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Resum

La tendinopatia té una etiologia multifactorial que no és ben coneguda. Sovint es dividei-
xen els factors de risc en extrinsecs (els que actuen sobre el cos) i intrinsecs (els que
actuen des de dins del cos). En aquesta revisio descriptiva classifiquem els factors poten-
cials de risc en: 1) factors relacionats amb la carrega (extrinsecs); 2) factors biomecanics
(intrinsecs), i 3) altres factors individuals, com els factors sistémics (intrinsecs). Una
carrega excessiva esta relacionada clarament amb la tendinopatia, pero sembla que hi ha
una gran diferéncia en la quantitat de carrega que els individus poden suportar abans de
desenvolupar una tendinopatia. Les persones menys actives també sofreixen tendinopa-
tia, la qual cosa suggereix que és probable que l'efecte de la carrega estigui mediat per
factors intrinsecs. Es probable que aquests factors intrinsecs individuals redueixin la to-
lerancia o la capacitat de suportar la carrega. Aquesta revisio descriptiva ofereix un re-
sum breu dels principals factors de risc i mecanismes, aixi com les limitacions de la bi-
bliografia actual.

© 2017 Consell Catala de UEsport. Generalitat de Catalunya. Publicat per Elsevier Es-
pana, S.L.U. Tots els drets reservats.

Potential risk factors leading to tendinopathy

Abstract

Tendinopathy has a multifactorial etiology that is not well understood. Risk factors are
often separated into extrinsic (those acting on the body) and intrinsic groups (those act-
ing from within the body). In this narrative review, we will separate potential risk factors
into (i) load-related (extrinsic); (ii) biomechanical factors (intrinsic), and (iii) other indi-
vidual factors such as systemic factors (intrinsic). Too much load is clearly linked to
tendinopathy, but there appears to be large variation in how much load individuals can
endure before developing tendinopathy. Less active people also suffer tendinopathy, sug-
gesting that the effect of load is likely to be moderated by intrinsic factors. These indi-
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vidual intrinsic factors are likely to reduce tolerance or capacity to withstand load. This
narrative review will provide a brief overview of key potential risk factors and mecha-
nisms, as well as limitations in the current literature.

© 2017 Consell Catala de UEsport. Generalitat de Catalunya. Published by Elsevier
Espafa, S.L.U. All rights reserved.

Carrega
Carrega del cicle estirament-escurcament

A Uextremitat inferior, els cicles repetitius d’estirament-
escurcament (CEA) de la unitat miotendinosa estan asso-
ciats a la tendinopatia (p.ex., caminar i correr, en la tendi-
nopatia d’Aquil-les, o saltar, en la tendinopatia rotular)’-Z.
Durant el CEA hi ha emmagatzematge d’energia a través de
’allargament elastic del tendé i alliberament posterior de
part de l'energia emmagatzemada per reduir el cost de
’energia de la locomoci634. A la unié suroaquil-lea hi ha
emmagatzemament d’energia al final de la fase de recolza-
ment mitja i aquesta energia posteriorment s’utilitza per a
un treball en la fase d’enlairament dels dits en la marxa i la
cursaZ,

La magnitud de la carrega del tendo pot ser forca eleva-
da durant les activitats CEA. Per exemple, s’ha descrit que
la carrega del tendo d’Aquil-les és de 6-8 vegades el pes
corporal en la cursa®® i tan elevada com 8-10 vegades el
pes del cos en el salt submaxim?. Sovint la magnitud de la
carrega del tendo és inferior amb contraccions lentes i pe-
sades, que generalment s’utilitzen en rehabilitacio (p.
ex., entrenament de resisténcia lent amb peses o entrena-
ment excéntric). Fins i tot durant una contraccio de flexio
plantar isométrica maxima la carrega és aproximadament
d’un terc a una meitat (3,5 vegades el pes corporal) de la
produida durant el salt8, tot i que sembla que una carrega
més elevada no és sempre una caracteristica distintiva en-
tre CEA i carregues lentes i pesades. La carrega del tendo
rotular durant un esquat amb manuelles (4,78 del pes cor-
poral) és similar a la carrega d’un salt des d’aturat, com un
desplacament del salt de rematada (5,17 del pes corpo-
ral)10, Tanmateix, la taxa d’esquincos del tendd és molt
inferior en el treball d’esquat (1-2 pes corporal per segon)
que en el treball del salt des d’aturat (quasi 40 pes corporal
per segon). La taxa de distensions del tend6 pot explicar
perqué la tendinopatia s’associa més amb CEA repetitiu que
amb carregues lentes i pesades!’.

Compressio

S’ha suggerit que la compressio juga un paper en la majoria
de tendinopaties d’insercié o entesopaties'2. Benjamin et
al.’3 van descriure «l’drgan entesic» com a una uni6 osteo-
tendinosa que té la funcié de reduir la concentracio de la
carrega a ’éntesi. Una prominéncia ossia i en determinats
llocs una bossa adjacent a U’éntesi té la funcié d’amortir i
repartir la carrega de ’éntesi, i limita la concentracio de
Uestrés de la unio6 osteotendinosa. Els tendons s’adapten a
’augment de la carrega de compressio a l’éntesi i augmen-

ta el fibrocartilag, una quantitat d’aigua major fixada pels
proteoglicans i col-lagen de tipus "4, L’acumulaci6 de subs-
tancia fonamental és una caracteristica de la tendinopatia
insercional que s’ha suggerit com a resposta a la carrega de
compressid'2. La patologia ha estat localitzada al costat del
tendo adjacent a 'os, la qual cosa també suggereix que hi
poden estar implicades les carregues de compressi6'. Sos-
lowsky et al.’ investigaren l'efecte de les carregues de
compressio i traccié en aillament o combinacié (cursa en
pendent) en tendons del supraespinos de rates. Conclogue-
ren que una carrega compressiva per ella mateixa no con-
duia a propietats mecaniques reduides, pero una combina-
ci6 de carrega compressiva i de traccio era més perjudicial
que la carrega de traccio sola. Les tendinopaties insercio-
nals, que redueixen la compressio de l’éntesi, s’ha suggerit
que s6n un aspecte important de prevenci6 i tractament'2.
Per exemple, en el cas d’Aquil-les es pot aconseguir usant
una falca supinadora del talo6 (talonera).

Models de carrega intratendinosa

L'esforc de traccio pot ser que no sigui uniforme en tot el
tendd. Estudis que han investigat cadavers'é, fibra optica in
vivo'” i models matematics'® han trobat major deformacié
per tensio a la part posterior del tendé6 comparada amb la
cara anterior del tendo rotular, contrariament a Almekin-
ders et al.'?, que trobaren una reducci6 de la tensié en el
tendo posterior en un estudi en cadavers. Tot i les inconsis-
téncies, aquests estudis demostren diferents gradients de
deformacio6 o «protecci6 d’estres~» d’una part del tendé que
pot tenir un paper en el desenvolupament de la tendinopa-
tia rotular?. De manera similar, en el tendé d’Aquil-les es
fa evident, a partir dels estudis d’imatge que utilitzen
«speckle tracking» (seguiment de pixels ecografics), que el
tendd sotmés a una carrega no s’estira uniformement?!. Les
implicacions en el desenvolupament de la tendinopatia i
rehabilitacié (p.ex., carrega especifica en determinades
parts del tendd) fins ara son forca desconegudes.

Modificacio6 de la carga

La causa més comuna de tendinopatia és descrita com a
«error d’entrenament». Aquest és un terme ambigu, pero
normalment es considera que abasta totes les alteracions
de la carrega fisica del tend6?2. Primerament, implica les
fluctuacions d’intensitat, freqiiéncia o durada de !’exerci-
ci, tot i que poden ser un component de les tres. En tornar
a ’entrenament, després d’una interrupcio breu, per exem-
ple d’un dia festiu, és un exemple d’error d’entrenament
que implica un canvi sobtat de la carrega. Es considera que
el descans de l’entrenament comporta pérdua de la condi-
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cio fisica i produeix una tendinopatia en tornar a la carrega
normal. Aixo s’evidencia sovint en pacients que erronia-
ment segueixen periodes de descans per estabilitzar el ten-
do i després tornen immediatament a la carrega normal, la
qual cosa inevitablement torna a desencadenar els simp-
tomes.

La gestio de la carrega ha estat recentment estudiada de
manera amplia per Gabbett et al.23. Han demostrat la rela-
cid entre taxes de carrega de treball cronic (nivells d’exer-
cici durant un periode de 4 setmanes) i taxes d’agut (aques-
ta setmana), malgrat que fins ara aquesta proporcio encara
no ha estat estudiada exhaustivament en relacié amb la
tendinopatia?4. Clinicament és important preguntar sobre
el canvi dels diposits d’energia, tipus de carregues que po-
den contribuir a la tendinopatia i reduir-les a curt termini
(gestio de la carrega) si el dolor és significatiu i empitjora
durant més de 24 hores després de fer aquest tipus d’acti-
vitats'!.

Parametres de la carrega

Les hores d’entrenament setmanal s’associen amb dolor del
tendo rotular (p.ex., Visnes et al.2% i Crossley et al.28) i un
volum major de cursa amb la tendinopatia d’Aquil-les??, i
assenyalen que una durada o volum excessius s’associen a
una lesi6 del tend6. McCrory et al.28 trobaren que un ritme
més gran d’entrenament (intensitat) s’associava a la tendi-
nopatia d’Aquil-les en corredors de resisténcia. Repetir la
carrega massa sovint (freqiiéncia) també pot ser important.
Quatre sessions o més de voleibol a la setmana s’associa a
una intensificacio de la prevalenca de dolor del tend6 rotu-
lar29:30, Aixo s’adiu amb U’evidéncia que la carrega intensa
(p-ex., 3 hores de cursa, 1 hora de xuts repetitius) origina
una degradaci6 neta del col-lagen durant més de 36 ho-
res3!. La carrega intensa repetida (és a dir, el cicle repetit
d’estirament-escurcament) sense suficient temps de recu-
peracio (aixo és, com a minim, un dia de repos entre sessi-
ons) pot ser un factor de risc en la patologia del tendo6.
Tanmateix, hauria de quedar clar que factors com hores
d’entrenament setmanals i sessions setmanals no s’han tro-
bat sistematicament associats amb la tendinopatia a la bi-
bliografia. Aixo pot explicar-se per factors de confusio, in-
cloent-hi la modificacio6 de la carrega.

Com la carrega condueix a la patologia?

De quina manera ’emmagatzemament d’energia i les car-
regues de compressiéo poden conduir a la patologia del ten-
dé és forca desconegut. L’evidéncia actual suggereix que la
patogenesi de la tendinopatia implica un canvi en ’home-
ostasi tissular. L’homeostasi es mantinguda normalment per
les cél-lules del tendod (tenocits) que controlen la sintesi de
proteines del tendo a través de diversos missatgers quimics.
La matriu del tendd esta directament influida per [’activi-
tat dels tenocits. En un tendd d’Aquil-les normal s’espera
trobar un canvi de Uestructura del col-lagen al fibrocartilag
en les zones que pateixen carregues de compressio eleva-
des, i aquest és un exemple de la capacitat dels tenocits de
respondre a diferents carregues32. Es probable que la tendi-
nopatia impliqui una pérdua d’homeostasi dins el tendo de-
gut a la carrega excessiva (p.ex., intensitat, freqiiéncia,

durada) i recuperacid/reparacié del tendd insuficient3!.
Canvis en la senyalitzacio de les citocines, factors inflama-
toris, regulador de la matriu i factors activadors de ’estrées
(p.ex., TGFb-1, IGF, VEGF, substancia P, TNFa, MMPs, oxid
nitric) poden estar implicats en la péerdua de ’homeostasi
del tend633:34, Diferents factors sistémics poden influir en
les taxes de reparacio, mentre que els factors extrinsecs i
els factors biomecanics son susceptibles d’influir en Uestrés
del teixit.

Biomecanica

La biomecanica individual, incloent-hi la cinética del movi-
ment i la cinematica, la postura del peu, la flexibilitat, la
capacitat neuromuscular i ’anatomia estructural, poden
influir en el risc de tendinopatia. L’aterratge horitzontal o
salt «aturat» esta associat a una forca més gran del tendo
rotular que la de ’aterratge vertical3>. A més, els partici-
pants amb patologia del tendo rotular asimptomatica ater-
raren amb una flexié de genoll major i desenvoluparen una
estratéegia de genoll més rigida en l’aterratge horitzontal o
salt d’aturat que els seus homolegs amb tendons rotulars
normals3®. Es considera que la patologia asimptomatica és
una estrategia Util per estudiar els models de moviment que
poden augmentar el risc de dolor. Donat que les forces del
tendo rotular foren similars entre els grups, els autors sug-
gereixen que 'estratégia d’aterratge del grup de patologia
pot implicar majors forces de cisallament del tendo rotular.
Azevedo et al.?” van evidenciar una estratégia de genoll
més rigida (flexio reduida de genoll del contacte inicial a
’impacte del tald) entre corredors amb dolor al tendd
d’Aquil-les. Es possible que aquest patré cinematic sigui
una compensacio protectora per reduir la carrega del tendo
d’Aquil-les o un factor causant que condueix a unes taxes
de deformacié majors. Aquest exemple destaca les limita-
cions del disseny d’investigacid, en qué els factors associats
poden desenvolupar-se subordinats al dolor.

La postura i la funcié del peu (pronacié dinamica) han
estat proposades com a factor de risc de la tendinopatia de
les extremitats inferiors??, tot i que la literatura existent és
contradictoria3®. La tendinopatia rotular ha estat associada
a ’alcada d’ambdds arcs estatics, major3? i menor26, Tam-
bé hi ha evidencia limitada o contradictoria que vincula el
dolor plantar del talé amb la postura estatica i dinamica del
peu?0. Una revisié sistematica recent ha identificat escassa
evidéncia d’un canvi a les pressions plantars en el dolor del
tendd d’Aquil-les durant la gambada de la cursa, la qual
cosa indica una rotacié més lateral del peu després de ’im-
pacte del tal6*"-42, Una rotacio lateral del peu pot indicar
una implicacié del «mecanisme de windlass» (funcié de mo-
linet), pero també pot ser una adaptaci6 indirecta per re-
duir la carrega del tendd d’Aquil-les. Murley et al.*3 consi-
deraren que una postura pronada del peu s’associava a
I’area transversal reduida del tendo d’Aquil-les entre els
participants sense dolor, la qual cosa indica que la postura
del peu pot influir en la carrega i en el desenvolupament
del teixit al llarg de la vida, augmentant-ne potencialment
el risc de lesio.

La flexibilitat muscular (p.ex., isquiotibials) i el rang de
moviment articular (p.ex., dorsiflexio del turmell) han es-
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tat tractats amb molt d’interés, probablement més que
qualsevol altre factor. Malauradament, els resultats son so-
vint contradictoris, fet que planteja un dilema al metge en
intentar fer un seguiment i prevencio de lesions. Per exem-
ple, "augment* i la disminuci6 de ’amplitud de moviment
de la dorsiflexié del turmell#>#6 han estat associats al des-
envolupament de la tendinopatia d’Aquil-les en estudis
prospectius. La tendinopatia rotular ha estat associada a
l’increment26 i la disminucié?’ de la flexibilitat dels isquio-
tibials. Clinicament, pot ser important considerar plante-
jar-se la gliestio del rang de moviment d’aquestes articula-
cions/musculs sempre que sigui possible.

Tot i que s’ha suggerit que és un factor de risc comu,
pocs estudis han investigat la relacié entre la capacitat
neuromuscular i la tendinopatia*®-30. Dos estudis, un de
transversal4’: 51 i un altre de prospectiu, han establert que
una alcada del salt major s’associa amb la tendinopatia
rotular, i es pensa que esta relacionada amb una forca més
gran de la cuixa®2. Aparentment en contraposicio, Crossley
et al.26 observaren que la tendinopatia rotular s’associava
a una forca de la cuixa reduida, fet que es pot explicar pel
canvi de la funcié neuromuscular derivada del dolor (a llarg
i a curt termini). La debilitat del mascul flexor plantar s’ha
associat a la tendinopatia d’Aquil-les en estudis transver-
sals?8 33, i sovint s’ha cregut que aixo era una conseqiién-
cia directa del dolor. Tanmateix, més recentment Mahieu
et al.** observaren que la debilitat del flexor plantar (pro-
ves isocinétiques) era un 85% susceptible de pronosticar
quins individus desenvoluparien la tendinopatia d’Aquil-
les, cosa que suggereix que la feblesa muscular pot ser un
factor causant.

Altres factors individuals

Factors sistémics mdltiples, que inclouen ’edat, el nivell
de lipids, ’adipositat i la genética, han estat associats a la
tendinopatia. Aquests factors han estat ampliament revi-
sats en altres llocs3. Es pensa que els factors de risc sisté-
mics redueixen la capacitat del teixit per tolerar la carrega
alterant gradualment la capacitat del tendd, de manera
que fer una caminada extra, una cursa rapida per carretera
0 un dia de jardineria poden ser suficients per desencade-
nar els simptomes de sobrecarrega del tendd. Per tant,
aquests factors poden ser especialment rellevants entre els
pacients que no realitzen carregues regulars d’emmagatze-
matge d’energia d’alta intensitat. També poden explicar,
juntament amb els factors biomecanics, perqué no tots els
esportistes sotmesos a la mateixa carrega desenvoluparan
tendinopatia. Cal reflexionar sobre els factors sistémics en
la practica clinica, perqué aquesta poblacié pot ser més
dificil de supervisar, responen de forma menys favorable a
les intervencions basades en la carrega i es beneficien d’in-
tervencions complementaries addicionals (p.ex., exercici
aerobic).

El mecanisme exacte segons el qual els factors sistemics
influeixen en el risc de tendinopatia és en gran part desco-
negut. Per exemple, ’edat pot estar associada al canvi de
’activitat cel-lular tendinosa, a les propietats mecaniques
(a través de la glicacid), aixi com a la funcié muscular®, i
tot pot influir en el risc de tendinopatia. Es considera que

’adipositat augmenta el nivell de citocines proinflamatori-
es en circulacid i que aquests missatgers quimics influeixen
en la matriu del tendé a través de diversos efectes sobre els
tenocits®®. Un mecanisme alternatiu consisteix en qué
’adipositat esta associada a un pes corporal més elevat
(que també ha estat relacionat amb la tendinopatia) i a un
increment de la carrega dels tendons. Malliaras et al.?® es-
tabliren en un model multivariant que el perimetre de la
cintura era un predictor més solid de tendinopatia rotular
que la massa corporal. Aixo indica que el vincle entre antro-
pometria i tendinopatia és més complex que el mer aug-
ment de la carrega del tendo i la importancia dels models
multivariants que delimiten els factors de confusio.

Sabem que una lesié prévia actua com un predictor im-
portant de la tendinopatia. No se n’ha determinat la causa,
pero es pensa que vincula els canvis de la resiliéncia del
teixit i/o en el sistema neuromuscular?? reduint la capa-
citat de suportar les exigéncies de l’activitat fisica*®57,
Aquestes adaptacions redueixen la capacitat d’afrontar la
unitat musculotendinosa. En aquests casos, la carrega con-
tinua pot dur el teixit més enlla del principi homeostatic,
originant la ruptura de teixits i ’aparicid de simptomes?8.
Obviament, no podem canviar el fet que el pacient hagi
sofert una lesié o una tendinopatia anterior, pero podem
comencar per reduir la possibilitat d’aquests problemes.
Una metanalisi recent aplega dades de 26.610 participants
i mostra que U’entrenament de forca reduia les lesions per
sobrels en un 50% i les lesions agudes, com esquincos i dis-
tensions, en un 33%°%. Aixo suggereix que la nostra millor
proposta és garantir que tots els subjectes amb un risc ele-
vat de tendinopatia incloguin regularment entrenament de
forca per reduir-lo. Per exemple, en la tendinopatia d’Aquil-
les és probable reduir el risc de tendinopatia centrant-se en
els que tenen molt poca forca en la flexié plantar.

Limitacions de la bibliografia

La major limitacié de la bibliografia consisteix en que la
majoria d’estudis utilitzen el disseny transversal, que no
permet establir una seqiiéncia temporal entre I’exposicio al
factor de risc i el desenvolupament de la tendinopatia. Aixo
significa que no es poden establir inferéncies causals. Es
probable que els canvis en la cinematica i la funcié neuro-
muscular puguin estar subordinats al dolor®®. En el segui-
ment de la tendinopatia encara pot caldre enfrontar-se a
aquests canvis que poden ser secundaris al dolor per resta-
blir la funcié optima i la carrega del tendé.

Una altra consideracio és que la majoria d’estudis inves-
tiguen la relacio entre factors potencials de risc i Uinici o
preséncia de dolor (p.ex., Crossley et al.2® i Kaufman et
al.®). Es creu que la patologia precedeix el dolor, i una re-
visio sistematica recent conclogué que la patologia és un
factor de risc per a ’inici del dolor del tendo6 en la tendino-
patia d’Aquil-les i rotular®’. Diversos factors com la carrega
poden influir en el risc tant en la patologia com en el dolor.
Tanmateix, probablement altres factors poden augmentar
el risc de dolor independent de la patologia. Inclou factors
cognitius i emocionals com ansietat i creences inadaptades
sobre el dolor que condueixen a comportaments per evitar
la por®2, Els factors de comprensié que influeixen en el do-
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lor s6n importants per prevenir ’inici de la patologia asimp-
tomatica i controlar la tendinopatia dolorosa.

Alguns autors han suggerit que la tendinopatia unilateral
i la bilateral tenen una etiologia diferent®3. Per exemple,
Crossley et al.2® manifestaren que la flexibilitat dels isquio-
tibials augmentava en la tendinopatia unilateral pero no en
la bilateral rotular. Es cada vegada més obvi que la tendino-
patia bilateral és comuna. Pot haver-hi diverses interpreta-
cions, incloent-hi la carrega biomecanica que afecta amb-
dos costats del cos, els factors sistémics que s’han descrit
anteriorment, o fins i tot [’afectacio bilateral del sistema
nervi6st4%6, Calen més evidéncies per entendre ’etiologia
potencialment diferent de la tendinopatia unilateral i bila-
teral.

Implicacions per a la prevencio

Van Mechelen et al.%” van descriure quatre etapes en la
prevencié de lesions, que inclouen: 1) determinar ’abast
del problema de la lesio; 2) establir ’etiologia i el mecanis-
me de la lesid; 3) introduir mesures preventives, i 4) valorar
’eficacia de les mesures, reavaluant ’abast del problema.
Diversos estudis han investigat els factors de risc potencials
de la tendinopatia (etapa 2) com s’ha descrit en aquesta
revisié, pero son pocs els que avaluen intervencions preven-
tives (etapa 3). De tota manera, han estat qiiestionades les
intervencions preventives dirigides a individus que son con-
siderats amb un risc de lesié major, basades en el cribratge
per identificar els factors de risc®®. La majoria de factors de
risc no estan profundament associats a les lesions, per tant
no ofereixen una idea general clara de les persones que
desenvoluparan lesions de les que no ho faran. Per tant, les
intervencions preventives poden ser més eficaces si s’apli-
quen a través d’una cohort sencera per comptes d’Unica-
ment a individus que es considera que tenen un risc de lesio
major. En resum, conéixer els factors de risc és important i
pot ajudar en les intervencions de prevencié de lesions (p.
ex., la feblesa del panxell pot ser un factor de risc de dolor
del tendd d’Aquil-les, la qual cosa suggereix que la carrega
del panxell pot ser una intervencio preventiva eficag). Tan-
mateix, és important avancar a ’etapa 3 del model de pre-
vencid de lesions i valorar si canviant els factors de risc es
pot influir en el risc de lesions.

Només dos assaigs aleatoris han avaluat intervencions
d’exercicis preventius de la tendinopatia. Kraemer et al.$°
observaren que un programa de condicionament neuromus-
cular reduia el risc de desenvolupar una tendinopatia
d’Aquil-les i rotular en jugadores de futbol. Tanmateix,
Fredberg et al.>3 investigaren si |’entrenament excéntric
dels tendons d’Aquil-les i rotular, practicat durant la tem-
porada, reduia el risc de lesio entre jugadors de futbol. No
hi hagué canvis de risc de tendinopatia d’Aquil-les, sind un
increment de dolor del tendo rotular entre els de patologia
asimptomatica inicial. Aixo suggereix que l’addici6 de car-
regues de rehabilitacié a la carrega esportiva a persones
amb patologia del tendé rotular asimptomatic pot augmen-
tar el risc de dolor. Cal més coneixement sobre les interven-
cions de rehabilitacio eficaces per prevenir la tendinopatia
i, entretant, és essencial supervisar la carrega (p.ex., car-
rega de treball d’aguda a cronica).

Conclusio

Comprendre els mecanismes i factors de risc és fonamental
per a la prevencio i el tractament de la tendinopatia. Sem-
bla que esta estretament relacionat amb Uinici de la tendi-
nopatia modificar les carregues CEA especialment a les ex-
tremitats inferiors, i és important per a la prevencio de la
tendinopatia fer un seguiment del canvi d’aquestes carre-
gues. Han estat identificats factors biomecanics i neuro-
musculars maltiples, pero la literatura és limitada, i diver-
sos canvis neuromusculars procedents d’estudis transversals
poden haver sorgit després de Uinici del dolor. El repte ac-
tual dels investigadors és identificar factors de risc pros-
pectius i investigar si la modificacio d’aquests factors redu-
eix el risc de lesi6 en cohorts d’individus amb risc de
tendinopatia®’.
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