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Resumen
Objetivo: En este artı́culo de revisión se pretende contrastar algunos tópicos establecidos
sobre la tendinopatı́a rotuliana del deportista con la evidencia cientı́fica actual.
Estrategias y selección de estudios: Se ha realizado una búsqueda bibliográfica de los
trabajos publicados sobre la patologı́a en la última década (1998–2008) en las siguientes
bases de datos: MedLine, Embase, PEDro, ISI Web of Science, Ibecs e IME. Se seleccionaron
aquellos trabajos cuyos tı́tulos contenı́an términos relacionados con aspectos de
tratamiento quirúrgico, ejercicio excéntrico o fisiopatologı́a de la tendinosis rotuliana.
Conclusiones: Tras el análisis de esta información se puede afirmar que el ejercicio
excéntrico es una de las terapias no invasivas de elección, aunque existe una falta de
acuerdo sobre la metodologı́a de su aplicación; se puede afirmar que tras la evaluación de
los resultados con el tratamiento quirúrgico éstos son muy heterogéneos; por último, se
puede afirmar que existe todavı́a desconocimiento acerca de los mecanismos por los que el
tendón comienza a padecer procesos degenerativos y de los cambios que este hecho
conlleva, lo cual genera a su vez mayores expectativas de investigación.
& 2009 Asociación Española de Fisioterapéutas. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos
los derechos reservados.
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Myths and realities in patellar tendinopathy in the athlete. Scientific evidence based
approach
Abstract
Objective: This article has aimed to compare some established topics on patellar
tendinopathy in the athlete with current scientific evidence.
Strategies and study selection: A bibliographical search was established to find articles on
patellar tendinopathy published in the last decade (1998–2008) within the following data
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bases: MedLine, Embase, PEDro, ISI Web of Science, Ibecs and IME. Those works whose
titles included terms related with aspects of surgical treatment, eccentric exercise, or
physiopathology of patellar tendinosis were selected.
Conclusions: After close analysis of this information, it can be stated that eccentric
exercise is one of the important non-invasive form of therapy of choice. However, there is
lack of agreement on its methodology application which is found to be very heterogeneous
after the evaluation of the results following surgical treatment. Finally, knowledge is still
lacking about the mechanisms leading to the onset of a degenerative process of the tendon
and of the resulting changes, which generates higher expectations for research.
& 2009 Asociación Española de Fisioterapéutas. Published by Elsevier España, S.L. All rights
reserved.
Introducción

En la literatura cientı́fica existe un acuerdo general en
afirmar que la tendinopatı́a rotuliana es una condición difı́cil
de tratar.

Sin embargo, en la última década el estudio de los
diferentes aspectos de esta patologı́a ha tenido grandes
avances. Los trabajos de investigación encabezados por
diferentes equipos (Dr. Khan, Dr. Alfredson, Dra. Cook, etc.)
han permitido progresar en el conocimiento y en el manejo
terapéutico de la tendinopatı́a rotuliana, especialmente en
los sujetos deportistas.

Algunos de estos hallazgos conviven hoy dı́a con otros
datos publicados con anterioridad y con las premisas
surgidas de la práctica cotidiana.

Objetivo

El objetivo de este artı́culo es contrastar algunas de las
premisas que han sido controvertidas a lo largo del tiempo
con la evidencia cientı́fica disponible en la actualidad.

Estrategia de búsqueda

Para obtener la información cientı́fica se contó con la
colaboración de una persona experta en documentación y
biblioteconomı́a. Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica
de los trabajos publicados sobre la patologı́a en la última
década (1998–2008) en las siguientes bases de datos:
MedLine, Embase, PEDro, ISI Web of Science, Ibecs e IME,
con lı́mites de lenguaje (francés, inglés, italiano, español y
alemán).

En MedLine se desarrolló la siguiente estrategia de
búsqueda, que posteriormente fue extrapolada a las demás
bases de datos:

En primer lugar se localizaron los artı́culos que poseı́an la
raı́z patella* en el tı́tulo del trabajo, y se obtuvieron 2.435
referencias. Posteriormente se buscó en el tesauro de la
base de datos aquellos trabajos enmarcados bajo el
encabezamiento ‘patellar ligament’ /injuries, pathology
obteniéndose un total de 170 artı́culos. En tercer lugar se
buscaron referencias con las raı́ces terminológicas referen-
tes a la patologı́a: tendinopath* o tendinosi* o tendiniti*
(940 referencias). También se exploró la raı́z jump* knee (71
artı́culos). Posteriormente se combinaron las estrategias de
búsqueda 1 y 3 (artı́culos con la raı́z patella* en el tı́tulo con
los trabajos que poseı́an los términos tendinopath* o
tendinosi* o tendiniti*), lo cual generó 55 referencias. Y
finalmente se cruzaron los artı́culos con las raı́ces jump*

knee, los localizados en el tesauro (patellar ligament/
injuries, pathology) y la combinación de estrategias 1 y 3, lo
cual generó un resultado final de 272 referencias. Se
excluyeron sobre esta base los trabajos sobre tendón
rotuliano y plastias de ligamento cruzado anterior, ası́ como
otros informes de casos excepcionales de rotura y se
consultaron además otros trabajos de mayor antigüedad,
pero relevantes para esta revisión.

Selección de estudios

De todos los resultados obtenidos se seleccionaron aquellos
cuyo tı́tulo tuviese relación con algunos de los siguientes
apartados: tendinosis, tratamiento quirúrgico, ejercicio
excéntrico, vascularización, resistencia/propiedades del
tendón con patologı́a degenerativa.

Como se comentó, en la estrategia de búsqueda se
incluyeron los trabajos de idioma francés, inglés, italiano,
español y alemán.

De cada uno de ellos se extrajo la información para
la discusión de cada una de las cuestiones o tópicos
planteados.

Sı́ntesis de resultados

Tendinosis versus tendinitis

Según las pruebas cientı́ficas disponibles hoy dı́a se puede
afirmar que en la mayorı́a de los casos de tendinopatı́a
rotuliana no subyace un proceso inflamatorio1–5, sino más
bien una serie de cambios estructurales compatibles con
procesos de degeneración6. Hay un aparente incremento de
los tenocitos con actividad fibroblástica y no se observan las
clásicas células inflamatorias1. Alfredson et al (2001)2 no
hallaron mediadores quı́micos de la inflamación en el
análisis de las muestras de varios sujetos con afectación
crónica del tendón de Aquiles. Por el contrario, también se
ha publicado que algunos de estos mediadores quı́micos
(como la ciclooxigenasa-2) sı́ están presentes en diferentes
concentraciones en el tejido afectado por tendinosis7.

Estos cambios se describieron inicialmente en estudios
histopatológicos del tendón de Aquiles con tendinopatı́a
crónica8 y algunos de los hallazgos más importantes son
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degeneración de las fibras de colágeno y desorden en su
disposición; incremento de la vascularización, con orien-
tación anárquica de los nuevos vasos; fibras de colágeno más
delgadas/finas de lo normal e incremento del número de
tenocitos con núcleo redondeado.

Posteriormente, estas caracterı́sticas también han sido
observadas en biopsias de tendón rotuliano9 con patologı́a
crónica y, además, se pueden añadir otras particularidades
ya descritas con anterioridad:
�
 Microscópicamente, los tendones afectados contienen un
tejido reblandecido, de color amarillo-marrón, con
desorganización del tejido y degeneración mucoide10,11;
las fibras de colágeno aparecen separadas por un
incremento de sustancia fundamental que le confiere al
tejido una apariencia desorganizada y discontinua, con
fibrosis variable y neovascularización; las grietas/fisuras
en el colágeno y las ocasionales células necróticas
pueden sugerir microrroturas12 con pérdida de la apa-
riencia caracterı́stica a la luz polarizada; los tenocitos
pierden su forma habitual y sus núcleos redondeados
sugieren metaplasia fibrocartilaginosa13; también se
observa crecimiento en el tejido afectado de nuevos
vasos sanguı́neos neoformados14; hay ausencia de células
inflamatorias, al igual que en el caso del tendón de
Aquiles.

Esto es lo que hoy dı́a se acuña con el término tendinosis,
que fue descrito por primera vez hace 25 años15, aunque el
paradigma inflamatorio clásico todavı́a sigue presente,
perpetuando ası́ el mito de la ‘‘tendinitis’’.

Dado que el uso de terapias antiinflamatorias en sujetos
con tendinopatı́a rotuliana a lo largo del tiempo no ha
demostrado resultados de mejorı́a en los individuos, es
necesario plantear un cambio en el paradigma de la
patologı́a que permita avanzar en su conocimiento y su
abordaje terapéutico.
‘‘La escasa vascularización en el tendón facilita el
desarrollo de la tendinosis’’

La degeneración y la ruptura de los tendones se han asociado
siempre con una pobre vascularización de zonas especı́ficas
del tendón16 y se han considerado como un factor clave en la
etiologı́a degenerativa de este tipo de lesiones. De hecho, se
ha afirmado incluso que ‘‘la capacidad de reparación tras un
mecanismo de microtrauma repetido se veı́a altamente
comprometido en un tejido avascular’’17.

Sin embargo, investigaciones actuales sobre biopsias de
tendones con cambios degenerativos18,9, ası́ como el trabajo
con técnicas de imagen en tiempo real, han revelado que
existe una alta densidad de vasos alrededor de las zonas
afectadas en los sujetos con esta patologı́a19,20.

?

Qué
significado posee entonces este aumento de la vasculariza-
ción en el tendón dañado?

Este crecimiento vascular está mediado por diferentes
factores angiogénicos, como por ejemplo el factor de
crecimiento vasculoendotelial (VEGF), uno de los más
estudiados. Se ha demostrado que la expresión génica del
VEGF está altamente elevada en tendones con tendinosis,
mientras que no se encuentran pruebas de ello en tendones
sanos17.

Utilizando diferentes técnicas de análisis molecular, se ha
descrito la existencia de altas concentraciones de VEGF en
tendones de Aquiles con degeneración en comparación con
una muestra de tendones adultos sanos21.

Estos hallazgos explican los resultados de estudios clı́nicos
y experimentales en los que se habı́a mostrado que un
tendón normalmente poco vascularizado se volvı́a hipervas-
cularizado durante el proceso de degeneración tendinosa. El
VEGF es un factor de crecimiento que puede estimular la
proliferación de células endoteliales y vasos para invadir las
zonas hipovascularizadas del tendón.

Por otro lado, el sobreuso mecánico y las microrrupturas
en el tendón, que suelen ocurrir con la práctica deportiva
de competición, generan unas condiciones de hipoxia
local capaces de inducir la transcripción del hipoxia
inducible factor, y secundariamente provocar la expresión
del VEGF.

Ante este daño microtraumático en el tejido tendinoso,
algunas citoquinas que se expresan durante el proceso
de curación de las lesiones ejercen un efecto sinérgico sobre
el VEGF. El objetivo de esta reacción fisiológica es reparar el
daño causado por el microtraumatismo, pero si la sobre-
carga mecánica se mantiene a lo largo del tiempo este
proceso de reparación se puede transformar en un proceso
fallido y degenerativo.

Petersen et al en el año 200422 encontraron indicios
acerca de la capacidad del VEFG para inducir una regulación
que origina mayor expresión génica de la matriz metalo-
proteinasa e inhibición de otros agentes, lo cual puede
alterar las propiedades materiales de la matriz extracelular
y con ello las del tendón durante el proceso degenerativo.
Este hecho se ha podido comprobar tanto en un modelo
animal22 —en el que la inyección de VEFG reduce la rigidez
del tendón— como en un modelo 3D in vitro23.

La disminución de estas propiedades podrı́a entonces
predisponer al tendón a la ruptura espontánea de éste a
largo plazo.

Además, la invasión de neovasos que tiene lugar en el
área dañada se considera actualmente que posee un papel
importante en la generación de dolor durante el proceso.

La inhibición del VEGF ha demostrado suprimir la
angiogénesis patológica en diferentes modelos y ha llevado
a desarrollar una variedad de inhibidores del VEGF,
principalmente aplicados en la terapia contra el cáncer.
Sin embargo, hasta el momento ninguno de estos inhibidores
ha sido probado en el caso de las tendinopatı́as.

Los tendones normales no son dolorosos y no poseen vasos
sanguı́neos visibles cuando se examinan con ecografı́a Color
Doppler24,25. En la exploración ecográfica con Color/Power
Doppler, en los tendones normales no suele registrarse flujo
sanguı́neo. Y aunque, como se ha comentado, la neovascu-
larización puede ser una caracterı́stica o rasgo de la
tendinopatı́a rotuliana4, la relación entre ‘‘dolor y vascula-
rización’’ no está tan clara todavı́a. Por ejemplo, hay
autores que han encontrado zonas hipoecoicas en tendones
rotulianos, con neovascularización, pero asintomáticos25–28.
Aparte de esta relación entre el dolor y la vascularización
también se ha indicado que este dolor parece depender más
de la cantidad de vasos sanguı́neos que del volumen de flujo
en estos vasos29. Hace falta más investigación al respecto, y
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varias lı́neas de trabajo se orientan en esta dirección en la
actualidad.

‘‘El tendón con tendinosis en un tendón débil’’

Diferentes trabajos a lo largo de los años han concluido que
el tendón rotuliano con tendinosis es un tendón frágil30–34 en
el cual acontece una serie de cambios estructurales
compatibles con la degeneración, tal como se comentó en
el primer punto del artı́culo10,35,36.

Sin embargo, la mayorı́a de estos trabajos están basados
en estudios retrospectivos en los que se hallaron cambios
degenerativos en tendones que se rompieron pero, de
hecho, nunca se ha descrito que estos cambios en el tendón
progresen gradualmente hasta un estado final de estructura
colágena desorganizada y débil, aunque se baraja como una
fuerte hipótesis.

Por tanto, actualmente no existe evidencia cientı́fica
sobre la debilidad o la fragilidad del tendón rotuliano con
tendinosis, ni existen trabajos biomecánicos que avalen esta
afirmación.

Existen varios trabajos en los que se halla un hecho
llamativo. Por ejemplo, Lian et al en 199637 evaluaron
algunas caracterı́sticas dinámicas del aparato extensor de
rodilla en los jugadores de voleibol, y comprobó que los
jugadores que padecı́an tendinopatı́a rotuliana (TI) desarro-
llaban mejor los test de salto que los sujetos controles
sanos, especialmente en los test balı́sticos que requieren
generación de fuerza excéntrica.

En el año 2003 Lian y su equipo de investigación
plantearon de nuevo un trabajo para conocer si existe
relación entre las caracterı́sticas de rendimiento entre los
jugadores de voleibol con y sin tendinopatı́a rotuliana38. Los
deportistas llevaron a cabo un programa estandarizado de
test de salto y potencia, se utilizó para recoger la
información un equipo informático y un software especı́fico
(ergopower system).

Los test desarrollados fueron los siguientes: Counter
movement jump; Drop jump (desde altura de 45 cm);
Standing jump con 20 kg de carga adicional; Standing jumps
con peso adicional correspondiente a la mitad del peso
corporal, Standing jumps con peso adicional correspondien-
te al peso corporal; 15 s maximal rebound test.

En cuanto a los resultados del trabajo se puede destacar
que:
�
 De los 47 participantes, 24 (51%) participantes fueron
diagnosticados clı́nicamente de TR en una rodilla.

�
 Los deportistas con diagnóstico de tendinopatı́a tenı́an un

peso corporal significativamente mayor que los controles
y entrenaban más con pesos que los controles.

�
 Los individuos diagnosticados de TR obtuvieron mejores

resultados en la ejecución de los test que los sujetos del
grupo control.

Gisslén en el año 2006 publicó un trabajo39 acerca de un
caso clı́nico, que no es de evidencia fuerte, pero plantea
varias cuestiones en relación con el tópico que se está
analizando. Realizó un seguimiento mediante diferentes
pruebas a un levantador de peso olı́mpico que empezó a
entrenar con mucha carga para el tendón rotuliano a las dos
semanas de haber recibido un exitoso tratamiento con
inyección de polidocanol para su tendinopatı́a rotuliana.

El resultado fue que el tendón con tendinosis soportó
precozmente altas cargas de trabajo tras el tratamiento con
inyección esclerosante. En este trabajo no se aportan
pruebas histológicas acerca de los posibles cambios estruc-
turales en el tendón, pero sı́ se puede observar su capacidad
funcional para soportar precozmente altas cargas de
entrenamiento.

En el caso de tendinopatı́a aquı́lea, en la que el trabajo
excéntrico se ha descrito como una terapia efectiva, se ha
observado que tras el tratamiento se reduce significativa-
mente el espesor del tendón y se consigue una estructura
más normalizada40. Estos hechos podrı́an ser indicativos de
un estado probablemente reversible y no degenerativo del
tendón con tendinosis.
‘‘La solución definitiva es el tratamiento
quirúrgico’’

Según la literatura médica, el tratamiento quirúrgico está
indicado cuando no se obtienen resultados positivos con
otros tratamientos fı́sicos o farmacológicos en un perı́odo de
3 a 9 meses41–45.

Existen varios procedimientos descritos para el abordaje
quirúrgico de esta lesión (Biedert et al, 1997; Blazina et al,
1973; Coleman et al, 2000; Fritschy et al, 1993; Karlsson
et al, 1992; Testa et al, 1999; Zini et al, 1997; Verheyden et
al, 1997; Popp et al, 1997; Raatikainen et al, 1994), aunque
los más frecuentemente citados en la literatura médica son
la tenotomı́a abierta del tendón45, la extirpación artroscó-
pica del pico inferior de la rótula46 o la tenotomı́a
percutánea longitudinal, guiada con ecografı́a47.

Según diferentes autores, el retorno a las actividades
deportivas suele ser tras un perı́odo de entre 3 y 10 meses,
aunque los sı́ntomas pueden y suelen perdurar más en el
tiempo48–50.

Pese a esta variedad de procedimientos quirúrgicos, los
resultados tras la cirugı́a son hasta hoy en dı́a contra-
dictorios y variables51. Existe un artı́culo de revisión en el
que se concluye que la calidad metodológica de los trabajos
revisados influı́a en la expresión final de los resultados del
tratamiento quirúrgico52. De esta forma, trabajos con
escasa calidad metodológica reportan resultados muy
positivos y viceversa.

Debido a esta observación, en el mismo trabajo Coleman
et al publicaron una guı́a para mejorar el diseño de los
futuros trabajos que se publiquen en esta área de
investigación, llegando a ser uno de los artı́culos más
citados. Esto ayudará a tener unas mejores evidencias en
el tratamiento de individuos con tendinopatı́a rotuliana.

El principal inconveniente en este ámbito para establecer
el mayor o menor éxito de los procedimientos es que no
existen suficientes trabajos que comparen unas técnicas con
otras, contrastándose los resultados.

Sin embargo, en uno de los últimos estudios publicados51

se concluye que con una técnica de afeitado artroscópico de
la parte posterior del polo inferior de la rótula (área de
neovasos) se obtienen resultados clı́nicos esperanzadores,
ya que se mejora notablemente el dolor y se permite el
retorno al trabajo con cargas a los dos meses de la
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intervención. Este trabajo prosigue en la actualidad para
valorar la evolución de los efectos citados a largo plazo.

Bahr en el año 2006 publicó también los resultados
comparados del tratamiento quirúrgico con trabajo excén-
trico en sujetos con tendinopatı́a rotuliana53. En resumen,
no se obtuvieron mayores beneficios con el tratamiento
quirúrgico en comparación con el trabajo excéntrico. Este
grupo de investigación recomienda iniciar el enfoque
terapéutico mediante ejercicios excéntricos, como primera
opción, antes de la posible intervención con cirugı́a.

‘‘El ejercicio excéntrico produce beneficios en los
tendones con cambios degenerativos’’

Stanish et al son los primeros autores que proponen un
programa de trabajo excéntrico para el deportista con
tendinopatı́a rotuliana publicado en una revista cientı́fica32.
La propuesta se centra en la realización de ejercicios
excéntricos sin molestias y describen mejorı́as importantes
respecto al dolor. Sin embargo, hay un gran vacı́o en el
conocimiento de las bases biológicas que sustentan su
empleo.

En este sentido hay que destacar que los tendones son
metabólicamente más activos de lo que se pensaba54,55 y
que se comportan como estructuras dinámicas56, respon-
diendo a las demandas externas (por ejemplo, el ejercicio)
mediante modificación de su estructura40,57.

Woodley et al58 realizaron en el año 2007 una revisión
sistemática acerca de la eficacia del ejercicio excéntrico en
las tendinopatı́as crónicas, concluyendo que existe todavı́a
una falta de evidencia para afirmar la eficacia del trabajo
excéntrico sobre otros tratamientos no invasivos, al faltar
trabajos clı́nicos de alta calidad metodológica. Sin embargo,
afirma que sı́ existen indicios clı́nicos a favor del uso del
ejercicio excéntrico y recomienda para los futuros trabajos:
mejores diseños, muestras más amplias para poder compa-
rar resultados, seguimientos a largo plazo posteriores al
tratamiento, ası́ como uso de instrumentos de evaluación
validados y consistentes.

En la actualidad todavı́a se desconocen los mecanismos
por los que el ejercicio excéntrico mejora la condición en la
tendinopatı́a rotuliana. Sin embargo, hay indicios clı́nicos
que ası́ lo demuestran59. Por tanto, es necesario incre-
mentar la investigación en este campo58,60 para poder
generar pruebas de alta calidad cientı́fica que confirmen
estos hallazgos.

En cuanto al diseño del mejor protocolo de trabajo
excéntrico para la tendinopatı́a rotuliana, cabe decir que no
existe acuerdo al respecto. Algunos elementos de discusión
en la actualidad son los siguientes:
�
 Progresión del ejercicio. Por ejemplo, en el modelo de
Alfredson et al4,64 la progresión del trabajo está basada
en la velocidad y el aumento de la carga progresivamen-
te, con una ejecución del ejercicio de squat doloro-
sa61–64. Sin embargo, Stanish et al obtuvieron buenos
resultados con un trabajo indoloro32.

�
 Se han propuesto como elementos complementarios al

ejercicio utilizar como base de apoyo un plano inclinado
de unos 251, que genere mayor solicitación del tendón
rotuliano65–67.
�
 Continuidad del tratamiento en el tiempo. En este
sentido hay diferentes recomendaciones: Alfredson et
al4 recomiendan la ejecución diaria (3 series de 15
repeticiones, dos veces al dı́a y los 7 dı́as de la semana
durante un perı́odo de 12 semanas) basándose funda-
mentalmente en la experiencia clı́nica y algunos datos de
estudios piloto. Sin embargo, en otro trabajo publicado
en el año 2007 se obtuvieron también resultados similares
con un régimen de 2 veces por semana66.

�
 Se acepta no realizar el entrenamiento habitual máximo

y/o competición hasta que se haya resuelto el cuadro de
tendinopatı́a68.

�
 La valoración objetiva de la evolución de la tendinopatı́a

rotuliana es fundamental para determinar el grado de
éxito58. Para ello, se diseñó un instrumento especı́fico
(cuestionario VISA) cuyo objeto es la valoración de la
gravedad de los sı́ntomas en esta patologı́a especı́fica69 y
su repercusión funcional. Actualmente existen adap-
taciones al sueco e italiano70,71. Próximamente se
dispondrá de la versión en castellano72.

Conclusiones

El fracaso de las terapias antiinflamatorias en la tendinopa-
tı́a rotuliana y las escasas pruebas sólidas que avalan el
paradigma inflamatorio clásico conducen a una nueva
concepción de la patologı́a tendinosa crónica basada en los
cambios degenerativos y en el crecimiento de nuevos vasos
sanguı́neos y terminales nerviosos del tejido.

No está claro todavı́a cuál es el papel de la neovascula-
rización en la patologı́a crónica del tendón, pero lo cierto es
que asienta en las zonas afectadas. También existen nuevas
vı́as de investigación sobre los procesos neuroquı́micos que
acontecen en la zona, dado que hay evidencias de mayor
concentración de ciertas moléculas, como el glutamato, de
las cuales queda mucho por determinar.

Los resultados de los beneficios acerca del tratamiento
quirúrgico en los sujetos con tendinopatı́a han sido
controvertidos a lo largo del tiempo. Unido al auge de
terapias basadas en el trabajo excéntrico del tendón se
recomienda iniciar al abordaje de la patologı́a de forma
conservadora mediante este tipo de ejercicios, aunque se
debe investigar más acerca de los mecanismos por los que
produce beneficio terapéutico y sobre su metodologı́a de
aplicación.
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