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Resum

El model de continuum fou proposat per Cook i Purdam el 2009, amb ’objectiu de millo-
rar la comprensio del marc complex que envolta la patologia del tendd. El continuum es
basa en les caracteristiques dels tres estats tissulars del tendd: tendé reactiu, tendo
desestructurat i tend6 degeneratiu, i es diferencia d’altres propostes per la visi6 de can-
vi continu de Uestructura del teixit tendinds, segons la capacitat de tolerar carregues.
Cada fase té una presentacio clinica caracteristica i un tractament especific. Estudis
histologics, per imatge i clinics, corroboren amb evidéncia [’abordatge d’aquesta patolo-
gia a través del concepte del model de continuum.
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The continuum of tendon pathology: Current view and clinical implications

Abstract

Cook and Purdam first proposed the Continuum model in 2009, with the aim of improving
the understanding of the complexity of tendon pathologies. The Continuum is based on
three states of tendon structure: reactive tendon, tendon disrepair and degenerative
tendon. In contrast to other proposals, the Continuum model describes continuous chang-
es in tendon structure. Each state of tendon structure represents a particular clinical
presentation and requires a particular type of management. Evidence seen in histopatho-
logical studies, imaging and clinical studies all support the Continuum model for the
analysis of tendon pathologies.
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Introduccio

La tendinopatia és una lesié per sobrecarrega comuna que
es presenta a l’extremitat inferior i superior i causa dolor i
pérdua de funcionalitat!. Com a part de la patologia de la
tendinopatia s’han observat canvis en U'estructura del ten-
dob que afecten negativament la capacitat de carrega i tole-
rancia del tendo.

Les tendinopaties es produeixen en diferents parts del
cos. Les més freqiients son les dels tendons d’Aquil:les i
rotular?, i es caracteritzen per presentar un dolor molt lo-
calitzat, associat a carregues elevades sofertes pel tendo.
Altres regions comunes on es produeix la tendinopatia son:
pubis (adductors), espatlla (manegot dels rotatoris), colze
(complex extensor) i maluc (glutis). En termes generals, el
dolor es localitza a la insercio del tendo o a les estructures
adjacents, a la prominéncia ossia (tendons rotular i del glu-
ti), tot i que també pot presentar-se a la porcié medial
(tend6 d’Aquil-les).

Se sap que les carregues poden tenir conseqiiéncies posi-
tives i negatives per als tendons3. Una carrega pot ser de
tipus tensiu, de cisalla o compressiva, i afecta ’homeostasi
del tendd?. Sembla que els factors clau de ’aparicié de la
tendinopatia sén el mecanisme d’emmagatzematge i allibe-
rament d’energia del tendd de forma repetitiva, juntament
amb la compressié®. La quantitat de carrega que es reque-
reix per desenvolupar la patologia depén de les caracteris-
tiques dels individus, de la capacitat per tolerar les carre-
gues (al tendo, i a les estructures adjacents), dels programes
d’entrenament i de les carregues de treball, a més de fac-
tors intrinsecs com l’edat, genere, genética, adipositat i
altres condicions médiques®.

Tot i ’augment d’estudis en aquest camp, en els tracta-
ments de la tendinopatia no es consideren els factors que
s’han esmentat anteriorment, i continuen basant-se en
tractaments passius que no desenvolupen una millor capa-
citat del tendo6 de tolerar carregues. També, molts tracta-
ments se centren en la disminucié del dolor: sacrifiquen la
necessitat d’optimitzar el tendo, el muscul, la cadena cine-
tica, i s’obliden de restablir canvis neuronals. Centrar-se en
’eliminaci6é del dolor sense considerar els factors que hi
contribueixen o els signes patognomics de la tendinopatia
produeix una recurréncia del dolor. Aquest article remarca
la importancia de les carregues del tendd, a més d’analitzar
’evidéncia més recent sobre la patologia del tendd. Es pre-
senta un model de desenvolupament i procés anatomopato-
logic que hi ha darrera d’aquesta condicid, publicat ante-
riorment en angles el 2009, per assistir els terapeutes en el
tractament d’aquesta lesio.

Models patoetiologics i conceptes
de la patologia del tend6

S’han descrit diversos estats patologics del tend6. Fa uns
anys, la tendinopatia es considerava un procés degeneratiu
amb canvis estructurals irreversibles del tendd®, especial-
ment els que presentaven desintegracio del col-lagen de la
matriu i canvis degeneratius cel-lulars. Altres propostes han
suggerit que la tendinopatia s’esdevé en una fase de rege-
neraci6 del tend6, amb preséncia de cél-lules actives i un

augment de la produccié de proteines’. A aquest fenomen
també se li ha associat una fallada de la regeneracié, amb
presencia de desorganitzacié de la matriu cel-lular i de neo-
vascularitzacid, presents a les tendinopaties®?. Crear un
model experimental que reprodueixi una relacio entre car-
regues i patologia tendinosa pot ser complex, a més de la
dificultat de construir un model de forma coherent i simple
i que contempli tots els aspectes i fases de la tendinopatia.

S’han descrit diferents models d’etiopatogenia de la ten-
dinopatia”-1%"13, que es poden dividir en tres categories,
basades en els processos histologics segiients: a) degrada-
cio/ruptura del col-lagen; b) inflamacid, o c) resposta de la
cel-lula tendinosa. Altres models han intentat integrar el
sistema nervios central i el dolor amb la patologia'#15; tan-
mateix, cap d’aquests models no ha considerat la possibili-
tat d’un procés continuat.

Un nou model de patologia del tendo

El primer model de continuum fou publicat en anglés l’any
20090 i actualitzat el 2016'6. El model de continuum es
descriu com un procés continuat de la patologia del tendo,
basat en les caracteristiques de tres estats tissulars: tendi-
nopatia reactiva, tendo6 desestructurat i tendinopatia dege-
nerativa (fig. 1). Es (til descriure el model en fases dife-
rents, malgrat que s’esdevingui com un procés continu
entre les tres fases. A continuacié se n’indiquen les carac-
teristiques cliniques.

Fases del tend6
Tendinopatia reactiva

La tendinopatia reactiva s’esdevé per sobrecarrega aguda
de forces tensionals o de compressio, i per definicio no té
resposta inflamatoria de la cél-lula. Clinicament, la tendi-
nopatia reactiva és el resultat d’un augment sobtat d’acti-
vitat fisica a qué el tendd esta poc habituat!?, tot i que
certament també podria ocorrer després d’una contusio
directa’®. Igualment, la tendinopatia podria esdevenir-se
en tendons que han estat exposats a grans carregues, des-
prés d’un periode de descarrega'’, com en el cas d’un es-
portista desentrenat després d’un periode de lesio, o d’un
individu sedentari que incrementa ’activitat fisica sobta-
dament.

A nivell microscopic, la tendinopatia reactiva es descriu
com una resposta hiperactiva cel-lular a la carrega. El nom-
bre de cél:-lules tendinoses augmenta considerablement, les
cél-lules s’arrodoneixen i ’index metabdlic creix significati-
vament en els proteoglicans grans (com ’agreca). L’agreca
és altament hidrofil, per la qual cosa atrau aigua a Uinterior
de la matriu cel-lular i s’observa un augment d’aigua?®.

Es important remarcar que no s’observen canvis de la
matriu cel-lular en aquesta fase. Cook et al.20 demostra-
ren que la morfologia alterada de la cél-lula era !’Unic
canvi histopatologic observat de manera aillada, i suggeri-
ren que els canvis patologics de la cél-lula i la matriu no
fibril-lar procedien a la desorganitzacio del col-lagen. Se
suposa que aquest canvi a curt termini s’esdevé com una
adaptacio rapida a la carrega rebuda (disminuint Uestrées
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Figura 1 Model de continuum de la patologia del tendd. El model destaca la transicio en les fases primerenques de la tendinopa-

tia, que és irreversible en la fase degenerativa.

del tendd i augmentant el diametre transversal), tot i que
a llarg termini poden océrrer canvis estructurals i de les
propietats mecaniques del tendo. En imatges diagnostiques
s’aprecia com el tendo es presenta inflat amb un augment
de diametre, malgrat que no existeixin signes de desorga-
nitzacié de la matriu cel-lular?'. El tend6 té el potencial de
tornar a ’estat normal si es redueix suficientment la so-
brecarrega, o si hi ha el temps suficient entre sessions
d’entrenament.

Tend6 desestructurat

La fase de tendo desestructurat tradicionalment ha estat
descrita com a recuperacio fallida, amb preséncia de més
desorganitzacio de la matriu cel-lular que en el tendo reac-
tiu. Es la fase de desenvolupament i progressio de la deses-
tructuracio fibril-lar; la fase del tend6 desestructurat és el
pas intermedi entre el tendoé reactiu i el tend6 degenerat.
Es produeix un augment generalitzat del nombre de cél-
lules, i un augment significatiu de la produccio de col-lagen
i proteoglicans. Conseqiientment, es produeix ’inici de la
separacio del col-lagen i la desorganitzacié de la matriu
cel-lular. En aquest moment no s’observen imatges visibles

de canvis en la vascularitzaci6 interna o neovascularitzacio
(p- ex., en ’ecografia Doppler). Els canvis de la imatge re-
flecteixen la desestructuracio de la matriu, amb disconti-
nuitat dels fascicles de col-lagen i petites arees delimitades
hipoecoiques vistes en ecografia. En ressonancia magnetica
s’observa engruiximent del tendé amb un increment de se-
nyals en el tendo.

El tendo desestructurat és asimptomatic, no presenta do-
lor i només és recognoscible amb el diagnostic per la imat-
ge, per la qual cosa no se sol veure en la practica clinica. Es
pensava que la fase del tend6 desestructurat es distingia
per la reversibilitat del tendd; tanmateix, actualment se
sap que es tracta d’una fase purament d’estat patologic,
amb abséncia de canvis en la vascularitzacié com a Unica
diferéncia d’un tendo6 degenerat.

Tendinopatia degenerativa

La tendinopatia degenerativa esta a bastament descrita a la
literatura, com una evolucid de la desorganitzacio de la ma-
triu de col-lagen, canvis a les cél:lules i aparicié de neovas-
cularitzaci6®. Apareixen arees de mort cel-lular per apoptosi,
trauma o fallada dels tenocits?2. La capacitat de reversibi-
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litat dels canvis patologics és molt remota?3. A I’ecografia,
els tendons amb signes degeneratius apareixen com a imat-
ges hipoecoiques i sovint contenen un gran nombre de grans
vasos visibles en mode Doppler. En ressonancia magnética
es poden apreciar canvis localitzats, amb augment del se-
nyal intratendinds. Tendons amb porcions de teixit degene-
rat també poden presentar zones de teixit sa, que es poden
observar amb ecografia de caracteritzacio de teixit (Ultra-
sound Tissue Characterization [UTC]). Levidéncia actual
amb U’Us d’UTC suggereix que el tendd patologic pot adap-
tar-se a les zones de desorganitzacido augmentant-ne la
grandaria i assegurant zones suficients de teixit sa per com-
pensar l’area de desorganitzacié?*. Les zones de desorga-
nitzacio tissular no mostren cap estructura fibril-lar alinea-
da i son incapaces de suportar cap mena d’estrés tensor,
per la qual cosa es creu que s6n mecanicament inservibles.
Aixi, el tendd hipertrofiat o engrossit, hipotéticament, és
de fet una resposta positiva adaptada de la zona de teixit
degeneratiu per poder mantenir la capacitat de carregues
tensores.

Se suposa que el pacient amb tendinopatia merament de-
generativa no presenta clinica fins a ser sotmes a una sobre-
carrega i requereix atenciéo médica, presentant un quadre
de reactivitat en el tend6 degenerat (amb sobrecarrega en
la part funcional i sana del tend6 degenerat). Si la degene-
racio del tendo és suficientment extensa i se sotmet a car-
regues elevades hi podria haver ruptura del tendd?>, i es
confirma que el 97% de ruptures tendinoses sofreixen canvis
degeneratius26. Es important, i cal remarcar la manca de
relacio entre dolor i patologia, ja que moltes ruptures ten-
dinoses son asimptomatiques.

Tendinopatia

degenerativa

rga Modificacio

5 s Porci6
excgssiva opti

degenerativa

Presentacio clinica del tendé6 dolorés

Descrites les diferents fases del tendd, aquestes formen
part d’un model continuum, i el teixit pot presentar alhora
exemples dels tres tipus de teixit. Per entendre-ho, es im-
portant recordar que la tendinopatia normalment només
s’esdevé en preséncia de dolor, i no en estat asimptomatic
o latent. En el model de continuum el dolor tendinds es
classifica en dues categories: a) tendinopatia reactiva en la
primera presentacio clinica conseqiiéncia d’una carrega
aguda, i b) tendo reactiu (desestructuracié tardana) en la
fase de patologia degenerativa del tendd. Hipotéticament
pensem que la patologia del tendd reactiu esta associada a
una expressio nociceptiva, i probablement degut a un aug-
ment d’activitat cel-lular i de expressio de canals ionics.
En presentacions de tendo reactiu dins el procés degenera-
tiu és el teixit sa el que es torna reactiu, i no la porcio de-
generada (fig. 2). En tendons degenerats asimptomatics es
produeixen unes anormalitats substancials a la matriu cel-
lular com a la cél-lula, pero —i és molt important— que no
s’esdevé una producci6é de substancies nociceptives o una
activitat de senyal nociceptiu, ni tampoc en els receptors
nociceptius.

L’origen exacte dels conductors nociceptius en la tendi-
nopatia encara és desconegut. L’estreta relacio entre dolor
tendinds i carregues mecaniques, juntament amb la incapa-
citat mecanica dels tenocits desalineats i la manca d’inner-
vacio sensitiva del teixit profund del tendo, podria significar
que la céel-lula tendinosa produis substancies nociceptives,
com a causant potencial nociceptiu?’. Aquestes substan-
cies, vistes en tendons reactius o reactius en fase degene-

Porcio
normal

Porcié
reactiva

Figura 2 Representacio simplificada de Uestat reactiu en la fase degenerativa de la tendinopatia.
Nota: |a porci6 degenerativa del tendo no canvia significativament. Rudavsky i Cook®* presenten un exemple d’aquesta presentacio

vista en UTC.
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rativa, poden irritar els receptors de nervis periférics pro-
pers o al peritend428. També s’explica perqué la patologia
pot desenvolupar-se en zones més profundes del tendo sen-
se presentar dolor tendinds, ja que aquestes zones son més
remotes i no els arriba la innervacio. La patologia reactiva
difosa també pot irritar el peritendo degut al seu augment
de grandaria.

Les carregues continues en un tendé doloros perpetuen
Uestimul nociceptiu, cosa que fa possible una hiperalgésia
secundaria en tendinopaties, com a resposta a un estimul
nociceptiu continu i no a un estat dolords patofisiologic
(sensibilitzacio central)?7-2%. Nombroses presentacions cli-
niques coincideixen amb el concepte segiient: el dolor ten-
dinos resta localitzat i poc relacionat amb la carrega del
teixit3%. Amb poca evidéncia de dolor tendinds espontani
(dolor independent de U'estimul), aquests casos solen ser
una caracteristica d’estats de dolor patofisiologics.

El paper del sistema nervids central en la modulacio del
dolor és reconegut i ben descrit per altres autors i no és el
proposit d’aquest article. Alguns autors consideren la tendi-
nopatia com un dolor centralitzat i qlestionen la rellevan-
cia dels canvis de Uestructura del tendo. Tot i que s’han
evidenciat canvis en la percepcié sensorial contralateral en
individus amb tendinopatia3', aixo pot significar una con-
duccié nociceptiva constant, com si provingués del teixit
local. Els exercicis isometrics homolaterals a la tendinopa-
tia no han mostrat efecte en el dolor contralateral3?, i se
suggereix que els factors locals son critics en la produccio
del dolor. En resum, es coneix bona evidéncia de les adap-
tacions (motores i sensorials) de les tendinopaties, tot i que
encara no podem obviar el paper que juguen els nocicep-
tors locals.

Evidéncia que recolza aquest model

Com que els estudis longitudinals que investiguen canvis
histopatologics en humans son problematics eticament,
Uevolucio i les diferents fases del model del continuum de-
riven d’integrar evidéncia d’estudis transversals o de preva-
lenca, estudis de diagnostic per la imatge i estudis amb
animals. Curiosament, els conceptes utilitzats en aquest
model son sorprenentment similars als publicats sobre pa-
tologia del cartileg articular per Pollard et al.33. Aquests
autors també proposaren el concepte de progressio del tei-
xit cartilaginés cap a una osteoartritis avancada. També
s’esdevé una altra similitud en les respostes inicials rever-
sibles dels proteoglicans i la regulacio positiva cel-lular, i
finalitza amb canvis heterogenis irreversibles del teixit, in-
cloent-hi la degeneracio6 cel:lular i cartilaginosa.

Estudis histopatologics

Els estudis realitzats en tendons asimptomatics d’humans
han demostrat que els canvis de la cél-lula sempre son pre-
sents quan els canvis de la matriu cel-lular apareixen?’;
progressen de canvis lleus fins a la desorganitzacié del col-
lagen de la matriu, i posteriorment (en teoria, pero sense
demostrar) a la vascularitzacio. Aixo recolza la progressio
de la patologia de tendd reactiu a tend6 desestructurat.
Estudis amb animals confirmen aquestes troballes i mostren

una progressid de la patologia molt similar'?, malgrat que
no es consideren models correctes per comparar amb tendi-
nopaties per sobrecarrega en humans.

Estudis per la imatge

Per ressonancia magnética amb augment del volum i canvi
del senyal es poden observar reaccions agudes del tendo
d’Aquil-les, després d’una sessid d’exercicis34. Aquests can-
vis coincideixen amb el nostre model i suggereixen, com a
resposta als exercicis, que son els causants d’un augment
de volum (perimetric) i d’aigua (directament de les subs-
tancies solides o de vasos). Aquests canvis rapids han estat
confirmats per estudis que investiguen la resposta molecu-
lar a la carrega'?; tanmateix, no és del tot conegut el motiu
de la transicié de canvis adaptatius a patologics.

L’'Us de la caracteritzacid del teixit per ultraso (UTC) ha
demostrat diferents estats del teixit en el mateix tendo, tal
com s’ha esmentat anteriorment?4. La UTC també ha mos-
trat petites respostes estructurals dos dies després de su-
portar carregues elevades, que tornen a la normalitat al
quart dia en tendons asimptomatics33. Amés, amb UTC s’ha
observat una millora dels tendons d’Aquil-les sans al llarg
de la pretemporada en un equip d’elit de futbol australia,
cosa que reafirma la capacitat adaptativa suggerida pel mo-
del de continuum36. Aixd no obstant, en aquest mateix
grup, tres dels 18 participants presentaren dolor en el ten-
do d’Aquil-les, fet que remarca la variabilitat de Uefecte
de les carregues, que depenen d’altres factors de risc in-
trinsecs (com genetica i adipositat).

Estudis clinics

L'efecte de ’acumulacioé de carregues en els tendons ha
estat clarament demostrat en els tendons sans dels espor-
tistes. Fa uns anys els esportistes d’elit (amb una historia
d’una carrega forta als tendons) tenien una incidéncia ma-
jor de tendinopatia i ruptura que els grups control per
edat?, i aixi s’afirmava la naturalesa irreversible de la pa-
tologia degenerativa, donat que els exesportistes no recu-
peraven de manera espontania la salut del tendé. El nostre
model també esta corroborat per recerques sobre ’'impacte
dels tractaments a ’estructura del tendo, i diversos estudis
han evidenciat que no és requerida la normalitzacio de U'es-
tructura del tendd per millorar el dolor i la funcid38-40, Aixi
es confirma la nostra hipotesi de que |’adaptacio s’esdevé
en la porcio alineada i compensadora, i no en la porci6 de-
generada que roman mecanicament en silenci. A més, tam-
bé ho confirmen estudis que han demostrat |’engruiximent
del tendd d’Aquil:les, fins i tot al cap d’uns anys de la reso-
lucié del dolor'.

Tractament de la tendinopatia

Lessencia del model de continuum es basa en la gestio,
’optimitzacio i ’adaptacio de les intervencions de cada
fase de la patologia tendinosa. Mentre que Uexercici i el
control de la carrega son considerats fonamentals per al
tractament, hi ha un excés d’intervencions intratendinoses
i peritendinoses dissenyades per tractar la patologia, cosa
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que fa més complex el procés i la presa de decisions. Es
important entendre que mentre el model de continuum
presenta tres fases de la patologia, aquestes fases son con-
tinues i, per tant, la classificacio no és separativa. D’altra
banda, la classificacio de pacients d’acord amb ’estructu-
ra, dolor, disfuncio i capacitat de tolerar carregues pot per-
metre als professionals orientar apropiadament els tracta-
ments dels factors limitants critics.

Tractaments antialgics de la tendinopatia

Els pacients amb tendinopatia requereixen consulta medica
principalment per dolor. Hi ha tractaments orientats a dis-
minuir el dolor tendinds, com els antiinflamatoris, les infil-
tracions de corticoesteroides*, les ones de xoc*3, les injec-
cions extratendinoses de volums alts** i els raspats
quirdrgics®®. Tot i que la majoria d’aquests tractaments
mostren evidéncia en reduir el dolor a curt i mitja termini,
alguns autors n’han qliestionat U'efectivitat a llarg termi-
ni'3, i s’ha percebut un efecte minim en la capacitat de
tolerar carregues3!.

La resposta del tendd inflamat davant el paper dels anti-
inflamatoris és complexa i molt debatuda®t. Alguns estudis
citen nivells normals de mediadors inflamatoris en estats de
silenci de la tendinopatia®’; en canvi, altres proposen mo-
dels inflamatoris que originen la progressio de la patolo-
gia®s-50,

Actualment, U’evidéncia suggereix una preséncia major
de cél-lules inflamatories en els tendons dolorosos®. Els
antiinflamatoris han demostrat que retarden el procés de la
regeneracio del teixit tou, i tot i que tenen un efecte que
redueix el dolor, presenten un efecte negatiu en el procés
de normalitzacié del tendé®'. Els antiinflamatoris se solen
prescriure en tendinopaties reactives, donat que podrien
inhibir ’expressio de substancies clau responsables d’aques-
ta fase20, S’ha demostrat que farmacs com l’ibuprofé tenen
un efecte especific en la resposta reguladora cel:lular ne-
gativa®, i s’ha vist que no tenen un efecte perjudicial en la
reparacié definitiva del tendd>'.

La remissio del dolor és essencial en el tractament. No
obstant aixo, els tractaments dirigits Unicament a la reduc-
ci6 del dolor tenen un efecte minim sobre els factors asso-
ciats a la lesid, com les alteracions de la cadena cinética,
els factors que predisposen a la tendinopatia, o la capacitat
del teixit de suportar carregues, i en conseqiiéncia augmen-
ta el risc de recurréncia de la lesi6. Es important remarcar
’efecte analgésic immediat vist amb els exercicis isomé-
trics, aixi com una reduccio de la inhibici6 cortical del mis-
cul, que a la vegada millora la forca del quadriceps de les
tendinopaties rotulars32. A més, els tractaments amb pro-
grames de carrega beneficien el tend6°3, el mlscul®* i el
control cortical del mdscul, cosa que facilita una millora de
la funcionalitat i un resultat clinic optim. Un programa de
rehabilitacio basat en ’augment de carregues és adequat
per modificar Uequilibri d’excitabilitat i inhibicié del con-
trol muscular®, canviant d’aquesta manera les carregues
que transmet el tendd.

Altres intervencions dirigides a la disminucié del dolor
inclouen ’optimitzacio (reduccio) de les carregues, perme-
tent que el tendo s’adapti i que les cél-lules siguin menys
reactives. La individualitzacio i la reduccié de carregues

excessives son tant senzilles com permetre un dia extra de
descans entre sessions de carregues tendinoses elevades, o
aconsellar la gestio de les carregues intenses dins el treball
regular. També és important treballar amb carregues tendi-
noses sense emmagatzemament ni alliberament d’energia
(com la bicicleta, o la forca basada en el treball amb pe-
ses), que es poden mantenir, doncs no solen induir resposta
tendinosa.

Tractaments adrecats a |’estructura tendinosa

Abans, canviar Uestructura tendinosa era considerat [’es-
séncia del tractament de les tendinopaties. Tanmateix, cada
vegada hi ha més evidéncia de la poca relacié entre dolor i
estructura, ja que els resultats més positius s’aconsegueixen
sense modificar U'estructura del tendd3®. Els tractaments
antialgics préviament esmentats poden ser efectius en re-
duir la resposta cel-lular del tendé (disminucioé de la carre-
ga, farmacoterapies) be qué encara s’han de verificar. Altres
tractaments adrecats al canvi de U'estructura, com carre-
gues excentriques elevades o injeccions intratendinoses,
poden ser altament agreujants en una fase de tendo reactiu.
La carrega també pot ser utilitzada per reduir el dolor (iso-
métrics) i també inhibicié motora32, tot i que calen més es-
tudis. Aixo és important, ja que fins ara els exercicis amb
dolor han tingut poca acceptacio, i l’evidéncia de ritmes
propis d’enfortiment no restableix ’excitabilitat corticoes-
pinal ni la inhibicid (p. ex., vegeu Leung et al.5¢),

En tendinopatia degenerativa, les intervencions que in-
flueixen en ’estructura del tenddé sén menys critiques, do-
nat que la patologia sembla que té una reversibilitat limita-
da (no calen canvis en aquesta regio per a un bon resultat).
A més, el tendo patologic sembla que compensa les arees
de desorganitzacié augmentant les dimensions per mante-
nir el volum suficient de les estructures amb fibres alinea-
des?4. Com que la majoria de tendons degeneratius tenen
teixit suficient per poder suportar carregues, i donada la
capacitat limitada de millorar el model de continuum, els
tractaments han d’emprar estratégies més enlla del conti-
nuum. Calen més estudis per intentar entendre els tendons
que no s’adapten (i el perqué). Aquests tendons podrien ser
els que acaben en ruptures tendinoses i son els més dificils
d’estudiar, ja que no presenten clinica fins a la ruptura.

Precisament, els tractaments haurien de proposar-se po-
tenciar més la capacitat de tolerar carregues en les porcions
de fibres tendinoses alineades (resisténcia de carrega/zona
amb resposta mecanica) que en estimular o restablir la por-
cié degenerada. Els exercicis han demostrat que influeixen
en ambdds aspectes, estructura i dolor. Els exercicis excén-
trics son els més estudiats i han demostrat que beneficien el
dolor, la funcionalitat i el retorn a l’activitat’.

Tot i que el model de continuum classifica la tendinopatia
basant-se en la preséncia i la quantitat de desorganitzacio
estructural, focalitzar els tractaments per regenerar les are-
es desorganitzades podria ser poc (til, ja que el tendo ja pot
estar compensat. La millor manera d’explicar el canvi de
concepte pot ser utilitzant la metafora del donut (que seria
la zona de fibres alineades) i no el forat (que seria la zona de
fibres desorganitzades). Tanmateix, les zones de fibres aline-
ades soles no protegeixen d’episodis futurs de tendinopatia
reactiva; per tal d’evitar-ho, els tractaments han d’evolucio-
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nar augmentant la capacitat de tolerar carregues a la zona
donut a través de programes rehabilitadors de carregues pro-
gressives. Es important considerar les demandes funcionals
de Uindividu, ja que sovint diversos aspectes de les carregues
no es consideren en la rehabilitacid. Els exercicis excéntrics
poden ser un tractament efectiu degut a ’alta carrega a qué
sotmeten el tendd, amb ’objectiu de millorar la capacitat
de tolerar carregues. Tanmateix, sovint no es plantegen as-
pectes com la carrega del cicle estirament-escurcament i
treball pliométric, i aixo podria explicar la insuficiéncia dels
tractaments amb el maneig de les carregues. A més d’inclou-
re la resta de la cadena cinética, caldria proposar un progra-
ma que incorporés 4 fases de rehabilitacio (isometrics per
reduir el dolor, isotonics per restablir la forca, introduir gra-
dualment exercicis d’emmagatzemament d’energia, seguits
segons funcio especifica de ’esport/exercicis d’emmagatze-
mament i alliberament d’energia). Calen més estudis per
valorar ’efectivitat d’aquests tipus de tractaments, malgrat
la dificultat en investigar aquesta mena d’intervencions indi-
vidualitzades.

En aquest context és dificil trobar la importancia dels
tractaments dirigits a reparar tendons i normalitzar-ne ’es-
tructura mitjancant factors de creixement®8, que no sem-
bla que siguin apropiats en el procés patologic en cap de les
fases del continuum. Hi ha una resposta cel-lular tendinosa
hiperactiva, i a més augmenta el nombre de cél-lules tendi-
noses en totes les fases, fins i tot en la fase degenerativa®’.
Sembla desencertat ’augment de cél-lules afegides (mare
o tenocits) en ambient hipercel-lular, aixi com restablir una
relacid6 matriu-cél:-lula viable d’una regi6 degenerada del
tendd que no pot transmetre tensio.

Tractaments dirigits a restablir la funcionalitat
i la capacitat de carrega

Hi ha pocs articles que hagin estudiat la recuperacio de la
funcionalitat de la tendinopatia, perqué es creu que reme-
tre el dolor i restablir ’estructura tenen més importancia.
Clinicament, s’observen molts esportistes amb dolor, pero
ells només sol-liciten intervencié medica quan els afecta el
rendiment. Es dificil quantificar funcionalitat i capacitat de
carrega si les mesures merament de forca no reflecteixen
tot el que succeeix. Hi pot haver alteracions graduals del
reclutament muscular associat a tendinopatia que ocasio-
nen canvis de la funci632. La tornada a la practica esportiva
és potencialment una mesura de funcionalitat, tot i que
molts estudis s’han fet fora de la temporada competitiva.
Malgrat que la remissio del dolor elimina una barrera per
millorar la funcionalitat, altres déficits funcionals, com ara
debilitats musculars, alteracions de la cadena cineética i in-
capacitat de tolerar carregues, poden predisposar el tendo
a sofrir relesions.

Calen més estudis per descriure millor els déficits funcio-
nals associats a la tendinopatia i desenvolupar eines Utils
per als terapeutes.

Discussio

L’objectiu d’aquest model és millorar la comprensié de les
fases de la patologia del tendoé i ajudar els terapeutes en el

raonament d’objectius i opcions de tractament: gestionar
el dolor i tractar la disfunci6. Malgrat el mecanisme inicial,
la patologia del tendo es caracteritza per una resposta cel-
lular significativa a una lesi6'3:€0, Es poc probable que un
Unic model pugui descriure tots els aspectes de la patoetio-
logia tendinosa, la relacié amb el dolor i la funcio, ja que
aquests processos i models son complexos. La capacitat de
provar el model de continuum esta limitada en part per la
tecnologia de diagnostics per la imatge per detectar canvis
estructurals i patologics, a més de necessitar mesures més
precises i de major exactitud per quantificar aspectes del
dolor i de la disfuncio de les tendinopaties.

Aquest model podria ajudar a millorar les investigacions
en tendinopatia. La variabilitat de les respostes dels tracta-
ments podria disminuir, junt amb ’heterogeneitat dels
grups estudiats i de les diferents fases implicades en la pa-
tologia. A més, molts tractaments son invasius, i sabem
poca cosa sobre la seva influéncia en Uestructura, i de la
resposta a carregues o tractaments. Dividint els grups se-
gons el model de continuum, podria donar un resultat més
clar en els assaigs clinics, aixi com millorar les guies clini-
ques. Es important també considerar els factors individuals
externs al tendo, com edat, genética, sexe, biomecanica i
composicié corporal®'®3, Se suposa que els factors esmen-
tats alteren la progressio o la regressié durant el continu-
um, i un coneixement més aprofundit de l’impacte d’aquests
factors podria beneficiar el tractament i permetre assistir
millor els esportistes en risc.

Conclusions

El model de continuum de tendinopatia esta basat en pre-
sentacions cliniques i troballes sobre el tendo a la literatu-
ra. Desitgem que permeti millorar el coneixement d’aques-
ta condicié tan complexa, i també millorar ’eficacia dels
tractaments. La investigacio biomédica ens recorda que
aquest article, com molts altres dels nostres col-legues, no-
més és una part d’un cami llarg i dificil per comprendre
millor aquesta condicio, i li calen valoracions continues cien-
tifiques i cliniques.
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