
Apunts Med Esport. 2010;45(168):259-264

1886-6581/$ - see front matter © 2010 Consell Català de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Publicat per Elsevier España, S.L. Tots els drets reservats.

www.apunts.org

REVISIÓ

Conceptes actuals de la isiopatologia de les tendinopaties. 
Enginyeria tissular

Tomás F. Fernández Jaén a, Fernando Baró Pazos b, Ascensión Fernández Jiménez a, 
Marta Guillén Vicente c i Pedro Guillén García d

a Servicio de Medicina y Traumatología del Deporte, Clínica CEMTRO, Madrid, Espanya
b Clínica Traumatológica, Valladolid, Espanya
c Unidad de la Mano de la Clínica CEMTRO, Madrid, Espanya
d Departamento de Traumatología y Cirugía Ortopédica Clínica CEMTRO, Madrid, Espanya

Rebut el 23 de març de 2010; acceptat el 30 d’abril de 2010

PArAulEs ClAu
Tendinopaties; 
Fisiopatologia;
Enginyeria tissular; 
Esport

resum
La tendinopatia és una lesió freqüent que es produeix durant la pràctica esportiva. El 
repartiment desigual de la càrrega de treball al llarg del tendó produeix trencaments 
heterogenis en extensió i distribució. Aquests trencaments posen en marxa processos de 
reparació defectuosos que produeixen un tendó degenerat amb alteració estructural i de 
la resposta funcional a l’exercici.
En aquest treball s’estudien i analitzen els diferents factors predisponents, mecanismes 
d’acció dels agents químics i cel·lulars implicats en la isiopatologia de les tendinopa-
ties.
D’altra banda, s’analitzen els components bàsics (suport, cèl·lules i substàncies quími-
ques) que es fan servir per a la ingenieria tissular. Les probabilitats actuals d’ús dels 
components bàsics i les seves interrelacions i el nivell actual de desenvolupament.
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Abstract
Tendinopathy is a common condition that occurs while practising sport. The unequal 
distribution of the work load throughout the tendon causes heterogeneous ruptures  
in extension and distribution. These ruptures start defective repair processes that 
produce a degenerated tendon with a change in structure and functional response to 
exercise. 
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Introducció

Per valorar la transcendència de la lesió del tendó en el 
món de l’esport direm que l’afectació tendinosa és una pa-
tologia freqüent durant la pràctica esportiva. La freqüència 
és, segons diversos autors, del 30-50% de totes les lesions 
esportives1. Hi ha estudis que assenyalen que el 30% dels 
corredors pateixen tendinopaties cròniques i que en els es-
ports de raqueta un 40% presenta colze de tennista2. 
L’afectació degenerativa del tendó d’Aquil·les és la més co-
muna (56,6%) en els corredors de fons, està relacionada 
amb el nombre d’anys de pràctica de cursa i és més fre-
qüent a la part medial del tendó3.

La tendinopatia del manegot dels rotatoris és la causa 
més freqüent de dolor i disfunció del membre superior i 
l’aparició augmenta amb l’edat4.

Fisiopatologia

Durant l’activitat física, des del punt de vista etiopatogènic 
i biomecànic, la càrrega que actua sobre el tendó produeix 
una trencament ibril·lar quan la tracció mecànica supera el 
4% de la longitud en repòs, que esdevé un trencament com-
plet si supera el 8%. El repartiment desigual de la càrrega al 
llarg del tendó produeix trencaments heterogenis en exten-
sió i distribució. D’altra banda, a causa d’una diversa pro-
porció de les unions encreuades entre les ibres de col·lagen 
segons la regió tendinosa (zona musculotendinosa, part me-
dial, zona osteotendinosa), és diferent la resistència mecà-
nica, el peril bioquímic i estructural del tendó5,6.

Aquests trencaments parcials o ibril·lars posen en marxa 
els mecanismes de reparació tendinosa, en els quals estan 
implicats:

a)  Diverses substàncies químiques, entre les quals els fac-
tors de creixement.

b)  Cèl·lules com els tenòcits residents que s’encarreguen 
del balanç, la producció i la destrucció de la matriu 
extracel·lular; les cèl·lules mare, que es diferenciaran 
en tenòcits, adipòcits, en línia condrogènica o osteogèni-
ca en funció, entre altres factors, de la càrrega mecàni-
ca que rebi durant el procés de reparació.

c)  La matriu extracel·lular, que té com a component fona-
mental les ibres de col·lagen tipus I6,7.

Aquests processos normals de reparació són defectuosos 
perquè produeixen un tendó degenerat amb alteració es-
tructural. Aquesta regeneració defectuosa s’ha relacionat 

amb nivells d’hipòxia en la zona de la lesió, presència de 
dany isquèmic, apoptosi desigual mediada per citocines i 
mediadors inlamatoris, existència d’un estrès oxidatiu, 
presència d’hipertèrmia local i una alteració del balanç de 
les metal·loproteïnases (MMP) de la matriu.

Les interaccions químiques en la matriu, els dipòsits inso-
lubles, la tensió mecànica, l’alliberament local de citocines 
i de molècules de senyalització tindran efecte directe en 
l’activitat del tenòcit, en l’expressió dels gens cel·lulars i 
en els enzims de la matriu.

El tenòcit té un paper fonamental en l’homeòstasi nor-
mal, en la regularització de la matriu i del canvi patològic 
que s’esdevé durant la malaltia degenerativa; a més, sem-
bla que té un paper transcendental en la producció inade-
quada de teixit durant la reparació del ibrocartílag en el 
desenvolupament de les tendinopaties8.

Tots aquests processos generen un tendó degenerat i i-
bròtic, per la qual cosa disminueix la seva capacitat de su-
portar càrrega. Així es tanca el cercle isiopatològic de les 
tendinopaties (ig. 1).

Factors predisposants

L’aparició de les tendinopaties depèn d’uns factors intrín-
secs del mateix esportista i d’altres que són extrínsecs.

Factors intrínsecs: s’ha demostrat la presència del gen 
variant de la tenascina C (TNC) i variants del gen de 
col·lagen V alfa1 (COL5A1)9; la mala alineació dels mem-

In this article the different predisposing factors are study, along with the mechanisms of 
action of the chemical and cellular agents involved in the physiology of tendinopathies. 
The basic components (support, cells and chemical substances) that are used for tissue 
engineering are also analysed, as well as the current possibilities of using the basic 
components, the inter-relationships between them and the current level of execution.
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Figura 1 Esquema general de la isiopatologia de les tendino-
paties.
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bres inferiors, sigui com a var/valg, recurvat; l’eversió del 
turmell en corredors afavoreix l’aparició de la tendinopatia 
aquil·liana10-11; canvis en la biomecànica normal articular 
amb alteració de la longitud tendinosa, modiicació de la 
relació gruix/potència muscular en el cas de la ingestió 
d’anabolitzants, alteració del braç de palanca amb canvis 
en el moment de força que fa augmentar la càrrega en un 
punt determinat del tendó.

Com a factors extrínsecs podem trobar: els paràmetres 
relacionats amb la càrrega, tant en intensitat com en fre-
qüència; l’entrenament; la realització del gest tècnic; la 
periodicitat en el temps de recuperació i de descans del 
tendó; determinades drogues (quinolones, estatines) per 
la seva interrelació amb les MMP o en altres casos per in-
terferència en els mecanismes de reparació12,13. Les MMP 
tenen un paper fonamental en la degeneració tendi-
nosa14.

Un recanvi més elevat del col·lagen de la matriu 
extracel·lular s’associa amb un augment en l’expressió i ac-
tivitat de diversos membres de la família d’MMP. L’MMP-3 
(estromelisina) és considerat l’enzim regulador clau en el 
control del recanvi de la matriu, i la seva disminució podria 
representar una alteració en el procés de remodelatge nor-
mal. L’estudi de líquid sinovial tendinós va mostrar nivells 
elevats d’expressió d’MMP-1 i MMP-3; a més, un estudi mo-
lecular de la patologia del tendó d’Aquil·les va conirmar 
l’absència d’inlamació, amb increments notables en 
l’expressió de gens del col·lagen tipus I i tipus III, augment 
de versican, biglicà, perlecan i de les glucoproteïnes lami-
nina, SPARC i tenascina C. Els nivells d’MMP-3 van ser menys 
abundants o absents en la tendinopatia dolorosa i en el 
trencament del tendó. Fàrmacs com l’ibuprofèn augmenta 
l’expressió de l’MMP-1, 2, 8, 9 i 13 sense alterar l’expressió 
de col·lagen I i III15,16. Les luoroquinolones poden induir 
tendinopaties en alguns casos, atès que modulen l’activitat 
MMP; també els corticoides augmenten el risc de patir ten-
dinopaties17.

La histologia ha demostrat l’alteració de la distribució 
normal de la curació, l’absència de les cèl·lules inlama-
tòries, l’existència d’una pobra resposta reparativa que 
condiciona una degeneració no inlamatòria intratendinosa 
de les ibres de col·lagen, tot provocant una desorientació i 
aprimament de les ibres amb un augment interibril·lar de 
glucosamines, hipercel·lularitat i un creixement vascular 
dispers. S’ha observat l’alteració de la matriu extracel·lular 
combinada amb augment de l’expressió de proteoglicans i 
augment del quocient col·lagen III/I que apareix en les ten-
dinopaties calciicants18.

En les tendinopaties, a l’estructura de la matriu 
extracel·lular es manifesta: una reducció en el contingut 
total de col·lagen, tot esdevenint la morfologia anormal; 
una disminució de la densitat ibril·lar i una alteració de 
l’alineació19 amb una major proporció de col·lagen tipus III 
organitzat a l’atzar respecte del tipus I, d’estructura més 
alineada i organitzada; augment de proteoglicans als ten-
dons amb procés degeneratiu; acumulació de teixit necròtic 
i de ibrina; també hi augmenten les glucoproteïnes, com la 
tenascina C; i un deteriorament gradual de la qualitat del 
tendó.

D’altra banda, el mesurament dels factors de creixement 
ha demostrat que:

a)  L’Insulin Growth Factor 1 (IGF1) ajuda a la proliferació i 
migració de ibroblastos i incrementa la producció de 
col·lagen.

b)  El Transforming Growth Factor beta (TGB-beta) regula la 
migració cel·lular, la proliferació de les unions encreua-
des i la remodelació de la matriu20. 

c)  El Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) és un po-
tent estimulador de l’angiogènesi. La demostració de 
l’augment de la quantitat de VEGF en els tenòcits intrín-
secs suggereix un paper del VEGF en l’angiogènesi de la 
reparació del tendó. En tendons degenerats es pot detec-
tar un augment dels receptors de tipus 1 i 2 per als fac-
tors de creixement de l’endoteli vascular VEGF21,22, fet 
que no s’esdevé als tendons normals.

d)  El Platelet Derived Growth Factor (PDGF) estimula la 
producció d’altres factors de creixement i té un paper en 
la remodelació tendinosa. 

e)  El basic Fibroblast Growth Factor (bFGF) és un potent 
estimulador de l’angiogènesi i també regula la prolifera-
ció i migració cel·lular23,24. Els tenòcits proliferen en cul-
tiu quan estan exposats al bFGF25.

En relació amb el dolor que presenten les tendinopaties, 
s’ha demostrat que augmenta en dues vegades la concentra-
ció de lactat intratendinós. També hi ha augment del neuro-
transmissor glutamat i augment de la PGE2, que s’ha rela-
cionat ins i tot amb l’aparició de la formació de calciicacions. 
El nivell de substància P s’ha vinculat amb el nivell de dolor 
en la tendinopatia del manegot i del colze26. En altres estu-
dis s’ha detectat un increment de l’expressió de la substàn-
cia P i del gen relacionat amb el pèptid de la calcitonina 
(CGRP) en la reparació defectuosa i dolorosa del tendó27.

D’altra banda, en les tendinopaties hi ha evidències his-
tològiques del creixement neural a nivell intratendinós i 
paratendó que és regulat per mediadors proinlamatoris i 
antiinlamatoris de la perifèria del tendó durant el procés 
de reparació. Aquest fet depèn del temps de reparació, 
d’aspectes sensitius, autonòmics i de mediadors glutama-
tèrgics, per bé que als tendons normals només s’observa 
presència de nervis al nivell del paratendó que relecteix la 
normal homeòstasi del tendó27,28.

En resum, hi ha evidències clíniques, histològiques i bio-
químiques de l’alteració de l’homeòstasi del tendó durant 
el procés de regeneració i reparació després d’un trenca-
ment ibril·lar postexercici.

Enginyeria tissular

Des del punt vista teòric, podem considerar qualsevol teixit 
biològic, compost per:

a)  Un suport o transportador (scaffold en anglès) que englo-
ba les estructures de sosteniment del teixit fonamental-
ment compost per substàncies ibril·lars.

b)  Cèl·lules que poden tenir qualsevol grau de diferencia-
ció, des de les indiferenciades (cèl·lules mare) ins a les 
més diferenciades, com per exemple, els tenòcits ma-
durs. 

c)  Substàncies químiques de diversa mena, entre les quals 
els factors de creixement. Aquestes substàncies quími-
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ques actuen com a missatgers intercel·lulars, 
intracel·lulars i autocrins per mediar les diverses respos-
tes cel·lulars.

L’enginyeria tissular, branca de la bioenginyeria, intenta 
crear o produir teixits per reomplir defectes tissulars. Amb 
aquesta inalitat, parteix del desenvolupament o la combi-
nació d’un, dos o dels tres components esmentats prèvia-
ment; així, pot crear només suport perquè serveixi de bas-
timent per a les cèl·lules del mateix individu o suport amb 
cèl·lules per ser implantat en el defecte tissular, com per 
l’exemple en l’implant de matriu de col·lagen amb condrò-
cits autòlegs cultivats (MACI) (ig. 2).

Aquesta revisió assenyala alguns treballs que s’estan de-
senvolupant en el camp de l’enginyeria tissular per al trac-
tament de les lesions tendinoses, molts dels quals només 
estan en l’estadi de model animal o in vitro. 

Possibilitats actuals

suport

Actualment s’estan utilitzant suports de biomaterials bio-
compatibles i biodegradables per reomplir defectes ossis29; 
també s’ha creat una estructura de nanoibres electrospun 
que estimula la diferenciació de les cèl·lules mare tendino-
ses30. Altres treballs han afrontat el suport amb bioceràmi-
ques d’ortofosfats de calci per reomplir els defectes de les 
insercions tendinoses31. Per últim, alguns utilitzen estructu-
res de polilàctic en les seves formes planars i en dues di-
mensions per doble capa32.

Combinació de suport i cèl·lules

Per augmentar la producció proteica ibril·lar s’ha realitzat 
combinació de cèl·lules ibroblàstiques en gel de polímer33. 
En altres casos, als tendons acel·lulars de cadàver s’han 
implantat tenòcits cultivats per ser usats com a empelts34. 
També en suport d’hidrogel s’han implantat cèl·lules me-

senquimals35, ins i tot en suport d’intestí porcí s’han 
col·locat els tenòcits cultivats36.

Cèl·lules

Per regenerar teixit musculotendinós s’ha utilitzat 
l’implant de cèl·lules musculars sotmeses a camps mag-
nètics de baixa intensitat37. En el cas de trencament i de-
fecte del manegot dels rotatoris de l’espatlla, s’ha practi-
cat implant amb cèl·lules que sintetitzen glucoproteïnes i 
lubricina38. S’ha elaborat una tècnica amb tenòcits cul- 
tivats i crioconservats39 i en altres treballs s’han desenvo-
lupat cèl·lules mesenquimals procedents del teixit adi-
pós40.

Cèl·lules i factors de creixement

En defectes tendinosos s’han utilitzat cèl·lules mesenqui-
mals de medul·la òssia més factors de creixement41. Altres 
investigadors han utilitzat les cèl·lules mare embriològi-
ques humanes més factor de diferenciació fetal per a la 
curació tendinosa42. En casos de fallades en la inserció ten-
dinosa s’ha estudiat la possibilitat de l’implant de les 
cèl·lules mare mesenquimals amb plasma ric en plaqueta 
de tamponament (bPRP) que augmenta la proliferació i di-
ferenciació en la línia condrogènica, treball que s’ha realit-
zat in vitro43.

Factors de creixement

En un centre d’investigació utilitzen un bireactor per afavo-
rir el guariment i les propietats mecàniques dels tendons44. 
D’altres utilitzen una proteïna soluble per estimular la re-
generació musculoesquelètica45. El basic Fibroblast Growth 
Factor (bFGF) com a factor de creixement més conegut, 
s’ha usat per estimular la diferenciació de les cèl·lules mare 
mesenquimals (MSC) del tendó46.

Factors de creixement més suport

El col·lagen tipus I combinat amb el 6-sulfat de condroïti-
na com a substància que afavoreix l’estimulació de les 
cèl·lules mare mesenquimals autòloges per a la reparació 
tendinosa47. EL bFGF en suport ibrós biohíbrid (nano i mi-
cro) per a lligament encreuat anterior del genoll i per a 
l’afectació tendinosa48. Els factors de creixement del plas-
ma enriquit més suport sintètic pot augmentar la prolife-
ració i síntesi de les cèl·lules tendinoses (in vitro)49. Les 
nanoibres amb gradient mineral per a la inserció tendi- 
nosa50.

Cèl·lules més factors de creixement i suport

S’estan utilitzant i manipulant els teixits autòlegs i he-
teròlegs per realitzar autoempelt o al·loempelt modiicats 
per mitjà de la tècnica de conservació. 

En resum, hi ha procediments diversos i variats per acon-
seguir la construcció d’un teixit viu. Estudis posteriors deli-
mitaran quin mètode o procediment és més eicaç per a una 
determinada lesió tendinosa i s’hi establiran les indicacions 
de cadascuna de les possibilitats terapèutiques.

Suport

Teixit

Cèl·lules

Factors de 
creixement

Figura 2 Representació gràica dels components d’un teixit 
biològic.
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Conclusions

La càrrega de treball sobre el tendó produeix un dany de 
distribució i intensitat desigual que posa en marxa mecanis-
mes de regeneració i reparació defectuosos en qualitat pel 
que fa a la matriu extracel·lular, cel·lular i als processos 
bioquímics, per la qual cosa disminueix la tolerància del 
tendó a l’exercici físic.

Calen més estudis i més aprofundits per ajustar amb més 
precisió el diagnòstic de la patologia tendinosa, deinir es-
tratègies i establir protocols terapèutics per aconseguir res-
taurar la histologia normal del tendó.
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