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RESUMEN 

 

La  tendinopatía  rotuliana es  una  patología  frecuente  que  se  produce  por  

sobrecarga, principalmente en deportistas jóvenes sometidos  a  alta  demanda  de  

fuerza  y  potencia  del  mecanismo  extensor  de  rodilla como fútbol, vóley y 

básquet.  Se  caracteriza  con  un  cuadro  de  dolor  localizado  relacionado  a  la  

carga  que condiciona  a un  déficit  funcional.  

El objetivo del presente trabajo fue evaluar la efectividad de un programa de 

entrenamiento con sobrecarga inercial (IR), comparado con un programa de 

ejercicios de resistencia pesada y lenta (HSRT), en pacientes con tendinopatia 

rotuliana crónica (TR). Se realizó un ensayo clínico, controlado y aleatorizado, con 

42 pacientes de ambos sexos, de 18 a 50 años, con diagnóstico de TR unilateral y 

más de 3 meses de evolución, entre enero/2018 y marzo/2020. Fueron distribuidos 

en grupos: control (HSRT) (n=21) y de estudio (IR) (n=21). Ambos programa 

tuvieron una duración de 12 semanas y fueron realizados en un gimnasio de la 

ciudad de Córdoba. Los pacientes fueron evaluados al inicio y final del estudio por 

medio de herramientas validadas, como el cuestionario VISA-P, la Escala Funcional 

Específica del Paciente, la calidad de vida relacionada con la salud a través del 

EuroQol-5D, se analizaron los eventos adversos, la adherencia al ejercicio, la 

percepción de mejoría a través de la escala de Impresión de Mejoría Global del 

Paciente, se realizaron test provocativos de carga, evaluación ecográfica y test 

físicos como dorsiflexión de tobillos, salto vertical, triple salto y fuerza en miembros 

inferiores.  

Los resultados de los test provocativos: sentadilla a una pierna en plano declinado 

(SDS) y extensión de rodilla, puntuados a través de la EVA, mostraron diferencias 

significativas (p<0,0001) entre el inicio y el final en ambos tratamientos. La 

puntuación de VISA-P obtenida en ambos grupos entre el momento inicial del 

programa, a las 6 y a las 12 semanas mostró diferencias significativas (p<0,001). 

Al relacionar los puntajes obtenidos de VISA-P con los test provocativos, se obtuvo 

una relación lineal inversa (r=-0.47), tanto con SDS (p=0.0017) como con extensión 

de rodilla (r=-0.443) (P=0.0033). El puntaje del EuroQol-5D al inicio y finalización 

de ambos tratamientos expresó una diferencia significativa (p<0,0001). Entre la 

puntuación de la Escala Funcional del Paciente al inicio y finalización de cada 
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entrenamiento hubo diferencia significativa (p<0,0001). Respecto a la puntuación 

de la Escala Impresión Global de Cambio de ambos programas, se encontró una 

asociación entre la percepción de mejoría de los pacientes al finalizar (con respecto 

al dolor y a las actividades físicas) y el tratamiento realizado: HSRT (p<0,005) - IR 

(p<0,02). Las 5 pruebas funcionales: evaluación de la fuerza por medio de test RM 

submáxima (sentadilla horizontal y extensores de rodilla), movilidad de tobillo, triple 

hop test y test de salto vertical con contramovimiento, en ambos programas 

mostraron diferencias significativas entre el inicio y el final de los mismos. Los 

resultados de los hallazgos ecográficos, respecto al grosor del tendón (thickness) y 

al porcentaje de neovascularización no mostraron diferencias significativas entre el 

antes y después de los entrenamientos. 

Ambos tratamientos tuvieron 95% de adherencia y no se registraron efectos 

adversos. 

 

Tanto el programa de entrenamiento con sobrecarga inercial (IR) como el 

programa control de ejercicios de resistencia pesada y lenta (HSRT), en pacientes 

con tendinopatia rotuliana crónica (TR) son eficaces y seguros, disminuyendo el 

dolor y mejorando la funcionalidad. 

 

Palabras claves 

 

Tendinopatía, rotuliana, crónica, entrenamiento, inercial, pesada y lenta.  
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Resume 

 

Patellar tendinopathy (PT) is a common injury caused by overuse, that affects 

specially young athletes. It requires a high demand of strength and power over the 

knee extensor, in sports such as soccer, volleyball and basketball. It is characterized 

by pain localized in the inferior pole of the patella. This dysfunction is usual in 

activities with high demand on the knee extensors and it is related to sports like 

soccer, basket or volley. 

The main objective of this study is to compare clinical symptoms and function 

comparing the effectiveness of an inertial flywheel resistance program with a heavy 

slow resistance one over a 12 weeks period in individuals with chronic patellar 

tendinopathy. We conduct a randomized clinical trial from January 2018 to March 

2020. Forty-two participants, both sexes, between the ages of 18 to 50 took part in 

it. They were all previously diagnosed with unilateral patellar tendinopathy of more 

than 3 months duration. Participants were randomly divided in to two groups. One 

a control group (HSR) and the other a study group (IFR). Treatment programs lasted 

12 weeks and they were carried out in a gym located in Córdoba city.  

We evaluated the participants at the beginning of the study and then after twelve 

weeks of treatment. To such measurements we use among others, the scores of 

Spanish Victorian Institute of Sport Assessment for Patella (VISA-P), Patient 

Specific Functional Scale, health status (using the EuroQol-5D-5L™ questionnaire). 

We also checked adverse events such as adherence to exercise, perception of 

improvement (using Patient Global Improvement Impression scale), and pain 

provocation test for the patellar tendon (numerical rating score of pain between 0 

and 10). A musculoskeletal radiologist assessed patellar tendon thickness and 

Doppler signal. In addition, we performed physical tests such as ankle dorsiflexion, 

vertical jump, triple hop test and lower limb strength. 

Pain provocation tests for the patellar tendon: single leg decline squat and knee 

extension, scored with VAS, showed significant differences (p <0.0001) between 

the initial date and after 12 weeks in both treatments.  

The VISA-P score obtained in both groups at the initial date and after 6 and 12 

weeks showed significant differences (p <0.001). When relating the scores obtained 

from VISA-P with the provocative tests, we got an inverse linear relationship (r = -
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0.47), both with SDS (p = 0.0017) and with knee extension (r = -0.443) (P = 0.0033). 

The EuroQol-5D scored at the beginning and at the end of both treatments 

expressed a significant difference (p <0.0001). There was also a significant 

difference between the score of the Patient Functional Scale at the beginning and 

the end of each training program (p <0.0001). Regarding the score of the Global 

Impression of Change Scale in both programs, we found a relation between the 

perception of improvement of the patients at the end (with respect to pain and 

physical activities) and the treatment carried out: HSRT (p <0.005) - IR (p <0.02).  

Both programs showed significant differences between the beginning and the end 

when we took into account the five functional tests: strength evaluation through 

submaximal RM test (horizontal squat and knee extensors), ankle mobility, triple 

hop test and vertical jump test with countermovement. The results of the ultrasound 

findings, regarding the thickness of the tendon and the percentage of 

neovascularization did not show significant differences before and after training. 

Both treatments had 95% adherence and no adverse effects. 

 

The results of this study show that inertial flywheel and heavy slow resistance 

programs are effective and safe, reducing pain and improving performance, in 

patients with chronic patellar tendinopathy. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La tendinopatía rotuliana (TR) es una lesión frecuente, que se produce por 

sobrecarga, principalmente en deportistas sometidos a alta demanda de fuerza y 

potencia del aparato extensor de rodilla, tales como voleibolistas, basquetbolistas 

y futbolistas (Frohm et al, 2007; Zwerver et al, 2011). Antiguamente, esta lesión se 

denominaba “rodilla del saltador” (Maffulli y Almekinders, 2003; Visnes y Bahr, 

2007), pero ese término es inapropiado, ya que también se presenta en personas 

que no practican deportes de salto y en individuos sedentarios (Malliaras et al, 

2015). 

 

En la literatura se describe una alta prevalencia de TR. En jugadores de vóley y 

básquetbol profesional se ha reportado una incidencia del 32-45% (Malliaras et al, 

2006); aunque también una prevalencia del 3-14% en deportistas de tipo 

recreacional (Lian et al, 2005; Zwerver et al, 2011). Más de la mitad de los atletas 

con TR puede continuar percibiendo síntomas, incluso 10 años después de 

finalizada su actividad deportiva (Kettunen et al, 2002). 

 

La TR continua siendo un desafío, para médicos y rehabilitadores debido su alta 

incidencia (Van Der Worp et al, 2011). Este hecho puede deberse a que los 

mecanismos fisiológicos de la patología y la causa del dolor no han sido del todo 

esclarecidos (Río et al, 2014). En este sentido, durante años se consideró que la 

TR era una afección de tipo inflamatoria (tendinitis), pero en las últimas décadas, 

estudios histopatológicos demostraron una mínima presencia de marcadores 

inflamatorios, sugiriendo que se trataría de un estadio degenerativo (tendinosis) 

(Khan et al, 1996; Danielson et al, 2006). Aunque algunos investigadores señalan 

que la condición inflamatoria no puede ser completamente descartada, ya que 

podría estar presente en las primeras etapas de la lesión (Millar et al, 2010; Mosca 

et al, 2018). Debido a esto, el término que recomienda la literatura actual es 

“tendinopatía” (Rees y Scott, 2014; Scott et al, 2020). 
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La TR Es una lesión de difícil manejo, que condiciona funcionalmente al paciente 

provocando un importante impacto en la calidad de vida (Matheson et al, 2011). Un 

tercio de los sujetos con TR, no pueden regresar al deporte dentro de los 6 meses 

y un 53% se ve obligado al retiro deportivo (Kettunen et al, 2002). Debido al lento 

proceso adaptativo del tendón, la rehabilitación es prolongada y se han propuesto 

4 etapas: 1. Disminución de los síntomas por medio de la reducción de carga; 

aunque ésta es fundamental, no es aconsejable que sea total, ya que la inactividad 

completa perjudica de forma considerable la función y propiedades del tendón 

(Kannus et al, 2007; Magnusson et al, 2010); 2. Aumento de la capacidad de 

tolerancia por medio de un programa de ejercicios progresivo; 3. Incorporación de 

cargas de almacenamiento y liberación de energía (saltar, correr, desacelerar), es 

fundamental para continuar con la adaptación miotendinosa y 4. Retorno deportivo 

(Malliaras et al, 2015).  

 

La primera opción de tratamiento en TR es el tratamiento conservador, que incluye 

la educación al paciente, control de la carga y ejercicios progresivos de 

fortalecimiento neuromuscular. En la actualidad, aunque el ejercicio es el recurso 

más recomendado y empleado en el tratamiento de la TR, no existe un consenso 

claro acerca de la intensidad, velocidad, frecuencia de carga y manejo de esta 

progresión (Docking y Cook, 2019). 

 

Teniendo en cuenta la alta incidencia e impacto de la TR en personas que realizan 

deportes de forma profesional o recreativa, la disfunción que provoca afectando el 

desempeño o hasta el abandono de la actividad física y la falta de ensayos clínicos 

controlados, consideramos necesario investigar nuevas opciones de 

entrenamientos con cargas como tratamiento. 
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Anatomía, histología y fisiología del tendón rotuliano 

 

La comprensión de la estructura y función del tendón rotuliano es fundamental para 

una adecuada planificación de la rehabilitación (Bojsen-Møller y Magnusson, 2019). 

Los tendones están compuestos principalmente por colágeno tipo I y 

proteoglicanos. La matriz extracelular contiene 68% de agua, 30% colágeno y 2% 

elastina (Benjamin et al, 2008). Entre las fibras de colágeno están los tenocitos, 

células capaces de producir colágeno tipo I y moléculas de la matriz extracelular 

durante el crecimiento y el proceso de curación. Aunque los tendones comparten la 

misma arquitectura, existen diferencias entre ellos (Lipman et al, 2018). 

 

El tendón rotuliano (Figura 1) es una estructura de tejido conectivo, que 

frecuentemente es conocido como ligamento debido a que conecta dos huesos, la 

rótula y la tuberosidad anterior de la tibia (Husseini et al, 2018). Sin embargo, se 

observó que el tendón rotuliano posee las mismas características de otros tendones 

y diferentes a la de los ligamentos (Rumian y Birch, 2007). Es un tendón plano, de 

unos 30 mm de ancho, 4-5 mm de grosor y de 40-50 mm de longitud 

aproximadamente; y su función es transmitir la fuerza generada por el cuádriceps 

a la porción proximal y anterior de la tibia (Andrikoula et al, 2006).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: anatomía del tendón rotuliano (Kruckeberg et al, 2018). 
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Macroscópicamente, el tendón rotuliano es de color blanco y está formado por 

fibras paralelas de colágeno (O’Brien, 2007) que le confieren gran resistencia y 

rigidez a la tensión, pero menor capacidad para soportar cargas de fricción y 

compresión (Arnoczky, 1999; Hamilton y Purdam, 2004). A su vez, el tendón está 

recubierto por tejido conjuntivo, denominado peritendón, el cual posee dos capas: 

el epitendón y el paratendón, lo que permite cierto deslizamiento respecto a los 

tejidos circundantes (Figura 2) (Danielson et al, 2006). En su longitud, los tendones 

poseen tres zonas específicas de unión: músculo‐tendón, miotendinosa, tendón‐

hueso, osteotendinosa y media o cuerpo del mismo (Arnoczky, 1999).  

 

 

 

 

Figura 2. La estructura jerárquica de un tendón (Screen, 2009). 

 

 

Los tendones son considerados estructuras relativamente avasculares comparado 

a otros tejidos, como los músculos o la piel (Kirkendall y Garrett, 2007). En el caso 

del tendón rotuliano, los principales vasos que aportan sangre al tejido son las 

ramas descendiente e inferior (medial) de la arteria genicular, así como las ramas 

recurrentes de la arteria tibial anterior; todas las anteriores son ramas de las arterias 

femoral y poplítea (Pang et al, 2009). 
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La inervación del tendón es fundamentalmente aferente, de tipo propioceptivo 

(O’Brien, 2007). Se origina de pequeñas ramas terminales del nervio ciático, sobre 

todo de la rama poplítea. Posee fibras mielínicas de tipo A y órganos especializados 

de alta sensibilidad a los estímulos mecánicos, así como terminaciones nerviosas 

libres (Benjamin y Ralphs, 1997).  

Danielson et al. (2006), descubrieron una inervación autónoma en el tendón 

rotuliano, la cual podría desempeñar un papel importante en la transmisión 

nociceptiva cuando existe patología crónica.  

 

Mecánicamente, los tendones son estructuras extremadamente fuertes (DeFrate 

et al, 2007), que durante el movimiento actúan almacenando y liberando energía 

elástica, posibilitando la absorción de impactos y ejecución de movimientos 

(Johnson et al, 1994).  

 

El tendón rotuliano tiene una configuración en espiral u ondulada en reposo, que 

desaparece cuando se estira entre un 2-4%, mostrando una respuesta lineal al 

estrés (Kirkendall y Garrett, 2007) (Figura 3). Si el estiramiento no es mayor de un 

4%, el tendón recupera su configuración ondulada original. Si por el contrario, las 

fuerzas de tracción se mantienen y superan ese 4%, el colágeno empieza a 

romperse y existe el riesgo de ruptura parcial (O’Brien, 1992). Con una deformación 

mayor del 8-10%, la posibilidad de ruptura completa del tendón es elevada (Fleming 

y Beynnon, 2004).  
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.  

 

Figura  

 

 

 

 

 

 

 

3. Curva tensión-deformación de los tendones (Daley, 2001). 

 

En un análisis dinámico, la fuerza de tracción sobre el tendón varía en función del 

ángulo de flexión de la rodilla, encontrándose el punto crítico entorno a los 45º 

(Krevolin y Pandy, 2004). La carga que se produce en el tendón rotuliano al caminar 

es de 0,5 KN, mientras que durante el aterrizaje puede alcanzar 8 KN, durante la 

carrera 9 KN y 14,5 KN durante el levantamiento de pesas a nivel competitivo 

(Zernicke et al, 1977; Stanish y Curwin, 1986). 

 

Etiología y Factores de Riesgo  

 

La etiología de la TR es multifactorial y la evidencia aún no es del todo clara. En 

miembros inferiores, cargas que implican ciclos de estiramientos - acortamientos 

repetitivos sin un adecuado tiempo de recuperación, podrían conducir al desarrollo 

de la patología. Los cambios súbitos de carga, que comúnmente son llamados 

“errores de entrenamiento”, son el factor de riesgo principal (Visnes y Bahr, 2013; 

Janssen et al, 2014;) y puede estar relacionado a su vez a factores de riesgo 

intrínsecos e individuales, lo cual provocaría una disminución de la capacidad del 

tendón de tolerar cargas (Malliaras y O’Neill, 2017).  
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Dentro de los factores de riesgo descritos son: edad, peso, índice de masa corporal, 

perímetro de cintura-cadera (Malliaras y Cook, 2007), diferencia longitud de pierna 

y rótula alta en hombres (Kujala et al, 1986), altura arco del pie (Crossley et al, 

2007), dorsiflexión de tobillo limitada (Malliaras y Cook, 2006; Backman y 

Danielson, 2011), flexibilidad de cuádriceps e isquiotibiales (Cook et al, 2004; 

Witvrouw et al, 2001), debilidad de cuádriceps e isquiotibiales (Crossley et al, 

2007), capacidad de salto vertical (Visnes et al, 2013; Lian et al, 2003) y factores 

sistémicos (diabetes, genética, lípidos, colesterol) (Abate et al, 2009). 

 

Concepto de Carga - Adaptación del tendón 

 

La carga puede definirse como el estímulo que se genera a través de ejercicios o 

acciones motrices y que repercuten sobre el organismo (Figura 4) (Soligard et al, 

2016). En este sentido, la carga es necesaria para mantener la homeostasis y 

función normal de los tendones (Fouda et al, 2017). Una carga adecuada 

acompañada de una recuperación suficiente, produce la adaptación biológica del 

tejido, mejorando las características de este con una mayor capacidad de tolerancia 

(Meeusen et al, 2006). 

 

Figura 4. Mala adaptación biológica a través de ciclos de carga excesiva con o sin 

recuperación inadecuada (Soligard et al, 2016). 
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Cuando un tendón es sometido a carga, los tenocitos responden produciendo 

citoquinas que remodelan y reparan la matriz extracelular. Este proceso mediante 

el cual el organismo transforma un estímulo mecánico en una respuesta química, 

es conocido como mecanotransducción (Khan y Scott, 2009). A su vez, los 

tendones soportan tres tipos de cargas: ténsiles, compresivas o de fricción. Se cree 

que la repetición de cargas de almacenamiento y liberación de energía en el tendón 

(correr, saltar, desacelerar), junto con la compresión y un insuficiente tiempo de 

recuperación, serían factores primordiales en el desarrollo de las tendinopatías 

(Cook y Purdam, 2012; Thampatty y Wang, 2018). 

 

Proceso de curación del tendón  

 

Han sido descriptas 3 fases de curación del tendón: inflamación, reparación y 

remodelación. La fase inflamatoria persiste aproximadamente entre 2 y 7 días, 

comienza cuando ocurre la lesión, mientras se forma un hematoma. Este proceso 

activa mediadores vasodilatadores y nuevos fibroblastos generando una red de 

capilares (Woo et al, 2000). La fase de reparación suele comenzar entre el 3º o 5º 

día y se mantiene unas pocas semanas. Se caracteriza por la aparición de células 

reparadoras (fibroblastos, fibrocitos, macrófagos y células endoteliales), que 

sintetizan abundantes componentes de la matriz extracelular depositándose en el 

sitio de la lesión. Al 4 º día, la población celular está constituida básicamente por 

macrófagos y fibroblastos que tienen la capacidad de producir colágeno, proteínas 

y sustancia amorfa, originando el tejido de granulación. En la última fase, el 

colágeno tipo III irá reemplazando al tipo I. La aplicación de estrés mecánico sobre 

los fibroblastos del tendón, provoca un aumento de su proliferación (Molloy y Wang, 

2003). La fase de remodelación va desde la 8ª semana hasta el año. Las células 

disminuyen de manera progresiva, aumenta la capacidad de síntesis y la matriz 

extracelular aparece mejor organizada. A su vez, disminuyen los macrófagos, 

fibroblastos y nuevos capilares. El colágeno aparece más denso y exclusivamente 

de tipo I, aumentando la fuerza ténsil del tendón (Figura 5) (Woo et al, 1982). 
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Figura 5. Proceso de reparación del tendón en humanos (Docheva et al, 2015). 

 

Como fue mencionado, el proceso de curación del tendón es prolongado debido a 

su tasa metabólica lenta. Los tenocitos que producen colágeno tienen un tiempo de 

rotación de 50-100 días (Peacock, 1959). Si el tiempo de reparación no es 

adecuado, los tenocitos pueden morir debido a una tensión excesiva. Por este 

motivo, se recomienda dar tiempo para el tratamiento y evitar el uso excesivo del 

tendón (Alexander et al, 2007). 

 

Fisiopatología 

 

Varios autores intentaron explicar a través de diversos modelos, el proceso 

fisiopatológico de las tendinopatías. Abate et al. (2009) sugirieron que se produce 

una secuencia de eventos, similar a un "iceberg" (Figura 6), que van desde cambios 

histológicos hasta la presentación clínica. El tendón sometido a sobrecargas 

repetitivas sin respetar los tiempos de adaptación necesaria, producirían daño a 

nivel microscópico debilitando al colágeno, produciéndose cambios patológicos en 

la matriz extracelular y a nivel vascular (Wren et al, 2003; Sharma y Maffulli, 2006). 

La base del iceberg sería lo que sucede en condiciones fisiológicas, es decir, 

durante la práctica de ejercicios en condiciones normales, si los tiempos de 

recuperación o el flujo sanguíneo fuesen inadecuados, el esfuerzo repetitivo daría 

lugar a microdaños en el tendón (1ª fase de la tendinopatía); en una 2ª fase, se 

produciría una cascada patogénica con liberación de mediadores químicos, 
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factores de crecimiento vascular y radicales libres de oxígeno, lo que resultaría en 

la degradación del tendón, el aumento de la angiogénesis, la neovascularización y 

la proliferación nerviosa, generando una inflamación neurogénica. Por último, la 

punta del iceberg corresponde al dolor que es la fase final del proceso degenerativo 

crónico de los tendones (Abate et al, 2009). Desde el punto de vista conceptual, 

implica que el dolor corresponde al síntoma de alarma, mientras existe una serie 

de procesos que subyacen a esta condición. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Teoría del Iceberg (Extraído de Abate et al, 2009). 

 

 

La teoría de la "curación fallida" (Figura 7) descripta por Fu et al. (2010), quienes 

proponen que la patogénesis de la tendinopatía es una secuencia de tres etapas: 

lesión, curación fallida y presentación clínica.  

La primera etapa comprometería la estructura del colágeno; y la cicatrización se 

daría por factores intrínsecos o extrínsecos predisponentes. La 2ª etapa hace 

énfasis a la activación y constante falla del proceso de curación normal.  

Finalmente, las alteraciones de la matriz, el aumento de la vascularización focal y 

los perfiles anormales de citocinas contribuirían a las presentaciones clínicas de 

dolor o rotura crónica del tendón. 
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Figura 7. Teoría de la curación fallida (Fu et al, 2010). 

 

     Arnoczky et al. (2007) sugieren que la subestimulación mecanobiológica de las 

células del tendón, secundaria a microtraumas y al daño aislado de las fibras de 

colágeno, serían factores que predisponen a cambios patológicos (disrupción del 

colágeno, aumento de MMP y apoptosis) (Figura 8). 

 

 

 

 

Figura 8. Etiopatogenia de la tendinopatía (Modificado de Archambault et al, 1995; 

Arnoczky et al, 2007). 
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Probablemente, el “modelo continuo” propuesto por Cook y Purdam (2009), es en 

la actualidad el de mayor aceptación (Figura 9). Este modelo intenta describir a 

nivel fisiopatológico, los hallazgos relacionados de las ciencias básicas con las 

distintas presentaciones clínicas. Las fases propuestas son: reactiva, de deterioro 

y degenerativa. La fase reactiva, es una respuesta proliferativa adaptativa no 

inflamatoria, en la que se produce un engrosamiento a corto plazo del tendón con 

el objetivo de reducir el estrés generado por la sobrecarga (Scott et al, 2007). El 

tendón puede volver a su estado normal si se reduce la carga, o si se le da tiempo 

suficiente para que se adapte a dicha carga. La fase de deterioro / fallo en la 

reparación es similar a la fase reactiva, se describe como un intento de curación 

del tendón, aunque se produce una mayor degradación de la matriz extracelular. 

Hay un incremento de la actividad celular (principalmente condrocitos y 

miofibroblastos), produciéndose un marcado aumento de producción de proteínas 

(colágeno). Esta desorganización de la matriz y fragmentación del colágeno, altera 

la capacidad del tendón de tolerar carga. Puede producirse un incremento de la 

vascularización e inervación. La reversibilidad de esta etapa es posible a través de 

una correcta gestión de carga para estimular correctamente la estructura de la 

matriz. La reversibilidad de la patología sigue siendo posible con la gestión de la 

carga y el ejercicio controlado para estimular la estructura de la matriz (Öhberg y 

Alfredson, 2004). La 3ª fase, degenerativa, se produce cuando la acumulación de 

cargas mecánicas sobre el tendón de forma repetida y sin tiempo suficiente para 

generar adaptación, produce en los tenocitos un mecanismo de estrés oxidativo 

(Sharma y Maffulli, 2005), mayor metabolismo anaeróbico y aumento en la 

concentración de lactato, generando a su vez más alteraciones en la matriz 

extracelular (Lian et al 2007). En esta fase, aparecen áreas de muerte celular por 

apoptosis de los tenocitos (Cook y Feller, 2004; Lian et al, 2007). La capacidad de 

revertir los cambios patológicos de esta etapa es escasa. Además, pueden 

producirse rupturas con cargas bajas a moderadas. La literatura refiere que el 97% 

de los tendones que se rompen, padecen previamente cambios degenerativos 

(Kannus y Jozsa, 1991; Kujala et al, 2005). 
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Figura 9. Modelo Continuo (Cook y Purdam, 2009). 

 

 

Dolor en tendinopatía rotuliana 

 

La causa del dolor en tendinopatía aún no es clara, aunque diversas teorías 

intentan explicarlo. La primera considera que es causado por inflamación (Khan 

et al, 2000). Si bien se han observado células inflamatorias en tendones 

patológicos, no parece ser una respuesta inflamatoria tradicional (Khan et al, 1996; 

Scott et al, 2004). En tendinopatías por sobrecarga se han encontrado un aumento 

de citocinas inflamatorias (Fenwick y Riley, 2002; Legerlotz et al, 2012). La 

presencia de estas sustancias no necesariamente confirma que la inflamación sea 

el factor principal en la patología del tendón. Este aumento de citocinas como 

respuesta a estímulos mecánicos, produciría una alteración en la síntesis y 

degradación del tendón. Diversos autores concluyen que se trata de una serie de 

cambios estructurales, compatible a un proceso degenerativo que incluye 

desorganización y separación de las fibras de colágeno, aumento de células, 

proteoglicanos y agua, con o sin neovascularización (Khan et al, 1996; Cook et al, 

1999; Khan et al, 2000). Además, están presentes otras sustancias bioquímicas 
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sensibilizantes, como el glutamato y la sustancia P que irritan los nociceptores 

pudiendo causar dolor (Khan et al, 2000; Khan y Cook, 2000; Kregel et al, 2013). 

 

Otra teoría, apunta a la fragmentación de las fibras de colágeno. Diversos estudios 

son consistentes con este hallazgo, ya que explicaría el dolor localizado y 

específico que se exacerba frente a la carga. En estudios posteriores, se mostraron 

resultados variables que no confirman completamente esta relación entre 

estructura del colágeno y el dolor (Khan et al, 2000).  

 

Arnoczky et al. (2007) proponen que la patología del tendón podría deberse a la 

baja actividad celular por una mala transmisión de carga de las fibras de colágeno 

lesionadas. Las zonas degenerativas del tendón podrían ser mecánicamente 

incapaces de transmitir y detectar carga de tracción, por lo tanto, no responderían 

a la carga debido a la desorganización fibrilar. Esta falta de estímulo de las células 

del tendón, podría explicar la reversibilidad limitada de la patología degenerativa 

(Malliaras et al, 2010) y la falta de remodelación luego de tratamientos basados en 

ejercicio (Drew et al, 2014). 

Publicaciones recientes, reconocen la compleja etiología y fisiopatología de las 

tendinopatías. Estudios avanzados en inmunohistoquímica han demostrado la 

presencia de células inflamatorias tanto en estadios crónicos como en fases 

tempranas (Rees et al, 2014; D’Addona et al, 2017; Millar et al, 2017; Tang et al, 

2018). 

 

Diagnóstico  

 

El diagnóstico de la TR es clínico, esta patología se caracteriza por dolor local en 

el vértice inferior de la rótula (Ferretti, 1986; Khan, 1998) que incrementa con 

actividades como correr, saltar, acelerar y aterrizar (Alexander, 1991; Lian et al, 

2005; Rudavsky y Cook, 2014). Frecuentemente, los síntomas aparecen y 

dependen de la magnitud de la carga. En fases iniciales de TR los síntomas 

desaparecen en la entrada en calor (Kountouris y Cook, 2007), por lo que los 

deportistas continúan practicando con molestias sin buscar ayuda médica. Cuando 

se continúa con la sobrecarga el dolor aumenta gradualmente, para luego estar 
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presente durante el ejercicio pudiendo limitar la participación deportiva (Khan y 

Visentini, 1999). Finalmente, el dolor y disfunción se manifiesta durante las 

actividades diarias y el reposo. 

 

Determinar el grado de irritabilidad y agravamiento de los síntomas durante y 

posterior a la carga (entrenamiento o ejercicio físico), es fundamental en el manejo 

de la TR. Para esto, algunos autores denominan el término “irritable” si el dolor dura 

más de 24 hs. y “estable” si se estabiliza dentro de las siguientes 24 hs. (Malliaras 

et al, 2015). Estudios han sugerido que el dolor hasta 24 horas después de haber 

realizado actividad física provocativa, puede ser aceptable durante la rehabilitación 

(Silbernagel et al, 2001; Kongsgaard et al, 2009). 

 

Blazina et al. (1973) desarrollaron la primera escala que evalúa la severidad de la 

lesión, la cual fue más tarde modificada por Roels et al. (1978) y Lian et al. (1996).  

 

La clasificación clínica comprende 5 grados según la gravedad del paciente:  

 

Grado I: dolor en la zona anterior de la rodilla solamente después de entrenar. 

Grado II: dolor al inicio del entrenamiento y desaparece durante el calentamiento y 

el ejercicio, pero que reaparece con la actividad. 

Grado IIIa: dolor durante y después de la actividad, pero esto no impide entrenar 

con normalidad. 

Grado IIIb: dolor durante y después de la actividad, que disminuye el rendimiento 

al entrenar. 

Grado IV: dolor insoportable, ruptura completa del tendón. 

 

Durante el examen físico, es frecuente encontrar déficit funcional a nivel de la 

cadena del movimiento, que comprende la cadera, rodilla y pie. También se puede 

percibir atrofia e inhibición de glúteo mayor, cuádriceps y gastrocnemios en 

comparación al lado asintomático (Magnusson et al, 2001; Crossley et al, 2007; 

Kountouris y Cook, 2007). El rango de movimiento de la dorsiflexión del tobillo tiene 

importancia, ya que se ha asociado con TR (Malliaras et al, 2006). 
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A pesar que la palpación frecuentemente es dolorosa y precisa, es una prueba 

pobre, por lo que no debería usarse como confirmación diagnóstica (Cook et al, 

2001). Sin embargo, se ha encontrado que el umbral de presión del dolor, medido 

por algometría, es significativamente más bajo en deportistas con TR (36.8 N) 

comparada con deportistas sanos (Kregel et al, 2013). 

 

Para evaluar la severidad de los síntomas se utiliza el cuestionario VISA-P 

(Victorian Institute of Sport Assessment Patella), el mismo es autoadministrado, 

traducido al español; ha demostrado ser una herramienta confiable y válida para la 

evaluación del dolor, función y participación deportiva en TR (Visentini et al, 1998; 

Hernandez-Sanchez et al, 2011) (Figura 10). El cuestionario consta de 8 preguntas, 

con un puntaje máximo de 100 puntos que representa a un sujeto asintomático y 

una puntuación menor a 80 que corresponde a disfunción. La evaluación de los 

resultados durante o luego de un tratamiento debe comprender una diferencia 

clínica mínima de cambio de 13 puntos (Hernandez-Sanchez et al, 2014).  

 

El progreso del tratamiento de la TR es lento y el cuestionario VISA-P no es sensible 

a cambios muy pequeños, por lo que se recomienda utilizar en intervalos de 4 

semanas o más (Malliaras et al, 2015). 

 

Como diagnóstico diferencial debe considerarse otras patologías que producen 

dolor anterior de rodilla. Entre ellas, se destaca el síndrome de dolor patelofemoral, 

pinzamiento de la almohadilla de grasa infrapatelar (Hoffa), lesiones de cartílago 

patelofemoral u osteoartrosis, lesión meniscal o tendinopatía / bursitis anserina 

(Cummings y Cushman, 2019). En niños y adolescentes en desarrollo, cargas 

aplicadas a las placas de crecimiento pueden provocar el síndrome de Osgood-

Schlatter (Kabiri et al, 2014) en la tuberosidad tibial (frecuente), o el síndrome de 

Sinding-Larsen-Johansson (Hall et al, 2015) en el polo inferior de la rótula (menos 

frecuente).  
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Figura 10. Versión española VISA-P (Hernandez-Sanchez, 2011) 
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Además, el diagnóstico puede complementarse con pruebas provocativas que 

involucran el aparato extensor como sentadilla, estocada o saltos. Distintos autores 

proponen que el mejor test, es la sentadilla a una pierna (Purdam et al, 2003; 

Kongsgaard et al, 2006) (Figura 11) sobre un plano inclinado de 25º para evaluar 

la respuesta del tendón a la carga. El paciente se coloca encima del plano con la 

pierna afectada e intenta descender hasta 90º si es posible. El dolor debe 

localizarse específicamente en el vértice inferior de la rótula y no extenderse. El 

paciente relata en una escala visual análoga (EVA) de dolor el nivel de malestar 

que refiere, este test puede usarse como autoevaluación y monitoreo durante el 

tratamiento (Zwerver et al, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Sentadilla a 1 pierna sobre plano declinado. 

 

La medición de la calidad de vida relacionada con la salud permite analizar la 

eficacia y efectividad de las intervenciones sanitarias (Badia y Carné, 1998). El 

cuestionario EQ-5D, es un instrumento útil, de administración rápida y sus 

propiedades han sido valoradas tanto en población general como en grupos con 

patologías. El propio individuo valora su estado de salud, primero en niveles de 

gravedad por dimensiones (sistema descriptivo) (Figura 12) y luego en una EVA de 

evaluación más general. Un tercer elemento del EQ-5D es el índice de valores 

sociales que se obtiene para cada estado de salud generado por el instrumento.  
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El sistema descriptivo contiene cinco dimensiones de salud (movilidad, cuidado 

personal, actividades cotidianas, dolor/malestar y ansiedad/depresión) y cada una 

de ellas, tiene tres niveles de gravedad (sin problemas, algunos problemas o 

problemas moderados y problemas graves). En esta parte del cuestionario el 

individuo debe marcar el nivel de gravedad correspondiente a su estado de salud 

en cada una de las dimensiones, refiriéndose al mismo día que cumplimente el 

cuestionario. En cada dimensión del EQ-5D, los niveles de gravedad se codifican 

con un 1 si la opción de respuesta es «no (tengo) problemas»; con un 2 si la opción 

de respuesta es «algunos o moderados problemas»; y con un 3 si la opción de 

respuesta es «muchos problemas» (Herdman et al, 2001). Este instrumento, de 

gran aceptación internacional, está validado para diferentes contextos culturales, 

entre ellos el español (Badia y Carné, 1998). 

 

 

 

Figura 12. Sistema descriptivo del EQ-5D. 
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Las pruebas de imagen, como resonancia magnética nuclear (RMN) y ecografía 

musculoesquelética, no son esenciales en la confirmación del diagnóstico (Cook 

et al, 1998), ya que la presencia de cambios en la estructura no guarda relación con 

el origen del dolor y la patología puede estar presente en sujetos asintomáticos 

(Malliaras et al, 2006). De todas maneras, la ecografía ha demostrado ser superior 

a la RMN en la evaluación de tendones (Campbell y Grainger, 2001; Warden et al, 

2007) y puede confirmar la presencia o no de patología (Khan et al, 1996), ayudar 

en el diagnóstico diferencial o cuando el cuadro clínico no es claro (Calmbach y 

Hutchens, 2003; Malliaras y Cook, 2006). La zona más frecuente donde se localiza 

la lesión en el tendón rotuliano es a nivel proximal y profundo del vértice inferior de 

la rótula. Se cree que esta zona es la que más carga ténsil soporta durante 

movimientos, como saltos o sentadillas (Dillon et al, 2008). Además, otras 

características ecográficas en TR es la evidencia de áreas hipoecoicas, 

engrosamiento anteroposterior, alteraciones peritendinosas y presencia de 

calcificaciones y/o neovascularización (Visnes et al, 2015) (Figura 13). 

 

Respecto a cambios en la estructura del tendón como medida de evaluación luego 

del tratamiento, estudios recientes indican que no es fiable, debido a que puede 

haber mejoría clínica sin cambios en la imagen (Docking et al, 2012; Rabello et al, 

2018). 

 

 

Figura 13: Ecografía de tendón rotuliano. Corte longitudinal y transversal. 
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Tratamiento: ejercicios de fortalecimiento neuromuscular en TR 

 

Distintos tratamientos se han propuesto para la rehabilitación de la TR, estos 

incluyen inyecciones de corticoides (Kongsgaard et al, 2009), plasma rico en 

plaquetas (Dragoo et al, 2014), antiinflamatorios no esteroideos (Andres y Murrell, 

2008) y terapia física como ultrasonido, laser, iontoforesis, masaje transverso, 

vendajes, punción seca y ondas de choque (Stasinopoulos y Stasinopoulos, 2004; 

Rigby et al, 2015; Korakakis et al, 2018; Mani-Babu et al, 2015). Estos tratamientos 

son frecuentemente combinados con ejercicios; y a pesar que en algunos casos 

han mostrado resultados a corto plazo, no se mantienen en el tiempo. Es importante 

destacar la falta de evidencia cuando la terapia física no está acompañada de 

ejercicios. 

 

La evidencia recomienda el ejercicio, más específicamente de fortalecimiento 

neuromuscular como tratamiento de elección en TR, debido a sus buenos 

resultados clínicos a corto y largo plazo (Gaida y Cook, 2011; Skjong et al, 2012; 

Mendonça et al, 2019) y a sus escasos efectos adversos (Zwerver y Van Den 

Akker-Scheek, 2011; Cook, 2013). Las diferentes modalidades de entrenamiento 

de fortalecimiento propuestas, como ejercicio excéntrico aislado, excéntrico 

concéntrico combinado, isométrico, carga alta y lenta, han demostrado resultados 

positivos en el dolor y función comparado a placebo, cirugía (Bahr et al, 2006) o 

tratamientos pasivos (Stasinopoulos y Stasinopoulos, 2004). Aunque aún no existe 

un consenso claro respecto al tipo, intensidad, velocidad, frecuencia y progresión 

de la carga. 

 

Los ejercicios excéntricos, han sido durante las últimas tres décadas, el recurso 

más investigado y utilizado en el tratamiento de la TR (Purdam et al, 2004; Young 

et al, 2005; Visnes y Bahr, 2007; Larsson et al, 2012) (Figura. 14). En una revisión 

sistemática, Malliaras y col. (2013) concluyen que debería considerarse la carga 

concéntrica-excéntrica juntas; y que a pesar que los ejercicios excéntricos 

demostraron resultados positivos, en muchos otros casos son muy agresivos en 

personas sintomáticas, especialmente cuando se mantienen practicando deportes 

o durante temporada de competición (Visnes et al, 2005; Fredberg et al, 2008). 
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Figura 14. Protocolo ejercicios excéntricos sobre plano declinado  

(Purdam et al, 2004). 

 

En el año 2009, Kongsgaard et al. proponen un programa de fortalecimiento 

progresivo con carga pesada y lenta (HSR) y lo comparan al protocolo excéntrico 

(Purdam et al, 2004). Los ejercicios se realizan en gimnasio con equipamiento 

tradicional, con ambas piernas y combinando contracciones concéntrica y 

excéntrica. Los resultados mostraron mejoras a nivel de dolor y función similares 

en ambos grupos, sin embargo, en el grupo HSRT se registraron cambios positivos 

en la estructura del tendón y mayor satisfacción de los pacientes (Figura 15). 

Actualmente, es considerado el programa de elección en el tratamiento 

conservador de la TR (Malliaras et al, 2013).  

 

 

Figura 15. Programa de Entrenamiento con resistencia pesada y lenta 

(Kongsgaard et al, 2009). 
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En los últimos años, hubo gran inclinación por el ejercicio isométrico, aunque con 

limitada evidencia. Rio et al. (2015) y Pearson et al. (2018) demostraron que este 

tipo de entrenamiento puede reducir el dolor inmediato (durante 45 min. 

aproximadamente), como opción de tratamiento inicial o durante el periodo de 

competencia deportiva, pero no a largo plazo. El protocolo consiste en realizar 5 

repeticiones de extensión de rodilla manteniendo 45’’ en un ángulo de 60° con 

pausa de 2 minutos, a una contracción máxima voluntaria 70% (Figura 16).  

Es importante tener en cuenta que estos resultados no pudieron replicarse en 

estudios posteriores (Coombes et al, 2016; Riel et al, 2018; O’Neill et al, 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Ejercicio isométrico (Rio, 2015) 

 

Un método de entrenamiento, considerado una de las últimas tendencias en el 

desarrollo de la fuerza y prevención de lesiones es el entrenamiento mediante 

resistencia inercial (Askling et al, 2003; De Hoyo et al, 2015; Gual et al, 2016). Los 

equipos inerciales utilizan discos fijados a una estructura de soporte (eje), en la cual 

se fija una correa que se enrolla y desenrolla durante la acción de rotación 

independientemente de la gravedad. El principio de esta tecnología se basa en 

generar energía cinética tras traccionar el disco durante la fase concéntrica, que 

luego deberá ser desacelerada en la fase excéntrica. De esta manera, el menor 

desplazamiento angular en esta fase es el responsable del incremento de la carga 

en la acción excéntrica (Figura 17 y 18) (Berg y Tesch, 1994).  
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La sobrecarga producida durante el entrenamiento depende de la masa utilizada, 

su diámetro y de la aceleración generada por parte del sujeto durante la acción 

concéntrica (Alkner et al, 2003). En estudios publicados, los discos que más se han 

utilizado son de 1,4 kg/cm3, 44 cm de diámetro, 20 mm espesor para un momento 

de inercia de 0,1105 kg/m2 (Caruso et al, 2003; Tous-Fajardo et al, 2006; Norrbrand 

y Tesch, 2010).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Funcionamiento del dispositivo inercial (Berg y Tesch, 1994). 

 

 

 

 

Figura 18. Comparación de mecanismos de un sistema tradicional dependiente de 

la gravedad (A) y otro de resistencia inercial (B) (Norrbrand et al, 2008).  
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Las importantes adaptaciones del entrenamiento con resistencia inercial se 

explicarían por el carácter máximo del estímulo durante toda la acción concéntrica 

y la posibilidad de generar picos de fuerza, aún mayores durante la fase excéntrica 

(sobrecarga excéntrica). Diferentes estudios han demostrado los beneficios del 

entrenamiento excéntrico: a) generan una mayor cantidad de tensión que el resto 

de acciones (Johnson et al, 1976), b) menor gasto energético (Lastayo et al, 1999), 

c) ejercicios excéntrico moderado puede prevenir el riesgo de lesiones en la 

competición deportiva (LaStayo et al, 2003; Hody et al, 2019), d) requieren un 

control neuromuscular diferente al resto de acciones (Enoka, 1996), provoca una 

mayor hipertrofia con respecto al trabajo concéntrico o isométrico (Hortobágyi et al, 

2001), siendo superior si el trabajo excéntrico se realiza a altas velocidades 

(Farthing y Chilibeck, 2003), e) aumenta el número de sarcómeros en serie, lo cual, 

provoca un cambio en la relación tensión/longitud lo que se traduce en una 

respuesta protectora a esfuerzos similares o superiores (Jones et al, 1997; Brockett 

et al, 2001). 

 

Otra importante característica a destacar del entrenamiento con resistencia inercial 

es el potente reflejo de estiramiento producido en la transición excéntrica 

concéntrica durante el movimiento, similar al ciclo de estiramiento-acortamiento 

(pliométrico) (Martinez-Aranda y Fernández-Gonzalo, 2017). 

Los efectos del entrenamiento inercial han sido extensamente investigados en los 

últimos años, especialmente en sujetos sanos y que realizan actividad física. Los 

resultados principales de estos estudios han demostrado hipertrofia muscular, 

incremento de la fuerza / potencia, capacidad de salto y velocidad de carrera 

(Maroto-Izquierdo et al, 2017). 

 

En un estudio con 81 jugadores de voleibol y baloncesto de ambos sexos, 

expuestos a alto riesgo de desarrollar TR, incorporaron un entrenamiento semanal 

de sentadilla en dispositivo YoYo durante 24 semanas. Los resultados que 

obtuvieron fue una mejora en la potencia muscular en miembros inferiores, mientras 

que ninguno de los participantes sufrió TR el periodo de estudio (Gual et al, 2016). 
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Romero-Rodríguez et al, (2011) en una serie de casos con deportistas con TR, 

evaluaron los efectos de un programa de entrenamiento, que incluía un único 

ejercicio en prensa inercial durante 6 semanas. Los resultados que obtuvieron 

fueron un incremento significativo en la fuerza excéntrica, mejora en el puntaje del 

cuestionario VISA-P y disminución del dolor medida con escala visual análoga del 

dolor. 

 

Teniendo en cuenta la evidencia actual y la necesidad de investigar otras opciones 

de tratamiento, consideramos que el entrenamiento inercial podría ser una 

excelente opción en el tratamiento de la TR. 

 

Por lo tanto, de acuerdo a los antecedentes revisados, se establece la hipótesis: 

el entrenamiento con resistencia inercial es más eficaz a nivel clínico y funcional 

que el entrenamiento de resistencia pesada y lenta, en pacientes con TR crónica. 

 

Objetivo general 

 

✔ Evaluar la efectividad terapéutica del protocolo de entrenamiento con 

resistencia inercial en pacientes con TR crónica, comparado con el entrenamiento 

de resistencia pesada y lenta. 

 

Objetivos Específicos 

 

✔ Describir las características de la población estudiada. 

✔ Valorar los test provocativos de carga utilizados como posibles pruebas 

diagnósticas en pacientes con TR crónica.  

✔ Analizar los efectos sobre las capacidades de fuerza y salto en ambos 

programas de entrenamiento. 

✔ Evidenciar posibles cambios estructurales del tendón a través de imagen 

ecográfica. 

✔ Determinar la adherencia al tratamiento, el nivel de satisfacción percibida y 

la calidad de vida relacionada a la salud. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Diseño del estudio 

 

Se realizó un estudio experimental, prospectivo, longitudinal y correlacional. La 

presente investigación clínica, controlada y aleatorizada, fue diseñada y reportada 

siguiendo la declaración del Consolidated Standard of Reporting Trials (Eldridge et 

al, 2016). Se respetó las directrices éticas dictadas en la declaración de Helsinki 

para la investigación en seres humanos (JAVA, 2013) y los pacientes firmaron 

consentimiento informado. 

 

Grupo de estudio 

 

Participaron atletas recreativos de ambos sexos, con edades entre 18 y 50 años, 

con diagnóstico médico de TR crónica unilateral, durante el periodo comprendido 

entre enero del 2018 y marzo del 2020. Los programas se desarrollaron en el Centro 

de Salud y Deporte “Pro-Life”, ubicado en Chacabuco 788 de la ciudad de Córdoba. 

 

✔ Criterios de inclusión: atletas recreativos de entre 18 a 50 años con 

diagnóstico de TR, de más de 3 meses de evolución, con una puntuación menor a 

80 en el cuestionario VISA-P, con confirmación ecográfica de cambios 

degenerativos del tendón; y que hayan realizado previo tratamiento convencional: 

fisiokinésico, medicación antiinflamatoria, infiltraciones locales con corticosteroides; 

con resultados pobres o nulos. 

 

✔ Criterios de exclusión: individuos con patología sistémica que pudiera cursar 

con clínica en el tendón (diabetes, niveles altos de colesterol); presentar lesiones 

asociadas en la rodilla (meniscales, ligamentarias o del cartílago); cirugía de rodilla 

o haber recibido una infiltración de corticoides en el tendón durante los últimos 30 

días.  

 
✔ Criterios de eliminación: pacientes que por alguna causa no podían cumplir 

con el tratamiento hasta el 50% de las sesiones.  
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Tamaño de la muestra 

 

Se definió como variable principal de resultado el puntaje del cuestionario VISA-P.  

El tamaño de la muestra fue realizado a priori en base a 13 puntos de diferencia 

mínima clínicamente importante (MCID), esperados en ambos grupos estudiados 

(Hernandez-Sanchez et al, 2014). Para el cálculo se utilizó el software GPower 3.1 

(Faul et al, 2007), asumiendo una relación de asignación de 1:1, un tamaño de 

efecto de 1.0, una desviación estándar de 13 (basada en Kongsgaard et al, 2009), 

una potencia del 90%, un alfa del 5% y considerando un 10% la tasa de abandono, 

fueron necesarios un total de 21 sujetos por grupo. 

 

Reclutamiento de pacientes y asignación a los grupos de intervención 

 

Los participantes de la presente investigación fueron reclutados por derivación 

directa de médicos traumatólogos y deportólogos de la ciudad de Córdoba. Los 

especialistas informaron a sus pacientes que padecían TR crónica sobre la 

posibilidad de participar en el presente estudio; y brindaron el contacto del 

investigador principal. Los mismos recibieron información sobre el estudio vía 

telefónica y fueron invitados para una entrevista personal, en la cual se les 

comunicó todos los detalles de la intervención. Si los pacientes demostraban interés 

en participar y cumplían con los criterios de inclusión se les solicitó firmar un 

consentimiento informado; en el mismo se especificaban los objetivos, pruebas 

utilizadas y una detallada descripción de la intervención.  

La asignación de los pacientes a cada grupo de estudio se realizó por medio de 

aleatorización simple. Cada participante eligió uno de los 42 sobres oscuros 

sellados que se les ofreció (21 sobres con la designación de cada tratamiento). 

Posteriormente, fueron evaluados a nivel clínico, funcional y ecográfico.  
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Fueron evaluados un total de 45 pacientes con diagnóstico de TR, de los cuales 3 

fueron excluidos por no cumplir los criterios de inclusión (2 con diagnóstico de 

síndrome femoropatelar, 1 con Osgood–Schlatter). Los 42 pacientes que finalmente 

conformaron la muestra fueron aleatorizados y divididos en 2 grupos, 21 al grupo 

HSR (20 hombres, 1 mujer) y 21 (todos hombres) al grupo IR (1 paciente abandonó 

por motivos familiares), por lo que quedaron 20 pacientes en este grupo (Figura 

19). 

 

 

 

Figura 19: Diagrama de flujo que describe la selección y distribución de los 

pacientes en los grupos estudiados. HSR: entrenamiento con resistencia pesada y 

lenta; IR: Resistencia inercial.  
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Intervención 

 

Antes de comenzar el tratamiento, los pacientes fueron instruidos acerca de su 

lesión, los mecanismos de dolor, factores de riesgo y el pronóstico de la TR. 

Ambos programas de entrenamiento se llevaron a cabo durante 12 semanas y 

realizaron el entrenamiento con una frecuencia de 3 veces por semana, dejando 1 

día de descanso.  

Cada programa consistió en 3 ejercicios ejecutados de forma bilateral, con una 

previa entrada en calor estandarizada (bicicleta y ejercicios de movilidad dinámica). 

Además, se les explicó que cierto dolor medido a través de una EVA (3-4 sobre 10) 

durante los ejercicios era aceptado, pero ese dolor o incomodidad no podían 

aumentar luego del entrenamiento. Todas las sesiones fueron supervisadas por el 

investigador principal u otro kinesiólogo asistente ajeno a la investigación. 

Durante el tiempo de intervención, los pacientes podían continuar realizando 

actividades deportivas, siempre que el dolor o molestias que experimentaran 

durante la sesión, no superaran una puntuación de 3-4 de una EVA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

✔ Programa de entrenamiento con resistencia inercial: los ejercicios fueron 

prensa, extensores de rodilla en silla y sentadilla (squat) en equipamiento inercial 

(Ivolution®, Sunchales-Argentina). Se les solicito a los pacientes que las primeras 

2 repeticiones de cada serie estaban destinadas a acelerar el disco y que las 

acciones posteriores se realizaran con el máximo esfuerzo posible (Figura 20). Las 

series/repeticiones fueron realizadas desde la 1º a la 6º semana = 4 x 12 

repeticiones máximas (RM), con momento de inercia de 0,05 Kg.m2 y de la 6º a la 

12º semana = 4 x 8 RM, con un momento de inercia de 0.10 Kg.m². Los descansos 

fueron de 2-3’ entre series y de 3-4’ entre los 3 ejercicios. 
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Figura 20. Prensa inercial, extensora de rodilla inercial en silla y sentadilla inercial. 

 

✔ Programa de entrenamiento con resistencia pesada y lenta: los ejercicios se 

realizaron con equipamiento convencional: sentadilla (squat), prensa sentada a 45º 

(leg press) y prensa horizontal en decúbito (hack squat) (Figura 21). Cada semana 

el número de repeticiones disminuía y la carga aumentaba gradualmente. Las 

repeticiones/cargas fueron en la 1º semana = 4 x 15 RM; en la 2º y 3º = 4 x 12 RM; 

en la 4º y 5º = 4 x 10 RM; de la 6º a la 8º = 4 x 8 RM y de la 9º a la 12 = 4 x 6 RM. 

Todos los ejercicios se ejecutaron desde la extensión completa a 90º de la flexión 

de la rodilla y viceversa. Se les instruyó a los pacientes realizar las repeticiones en 

3’’ la fase concéntrica y 3’’ la fase excéntrica, es decir, 6’’ cada repetición. Los 

descansos fueron de 2-3’ entre series y un período de descanso de 3-4’ entre los 3 

ejercicios. 

 

 

 

Figura. 21. Programa propuesto Kongsgaard et al. (2009): (b) Prensa sentada a 

45º (Leg press), (c) Sentadilla (Squat) y (d) Prensa hack (hack squat). 



 

37 
 

Evaluación 

 

En la entrevista inicial, mediante un cuestionario personalizado, se registró la 

información del paciente: edad, sexo, lateralidad, altura, peso, índice de masa 

corporal, lateralidad del miembro afectado, tiempo de evolución, deporte y nivel de 

práctica semanal. 

 

✔ Cuestionario VISA-P: es una herramienta validada (Visentini et al, 1998), 

traducida al español (Hernandez-Sanchez et al, 2011), que evalúa la gravedad de 

los síntomas, la capacidad funcional y deportiva del paciente. Consta de 8 

preguntas de las cuales 6 califican el nivel de dolor durante actividades diarias en 

un valor numérico (0-10) con una EVA; y los dos ítems restantes evalúan la 

participación deportiva. La máxima puntuación posible es de 100 puntos, lo que 

corresponde a una persona asintomática, y la puntuación mínima teórica es 0 

puntos. La evaluación de los resultados durante o luego de un tratamiento está 

establecida a una diferencia clínica mínima de cambio de 13 puntos (Hernandez-

Sanchez et al, 2014). 

 

✔ Test provocativos de carga: para evaluar el dolor relacionado a la carga, los 

participantes realizaron 6 repeticiones de sentadilla a una pierna en una rampa 

declinada de 30° (Purdam et al, 2003; Zwerver y Hof, 2007); y extensión de rodilla 

a una pierna en un sillón de cuádriceps partiendo de un ángulo de 90° a 0° con 30-

45 kg. Se les pidió que calificaran el dolor experimentado durante cada prueba en 

la EVA de 0 a 10, donde 0 representaba ausencia de dolor y 10 el peor dolor 

imaginable. Dado que el dolor en el tendón a menudo mejora con la carga repetida, 

estas pruebas se realizaron en un orden aleatorio. 

 

✔ Escala Funcional Especifica del Paciente: es un cuestionario autoinformado 

que ha demostrado ser confiable y válido para evaluar cambios a nivel funcional en 

pacientes que presentan disfunciones o trastornos a nivel musculoesquelético 

(Stratford, 1995; Nicholas et al, 2012). Los pacientes registraban y puntuaban con 

una escala numérica de 11 puntos, que varía de 0 (incapaz de realizar la actividad) 
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a 10 (capaz de realizar la actividad sin ningún problema) tres actividades en las que 

tenían dificultad como consecuencia de la TR.  

 

✔ Calidad de vida relacionada con la salud: se utilizó el cuestionario EuroQol 

5D. Este instrumento sencillo y autoadministrado, valora el estado de salud en cinco 

dominios: movilidad, autocuidado, actividades habituales, dolor / molestias y 

ansiedad / depresión. Además, incluye una EVA de evaluación general de 100 

puntos (0 = peor estado de salud imaginable; 100 = mejor estado de salud 

imaginable) (Badia et al, 1999).  

 

✔ Eventos adversos: los pacientes completaron un cuestionario donde podían 

registrar posibles eventos adversos, duración y localización de los mismos durante 

las 12 semanas de tratamiento. Un evento adverso se definió como cualquier 

diagnóstico, signo, síntoma o enfermedad desfavorable asociado con el estudio, 

que puede estar relacionado con la intervención. No fue considerado el malestar 

normal relacionado al entrenamiento como efecto adverso (Kuipers, 1994). 

 

✔ Adherencia al ejercicio: los pacientes registraron cada sesión de 

entrenamiento mediante un sistema digital de identificación dactilar. Al final de la 

intervención se recopiló el número de sesiones realizadas de cada paciente. La 

adherencia se calculó por el número total de sesiones completadas como el 

porcentaje del número máximo posible. El porcentaje de sesiones de entrenamiento 

se clasificó como: (I) pobre <25%; (II) moderado 25 a 50%; (III) bueno 50 a 75%; o 

(IV) excelente > 75%. 

 

✔ Escala de Impresión de Mejoría Global del Paciente: se solicitó a los 

pacientes que calificaran como era su dolor en el tendón rotuliano y sus actividades 

diarias comparado con antes de comenzar el tratamiento a través de una escala de 

Likert de siete puntos (Muchísimo mejor = 1, Mucho = 2, Un poco mejor = 3, Ningún 

cambio = 4, Un poco peor = 5, Mucho peor = 6, Muchísimo peor = 7) (Dworkin et al, 

2005). 
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✔ Evaluación ecográfica: un médico especialista en diagnóstico por imagen de 

vasta experiencia, ciego a la asignación de los pacientes a los tratamientos, evaluó 

el grosor y señal doppler de los tendones rotulianos con ecógrafo (escala de grises 

modo B) marca MyLab 70 (Esaote, Italia) y transductor lineal de alta resolución (10-

13 MHz). Todos los exámenes se realizaron con los pacientes en posición supina 

con la rodilla flexionada a 30°. Luego de haber obtenido las imágenes, se midió el 

grosor 0,5 mm distal del polo inferior de la rótula verticalmente, utilizando el 

software del equipo. El grosor (thickness) ha demostrado ser una medida 

estandarizada y confiable en TR (Fredberg et al, 2008; Cassel et al, 2017).  

La neovascularización fue evaluada en el plano longitudinal utilizando una escala 

de cuatro grados: 0º (sin neovascularización); 1º leve: algunos vasos sanguíneos 

solitarios; 2º moderada (cantidad moderada, principalmente vasos sanguíneos 

transversales); 3º severa (varios vasos sanguíneos en su mayoría horizontales se 

extienden en toda la profundidad del tendón) (Sunding et al, 2016). Debido a que la 

señal doppler puede estar influenciada por actividades previas, se solicitó a los 

pacientes que no realizaran actividades extenuantes durante 2 horas antes de la 

evaluación ecográfica (Boesen et al, 2006). 

 

✔ Pruebas Físicas: luego de una entrada en calor estandarizada que consistía 

en pedalear cinco minutos en una bicicleta fija y ejercicios de movilidad dinámica, 

los pacientes realizaron cinco pruebas funcionales.  

 

Movilidad de tobillo: se evaluó la dorsiflexión del tobillo utilizando el sistema Leg 

Motion. Esta herramienta sencilla y validada, es una alternativa al Lunge Test 

(Chisholm et al, 2012) para evaluar la movilidad del tobillo (Calatayud et al, 2015). 

Para realizar la evaluación, los pacientes estaban descalzos en una posición de pie 

en la plancha de medición Leg Motion (Check your Motion, Albacete, España) con 

el pie de prueba en línea de referencia. Mientras mantenían esta posición, los 

pacientes realizaban una estocada en la que se flexionaba la rodilla con el objetivo 

de hacer contacto con la varilla de metal. Esta era avanzada a lo largo de la línea 

hasta la dorsiflexión máxima del tobillo. Todas las mediciones se completaron sin 

levantar el talón; primero actuando con una pierna y luego con la otra. Se 
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permitieron tres intentos en cada lado, y el valor promedio se utilizó para el análisis 

de datos. 

 

Test de salto vertical con contramovimiento: comenzando desde una posición 

estática de pie con las manos apoyadas en las crestas ilíacas; los pacientes 

realizaron tres saltos con contramovimiento sin el uso de los brazos. 

Simultáneamente se grabó con un teléfono móvil (iPhone 6) y la aplicación validada 

My Jump 2 (Balsalobre-Fernández et al, 2014). El aterrizaje se realizó con ambos 

pies manteniendo simultáneamente la dorsiflexión del tobillo. El mejor de los tres 

saltos se utilizó para los cálculos finales. 

 

Triple hop test: los pacientes de pie sobre una línea de referencia realizaron tres 

saltos monopodales consecutivos intentando llegar lo más lejos posible y 

aterrizando con el mismo pie. No se permitió el movimiento de los brazos (las 

manos se colocaron detrás de la espalda). El aterrizaje tuvo que ser estable durante 

al menos 2 segundos en el pie evaluado. La distancia se midió en centímetros 

desde la línea de salida hasta la parte posterior del talón en el aterrizaje del último 

salto. Siempre se evaluó 1º la pierna no lesionada y luego la lesionada. Se registró 

el mejor de tres intentos. El triple hop test es una prueba fiable y válida para 

determinar la fuerza y la potencia de las extremidades inferiores (Hamilton et al, 

2008; Reiman y Manske, 2010). 

 

Evaluación de la fuerza por medio de test de carga submáxima (6 repeticiones 

máximas -RM-): se evaluó la fuerza en sillón de cuádriceps y en prensa horizontal. 

Los pacientes realizaron 3-4 series de 6 RM, comenzando con un 30-40% de su 

peso corporal. Primero se evaluó el lado sano y luego el afectado. El peso máximo 

que los pacientes podían movilizar con buena técnica y tiempo apropiado fue 

registrado. Este método de evaluación ha demostrado ser fiable y seguro, con una 

tasa muy baja de efectos adversos y una alta precisión predictiva (Dohoney et al, 

2002). 
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Análisis estadístico  

 

Los datos cuantitativos fueron analizados mediante test T para muestras 

independientes y para datos apareados según correspondía, ANAVA/ test de 

Fisher. Para determinar la asociación entre las variables categóricas se utilizó el 

test de Chi Cuadrado de Pearson. Se consideró un nivel de significación de p < 0,05 

para todos los casos. 

  

Consideraciones éticas 

 

El presente trabajo fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital Nacional 

Clínicas de la Universidad Nacional de Córdoba, Argentina; y registrado en 

ClinicalTrials.gov (NCT03917849).  
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RESULTADOS  

 

Descripción de la población estudiada 

En el presente estudio, se incluyeron 42 participantes que cumplieron con los 

criterios de inclusión, 21 conformaron el grupo control, pacientes con TR que 

realizaron el tratamiento de entrenamiento con resistencia pesada y lenta (HSRT), 

de los cuales 20 fueron de sexo masculino y un solo femenino. Del grupo de estudio, 

donde los pacientes realizaron entrenamiento mediante resistencia inercial (IR), 

uno abandonó, por lo que fue conformado por 20 personas, todos masculinos. 

El tiempo total entre el inicio y la finalización de los entrenamientos fue de 84 días 

(12 semanas), para todos los individuos en ambos grupos. 

A continuación se exponen las figuras que muestran las características 

sociodemográficas y clínicas de la población estudiada: edad, peso, índice de masa 

corporal (IMC), lateralidad, deporte y horas de entrenamiento semanal, tiempo de 

evolución de la TR y lateralidad del miembro afectado.  

La edad promedio de la población estudiada fue de 30 años. En la figura 22 puede 

observarse la media de edad de los pacientes que integraron cada grupo:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22: Cada barra representa la Media ± ES de la edad promedio de los 

pacientes que integraron cada grupo de entrenamiento.  

No hubo diferencia significativa entre las edades de ambos grupos estudiados; 

según el Test t de Student para muestras independientes.  
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La media del peso de la población estudiada fue de 80,8 Kg. La Figura 23 muestra 

el peso promedio de los participantes de ambos grupos:  

  

 

 

 

 

 

 

Figura 23: Cada barra representa la Media ± ES del peso (Kg) de los pacientes de 

ambos grupos. No hubo diferencia significativa entre el peso de los participantes de 

ambos grupos estudiados; según el Test t de Student para muestras 

independientes.  

La talla promedio de la población estudiada fue de 178,55 cm. La figura 24 muestra 

la altura media de los pacientes de ambos grupos:  

 

Figura 24: Cada barra representa la Media ± ES de la altura (cm) de los pacientes 

de ambos grupos. No hubo diferencia significativa entre la talla de los integrantes 

de ambos grupos estudiados; según el Test t de Student para muestras 

independientes.  
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El IMC promedio de la población estudiada fue de 25,72 Kg.m2. A continuación, en 

la figura 25 se observa el IMC promedio de los pacientes de ambos grupos: 

 

 

 

 

 

 

Figura 25: Cada barra representa la Media ± ES del IMC (Kg.m2) de los 

participantes de cada grupo. No hubo diferencia significativa del IMC de ambos 

grupos; según el Test t de Student para muestras independientes.  

 

Respecto al miembro dominante, el 71% de la población tenían lateralidad del 

miembro inferior derecho. La figura 5 muestra el porcentaje de pacientes con 

lateralidad del miembro inferior derecho o izquierdo de ambos grupos: 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 26: Cada barra representa el porcentaje promedio de pacientes tratados de 

ambos grupos con lateralidad del miembro inferior derecho o izquierdo.  
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Todos los participantes del estudio practicaban deportes, el 54% futbol, 17% vóley, 

12% básquet y el 10% running. A continuación, en la 27 está representado el 

porcentaje de pacientes de ambos grupos que ejercían determinado tipo de práctica 

deportiva: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27: Cada barra representa el porcentaje promedio de los pacientes tratados, 

de ambos grupos, que practicaban determinado deporte.  

 

El tiempo de práctica deportiva en la población estudiada fue: el 54% entre 1 a 5 

hs., el 44% entre 6 y 10 hs. y el 2 % entre 11 y 15 hs. En la figura 28 se puede 

observar el porcentaje de horas semanales que los integrantes de cada grupo 

realizaban actividad física: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28: Cada barra representa la Media del porcentaje de horas de 

entrenamiento semanal deportivo de los pacientes tratados de ambos grupos.  
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En cuanto al tiempo de evolución de la patología en la población estudiada, el 32% 

tenía entre 3 a 6 meses, el 37% entre 7 y 12 meses, el 17% entre 13 y 18 meses y 

el resto más tiempo de evolución. 

En la figura 29 está representado el porcentaje en intervalo de meses de la 

evolución de la TR en los pacientes de cada grupo: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 29: Cada barra representa la Media del porcentaje de intervalo de meses 

de evolución de la lesión de los pacientes tratados de ambos grupos. 
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Con respecto a la lateralidad del miembro inferior lesionado de la población total, 

el 56% tenía TR en miembro izquierdo y el 44% en el derecho. 

En la Figura 30 se expone el porcentaje de pacientes con la lateralidad del 

miembro con TR de ambos grupos estudiados: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 30: Cada barra representa la Media del porcentaje de pacientes con el 

miembro afectado (derecho o izquierdo) tratados en ambos grupos. 
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Test provocativos de carga 

Al inicio y final del tratamiento los pacientes de ambos grupos fueron evaluados con 

test provocativos de carga: sentadilla a una pierna en plano declinado (SDS) y 

extensión de rodilla. 

El puntaje promedio de la EVA en el test SDS, al inicio y final del tratamiento en el 

grupo control (HSRT) puede observarse en la figura 31:  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 31: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la EVA para el test 

provocativo SDS, al inicio y final del tratamiento del grupo control (HSRT). Hubo 

diferencia significativa entre el puntaje del inicio y final del tratamiento control; 

según el Test t de Student para datos apareados. 
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En la figura 32 puede observarse el puntaje promedio de la EVA en el test SDS, al 

inicio y final del tratamiento en el grupo de estudio (IR):  

 

 

 

 

 

 

Figura 32: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la EVA para el test 

provocativo SDS, al inicio y final del tratamiento del grupo de estudio (IR). Hubo 

diferencia significativa entre la puntuación de los pacientes al inicio y final del 

tratamiento IR; según el Test t de Student para datos apareado. 

El puntaje promedio de la EVA en el test de extensión de rodilla al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT) se muestra en la figura 32:  

 

 

 

 

 

 

Figura 32: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la EVA para el test 

extensión de rodilla al inicio y final del tratamiento en el grupo de control (HSRT). 

Hubo diferencia significativa entre la media de pacientes al inicio y final del 

tratamiento; según el Test t de Student para datos apareados. 
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En la figura 32 puede observarse el puntaje promedio de la EVA en el test extensión 

de rodilla al inicio y final del tratamiento en el grupo de estudio (IR): 

  

 

 

 

 

 

 

Figura 32: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la EVA para el test 

de extensión de rodilla, al inicio y final del tratamiento en el grupo de estudio (IR). 

Hubo diferencia significativa entre la puntuación de los pacientes al inicio y final del 

tratamiento IR; según el Test t de Student para datos apareados. 
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Cuestionario VISA-P 

El cuestionario VISA-P, evalúa la gravedad de los síntomas, la capacidad 

funcional y deportiva del paciente. La población estudiada de ambos grupos 

determinó un puntaje promedio inicial de 51,04 y final de 73,55. 

En la figura 33 puede observarse la puntuación de VISA-P obtenida en el grupo 

control (HSRT) en el momento inicial del programa, a las 6 y a las 12 semanas: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 33: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la VISA-P en el 

grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa (p<0,001) entre el puntaje 

inicial, a las 6 semanas y a las 12 semanas; según ANAVA - Test de Fisher. 
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En la figura 34 puede observarse la puntuación de VISA-P obtenida en el grupo 

de estudio (IR) en el momento inicial del programa, a las 6 y a las 12 semanas: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 34: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje de la VISA-P en el 

grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa (p<0,001) entre el puntaje inicial, 

a las 6 semanas y a las 12 semanas; según ANAVA - Test de Fisher. 

Hubo diferencia significativa (p>0.05) entre el puntaje de las 6 semanas y 12 

semanas; según ANAVA - Test de Fisher. 

A su vez, en ambos grupos, se realizó unos análisis de correlación entre los test de 

carga provocativos y el puntaje obtenido del cuestionario VISA-P. 

A continuación puede observarse los resultados del análisis de correlación entre la 

media del puntaje del cuestionario VISA-P y el test provocativo SDS (sentadilla a 1 

pierna en plano declinado) de ambos grupos (Figura 35). 
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Figura 35: Puntaje de VISA-P en función del puntaje de la EVA en el test de 

tolerancia a la carga SDS en ambos grupos de tratamiento (n=41), r (coeficiente 

de correlación de Pearson) = - 0,47; existe una diferencia estadísticamente 

significativa: p<0,0017. 

Al relacionar los puntajes obtenidos de VISA-P y la prueba provocativa (SDS) se 

obtuvo una relación inversa de -0.47 con una estimación de pendiente de -3.83 de 

test de carga (p=0.0017), lo que implica que por cada unidad de incremento de 

EVA, el puntaje en VISA-P se redujo 3.83 puntos. 
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A continuación puede observarse los resultados del análisis de correlación entre 

la media del puntaje del cuestionario VISA-P y el test provocativo de extensión de 

ambos grupos (Figura 36). 

 

      

Figura 36: Puntaje de VISA-P en función del puntaje de la EVA en el test de 

tolerancia a la carga en extensión de rodilla en ambos grupos de tratamiento. 

(n=41), r (coeficiente de correlación) = - 0,44; p<0,0033. 

 

Al relacionar los puntajes obtenidos de VISA–P y la prueba provocativa de 

extensión de rodilla se obtuvo un coeficiente de correlación de -0.443 con una 

estimación de pendiente de -2.65 (P=0.0033). Por unidad de incremento de EVA 

hubo una reducción de 2.65 puntos en la valoración de VISA-P, lo que indica que 

determinó una relación lineal negativa.  
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Cuestionario EuroQol-5D 

A través del instrumento EuroQol-5D se midió la calidad de vida relacionada con la 

salud permitiendo analizar la eficacia y efectividad de ambos programas. 

En la figura 37 puede observarse el puntaje del EuroQol-5D al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje del EuroQol-5D al inicio 

y finalización del tratamiento en el grupo de control (HSRT). Hubo diferencia 

significativa entre la media de pacientes al inicio y final del tratamiento; según el 

Test t de Student para datos apareados. 
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En la figura 38 puede observarse el puntaje del EuroQol-5D al inicio y finalización 

del tratamiento en el grupo de estudio (IR): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 38: Cada barra representa la Media ± ES del puntaje del EuroQol-5D al 

inicio y finalización del tratamiento en el grupo de estudio (IR). Hubo diferencia 

significativa entre la puntuación al inicio y final del tratamiento; según el Test t de 

Student para datos apareados. 

 

Escala Funcional Específica del Paciente 

Para evaluar cambios a nivel funcional, se utilizó una encuesta definida para 

pacientes que presentan disfunciones o trastornos musculoesqueléticos, la Escala 

Funcional Específica del Paciente. Se expresan los resultados de los dos 

entrenamientos en las figuras que se presentan a continuación: 
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En la figura 39 puede observarse la puntuación de la Escala Funcional Específica 

del Paciente al inicio y finalización del entrenamiento en el grupo control (HSRT): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 39: Cada barra representa la Media ± ES de la puntuación de la Escala 

Funcional Específica del Paciente al inicio y finalización del tratamiento en el grupo 

control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre el puntaje al inicio y final del 

tratamiento; según el Test t de Student para datos apareados. 
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En la figura 40 puede observarse la puntuación de la Escala Funcional Específica 

del Paciente al inicio y finalización del entrenamiento en el grupo de estudio (IR): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 40: Cada barra representa la Media ± ES de la puntuación de la Escala 

Funcional del Paciente al inicio y finalización del tratamiento en el grupo de estudio 

(IR). Hubo diferencia significativa entre el puntaje al inicio y final del tratamiento; 

según el Test t de Student para datos apareados. 
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Escala Impresión Global de Cambio 

 

Para evaluar el estado clínico global, al finalizar los tratamientos, se utilizó el 

instrumento Escala Impresión Global de Cambio referido al dolor y a las 

actividades físicas. A continuación se pueden observar los resultados del grupo 

control (HSRT) y del grupo de estudio (IR). 

Del total de la población estudiada, el 26% manifestó sentirse muchísimo mejor 

respecto al dolor al finalizar el tratamiento, el 62% mucho mejor y el 12% un poco 

mejor. 

En la figura 41 puede observarse la puntuación de la Escala Impresión Global de 

Cambio referido al dolor del grupo control (HSRT) y del grupo de estudio (IR) a las 

12 semanas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 41: puede observarse la puntuación de la Escala Impresión Global de 

Cambio referido al dolor del grupo control (HSRT) y del grupo de estudio (IR) a las 

12 semanas. Existe asociación (p<0,005) entre la percepción de dolor de los 

pacientes a las 12 semanas y el tratamiento realizado. Según Chi Cuadrado – Test 

de Pearson (Test de asociación). 
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De la población estudiada, el 27% expresó sentirse muchísimo mejor durante las 

actividades físicas, el 58% mucho mejor y el 15% un poco mejor. 

 

En la figura 42 puede observarse la puntuación de la Escala Impresión Global de 

Cambio referido a las actividades físicas del grupo control (HSRT) y del grupo de 

estudio (IR) a las 12 semanas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la figura 42 puede observarse la puntuación de la Escala Impresión Global de 

Cambio referido a actividades físicas del grupo control (HSRT) y del grupo de 

estudio (IR) a las 12 semanas. Existe asociación (p<0,02) entre la percepción de 

mejoría de los pacientes a las 12 semanas con respecto a la actividad física y el 

tratamiento realizado. Según Chi Cuadrado – Test de Pearson (Test de asociación). 
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Adherencia al Tratamiento 

Un factor muy importante para cumplimentar con los objetivos de un diseño 

experimental clínico es la adherencia al tratamiento.  

En la figura 43 puede observarse la Adherencia al Tratamiento del grupo control 

(HSRT) y del grupo de estudio (IR) a las 12 semanas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la figura 43 puede observarse el porcentaje de adherencia al tratamiento del 

grupo control (HSRT) y del grupo de estudio (IR). Existe asociación (p<0,0001) 

entre el porcentaje de adherencia y los grupos de entrenamientos. Según Chi 

Cuadrado – Test de Pearson (Test de asociación). 
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Pruebas Físicas 

 

Los integrantes del grupo control y de estudio, después de una entrada en calor 

estandarizada, realizaron 5 pruebas funcionales: evaluación de la fuerza por medio 

de test de RM submáxima (sentadilla horizontal y extensores de rodilla), movilidad 

de tobillo, triple hop test y test de salto vertical con contramovimiento. Los 

resultados se muestran en las figuras siguientes:  

 

-Resultados del test de RM submáxima: en sentadilla horizontal. 

En la figura 44 pueden observarse los resultados de la fuerza máxima en sentadilla 

horizontal de la pierna izquierda y derecha respectivamente al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT): 

 

 

Figura 44: Cada barra representa la Media ± ES de la fuerza máxima en sentadilla 

horizontal del miembro izquierdo y derecho respectivamente, al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre el inicio 

y final del tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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La figura 45 muestra los resultados de la fuerza máxima en sentadilla horizontal de 

la pierna izquierda y derecha respectivamente al inicio y final del tratamiento en el 

grupo de estudio (IR): 

 

 

Figura 45: Cada barra representa la Media ± ES de la fuerza máxima en sentadilla 

horizontal del miembro izquierdo y derecho respectivamente, al inicio y final del 

tratamiento en el grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa entre el inicio 

y final del tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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-Resultados del test de RM submáxima: en extensores de rodilla. 

La figura 46 presenta los resultados de la fuerza máxima de extensores de rodilla 

derecha e izquierda respectivamente al inicio y final del tratamiento en el grupo 

control (HSRT): 

 

 

Figura 46: Cada barra representa la Media ± ES de la fuerza máxima de extensores 

de rodilla del miembro derecho e izquierdo respectivamente, al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre el inicio 

y final del tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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En la figura 47 se puede observar la fuerza máxima de extensores de rodilla 

derecha e izquierda respectivamente al inicio y final del tratamiento en el grupo de 

estudio (IR): 

 

 

Figura 47: Cada barra representa la Media ± ES de la fuerza máxima de extensores 

de rodilla del miembro derecho e izquierdo respectivamente, al inicio y final del 

tratamiento en el grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa entre el inicio 

y final del tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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-Resultados de la movilidad tibiotarsiana. 

En la figura 48 se expresan los resultados de la movilidad tibiotarsiana de miembro 

izquierdo y derecho respectivamente al inicio y final del tratamiento en el grupo 

control (HSRT): 

 

 

 

Figura 48: Cada barra representa la Media ± ES de la movilidad tibiotarsiana del 

miembro izquierdo y derecho respectivamente, al inicio y final del tratamiento en el 

grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre el inicio y final del 

tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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En la figura 50 se representan los resultados de la movilidad tibiotarsiana de 

miembro izquierdo y derecho respectivamente al inicio y final del tratamiento en el 

grupo de estudio (IR): 

 

 

Figura 50: Cada barra representa la Media ± ES de la movilidad tibiotarsiana del 

miembro izquierdo y derecho respectivamente, al inicio y final del tratamiento en el 

grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa entre el inicio y final del 

tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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-Resultados del triple salto. 

La figura 51 expresa la distancia del triple salto del miembro derecho e izquierdo 

respectivamente, al inicio y finalización del tratamiento en el grupo control (HSRT): 

 

 

Figura 51: Cada barra representa la Media ± ES de la distancia del triple salto con 

miembro derecho e izquierdo respectivamente, al inicio y finalización del 

tratamiento en el grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre el inicio 

y final del tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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En la figura 52 puede observarse la distancia del triple salto del miembro derecho 

e izquierdo respectivamente, al inicio y final del tratamiento en el grupo de estudio 

(IR): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 52: Cada barra representa la Media ± ES de la distancia del triple salto con 

miembro derecho e izquierdo respectivamente, al inicio y final del tratamiento en el 

grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa entre el inicio y final del 

tratamiento para ambos miembros; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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-Resultados del salto vertical con contramovimiento 

En la figura 53 se exponen los resultados del salto vertical en cm, al inicio y final 

del entrenamiento en el grupo control (HSRT): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 53: Cada barra representa la Media ± ES del salto vertical al inicio y final del 

tratamiento en el grupo control (HSRT). Hubo diferencia significativa entre la media 

de pacientes al inicio y final del tratamiento; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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En la figura 54 se presentan los resultados del salto vertical (cm), al inicio y 

finalización del entrenamiento en el grupo de estudio (IR): 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 54: Cada barra representa la Media ± ES del salto vertical al inicio y final del 

tratamiento en el grupo de estudio (IR). Hubo diferencia significativa entre la media 

de pacientes al inicio y final del tratamiento; según el Test t de Student para datos 

apareados. 
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Evaluación Ecográfica 

La prueba de imagen ecográfica ha demostrado ser de importancia en la evaluación 

de tendinopatías, permitiendo confirmar la presencia de la patología, ayudar en el 

diagnóstico diferencial o cuando el cuadro clínico no es claro. A continuación se 

presentan los resultados de los hallazgos imagenológicos respecto al grosor del 

tendón (Thickness) y al porcentaje de neovascularización 

En la figura 55 puede observarse los resultados respecto al grosor del tendón 

rotuliano al inicio y finalización del tratamiento del grupo control (HSRT) y del grupo 

de estudio (IR). 

 

 

Figura 55: Cada barra representa la Media ± ES del grosor del tendón lesionado al 

inicio y final del tratamiento en ambos grupos. Sin existir diferencia significativa. 

 

 

 

 



 

73 
 

La población estudiada presentó al final del tratamiento: 49% de leve 

neovascularización del tendón lesionado, el 27% moderada, 17% severa y 7% sin 

neovascularización. 

En la figura 56 se presentan los resultados respecto al porcentaje de 

Neovascularización del tendón rotuliano al inicio y final del tratamiento del grupo 

control (HSRT) y del grupo de estudio (IR).  

 

 

Figura 56: Cada barra representa el porcentaje promedio de la neovascularización 

en ambos grupos al finalizar el tratamiento. No existe una asociación (p=0,06) entre 

los % de neovascularización y el entrenamiento realizado, según Chi Cuadrado - 

Test de Pearson (Test de asociación). 
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Eventos adversos 

En la figura 57 puede observarse el porcentaje de Eventos adversos al final del 

tratamiento del grupo control (HSRT) y del grupo de estudio (IR).  

 

Figura 57: Cada barra representa el porcentaje promedio de efectos adversos 

presentados en ambos tratamientos. No hubo diferencia significativa. 
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DISCUSIÓN 

 

La TR es una lesión frecuente de difícil manejo, que provoca dolor y disfunción tanto 

en personas que practican deportes como en sedentarios. Clínicamente, se 

manifiesta en dos características distintivas: dolor localizado en el vértice inferior 

de la rótula y dolor dependiente del tipo y magnitud de la carga provocadas con 

actividades como correr, saltar y cambiar de dirección. La etiología de la TR es 

multifactorial y se han identificado numerosos factores de riesgo (Van Der Worp 

et al, 2011; de Vries et al, 2015), pero se cree que la sobrecarga repentina y/o de 

alta intensidad es el factor principal (Malliaras y O’Neill, 2017).  

Es necesario una mejor comprensión de la patogenia y de los factores de riesgo 

causales, para la planificación de medidas preventivas y de intervención en esta 

lesión (Van der Worp et al, 2012; Jomaa et al, 2020). Además, otro factor que 

contribuye al desafío que genera esta patología, es la limitada capacidad para 

analizar los resultados de investigaciones disponibles en la literatura, debido a la 

falta de medidas de resultado válidas. Para ello, el estudio Delphi en el año 2019, 

incluyó a pacientes y destacados especialistas en el tema, con el objetivo de 

identificar las medidas centrales de resultados en tendinopatías. Este tipo de 

estudio, es un proceso de consenso prospectivo, que requiere la participación de 

un grupo de expertos que responden de manera anónima y sin interactuar entre 

ellos a una serie de cuestionarios sucesivos, que contienen cuestiones referidas al 

futuro. Los resultados fueron: a) calificación general del paciente, b) participación / 

dolor en la actividad o carga, c) función, capacidad física y psicología, d) calidad de 

vida y dolor en un periodo de tiempo determinado (Vicenzino et al, 2019). Teniendo 

en cuenta este consenso, nuestro estudio intentó incluir cada una de estas 

dimensiones.  

 

El tratamiento conservador de la TR es un proceso dificultoso y conlleva tiempo. 

Dentro de las opciones de tratamiento propuestas en la literatura  se incluye reposo, 

medicación antiinflamatoria, electroterapia, ultrasonido, vendaje, masajes, plasma 

rico en plaquetas, terapia con láser, terapia de ondas de choque extracorpóreas y 

cirugía, aunque todas con resultados contradictorios (Lopes et al, 2018). 
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La terapia basada en ejercicios de fortalecimiento neuromuscular es considerada 

la mejor opción de tratamiento en la actualidad. Entre los distintas modalidades 

investigadas, la modalidad excéntrica y la resistencia pesada lenta (HSRT), son las 

intervenciones más prometedoras, sin embargo, aún no se han determinado las 

variables óptimas de cada programa; y no existen suficientes estudios 

correctamente diseñados y controlados que nos permita conocer cuál es la mejor 

estrategia de tratamiento (Larsson et al, 2012; Rodriguez-Merchan, 2013; Malliaras 

et al, 2013; Dos Santos Franco et al, 2019). Además, la elección de los criterios de 

progresión de carga existentes es controvertida, ya que los estudios generalmente 

se centran en comparar diferentes tipos de ejercicios y no diferentes criterios de 

progresión, lo que dificulta la toma de decisión. 

En el presente trabajo se planteó el objetivo de evaluar la efectividad terapéutica 

de un programa de entrenamiento con resistencia inercial en pacientes con TR 

crónica comparado con el HSRT. 

 

Los datos demográficos y antropométricos (edad, sexo, altura, peso, IMC, 

lateralidad, lado afectado, tiempo de evolución) de nuestras muestras en la 

evaluación inicial, no mostraron diferencias significativas, lo que nos sugiere que se 

trabajó con un grupo homogéneo.  

Al analizar las características demográficas de nuestro estudio, se encontraron 

similitudes a lo investigado por otros autores. La edad, altura, peso e IMC y 

características específicas del deporte, en el cual predominan acciones de 

aterrizaje, cambios de dirección y explosividad, han sido descriptos como factores 

de riesgo asociados a esta lesión (Lian et al, 2005).  

La TR afecta principalmente a personas jóvenes (edad promedio de nuestra 

muestra: 29.63 ± 7,15 años), especialmente hombres, que practican deportes que 

sobrecargan de forma repetitiva el aparato extensor, como futbol, vóley y básquet.  

En deportistas amateurs, la prevalencia de TR también es alta, y se ha encontrado 

que aumenta hasta un 33% en mayores de 18 años (Simpson et al, 2016). Zwerver 

et al. (2011) investigó atletas no profesionales de 7 deportes diferentes en los 

Países Bajos y encontró una prevalencia de TR de 2.5% en fútbol y 14.4% en 

voleibol. En nuestro estudio, el 54% de los pacientes practicaban futbol, 17% vóley, 

12% básquet y el 10% running. 
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La diferencia entre hombres y mujeres que participaron en nuestro estudio es 

consistente (41 hombres – 1 mujer) y coincidente con otros autores. Entre ellos, 

Visnes y Bahr (2013), en un estudio de corte prospectivo con jugadores de vóley, 

encontró que los hombres tenían 3-4 veces más riesgo de desarrollar TR que las 

mujeres. Recientemente, en otro estudio, se evaluó la incidencia de tendinopatías 

en deportes de equipo durante 8 temporadas, encontrando una relación 9:1 entre 

deportistas hombres y mujeres (Florit et al, 2019). Aún no está claro, pero algunos 

autores justifican que estas diferencias podrían estar relacionadas a características 

hormonales (Ej. el estrógeno puede ser protector en las mujeres hasta la 

menopausia), diferencias relacionadas a la fuerza (Ej.: capacidad de salto vertical) 

y propiedades biomecánicas propias de los tendones (Kubo et al, 2003; Onambélé 

et al, 2007). 

 

En nuestra muestra, la media del IMC (25,36 ± 3,11 kg) y de horas de entrenamiento 

por semana (5,43 ± 2,81 hs) es similar a la encontrada por Crossley et al. (2007), 

quienes demostraron que un IMC (25.2 ± 4.0 kg) y las horas de entrenamiento (3.6 

± 2.1 hs) por semana, estaban asociado a mayor riesgo de desarrollar TR unilateral. 

Dichos resultados también coinciden con los encontrados por otros autores que 

además, relacionaron estos hallazgos con cambios ecográficos en el tendón 

(Malliaras et al, 2007). En un estudio transversal, con una muestra de 2224 

jugadores de básquet y vóley, se encontró asociación entre las horas de 

entrenamiento por semana y las variaciones de las cargas de entrenamientos entre 

una temporada y otra, como factores de riesgos para desarrollar TR (Van der Worp 

et al, 2012).  

 

En relación al lado afectado, el 71% de los pacientes tenían lateralidad derecha y 

el lado afectado era el izquierdo, similar a lo reportado por Hägglund et al. (2011) 

en el cual encontraron una prevalencia mayor sobre el lado no dominante. En 

jugadores de futbol sala, Abate et al. (2012), también encontraron mayor 

prevalencia sobre el lado no dominante. Una posible hipótesis sobre esta relación 

en sujetos que juegan futbol, podría explicarse por el tiempo que pasa el lado no 

dominante en la fase de apoyo, mientras que el pie dominante maneja la pelota 

(Cain et al, 2007).  
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La condición crónica de esta lesión coincide a los propuesto por distintos autores 

en el cual clasifican las tendinopatías en “agudas”, cuando los síntomas están 

presentes entre 0 y 6 semanas, “subaguda”, entre 6 y 12 semanas y crónicas, más 

de 3 meses (Leadbetter, 1992; Kaux et al, 2011). En cuanto al tiempo de evolución 

en la población estudiada, el 32% tenía entre 3 a 6 meses, el 37% entre 7 y 12 

meses, el 17% entre 13 y 18 meses y el resto más tiempo de evolución.  

 

De acuerdo con la opinión de expertos, coincidimos que en un programa de 

ejercicios para el tratamiento de TR no es necesario la exclusión de las acciones 

concéntricas, la intensidad de la carga tiene que ser progresiva y además debe 

considerar todos los componentes de la cadena de movimiento (Malliaras et al, 

2015; Cook y Docking, 2015).  

 

La comprensión de como los tendones sintomáticos con patología se adaptan a la 

carga es crucial para planificar la rehabilitación y minimizar el riesgo de lesión 

(Heinemeier y Kjaer, 2011). En este sentido, para el desarrollo de este estudio 

tuvimos en cuenta lo propuesto por Bohm et al. (2015), en su excelente metanálisis 

en el que concluyeron que la adaptación del tendón a la carga en sujetos sanos se 

produce con cargas altas (+70% RM), repeticiones de larga duración (+6’’), 

descanso entre series (2-3 min) y una duración de entrenamiento mayor a 12 

semanas.  

 

Dentro de los distintos protocolos de rehabilitación propuestos para el manejo de la 

TR en la literatura, el programa de entrenamiento con resistencia pesada y lenta 

(HSR) propuesto por Kongsgaard et al. (2009), demostró ser efectivo en el 

tratamiento de la TR cuando se los comparó con los tradicionales ejercicios 

excéntricos (ECC) e infiltración con corticoides (CORT). 

Años más tarde, Romero-Rodríguez et al. (2011), proponen un programa de 

entrenamiento con sobrecarga inercial en una serie de casos con atletas que 

padecen TR. A pesar que los participantes eran atletas de nivel nacional y el 

programa consistía en un único ejercicio (< de 24´ de actividad neuromuscular) con 

una frecuencia de 2 veces por semana, durante 6 semanas, demostró interesantes 

y prometedores resultados tanto a nivel clínico como funcional.  
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Otros estudios, han demostrado que la sobrecarga excéntrica generada con 

dispositivos inerciales produce ganancias de 5–13% en la masa muscular, 11–39% 

en la contracción voluntaria máxima, 21-90% en fuerza excéntrica y 10-33% en 

potencia muscular (Maroto-Izquierdo et al, 2017). En base a estos resultados y 

considerando necesario evaluar otras intervenciones, propusimos un ensayo clínico 

controlado y aleatorizado, que tuvo como objetivo comparar la efectividad de un 

programa de ejercicios inerciales frente al programa de ejercicios de resistencia 

pesada y lenta, a nivel de dolor y función en pacientes con tendinopatia rotuliana 

crónica. 

 

Los pacientes de ambos grupos de entrenamientos, completaron el cuestionario 

VISA-P sin asistencia, en la evaluación inicial, a las 6 semanas y a las 12 semanas 

de tratamiento. La puntuación del cuestionario VISA-P al inicio del estudio no 

mostró diferencias entre los grupos (IR: 49.7 ± 16.81 – HSRT: 52.38 ± 13.33). La 

diferencia clínica mínima de cambio propuesta al inicio del estudio de 13 puntos 

(Hernandez-Sanchez et al, 2014) fue superada en ambos grupos por más de 20 

puntos, en coincidencia con los resultados obtenidos por Kongsgaard et al. (2009) 

en su estudio. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, podemos señalar que nuestra hipótesis de 

estudio no se cumplió. A pesar que ambos grupos de tratamiento mejoraron, de 

acuerdo al cuestionario VISA-P, principal medida de evaluación, no hubo 

diferencias significativas a las 12 semanas de intervención (Fig. 1) (HSRT: 75,19 ± 

11,44 - IR: 71,90 ± 18,50).  

El grupo IR en el periodo comprendido entre las 6 a 12 semanas mejoró el puntaje 

en el VISA-P, pero esta mejora no fue significativa a diferencia del grupo HSRT.   
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Figura 1: Cada barra representa la media ± ES del puntaje de VISA-P a las 12 

semanas en ambos tratamientos 

 

 

El programa IR tuvo una duración aproximada de 26’’ por serie, frente a 90’’ del 

programa propuesto por Kongsgaard et al. (2009). Por lo tanto, el grupo IR tuvo 

menor tiempo de trabajo total; y mayor velocidad de ejecución en los ejercicios de 

fuerza respecto al grupo HSRT. Esta respuesta llamó la atención, debido a que 

frecuentemente cargas rápidas suelen provocar dolor; y además, el tendón con TR 

se adapta más favorablemente a cargas lentas. A partir de estos hallazgos, 

creemos que la velocidad de ejecución del programa de ejercicios inercial 

propuesto para el tratamiento de la TR, siempre y cuando este monitoreada con 

una escala subjetiva de dolor, no es relevante en el agravamiento de los síntomas. 

 

Respecto a la frecuencia de entrenamiento, hay autores que recomiendan que en 

sujetos sanos, 2 sesiones de entrenamiento con resistencia inercial por semana, 

con 48 hs de recuperación entre sesión es suficiente (Tesch et al, 2017). En nuestra 

experiencia, en sujetos con TR, comprobamos que 3 sesiones de entrenamiento 

con resistencia inercial por semana no produjeron inconvenientes y las 

adaptaciones fueron muy favorables. 
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En los estudios publicados donde se evaluó distintos protocolos de ejercicios para 

el tratamiento de la TR, a los participantes no se les permitió continuar con sus 

prácticas deportivas y/o entrenamientos las primeras 6-8 semanas de la 

intervención (Purdam et al, 2004; Bahr et al, 2006; Frohm et al, 2007). Por el 

contrario, en nuestro estudio, durante el tiempo de tratamiento, los participantes de 

ambos grupos continuaron realizando actividades deportivas, de forma controlada 

por el investigador principal. El instrumento de monitoreo utilizado para determinar 

la carga fue la intensidad del síntoma medido con una escala numérica del dolor 

(Silbernagel et al, 2007). El mismo fue utilizado en el presente trabajo; los pacientes 

de ambos grupos fueron instruidos que de experimentar dolor durante la actividad 

deportiva, este no debía superara una puntuación de 3-4 / 10 de una escala visual 

análoga del dolor.  

En este punto, Visnes et al. en el 2005, no encontró resultados satisfactorios al 

emplear un programa de ejercicios excéntricos en jugadores de vóley con TR que 

continuaron la participación deportiva de forma normal sin utilizar instrumento de 

monitoreo.  

Por lo tanto, al igual que lo investigado por Silbernagel et al. en el 2007 en pacientes 

con tendinopatía de Aquiles crónica, consideramos imprescindible el uso de un 

instrumento de monitoreo del síntoma para que los pacientes continúen realizando 

actividad deportiva de forma segura y no complicar la evolución del tratamiento. 

 

Respecto a la participación deportiva, los integrantes de ambos grupos de 

tratamiento retomaron al finalizar el estudio la práctica deportiva, a pesar que el 

puntaje de VISA-P era menor a 80. Algunos autores refieren que un puntaje menor 

a 80 y la ausencia de síntomas de TR, no indica que la recuperación sea completa 

(Zwerver, 2008; Mann et al, 2013) y el riesgo de recaída es alta. Hägglund et al. 

(2011), calculó una tasa de recurrencia del 12-27% en jugadores de futbol, lo que 

refleja el carácter crónico y rebelde de esta lesión. Coincidimos con Cook y Purdam 

(2013), en la importancia de que en pacientes con TR que estén realizando 

tratamiento reduzcan temporalmente las cargas. Este tipo de estrategias son 

indicadas y disminuyen notablemente los síntomas del paciente, además el retorno 

debe ser gradual y planificado ya que es frecuente que el síntoma se reactive.  

 



 

82 
 

Para evitar el riesgo de recaída, a todos los pacientes que participaron en este 

trabajo, se les dio recomendaciones acerca del control de la carga a futuro (tiempo 

de juego, frecuencia entre partidos/entrenamientos y automonitoreo con una EVA 

del dolor no sobrepasando 4/10 las molestias); y que continuaran con un programa 

individualizado de fortalecimiento en gimnasio, al menos 2 veces por semana.  

 

Con respecto a la evaluación del dolor relacionado a la función de los pacientes, 

valorada con la Escala Funcional Especifica del Paciente, se observó poca 

dispersión en la valoración inicial y en la mejora en el promedio de las 3 actividades 

al final del tratamiento (Fig. 2 a y b), no encontrándose diferencias importantes. El 

cambio mínimo detectable en este instrumento con un intervalo de confianza de 

90% para el puntaje promedio de las 3 actividades está establecido en 2 puntos 

(Stratford, 1995), por lo cual, de acuerdo a nuestros resultados, ambos tratamientos 

demostraron resultados favorables.  

 

 

 

Figura 2: Cada barra en ambas figuras, muestra la media ± ES de la puntuación de 

la evaluación del dolor según la Escala Funcional Específica del Paciente. No hubo 

diferencias significativas comparando ambos grupos, a la izquierda representado al 

inicio del estudio y a la derecha al final del mismo.  
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La calidad de vida relacionada a la salud, es un objetivo en el ámbito sanitario que 

está adquiriendo cada vez mayor importancia; y desde hace unos años comenzó a 

utilizarse para conocer el impacto de la enfermedad, o como medida de resultados 

en rehabilitación, especialmente en situaciones en donde las intervenciones 

terapéuticas no pueden dirigirse, como son los factores biopsicosociales (Amarins 

et al, 2016). La aplicación del cuestionario Euroqol-5D nos permitió evaluar en cinco 

dimensiones, el impacto de la TR en la calidad de vida relacionada a la salud de los 

pacientes.  

En las dimensiones del EQ-5D, antes de comenzar el tratamiento en los 

participantes de ambos grupos, se observó que el 78,05% de los pacientes 

declaraba no tener problemas de movilidad, el 97,56 % no tenía problemas con el 

cuidado personal y el 36,59 % tenía algunos problemas para la realización de las 

actividades de la vida diaria (trabajar, estudiar, hacer las tareas domésticas, 

actividades familiares o actividades durante el tiempo libre). Un 90.24 % refería 

tener dolor o malestar moderado y el 4.88% dolor severo. Más de la mitad de los 

pacientes (60,98%), declararon no sentirse ansiosos ni deprimidos. 

Respecto a la puntuación de la EVA (termómetro), los pacientes al considerar su 

salud en general al inicio del estudio, determinaron una media de 78 puntos.  

Al final del tratamiento ambos grupos mejoraron en el score promedio de las 5 

dimensiones y en la puntuación EVA (termómetro) (Fig.3). En el autocuidado no se 

encontraron cambios al final del tratamiento (97.5%). El 95% de los pacientes 

mejoraron la movilidad y el 82.5% de los pacientes declararon no sentirse ansiosos 

ni deprimidos, mostrando una considerable mejora respecto al inicio. Los cambios 

más relevantes de ambos tratamientos se produjeron en la dimensión 

dolor/disconfort con una mejora de un 47%. Además, dicho resultado tiene relación 

en la función, ya que el 87% de los pacientes relataron no tener problemas para 

realizar sus actividades diarias. Por lo cual, creemos que los programas de 

ejercicios propuestos como tratamiento de la TR mostraron una mejora importante 

en el dolor, en lo cual se traduce a la función y ansiedad/depresión, lo que en su 

conjunto impacta considerablemente en la calidad de vida percibida.  
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Figura 3: Cada barra en ambas figuras, muestra la media ± ES de los valores del 

EuroQol-5D (inicial a la izquierda y final a la derecha del tratamiento) de ambos 

grupos. Sin existir diferencias entre el inicio y el final de ambos tratamientos. 

 

La combinación de escalas y cuestionarios autoreportados de evaluación se utilizan 

con frecuencia para medir e integrar distintas respuestas del tratamiento (Dworkin 

et al, 2005). Para medir la percepción de los pacientes sobre los resultados del 

tratamiento se utilizó la Escala de Impresión Global de Cambio, en forma separada 

para: dolor y función. Los pacientes de ambos grupos de tratamiento calificaron la 

función como: 29% “Muchísimo mejor“/ 67% “Mucho mejor” en el grupo HSRT y 

25% “Muchísimo mejor“/ 55% “Mucho mejor “en el grupo IR, no encontrándose 

diferencias significativas entre ambos al finalizar el tratamiento.  

No hemos encontrado ensayos clínicos publicados, de características similares al 

del presente trabajo, que haya utilizado este cuestionario. Tampoco podemos 

comparar estos resultados con el estudio de Kongsgaard et al. (2009), ya que ellos 

evaluaron el grado de satisfacción de los pacientes al final y a los 6 meses de 

tratamiento por medio de una encuesta enviada por mail, donde los pacientes 

seleccionaban dos posibles opciones: “Satisfecho“ o “No satisfecho”. Los 

resultados obtenidos a las 12 semanas fueron: el 75% del grupo que recibió 

corticoides (9 pacientes), el 42% del grupo que realizó excéntricos (5 pacientes) y 

70% del grupo entrenamiento pesado y lento (9 pacientes) estaban satisfechos. 
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Creemos que evaluar el grado de satisfacción del paciente al final del tratamiento 

fue de gran importancia en nuestro trabajo y debería tenerse en cuenta en futuros 

estudios. Es una medición centrada en el paciente, en el cual valoraron su propio 

estado de salud y el tratamiento que recibieron. De esta manera, nos permitió 

conocer sus preferencias, aspectos relacionados con el tratamiento que más 

preocupan y a generar un mayor cumplimiento de la propuesta terapéutica 

(adherencia) y, por lo tanto, en su efectividad.  

Además, el grado de satisfacción del paciente está relacionado con los resultados 

clínicos positivos (Rossettini et al, 2018) y puede contribuir al profesional en la toma 

de decisiones y a investigar nuevas intervenciones terapéuticas. 

 

El diagnóstico de la TR es clínico, se basa en la historia del paciente, el examen 

físico y en pruebas de carga que puedan reproducir los síntomas. El dolor es muy 

localizado, el paciente puede determinar el sitio del dolor utilizando solo uno o dos 

dedos. Las tendinopatías son carga dependiente, lo que sugiere que a mayor carga 

provocada, mayor dolor. Además, en las primeras fases de la lesión, el dolor del 

tendón mejora con la actividad y empeora en reposo. Es de importancia indagar el 

antecedente de lesión, especialmente si es como resultado de períodos de 

descarga-sobrecarga, considerar factores de riesgo y características específicas 

del deporte que el paciente práctica (Cardoso et al, 2019). 

 

Un aspecto a valorar en nuestro estudio, fue la inclusión de dos pruebas 

provocativas que fueron medidas con una EVA (Figura 58) y luego relacionadas al 

puntaje del cuestionario VISA-P, antes y al final del tratamiento. La sentadilla a una 

pierna en una rampa declinada de 30° (SDS) incrementa la carga en el tendón 

rotuliano hasta un 40% (Zwerver et al, 2007); distintos autores (Purdam et al, 2003; 

Rudavsky y Cook, 2014) la recomiendan por su simpleza como test diagnóstico. El 

otro test aplicado fue la extensión de rodilla a una pierna en un sillón de cuádriceps, 

partiendo de un ángulo de 90° a 0° con 30-45 kg, que no hemos encontrado 

antecedentes en la literatura.  
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Figura 58: Cada barra representa la media ± ES del puntaje de la EVA de las 

pruebas provocativas realizadas en ambos grupos al final del tratamiento. La 

figura de la izquierda corresponde a la sentadilla a una pierna en una rampa 

declinada de 30° (SDS) y a la derecha la extensión de rodilla a una pierna en un 

sillón de cuádriceps. 

 

Al relacionar los puntajes obtenidos de VISA-P y la prueba provocativa (SDS) se 

obtuvo una correlación de Pearson inversa de -0.470 con una estimación de 

pendiente de -3.83 de test de carga (P=0.0017), lo que implica que por cada unidad 

de incremento de EVA, el puntaje en VISA-P se redujo 3.83 puntos. 

Al relacionar los puntajes obtenidos de VISA–P y la prueba provocativa de 

extensión de rodilla se obtuvo un coeficiente de correlación de -0.443 con una 

estimación de pendiente de -2.65 (P=0.0033). Por unidad de incremento de EVA 

hubo una reducción de 2.65 puntos en la valoración de VISA-P.  

Ambas pruebas demostraron una buena correlación; por lo que a pesar que no 

existen antecedentes y lógicamente se necesita continuar investigando, se 

considera que podrían sugerirse como pruebas de screening en el diagnóstico de 

TR.  

 

Se deben considerar otras lesiones que pueden provocar dolor anterior de rodilla, 

siendo el más frecuente el síndrome femoropatelar (SFP). El dolor relacionado con 

la articulación femoropatelar, generalmente se localiza de forma difusa alrededor 

de la rótula, en comparación al típico dolor localizado en el polo inferior de la TR. 
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Otros diagnósticos posibles, menos frecuentes, son la patología de la almohadilla 

grasa (Hoffa); subluxación rotuliana, condropatías o enfermedad de Osgood-

Schlatter (Rudavsky y Cook, 2014; Malliaras et al, 2015). 

Las dos pruebas provocativas propuestas en este estudio, pueden ser agresivas y 

provocar dolor tanto en pacientes con TR como con SFP, por lo que no debería 

considerarse de forma aislada. De acuerdo con Mendonça et al. (2016), la historia 

clínica del paciente, el examen físico (pudiendo sutilmente emplear la palpación), 

el empleo del cuestionario VISA-P y el uso de test provocativos de carga, deberían 

ser consideradas en conjunto en el diagnóstico de TR. 

 

Respecto a los estudios de imagen, sabemos que la correlación entre la estructura 

(patológica) y el dolor es mala (Cook et al, 1998), no obstante, como ayuda en el 

diagnóstico, la ecografía ha demostrado ser un método válido y confiable en la 

evaluación del tendón rotuliano (Khan et al, 2003; Warden et al, 2007; Malliaras y 

Cook, 2011). En personas activas que realizan deportes frecuentemente, se han 

reportado cambios estructurales hasta un 59% (McAuliffe et al, 2016), 

independientemente si son o no sintomáticos, lo que se sugiere, según distintos 

autores, que se trata de adaptaciones normales de los tendones a la carga 

(Fredberg y Bolvig, 2002; Kulig et al, 2013). Una de las hipótesis que podrían 

explicar esto, es la disminución en la síntesis de colágeno y el bajo metabolismo en 

el paso de los años (Cook et al, 2000). Sin embargo, Malliaras et al. (2010), 

encontraron una transición entre tendones normales, tendones con aumento de 

grosor y aquellos que ya presentaban zonas degenerativas (hipoecoicas), 

sugiriendo que estos cambios representan distintos estadios de la patología. 

Sprague y Silbernagel (2020), investigaron en sujetos con TR el grado de deterioro 

estructural del tendón con la relación a los síntomas y déficits de función en 

miembros inferiores. Estos autores, recientemente encontraron que pacientes con 

TR unilateral tienen un tendón más engrosado y largo, y con peor función de la 

extremidad inferior afectada. A pesar que es necesarios más estudios, concluyen 

que las alteraciones en las propiedades mecánicas del tendón, pueden estar 

relacionadas con la gravedad de los síntomas y los déficits en la función de las 

extremidades inferiores. 
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Distintas teorías se propusieron para explicar la efectividad del ejercicio en TR a 

nivel clínico, aunque estas aún no han sido esclarecidas. Entre las distintas 

respuestas esperadas en el tratamiento de TR se han citado la normalización de la 

estructura del tendón y la vascularización (Koenig et al, 2004; Öhberg et al, 2004). 

En una revisión sistemática, Drew et al. (2014), demostraron que la mejoría en el 

dolor y en la función con ejercicios excéntricos no fueron mediadas por cambios en 

la estructura del tendón. En este contexto, si bien la mejora o la normalización de 

la estructura del tendón, es un resultado esperado, no es trascendente a nivel 

clínico y funcional, lo que sugiere que el tendón patológico puede adaptarse en el 

tiempo y ser capaz de tolerar cargas nuevamente (Drew et al, 2014; Van Ark et al, 

2018; Färnqvist et al, 2019). Posiblemente, la carga (ejercicio) produce otros 

efectos terapéuticos en el tendón, como cambios del grado de rigidez, fuerza 

funcional, inervación, vascularización o la percepción del dolor del paciente.  

Al inicio del estudio todos los pacientes presentaron cambios estructurales 

caracteristicos de tendinopatía como son la presencia de áreas hipoecoicas en la 

zona proximal, engrosamiento anteroposterior (thickness), alteraciones 

peritendinosas y presencia de neovascularización y/o calcificaciones. La media del 

grosor (thickness) del grupo IR y HSRT antes de comenzar el estudio fue 7.05±0.97 

mm, similares resultados al trabajo publicado por Kongsgaard et al. (2009) 

(7.63±0.47 mm) y Zhang et al. (2014), (6.9±1.8 mm). Estos últimos autores, en un 

estudio transversal, encontraron que atletas con dolor en tendón rotuliano, tenían 

un tendón más rígido y grueso en relación al lado opuesto (no sintomático). 

 

Kongsgaard et al. (2009), encontraron una disminución significativa del grosor 

(thickness) y disminución de la vascularización del tendón rotuliano en el grupo de 

tratamiento HSRT (Inicio: 8.3±2.2 mm – final: 7.1±1.7 mm) y en el grupo que recibió 

corticoides (Inicio: 7.3± 2 mm – final: 6.3±1.8 mm), lo que corresponde a una mejora 

de 13,9±9% y 12±14% respectivamente. Al igual que Wiesinger et al. (2019) en que 

comparó los efectos del HSRT en pacientes con TR durante 12 semanas, no 

encontramos cambios, ni en el grosor, ni en la vascularización luego de las 12 

semanas de tratamiento, en ninguno de los grupos (Figura 58 y Figura 59).   
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La asociación entre la presencia de vasos sanguíneos y áreas de desorganización 

de la matriz (Cook et al, 2004) ha sido señalada como una posible fuente de dolor, 

con asociaciones moderadas entre la señal Doppler y la presencia/ubicación del 

dolor. Sin embargo, no todos los tendones dolorosos tienen aumento de 

vascularización y viceversa, por lo tanto, los vasos o nervios y receptores no 

explicarían el dolor en tendinopatías (Cook et al, 2004; Gisslén y Alfredson, 2005). 

Coincidimos con Järvinen (2020), quien sostiene que la regeneración de tejidos 

requiere un suministro suficiente de oxígeno y nutrientes, la existencia de 

neovascularización en tendinopatía debe interpretarse como un signo de hipoxia 

persistente, como un intento fallido de reparación.  

 

 

 

 

Figura 58: Cada barra representa la media ± ES del grosor del tendón afectado al 

final de ambos tratamientos, sin evidenciar diferencias significativas. 
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Figura 59: Cada barra representa la media del porcentaje de neovascularización 

del tendón lesionado al final de ambos tratamientos, a la izquierda HSRT y a la 

derecha el grupo IR. 

 

 

Uno de los mayores inconvenientes en rehabilitación es la falta de continuidad por 

parte de los pacientes a los tratamientos. Distintos estudios han demostrado que 

los pacientes que tienen adherencia a un programa de tratamiento basado en 

ejercicios, tienen más posibilidades de conseguir sus objetivos y mejorar la función 

física (Campbell et al, 2001; Karnad y McLean, 2011). 

Desafortunadamente, se ha encontrado una falta de adherencia a programas de 

ejercicios de 50-65% en pacientes con lesiones musculoesqueléticas (Bassett, 

2003). En este sentido, resulta necesario identificar las posibles barreras que 

generan el incumplimiento de los pacientes y conocer estrategias para reducirlas. 

Las principales barreras que se han citado en la literatura son: a) El empeoramiento 

del dolor durante el tratamiento, b) Pacientes que no acostumbraban realizar 

actividad física regular, c) Autoeficacia, o sea la creencia que el paciente no tendrá 

éxito en el tratamiento, d) Ansiedad, depresión, falta de apoyo y alianza terapéutica 

(Jack et al, 2010; Wright et al, 2014). 

En nuestro estudio ambos grupos de tratamiento tuvieron una adherencia 

“excelente”, teniendo en cuenta que los pacientes debían acudir tres veces por 

semana al establecimiento donde se desarrollaba el estudio y el tiempo que ello 
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implicaba. Gaida y Cook, (2011), sostienen que el programa de ejercicios 

excéntricos sobre plano declinado propuesto por Purdam et al. (2004), realizados 

2 veces por día, los siete días de la semana, durante doce semanas, insume poco 

tiempo (15 min diarios aproximadamente) y que el programa HSRT, que se realiza 

3 veces por semana (cada sesión: 45´ según el autor) durante 12 semanas tiene la 

desventaja de requerir equipamiento de gimnasio y tener que desplazarse, lo cual 

puede ser una desventaja. En nuestra experiencia, no tuvimos inconvenientes con 

el grado de asistencia en ambos tratamientos.  

Creemos que la educación inicial de los pacientes acerca de su problema y del 

beneficio del tratamiento para su recuperación, además de la motivación y 

seguimiento casi a diario del investigador principal, fueron los factores que 

influyeron directamente en la adherencia obtenida. Solamente un participante del 

grupo IR, abandonó el tratamiento por motivos familiares a las 3 semanas de haber 

iniciado. 

 

La seguridad del paciente es un principio fundamental en el proceso de 

rehabilitación. Un evento adverso es cualquier situación que produce daño no 

intencional relacionado a la intervención, que en nuestro estudio, ambos programas 

de entrenamiento de fuerza no estaban exentos.  

En el estudio no se registraron eventos adversos. Tanto el programa IR como HSRT 

fueron entrenamientos exigentes, requirieron de esfuerzo y en muchos casos 

pudiendo ser un impedimento en personas inexperimentadas o con un nivel bajo 

de entrenamiento, implicando tiempo y equipamiento especial. A pesar de esto, 

ambos programas de ejercicios se mostraron seguros no habiendo registrado 

ninguna lesión o complicación, a excepción de cansancio muscular normal luego 

de la sesión, que no fue considerado como un evento adverso. 

 

Como se esperaba, se encontraron algunas respuestas en las pruebas físicas. La 

dorsiflexión del tobillo desempeña un papel clave en la capacidad de movimiento 

del ser humano (Cook et al, 2014). Distintos autores, demostraron que la 

disminución de la dorsiflexión es un factor de riesgo en TR (Malliaras et al, 2006; 

Backman y Danielson, 2011), y en otras lesiones en miembro inferior (Rabin et al, 

2014; Wahlstedt y Rasmussen-Barr, 2015). Por ejemplo, actividades diarias como 
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caminar, bajar escaleras o ponerse de cuclillas requiere 10° de dorsiflexión, 

mientras que correr o acelerar (esprint), requiere entre 20° y 30° (Pink et al, 1994). 

En el salto, una función clave relacionada a la TR, el tobillo es responsable de 

absolver un 37% y 50% la energía cinética durante la fase de aterrizaje (Sprague 

et al, 2018).  

Curiosamente, en la evaluación inicial, todos los pacientes presentaron valores en 

la dorsiflexión de tobillo algo superior a la media de referencia (+10 cm), por lo cual, 

distinto a lo que sostienen otros autores, creemos que esta variable por sí sola no 

ha sido un factor de riesgo relevante en nuestro estudio. Los valores iniciales del 

grupo HSRT (derecha: 13.1 cm / Izquierda: 12.7 cm) e IR (derecha 12.6 cm / 

Izquierda: 13.3 cm) coinciden a la de otros autores que investigaron la dorsiflexión 

en sujetos sanos (Izquierdo: 11.9 ± 2.8 cm / derecho: 12.0 ± 2.8 cm (Hoch y 

McKeon, 2011). Al final del tratamiento ambos grupos mejoraron la dorsiflexión de 

tobillos de ambas extremidades (Figura 60). 

 

 

Figura 60: Cada barra representa la media ± ES de la movilidad tibiobarsiana al 

final de ambos tratamientos, a la izquierda y derecha respectivamente. 
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Una posible variable a tener en cuenta, aunque no fue evaluada en nuestro estudio, 

es el rendimiento / fuerza de los flexores plantares, ya que tienen un papel clave en 

la desaceleración / absorción en el impacto (Fong et al, 2011; Mason-Mackay et al, 

2017). Bisseling et al. (2007), evaluó el tipo aterrizaje en jugadores de vóley sanos, 

jugadores con TR reciente y jugadores con antecedente de TR. Los resultados 

fueron que el grupo con TR reciente utilizaban una estrategia de aterrizaje (mayor 

transferencia en cadera) diferente al control (sanos), y los jugadores con 

antecedentes tenían una estrategia de aterrizaje en rodilla rígida (stiff), para evitar 

una carga mayor en el tendón rotuliano. Respecto a esta modificación en el salto, 

Van der Worp et al. (2014), en una revisión sistemática, identificó que un aterrizaje 

rígido es un potencial factor de riesgo en TR, por lo que creemos imprescindible en 

alguna etapa de la rehabilitación considerar la reeducación de esta capacidad. 

 

No encontramos en la literatura suficientes antecedentes acerca de la capacidad 

de salto en pacientes con TR antes y después de haber efectuado algún 

tratamiento. En nuestro estudio, ambos grupos mejoraron la altura en el salto 

vertical con contramovimiento (CMJ) y triple salto (Figura 61), pero estas diferencias 

no fueron significativas.  

El grupo IR fue ligeramente superior al HSRT en CMJ, coincidiendo con Romero-

Rodríguez et al. (2011) y en el triple hop al igual que Frohm et al. (2007), en su 

estudio. Nuestros resultados en el CMJ coinciden con los de Frohm et al. (2007), 

en el cual comparó los ejercicios excéntricos tradicionales (Purdam et al, 2004) vs 

excéntricos en el dispositivo Bromsman (máquina Smith asistida por motor). Sin 

embargo, en el triple hop, nuestros resultados fueron inferiores, esto posiblemente 

se deba a que en nuestro estudio no se permitió a los pacientes el uso de los brazos 

durante la prueba (Hara et al, 2008; Blache y Monteil, 2013).  
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Figura 61: Cada barra representa la media ± ES del salto vertical al final de 

ambos tratamientos, sin existir diferencias significativas. 

 

Dentro de los factores de riesgo en lesiones del miembro inferior, se destacan los 

desequilibrios neuromusculares entre pierna dominante y no dominante (Fort-

Vanmeerhaeghe et al, 2016). El triple hop es un test validado y fiable para detectar 

déficit de fuerza y potencia de las extremidades inferiores (Hamilton et al, 2008; 

Reiman y Manske, 2010). Respecto a esto (Figura 62), no encontramos asimetrías 

en el triple salto en ninguno de los dos grupos de intervención.  

 

 

 

Figura 62: Cada barra representa la media ± ES de la distancia triple salto al final 

de ambos tratamientos, a la izquierda y derecha respectivamente. 
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Respecto a los valores de fuerza, no encontramos déficit importante de fuerza en 

ninguno de los grupos al inicio del estudio. Coincidimos con Heales et al. (2014), 

ya que en su revisión sistemática, concluyen que no existe asociación convincente 

entre el déficit de fuerza y la presencia de tendinopatía rotuliana. Al final del 

tratamiento ambos grupos mejoraron los niveles de fuerza (Figura XX), no 

encontrándose diferencias significativas entre ellos. El perfil de fuerza de 

cuádriceps en sujetos con TR sigue sin estar claro. Algunos autores como Gaida et 

al. (2004), encontraron en jugadoras de básquet con TR, disminución de la fuerza 

excéntrica del cuádriceps de la pierna afectada, no observándose atrofia ni 

disminución en la fuerza concéntrica cuando se comparó con el grupo control 

(asintomático). Sprague et al. (2018), en una revisión sistemática reciente, en la 

cual analizó factores de riesgo modificables en atletas con TR, no encontró 

asociación entre el momento de fuerza en extensión de rodilla y TR. Además, en 

un estudio transversal de evidencia moderada a limitada, se identificó que la 

alteración en la excitabilidad corticoespinal del cuádriceps y disminución de la 

resistencia a la fatiga de extensión de rodilla, pueden ser factores de riesgos 

modificables. Esto sugeriría que el rendimiento muscular del cuádriceps puede 

verse alterado en personas con TR, pero esta alteración no se ve reflejada en el 

nivel de fuerza.  

Algo a destacar es que la relación entre la capacidad de salto y mayor fuerza del 

aparato extensor (Figura 63 y 64) ha sido descrita como un factor de riesgo 

predisponente, especialmente en deportes como vóley y básquet (Lian et al, 1996; 

Visnes y Bahr, 2013). Es posible considerar que las asimetrías en fuerza 

encontradas en nuestro estudio, se deban al dolor e inhibición que produce la lesión 

en el transcurso del tiempo de evolución. 
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Figura 63: Cada barra representa la media ± ES de la fuerza máxima en sentadilla 

horizontal derecha (a la izquierda) e izquierda (a la derecha) al final de ambos 

tratamientos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 64: Cada barra representa la media ± ES de la fuerza máxima de 

extensores de rodilla derecha (a la izquierda) e izquierda (a la derecha) al final de 

ambos tratamientos. 
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Fortalezas 

 

En la actualidad no se ha establecido un consenso sobre la carga óptima para el 

manejo de la tendinopatía rotuliana. Posiblemente, la ausencia de criterio se debe 

principalmente a la falta de ensayos clínicos controlados y aleatorizados que 

comparen distintas intervenciones basadas en ejercicios, ya que la mayoría de los 

estudios combinan otras modalidades como electroterapia, infiltraciones, masajes 

y/o vendajes. Además, los estudios disponibles en la literatura están enfocados 

principalmente al dolor y las principales medidas de resultados no contemplan otras 

variables que resultan trascendentes en la recuperación integral del paciente. 

Creemos que este trabajo ofrece nuevos hallazgos que probablemente ayuden en 

la práctica kinésica e influyan en futuras investigaciones sobre la rehabilitación de 

esta lesión. 

 

De acuerdo a resultados obtenidos, el programa IR obtuvo buenos resultados en la 

mejora del dolor y la función, además de aumentar los valores de fuerza y 

capacidad de salto en pacientes con tendinopatia rotuliana crónica.  

 

El diseño del estudio controlado y aleatorizado, con un tamaño de la muestra 

relativamente importante y el uso de diversos cuestionarios y test funcionales como 

medidas de resultados aumenta el valor del trabajo. 

 

El programa IR demostró ser seguro y tiempo-efectivo (30’ aproximadamente de 

trabajo neuromuscular) comparando al control (45´), pudiendo ser una alternativa 

en la rehabilitación en TR. 

 

El uso de automonitoreo en el control de los síntomas, en que permitió a ambos 

grupos continuar practicando deporte o entrenando en el periodo de rehabilitación. 

 
Aunque no tenemos claro los motivos de la alta adherencia de ambos grupos en 

nuestro estudio, intuimos que distintos factores podrían estar implicados. Dentro 

de ellos, la mejora de los síntomas a corto plazo durante las actividades diarias, el 

hecho que los pacientes habitualmente realizaban actividad física o deportes de 
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forma regular, el contexto social que brindaba el establecimiento (gimnasio) donde 

se desarrolló el estudio, han sido factores que generaron gran aceptación y 

participación de los pacientes.  

 

Limitaciones 

 

El sesgo de rendimiento y detección fue minimizado porque comparamos dos 

intervenciones que han demostrado ser eficaces en estudios anteriores (cohorte 

única o aleatorizada). A pesar que los pacientes que participaron en el estudio 

conocían el tratamiento de intervención debido a que el consentimiento informado 

lo relataba, se destacó a nivel verbal la incertidumbre sobre la eficacia de ambos 

programas.  

 

Una de las principales limitaciones de este estudio fue que todos los cuestionarios 

y evaluaciones fueron realizadas por el investigador principal, exceptuando los test 

de fuerza y la ecografía, que fueron realizadas por evaluadores cegados ajenos a 

la investigación (kinesiólogo asistente y medico radiólogo). 

 

La falta de progresión en la dosificación de las cargas (inercias) del programa 

inercial en comparación al programa HSRT. Kongsgaard et al. (2009) proponen un 

enfoque de sobrecarga gradual y progresivo al igual que otros autores (Malliaras 

et al, 2015; Mascaró et al, 2018), comenzando al 60% aproximadamente hasta 

llegar al 85% de una RM en el transcurso del tratamiento. En nuestro programa, la 

elección de la carga inicial (inercia) fue en base a los trabajo publicados por Sabido 

et al. (2017), en el cual demostró que cargas medias – altas son más apropiadas 

para lograr mayores niveles de sobrecarga excéntrica. 

 

Antes de comenzar el estudio, una de las dificultades que tuvimos en el diseño del 

programa IR, fue conocer si el potente reflejo de estiramiento que se produce en la 

transición excéntrica-concéntrica durante la ejecución de los ejercicios produciría 

molestias excesivas en los pacientes. Esto fue considerado, teniendo en cuenta 

que actividades como correr o saltar frecuentemente son provocativas y se 

caracterizan por una acción excéntrica de corta duración que inicia el ciclo de 
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estiramiento-acortamiento (SSC), en el caso del ejercicio en dispositivos inerciales, 

la acción excéntrica es prolongada con un breve pero alto momento del ciclo 

estiramiento acortamiento (Wilson y Flanagan, 2008; Martínez-Aranda y 

Fernández-Gonzalo, 2017). Por lo tanto, la progresión fue realizada una única vez 

a las seis semanas, pasando de un momento de inercia de 0.05 kg m2 a 0.10 kg 

m2. Igualmente, creemos que deberíamos haber progresado cada 4 semanas las 

inercias hasta llegar a 0.14 kg m2 como han utilizado distintos autores en población 

sana.  

 

De acuerdo a Tous-Fajardo et al. (2006) y Sabido et al. (2018) el grupo inercial 

necesitó entre dos y tres sesiones de familiarización para un correcto control y 

ejecución técnica de los ejercicios en el entrenamiento. 

 

A pesar que hubo una importante adherencia, el tiempo y la necesidad de 

equipamiento especial puede ser una limitación, por lo que debería considerarse 

en trabajos a futuro. 

 

A diferencia del equipamiento tradicional basado en carga constante, los equipos 

inerciales ofrecen resistencia variable e ilimitada tanto en la acción muscular 

concéntrica como excéntrica, por lo que resulta difícil medir la carga sin un encoder. 

 

Sugerencias 

 

Una sugerencia para futuras investigaciones es investigar un programa de 

ejercicios inerciales que incluya más progresiones en la carga, a lo largo del 

tratamiento. 

 

El uso de encoder en la evaluación inicial para conocer los niveles de esfuerzo y 

trabajo realizado con el objetivo de cuantificar la carga de trabajo y poder comparar 

el progreso al final del tratamiento. 

 

Además, otra posibilidad sería combinar ambas intervenciones, HSR en etapas 

iniciales (primeras 6 semanas), en lo cual pacientes desentrenados puedan generar 
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adaptaciones básicas en el entrenamiento de fuerza y luego IR (6 semanas 

restantes). A la vez incluir otros recursos en el entrenamiento como ejercicios 

unilaterales y pliométricos podrían contribuir a una recuperación más integral. 
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CONCLUSIONES 

 

Los resultados de este estudio sugieren que un programa de entrenamiento con 

resistencia inercial es eficaz y seguro, disminuyendo el dolor y mejorando la función 

en pacientes con TR crónica.  

 

Entrenamientos con sobrecarga excéntrica durante 12 semanas utilizando 

dispositivos inerciales, que involucre acciones concéntricas máximas, producen 

aumentos en la fuerza y potencia muscular, además de mejoras en capacidades 

funcionales como el salto vertical y triple salto.  

 

Los datos demográficos y características antropométricas de la muestra coinciden 

con la evidencia descrita en la literatura. 

 

El diagnóstico de la TR es clínico y los hallazgos específicos de la ecografía no 

deberían utilizarse para evaluar los síntomas del paciente, ni el grado de disfunción 

de la lesión. 

 

Las propiedades estructurales y las dimensiones del tendón rotuliano evaluadas 

mediante ecografía, no mostraron cambios luego de 12 semanas de 

entrenamiento con resistencia inercial en pacientes con tendinopatía rotuliana 

crónica, a pesar de las mejoras importante en los síntomas y la función. 

 

La relación del puntaje obtenido del cuestionario VISA-P y los test provocativos de 

carga utilizados en diagnóstico clínico demostró buena correlación; por lo que, a 

pesar que faltan más estudios, podría recomendarse como pruebas de screening 

en el diagnóstico de tendinopatía rotuliana crónica. 
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Anexo 

 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

Introducción: 

 

Usted está siendo invitado a participar de un proyecto de investigación denominado 

“EFICACIA DEL ENTRENAMIENTO CON RESISTENCIA INERCIAL VS 

ENTRENAMIENTO CON RESISTENCIA PESADA Y LENTA EN EL 

TRATAMIENTO DE LA TENDINOPATÍA ROTULIANA CRÓNICA” que se 

desarrolla en Pro-Life Salud & Deporte, coordinado por el Lic. Diego Andrés Ruffino.   

 

Antes de firmar su consentimiento es importante que lea cuidadosamente y 

comprenda la información detallada sobre el presente estudio. Puede analizarla con 

amigos, familiares si lo desea y siéntase libre de hacer todas las preguntas que 

tenga sobre el mismo. Si hay palabras que no comprende con claridad, pídale al 

investigador que se las explique. No firme este formulario a menos que esté 

dispuesto a participar. 

 

Se utilizarán los datos para una investigación experimental, prospectiva, 

longitudinal y correlacional (Investigación clínica controlada y aleatorizada) cuyo 

objetivo es: determinar la efectividad terapéutica del entrenamiento isoinercial en 

pacientes con tendinopatia rotuliana crónica, comparado con el entrenamiento de 

resistencia pesada y lenta en la ciudad de Córdoba.  

 

Le estamos solicitando su autorización para participar en la investigación. 

Inicialmente se realizara una entrevista junto a una evaluación funcional que llevara 

60’ aproximadamente. Además, se realizará estudios de ecografía 

musculoesquelética. El mismo será realizado en Centro de Diagnóstico 

Marchegiani (ubicados a 200 mts del Centro Pro-Life Salud & Deporte), por médico 

especialista en diagnóstico por imágenes. Luego de finalizar el tratamiento se 

deberá reiterar el estudio, no dejando pasar más de 7 días. 
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El tratamiento consiste en realizar un protocolo de ejercicio físico durante 12 

semanas. Las sesiones se realizarán con una frecuencia de 3 veces por semana 

(día por medio) y consistirán en 3 ejercicios ejecutados de forma bilateral, con una 

previa entrada en calor estandarizada de 5’. Se completaran las series en cada 

ejercicio con un descanso de 3-4’ y un período de descanso de 5’ entre los 3 

ejercicios. El tiempo total de la sesión será no mayor a 35-40’.Ciertas molestias 

durante los ejercicios será aceptado, pero estas molestias e incomodidad no 

pueden aumentar después del entrenamiento. Los participantes podrán continuar 

realizando actividades deportivas, siempre y cuando el dolor o ligeras molestias que 

experimenten (que provoca su lesión), no superen una puntuación de 3 sobre 10 

de la Escala Visual Análoga de Dolor (EVA). 

 

Riesgos e incomodidades previstas: este estudio no representa ningún riesgo para 

el paciente, solo puede experimentar ligeras molestias musculares post 

entrenamiento. 

 

No recibirá remuneración ni beneficio alguno por participar de los investigadores y 

/o de otras instituciones asociadas a la investigación. Puede abandonar el estudio 

o suspender su participación cuando así lo desee y sin mediar explicación alguna. 

Su negativa a participar no le ocasionará ningún perjuicio. El participante podrá 

retirarse hasta la inclusión de sus datos en los resultados globales, donde ya no 

podrán ser individualizados.  

 

Mediante la firma del consentimiento informado, usted no renuncia a ninguno de los 

derechos que le corresponden según las leyes de nuestro país y está de acuerdo 

en permitir al personal de la investigación, las dependencias sanitarias del gobierno 

y los Consejos de Ética de la investigación, que valoren el desarrollo de la 

investigación. Su nombre se mantendrá en total confidencialidad hasta el punto que 

la ley lo permita. La información que Usted proporcione o que se recopile no será 

divulgada a terceros sin su permiso explícito. Si los resultados del estudio se 

publican o se presentan en congresos, no incluirán datos personales que puedan 

identificarlos. La Ley 25326 de protección de datos personales salvaguarda su 

información personal. Los datos personales, es decir que los registros que se 
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efectúen serán identificados con un código y no con el uso de su nombre y sólo se 

utilizarán para los propósitos mencionados en este estudio. 

El conocimiento que se logre construir con su participación servirá para actualizar 

información acerca de la efectividad terapéutica del entrenamiento isoinercial en 

personas con tendinopatia rotuliana crónica. Además, será útil para evaluar y 

comparar los tiempos de evolución clínica de ambos abordajes de tratamiento. 

Si tiene dudas como sujeto que participa en una investigación puede contactar al 

comité de Ética de las Investigaciones en Salud que ha aprobado este estudio del 

Hospital Nacional de Clínicas, coordinadora Dra. Susana Vanoni, lunes a viernes 

de 08 a 15 hs, Santa Rosa 1564, B° Clínicas. 

Para consultas relacionadas con el diseño de la investigación puede contactar al 

equipo de investigadores: Lic. Diego Andrés Ruffino, con dirección en 27 de Abril 

370 16C Centro. Teléfono: 351-156162201. Horario de consulta: 8 a 20 hs. 

 

FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Al firmar expreso mi conformidad para participar de una investigación que me ha 

sido claramente explicada. He leído y comprendido la hoja de información y he 

tenido la posibilidad de formular las preguntas y estoy satisfecho con la información 

recibida. He sido informado por un investigador cuyo nombre y apellido se hace 

constar al pie de este documento. 

Tengo conocimiento que mi participación es libre y voluntaria y que puedo retirarme 

sin perjuicio. Se me ha informado que los datos que deriven de este estudio solo 

podrán ser suprimidos de la base de datos hasta el momento que sean integrados 

y publicados de manera anónima, donde no habrá ya forma de suprimirlos. 

Acepto la realización de los distintos procedimientos implicados y conozco los 

riesgos eventuales debiendo comunicarlos al investigador en caso de presentarlos. 

Entiendo que no recibiré remuneración por participar ni otros beneficios. La 

investigación tampoco me generará erogaciones.  

Los resultados podrán ser presentados en reuniones científicas o publicados en 

revistas especializados manteniendo siempre la reserva de los datos personales.  

 
 



 

137 
 

PARTICIPANTE / PACIENTE 
 
FIRMA:………………………………………………… 
ACLARACIÓN:………………………………………. 
DNI:…………………………………………………….. 
FECHA:…………………………………………………  
 
INVESTIGADOR QUE OBTUVO EL CONSENTIMIENTO: 
 
FIRMA:………………………………………………… 
ACLARACIÓN:………………………………………… 
DNI:…………………………………………………….. 
FECHA:…………………………………………………  
 

 

 


