (1973) y de Ferretti et al. (2002), como criterio para la implementacion de
procedimientos quirurgicos, el hecho de que el paciente se encuentre en el
estadio-3 de la clasificacion clinica de Blazina.

Respecto al grado de satisfaccién de los pacientes, hemos utilizado el
cuestionario de Roles y Maudisley; en el que el 82,5% de los sujetos
puntuaron al final del tratamiento como excelente/bueno, haciendo referencia a
que tenian una movilidad completa, sin dolor o con ligeras molestias. Estos
resultados coinciden con los de otros autores como Furia et al. (2012), e
incluso con puntuaciones del cuestionario VISA-P por debajo de 80 puntos.

En esta Tesis Doctoral se ha llevado a cabo un andlisis de la funcién de
supervivencia, mediante el método de Kaplan-Meier, para medir la variable del
tiempo que necesitan los pacientes para que alcanzar la curacion (VISA-P>80
puntos). A través de la curva de supervivencia, podemos determinar la
probabilidad de que un individuo pueda curarse, desde el momento que entra
en el estudio; pero mas interesante que la probabilidad de supervivencia, es la
probabilidad de que a un individuo que esta siendo observado en el tiempo le
suceda el evento en ese momento.

Al realizar el estudio de funcidon de supervivencia por contrastes de
grupos, GRUPO-1 (VISA-P<50) frente al GRUPO-2 (VIA-P>50), la media de
tiempo empleado para el GRUPO-1, en un seguimiento maximo de 10,87
semanas, fue de 6,23 semanas, (aunque a las 8 semanas de seguimiento un
20% de los pacientes todavia no se habia curado); respecto al GRUPO-2, a
las 6 semanas de tratamiento el 94,7% de los pacientes se habia curado, y

solamente un paciente (5,3%) no se curd. De los 21 pacientes del GRUPO-1
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(VISA < 50), el 76,5 % de éstos alcanzé la curacién (VISA-P>80) a las 9
sesiones de tratamiento con EPI; en cambio, en el GRUPO-2, el 94,7% de los
pacientes estaba curado a las 7 sesiones de tratamiento y so6lo hubo un
paciente (5,3%) de este grupo que no se curo.

Aunque los resultados obtenidos con la EPlI en esta Tesis son
superiores a los de otras técnicas revisadas en la bibliografia cientifica, como
los de Purdam et al. (2004), Steven et al. (2007), Langberg et al. (2007) o
Furia et al. (2012), el protocolo terapéutico aplicado a nuestros pacientes
incluia, ademas de la EPI, un programa de entrenamiento excéntrico y
estiramientos de la musculatura implicada. Una de las limitaciones de nuestro
estudio es que el efecto aislado de la EPI no se ha analizado, por lo que se
podria discutir si los resultados obtenidos se deben exclusivamente al efecto
real de la técnica EPI o si éstos se deben s6lo al programa excéntrico, sélo a
los estiramientos o bien es el producto de la combinacién de todos ellos. En
este sentido, un grupo de pacientes que participaron en el estudio ya habian
sido tratados previamente mediante trabajo excéntrico sin que hubieran
conseguido una mejoria significativa; datos que son coincidentes con los
resultados de algunos autores revisados como Visnes et al. (2005) y Lorenzen
et al. (2010).

En nuestra opinion, cualquier clinico sabe que el éxito terapéutico para
el paciente se asienta en la combinacion juiciosa de todas las herramientas
clinicas que puedan estar indicadas, desde un punto de vista fisiopatoldgico,
para mejorar su estado particular y general, siempre que no interfieran entre
ellas, por lo que el estudio esta plenamente justificado, ya que desarrolla un

sistema del que la EPI constituye una parte primordial. Unicamente queda el
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problema conceptual de si estamos evaluando la EPI o el procedimiento de
fisioterapia conjunto que se ha disefiado para este trabajo, pero creemos que
dicho problema no reviste ninguna importancia.

Para aislar el efecto de la EPI en los resultados de este trabajo, no
hemos incluido en el programa de tratamiento otras medidas que tedricamente
podrian ser utiles en el proceso de proliferacion del colageno, como la terapia
mediante los ultrasonidos o el laser tras conseguir reagudizar el proceso en el
tejido.

A corto plazo, en el momento del alta (con una media de 3-5 semanas
desde el inicio del programa) no se apreciaron cambios significativos en la
estructura del tenddn a través de la imagen ecografica, pero si en la funcién a
través del cuestionario VISA-P. Lo que si se pudo observar en la valoracion
ecografica final fue que, en muchos casos, permanecia la hipervascularidad en
el tendon. Alfredson et al. (2005) consideran que la hipervascularidad en las
tenopatias va siempre asociada a la clinica dolorosa; aunque otros autores
como Boesen et al. (2006) no estan de acuerdo y le dan mas importancia a la
hiperinervacion. En nuestro caso, hemos observado que pacientes que
mantenian esta hipervascularidad habian mejorado significativamente su
sintomatologia y funcionalidad, e incluso que algunos competian sin ningun
problema; esto nos hace pensar que, coincidiendo con otros autores revisados
como Boesen et al. (2006), Danielson et al. (2006), Langberg et al. (2007) y
Renstrom et al. (2008), es la hiperinervacion y la calidad del colageno, y no
tanto la hipervascularizacion, la que justifica el grado clinico.

La hipétesis que justifica nuestras observaciones es que la EPI actuaria

sobre la zona insercional del tendon rotuliano afectado, poniendo en marcha el
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mecanismo biolégico de reparacion del colageno, y conseguiria mejorar la
funcionalidad rapidamente; mientras que los cambios en la propia estructura
del tendén (sobre el engrosamiento, las imagenes hipoecoicas o la
hipervascularizacién) tardarian mas tiempo en llegar, ya que requieren de un
proceso biomecanico de remodelaciéon y maduracion del tendén que dura
meses. Este planteamiento se ve reforzado por el seguimiento que hemos
realizado al grupo de sujetos a medio y largo plazo, que nos ha permitido
comprobar, a través de la ecografia, los cambios que se suceden en la
estructura del tendén.

Segun nuestra experiencia clinica, la EP| es capaz de actuar sobre la
biologia del tenddn y el programa excéntrico sobre la biomecanica del mismo,
con un estimulo positivo sobre la actividad celular y la reestructuracién de la
matriz. Desde el punto de vista del razonamiento fisiopatoldgico, y a la vista de
lo reportado por Gehlsen et al. (1999), Purdam et al. (2004), Jonsson et al.
(2005), Bahr et al. (2006) y Sahin et al. (2012), el seguimiento a medio y largo
plazo parece confirmar la importancia del programa de ejercicios excéntricos y
estiramientos, como elementos que permitirian dirigir la orientacién del tejido de
colageno en el proceso de proliferacion y maduracion hasta conseguir la
remodelacion, dando lugar a un tendén menos engrosado y con ausencia de
otros cambios degenerativos.

En relacion con los cambios observados en la ecografia, las imagenes
hipoecoicas no pueden ser interpretadas como cambios degenerativos
sintomaticos, ya que estan presentes en el 39% de los sujetos asintomaticos a
los que se habia revisado con la ecografia en otros estudios, como los de Cook

et at. (1998) y Fredberg et al. (2002). Desde este punto de vista, segun
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Myllymak et al. (1990), Hoksrud et al. (2008) y Cook et al. (2009), las
imagenes hipoecoicas no constituyen por si solas la evidencia de una lesion en
el tejido, pero indican un cambio en la estructura del tendén, que puede ser la
manifestacion preclinica de esta afeccion.

Una de las limitaciones de nuestro estudio es que no hemos dispuesto
de un grupo control, como consecuencia de que los tratamientos se realizaban
en un centro privado, y de que la creacién de dicho lote podria suponer un
conflicto ético. A nadie se le escapa que la inclusion en la investigacion de
dicho grupo nos podria haber proporcionado datos mas representativos, tanto
acerca de la eficacia de la técnica EPI como de la orientacion de prondstico,
para una poblacidn mas amplia segun la puntuaciéon obtenida en la escala
VISA-P.

El estudio se ha realizado con una poblacién que practicaba deporte;
este dato es fundamental, ya que no podemos asegurar que los resultados
obtenidos se puedan hacer extensivos para una poblacion mas general; por lo
tanto, seria interesante la realizacién de un estudio mas amplio, con una
poblacion mas heterogénea, para valorar los resultados y observar si éstos son
0 no extrapolables.

A pesar de las limitaciones de este estudio clinico observacional,
hemos trabajado en un area en la que habia pocas investigaciones acerca de
la electro-estimulacion percutanea. El presente estudio pragmatico mide el
efecto del tratamiento, delimitado por las condiciones de nuestra practica
clinica de rutina en un centro privado. El grupo de clientes con que hemos
trabajado refleja nuestra verdadera poblacion de pacientes, con sus

comorbilidades; por lo tanto, no hemos excluido a los pacientes, incluso si
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estaban esperando una intervencion quirurgica. A pesar de estas debilidades,
este estudio proporciona una visién preliminar sobre el potencial terapéutico y
las limitaciones de la electrdlisis percutanea intratisular (EPI) en las tenopatias
rotulianas (Sanchez-lbanez 2008; Valera et al., 2010); para mejorar la eficacia
de esta investigacion, en el futuro se deberia estimular ensayos clinicos
aleatorios.

A pesar de que los resultados preliminares son alentadores, el
porcentaje de pacientes que no han respondido satisfactoriamente al
procedimiento terapéutico puesto en marcha subraya la necesidad urgente de
desarrollar unos criterios que identifiquen a los pacientes que realmente son
candidatos adecuados para el tratamiento mediante EPI y la de establecer

nuevos criterios metodologicos para los que no lo son.
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"Boris Rubinsky (2007): La electroporacion irreversible conduce a la muerte celular,
sobre todo cuando el campo eléctrico produce una permeabilizacion permanente de la
membrana celular y como consecuencia de la pérdida de la homeodinamica celular"

301|Pagina



302 |Pagina



Y. PROYECTOS DE FUTURO
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Como corresponde a cualquier proyecto de investigacion de cuyos
resultados se espera una proyeccion eminentemente clinica practica, en éste,
que en sus comienzos ya parecia quiza demasiado ambicioso, no son pocas
las cuestiones que han quedado sin responder, como consecuencia del
obligado paso del tiempo y de la necesidad administrativa de poner un punto
final a los trabajos conducentes a la redaccion de la memoria de Tesis
Doctoral.

En consecuencia, y para que esta Tesis no se convierta en el final de
un camino, es decir en una via muerta, sino en el nacimiento de una linea de
trabajo fructifera para nuestro futuro clinico e investigador, nos proponemos, en
adelante, seguir trabajando con el fin de subsanar las limitaciones de que
adolece nuestro estudio y de encontrar respuesta para las preguntas que han
quedado en el aire:

1. Una de las limitaciones del estudio con ratas estriba en que se debe
tener mucha cautela en la extrapolacion de los resultados a la especie
humana; sin embargo, estas mismas reservas nos dejan abierta una
puerta a proyectos futuros, en los que se podrian llevar a cabo biopsias

de tendones humanos, estudios de microdialisis molecular (Alfredson
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et al., 2000) y estudios histologicos en tendones humanos (Maffulli et

al., 2004).

Una futura linea de investigacién, basada en un estudio histolégico,
podria ampliar nuestros conocimientos y proporcionarnos datos
suficientes como para determinar los procesos bioldgicos e histolégicos
que intervienen en la curacion de la tenopatia rotuliana por la accién de

la EPI.

En los resultados de este trabajo se observa que el 71,9% de los
pacientes, que se encontraban en el estadio-3 de la clasificacion clinica
de Blazina y que tenian una evolucion clinica superior a los 6 meses,
se "curaron". Teniendo en cuenta estos datos, creemos que es
necesario realizar una revisiéon de la clasificacién de Blazina et al.
(1973) para evitar posibles errores de prondstico y de orientacidon
terapéutica, ya que actualmente todavia se utiliza, en muchos casos y
siguiendo las indicaciones de Blazina et al. (1973) y de Ferretti et al.
(2002), como criterio para la implementacion de procedimientos
quirurgicos, el hecho de que el paciente se encuentre en el estadio-3

de la citada clasificacion clinica.

Para aislar el efecto de la EPI en los resultados de este trabajo, no
hemos incluido en el programa de tratamiento otras medidas que
tedricamente podrian ser utiles en el proceso de proliferacion del
colageno, como la terapia mediante los ultrasonidos o el laser tras
conseguir reagudizar el proceso en el tejido. A corto plazo, en el

momento del alta (con una media de 3-5 semanas desde el inicio del

305|Pagina



programa) no se apreciaron cambios significativos en la estructura del
tenddn a través de la imagen ecografica, pero si en la funcion a través
del cuestionario VISA-P; lo que si se pudo observar en la valoracion
ecografica final fue que, en muchos casos, permanecia la
hipervascularizacién en el tendon. Estos hallazgos serian motivo de
estudios futuros para valorar si la presencia o0 no de
hipervascularizacién es un dato significativo o no en el diagnéstico, el

pronéstico e incluso la sintomatologia de la tenopatia rotuliana.

La EPI actuaria sobre la zona insercional del tendén rotuliano afectado,
poniendo en marcha el proceso bioldégico de reparacion del colageno.
Otro proyecto de estudio futuro seria la realizacion de un seguimiento
al grupo de sujetos a medio y largo plazo comprobando, a través de la

ecografia, los cambios que se suceden en la estructura del tendén.

Otra de las limitaciones de nuestro estudio ha sido la ausencia de un
grupo control; por ello, pretendemos incluir dicho grupo control en el
protocolo de préximas investigaciones, ya que su incorporacion nos
podria proporcionar datos mas representativos, tanto acerca de la
eficacia de la técnica EPI como de la orientacién de pronéstico, para
una poblacion mas amplia segun la puntuacién obtenida en la escala

VISA-P.

Nuestro estudio se ha realizado con una poblacién que practicaba
deporte; este dato es fundamental, ya que no podemos asegurar que
los resultados obtenidos se puedan hacer extensivos a una poblacién

mas general; por lo tanto, seria interesante la realizacion de un estudio
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mas amplio, con una poblacibn mas heterogénea, para valorar los

resultados y observar si éstos son 0 no extrapolables.

8. A pesar de que los resultados son alentadores, hemos encontrado
sujetos que no han respondido satisfactoriamente al tratamiento con
EPI. Esto sugiere la necesidad de estudios futuros con los que
podamos desarrollar criterios que identifiquen a los pacientes que

realmente son candidatos adecuados para el tratamiento mediante EPI.
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"Dr. Emil Du Bois-Reymond. Médico aleman, profesor de fisiologia y rector de la
Universidad de Berlin. Se dedicé a la electrofisiologia y cred una serie de técnicas e
instrumentos para el estudio de los impulsos nerviosos. Enunci6 una ley segun la cual
la variacion de la intensidad del estimulo tiene més influencia sobre la excitacion de
una fibra nerviosa o muscular que el valor de la intensidad en si (ley de Du Bois-
Reymond)"
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VI.CONCLUSIONES
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6. CONCLUSIONES.

1.

La electro-estimulacion, mediante la técnica de electrdlisis percutanea
intratisular (EPI), resulta eficaz en el tratamiento de la tenopatia
rotuliana insercional en sujetos deportistas, con un porcentaje de
curacion, una media de sesiones terapéuticas y un tiempo de
tratamiento que, en general, hacen de ella una técnica muy superior a

otras que se estan empleando en la actualidad.

Con la técnica EPI, los pacientes de mejor prondstico (VISA-P>50) se
curaron en un porcentaje mucho mayor, y necesitando un numero de
sesiones significativamente menor, que los de peor prondstico (VISA-

P<50).

La técnica EPI ha resultado ser eficaz en un tiempo y numero de
sesiones Optimo, y su utilizacion evita la necesidad de asistencia diaria
a tratamiento de fisioterapia; esto debe motivar la realizacion de futuras
investigaciones acerca de la relacidén coste-efectividad respecto a otras

técnicas.
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La combinacion de la electrdlisis percutanea intratisular y el ejercicio
excéntrico es ideal en el tratamiento de la tenopatia rotuliana del
deportista, ya que la EPI es capaz de actuar sobre la biologia del
tenddn, activando los mecanismos de fagocitosis y reparacion del
mismo, mientras que el ejercicio excéntrico actua sobre la biomecanica

del mismo, facilitando la remodelacion y maduracién del colageno.

No hemos conseguido decidir cual deberia ser el criterio de "curacion’
utilizando el cuestionario VISA-P pues, aunque nosotros hemos
utilizado una VISA-P>80 puntos como cifra limite, hemos observado
que pacientes con una puntuacion inferior han vuelto a competir y

declaran encontrarse muy bien.

La mayor parte de los pacientes del estudio que, en la primera
evaluacién y segun la clasificacion clinica de Blazina, estaban dentro
del criterio de prondstico de intervencion quirurgica, alcanzaron la
curacion con la EPI y sin ser operados; por lo tanto, se hace necesario
un futuro estudio de correlacion entre la clasificacion clinica de Blazina
y el cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment- patellar
tendon (VISA-P), con el fin de comprobar cudl de los dos se ajusta
mejor al prondstico real de los pacientes con un diagnéstico de

tenopatia rotuliana crénica.

Considerando que la electrdlisis percutanea intratisular (EPI) produce
un efecto irritativo, facilitando la destruccion del tejido fibrético y, en
consecuencia, activando la respuesta inflamatoria local, podemos

considerar que la tenopatia rotuliana cronica se asocia mas a un
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10.

proceso degenerativo del tejido, con una importante implicacion

neuroquimica, que a un proceso inflamatorio o tendinitis.

A la vista de los resultados del analisis de correlacion, podemos afirmar
que, independientemente de que el tratamiento llevado a cabo con la
técnica EPI haya sido eficaz o no, la puntuacién de los pacientes en la
primera evaluacion con la escala VISA-P no condiciona la puntuacion

obtenida en la ultima observacion.

El estudio de regresion nos ha permitido confirmar que las
puntuaciones en la primera evaluaciéon de los items del cuestionario
VISA-P: P3 (“Le duele la rodilla al extenderla completamente sin apoyar
el pie en el suelo”), P6 ("Dolor durante o inmediatamente después de
realizar 10 saltos a la pata coja”), P4 ("Tiene dolor cuando se apoya en
flexion de rodilla después de un movimiento repentino hacia delante") y
P5 ("Tiene problemas para ponerse en cuclillas”), son predictoras, en

mas de un 50%, de la puntuacién final.

El grado de satisfaccion, medido con el cuestionario de Roles y
Maudilsley, fue entre excelente y bueno en la mayoria de los pacientes,
incluso en algunos sujetos que no superaron el criterio de curacién
segun la escala VISA-P; por ello, consideramos que el cuestionario
Victorian Institute of Sport Assessment- patellar tendon (VISA-P) se
ajusta mejor, como criterio de prondstico, que el cuestionario de Roles

y Maudisley.
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7. RESUMEN

La tenopatia rotuliana o "rodilla de saltador" se considera mas un
proceso degenerativo (tendinosis) que inflamatorio (tendinitis). Recientes
estudios histopatolégicos han demostrado la ausencia de células inflamatorias
en este tipo de afeccion, y han observado la presencia de disrupcion de las
fibras de colageno, degeneracion mixoide de la sustancia fundamental y signos
de hipoxia en los tenocitos y macréfagos residentes.

La electrdlisis percutanea intratisular (EPI) consiste en la ablacion
electroquimica no térmica, por flujo catédico, de la region o foco clinico
degenerado del tenddn. La EPI produce una disociacion del agua, sales y
aminoacidos de la matriz extracelular, creando nuevas moléculas a través de
una inestabilidad idnica. La reaccion organica que se produce en la aguja
catddica causara una inflamacion muy localizada, unica y exclusivamente en la
region que se esta tratando, lo que permite la activacion inmediata de una
respuesta inflamatoria breve facilitando la fagocitosis y la regeneracion del
tendén.

El primer objetivo de esta Tesis Doctoral fue analizar los mecanismos
moleculares que subyacen en las tenopatias y en su recuperaciéon con la
técnica EPI. Nuestra hipdtesis se basdé en el analisis del estrés oxidativo y de la
inflamaciéon que podrian aparecer en las tenopatias. Ademas, se pretendid
analizar la recuperacion del proceso con la técnica de EPI, buscando también
los mecanismos moleculares que provocan la recuperacion tendinosa. Para
llevar a cabo el estudio, se usaron ratas Sprague Dawley, a las que se lesion6
el tenddn rotuliano inyectandoles Colagenasa tipo |, para, a los 3 dias de la
lesion, tratarlas con EPI.

El tenddn lesionado sin EPl mostré un aumento de proteinas pro-
inflamatorias, ademas se aprecié un incremento en las proteinas de estrés en
estos animales. Tras el tratamiento con EPI, se presentaron cambios en la
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proporcion celular entre proteinas pro- y anti- inflamatorias, reduciéndose
notablemente el estrés oxidativo. Como conclusiéon de esta primera
investigacion, podemos decir que el tratamiento con EPI disminuye los valores
de indicadores propios de las lesiones tendinosas, favoreciendo la
recuperacion del tenddn en estos animales.

El segundo objetivo de la Tesis fue comprobar el grado de eficacia de
la EPI en el tratamiento de la tenopatia rotuliana y, al mismo tiempo, verificar el
tiempo de curacion en pacientes humanos diagnosticados de este proceso,
derivados al servicio de fisioterapia del Centro Recuperacion Deportiva
CEREDE, Barcelona.

Los criterios de inclusion fueron: diagndstico médico de tenopatia
rotuliana con mas de 12 semanas de evolucién desde el inicio de los sintomas,
y que hubiesen realizado previamente tratamiento médico y de fisioterapia sin
alcanzar una recuperacion funcional adecuada. Todos los pacientes
practicaban habitualmente algun tipo de deporte y la media del tiempo de
evolucion clinica desde la aparicion de los primeros sintomas era de 70,7
semanas.

A todos los pacientes se les realiz6é una sesion a la semana de EPIl y se
les pautd dos dias a la semana de ejercicios excéntricos mediante un
dispositivo de resistencia isoinercial leg-pres (YoYo Technology AB, Stockholm
Sweden).

En todos los pacientes se realiz6 la técnica EPI con una intensidad de
3 mA durante un periodo de 4 segundos, utilizando un electroestimulador
homologado EPI. La intervencién se realiz6 bajo control ecografico con un
ecografo portatil.

Como resultados, encontramos que la puntuacion media al inicio de la
VISA-P para la muestra total fue de 50,32 puntos mientras que en la ultima
evaluacion fue de 80,90 puntos. Para el GRUPO-1 (VISA-P<50: peor
pronéstico), la puntuaciéon media de la VISA-P en la primera observacién fue de
32,95 puntos y en la ultima de 77,04. Para el GRUPO-2 (VISA-P>50: mejor
pronéstico), la puntuaciéon media de la VISA-P en la primera observacién fue de
69,52 puntos y en la ultima de 85,15.

Respecto al cuestionario de satisfaccion de Roles y Maudsley,
podemos afirmar que en la ultima observacion se obtuvieron resultados
excelentes y buenos en el 82,5% de los sujetos, frente al 22,5% del inicio;
mientras que los resultados aceptables y malos aparecieron en el 17,5% de los
sujetos, frente al 77,5% de la primera observacion.

El tiempo medio de tratamiento para el total de la muestra fue de 3,60
semanas Yy la media del numero de sesiones de EPI fue de 5,52. EI GRUPO-1
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estuvo un tiempo medio de tratamiento de 4,75 semanas y recibié una media
de 6,0 sesiones de EPI; frente al GRUPO-2 que estuvo una media de tiempo
de 2,33 semanas y tuvo una media de 5,0 sesiones de EPI.

El 80% del total de la muestra se encontraba en el estadio 3 de la
clasificacion clinica de Blazina, lo que muchas veces es criterio de intervencion
quirurgica. En cuanto a la Clasificacion Blazina inicial, de los sujetos que
estaban en estadio 1, el 100% se curaron; de los que estaban en estadio 2, un
85,7% se curaron y un 14,3% no se curaron, y de los que estaban en estadio 3,
un 71,9% se curaron y un 28,1% no se curaron

Tras realizar un analisis de la funcidn de supervivencia mediante
Kaplan-Meier, en el grupo de peor prondstico, la estimacién del tiempo de
curacion respecto a la variable tiempo fue de 6,23 semanas de media, mientras
que en el grupo de mejor prondstico fue de 2,37, existiendo diferencias
estadisticamente significativas (p<0,01). Respecto al numero de intervenciones
con EPI para alcanzar la curacién, en el grupo de peor prondstico la media fue
de 7,13 sesiones de EPI y en el grupo de mejor prondstico fue de 5,0,
existiendo diferencias estadisticamente significativas (p<0,05).

A la vista de nuestros resultados, podemos concluir que la electro-
estimulacién, mediante la técnica de electrdlisis percutanea intratisular (EPI),
resulta eficaz en el tratamiento de la tenopatia rotuliana insercional en
deportistas, con un porcentaje de curacidén, una media de sesiones terapéuticas
y un tiempo de tratamiento que, en general, hacen de ella una técnica muy
superior a otras que se estan empleando en la actualidad.

Esta técnica ha resultado ser eficaz, en un tiempo y numero de
sesiones Optimo, y su utilizacién evita la necesidad de asistencia diaria a
tratamiento de fisioterapia; esto debe motivar la realizacion de futuras
investigaciones acerca de la relacion coste-efectividad respecto a otras
técnicas.

La combinacion de la electrdlisis percutanea intratisular y el ejercicio
exceéntrico es ideal en el tratamiento de la tenopatia rotuliana del deportista; ya
que la EPI es capaz de actuar sobre la biologia del tenddn, activando los
mecanismos de fagocitosis y reparacion del mismo, mientras que el ejercicio
exceéntrico actua sobre la biomecanica del mismo, facilitando la remodelacién y
maduracion del colageno.

La mayor parte de los pacientes del estudio que, en la primera
evaluacion y segun la clasificacion clinica de Blazina, estaban dentro del
criterio de prondstico de intervencion quirdrgica, alcanzaron la curacion con la
EPI y sin ser operados; por lo tanto, se hace necesario un futuro estudio de
correlacion entre la clasificacion clinica de Blazina y el cuestionario Victorian
Institute of Sport Assessment - Patellar tendon (VISA-P), con el fin de
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comprobar cual de los dos se ajusta mejor al prondstico real de los pacientes
con un diagnostico de tenopatia rotuliana cronica.

Considerando que la electrdlisis percutanea intratisular (EPI) produce
un efecto irritativo, facilitando la destruccién del tejido fibrético y, en
consecuencia, activando la respuesta inflamatoria local, podemos considerar
que la tenopatia rotuliana cronica se asocia mas a un proceso degenerativo del
tejido, con una importante implicacibn neuroquimica, que a un proceso
inflamatorio o tendinitis.

El grado de satisfaccion, medido con el cuestionario de Roles y
Maudlsley, fue entre excelente y bueno en la mayoria de los pacientes, incluso
en algunos sujetos que no superaron el criterio de curacion segun la escala
VISA-P; por ello, consideramos que el cuestionario Victorian Institute of Sport
Assessment - Patellar tendon (VISA-P) se ajusta mejor, como criterio de
pronéstico, que el cuestionario de Roles y Maudisley.
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VII.SUMMARY
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8. SUMMARY

The patellar tendinopathy or "jumper's knee" is considered more a
degenerative (tendinosis) than an inflammatory process (tendinitis). Recent
histopathological studies have demonstrated the absence of inflammatory cells in this
type of condition, and observed the presence of disruption of the collagen fibers,
myxoid degeneration and signs of hypoxia in tenocytes and resident macrophages.

Percutaneous electrolysis intratendon (EPI) is a non-thermal electrochemical
ablation through a cathodic flow in the region or clinical focus of the degenerated
tendon. The EPI produces a dissociation of water, salts and amino acids of the
extracellular matrix creating new molecules through ionic instability. The organic
reaction which occurs in the cathodic needle will cause a very localized inflammation
exclusively in the region being treated, allowing the immediate activation of an
inflammatory response and facilitating phagocytosis and tendon regeneration.

The first objective of this thesis was to analyse the molecular mechanisms
underlying the recovery tendinopathies and EPI technique. Our hypothesis was based
on the analysis of oxidative stress and inflammation that may appear in the
tendinopathies. Furthermore, we aimed to analyze the recovery process with the EPI
technique, seeking the molecular mechanisms that also cause the tendon retrieval. To
conduct the study, Sprague Dawley rats were used, which injured his patellar tendon
injecting collagenase type |, and for, after 3 days of injury, to treat with EPI.

The injured tendon without EPI showed an increase of pro-inflammatory
proteins, also showed an increase in stress proteins in these animals. After treatment
with EPI it wasshown cellular changes in the ratio between pro-protein and anti-
inflammatory, oxidative stress was significantly reduced. In conclusion of this first
investigation we can say that treatment with EPI decreases values indicators of tendon
injuries, favoring tendon recovery in these animals.

The second objective of this thesis was to test the effectiveness of the EPI in
the treatment of patellar tendinopathy and, at the same time, check the healing time in
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human patients diagnosed with this process, referred to the physiotherapy Service
Sports Recovery Center CEREDE, Barcelona.

Inclusion criteria were: medical diagnosis of patellar tendinopathy with more
than 12 weeks after the beginning of symptoms, which had previously conducted
medical and physiotherapy treatment without achieving adequate functional recovery.
All patients routinely practiced some form of sport and the mean duration of disease
from onset of symptoms was 70.7 weeks.

All patients underwent one weekly session of EPI and were prescribed two
days a week eccentric exercise using a resistance device isoinertial leg-press (YoYo
Technology AB, Stockholm Sweden).

All patients underwent EPI technique with an intensity of 3 mA for a period of 4
seconds, using an approved electro stimulator EPl. The operation was performed
under ultrasound guidance with a portable ultrasound.

As a result, we found that the average score at the beginning of the VISA-P for the total
sample was 50.32 points while in the last assessment was 80.90 points. For group-1
(VISA-P =< 50: worse prognosis), the average score of the VISA-P in the first
observation was of 32.95 points and 77.04 at the latest. For group-2 (VISA-P> 50:
better prognosis), the average score of the VISA-P in the first observation was of 69.52
points and 85.15 in the last.

Regarding satisfaction questionnaire Roles and Maudsley can say that in the
last observation results were excellent or good in 82.5% of subjects, compared to
22.5% in the beginning, while acceptable and bad results appeared in 17.5% of
subjects, compared to 77.5% of the first observation.

The average treatment time for the total sample was 3.60 weeks and the
mean number of sessions was 5.52 EPI. GROUP-1 was an average of 4.75 weeks
treatment and received an average of 6.0 sessions EPI, while the group-2 which was
an average time of 2.33 weeks and had an average of 5, 0 EPI sessions.

The 80% of the total sample was in stage 3 of the clinical classification of
Blazina, which often is surgical approach. Regarding the initial Blazina classification of
subjects who were in stage 1, 100% were cured of those in stage 2, 85.7% were cured
and 14.3% were not cured, and those in stage 3, 71.9% were cured and 28.1% were
not cured

Following an analysis of the survival function using Kaplan-Meier, in the poor
prognosis group, the estimated healing time compared to the time variable was 6.23
weeks on average and in the best prognostic group 2, 37, weeks, statistically
significant differences (p < 0,01). Regarding the number of interventions to achieve
healing EPI in the poor prognosis group, the average was 7.13 in group sessions and
better prognosis was 5.0, EPI sessions statistically significant differences (p < 0,05).

In view of our results, we conclude that the electro-stimulation, using the
technique of Percutaneous electrolysis intratendon (EPI), is effective in the treatment
of insertional patellar tendinopathy in athletes, with a cure rate, half of therapy sessions
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and a treatment time that, in general, makes it a much better technique than others that
are being used today.

This technique has proven effective in a time and optimal number of sessions,
and its use avoids the need for daily attendance physiotherapy treatment and this
should motivate future research on the cost-effectiveness compared to other
techniques.

The combination of electrolysis and percutaneous intratendon eccentric
exercise is ideal in the treatment of athlete's patellar tendinopathy, because the EPI is
capable of acting on the tendon biology, activating the phagocytosis and repair
mechanisms thereof, while eccentric exercise acts on the biomechanics of it, facilitating
the remodeling and maturation of collagen.

The maijority of patients in the study that in the first evaluation and according
Blazina’s classification clinic, were within the criteria of surgical prognosis, achieved
with the EPI healing without being operated and, therefore, it is necessary further study
of correlation between Blazina’s clinical classification and questionnaire of and the
Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P), in order to check
which one best fits the actual prognosis of patients with a diagnosis of chronic patellar.

Whereas electrolysis percutaneous intratendon (EPI) produces an irritating
effect, facilitating fibrotic tissue destruction and therefore activating the local
inflammatory response, we can consider that the chronic patellar tendinopathy is more
associated with a degenerative process of the tissue, with a neurochemistry important
implication that an inflammatory or tendinitis.

The degree of satisfaction, as measured by the questionnaire Roles and
Maudlsley was between excellent and good in most patients, even in some subjects
who failed the criteria of cure as the VISA-P scale, which is why we believe that the
questionnaire of Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P) is
best suited as prognostic criteria, compared to the Roles and Maudlsley questionnaire.
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"Dr. Harold Saxton Burr: Profesor Universidad de Medicina de Yale (1929). Uno de
los pioneros en la realizacion de medidas del campo electromagnético de los seres
vivos. Observdé que los cambios de los potenciales y se correlacionaba con el
crecimiento, la regeneracion, la formacion de tumores, los efectos de las drogas, la
hipnosis y el suefio”
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IX. ANEXOS

329 | Pagina



330|Pagina



ANEXO 1

Este &5 un cuestionario para la valoracion de la gravedad de los sintomnas en individuos con tendinopatia rotuliana. El térming “dolor™ en el cuestionario
hace referencia a la zona especifica del tendén rotuliano. Para indicar su intensidad de dolor, por favor, marque de 0 2 10 en la escala teniendo en cuenta
que.

0 = ausencia de dolor y 10 = méximo dolor que imagina.

1. éDurante cudntos minutos puede estar sentado sin dolor?

Puntos
(-15 min 1530 min 30-60 min 60-90 min 90-120 min > 120 min
0 4 6 8 10
2. éle duele al bajar escaleras con paso normal?
Funtos
sindoor[ 0 [1 [ 234567 [8] 9 [10]oormuyintenso
0 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0
3. éLe duele la rodilla al extenderla completamente sin apoyar el pie en el suelo?
Puntos
sindoor[ 0 [1 [ 2[3[4[5[6][7][8]9 [10oormuyintenso
w9 & 7 & &5 4 3 2 1 0

4. iTiene dolor en la rodilla al realizar un gesto de "zancada”™ (flexidn de rodilla tras un movimiento amplio hacia delante con carga completa del peso
corporal sobre |a pierna adelantada)? Ver ilustracidn,

k- T T
) Sindolor[ 0 | 1 | 2 [ 345 6 [7]8]9 ] 10|0olormuyintenso Puntos
T 10 ] 8 7 [ 4 3 F] 1 0
_i« = ¥
5. iTiene problemas para panerse en cuclillas?
Puntos
Sinproblemas| 0 | 1 [ 2 [ 3 [ 4 [ 5 [ 6 [ 7 [ 8 [ 9 | 10 |Dolormuy intenso/incapaz
W o & 7 & 5 4 3 2 1 0
6. ile duele al hacer 10 saltos seguidos sobre la pierna afectada o inmediatamente después de hacerlos?
Puntos
Sindolor| 0 | 1 | 2 | 3 | 45 [ 6] 7] 8] 9 | 10 |Dolormuyintensofincapaz
10 ] 8 7 6 5 4 3 2 1 V]
7. éPractica algin deporte o actividad fisica en la actualidad?
o C No. en absoluto
1 Entre t tificado wh Puntos
[ E pero a menor nivel que cuando empezaron los sintomas
10 Competicitn al misme nivel & mayor que cuando empezaron los sintomas

8. Por favor, conteste A, B o C en esta pregunta segun o estado actual de su lesidn!

= 5ino iene dolor al realizar deporte, por favors, conteste 5010 & 1a pregunta BA,
+ Si tiene dolor mientras realiza el deporte pero dste no le impide completar la actividad, por favor, conteste Gnicamente ta pregunta S8
= Si tiene dolor en la rodilla y éste le impide realizar deporte, por favor, conteste solamente la pregunta 8C.

8A. 51 no tiene dolor mientras realiza deporte, Lcudnto tempo pusde estar entrenando o practicando?

[ 020 minutos | 20-40 minutos | 40-60 minutos | 60-9

inutos | =90 minutes | ‘

88, 5i tiene cierto dolor mientras realiza deporte pero éste no obliga a interrumpdr el entrenamiento o la actividad fisica. Lcudnto tiempo puede estar
entrenando o haciendo deporte?

Puntos

[ oasminutes | 1530 minutes | 30-45 minutos | 4560 minutes | =60 minutes |
o 5 0 5
BC. 51 tiene dolor que le cbiliga a detener el entrenamiento o practica deportiva, écudnte tiempo puede aguantar haciendo el deporte o la actividad fisica?
Puntos
[ Nada 0-10 minutos 1020 minutes | 20-30 minutos =30 minutos ‘ ‘
: ] : - 0

Puntuacién Total: /100

MNombre:
Facha:

Cuestionario Victorian Institute of Sport Assessment-Patellar tendon (VISA-P),
version en espaiol (Hernandez-Sanchez et al., 2011)
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ANEXO 2

Modelo de Consentimiento informado para tratamiento mediante
Electrdlisis Percutanea Intratisular (EPI)

La Sra./El Sr. , mayor de edad y vecino de
con direccion en y DNI

Hace constar:

1. A sido diagndsticado/a de

por el Dr. y/o pedido

asistencia al fisioterapeuta para realizar tratamiento de ELECTROLISIS
PERCUTANEA INTRATISULAR (EPI)

2. Ha expresado los antecedentes de salud consistentes en

Procedimiento

La técnica de Electrdlisis Percutdnea Intratisular (EPI) es una técnica propia de la
Fisioterapia que se usa para el tratamiento de tendinitis- tendinopatias croénicas, y
fibrosis musculares, ligamentosas y de tejidos blandos.

La técnica consiste en la aplicacién de una corriente galvanica modificada a través de
una electropuncion, para la produccion de una electrolisis en el lugar de lesién. Esto
producira una licuefaccion del tejido degradado y fibrético, estimulando la regeneracion
y favoreciendo el proceso de recuperacion.

La técnica de Electrdlisis Percutanea Intratisular (EPI) se ha de hacer con la maquina
oficial de EPI que ha pasado la normativa de la Comunidad Europea segun certificado
Directive 93/42/EEC con el codigo CE 120, que debe ir etiquetada en la maquina EPI.

Alternativas

El tratamiento que voy a recibir implica la electropuncion con EPI®. Me han informado
del resto de los tratamientos alternativos.
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Riesgos

La aplicacion de esta técnica puede causar complicaciones que son poco importantes.
Los riesgos mas frecuentes de esta técnica son:

¢ Inflamacioén en la zona de puncién.

¢ Pequefios hematomas en la zona de puncion.

¢ Quemaduras puntuales en el lugar donde se realizan las punciones.

¢ Dolor y/o cansancio en el tendén o musculo en el cual realizamos la técnica.

Otros riesgos que pueden aparecer, teniendo en cuenta mis circunstancias
personales, son: (rellene el campo observaciones)

DECLARO haber recibido informacion verbal clara y sencilla sobre el procedimiento
que se me va a realizar y, ademas, he leido este escrito. Asi mismo, todas mis dudas y
preguntas han sido convenientemente aclaradas y he comprendido toda la informacion
que se me ha proporcionado sobre la Electrdlisis Percutanea Intratisular (EPI®), para
qué sirve, cOmo se hace, los riesgos que tiene y las posibles alternativas.

Por ello, libremente, doy mi CONSENTIMIENTO al profesional adecuado para que se
me (le) realice la técnica EPI®.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna
explicacién, puedo revocar el consentimiento que ahora presto.

Se me proporcionara una copia de este documento si lo preciso.

OBSERVACIONES.

Nombre del paciente y/o tutor: Firma: Fisioterapeuta: Firma:

DNI: N2 Col.
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ANEXO 3

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LOS USUARIOS DE FISIOTERAPIA

Fuente: Colegio Fisioterapeutas de Cataluia CFC

YO, DON/DOMA. ....vicvii ittt ettt ettt etee et ae e sba e ere e st e e es sae e ea , mayor de edad, con domicilio
2 PP y
provisto de DNI nOMero.............oceeveeenes , en calidad de (tutor/padre/madre) ...........cccooevrevneinnnnn, ,
(o[- W= Lol 1< o (- PP
CON dOMICIlIO BN L..vei i y provisto de DNI ndmero...................
Diagnosticado de .........ocovvvvviiiieiie e POr el Dr ... 0 con motivo de

....................................................................... y con los antecedentes de salud consistentes en
............................................................................... he pedido asistencia al fisioterapeuta
DON.c. e quien ha propuesto el tratamiento consistente en

He leido la hoja de informacion que me ha entregado el/la fisioterapeuta.

He comprendido las explicaciones que se me han facilitado, y el/la fisioterapeuta que me ha atendido me
ha permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado todas las dudas y preguntas que le he
planteado, respecto de la patologia, la naturaleza del tratamiento propuesto, riesgos que se derivan e
incluso sobre las alternativas al tratamiento con las ventajas e inconvenientes que se pueden derivar.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicacién, se puede
revocar el consentimiento que ahora se presta.

En mi presencia se ha dado al paciente toda la informacion pertinente adaptada a su nivel de

entendimiento y esta de acuerdo en someterse a este tratamiento/procedimiento. Por ello, manifiesto que

me considero satisfecho/a con la informacién recibida y que comprendo la indicacion y los riesgos de este
tratamiento/procedimiento. Y en tales condiciones CONSIENTO que se realice al paciente el referido
tratamiento.

Fdo. EL/LA FISIOTERAPEUTA Fdo. EL/LA PACIENTE
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ANEXO 4

Modelo de historia clinica y lista de datos

| NOMBRE:

| N2 DE HISTORIA:

| EDAD:

| GENERO:

| TELEFONO:

| DIAGNOSTICO:

| FECHA 12 VISITA:

‘ EXTREMIDAD DOMINANTE:

‘ EXTREMIDAD LESIONADA:

DEPORTE:
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CATEGORIA DEPORTIVA:

1. Profesional:.....c.cccecvvvvivnennns

TIEMPO QUE NO PRACTICA DEPORTE:

CLASIFICACION BLAZINA:

RESULTADOS EVALUACION ECOGRAFICA DEL TENDON:

1. Engrosamiento tendédn...............

TIEMPO DE EVOLUCION:

TOTAL VISA-P
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LOCALIZACION CLINICA:

FECHA DEL ALTA:
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“Dr. Min Zhao es professor de dermatologia en la Davis School of Medicine. Su grupo
descubrié que la PI3 quinasa / moléculas Pten son elementos clave en la sefializacion
eléctrica (Nature 2006; 442, 457-460)
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