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Resum

El model de contínuum fou proposat per Cook i Purdam el 2009, amb l’objectiu de millo-
rar la comprensió del marc complex que envolta la patologia del tendó. El contínuum es 
basa en les característiques dels tres estats tissulars del tendó: tendó reactiu, tendó 
desestructurat i tendó degeneratiu, i es diferencia d’altres propostes per la visió de can-
vi continu de l’estructura del teixit tendinós, segons la capacitat de tolerar càrregues. 
Cada fase té una presentació clínica característica i un tractament específic. Estudis 
histològics, per imatge i clínics, corroboren amb evidència l’abordatge d’aquesta patolo-
gia a través del concepte del model de contínuum. 
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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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Introducció

La tendinopatia és una lesió per sobrecàrrega comuna que 
es presenta a l’extremitat inferior i superior i causa dolor i 
pèrdua de funcionalitat1. Com a part de la patologia de la 
tendinopatia s’han observat canvis en l’estructura del ten-
dó que afecten negativament la capacitat de càrrega i tole-
rància del tendó. 

Les tendinopaties es produeixen en diferents parts del 
cos. Les més freqüents són les dels tendons d’Aquil·les i 
rotular2, i es caracteritzen per presentar un dolor molt lo-
calitzat, associat a càrregues elevades sofertes pel tendó. 
Altres regions comunes on es produeix la tendinopatia són: 
pubis (adductors), espatlla (manegot dels rotatoris), colze 
(complex extensor) i maluc (glutis). En termes generals, el 
dolor es localitza a la inserció del tendó o a les estructures 
adjacents, a la prominència òssia (tendons rotular i del glu-
ti), tot i que també pot presentar-se a la porció medial 
(tendó d’Aquil·les). 

Se sap que les càrregues poden tenir conseqüències posi-
tives i negatives per als tendons3. Una càrrega pot ser de 
tipus tensiu, de cisalla o compressiva, i afecta l’homeostasi 
del tendó4. Sembla que els factors clau de l’aparició de la 
tendinopatia són el mecanisme d’emmagatzematge i allibe-
rament d’energia del tendó de forma repetitiva, juntament 
amb la compressió4. La quantitat de càrrega que es reque-
reix per desenvolupar la patologia depèn de les caracterís-
tiques dels individus, de la capacitat per tolerar les càrre-
gues (al tendó, i a les estructures adjacents), dels programes 
d’entrenament i de les càrregues de treball, a més de fac-
tors intrínsecs com l’edat, gènere, genètica, adipositat i 
altres condicions mèdiques5.

Tot i l’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 tendó de tolerar càrregues. També, molts tracta-
ments se centren en la disminució del dolor: sacrifiquen la 
necessitat d’optimitzar el tendó, el múscul, la cadena cinè-
tica, i s’obliden de restablir canvis neuronals. Centrar-se en 
l’eliminació del dolor sense considerar els factors que hi 
contribueixen o els signes patognòmics de la tendinopatia 
produeix una recurrència del dolor. Aquest article remarca 
la importància de les càrregues del tendó, a més d’analitzar 
l’evidència més recent sobre la patologia del tendó. Es pre-
senta un model de desenvolupament i procés anatomopato-
lògic que hi ha darrera d’aquesta condició, publicat ante-
rior ment en anglès el 2009, per assistir els terapeutes en el 
tractament d’aquesta lesió.

Models patoetiològics i conceptes  
de la patologia del tendó

S’han descrit diversos estats patològics del tendó. Fa uns 
anys, la tendinopatia es considerava un procés degeneratiu 
amb canvis estructurals irreversibles del tendó6, especial-
ment els que presentaven desintegració 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-
neració del tendó, amb presència de cèl·lules actives i un 

augment de la producció de proteïnes7. A aquest fenomen 
també se li ha associat una fallada de la regeneració, amb 
presència de desorganització de la matriu cel·lular i de neo-
vascularització, presents a les tendinopaties8,9. Crear un 
model experimental que reprodueixi una relació entre càr-
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’etiopatogènia de la ten-
dinopatia7,10-13, que es poden dividir en tres categories, 
basades en els processos histològics següents: a) degrada-
ció/ruptura del col·lagen; b) inflamació, o c) resposta de la 
cèl·lula tendinosa. Altres models han intentat integrar el 
sistema nerviós central i el dolor amb la patologia14,15; tan-
mateix, cap d’aquests models no ha considerat la possibili-
tat d’un procés continuat. 

Un nou model de patologia del tendó

El primer model de contínuum fou publicat en anglès l’any 
200910 i actualitzat el 201616. El model de contínuum es 
descriu com un procés continuat de la patologia del tendó, 
basat en les característiques de tres estats tissulars: tendi-
nopatia reactiva, tendó desestructurat i tendinopatia dege-
nerativa (fig. 1). És útil descriure el model en fases dife-
rents, malgrat que s’esdevingui com un procés continu 
entre les tres fases. A continuació se n’indiquen les carac-
terístiques clíniques. 

Fases del tendó

Tendinopatia reactiva

La tendinopatia reactiva s’esdevé per sobrecàrrega aguda 
de forces tensionals o de compressió, i per definició no té 
resposta inflamatòria de la cèl·lula. Clínicament, la tendi-
nopatia reactiva és el resultat d’un augment sobtat d’acti-
vitat física a què el tendó està poc habituat17, tot i que 
certament també podria ocórrer després d’una contusió 
directa18. Igualment, la tendinopatia podria esdevenir-se 
en tendons que han estat exposats a grans càrregues, des-
prés d’un període de descàrrega17, com en el cas d’un es-
portista desentrenat després d’un període de lesió, o d’un 
individu sedentari que incrementa l’activitat física sobta-
dament.

A nivell microscòpic, la tendinopatia reactiva es descriu 
com una resposta hiperactiva cel·lular a la càrrega. El nom-
bre de cèl·lules tendinoses augmenta considerablement, les 
cèl·lules s’arrodoneixen i l’índex metabòlic creix significati-
vament en els proteoglicans grans (com l’agrecà). L’agrecà 
és altament hidròfil, per la qual cosa atrau aigua a l’interior 
de la matriu cel·lular i s’observa un augment d’aigua19.

És 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 cèl·lula era l’únic 
canvi histopatològic observat de manera aïllada, i suggeri-
ren que els canvis patològics de la cèl·lula i la matriu no 
fibril·lar procedien a la desorganització del col·lagen. Se 
suposa que aquest canvi a curt termini s’esdevé com una 
adaptació ràpida a la càrrega rebuda (disminuint l’estrès 
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del tendó i augmentant el diàmetre transversal), tot i que 
a llarg termini poden ocórrer canvis estructurals i de les 
propietats mecàniques del tendó. En imatges diagnòstiques 
s’aprecia com el tendó es presenta inflat amb un augment 
de diàmetre, malgrat que no existeixin signes de desorga-
nització de la matriu cel·lular21. El tendó té el potencial de 
tornar a l’estat normal si es redueix suficientment la so-
brecàrrega, o si hi ha el temps suficient entre sessions 
d’entrenament. 

Tendó desestructurat 

La fase de tendó desestructurat tradicionalment ha estat 
descrita com a recuperació fallida, amb presència de més 
desorganització de la matriu cel·lular que en el tendó reac-
tiu. És la fase de desenvolupament i progressió de la deses-
tructuració fibril·lar; la fase del tendó desestructurat és el 
pas intermedi entre el tendó reactiu i el tendó degenerat. 

Es produeix un augment generalitzat del nombre de cèl-
lules, i un augment significatiu de la producció de col·lagen 
i proteoglicans. Conseqüentment, es produeix l’inici de la 
separació del col·lagen i la desorganització de la matriu 
cel·lular. En aquest moment no s’observen imatges visibles 

de canvis en la vascularització interna o neovascularització 
(p. ex., en l’ecografia Doppler). Els canvis de la imatge re-
flecteixen la desestructuració de la matriu, amb disconti-
nuïtat dels fascicles de col·lagen i petites àrees delimitades 
hipoecoiques vistes en ecografia. En ressonància magnètica 
s’observa engruiximent del tendó amb un increment de se-
nyals en el tendó.

El tendó desestructurat és asimptomàtic, no presenta do-
lor i només és recognoscible amb el diagnòstic per la imat-
ge, per la qual cosa no se sol veure en la pràctica clínica. Es 
pensava que la fase del tendó desestructurat es distingia 
per la reversibilitat del tendó; tanmateix, actualment se 
sap que es tracta d’una fase purament d’estat patològic, 
amb absència de canvis en la vascularització com a única 
diferència d’un tendó degenerat.

Tendinopatia degenerativa

La tendinopatia degenerativa està a bastament descrita a la 
literatura, com una evolució de la desorganització de la ma-
triu de col·lagen, canvis a les cèl·lules i aparició de neovas-
cularització9. Apareixen àrees de mort cel·lular per apoptosi, 
trauma o fallada dels tenocits22. La capacitat de reversibi-

Figura 1 Model de contínuum de la patologia del tendó. El model destaca la transició en les fases primerenques de la tendinopa-
tia, que és irreversible en la fase degenerativa.
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litat dels canvis patològics és molt remota23. A l’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 ressonància magnètica 
es poden apreciar canvis localitzats, amb augment del se-
nyal intratendinós. Tendons amb porcions de teixit degene-
rat també poden presentar zones de teixit sa, que es poden 
observar amb ecografia de caracterització de teixit (Ultra-

sound Tissue Characterization [UTC]). L’evidència actual 
amb l’ús d’UTC suggereix que el tendó patològic pot adap-
tar-se a les zones de desorganització augmentant-ne la 
grandària i assegurant zones suficients de teixit sa per com-
pensar l’àrea de desorganització24. Les zones de desorga-
nització tissular no mostren cap estructura fibril·lar alinea-
da i són incapaces de suportar cap mena d’estrès tensor, 
per la qual cosa es creu que són mecànicament inservibles. 
Així, el tendó hipertrofiat o engrossit, hipotèticament, és 
de fet una resposta positiva adaptada de la zona de teixit 
degeneratiu per poder mantenir la capacitat de càrregues 
tensores. 

Se suposa que el pacient amb tendinopatia merament de-
generativa no presenta clínica fins a ser sotmès a una sobre-
càrrega i requereix atenció mèdica, presentant un quadre 
de reactivitat en el tendó degenerat (amb sobrecàrrega en 
la part funcional i sana del tendó degenerat). Si la degene-
ració del tendó és suficientment extensa i se sotmet a càr-
regues elevades hi podria haver ruptura del tendó25, i es 
confirma que el 97% de ruptures tendinoses sofreixen canvis 
degeneratius26. És important, i cal remarcar la manca de 
relació entre dolor i patologia, ja que moltes ruptures ten-
dinoses són asimptomàtiques. 

Presentació clínica del tendó dolorós

Descrites les diferents fases del tendó, aquestes formen 
part d’un model contínuum, 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 presència de dolor, i no en estat asimptomàtic 
o latent. En el model de contínuum el dolor tendinós es 
classifica en dues categories: a) tendinopatia reactiva en la 
primera presentació clínica conseqüència d’una càrrega 
aguda, i b) tendó reactiu (desestructuració tardana) en la 
fase de patologia degenerativa del tendó. Hipotèticament 
pensem que la patologia del tendó reactiu està associada a 
una expressió nociceptiva, i probablement degut a un aug-
ment d’activitat cel·lular i de l’expressió de canals iònics. 
En presentacions de tendó reactiu dins el procés degenera-
tiu és el teixit sa el que es torna reactiu, i no la porció de-
generada (fig. 2). En tendons degenerats asimptomàtics es 
produeixen unes anormalitats substancials a la matriu cel-
lular com a la cèl·lula, però —i és molt important— que no 
s’esdevé una producció de substàncies 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 relació entre dolor 
tendinós i càrregues mecàniques, juntament amb la incapa-
citat mecànica dels tenocits desalineats i la manca d’inner-
vació sensitiva del teixit profund del tendó, podria significar 
que la cèl·lula tendinosa produís substàncies nociceptives, 
com a causant potencial nociceptiu27. Aquestes substàn-
cies, vistes en tendons reactius o reactius en fase degene-

Figura 2 Representació simpliicada de l’estat reactiu en la fase degenerativa de la tendinopatia.
Nota: la porció degenerativa del tendó no canvia signiicativament. Rudavsky i Cook64 presenten un exemple d’aquesta presentació 
vista en UTC.
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rativa, poden irritar els receptors de nervis perifèrics pro-
pers o al peritendó28. També s’explica perquè la patologia 
pot desenvolupar-se en zones més profundes del tendó sen-
se presentar dolor tendinós, ja que aquestes zones són més 
remotes i no els arriba la innervació. La patologia reactiva 
difosa també pot irritar el peritendó degut al seu augment 
de grandària.

Les càrregues contínues en un tendó dolorós perpetuen 
l’estímul nociceptiu, cosa que fa possible una hiperalgèsia 
secundària en tendinopaties, com a resposta a un estímul 
nociceptiu continu i no a un estat dolorós patofisiològic 
(sensibilització central)27,29. Nombroses presentacions clí-
niques coincideixen amb el concepte següent: el dolor ten-
dinós resta localitzat i poc relacionat amb la càrrega del 
teixit30. Amb poca evidència de dolor tendinós espontani 
(dolor independent de l’estímul), aquests casos solen ser 
una característica d’estats de dolor patofisiològics. 

El paper del sistema nerviós central en la modulació del 
dolor és reconegut i ben descrit per altres autors i no és el 
propòsit d’aquest article. Alguns autors consideren la tendi-
nopatia com un dolor centralitzat i qüestionen la rellevàn-
cia dels canvis de l’estructura del tendó. Tot i que s’han 
evidenciat canvis en la percepció sensorial contralateral en 
individus amb tendinopatia31, això pot significar una con-
ducció nociceptiva constant, com si provingués del teixit 
local. Els exercicis isomètrics homolaterals a la tendinopa-
tia no han mostrat efecte en el dolor contralateral32, i se 
suggereix que els factors locals són crítics en la producció 
del dolor. En resum, es coneix bona evidència 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.

Evidència que recolza aquest model

Com que els estudis longitudinals que investiguen canvis 
histopatològics en humans són problemàtics èticament, 
l’evolució i les diferents fases del model del contínuum de-
riven d’integrar evidència d’estudis transversals o de preva-
lença, estudis de diagnòstic per la imatge i estudis amb 
animals. Curiosament, els conceptes utilitzats en aquest 
model són sorprenentment similars als publicats sobre pa-
tologia del cartíleg articular per Pollard et al.33. Aquests 
autors també proposaren el concepte de progressió del tei-
xit cartilaginós cap a una osteoartritis avançada. També 
s’esdevé una altra similitud en les respostes inicials rever-
sibles dels proteoglicans i la regulació positiva cel·lular, i 
finalitza amb canvis heterogenis irreversibles del teixit, in-
cloent-hi la degeneració cel·lular i cartilaginosa. 

Estudis histopatològics

Els estudis realitzats en tendons asimptomàtics d’humans 
han demostrat que els canvis de la cèl·lula sempre són pre-
sents quan els canvis de la matriu cel·lular apareixen20; 
progressen de canvis lleus fins a la desorganització del col-
lagen de la matriu, i posteriorment (en teoria, però sense 
demostrar) a la vascularització. Això recolza la progressió 
de la patologia de tendó reactiu a tendó desestructurat. 
Estudis amb animals confirmen aquestes troballes i mostren 

una progressió de la patologia molt similar17, malgrat que 
no es consideren models correctes per comparar amb tendi-
nopaties per sobrecàrrega en humans.

Estudis per la imatge

Per ressonància magnètica amb augment del volum i canvi 
del senyal es poden observar reaccions agudes del tendó 
d’Aquil·les, després d’una sessió d’exercicis34. Aquests can-
vis coincideixen amb el nostre model i suggereixen, com a 
resposta als exercicis, que són els causants d’un augment 
de volum (perimètric) i d’aigua (directament de les subs-
tàncies sòlides o de vasos). Aquests canvis ràpids han estat 
confirmats per estudis que investiguen la resposta molecu-
lar a la càrrega19; tanmateix, no és del tot conegut el motiu 
de la transició de canvis adaptatius a patològics. 

L’ús de la caracterització del teixit per ultrasò (UTC) ha 
demostrat diferents estats del teixit en el mateix tendó, tal 
com s’ha esmentat anteriorment24. La UTC també ha mos-
trat petites respostes estructurals dos dies després de su-
portar càrregues elevades, que tornen a la normalitat al 
quart dia en tendons asimptomàtics35. A més, 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 australià, 
cosa que reafirma la capacitat adaptativa suggerida pel mo-
del de contínuum36. Això no obstant, en aquest mateix 
grup, tres dels 18 participants presentaren dolor en el ten-
dó d’Aquil·les, fet que remarca la variabilitat de l’efecte 
de les càrregues, que depenen d’altres factors de risc in-
trínsecs (com genètica i adipositat). 

Estudis clínics 

L’efecte de l’acumulació de càrregues en els tendons ha 
estat clarament demostrat en els tendons sans dels espor-
tistes. Fa uns anys els esportistes d’elit (amb una història 
d’una càrrega forta als tendons) tenien una incidència ma-
jor de tendinopatia i ruptura que els grups control per 
edat37, i així s’afirmava la naturalesa irreversible de la pa-
tologia degenerativa, donat que els exesportistes no recu-
peraven de manera espontània la salut del tendó. El nostre 
model també està corroborat per recerques sobre l’impacte 
dels tractaments a l’estructura del tendó, i diversos estudis 
han evidenciat que no és requerida la normalització de l’es-
tructura del tendó per millorar el dolor i la funció38-40. Així 
es confirma la nostra hipòtesi de que l’adaptació s’esdevé 
en la porció alineada i compensadora, i no en la porció de-
generada que roman mecànicament en silenci. A més, tam-
bé ho confirmen estudis que han demostrat l’engruiximent 
del tendó d’Aquil·les, fins i tot al cap d’uns anys de la reso-
lució del dolor41.

Tractament de la tendinopatia 

L’essència del model de contínuum es basa en la gestió, 
l’optimització i l’adaptació de les intervencions de cada 
fase de la patologia tendinosa. Mentre que l’exercici i el 
control de la càrrega són 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. És 
important entendre que mentre el model de contínuum 
presenta tres fases de la patologia, aquestes fases són con-
tínues i, per tant, la classificació no és separativa. D’altra 
banda, la classificació de pacients d’acord amb l’estructu-
ra, dolor, disfunció i capacitat de tolerar càrregues pot per-
metre als professionals orientar apropiadament els tracta-
ments dels factors limitants crítics.

Tractaments antiàlgics de la tendinopatia 

Els pacients amb tendinopatia requereixen consulta mèdica 
principalment per dolor. Hi ha tractaments orientats a dis-
minuir el dolor tendinós, com els antiinflamatoris, les infil-
tracions de corticoesteroides42, les ones de xoc43, les injec-
cions extratendinoses de volums alts44 i els raspats 
quirúrgics45. Tot i que la majoria d’aquests tractaments 
mostren evidència en reduir el dolor a curt i mitjà termini, 
alguns autors n’han qüestionat l’efectivitat a llarg termi-
ni15, i s’ha percebut un efecte mínim en la capacitat de 
tolerar càrregues31.

La resposta del tendó inflamat davant el paper dels anti-
inflamatoris és complexa i molt debatuda46. Alguns estudis 
citen nivells normals de mediadors inflamatoris en estats de 
silenci de la tendinopatia47; en canvi, altres proposen mo-
dels inflamatoris que originen la progressió de la patolo-
gia48-50.

Actualment, l’evidència suggereix una presència major 
de cèl·lules inflamatòries en els tendons dolorosos50. Els 
antiinflamatoris han demostrat que retarden el procés de la 
regeneració del teixit tou, i tot i que tenen un efecte que 
redueix el dolor, presenten un efecte negatiu en el procés 
de normalització del tendó51. Els antiinflamatoris se solen 
prescriure en tendinopaties reactives, donat que podrien 
inhibir l’expressió de substàncies clau responsables d’aques-
ta fase20. S’ha demostrat que fàrmacs com l’ibuprofè tenen 
un efecte específic en la resposta reguladora cel·lular ne-
gativa52, i s’ha vist que no tenen un efecte perjudicial en la 
reparació definitiva del tendó51.

La remissió del dolor és essencial en el tractament. No 
obstant això, els tractaments dirigits únicament a la reduc-
ció del dolor tenen un efecte mínim sobre els factors asso-
ciats a la lesió, com les alteracions de la cadena cinètica, 
els factors que predisposen a la tendinopatia, o la capacitat 
del teixit de suportar càrregues, i en conseqüència augmen-
ta el risc de recurrència de la lesió. És important remarcar 
l’efecte analgèsic immediat vist amb els exercicis isomè-
trics, així com una reducció de la inhibició cortical del mús-
cul, que a la vegada millora la força del quàdriceps de les 
tendinopaties rotulars32. A més, els tractaments amb pro-
grames de càrrega beneficien el tendó53, el múscul54 i el 
control cortical del múscul, cosa que facilita una millora de 
la funcionalitat i un resultat clínic òptim. Un programa de 
rehabilitació basat en l’augment de càrregues és adequat 
per modificar l’equilibri d’excitabilitat i inhibició del con-
trol muscular55, canviant d’aquesta manera les càrregues 
que transmet el tendó. 

Altres intervencions dirigides a la disminució del dolor 
inclouen l’optimització (reducció) de les càrregues, perme-
tent que el tendó s’adapti i que les cèl·lules siguin menys 
reactives. La individualització i la reducció de càrregues 

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

Tractaments adreçats a l’estructura tendinosa

Abans, canviar l’estructura tendinosa era considerat l’es-
sència del tractament de les tendinopaties. Tanmateix, cada 
vegada hi ha més evidència de la poca relació entre dolor i 
estructura, ja que els resultats més positius s’aconsegueixen 
sense modificar l’estructura del tendó38. Els tractaments 
antiàlgics prèviament esmentats poden ser efectius en re-
duir la resposta cel·lular del tendó (disminució de la càrre-
ga, farmacoteràpies) be què encara s’han de verificar. Altres 
tractaments adreçats al canvi de l’estructura, com càrre-
gues excèntriques elevades o injeccions intratendinoses, 
poden ser altament agreujants en una fase de tendó reactiu. 
La càrrega també pot ser utilitzada per reduir el dolor (iso-
mètrics) i també inhibició motora32, tot i que calen més es-
tudis. Això és important, ja que fins ara els exercicis amb 
dolor han tingut poca acceptació, i l’evidència de ritmes 
propis d’enfortiment no restableix l’excitabilitat corticoes-
pinal ni la inhibició (p. ex., vegeu Leung et al.56).

En tendinopatia degenerativa, les intervencions que in-
flueixen en l’estructura del tendó són menys crítiques, do-
nat que la patologia sembla que té una reversibilitat limita-
da (no calen canvis en aquesta regió per a un bon resultat). 
A més, el tendó patològic sembla que compensa les àrees 
de desorganització augmentant les dimensions per mante-
nir el volum suficient de les estructures amb fibres alinea-
des24. Com que la majoria de tendons degeneratius tenen 
teixit suficient per poder suportar càrregues, i donada la 
capacitat limitada de millorar el model de contínuum, els 
tractaments han d’emprar estratègies més enllà del contí-
nuum. Calen més estudis per intentar entendre els tendons 
que no s’adapten (i el perquè). Aquests tendons podrien ser 
els que acaben en ruptures tendinoses i són els més difícils 
d’estudiar, ja que no presenten clínica fins a la ruptura.

Precisament, els tractaments haurien de proposar-se po-
tenciar més la capacitat de tolerar càrregues en les porcions 
de fibres tendinoses alineades (resistència de càrrega/zona 
amb resposta mecànica) que en estimular o restablir la por-
ció degenerada. Els exercicis han demostrat que influeixen 
en ambdós aspectes, estructura i dolor. Els exercicis excèn-
trics són els més estudiats i han demostrat que beneficien el 
dolor, la funcionalitat i el retorn a l’activitat57. 

Tot i que el model de contínuum classifica la tendinopatia 
basant-se en la presència i la quantitat de desorganització 
estructural, focalitzar els tractaments per regenerar les àre-
es desorganitzades podria ser poc útil, ja que el tendó ja pot 
estar compensat. La millor manera d’explicar el canvi de 
concepte pot ser utilitzant la metàfora del dònut (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 càrregues a la zona 
dònut a través de programes rehabilitadors de càrregues pro-
gressives. És important considerar les demandes funcionals 
de l’individu, ja que sovint diversos aspectes de les càrregues 
no es consideren en la rehabilitació. Els exercicis excèntrics 
poden ser un tractament efectiu degut a l’alta càrrega a què 
sotmeten el tendó, amb l’objectiu de millorar la capacitat 
de tolerar càrregues. Tanmateix, sovint no es plantegen as-
pectes com la càrrega del cicle estirament-escurçament i 
treball pliomètric, i això podria explicar la insuficiència dels 
tractaments amb el maneig de les càrregues. A més d’inclou-
re la resta de la cadena cinètica, caldria proposar un progra-
ma que incorporés 4 fases de rehabilitació (isomètrics per 
reduir el dolor, isotònics per restablir la força, introduir gra-
dualment exercicis d’emmagatzemament d’energia, seguits 
segons funció específica de l’esport/exercicis d’emmagatze-
mament i alliberament d’energia). Calen més estudis per 
valorar l’efectivitat d’aquests tipus de tractaments, malgrat 
la dificultat en investigar aquesta mena d’intervencions indi-
vidualitzades.

En aquest context és difícil trobar la importància dels 
tractaments dirigits a reparar tendons i normalitzar-ne l’es-
tructura mitjançant factors de creixement58, que no sem-
bla que siguin apropiats en el procés patològic en cap de les 
fases del contínuum. Hi ha una resposta cel·lular tendinosa 
hiperactiva, i a més augmenta el nombre de cèl·lules tendi-
noses en totes les fases, fins i tot en la fase degenerativa59. 
Sembla desencertat l’augment de cèl·lules afegides (mare 
o tenòcits) en ambient hipercel·lular, així com restablir una 
relació matriu-cèl·lula viable d’una regió degenerada del 
tendó que no pot transmetre tensió.

Tractaments dirigits a restablir la funcionalitat  
i la capacitat de càrrega

Hi ha pocs articles que hagin estudiat la recuperació de la 
funcionalitat de la tendinopatia, perquè es creu que reme-
tre el dolor i restablir l’estructura tenen més importància. 
Clínicament, s’observen molts esportistes amb dolor, però 
ells només sol·liciten intervenció mèdica quan els afecta el 
rendiment. És difícil quantificar funcionalitat i capacitat de 
càrrega si les mesures merament de força no reflecteixen 
tot el què succeeix. Hi pot haver alteracions graduals del 
reclutament muscular associat a tendinopatia que ocasio-
nen canvis de la funció32. La tornada a la pràctica esportiva 
és potencialment una mesura de funcionalitat, tot i que 
molts estudis s’han fet fora de la temporada competitiva. 
Malgrat que la remissió del dolor elimina una barrera per 
millorar la funcionalitat, altres dèficits funcionals, com ara 
debilitats musculars, alteracions de la cadena cinètica i in-
capacitat de tolerar càrregues, poden predisposar el tendó 
a sofrir relesions.

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

Discussió

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

raonament d’objectius i opcions de tractament: gestionar 
el dolor i tractar la disfunció. Malgrat el mecanisme inicial, 
la patologia del tendó es caracteritza per una resposta cel-
lular significativa a una lesió13,60. És poc probable que un 
únic model pugui descriure tots els aspectes de la patoetio-
logia tendinosa, la relació amb el dolor i la funció, ja que 
aquests processos i models són complexos. La capacitat de 
provar el model de contínuum està limitada en part per la 
tecnologia de diagnòstics per la imatge per detectar canvis 
estructurals i patològics, a més de necessitar mesures més 
precises i de major exactitud per quantificar aspectes del 
dolor i de la disfunció 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 l’heterogeneïtat dels 
grups estudiats i de les diferents fases implicades en la pa-
tologia. A més, molts tractaments són invasius, i sabem 
poca cosa sobre la seva influència en l’estructura, i de la 
resposta a càrregues o tractaments. Dividint els grups se-
gons el model de contínuum, podria donar un resultat més 
clar en els assaigs clínics, així com millorar les guies clíni-
ques. És important també considerar els factors individuals 
externs al tendó, com edat, genètica, sexe, biomecànica i 
composició corporal61-63. Se suposa que els factors esmen-
tats alteren la progressió o la regressió durant el contínu-
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 contínuum de tendinopatia està basat en pre-
sentacions clíniques i troballes sobre el tendó a la literatu-
ra. Desitgem que permeti millorar el coneixement d’aques-
ta condició tan complexa, i també millorar l’eficàcia dels 
tractaments. La investigació biomèdica ens recorda que 
aquest article, com molts altres dels nostres col·legues, no-
més és una part d’un camí llarg i difícil per comprendre 
millor aquesta condició, i li calen valoracions contínues cien-
tífiques i clíniques.
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