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RESUMEN

La presente investigacion se realizo en la escuela de “Talentos Deportivos™ del
Instituto del Deporte y Recreacion del Estado de Querétaro (INDEREQ), en el periodo
Agosto 2014 a Julio 2015, donde participaron corredores velocistas, medio fondistas y
fondistas, tomandose como parametro de medicion: dolor, estado funcional y actividad del
tenddn aquileo del corredor. El proposito del estudio consistié en la realizacion del analisis
de la prevalencia de tendinopatia aquilea en deportistas de atletismo de “Talentos
Deportivos” durante el mismo periodo, para ello fue necesario la determinacion de la lesion
de acuerdo a edad y género; y finalmente se calcul6 la prevalencia de la tendinopatia. La
obra tiene, como finalidad; en base a su utilidad préactica la de implementar opciones
preventivas y terapeuticas, ademas de brindar valor tedrico para generar nuevas hipotesis e
investigaciones. Metodoldgicamente el trabajo investigativo se aborda desde la perspectiva
de un estudio cuantitativo-descriptivo-transversal con la aplicacion de un disefio de
investigacion de campo donde la poblacion estudiada fue de 66 corredores. Se empled
como herramienta de investigacion la encuesta VISA-A; formada por 8 preguntas, la cual
fue validada por juicio de experto y con una fiabilidad del 0,93. El procesamiento de los
datos permitio determinar que el 41% de la poblacion presentaba sintomas de la
tendinopatia aquilea; del cual el 24,2% son mujeres; cabe mencionar que, de los datos
recabados, no distan de los resultados de la literatura cientifica dictando una afectacion del
56% en los corredores y un 30% en el sexo femenino (Ackerman; Moreno & Sotelo, 2013).
Lo que permitié concluir que el 41% de la poblacion recae en dicha lesion por diversos
factores como mala técnica, no seguir indicaciones fisioterapéuticas y médicas para

prevenir recaidas y tomarle poca importancia a los sintomas.

Palabras clave: Tendinopatia, tendon de Aquiles, VISA-A, prevalencia.
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l. INTRODUCCION

Podemos definir lesion deportiva como “toda alteracion musculo-esquelética de
nueva aparicion debida a la competicion y/o entrenamiento que recibe atencion y vigilancia
medica, con independencia de sus consecuencias en cuanto a la ausencia de la competicion
o del entrenamiento”. Aunque también se le suma la severidad y el tiempo de ausencia de la

practica deportiva como aspectos de importancia (Altarriba et al., 2011).

La mayoria de las lesiones deportivas son consecuencia de una repeticién de
practicas inadecuadas, ésta puede resultar de dos circunstancias: la primera; con un hecho
traumatico y la segunda es por una repeticion que, sumada en el tiempo, produce un
microtraumatismo sometiendo el tejido a una sobrecarga. Estos tejidos son suceptibles a
diferentes factores: intrinsecos y/o extrinsecos, siendo de gran influencia para el deportista
ya que no le permitiria desarrollar su maximo rendimiento (Gélvez et al., 2007). Moreno
(2008) lo define como “todo accidente o disfuncion fisica acaecida durante la practica
deportiva o como consecuencia directa de ella”. El realizar alguna préactica deportiva o
actividad fisica conlleva un cierto riesgo de padecer alguna lesion, de acuerdo a las
estadisticas el 25-30% de los deportistas de alto rendimiento se lesionan y de ellas el 80%
son lesiones de tejido blando. EI 78% de las lesiones son por contacto fisico directo con el

jugador y del 37-50% son por “foults”, choques y/o golpes (Gélvez et al., 2007).

Por lo tanto, las actividades deportivas son la causa mas comun en la lesion de un
tendon dentro de un rango de 30% y 50% (Moreno, 2008; Sotelo, 2013), ocurre
generalmente en corredores siendo, aproximadamente, la prevalencia del 11-56%, ademas
la incidencia de la tendinopatia esta creciendo porque la participacion de deportistas
recreativos aumenta. Cabe mencionar que cerca del 30% los corredores presentan
tendinopatia aquilea con una incidencia anual del 7-9% vy cuenta con el 4% de visitas a

clinicas de medicina deportiva (Ackerman et al., 2012; McComark, 2012).

Como se ha mencionado anteriormente la practica deportiva conlleva a lesiones
de los tejidos blandos por una variedad de factores intrinsecos y extrinsecos. Este proyecto
estd enfocado a dar a conocer la prevalencia de la tendinopatia aquilea en la escuela de

“Talentos Deportivos” en el INDEREQ ya que no hay estudios ni datos registrados de esta



patologia en esta institucion por lo que se recaudarén datos basandose en el cuestionario
VISA-A cuya metodologia se explica mas adelante, cabe mencionar que dentro de la clinica
de fisioterapia que se tiene dentro del instituto se observan signos y sintomas relacionados a
dicha patologia.

1.1 Planteamiento del problema

Las lesiones del tenddén son muy frecuentes en la practica deportiva tanto
recreacionales como de alto rendimiento, ademas la gente sedentaria también es susceptible
a desarrollar esta patologia (Scott & Ashe, 2006; Sterkenburg & Niek, 2011). Representa el
60% de las patologias por sobreuso en lesiones deportivas y se relacionan a una sobrecarga
ciclica (Radice, 2012), perjudicando comunmente a los deportistas provocando
microtraumatismos al tejido; como, por ejemplo, saltos, golpes constantes, cambios de

ritmo y direccion, carrera, y el pedaleo (Sanchez, 2011).

La tendinopatia es un sindrome clinico muy comun, que afecta partes
substanciales del atleta. Se caracteriza por una relacién de dolor-actividad, sensibilidad
local, disminuye la fuerza y el movimiento en el area afectada, los tendones que mas se
afectan en las extremidades inferiores son el Aquileo y el patelar o rotuliano (Abellan,
2003; Xu, et al., 2008; Ackermann & Renstrom, 2012).

Como se ha mencionado el mecanismo mas frecuente de lesion son movimientos
repetitivos de plantiflexion y dorsiflexion, asi como cambio de cargas de trabajo constantes
y cambio de direccion al correr, el cual reducirian el nivel competitivo del atleta incluso la
abstencion definitiva de la practica deportiva, por lo cual se ha observado que en la escuela
de “Talentos Deportivos” no hay datos estadisticos acerca de esta patologia y se genera la

siguiente pregunta de investigacion:

¢, Cual es la prevalencia de la tendinopatia aquilea en corredores de atletismo,
de cualquier modalidad; velocista, medio fondo y fondo, de alto rendimiento de la
escuela de “Talentos Deportivos” del INDEREQ?



1.2 Justificacion

El presente estudio representa una linea de investigacién, en fisioterapia
deportiva, importante para INDEREQ en su escuela de “Talentos Deportivos” donde
simboliza una importante informacion estadistica, asi como para la licenciatura de
fisioterapia (anexa a la Facultad de Enfermeria de la U.A.Q.), el cual abre paso para la
realizacion de otro tipo de estudios sobre esta patologia por lo menos en lo que al deporte

respecta.

La investigacion tiene un alcance social enfocado a lo deportivo tomando en
cuenta datos de lecturas internacionales donde se hace énfasis en recomendaciones para un
cuidado previo y posterior al entrenamiento, ademas de brindar recomendaciones de como
tratar la sintomatologia ya sea agudo o cronico, y asi mismo ofrecer informacion

estadistica

Ademas, esta obra, ofrece estadisticas para las instituciones que tiene como
implicacién practica la de ayudar a implementar opciones preventivas y terapéeuticas por
parte del cuerpo médico-fisioterapéutico, asi como de estimular el aprendizaje de aquellos

estudiantes del sector salud.

El valor tedrico de este proyecto es brindar informacién para revisar y/o
desarrollar nuevas hipétesis, asi como de poder sugerir ideas y/o recomendaciones para el

manejo de esta patologia.



1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general

Estimar la prevalencia de la tendinopatia aquilea en corredores de atletismo, de
cualquier modalidad; velocista, medio fondo y fondo, de alto rendimiento de la escuela de
“Talentos Deportivos” del INDEREQ en el periodo de Agosto de 2014 — Julio de 2015.

1.3.2 Objetivos especificos
e Determinar la frecuencia de la tendinopatia aquilea de acuerdo a edad y
género.
e Calcular la prevalencia del dolor en la region del tendon de Aquiles de los

corredores en atletismo.

1.4 Hipdtesis
Hipdtesis de trabajo: En los corredores de atletismo de cualquier modalidad;
velocista, medio fondo y fondo, de alto rendimiento hay una prevalencia de tendinopatia

aquilea igual o mayor a 56%.



1. REVISION DE LA LITERATURA

El atletismo es considerado por muchos el rey de los deportes, por ser el méas
ancestral y la base de los deméas deportes. Comprende un conjunto de habilidades y
destrezas basicas que provienen de gestos naturales en el ser humano, como correr,
marchar, saltar o lanzar un objeto. La variedad del atletismo es tan grande, y ello puede
hacer pensar que es un deporte muy complejo, sin embargo son los que mas tienden a
desarrollar la tendinopatia aquilea (Bennassar & Campomar, 2007), en esta investigacion
solo se encuestaron a atletas especialistas en velocidad, medio fondo y fondo, las cuales

presentan las siguientes caracteristicas:

e Velocidad: es la méas practicada dentro de la actividad de correr, consiste
en tres pruebas, la de 100, 200 y 400 metros planos o lisos. Los 100
metros se recorren en una linea recta, los 200 metros recorren una curva y
posteriormente en linea recta y por ultimo los 400 metros es una vuelta
completa a la pista. Donde el altleta tiende a un rendimiento aerdbico y
una fuerza explosiva alta.

e Medio-fondo: esta categorizada en correr como actividad fisica natural,
comprende dos pruebas, la de 800 y 1,500 metros. En los 800 metros los
atletas salen por su carril, al terminar la primera vuelta hay carril libre, y
en los 1,500 metros tras el disparo de salida se situan en carril libre. Estos
corredores tienen una capacidad anaerdbica mayor que los velocistas.

e Fondo: se categoriza en recorrer entre 3,000 y 5,000 metros donde las

reglas son identicas al semi-fondo.

De manera breve e importante se menciona que los corredores de menor distancia
tienen una mayor capacidad aerébica, ya que el namero y tipo de fibras muscular varia de
acuerdo a la categoria desempefiada por el corredor; estas diferencias acrecientan a medida
que aumenta la distancia de la prueba, por ejemplo la tipologia del corredor de medio fondo
se caracteriza por una relacion (ratio) talla-peso muy baja, con medias que oscilan entre
0,38 y 0,34 en los hombres; en las mujeres de 0,32 y 0,30. Por lo tanto el ratio disminuye a
medida que aumenta la distancia 0 aumenta a medida que disminuye la distancia (Rius,

2005). Lo anterior toma importante significado para nosotros, ya que se pensaria, por



ejemplo, que un corredor de fondo es mas susceptible a desarrollar una tendinopatia aquilea
(Garcia & Arufe, 2003) que el que corre 800 metros por el cambio de fibras que adquieren.

En un estudio descriptivo transversal por muestreo aleatorio simple realizado en la
Comunidad Auténoma de Galicia, sobre un total de 135 atletas de nivel de préctica 6ptimo-
alto con més de 4 afios de entrenamiento, se empleo un cuestionario de 30 items de forma
directa en el lugar de entrenamiento para pulsar la realidad sobre la opinién de los
deportistas en cuanto al tipo de lesion y posibles factores desencadenantes. Demostraron
que mas del 40% sufren lesion en el tendon de Aquiles y que el 70% de los casos son por
sobrecarga de los entrenamientos (Garcia, J. & Arufe, V., 2003).

Por otro lado, otro estudio realizado en Galicia, donde se analizaron los factores
que pueden intervenir en lesiones deportivas del miembro inferior en 250 atletas durante el
afio de 2002, a traves de un cuestionario formado por 30 items, historia clinica y entrevista
personal, determinaron que corredores de medio fondo y fondo son mas susceptibles a
lesionarse en la region del tendon de Aquiles con un porcentaje de entre el 76% y 81,8%
(Garcia, J. & Arufe, V., 2003).

Por lo tanto, las lesiones del tendon son muy frecuentes en la practica deportiva de
corredores recreativos y de alto rendimiento. Ademas, cabe mencionar, que el la poblacion
sedentaria las incidencias cumulativas a desarrollar tendinopatia aquilea son de entre 5,9%
hasta 30% (Scott & Ashe, 2006; Sterkenburg & Niek, 2011).

El tenddn de Aquiles es tejido conjuntivo donde su estructura esta caracterizado
por tejido fibroso, denso y regular que ancla el musculo al hueso, una estructura anatomica
importante en el atleta recreativo y de alto rendimiento. Su funcién principal es la de
transmitir la fuerza muscular al esqueleto con minima pérdida de energia y juega un papel
importante en la propiocepcién. La tendinopatia aquilea representa el 60% de las patologias
de sobreuso en lesiones deportivas y se relacionan con una sobrecarga ciclica (Radice,
2012). La complejidad de esta patologia exige conocer su estructura anatomica, histolégica

y biomecéanica (Sancez, 2011).



2.1 Anatomia del tendon de Aquiles

Toma su nombre del personaje creado por Homero en “La Iliada” utilizado como
término anatémico en el siglo XVII, tenddn Gnico y comdn a los tres musculos de la parte
posterior de la pierna, el triceps sural, transmite las fuerzas generadas por los gastrocnemios
y el séleo al calcaneo (Figura 2.1). Es el tendén mas grande del organismo humano, emerge
de los musculos gastracnemios y soleo de dos maneras diferentes. La funcion muscular de
los gastrocnemios son la de plantiflexion y flexion de la rodilla, ademas de que son
musculos de potencia rapida y el sdleo es un musculo plantiflexor muy potente, lento en
cuanto a los movimientos en comparacién a los gastrocnemios. Un tendén normal y sano es
de un color blanguesino con una textura fibroelastica. Es relativamente plano en sus 4
centimetros distales, su longitud es aproximadamente de unos 6 centimetros; con un ancho
minimo de 12 milimetros y un grosor de 5-6 milimetros. Se inserta ensanchandose y
aplanandose en la cara posterior del calcaneo, a su vez esta separado por una bolsa serosa
que, unida a una zona grasa, delimita un triangulo en las técnicas de imagen (triangulo de
Kager). Sus fibras no son verticales, sino que son en forma de espiral de 90° comenzando
alrededor de sus 12-15 centimetros de su insercion siendo mas marcado cerca de sus 5-6
centimetros, la disposicion de sus fibras incrementan su elongacion y ayuda a la liberacion
de energia almacenada dentro del tendon durante el movimiento. Esta rodeado por una
envoltura de dos laminas, el paratendn; una ldmina profunda que esta en contacto directo
con el endotendn y otra superficial denominada peritenon, el cual esta en contacto con la
lamina subyacente a traves del mesotendn. El paratendn se origina de la fascia crural de la
pierna, cabe mencionar que tiene una perfusion microvascular escasa cerca de la insercién
calcanea de aproximadamente 2-7 centimetros, pero incrementa al momento de alguna
actividad fisica a 2 centimetros proximos a su insercion, incluso recibe sangre por medio de
vasos sanguineos de la union musculotendinosa y osteotendinosa. Recibe nervios, fuente de
tres troncos; cutaneos, musculares y peritendinosos, inervado por pequefias ramificaciones
del nervio sural (Kader et al.; Maffulli & Kader, 2002; Zwart, 2003; Maffulli et al., 2004;
Jurado & Medina, 2008; Abbassian & Khan, 2009).



2.2 Biomecanica del tenddn de Aquiles

Los tendones tienen como funcion principal la de transmitir fuerzas que ejercen
los musculos hacia los huesos para generar movimiento, cabe mencionar que absorbe
impactos externos. Es un tejido rigido y flexible a la vez, con una tensién méaxima de 4%, si
sobrepasa este porcentaje el tendon alcanzara una rotura de sus fibras (Figura 2.2). El
tenddn de Aquiles del hombre tiene mayor fuerza de rotura y rigidez con un area de seccion
transversal mayor a comparacion de las mujeres, mientras que los tendones no maduros
tienen una rotura por estrés, por tension alta y rigidez en las extremidades inferiores,
ademas pierde su aspecto helicoidal cuando es estirado mas del 2%, es capaz de soportar un
peso maximo de hasta 400 kilogramos (Kader et al., 2002; Zwart, 2003; Maffulli et al.,
2004).
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Figura 2.1. Estructura anatémica del tendon de Aquiles
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Figura 2.2. Tasa constante de elongacion (Nordin et al., 2001; P. 109).

e Regidn inicial (1): hay un cambio en el patron ondulado de las fibras relajadas de colageno.
e Regidn lineal (2): las fibras se rectifican y la rigidez aumenta rapidamente.
e  Finde la region secundaria (3): hay un colapso progresivo de las fibras de colageno.

e Maxima carga (P méax.) (4): hay un colapso total de las fibras de colageno.

2.2.1 Comportamiento mecanico

Los tendones son lo suficientemente fuertes para soportar elevadas fuerzas de
mayor tension resultantes de la contraccion muscular al generar movimiento articular,
aungue son suficientemente flexibles para angularse alrededor de las superficies Oseas y
desviarse por debajo de los retindculos para cambiar la direccion final de la traccion
muscular; por lo que, proporciona informacion importante para la comprension de los

mecanismos de lesion.

2.2.2 Propiedades biomecénicas
Para abarcar sus propiedades, la estructura debe ser sometida a una tasa constante

de elongacion; y esto se explica en la figura 2.2.

El tenddn posee un ratio de remodelacion superior a 100 dias y esta poco
vascularizado, es extraordinariamente potente, puede soportar hasta 17 veces el peso
corporal. Este tenddn es muy solicitado en la elongacion, durante la marcha y el correr tiene
una tasa de estiramiento maximo del 10% de su longitud en reposo antes de que ocurra la
rotura. Durante la carga del tendén el enderezamiento de las fibras de colageno no afecta

inmediatamente a todas las fibras, sino que comienza desde una pequefia cantidad v,



progresivamente, afecta por completo al tendon (Nordin et al., 2001; Jurado & Medina,
2008).

2.3 Histologia del tenddén de Aquiles

La histologia normal del tend6n comprende tenocitos y tenoblastos en un 90-95%
de los elementos celulares, condrocitos, células vasculares, células sinoviales y fibroblastos
forman el resto de los elementos celulares. La matriz extracelular, con un peso seco del 65-
80%, del tendon esta formada por fibras de colageno de tipo | que provee fuerza al tendon y
resistencia a cargas elevadas; y fibras de elastina (1-2%) el cual asegura flexibilidad y
propiedades elasticas, y sustancia fundamental que consiste en 60-80% de agua,
proteoglucanos y componentes organicos como el calcio. Las fibrillas de colageno estan
envueltas dentro de fasciculos que contienen sangre, vasos linfaticos y nervios. Estos
fasciculos estan rodeados por el endotenon y a su vez estd rodeado por una lamina, el
epitenon, de tejido conectivo al mismo tiempo este Gltimo esta rodeado por una lamina
delgada de liquido entre ellos para evitar friccion durante el movimiento del tendon (Kader,
2002; Abate et al., 2009).

2.4 Tendinopatia Aquilea

Una tendinopatia es aquella lesion por sobreuso en los deportes o actividades por
recreacion, afectando la integridad del tendon en todos sus aspectos, por lo tanto la
tendinopatia aquilea es una lesion por sobrecarga que representa el 11% de todas las
lesiones por correr provocando una cicatrizacion anormal del tejido y el debilitamiento del
tendon (Chang et al., 2010).

En las Gltimas cuatro décadas la incidencia de lesiones por sobreuso en los
deportes han incrementado enormemente, no solo por la actividad recreacional vy
competencias deportivas, sino que también por el resultado de una duracion e intensidad
alta en el entrenamiento; considerados, asi, estimulos patologicos el cual deja como
respuesta de una tendinopatia entre el 30% y 50%, el factor principal para determinar un
dafio en el tenddn de Aquiles es ser corredor, incluso por la friccion de la piel con la parte
posterior del calzado, sin embargo también hay tendencias genéticas para padecer de una
tendinopatia. Se presenta a cualquier edad y profesion, la predisposicion es mayor en los

varones a partir de la tercera década de vida, pero estudios han demostrado que en las

10



mujeres también son afectas por este padecimiento, por causas hormonales, farmacoldgicas,
uso de tacones altos, etc. Entonces la patomecéanica del tendén es el resultado de una
multiplicidad de factores que actGan de manera adversa sobre el tendon. Asumiendo que es
una inflamacion primaria de la estructura con afectacion secundaria del paratendn que
conducen al dafio de los fasciculos del tenddn, originando una degeneracion, con
inflamacion y necrosis central que en algunos casos produce la rotura del tendon. A
menudo el término clinico que se le da a la lesion es la de tendinitis el cual es un tanto
erréneo, pues ignora la alteracién histopatoldgica ya que en las biopsias no hay presencia
de células inflamatorias y las prostaglandinas se mantienen normales. Nirschl describié la
triada de la tendinosis denominandola tendinosis angiofibroblastica el cual involucra un
aumento de namero de fibroblastos, hiperplasia vascular y por ultimo una desorganizacion
de las fibras de colageno (Kader et al.; Maffulli & Kader, 2002; Zwart, 2003; Mafulli et al.,
2004; Jurado & Medina, 2008).

2.4.1 Etiologia: patologia multifactorial

Las tendinopatias han sido vinculadas con factores como el sobreuso, escasa
vascularidad, falta de flexibilidad, genética, genero, endocrino o metabdlico y por uso de
farmacos como antibioticos de quinolona. Estudios demuestran que la condicion de la
tendinopatia aumenta significativamente su incidencia en relacion con la edad, género;
frecuentemente masculino, y obesidad, asi como deportes que requieran recorrer distancias
largas o movimientos explosivos y ciclicos. El principal estimulo patolégico son los
movimientos repetitivos y cargas excesivas, generando la respuesta inflamatoria vy
degenerativa (Figura 2.3), por ende ha sido atribuida a varios factores tanto intrinsecos
como extrinsecos (Tabla I1.1), cabe mencionar que pueden ser de forma aguda y/o cronica,
insercional o no-insercional; donde, en la tendinopatia aguda, los factores intrinsecos y
extrinsecos interacttan. (Maffulli, 2002, 2004; Gonzalez, 2004; Scott & Ashe, 2006; Xu et
al., 2008; Abate; Abbassian & Khan; Hunt & Anderson, 2009; Chang et al., 2010;
Fernandez et al., 2010; Tu & Bytomski, 2011; Medina, 2012; Radice, 2012).
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Etiologies of Heel Pain

Location of heel pain

Plartar Midfoot Posterior
Typ= of pain Age of patlent
Lateral Medial
BumingAingirg Sharpiachy | Tarsal Chilaadalescant Adut
tunnieal
l In==rtional ‘:.:Im'ﬂ:z Sj'ﬂﬂm e l l
B ani
Timing l Sever disease  Locatlon around
of pain {calcaneal Achllles terdan
Herya Meuroma Peroneal apophysitis)
entrapmerit tendinopathy  SInus tarsl
syndrome
Irsertional surourding
W TIrst With projonged At rest l l
welght-bearing walght-b=aring
achillles Haglund

staps alter rest
-L calcaneal tendinopathy E:I:Errmy
stress
fracture without
b rsitis

Flantar
tasclitls Heel pad Plantar wart
syndroms

Figura 2.3. Etiologia del dolor de tobillo. (Tu & Bytomski, 2011; P.911).

Tabla 1.1 Factores intrinsecos y extrinsecos.

Factores intrinsecos
Edad
Género
Peso
Postura
Pie plano

Desequilibrio muscular

Alteraciones estructurales del

aparato locomotor

Factores extrinsecos
Superficie de entrenamiento
Farmacos
Antecedentes traumaticos
Entrenamiento deportivo deficiente
Calzado
Periodos de descanso y
recuperacion mal definidos
Errores de la técnica de

entrenamiento
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2.4.2 Clasificacion de las tendinopatias
Se pueden clasificar de distintas formas, mencionaré brevemente algunas de ellas:

e Insercional y no-insercional (Abbassian & Khan, 2009).

e Segun el tiempo de evolucién: agudo / subagudo / cronico (Jurado, 2008).

e Segun su dafio histologico: desde cambios de la colagena, vascularizacion
hasta la degeneracién del tejido (Jurado, 2008).

e Por ecografia: se divide en cuatro grados conforme a la deformacion
estructural del tendon. (Radice, 2012).

e Segun la sintomatologia (Jurado, 2008):

Tabla 11.2 Seguin sintomas y signos.

Lesion Signos y sintomas
- Tenosinovitis Presenta signos inflamatorios cardinales:
- Tendovaginitis dolor, crepitacion, alteracion de la
- Peritendinitis sensibilidad, calor y disfuncion.
Similar a la anterior, pero con un nédulo
Tendinitis tendinoso palpable con frecuencia y signos

inflamatorios.

A menudo se palpa un nédulo tendinoso que
Tendinosis puede ser sintomatico o asintomatico. No

existe edema de la vaina sinovial.

Sintomas inflamatorios proporcionales a la
Distencion a desgarro del tendén lesion vascular, hematoma y atrofia celular

por necrosis. La duracion de los sintomas

define cada subgrupo.
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e Segln Nirschl ( (Francois et al., 2011).

Tabla I1. 3 Clasificacién de la tendinopatia Aquiilea segun Nierschl.
Etapa patoldgica
Etapa 1

Etapa 2
Etapa 3
Etapa 4
Fases del dolor
Fase 1
Fase 2
Fase 3

Fase 4

Fase 5

Fase 6

Fase 7

Irritacion temporal (¢inflamacion
quimica?).

Tendinosis permanente-seccion transversal
del tendon menor del 50%.

Tendinosis permanente-seccion transversal
del tend6n mayor del 50%.

Rotura parcial o total del tendén.

Dolor en la porcion media antes del
ejercicio <24 hrs.

Dolor despues del ejercicio, >48 hrs, se
resuelve con calentamiento.

Dolor con actividad fisica, no altera la
actividad.

Dolor con actividad fisica, altera la
actividad.

El dolor es causado por actividades pesadas
de la vida diaria.

Dolor intermitente al descansar, no
interrumpe el suefio, el dolor es provocado
por actividades ligeras de la vida diaria.
Dolor en reposo y altera el suefio.
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2.4.3 Fisiopatologia

La reparacion de una lesion del tenddn involucra la regeneracion de los tenocitos
y lo reconstruccidon de las densas fibrillas de colageno. Desde el punto de vista biomecanico
si las cargas de trabajo sobre el tenddn superan el 4% o son desiguales habré una rotura
heterogénea de las fibras de colageno, estas roturas parciales o fibrilares ponen en marcha
los mecanismos de reparacion tisular, en los que estan implicados: 1) diversas sustancias
quimicas entre ellos los factores de crecimiento; 2) células como los tenocitos residentes
que se ocupan del balance, produccion y distribucién de la MEC, asi como las células
satélites que se van a diferenciar en tenocitos, adipocitos, en linea condrogénica u
osteogenica, entre otros factores de la carga mecanica que reciba durante el proceso de
reparacion y; 3) la MEC que tiene como componente fundamental de las fibras de colageno
tipo |.

La reparacion involucra tres fases superpuestas en cuanto a otros dérganos o
tejidos.  Primera fase, inflamatoria, que ocurre dentro de los préoximos 2 dias,
aproximadamente las primeras 24-36 horas, tras la lesion el cual involucra una extensa
muerte celular en el area lesionada y subsecuentemente la infiltracion de ceélulas
inflamatorias dando inicio a la angiogénesis y la proliferacion de tenocitos después del
entrenamiento; segunda fase, proliferativa, que empieza a partir del 3° dia y se observa una
migracion celular dentro del area lesionada y hay una extensa proliferacion y produccion de
fibrillas de colageno; por ultimo la tercera fase, de remodelacion, que ocurre a partir de la
semana 6, subsecuentemente se divide en dos subfases; de consolidacion, a partir de la
semana 6 a la 10 después de la lesion y una subfase de maduracion que es a partir de la
semana 10. Se caracteriza por una disminucion celular y sintesis de colageno, y la
alineacion de las fibrillas de colageno y tenocitos en la direccion de estrés. Eventualmente

la fuerza de tension del tenddn lesionado se reduce en un 30% (Figura 2.4).

Si el proceso es defectuoso produce una degeneracion del tendon con una
alteracion estructural. (Kader et al., 2002; Fernandez et al., 2010; Fu et al., 2010; Sakabe &
Sakai, 2011; Ackermann & Romstrom, 2012)
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Figura 2.4. El siguiente diagrama representa la sintesis de colageno y su degradacidn después de un entrenamiento
fisico en humanos. Las primeras 24-36 hrs después del ejercicio resultan en una pérdida neta de colageno. Sin
embargo, 36-72 hrs después del ejercicio, sigue una sintesis de coladgeno. por lo tanto, el entrenamientosin un
descanso suficiente y adecuado resulta en una situacion catabélica con degradacién de la MEC conduciendo a la
lesion estructural del tendén (Ackermann & Romstrém, 2012; P. 195).

Para determinar la lesion del tendon hay que nombrar correctamente el
diagnostico, para mejor manejo clinico se le denomina tendinopatia como un descriptor
genérico de las condiciones clinicas dentro y alrededor del tenddn, se denominara tendinitis
(proceso agudo) o tendinosis (proceso cronico) después de estudios histopatoldgicos (Tabla
I1.4). La tendinosis es definida como una degeneracion intratendinosa que es: hipoxica,
mucoide o mixoide, hialino, graso, fibrinoide, calcificado o alguna combinacion de todos
estos por diferentes factores (Figura 2.5). Es una falla de la adaptacién de la matriz
extracelular al traumatismo porque hay un desequilibrio entre la degeneracion y sintesis de
la MEC, perdiendo su color blanco brillante convirtiéndose en un tendon café-marron y
amorfo; haciendo, como consecuencia, que el paratendn se adhiera al tendon presentando
crepitaciones, asi mismo hay ausencia de células inflamatorias y una respuesta de
regeneracion deficiente, sin inflamacion de degeneracién y desorientacion de las fibras de
colageno intratendinosas, asi como una disminucion del grosor de las fibras de colageno,
hipercelularidad, dispersion del crecimiento de vasos sanguineos y aumento de
glulcosaminoglucanos intrafibrilares. Cabe mencionar que hay una respuesta angioblastica
con orientacion de vasos sanguineos al azar (neovascularizacion del 50% a 88%). Es
importante mencionar que la tendinitis es ocasionada generalmente por factores externos
como el roce con el contrafuerte del calzado, con la parte posterior del tobillo o puede

existir una prominencia en el calcaneo el cual provocaria la irritacion del tendén.
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Asi mismo el en estudios recientes, el factor genético, mencionan que los
individuos con sangre tipo O tienden a padecer tendinopatias. Ademas, los individuos
pueden tener variacion del gen tenascina-C (TNC) con 12 o 14 guanina-tinina repetidas o
que tienen fragmentos largos restringidos de COL5AL (colageno V alfa 1), sin embargo es
una patologia multifactorial que no hay gen especifico causante ligado a la enfermedad
(Figura 2.6). La apoptosis celular es el doble que la normal en la tendinopatia, incluso han
reportado que los ejercicios de alta tension mecénica inducen la apoptosis celular, siendo
que dos vias potenciales para la apoptosis es la activacion de c-Jun N-terminal Kinas (JNK)
y un incremento entre la relacion de citocromo-c y caspasa-3 asociadas a estrés oxidativo.
Cabe destacar que también hay cambios en las células como lo son los tenocitos, que
cuando se ven afectados se convierten en necroticos o apoptoticos e incrementa la
expresion local del Factor de Crecimiento de Insulina-1 (IGF-1) el cual influye a la
proliferacién y migracion de fibroblastos, y un incremento de coladgeno tipo Ill; celulas
sinoviales, celulas endoteliales y células musculares lisas se encuentran en el endotenon y
epitenon, asi como un incremento en la expresion de genes de cartilago como col2al,
aggercam, y sox9. Incluso hay un incremento de las metaloproteinasas (enzimas que
degradan componentes de la MEC) (Kader et al., 2002; Maffulli, 2002, 2004; Zwart, 2003;
Xu et al., 2008; Abate et al., 2009; Fernandez et al., 2010; Francois et al., 2011;
Sterkenburg & Niek, 2011; Radice, 2012; Pingel et al., 2012).

Sin embargo, podemos tomar como referencia; no como algo absoluto, el estudio
de Ackermann & Renstrom (2012) el cual menciona que han demostrado que en la
tendinopatia hay presencia de células inflamatorias como macr6fagos, mastocitos y
linfocitos-T y B después de realizar ejercicio fisico activando asi una cascada de citoquinas

proinflamatorias abriendo nuevas hipétesis a la patomecanica de la tendinopatia.
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a olantaris tendon / b

Figura 2.5. A) Descripcion esquematica de un tendon de Aquiles normal. B) Propuesta de un tendon patolégico: C)
Propuesta de crecimiento vasculoneuronal desde el paratenon hacia dentro del tendén (Sterkenburg & Niek, 2011; P. 1367-

1375).

Figura 2.6. A) Adherenciadel paratenén sobre el tendén debido a la proliferacion miofribrobléstica y consecuentemente
formacidn de fibrosis. B) Crecimiento continuo de vasos sanguineos y nervios con aumento de la adherencia. C) Obliteracién de
los nuevos vasos sanguineos debido a una constriccién. D) Situacion dolorosa final en el cual la mayoria de los vasos han sido
obliterados, pero las terminaciones nerviosas siguen creciendo (Sterkenburg & Niek, 2011; P. 1367-1375).
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Tenocito: pérdida de la forma alargada.
Desorganizacion celular, alteracion del ndcleo por
Celular: tenocito apoptosis aumentada.
Signos de hipoxia celular: infiltracion vacuolar y
grasa; Alargamiento de lisosomas y degranulacion
del Retindculo Endoplasmico.
Desorganizacion de fibras colagenas con variacion
en los didametros y direccion de las fibras.
Disminucion de colageno tipo | y aumento de
Matriz Extracelular | colageno tipo 111y I\VV/ pérdida de capacidad tensil.
Disminucion global de glucosaminoglicanos.
Aumento de proteinas funcionales: byglican,
fibronectina y fibromodulina.
Metaloproteinasas Enzimas encargadas de la degradacion de la MEC
con alteracion en sus proporciones originales:

alteracién de la homeostasis.

Ademas, es importante mencionar que existen cuatro modelos fisiopatoldgicos el
cual describe el origen del dolor en las tendinopatias, y son teorias plausibles para explicar
el dolor (Sanches, 2003; Abate, 2009; Francois, 2011; Sterkenburg, 2011; Medina, 2012;
Radice, 2012):

1.- Modelo tradicional: Propone que el sobreuso del tendon provoca inflamacion,
y consecuentemente dolor. La ausencia de marcadores inflamatorios pone en entredicho
esta teoria. Los tendones tras sufrir cargas excesivas después de un entrenamiento las fibras
de colageno se ven afectadas y aln mas si no se toma el tiempo de descanso necesario para
la recuperacién de este, cambiando su morfologia y su apariencia. Otros autores proponen
una transicion desde un tendén normal hasta una tendinosis o degeneracion de la sustancia

mucoide en que la fase inflamatoria, en caso de existir, es de un periodo muy corto.
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2.- Modelo mecénico: atribuye el dolor a dos situaciones: el primero a una lesion
heterogénea de las fibras de coladgeno, aunque hay veces que el tendon estd completamente
intacto y también hay presencia de dolor; una variante de estd menciona que el colageno
intacto residual contiguo al lesionado, debido al estrés afiadido, provoca el dolor. Y la
segunda es por atrapamiento (“impingement”) donde sufre una compresion por parte del
hueso provocando dolor.

3.- Modelo bioquimico: propone que la causa del dolor es una irritacién quimica
debida a una hipoxia regional y a la falta de células fagocitarias para eliminar los productos
nocivos de la actividad celular. Por lo tanto, el dolor estaria provocado por sustancia

estimulando a los nociceptores como la sustancia-P y los neuropéptidos.

4.- Modelo vasculonervioso: se basa en el dafio neural y la hiperinervacion,
sugiere que las fibras nerviosas positivas para la sustancia-P se encuentran localizadas en la
union hueso-periostio-tendon, de tal manera que los microtraumatismos repetidos en la
insercion del tendon dan lugar a un proceso ciclico de isquemias repetidas que favorece la
liberacion de factor de crecimiento neural y, por tanto, la produccion de sustancia-P,
facilitando la hiperinervacion sensitiva nociceptiva en el lugar de la insercion. Segun este
modelo, cuando existe una lesidn en el tendon por degeneracion, las células dafiadas liberan
sustancias quimicas toxicas que impactan sobre las células vecinas intactas. Este modelo es
el més aceptado, aunque hay autores que optan por un modelo integrador que engloba los 4

modelos:

El modelo integrador se basa en la informacién recabada de estudios sobre
tendinopatias, resumeniendo los puntos mas importantes para la formulacién del modelo

patologico de la tendinopatia:

1. La interaccion de lesiones tendinosas y un medio mecanico desfavorable
podrian ser el punto de partida del proceso patoldgico. En lugar de
contrastar la frase “respuesta adaptativa de los tenocitos”, los autores
piensan que la “respuesta de reparacion se adapta a las lesiones

tendinosas”; es un descriptor mas completo, el cual incluye las reacciones
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vasculares, neuronales y peritendinosas en diferentes fases del proceso de
reparacion..

2. El proceso de reparacion normal estd desviado a una via anormal,
probablemente por el medio mecénico desfavorable, disturbios de
respuestas inflamatorias locales, estrés oxidativo o influencias
farmacoldgicas. Por lo tanto la respuesta de reparacion no es solamente
inadecuada, sino que es incorrecta y desviada de una reparacion ideal.

3. Los resultados primarios de la patologia son las lesiones colagenoliticas
progresivas coexistiendo con una respuesta de reparacion deficiente, asi
ambos cambios degenerativos y la reparacion activa son observados en los
tejido patologicos.

4. Estos cambios patologicos pueden agravar la respuesta nociceptiva por
diferentes vias que ya no responden a los tratamientos convencionales
como la inhibicion de sintesis de prostaglandinas; de otra manera, el
deterioro mecanico sin presencia de estimulos dolororsos, aumentan los
riesgos de una rotura (Sanchez, 2003; Fu et al., 2010; Francois et al.,
2011).

Basandose en estos puntos se generan teorias de la patogénesis de la tendinopatia:

1. Teoria de la reparacion deficiente (Figura 2.7): esta teoria explica las
caracteristicas de cambios tisulares, guimicos y mecanicos desde una
perspectiva lesional hasta su presentacion clinica (Fu et al., 2010).

2. Teoria del “Iceberg”: esta teoria (Figura 2.8) explica que en primera
instancia el ejercicio bien estructirado es benefico para la estructura del
tendon a largo plazo dentro de un rango fisioldgico. Estudios sobre el
metabolismo del colageno realizadas en seres humanos por medio de
técnicas de microdialisis muestran que después de diferentes tipos de
ejercicio, tanto la sintesis y degradacion de colageno se incrementan, pero
la sintesis prevalece y persiste mas tiempo haciendose méas fuerte y mas
resistente a la lesion, con aumentos en la resistencia a la traccion y la

rigidez elastica, asi como el flujo sanguineo en el area del tendén y
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peritenon. La adaptacién bioquimica al ejercicio se caracteriza por la
liberacion de sustancias de crecimiento e inflamatorias; entre ellos es la
interleucina-1f que a su vez resulta en el aumento de la expresion de la
ciclooxigenasa-2, MMPs y ADAMTS. Estas enzimas son importantes en
la regulacion de la actividad celular como en la degradacion de la matrix, y
tienen roles en el desarrollo y crecimiento de fibras. Sin embargo se ha
observado epidemioldgicamente que la tendinopatia es por causa de uso
excesivo del tendon haciendo que las fibras de coldgeno comiencen a
deslizarse una sobre otra, rompiendo sus enlaces cruzados y causando la
desnaturalizacion del tejido afectando histolégicamente al tendon, asi
como a elementos perivasculares. Cabe mencionar que en la realizacion de
ejercicio extenuante la temperatura interna aumenta con picos cerca de 43-
45° C desarrollando muerte celular predisponiendo la degeneracion del
tejido.

Siendo asi, en estas condiciones, los mecanismos de curacion y dafio son
activados simultaneamente. Los mecanismos de curacién incluyen la sobre-
expresion de algunos MMPs, ADAMTSs, NOS, GDFs y Scx; los mecanismos
de dafios son representados por el aumento de MMP-3 favoreciendo la
degradacion de la matriz extracelular, citokinas, asi como factor de
crecimiento endotelial, factor de crecimiento plaquetario, leucotrienos y
PGE2.

Dada la baja tasa metabdlica de los tendones, las condiciones 6ptimas para
una buena curacidén son: tiempo de recuperacion adecuado; abstenerce de

realizar sobreesfuerzos; un metabolismo y suministro de sangre adecuado.

En resumen, la patogénesis de la tendinopatia es una secuencia de eventos
(Figura 2.9) que se puede comparar a un iceberg, teniendo varios umbrales
donde el dolor es la punta del iceberg. La base del iceberg representa lo que
ocurre bajo condiciones fisioldgicas. Cuando el dafio se desarrolla, dos fases
son reconocidas; la fase asintomatica y la fase sintomatica (Tabla 11.5). Bajo

condiciones fisiologicas, el ejercicio incrementa la fuerza del tendon, pero
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cuando el wumbral del individuo ha sido sobrepasado ocurre un
microtraumatismo. Si se le brinda el tiempo necesario y adecuado para
recuperarse, la curacion sera éptima, por el contrario si el tiempo es corto e
inadecuado el esfuerzo repetitivo provocard microtraumatismo dentro del
tendon (primera fase). En la segunda fase se ve involucarda una cascada
patogenética produciendo citokinas pro-inflamatorias, factor de crecimiento
vascular y radicales libres de oxigeno, resultando en degradacién del tendon,
neovascularizacion y posible proliferacion neuronal, sin embargo en esta fase
el individuo sigue asintomatico hasta que un nuevo umbral, en la
neovascularizacion y crecimiento neuronal, es alcanzado y presenta dolor
(Abate et al., 2009).
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Figura 2.7. Teoria de reparacion deficiente de la patogénesis de la tendinopatia (Fu et al., 2010; P. 6)
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Figura 2.8. Teoria del “Iceberg” (Abate et al., 2009; P 10).
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SHaan
1
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MMPs INFLAMMATORY CYTOKINES
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ANAEROBIC CONDITION
INNER TEMPERATURE (HIF)

NERVE PROLIFERATION

DEGRADATION OF
EXTRACELLULAR MATRIX
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EXCITOTOXICITY
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Figura 2.9. Mecanismo de dafio estructural. MMPTs, matriz metaloproteinasas; TIMP’s, inhibidores tisulares de
metaloproteinasa; VEGF, factor de crecimiento vascular endotelial; HIF, factor induciible de hipoxia; PDGF, factor de
crecimiento derivado de plaquetas; EGF, factor de crecimiento epidermal; CGRP, Péptido relacionado al gen calcitonina;

NMDA-R, receptor de acido N-metil-D-aspartato. (Abate et al., 2009; P. 8-9)
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‘ Tabla 11.5 Caracteristicas de la teoria “Iceberg”

Fase Etapa Caracteristicas
- Adaptacion fisiologica.
- Sintesis y degradacion de fibrillas de
colageno.
Ejercicio saludable ' - Incrementa el flujo sanguineo en el area
del peritendn y tenddn.
- Se liberan sustancias inflamatorias y de
crecimiento: interluecina-1p,
metaloproteinasa (MP), ciclooxigenasa-2,
ADAMTS, NOS, GDF’s y Scx.
- Persiste la sintesis de fibrillas de
colageno.
- Dafo tisular por sobreuso, libera
sustancias como MMP-3, EGF, PDGEF,
leucotrienos y PGE2.
- Apoptosis celular de fibroblastos por
incremento de la temperatura interna del
Sobreuso relativo | tendon (43-45°C).
- Hipoxia: induce la produccion de factor
inducible de hipoxia (HIF), expresion del
VEGF, promueve la angiogenesis.

Debilita la estructura mecanica por
invasion vascular a areas hipovasculares y
por la expresion de MMP’s.
- A partir del 3° dia se vuelve sintomatico,
Neoangiogénesisy | hay neovascularizacion y proliferacion de
proliferacion de  terminaciones nerviosas.
terminaciones - Radicales libres de oxigeno.
nerviosas

Asintomatica

- Dolor al apoyar el pie.

- Dolor al caminar/ platiflexionar el pie.

- Dolor a la mas ligera actividad fisica.
Dolor - Dolor antes y después del ejercicio.

- Dolor en reposo.

Sintomatica
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2.4.4 Diagnostico

Por lo tanto, establecer un diagndstico adecuado y certero nos permite realizar una
actuacion optima pues, si no existe una base solida, el programa de tratamiento serd en
vano. Una vez detectada y delimitada la patologia se debe optar por una terminologia
universal la cual adecué la situacion en la que se encuentre, pues en la patomecénica de la
tendinopatia es dificil encontrar el elemento causal unico donde, la mecénica lesional esta
motivada por factores como la friccion, impingement/atrapamiento, traccion y/o sobreuso;
suele existir uno predominante que tiene mayor influencia en la aparicién del dolor, donde
el dolor es un sintoma cardinal de la tendinopatia aquilea y es proporcional a la gravedad de

la lesion.

Este malestar, en la tendinopatia aquilea, se presenta cerca de la insercion
tendinosa en los 2-7 cm de su insercion después de haber realizado un ejercicio fisico,
acentuado alrededor de los 30° de flexion. Mientras la patologia progresa, el dolor puede
presentarse durante el ejercicio y en casos severos afecta a las actividades de la vida diaria
humana (AVDH), una queja en comun es la percepcion de rigidez en las mafiana o después
de descansar. Los corredores, maratonistas, presentan dolor antes y despues de haber
realizado su entrenamiento, también presentan una pérdida de volumen y fuerza muscular
por la inhibicion refleja (Gibbon & Cassar-Pullicino, 1994; Buckup, 2002; Kadder et al.,
2002; Maffulli et al., 2002, 2003, 2004; Young et al.,2005; Alvarez & Canoso, 2006; Cosca
& Navazio, 2007; Jurado & Medina, 2008; Abate et al., 2009; Simpson & Howard, 2009;
Fu et al., 2010; Francois et al.,2011; Tu & Bytomski, 2011; Sterkenburg & Niek, 2011,
Medina, 2012; Radice, 2012).

Para evaluar el grado de afectacion clinica del tendon existen una gran variedad
de cuestionarios, el mas reconocido y estandarizado para la valoracién del tendén de
Aquiles es el “The Victorian Institute of Sports Assessment-Achilles Questionnaire”
(VISA-A) (Lohrer & Nauck, 2009).
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El cuestionario (Anexo 1) consta de ocho preguntas el cual mide los dominios de
dolor, funcién en la actividad diaria y en actividad deportiva con un rango de 0 a 100
puntos donde 100 representa la puntacion perfecta o asintomatico, muestra fiabilidad vy
constructo de validez , cabe aclarar que no es una herramienta para diagnosticar, sino para
evaluar la severidad de la tendinopatia aquilea como resultado de una medida basada en los
sintomas, asi como una guia para tratamiento y/o para monitorear los resultados del
tratamiento. El VISA-A ha demostrado ser sensible a cambios clinicos y es de comprension
facil para los pacientes, asi como de relevancia médica (Robinson et al., 2001; Iversen et
al., 2012).

Con el cuestionario realizado se opta por un tratamiento, el mas adecuado a su
lesion, un prondstico y datos estadisticos si asi lo requiere, como también comparaciones de
tratamientos. De igual forma se opta, preferentemente, por referir al paciente a una revision

clinica més vigorosa y detallada.

La revision clinica consta de una historia clinica, evaluando cada detalle para dar
un diagnostico certero donde la recoleccion de datos personales, como la anamnesis,
historia personal y familiar, historia del problema actual, la valoracién del dolor y los
sintomas, la valoracion clinica y el examen fisico; y si es necesario estudios de laboratorio,

son cruciales para dar con la patologia.

El examen fisico determina, clinicamente, la patologia y se realiza de la siguiente

forma:

a) Observacion en decubito prono, lateral, en bipedestacion y durante la
marcha (Figura 2.10).

b) Movimientos activos y pasivos: platiflexion, dorsiflexion, movilidad
subastragalina y el estado del triceps sural (Figura 2.11).

c) Palpacion: unién miotendinosa, cuerpo del tendon, bursa y zona
retrocalcanea, zonas de crepitacion, nddulos o defectos, eritema o area de
calor.

d) Valoracién funcional: puntillas, drop excéntrico, postura, marcha y arcos
del pie (Figura 2.12 y 2.13).
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Figura 2.10. Vista medial del pie y tobilla. Zonas tipicas de lesiones y estructuras anatémicas seleccionadas:
A. Ruptura del tendén de Aquiles; B. Tendinopatia Aquilea; C. Apofisitis calcanea (condiciones severas) y
“pump bump”; D. Bursitis retroclacanea; E. Sindrome del tinel del tarso; F. Esguince; G. atrapamiento de
la primera ramificacion del nervio plantar lateral; H. Nudo maestro de Henry (atrapamiento medial del
nervio plantar) (Young et al., 2005; P. 106).

Figura 2.11. Flexion plantar y dorsiflexion de la parte superior de la articulacion tibio-peronea-
astragalina con el pie relajado (Buckup, 2005; P. 218).

10°

Figura 2.12. Valoracion de la parte posterior del pie; grado normal de la posicidn del pie: 0-6°; menor a 0° talo
varo y mayor a 6° talo valgo (Buckup, 2005; P. 219).
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Figura 2.13. Valoracion de la béveda plantar. Normal; Disminuida; Acentuada (Klaus, 2005; P.219).

Es importante mencionar que debe observarse a partir de las rodillas por algun
mal alineamiento de segmentos, inspeccionar alineaciones malas del tendon, deformidades,
asimetria en el tamafio del tendon, su grosor, sindrome de Haglund y alguna cicatriz previa,
asi mismo es necesario comparar la articulacion de un pie con el otro, lo mismo que con la
articulacion de la rodilla. Una examinacion fisica revela en la zona un tenddn suave,
hinchazon, y con una amplitud articular disminuida al movimiento pasivo y activo el cual
son signos de inflamacion (Gibbon & Cassar-Pullicino, 1994; Buckup, 2002; Kadder et al.,
2002; Maffulli et al., 2002, 2003, 2004; Young et al.,2005; Alvarez & Canoso, 2006; Cosca
& Navazio, 2007; Jurado & Medina, 2008; Abate et al., 2009; Simpson & Howard, 2009;
Fu et al., 2010; Francois et al.,2011; Tu & Bytomski, 2011; Sterkenburg & Niek, 2011,
Medina, 2012; Radice, 2012).

El diagnostico de la tendinopatia es de manera unica clinica, sin embargo también
utilizan el diagndstico por imagen para corroborar el diagnoéstico, el rol del diagndstico por
imagen es limitado, pero son Utiles a la hora de considerar una cirugia, sin embargo
muestran una pobre valoracién predictiva en términos de desarrollo de sintomas y datos
clinicos, ademas no son adecuadas/recomendados para monitorear los tratamientos, los mas
utilizados son la resonancia magnética y la ecografia (Gibbon & Cassar-Pullicino, 1994;
Kader et al., 2002; Maffulli et al., 2002, 2003, 2004; Alvarez & Canoso, 2006; Abbassian
& Kbhan, 2009; Simpson & Howard 2009; Fu et al., 2010; Medina, 2012; Radice, 2012;
Scott et al., 2013).
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2.4.5 Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial del dolor en el tobillo es amplio y abrumador si no se
utiliza un enfoque sistematico, como ya se menciond la historia clinica y el examen fisico
son mas que suficiente para identificar el problema, el diagnéstico diferencial lo podemos
dividir por las dos regiones del pie: anterior y posterior, como la tendinopatia abarca la
parte posterior mencionaré solamente las lesiones o alteraciones que podemos encontrar en
esta zona, ademas se subclasifica en lesiones no-insercionales e insercionales y ocurre en el
5,9% de las personas sedentarias y 50% en personas activas fisicamente (Gibbon et al.,
1994; Alvarez & Canoso; 2006; Cosca & Navazio, 2007; Abbassian et al., 2009; Hunt &
Anderson, 2009; Fu et al., 2010; Frangois et al., 2011; Tu & Bytomski, 2011; Sterkenburg
et al., 2011; Dijk et al., 2011):

e Bursitis retrocalcanea profunda y superficial.
e Deformidad de Haglund o signo de “Pump bump”.

e Fractura del calcaneo por estrés.
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1.  METODOLOGIA

Para la obtencion de la informacion se realizo, en el mes de Abril, una peticion de
permiso hacia el fisioterapeuta encargado y al entrenador en atletismo, siendo positiva, se
procedid con la realizacién de la encuesta hacia los atletas, esta encuesta se realizé cuando
el evaluador explico claramente al atleta en qué consiste el proyecto, por lo cual se firmé un

consentimiento informado.

El instrumento que se aplicd para la valoracion fue el cuestionario VISA-A. Es
un cuestionario auto-administrado facilmente que evalta los sintomas y su efecto sobre la
actividad fisica. Se puede utilizar para comparar diferentes poblaciones con tendinopatia de
Aquiles y facilitar las comparaciones entre los estudios, asi mismo, se usa para determinar
la gravedad clinica del paciente y proporcionar una guia para los tratamientos asi como para
monitorizar el efecto de este mismo. El cuestionario de la VISA-A tiene una fiabilidad de
0.93, asi como una buena estabilidad en comparacion con una semana de diferencia de 0,81
(Iversen et al., 2012).

El cuestionario consta de 8 preguntas, que cubren 3 dominios necesarios siendo
dolor, la actividad diaria y la actividad deportiva, donde el término dolor se refiere especial

y unicamente a la region del tenddn de Aquiles:

e Las tres primeras preguntas estan relacionadas con el dolor.

e Las preguntas 4-6 estan relacionadas con la funcion.

e Las preguntas 7-8 estan relacionadas a la actividad deportiva.

e La pregunta ocho contiene en realidad tres preguntas donde dos son sobre: el dolor
con la actividad y uno acerca de la duracion de la actividad.

e Las primeras siete preguntas tienen una puntuacion de 10, y la pregunta 8 anota un
maximo de 30.

e Las primeras seis preguntas utilizan una escala visual analoga del dolor (EVA) de
modo que el paciente puede reportar magnitud de un continuo de los sintomas
subjetivos. Las dos preguntas finales utilizan una escala de calificacion categérica.

Respondiendo a la pregunta 8 se limita a A, B o C y esta relacionado con la
realidad del paciente. El paciente pierde automaticamente al menos 10 de 20 puntos cuando

tuvo dolor durante la actividad deportiva.
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La maxima puntuacion es de 100. Esta puntuacion sera la puntuacion de una
persona asintomatica. Una puntuacion mas baja indica sintomas y una mayor limitacion de
la actividad fisica (Robinson et al., 2001).

3.1 Tipo y disefio metodologico
El proyecto es de tipo cuantitativo-descriptivo-transversal; se realizd una
recoleccién de datos en la institucién para determinar la prevalencia de la lesion, de igual
manera se describié la informacion recopilada conforme a lo que se encontr en la
investigacion y en la literatura estimando la magnitud, de acuerdo a edad y género, y la
distribucion de la lesion sin importar su evolucién a corto y largo plazo ni tampoco cuando

la manifesto.

3.2 Universo y muestra

Nuestro universo abarcO a todos los atletas que practiqguen cualquiera de las
siguientes modalidades; velocista, medio fondista y/o fondista, donde la poblacion y
muestra de estudio constd de 66 corredores, dentro de la escuela de “Talentos Deportivos
de INDEREQ sin diferenciar que este en periodo competitivo o0 no, con un rango de edad
de 12 a 23 afios y el numero de entrenamientos no sea menor a 5 veces por semana y una
hora de entrenamiento al dia; se excluyé a todo aquel que no desed participar, asi como a
los cuestionarios incompletos; se elimind todo aquel que no praticara alguna modalidad
mencionada dentro del atletismo. EI muestreo fue no probabilistico, donde el tamafio de

muestra fue por conveniencia seleccionando a los individuos directamente.

3.3 Material y métodos
El material que se utiliz6 para la obtencion de los resultados en este proyecto fue
la aplicacion de la encuesta VISA-A, el encuestador/entrevistador y el encuestado. El

método aplicado fue la aplicacion de la encuesta directamente.

3.4 Plan de andlisis
Se utilizé el programa estadistico SPSS V.20 y se realiz6 el analisis de los
resultados por estadistica descriptiva mediante frecuencia y porcentaje, la informacién se

presentd mediante gréaficas.
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3.5 Etica del estudio

El estudio respeta completamente los derechos humanos y esta de acorde a la
NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios para la ejecucion de proyectos de
investigacion para la salud de los seres humanos; y el comité de ética sobre investigacion
de la Universidad Autonoma de Querétaro. También el proyecto va de acuerdo a los
estatutos de Helsinki que, como principio bésico, se tiene el respeto por el individuo
(Articulo 8), su derecho a la autodeterminacion y el derecho a tomar decisiones informadas,
consentimiento informado (Anexo 2) (Articulos 20, 21 y 22) incluyendo la participacion en
la investigacion, tanto al inicio como durante el curso de la investigacion. El bienestar del
sujeto debe ser siempre precedente sobre los intereses de la ciencia o de la sociedad
(Articulo 5), y las consideraciones éticas deben venir siempre del analisis precedente de las
leyes y regulaciones (Articulo 9), asi la informacion privada de los evaluados no se hara
publica ni causara conflicto de intereses (Articulos 16,17 y 27).
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V. RESULTADOS

Se aplicé la encuesta a los corredores de atletismo siendo un total de 66
deportistas con un rango de edad de 12 a 23 afios con una desviacion estandar de 2.87 y una
media de 17,2 afios, de los cuales 29 fueron hombres y 37 mujeres, de acuerdo a los datos
obtenidos, los atletas encuestados realizan su entrenamiento y/o competicion sin ningln
sintoma de dolor o molestia a nivel del tendén de Aquiles desempefiando adecuadamente

sus funciones atléticas.

De acuerdo a la hipétesis de trabajo el proyecto no es congruente, dictando que la
prevalencia de la tendinopatia aquilea encontrada fue de un 41% (Figura 4.1), que
predomino en el género femenino con un 24,2%. Cabe mencionar que el género masculino

resulta afecto con un 18,1% (Figura 4.2).

De acuerdo a la edad, el resultado es congruente y significativo, siendo que en la
segunda década de vida es la mas afecta que predomina con signos y sintomas levemente
visibles es en la de 17 y 20 afios con un 66,6%, con mas probabilidad de que aparezca en la
segunda década de vida (Figura 4.3)

Como dato importante, el 3% de la poblacion es sintomatica donde, a la hora de
desempefiar su practica o entrenamiento, los sintomas son intolerables provocando una
posible degeneracion fibrilar de colagéna y siendo propensos una posible rotura del tendén

de Aquiles (Datos no publicados por el autor, 2015).
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Figura 4.1. La siguiete grafica representa la prevalencia de la tendinopatia aquilea en corredores de atlerismo. Hay

un 56% de la poblacion asintomatica; un 41% sintomatica sin repercutir en el estilo de vida del deportista y; 3%
sintomaticos con intolerancia a realizar alguna actividad deportiva.
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Figura 4.2. Afectacion del tendén de Aquiles segun el género. Se puede observar que el género femenino es la mas
propensa a desarrollar una lesion en el tendon de Aquiles con un 24,2%, pero el sexo masculino no dista demasiado
del sexo femenino con un 18,1%.
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Figura 4.3. Afectacion del tendon de Aquiles segiin la edad. Representado en la grafica la edad mas suceptible para
desarrollar una afectacion en la region del tendén de Aquiles es alrededor de los 17 afios, asi como en la 22 década
de vida siendo més probable esta misma representada con un 66,6%.
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V.  DISCUSION

Los datos estadisticos obtenidos en el presente estudio arrojaron informacién
relevante para la patologia del tendon de Aquiles. Moreno y Sotelo en su estudio realizado
en 2013 obtuvieron como resultado que el 50% es la prevalencia de esta patologia, y son
datos que no distan de nuestros resultados del 41% de los atletas que tienen esta lesién en
una fase aguda, ya una vez que se tuvo el antecedente. Este resultado es de importante
analisis, ya que, nos pone a pensar que es probable que estos atletas no hayan modificado
algunos de los factores de riesgo para evitar la recaida en esta lesion.

Se encontrd también que las mujeres son mas propensas a recaer en esta lesion,
con un 24,2% a comparacion con los hombres con un 18,1% ya que la mayor poblacion
son mujeres el cual se quejan de sintomas durante la realizacion de su entrenamiento;
efectivamente podemos corroborar, segun el estudio de Ackerman, 2013, el cual menciona
que las mujeres son mas propensas a recaer, con un 30% de afectacion durante el

entrenamiento.

Como ya se ha mencionado la prevalencia de la tendinopatia aquilea en atletas
que se dedican a correr, es de 56,6%, en el presente estudio se encontré una cifra del 41%,

de los cuales de toda la poblacion encuestada solo el 3% evoluciona a una fase crénica.

Es importante destacar que de los deportistas que estan en el 41%, mencionan una
baja en el rendimiento deportivo, sin embargo, no es lo suficientemente fuerte como para
que abandonen el entrenamiento, pero los que llegan a la cronicidad si les impide realizar el

gesto de entrenamiento.
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VI. CONCLUSION

Podemos concluir que el trabajo de investigacion no es congruente de acuerdo a la
prevalencia que, segun la literatura, el promedio de la tendinopatia aquilea es del 56% en
corredoras en su segunda década de vida con un 30% (Ackerman et al., 2013), el cual en
nuestros resultados no distan de ellos con una prevalencia de 41% y un 24,2% en la
afeccion de corredoras. Es importante mencionar que solamente el 3% desarrolla una

cronicidad en su sintomatologia.
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VII. ANEXOS
Se anexan a continuacion los formatos utilizados en la investigacion: carta de

consentimiento informado y la encuesta VISA-A.
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigacion titulado
incidencia de tendinopatia aquilea en atletas de fondo de alto rendimiento en la escuela
“Talentos Deportivos” del INDEREQ. Se me ha explicado que mi participacion consistira

en responder una serie de preguntas respecto al tema.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,

molestias y beneficios derivados de mi participacién en el estudio, que son los siguientes:

El investigador responsable se ha comprometido a darme informacién oportuna sobre
cualquier procedimiento alternativo adecuado y aclarar cualquier duda que le plantee acerca
de los procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto

relacionado con la investigacion.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo

considere conveniente, sin que ello me perjudique.

El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me identificara en
publicaciones que se deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi

privacidad seran tratados en forma confidencial.

Firma del evaluado Firma del investigador
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En este cuestionario el término dolor se refiere especificamente al dolor en la region
del tendon de Aquiles.

Edad: Sexo: Masculinoe / Femenino

1.- ;Al iniciar el dia por cuantos mimutos tiene usted rigidez en la region del tendon de
Aquiles?

100 min 0 min PUNTOS

2.- Una vez que va has hecho una actividad durante £l dia. ;jTiene dolor al momento de
estirar el tendon de Aquiles en el borde de un escalon? (con la rodilla extendida).

PLINTOS

Dolor 5in
menso ||| | | | L [ T 1T 1 ] 4o
0 1 2 3 4 5 B 7 2 9 10 |:|

3.- Tras caminar en terreno irregular por 20 minutos. ;Tiene dolor dentro de las dos
proximas horas? (51 eres incapaz de caminar por £l dolor durante 30 minutos, marca cero

para esta pregunta).

Dolor Sin PUNTOS
intenso | | | | | | l l I I I | dolor
o 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10
4 - A un paso normal ;Tiene dolor al bajar las escaleras?
Dolor 5in PUNTOS
intenso dolor

0 1 2 3 4 5 & T 8 8 10

5.- ;Hay dolor durante o inmediatamente después de hacer 10 elevaciones de talon en un
terreno plano?

FUNTOS

Dolor 5in

intenso dolor
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6.- ;Cuantos saltos puedes hacer con un solo pie?
PUNTOS

o 10

Q 1 2 3 4 o ] £ B 9 10

- jActslments practicas slgin deporte o actividad fisiea?

[::] Ninguna PUNTOS

‘:I Entrenamiento moderado £ competicion moderada [:I

EI Entre namiento intenso £ competicion, pero no al mismo nivel cuando los sintomas se presentan

10 EI Compite al mismo nivelo un nivelsuperior que cuando comienzan los sintomas

% - Completavasea A,B o C enesta pregunta_solo una pregunta:

- 31 usted no tiene dolor en el tendon de Agquiles al realizar su entrenamiento deportive
responda a la pregunta 8§ A dnicamente.

- 31 usted tiene doloren el tendon de Aquiles mientras realiza su actividad deportiva, pero no
le impide completar su entrenamiento, responda la pregunta & B inicamente.

- 51 usted tiene doloren el tendén de Aquiles el cualle impide realizar o completarsu
entrenamiento deportive, responda la pregunta 8 C dnicamente.

8 A.- Siustzd no tisne deler #n la region del tendon d= Aquiles misntras resliza su actividad deportiva. jPor
cugnte tiempo puede realizar su entrenamisnto?

PUNTOS
1-10 mins 11-20 mins 21-30 mins =30 mins

L o 1 01 L[] [ ]

8 B.- 51 usted tiens dolor &l practicar deporte, pero no lo detiens pars completar su entrenzmisnte. [ Por
cuinty tismpo pusds entrenz?
PUNTOS
1-10 mins  11-20 mins 21-30 mins =30 mins

DDDDD []

8 C.- 51 usted tiene dolor que le mpids reslizar su entrenamisnte deportive. jPor cugnte tiempo puede
realizar su entrenamiento?

PUNTOS
1=-10 mins 11=20 mins 21=-30 mins =30 mins

DDDDD []
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