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1. RESUMEN

Introduccidn: la tendinopatia es uno de los problemas de tendon mas frecuente de lesion
en la actualidad. En el caso de miembros superiores, la alteracion en los tendones es
bastante significativa tanto en deportistas como en personas que no practican deporte.
Sin embargo, hay pocos estudios que reflejen cdmo repercute esto en las personas que

lo padecen.

Objetivos: el objetivo de este estudio es examinar y comparar la actividad
electromiografia, la fuerza y la calidad de vida en personas con alteracién tendinosa
epicondilea del musculo extensor corto de carpo entre personas sanas, ademas de
comprobar el efecto de la punciébn seca como rama de tratamiento en la actividad

muscular, fuerza y dolor.

Material y métodos: un total de 32 participantes se ofrecieron voluntarios al estudio.
Fueron divididos en dos grupos, segun si eran sujetos sanos o con alteracion tendinosa.
Se realizaron mediciones electromiograficas y recogida de valores de fuerza y se midio el
efecto de la puncién seca tanto en electromiografias, fuerza y dolor y cumplimentacion de
los cuestionarios PRTEE y DASH.

Resultados: no se encontraron diferencias significativas en las electromiografias ni en
fuerza entre los grupos. En cambio, los resultados de los cuestionarios PRTEE si fueron
diferentes entre ambos grupos. Se muestran diferencias estadisticamente significativas
en niveles de fuerza y dolor con pacientes tratados por puncién seca. Por el contrario, no
hubo diferencias estadisticamente significativas en la electromiografia de superficie para

el musculo extensor radial del carpo después de tratamiento con puncién seca.

Conclusiones: el tratamiento por puncion seca a pacientes con epicondilitis genera una
mejoria con respecto al nivel de dolor y fuerza. La alteracion tendinosa epicondilea del
musculo extensor radial del carpo no modifica la actividad electromiogréfica del paciente

sano.

Palabras clave: Epicondilitis, Electromiografia, EMG, Fuerza, Puncion seca, Dolor,
PTREE, DASH.
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1. ABSTRACT

Introduction: tendinopathy is one of the most frequent problems of tendon injury today.
In the case of upper limbs, the alteration in the tendons is quite significant both in athletes
and in people who do not practice sports. However, there are few studies that reflect how

this affects people who suffer from it.

Objectives: The objective of this study is to examine and compare the electromyography
activity, strength and quality of life in people with epicondyle tendon alteration of the
extensor carpi brevis muscle and healthy people, and to verify the effect of dry needling
as a treatment branch in muscle activity, strength and pain.

Material and Methods: a total of 32 participants volunteered for the study. They were
divided into two groups, according to whether they were healthy subjects or those with
tendon disorders. Electromyographic measurements and collection of force values were
performed and the effect of dry needling was measured both in electromyography, force

and pain and completion of the PRTEE and DASH questionnaires.

Results: no significant differences were found in electromyography and strength. In
contrast, the results of the PRTEE questionnaires were different between the two groups.
Statistically significant differences are shown in levels of force and pain with patients
treated by dry needling. In contrast, there were no statistically significant differences in
surface electromyography for the extensor carpi radialis muscle after dry needling

treatment.

Conclusions: dry needling treatment in patients with epicondylitis generates an
improvement with respect to the level of pain and strength. The epicondileal tendon
alteration of the extensor carpi radialis muscle does not modify the electromyographic

activity of the healthy patient.

Key words: Epicondylitis, Electromyography, EMG, Strength, Dry Needling, Pain,
PTREE, DASH.
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2. INTRODUCCION

En la actualidad se denomina tendinopatia a toda sintomatologia de tendén caracterizada
por un dolor localizado que se agrava con el aumento de la actividad (1). Este dolor puede

estar provocado tanto por inflamacién como por degeneracion de los tendones.

En general, se denomina de manera errénea “tendinitis” a toda sintomatologia de tenddn,
sin diferenciar entre inflamatoria (fase aguda) y degenerativa (fase cronica). Esta forma
ultima debe adoptar la terminologia de tendinosis. Una lesion de tenddn puede ser
producida como consecuencia de un traumatismo agudo o, en la mayoria de los casos,

debido a movimientos repetitivos (2).

El término epicondilitis lateral hace referencia a una tendinosis de los tendones que se
insertan en el epicondilo lateral del humero. La epicondilitis lateral cursa con un trastorno
degenerativo en el que los tendones extensores del antebrazo, que tienen su origen en el
epicondilo lateral, se ven afectados (3). Se conoce de manera popular como “codo del
tenista”, aunque esta terminologia no es del todo apropiada, ya que esta lesion se
encuentra mayoritariamente relacionada con el ambito laboral (4). Si es cierto que un gran
porcentaje de deportistas que practican deportes de raqueta, entre un 10%-50%, han
desarrollado epicondilitis lateral en algin momento de su carrera (5). Por lo que respecta
al ambito laboral, la epicondilitis representa un 22,4% del total de las enfermedades

laborales en Esparia (4), (6).

La epicondilitis lateral fue descrita por primera vez en la literatura médica por Runge en
1873: “Es una degeneracion sintomatica cronica del tendon que afecta a la unién comun
de los tendones de los musculos extensores del antebrazo, cuyo origen se encuentra en

el epicéndilo lateral (7).

En definitiva, es una enfermedad del aparato musculoesquelético que compromete a los
tendones de los musculos extensores de la mufieca. La musculatura epicéndila esta
formada por siete misculos: el masculo extensor radial largo, el extensor radial corto, el
musculo ancéneo, el extensor comun de los dedos, el musculo supinador, muasculo

extensor del mefique y el extensor cubital del carpo (8), (9).
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Figura 1: (A) Anatomia normal. (B) Anatomia patolégica (10).

El masculo extensor radial corto (ECRB) es el musculo habitualmente afectado (11).
El segundo musculo frecuentemente afectado es el extensor comun de los dedos (ED),

seguido de los demas musculos y tendones del compartimento lateral del antebrazo (8).

En cuanto al tratamiento, un alto porcentaje de pacientes afectados por epicondilitis se
recupera totalmente en un intervalo de tiempo entre tres y seis meses. Las pautas
generales como tratamiento conservador (no invasivas) son: descanso relativo, aplicaciéon
de hielo, fisioterapia, tanto con ejercicios excéntricos como con electroterapia (12) y
tratamiento invasivo como la técnica conocida como puncion seca (PS), en la que
unicamente se emplea el estimulo mecéanico de la aguja como agente fisico para la

eliminacion del puntos gatillos miofasciales (PGM) (13), (14).

Pese a que no existen ensayos clinicos que avalen la eficacia de la PS en el codo del
tenista, tanto la experiencia clinica como los resultados obtenidos en otras patologias
permiten pensar que podria también ser util en este contexto, en especial en aquellas

epicondilalgias con un predominante componente miofascial (15).
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Consideraciones morfologicas
La articulacién del codo se encuentra delimitada entre el brazo, a nivel proximal, y el

antebrazo a nivel distal (9), (16).

El complejo articular de codo y antebrazo estd formado por tres huesos y cuatro
articulaciones. Nos encontramos con los huesos: humero, cubito y radio y las
articulaciones: humerocubital, humeroradial, radiocubital proximal y radiocubital distal
(12).

El himero es un hueso largo situado en el brazo, en la parte distal de la diafisis humeral
en el que se encuentra la tréclea, el céndilo, el epicondilo medial y el epicdndilo lateral
(12).

El epicondilo medial sirve de origen de insercién al ligamento colateral medial del codo, a
los musculos pronadores del antebrazo y a los musculos flexores de la mufieca (11).

En el epicéndilo lateral se encuentra el origen de insercion del ligamento colateral lateral
del codo, los musculos supinadores del antebrazo y los musculos extensores de la

mufieca (11).

Los huesos del antebrazo, el radio y el cubito son huesos largos en cuya diafisis se inserta
una membrana, denominada membrana interdsea, la cual une ambos huesos con la
ayuda de una serie de ligamentos: ligamento anular del radio, ligamento cuadrado,
ligamento anterior, ligamento posterior, ligamento colateral radial y el ligamento colateral
cubital. Estos ligamentos, ademas de realizar la funcién de unién, refuerzan la capsula

articular (16).
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Figura 2: Anatomia del codo (17).

Gracias a la articulacién humerocubital y la articulacion humeroradial, se realizan los

movimientos de flexion y extension de codo, que sirven para graduar la longitud de la

extremidad superior, con lo que se puede realizar la mayoria de las actividades de la vida

diaria, como comer, coger objetos, el aseo personal, etc. (11).

Las articulaciones radiocubital proximal y radiocubital distal permiten que el radio y el

cubito se articulen, y consiguen los movimientos de pronacién y supinacion, con los que

es posible girar la mano hacia arriba y hacia abajo (11).

Los musculos que se encuentran alrededor de la articulacion del codo se unen a la accion

de los ligamentos y realizan conjuntamente la funcién de estabilizacién y refuerzo de la

capsula articular y, en general, de la articulacion. En concreto nos centramos en los

musculos que tienen como origen el epicondilo lateral del humero, también llamados,

musculos epicondileos (16).
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Se encuentran clasificados en musculos del plano superficial y masculos del plano
profundo (18).

Superficial:

Musculo extensor comun de los dedos. Tiene su origen en el epicéndilo lateral del himero,
en el ligamento colateral radial y anular del radio y en la fascia del antebrazo. Se inserta
en la aponeurosis dorsal de los dedos indice y mefiique, y se encuentra inervado por el
nervio radial. Su funcién es la de extension del codo y flexion dorsal, ademas de la

separacion cubital del carpo (18).

Musculo extensor del mefique. Tiene su origen en el epicéndilo lateral del himero, en los
ligamentos colaterales radial y anular del radio, y en la fascia del antebrazo. Se inserta en
la aponeurosis dorsal del dedo mefiique y se encuentra inervado por el nervio radial. Su

funcién es la de extensién del codo, flexién dorsal y separacion cubital de los huesos del

carpo (18).

Musculo extensor cubital del carpo. Tiene dos origenes: por un lado, en la cabeza
humeral, en el epicondilo lateral del himero y ligamento colateral radial; y por otro lado,
en la cabeza cubital, en la cara posterior del cubito y fascia del antebrazo. Se inserta en
la superficie dorsal de la base del quinto metacarpiano y se encuentra inervado por el

nervio radial. Su funcion es la extension de codo, flexion dorsal y separacion cubital del

carpo (18).

Musculo extensor radial largo del carpo. Tiene su origen en el borde lateral del himero,
epicondilo lateral y tabigue intermuscular braquial lateral. Se inserta en la superficie dorsal
de la base del segundo metacarpiano y se encuentra inervado por el nervio radial. Su
funcién es de flexién, pronacion y supinacién del codo, flexion dorsal y separacion radial
del carpo (18).

Musculo extensor radial corto del carpo. Tiene su origen en el epicondilo lateral del
huamero y ligamento anular del radio. Se inserta en la superficie dorsal de la base del
tercer metacarpiano y se encuentra inervado por el nervio radial. Comparte funcién con

el masculo extensor radial largo del carpo (18).
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Profundo:

Musculo ancéneo. Se encuentra en el epicondilo lateral, proximo a la zona de la cabeza
medial del masculo triceps braquial. Se inserta en la cara posterior del cubito, ligeramente
distal al olécranon y esta inervado por el nervio radial. Su funcién es la de extensién de
codo (18).

Musculo supinador corto. Tiene su origen en el epicéndilo lateral del hiumero, ligamento
colateral radial y anular del radio, y cresta del masculo supinador del clbito. Se inserta en
la cara anterior del radio y se encuentra inervado por el nervio radial. Su funcién es la de

supinacion (18).
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Figura 3: Musculatura epicondilea (19).
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Aunque por su morfologia se trata de una Unica articulacion, realmente hay tres
superficies articulares: la himerocubital, que es de tipo troclear; la radiocubital proximal,

de tipo trocoide, y la himerorradial que se trata de una enartrosis esférica.

Por lo tanto, la articulacion del codo estd compuesta por cuatro articulaciones:
humerorradial, hiUmerocubital, radiocubital proximal y radiocubital distal. Las mujeres

poseen un valgo fisiolégico de entre 10°- 15° y los hombres de 5°.

En el movimiento de flexion y extension se encuentran involucradas las articulaciones
hameroradial y himerocubital. Los valores estandar de flexion de codo oscilan entre 140°-

160° y los de extension entre los 0°- 5°.

En cuanto a los movimientos de pronacién y supinacion, estos se realizan gracias a la
articulacion radiocubital proximal y radiocubital distal. Los valores normales de pronacién

son de 85°- 90° y de supinacion de unos 90° (4).

Caracteristicas de los tendones

Los tendones son estructuras densas y fibrosas de tejido conectivo que forman la
conexion entre el musculo y el hueso, cuya funcion principal es transferir la energia
generada por el musculo a las articulaciones para producir movimiento articular, al mismo
tiempo que ayuda a estabilizar el movimiento (20). Al igual que con otras estructuras en
el cuerpo, existe una estrecha relacion estructural-funcional en el tendén (21). En
consecuencia, la forma del tendén varia de acuerdo con las demandas que se le imponen
al complejo musculo-tendén, incluidos los tendones planos, los tendones cilindricos, los
tendones largos y estrechos, los tendones cortos y gruesos y otras formas (22). Sin
embargo, todos los tendones tienen una jerarquia interna que les da sus caracteristicas

Unicas.

Composicion del tendon

Los tendones estan formados por células de fibroblastos tendinosos y fibras de colageno
altamente organizadas en la matriz extracelular (extra cellular matrix, ECM) agrupadas en
fasciculos que estan conectados entre si por vainas de tejido conectivo (23), (24).
Estructuralmente, entonces, podemos decir que el tenddén esta formado por un conjunto

de células situadas en una ECM, cuyo componente principal es el colageno.
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Células del tend6n

Aproximadamente el 90-95% de las células observadas en los tendones son fibroblastos
(tenoblastos), aunque también se pueden encontrar células endoteliales y condrocitos
(22). Al nacer, la mayoria de las células que se encuentran en los tendones son
tenoblastos, que luego maduran en tenocitos, que tienen una forma mas alargada y

menos actividad metabdlica que los tenoblastos (22), (23).

Los tenoblastos son responsables de sintetizar los péptidos precursores para el colageno
y otros componentes de la ECM, como tal, juegan un papel importante en la reparaciéon y
mantenimiento de tendones, manteniendo la homeostasis y adaptandose a los cambios
ambientales (25). Los tenaocitos producen energia a través del ciclo de Krebs, la glucdlisis
anaerdbica y la via de la pentosa fosfato, aunque con la edad, la produccion de energia

se vuelve principalmente anaerdébica (23).

Matriz extracelular tendinosa

El colageno tipo | es el componente principal de la ECM del tendén, que comprende
aproximadamente el 60 - 85% de la masa seca de un tend6n normal (26). El colageno se

explica con mayor detalle en el apartado siguiente.

Colageno

El pequefio resto de la ECM no constituida por coldgeno se compone principalmente de
glicoproteinas, la mayoria de las cuales son proteoglicanos. Asimismo, se pueden
encontrar proteinas de matriz oligomérica de cartilago, tenascina-C, lubricina vy

fibronectina, asi como proporciones variables de elastina.

Los proteoglicanos (PGs) estdn compuestos por un ndcleo de proteina unido a uno o mas
cadenas de glicosaminoglicanos (GAG) a través de enlaces covalentes (24), Estos GAG
varian segun la ubicacion del tenddn y el tipo de tensién que soporta, produciendo
concentraciones variables de acido hialurénico, condroitina y sulfato de dermatan, sulfato
de queratina y heparina (23), (27). La mayoria de los PGs encontrados en el tendén son
pequefios proteoglicanos ricos en leucina (SLRPs), aunque también se pueden encontrar

més grandes, como el agrecan y el versicano.
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La decorina es el compuesto mas abundante de la SLRPs, que representa
aproximadamente el 80% del contenido total de PGs en el tenddn; sin embargo, también
se pueden encontrar cantidades mas pequefias de biglycan, fiboromodulina y lumican (20).
Aungue las diferentes PGs desempefian diferentes funciones dependiendo de su tipo, en
general, tienen un papel importante en la fusion de las fibras de colageno, asi como en
su alineacién (28). Ademas, modulan el crecimiento celular y la maduracion, vy
diferenciacion de los tejidos. Al mismo tiempo, también pueden actuar como un filtro
biol6gico que modula la actividad de los factores de crecimiento y regula la fibrilogénesis
del colageno (24).

La tenascina-C (TNC) es una proteina elastica que puede estirarse hasta varias veces su
longitud de reposo. Esta capacidad de variar su longitud es el origen de sus propiedades
elasticas. La TNC también contribuye a la orientacion y alineacion de las fibras de
colageno (29). La expresion de esta proteina esta regulada por el estrés mecanico, por lo
que en los tendones adultos se expresa predominantemente en regiones gque transmiten

altos niveles de fuerza mecénica, como las uniones miotendinosa y osteotendinosa (27).

La proteina de la matriz oligomérica del cartilago (COMP) interactia con el colageno, las
células y otras proteinas de la ECM en el tenddn. Su funcién principal es colaborar en la

fibrilogénesis.

El colageno es la proteina mas abundante en la ECM del tendén y su funcion esta
relacionada con la formacion de sustancias de fibrilla y microfibrilla de la ECM. Juega un
papel importante en la determinacion de las propiedades especificas de cada tejido (26).
Aproximadamente el 63% de una molécula de colageno estd compuesta por tres

aminoacidos: glicina (33%), prolina (15%) e hidroxiprolina (15%).
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Estructuray organizacion del colageno

El colageno tiene una estructura jerarquica de menor a mayor complejidad. La unidad
estructural mas simple de esta jerarquia es la molécula de tropocolageno soluble, que se
forma en las células de los tenoblastos como procolageno. Las moléculas de
tropocolageno consisten en una hélice levégira. Tres de estas cadenas se enrollan para
formar una superhélix dextrégira, con dos cadenas a-1 idénticas y una cadena a-2
ligeramente diferente que estdn conectadas por enlaces de hidrégeno a través de
residuos de glicina, y forma una estructura similar a una cuerda insoluble conocida como
microfibrilla (30).

Estas microfibrillas, a su vez, forman una reticula entre si en una alineacion escalonada
para formar fibrillas, cuya alineacion es heterogénea, pero localmente alineada

principalmente con la direccion de la carga, la entesis o la insercidn 6sea (31).

Las fibrillas de colageno se agrupan para formar fibras conocidas como haces primarios.
Los haces primarios se combinan para formar haces secundarios (fasciculos), que a su
vez se combinan para crear haces terciarios que forman el tendén. Si comenzamos en el
nivel del haz secundario, se puede observar el "engarzado" caracteristico de la estructura
del colageno (32). Como se indicé anteriormente, en cada nivel jerarquico los
componentes no colagenos de la ECM se intercalan con el colageno, y peridédicamente,

se pueden encontrar tenoblastos y tenocitos entre las fibrillas.

Sintesis y degradacién

Existen multiples tipos de colageno y cada uno juega un papel diferente en el tenddn, lo
gue requiere un proceso efectivo para la sintesis y degradacion del colageno. La sintesis
comienza intracelularmente en las células de los tenoblastos con la transcripcion de
MRNA para cada cadena alfa y la posterior traduccién de las cadenas de polipéptidos en
el reticulo endoplasmico rugoso, que forman moléculas de procoldgeno que se secretan
y se transforman extracelularmente en colageno y se agrupan en estructuras cada vez

mas complejas, como se describié anteriormente.

30



INTRODUCCION

tendon

fascicle

fibrillar crimp fibre crimp
G cell
| L 1 1 1 1
1 1 1 1 1 1
1.5 nm 10-20 nm 20-150 nm  10-50 pm 50-500 pm 500-5000 pm
L& > 4 - =5
N \ o op N
EM and AFM v MRI

Histology and NIR-MPLSM

Figura 4: Organizacion jerarquica del colageno en el tendon (31).

La sintesis de colageno esta influenciada por varios factores de crecimiento que regulan
su activacion genética, como el factor de crecimiento similar a la insulina, el factor de
crecimiento transformante beta, la interleucina-10, el factor de crecimiento de fibroblastos,
las prostaglandinas y el factor de crecimiento endotelial vasoactivo. La carga en el tendén
es un factor fundamental en la activacion de la sintesis de colageno. Ademas, se requiere
de una degradacion adecuada para mantener el equilibrio en el intercambio de colageno,
que se cree que esta mediado principalmente por metaloproteinasas de matriz acido
ribonucleico y proteinas quinasas activadas por mitdégeno (MAPK) en el entorno

extracelular (28).

Biomecanica del tendén

Los tendones son las estructuras responsables de transferir la fuerza de los muisculos a
los huesos. Aparte de esto, tienen la capacidad de absorber la energia producida y

transformar esa energia elastica para relajar el misculo y limitar que se dafie (30) y (33).

Debido a esto, el tendon tiene capacidades Unicas de rigidez y flexibilidad que garantizan
un funcionamiento adecuado en el que dominan la eficiencia mecanica y la eficacia (33).
Esta capacidad se debe a las propiedades conferidas por la estructura del tendén. Por lo
tanto, podemos considerarlos tejidos viscoelasticos con formacion anisotropica no lineal

que exhiben una gran fuerza mecénica, buena flexibilidad y elasticidad (30), (34) y(33).
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El comportamiento no lineal del tenddn se refleja en una curva de esfuerzo-deformacion
dividida en cuatro zonas. En la primera zona, se observa una region de referencia no
lineal, caracterizada por presentar poca rigidez cuando el estiramiento es inferior al 2%.
En esta etapa, se produce un despliegue de fibras de coldgeno que, como se mencioné

anteriormente, tienden a crear una forma espiral o ondulada (30), (31) y (35).

A Failure
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Toe region

2% Strain

Figura 5: curva de esfuerzo-deformacion (36).

Una vez que se ha producido este despliegue, se produce un estiramiento en el nivel
molecular con extensién de las fibrillas, lo que da como resultado la deformacion del
tendon, si la tensién es excesiva. Esta deformacioén se produce en parte debido a una
extension de las fibras que ocurre en solamente el 40% de los tejidos, mientras que el

resto de la deformacién se debe al deslizamiento de estas fibras (35).
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Figura 6: Fibras de colageno (a) antes y (b) después de que el tendén se someta a tension.

Se puede observar el "despliegue"” de la caracteristica estructura ondulada del colageno (31).

Es en la regién donde los tejidos alcanzan el limite superior de estiramiento y se produce
alrededor del 4%, el tenddn volvera a su longitud original cuando se descargue. Desde
este punto de vista, se pueden observar roturas microscopicas, posiblemente
macroscopicas, si el estrés continla aumentando por encima del 8 - 10%, lo que lleva a

la rotura del tendén (37).

El componente viscoelastico del tenddn le da su capacidad de adaptarse al tipo de carga
a la que esté sujeto, de modo que los tendones son mas deformables con cargas bajas,
ya que absorben mas energia, lo que lleva a una menor eficiencia mecanica. Por el
contrario, cuando se someten a grandes cargas, los tendones son menos deformables y
es esta rigidez la que les permite ser mas efectivos al transferir grandes cargas al hueso
(30) y (37).

Respuesta fisiolégica a la carga

Los tendones generan una respuesta mecanica a las cargas, y estar sujetos a estas
cargas es fundamental para regular sus funciones fisiol6gicas. Sin embargo, las cargas
excesivas pueden provocar lesiones en el tenddn, ya sea por un proceso traumatico
agudo o debido a un proceso degenerativo crénico resultante de los procesos catabdlicos
del tenddn que superan los procesos anabdlicos, lo que lleva a la degradacién de la ECM
(37)y (38).
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Cuando los tendones se someten a una tension uniaxial en la direccion de la alineacion
predominante de las fibras de colageno, los componentes de la matriz contribuyen a

mantener las caracteristicas no lineales, anisotropicas y viscoelasticas del tendén (30).

Los cambios fisiolégicos producidos por la carga adecuada del tendon son muchos, con
una carga adecuada que difiere segun las caracteristicas del tendén y el sujeto en si. En
términos generales, los tendones operan en condiciones normales entre el 30% y 40% de
su resistencia a la traccion (ultimate tensile strengh -UTS-); sin embargo, se pueden
encontrar diferencias de un tenddn a otro. Por ejemplo, el tenddn de Aquiles puede operar
en un rango de 50-100% UTS, mientras que el supraespinoso tiende a funcionar en el
rango del 25-30% UTS (39).

Efectos fisioldgicos del ejercicio sobre el tenddn

La carga saludable y repetitiva, como en el caso del ejercicio, puede promover la
remodelacién del tendon, lo que lleva a mejoras a largo plazo en la estructura y la funcion.
El proceso de remodelacion del tendédn involucra tanto la sintesis como la degradacién
del colageno, que comienza inmediatamente después del ejercicio y produce una sintesis
neta (37), (38) y (40).

La respuesta adaptativa al ejercicio conduce a un aumento en la sintesis y la renovacion
de las proteinas de la matriz, especialmente el colageno. Este aumento en la formacion

de colageno ocurre durante la carga aguda y crénica (25), (37) y (38).

Sin embargo, se han encontrado diferencias en el aumento de la sintesis de coladgeno en
hombres y mujeres, con una menor respuesta posterior al ejercicio en las mujeres. Este

factor podria estar influenciado por la presencia de estrogenos (25).

Con respecto a los cambios en el perfil de PGs en respuesta a la carga, existen diferencias
segun la variedad de PGs y el tipo de carga. En términos generales, hay un aumento en

los niveles de decorina y una disminucién en los niveles de agrecano (24).

En diferentes estudios con pruebas animales, se ha observado que un protocolo de
ejercicio fisiolégico promueve la proliferacion celular, especialmente las células
progenitoras de las células madre del tendon (2), asi como un aumento en la expresion

de genes asociados con tenocitos sin afectar a la expresion de adipocitos, condrocitos u
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osteocitos (37) y (38). Ademas, es necesaria una carga adecuada para mejorar la
reparacion de los tendones lesionados, lo que se evidencia por la reduccién de las

adherencias en las lesiones de los tendones flexores (37).

Los cambios mas importantes para comprender las implicaciones agudas del ejercicio en
el tendon son: aumento de la sintesis y degradacion del colageno con sintesis neta
después de un periodo de 36-72 horas (28) y (40).

Aumento de factores de crecimiento IGF-1, TGF-B, CTGF y VEGF, entre otros (41) y
también aumento de MMPs (38), (42) y (43).
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Figura 7: Vias que pueden ocurrir después de una carga baja, moderada y excesiva del
tendén (44).
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En cuanto a los efectos cronicos, como consecuencia de un protocolo de ejercicio que se
lleva a cabo en el transcurso de varias semanas 0 meses, los cambios estructurales
pueden ser vistos en el tendon con un aumento en el nimero total de PGs (24) y tenocitos
(45). Ademas, hay evidencia de cambios en las propiedades mecénicas del tendon (25)
y aumento de rigidez y extensibilidad (45) y (46), que producen asi un aumento en el area
transversal del tendon (25), (45) y (46). Otra adaptacion fundamental que resulta del
entrenamiento a largo plazo es un aumento en la sintesis de colageno, causada por un

aumento en factores de crecimiento como TGFB-1 e IGF-1 (47).

Patologia del tendén y tendinopatia

El término tendinopatia describe condiciones clinicas en y alrededor del tendon asociadas
con dolor acompafado de una patologia mecanica y degenerativa resultante del uso
excesivo (39). Sin embargo, esta patologia no siempre se asocia con dolor 0 uso excesivo,
aungue las imagenes revelen una desorganizacién estructural del colageno en el tendon.

La mayoria de las tendinopatias ocurren en o cerca de la insercion 6sea del tendon (43).

Un modelo mas extenso de tendinopatia, a diferencia de otras lesiones tendinosas, es la
falta de respuesta inflamatoria, lo que explica la cronicidad de las lesiones como resultado
de la falta de reparacién después de ser sometido a una carga mecanica excesiva.
Actualmente, se considera que este proceso es una especie de continuo de cambios que
puede pasar de una respuesta inflamatoria aguda a etapas no patolégicas o etapas mas

avanzadas con cambios degenerativos (48).

En 2009 Cook y Purdam propusieron un modelo de tendinopatia como un proceso
continuo basado en la existencia de tres fases distintas de patologias, que son continuas
y bidireccionales, para establecer asi un mechanismo en el que cada fase puede

superponerse con la anterior o posterior.

La primera fase patolégica llamada tendinopatia reactiva estd caracterizada por una
respuesta no inflamatoria proliferativa homogénea. Esta fase es generalmente el
resultado de un aumento brusco de la carga o un impacto directo en el tendén. Como
resultado, las fuerzas de tensidn y compresion en el tendén aumentan bruscamente. Por

estarazon, es una respuesta a corto plazo. Para contrarrestar la carga, el tend6n aumenta
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su grosor, lo que le permite reducir el estrés, ya sea mediante el aumento del area de la
seccion transversal o la adaptacion a la compresion. Esta fase generalmente se puede
observar en atletas jovenes que aumentan su carga de entrenamiento, pero puede ser

reversible con un ajuste de la carga (48).

La segunda fase esta dada por uno fallo en la reparacion, llamado "deterioro del tendén",
segun han descrito Cook y Purdan (48). Esta fase describe el intento de inflamacion del
tendon, y es comparable a la primera fase, pero con mayores alteraciones en la MEC. Es
mas caracteristico en atletas jévenes sometidos a cargas crénicas 0 ancianos sujetos a
cargas moderadas. Esta fase se puede revertir con un manejo adecuado de la carga y

ejercicios especificos (48).
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Figura 8: Modelo continuo de tendinopatia (48).
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La ultima fase es la fase degenerativa, casi irreversible, donde el tendon sufre un mayor
dafio estructural. Es caracteristico en los sujetos después de haber sufrido episodios
repetidos de tendinopatia, sujetos de edad avanzada y atletas de élite sujetos a una carga

intensa y cronica. En esta fase, el riesgo de rotura es mayor (48).

Tipos de patologias del tendén

Debido a las caracteristicas bioldgicas del tenddn, su regulacion requiere que se sometan
a una carga fisiolégica; sin embargo, cuando estas cargas son excesivas, pueden causar
lesiones en el tenddn, ya sea por una lesion aguda y traumatica o por un proceso crénico
degenerativo debido a la acumulacién de microtraumas y a la respuesta celular alterada
(41).

Tendinopatia aguda

En este tipo de lesidon, una sola carga excede el umbral maximo que el tenddn es capaz
de soportar, comprometiendo su integridad. En general, la respuesta a una lesion aguda
incluye un proceso de inflamacién, cicatrizacidn, remodelacidn y cicatrizacién sobre el
tejido lesionado. Este tipo de lesién incluye roturas totales o parciales; sin embargo, estas
roturas normalmente estan precedidas por cambios degenerativos y no se observan con

frecuencia en tendones sanos (39).

Tendinopatia cronica

Las tendinopatias crénicas son consecuencia del uso excesivo contintio asociado a la
pérdida de funcion cronica dolorosa y subaguda. En esta patologia, el tendbn esta
expuesto a cargas que exceden el umbral de adaptacion o estimulos repetitivos que
sobrepasan el umbral de reparacion (39).

Los cambios patoldgicos en la tendinopatia

Los cambios patolégicos tipicos asociados con la tendinopatia incluyen la degeneracién

y la desorganizacién de la estructura del colageno (34) y (43). El resultado de una mayor
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expresion de mRNA de colageno tipo | y lll, es lo que conduce a un aumento en la
produccién de colageno tipo Ill (40) y (43). Aunque también hay un aumento en el
colageno tipo |, debido a la alteracion de la homeostasis del colageno, no hay un aumento
neto ya que los procesos catabdlicos superan a los procesos anabdlicos. El aumento en

el colageno tipo Il esta asociado con el proceso de cicatrizacion (32).

Si bien muchos autores informan de una disminucion en el nimero de fibroblastos (40),
segun varios autores, se produce una proliferacién celular en lugar de apoptosis de
tenocitos (43) y (49). Sin embargo, se observa deformacién y acortamiento de los

tenocitos.

Debido a la carga excesiva y a la pobre adaptacién a este factor, se da una disminucion
en la proliferacion de células madre tendinosas que favorece la diferenciacién de estas
células en células diferentes de los tenocitos, como son los adipocitos, condrocitos y
osteocitos (45) y la infiltracién de grasa y la calcificacion del tendén (50). Estos procesos
de diferenciacion estan medidos por un aumento en ciertos genes, incluidos PPARc (dos
genes relacionados con los adipocitos), Sox9 (gen relacionado con los condrocitos) y

Runx2 (osteocito), asi como un aumento en PGE2 (Prostaglandina E2) (45).

En relacién con los componentes en el tendén, se observa un aumento en proteoglicanos,
asi como de ciertos GAGs (40) y (50), tales como condroitin sulfato, agrecano y biglucano
(43). También se produce una subida en la fiboromodulina y se evidencia mayores

proporciones de tenascina C y fibronectina (40).

Hay un aumento en algunas enzimas degenerativas, como ADAMTS (una desintegrina y
metaloproteinasa con motivos de trombospondina) y MMP (50). Por otro lado, se observa
una disminucién en el inhibidor tisular metaloproteinasa TIMP3 (40). Estos cambios estan
relacionados con alteraciones en la estructura del tendén y pueden debilitar la EMC de
este (50).

Si bien muchos autores sefalan la ausencia de un proceso inflamatorio per se, es posible
observar una "inflamacién" molecular en el nivel local, principalmente mediada por la
expresion de MMP y COX2, asi como PGE2 (mediador del dolor y la inflamacion de los
tendones) (41), que reduce la proliferacion de fibroblastos y la produccion de colageno
(37).

39



FREDY HANNA

Otro punto controvertido es la importancia del suministro de sangre en la contribucién /
perpetuacion de la tendinopatia. Si bien la irrigacion deficiente de los tendones se ha
asociado como causa de patologias tendinosas, se ha observado la presencia de
neovascularizacion y aumento del flujo sanguineo intratendénico en una gran cantidad de
patologias, incluidas las tendinopatias de Aquiles, rotuliana, epicondilar y del manguito
rotador (40),(49) y (51). Esta respuesta proangiogénica estd mediada principalmente por
la expresion de VEGF (40) y (51). Recientemente, se ha estudiado la influencia de la

angiopoyetina 4 como otro precursor de la neovascularizacion (51).

Esta angiogénesis puede ir acompafiada de neurogénesis, es decir, de la formacion de
nuevos nervios con un aumento en el nivel de sustancia P, calcitonina y otras sustancias

relacionadas con el dolor (40).

B C
Developing Tendon Healthy Tendon Injured Tendon

i

Figura 9: Vascularizacion del tend6n en diferentes etapas.
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A) En el tendon en desarrollo, la alta produccion de VEGF da como resultado una
respuesta angiogénica. B) En el tendén adulto sano, los tenocitos producen el factor
antiangiogénico endostatina en respuesta a una carga fisiolégica moderada. C) En el
tendén lesionado, la carga excesiva hace que los tenocitos produzcan HIF-1, lo que

induce la expresion de VEGF vy, por lo tanto, angiogénesis (52).

Teniendo en cuenta el modelo continto propuesto por Cook y Purdam (2009), los cambios
producidos seran diferentes segun la fase en que se encuentre el tendon. En la primera
fase caracteristica de la tendinopatia reactiva, los cambios celulares se producen por un
aumento de fibroblastos y mayor presencia de PGM, asociada a un aumento de aguaen
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la ECM. La integridad del colageno practicamente no cambia, aunque se puede observar
cierto grado de separacion longitudinal (48).

En la segunda fase, hay evidencia de mayores cambios en la ECM: un aumento en la
separacion de la fibra de coldgeno y la desorganizacién de la ECM. También hay un

aumento en la vascularizacion y la neurogénesis (48).

Finalmente, en la fase degenerativa, la apoptosis celular se observa acompafada por
trauma en tenocitos, la desorganizacion de la ECM, aumento de la vascularizacién y la
neurogénesis. El tenddn puede presentar areas nodulares donde las éareas de

degeneracion se mezclan con areas sanas (48).

Tendinopatia lateral del codo: "codo del tenista"

De todas las lesiones de tenddn, la epicondilitis lateral se encuentra en segunda posicion
en la tabla de frecuencia; se ha registrado como la segunda patologia de tendén mas

frecuente por la que la gente va a las consultas médicas (2).

La epicondilitis lateral representa entre 1 - 3% de las lesiones de la poblacion. Es de 5 a
8 veces mas comun que la epicondilitis medial (53), (54) y (55). Aunque también se
conozca con el nombre de codo del tenista, la afectacion es mayor en personas que no
practican deporte que en las si usan raquetas. Sin embargo, se puede afirmar que el 10%
- 50% de las personas que realizan deporte de raqueta si lo desarrollan en algiin momento
de su carrera (5) y (54). Se hallé que la incidencia era ligeramente mas alta en mujeres
(3.5 por 1000 vs 3.3 por 1000), y mayor en el grupo de edad comprendido entre los 40 -
49 (7.8 por 1000 en hombres, 10.2 por 1000 en mujeres) (56).

Dentro del ambito deportivo, es mas frecuente padecer la lesion entre las primeras
décadas de la vida; sin embargo, en el &mbito laboral, la mayor incidencia se encuentra
entre la cuarta y la quinta década de la vida (54).

Solo el 20% de las lesiones de epicondilitis lateral se tratan de lesiones agudas o indirectas,
mientras que el 80% se puede asociar a traumatismos o movimientos repetitivos, que en
la mayoria de los casos, se debe a una contraccién mantenida del musculo extensor radial

corto, la principal causa, que ademas puede ser asociada a un proceso degenerativo (54).
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Cuadro clinico

Los pacientes con epicondilitis lateral suelen presentar dolor en la cara lateral del codo,
gue suele irradiarse hacia el extremo proximal del antebrazo, también suelen tener
debilidad muscular y el dolor tiende a aumentar con los agarres en extensién de mufieca.
Presentan dolor a la palpacién en el epicondilo lateral, en la parte distal donde se
encuentran insertados los tendones extensores, ademas de dolor con la extension

resistida de mufeca.

En una primera fase, el dolor aparece al realizar alguna actividad y desaparece con el
reposo; en este momento la lesion es reversible. En una fase mas avanzada, cuando el
dolor evoluciona y los sintomas se mantienen constantes incluso en reposo o durante la
noche, el dolor produce limitacion funcional y una pérdida sustancial de fuerza y volumen
muscular (2), (8), (54) y (57).

Diagnéstico

Para la realizacién de un buen diagndstico es muy importante la realizacion de una buena
anamnesis e historia clinica, seguida de una exhaustiva exploracion fisica. También se

puede hacer uso de alguna prueba complementaria (54).

En la anamnesis se realiza una recogida de datos del paciente para tener informacion
sobre el inicio del dolor, localizacién de este, momentos en los que se ven agravados los
sintomas, movimientos que producen dolor. Esto proporcionara informacion que ayudara
a realizar un buen diagnéstico (54).

Es caracteristico que el paciente sefale con la punta de dedo la localizacién de su dolor,

ya que se trata de uno dolor mayoritariamente en un punto fijo (8).

Por lo que respecta a la exploracién fisica, se puede comenzar por la palpacion de los
rebordes 6seos para llegar a la localizacion del epicéndilo lateral y comprobar la
existencia de dolor; asimismo, se puede seguir el curso de los tendones para comprobar
también la existencia de sintomatologia. La exploracién puede continuar con la valoracion
del rango de movilidad de la articulacién, al mismo tiempo que se valora cada uno de los

movimientos: flexién, extensién, pronacion y supinacion (6).
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También puede realizarse alguna serie de pruebas complementarias:

- Radiografia: es util para descartar otras lesiones como fractura, artrosis, artritis...
Se considera una prueba no esencial en el diagndstico de la epicondilitis lateral
(6).

- Resonancia magnética: es una de las pruebas complementarias mas utilizadas,
pero se suele recurrir a ella en los casos mas complicados para evaluar la
gravedad y el grado de afectacion de la lesion (8).

- Ecografia: la ecografia es una modalidad de diagnéstico por imagen muy valiosa
que se puede utilizar como herramienta para la deteccion de problemas en
tendones como es el caso de la epicondilitis lateral, ya que es de facil acceso, no
invasiva, rentable y carece de contraindicaciones (58), (59) y (60). Varios estudios
son lo que han recogido que las mediciones ecograficas cuantitativas tuvieron
excelentes rendimientos en el diagnéstico de la epicondilitis lateral. Se hallé un
aumento de la seccién transversal y neovascularidad del tendon del musculo

extensor radial corto del carpo e irregularidades de la cortical (58) y (60).

Electromiografia de superficie

La electromiografia (EMG) de superficie es una técnica no invasiva que mide la
actividad mioeléctrica de un musculo o grupo muscular. Para ello se colocan
electrodos adhesivos en la superficie del misculo que se va a analizar y se registra la
activacion del mismo durante una contraccién voluntaria. Es una técnica muy
empleada en pacientes con desérdenes neuromusculares (61).

La EMG intramuscular con aguja es muy usada para evaluar la funcién de la unidad
motora (UM). Es un procedimiento no doloroso y por ello, cada vez mas, la EMG

intramuscular constituye una buena alternativa (62).

Principio de la sefial de EMG. La fisiologia basica del control motor y la

contraccién muscular

A) Células musculares
Hay tres tipos de musculos en el cuerpo humano: liso, cardiaco y esquelético.
Los musculos lisos son involuntarios y sus células tienen una longitud variable, pero

son del orden de 0.1 mm. Existen, por ejemplo, en el tracto digestivo, los vasos
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sanguineos, la pared de la trAdquea, el Utero, la vejiga, etc. La contraccion puede

modularse a través del sistema nervioso autébnomo.

Los musculos estriados son el cardiaco y el esquelético. Estan formados por una gran

cantidad de fibras musculares o células musculares, que se distinguen por la

presencia de una alternancia de bandas oscuras y claras. Este es el origen de la

denominacién de "estriado". La fibra muscular estriada esquelética se corresponde

con una terminaciéon nerviosa (no mielinizada). Las membranas de las fibras

presentan periddicamente invaginaciones que se corresponden con el sistema

transverso tubular (TTS) y una estructura compleja que continda la membrana

superficial al interior del musculo. La propagacién del impulso eléctrico en la

membrana de la superficie contintia radialmente en la fibra a través del TTS y forma

la activacion de la contraccion de miofibrillas. Los musculos esqueléticos estan

conectados a los huesos por los tendones. Estos musculos son de contraccion

voluntaria y son una parte esencial del 6rgano de soporte y movimiento. Los pequefios

tienen unidades motoras que contienen de 3 a 10 miofibrillas cada una, mientras que

los mas grandes hasta 2000 miofibrillas (63).

La figura 10 muestra una representacién esquematica de la estructura de los

musculos. El mecanismo de contraccién es un proceso metabélico complejo por el

cual las lineas z del sarcémero de miofibrillas se acercan entre si bajo el efecto de
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traccion entre las dos proteinas (miosina y actina). Esta contraccién es controlada por

el sistema nervioso central (SNC) a través del impulso nervioso que activa lasfibras.

B) Conduccién

El sistema motor humano controla la postura, la fuerza y el movimiento de los
musculos esqueléticos o estriados. Consiste en un sistema central motor y una gran
cantidad de unidades de potencia. Los diagramas de blogues esquematicos
simplificados del sistema central motor y el concepto de la unidad de potencia (MU)
se muestran en las figuras 11 y 12. Los mudsculos esqueléticos incluyen células
paralelas largas (fibras musculares) que constituyen una unidad estructural contractil.
En los seres humanos, las fibras musculares tienen longitudes que van desde unos
pocos milimetros a varios centimetros, y un diametro que varia de diez a cien micras.
Cuando se excita, cada fibra se retrae aproximadamente el 57% de su longitud. La
contraccion de la fibra se debe al proceso bioquimico que se explicard méas adelante
(64) y (65).

Las fibras musculares son activadas por el sistema nervioso central a través de
sefales eléctricas transmitidas por las neuronas. Las neuronas motoras periféricas
establecen una relacion entre la médula espinal y los musculos. Cuando llega

al masculo, cada neurona se conecta a mdltiples células musculares y crea una
conexioén electroquimica llamada placa motora o union neuromuscular (NMJ), con
cada fibra muscular. Cada fibra tiene una sola placa motora y pertenece a una sola
neurona.

Una unidad motora consiste en una motoneurona a procedente de la médula espinal
y las fibras musculares que inerva (ver figura 11); un término introducido por
Sherrington en 1929. Dependiendo del tipo y la funcion de un musculo, este puede
contener 50 - 1500 (MU), cada una de las cuales consta de 3 - 2000 fibras (63), (64)

y (66).

Los musculos responsables de las acciones finas (como los que controlan los 0jos)
generalmente contienen solamente unas pocas fibras por UM, mientras que los
musculos grandes (como las extremidades) tienen UM con gran namero de fibras

musculares (67).
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Motor unit (MU)
motoneuron + muscle fibers
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Figura 11: Representacion esquematica de los mecanismos bésicos de control del motor,
la unidad de potencia y sus componentes (64).

(a) Single motor unit (b) Two motor units

Neuromuscular junctions

Figura 12: (a) Una unidad motora que consiste en una neurona motora y fibras
musculares gue inerva. (b) Dos unidades motoras y sus fibras entremezcladas en un

musculo (68).
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C) Tipos de unidades motoras

Las unidades motoras se han clasificado segun sus propiedades fisiol6gicas,
velocidad de contraccion y fatigabilidad (sensibilidad a la fatiga).

Las unidades motoras se dividen en:

a) Contraccion rapida, fatigabilidad (FF o tipo lIb).
b) contraccion réapida, resistente a la fatiga (FR o tipo lla).
) contraccion lenta (S o tipo 1), que es mas resistente a la fatiga.

Las unidades motoras FF se encuentran principalmente en mdusculos palidos
caracterizados por: actividad ATPasa alta para el uso de energia anaerébica, baja
capilarizacién, menos mioglobina y mitocondrias para el suministro de energia
oxidativa. Las unidades motoras del tipo 'S' se encuentran principalmente en los
musculos rojos y se caracterizan por: baja actividad ATPasa, alta capilarizacion,
abundante mioglobina y mitocondrias para el suministro de energia oxidativa, como el

musculo séleo (64).

2 T

Figura 13: Determinacioén histoquimica de los tipos de fibra del masculo humano (64).
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D) Potencial de accién

Si se supera un cierto nivel de umbral en el flujo de entrada de Na+ a las células
excitables, la despolarizacién de la membrana provoca un potencial de accion que
cambia rapidamente de -80 mV a +30 mV. Esta es una explosion eléctrica se
restablece de inmediato por la fase de repolarizacién y es seguida por un periodo de
hiperpolarizacién de la membrana.

Desde la placa motora, el potencial de accién se propaga a lo largo de la fibra
muscular en todas direcciones con una velocidad de 2 a 5 m/s y dentro de la fibra
muscular a través de un sistema tubular. En cada punto donde un tubo transversal
toca parte del reticulo sarcoplasmico, el potencial de accion de propagacién hace que
el reticulo sarcoplasmico libere iones Ca++. Los iones de calcio activan el movimiento
de troponina y tropomiosina en los filamentos delgados, lo que permite finalmente que
la molécula de miosina se mueva en la direccion de "agarrar y traccionar" de la actina
a lo largo del filamento delgado. Esta es la fuerza impulsora de la contraccion

muscular (69).
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Figura 14: Potencial de accion (70).
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Debido a la naturaleza del tejido muscular, que se considera un conductor de volumen,
el potencial de accion resultante que se propaga en ambas direcciones de la fibray
crea una corriente en las proximidades de la fibra. Esto Gltimo crea un campo eléctrico
en todo el volumen conductor, que es la fuente de las sefales EMG detectadas por

agujas o por electrodos de superficie (67).

E) Sefal electromiogréafica (EMG)

Para mantener una contraccion muscular, las unidades motoras deben activarse
repetidamente y cada unidad motora genera multiples PAUM. La coleccion de todos
los PAUM generados por una unidad motora, posicionados en su momento de
aparicion o separados por intervalos entre pulsos (IP1), se denomina tren potencial de
la unidad motora (TPAUM). La superposicion de los TPAUM de todas las unidades
motoras reclutadas y el ruido de fondo constituyen una sefial EMG (Figura 15), (67) y
(72).
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Figura 15: Principio de generacion de la sefial EMG (67).
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Cada una de las respuestas de la unidad motora al tren de impulsos es independiente de
la secuencia, y las respuestas de la serie total son aleatorias; por lo tanto, la superposicion
de TPAUM es la sefial fisiologica EMG y puede modelarse como un proceso estocastico
(suma de variables aleatorias independientes), (63) y (71).

Relacién angulo articular - EMG y fuerza

Kapandji en los afios 80 afirm@, asi lo han confirmado en reiteradas ocasiones otros
autores, que el angulo articular esta relacionado con la longitud muscular y, por tanto, que
la fuerza ejercida variara en funcién al mismo (72).

Esto genera la idea de que ha de haber una posicién angular que proporcione la mayor
ventaja mecanica para cada articulacion (73) y por consiguiente una longitud muscular

Optima para ejercer la fuerza maxima (72).

Ademas, existe evidencia sobre la relacion entre longitud y activacion muscular. Varios
autores han demostrado que cuando la longitud muscular aumenta, su activacion
electromiografica disminuye (74), (75) y (76). Como se verd méas adelante, esto no tiene

por qué cumplirse para todas las articulaciones por igual.

Puncién seca

El dolor musculoesquelético es una epidemia creciente en la sociedad actual,
probablemente debido a la sobrecarga mecanica, el estrés psicolégico, el estilo de vida
sedentario o a los periodos prolongados de tiempo en una postura estéatica que conduce
a la tension muscular. El dolor musculoesquelético a menudo se manifiesta en los

hombros, el cuello y la espalda (77).

Los signos y sintomas que causan los puntos gatillo miofasciales (PGM) define el
sindrome de dolor miofascial (SDM) como focos hiperirritables dentro de una banda tensa
en el tejido musculoesquelético, asociados a un nédulo hipersensible a la palpaciéon
dentro de una fibra muscular que reproduce dolor local o referido cuando es deformado
mecanicamente a través de la compresidn o estiramiento, provocando una respuesta de
espasmo local (REL) (78) y (79).
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El dolor es espontaneo en el caso de los PGM activos (PGMa) y, por el contrario, en el
caso de los PGM latentes (PGMI) solamente se reproducira al presionar el PGM (80). Los
PGMA son sensibles en reposo y el dolor generalmente no se siente directamente en el
origen del punto de activacién, mientras que los PGMI no causan dolor en reposo, pero si
cuando se aplica presion. Asimismo, causan debilidad muscular y restringen el rango de
movimiento (ROM). Hasta el 85% del dolor musculoesquelético es causado por PGM (77).
Ademas, se ha observado que la saturacion de oxigeno extremadamente baja (menos del
5% de los niveles normales) combinada con un entorno de tejido altamente acido en el
sitio del punto desencadenante, evita que el musculo afectado funcione de manera
eficiente debido a los efectos negativos sobre la acetilcolinesterasa (AChE), los iones de

calcio y la acetilcolina (ACh), implicada en las contracciones musculares (77).

Estudio fisiol6gico de los puntos gatillo

En un estudio de 2015 Akamatsu et al. (81) especulé que los PGM podrian tener que ver
con la inervacion muscular. Los investigadores utilizaron 12 cadaveres humanos para
examinar las ramas primarias dorsales, que se ramifican desde el nervio espinal e inervan
el muasculo trapecio. Después de largas horas de diseccién y examen de las fibras
nerviosas y musculares, los investigadores descubrieron que el punto de inervacion
donde el nervio llega al musculo era la misma ubicacion de los PGM previamente
identificados. La hipétesis del estudio confirmé que el punto de inervacién en el musculo
coincide con el PGM, lo que indica que los dos pueden estar correlacionados. Los
investigadores sospechan que este hallazgo junto con la comprension de la base
anatomica de los PGM contribuira a futuras investigaciones sobre este tema. Ademas,
puede ayudar en la formacion de un mapa preciso para el tratamiento clinico de tipos

similares de trastornos dolorosos (81).

Segun Simons (82), el eje central de la etiopatogenia de los PGM gira entorno a la placa
motora (PM), zona a través de la cual se unen las motoneuronas-a con las fibras
musculares (83). La disfuncién de la PM se puede encontrar en tres niveles: presinaptico,
por un exceso de los niveles de acetilcolina (ACh); intrasinaptico, por un déficit de
acetilcolinesterasa (AChE); o por un defecto en los receptores de ACh de tipo receptor de
acetilcolina nicotinico (NAchR) en el nddulo postsinaptico, que aumenta la excitabilidad
del muasculo. Todos estos procesos, funcionalmente, se traducen en contracturas

musculares (84) capaces de provocar la compresion local de nervios sensitivos, conuna
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reduccion del axoplasma encargado del transporte de moléculas, compresion local de los
vasos sanguineos locales y reduccion del aporte de oxigeno, que favorecen la rapida
deplecion de ATP y el aumento de sustancias sensibilizantes (85).

Por otro lado, se ha evidenciado actividad eléctrica espontdnea en la PM de las fibras

musculares relacionadas con los PGMs (86).

Ademads, estudios como el de Lucas, KR et al. 2008 (87) y Bohooli, N et al. 2016 (88) han
demostrado que los PGMI son capaces de alterar el patron de activacion de la
musculatura del cuadrante superior encargada de la elevacién del brazo y, segun Ge H-
Y, et al. 2016 (89), de aumentar la activacion de la musculatura antagonista durante la

contraccion de la musculatura agonista.

La técnica de PS corresponde al término inglés "dry needling" y su nombre refleja el hecho
de que tan solo se emplea el estimulo mecanico de la aguja para intentar acabar con el
PGM, sin inyectar ni extraer ninguna sustancia. Dado que no se emplea ningln agente
guimico, se considera que este estimulo mecanico constituye un agente fisico que permite

clasificar la técnica como fisioterapia invasive (13) .

Histopatogenia

Los estudios histolégicos han demostrado que en las células del area del PGM se aprecia
una disminucién de la suma de mitocondrias y una centralizacién del nicleo (90). Por otra
parte, al analizar las miofibrillas, los sarcobmeros se encuentran en una situacion de
acortamiento o contracture (91), que mantenida en el tiempo, sera la responsable del
fenébmeno de isquemia local (92).

El estudio de Hsieh et al. (93) muestra un corte trasversal de la musculatura del biceps
femoral en el que se puede apreciar la disminucion del espacio perteneciente al endomisio
en el area del PGM en comparacion con una zona sin presencia de este (Figura 16). Dicha
disminucion indica una contraccién de la célula muscular que aumenta asi su area

trasversal y, por lo tanto, deja un espacio restante menor para el endomisio.
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(b))

Figura 16: Diferencia en el espacio perteneciente al endomisio entre un area sin PGM (a)
y un area con PGM (b) (93).

Ubicacion y diagnostico de los PGM

Los puntos gatillo se pueden encontrar en cualquier parte del cuerpo, pero generalmente
se encuentran cerca de la placa motora de un musculo esquelético. Los puntos de
activacion que se originan aqui a menudo causan rango de movilidad (ROM) limitada y
dolor referido, en el cual los sintomas se extienden a otras areas del cuerpo, como el
cuello, los hombros, la espalda y la porcion proximal de los brazos. Las &reas de dolor
mas referidas incluyen dolores de cabeza, dolor y disfuncion de la articulacion

temporomandibular, movimiento cervical inhibido y mareos (81).
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Antes del diagnéstico y el tratamiento de los PGM, el clinico debe tener conocimiento de
la localizacion anatémica de donde pueden surgir los puntos gatillo en un musculo en
particular. EI examen de los antecedentes de dolor del paciente y realizar un examen

fisico son las mejores maneras de comenzar la identificacién de los PGM (94).

El estudio de Lavelle et al. (2007), (94), identificé tres métodos de palpacion:

- Palpacion plana.
- Pinza palpacion.
- Palpacion profunda.

La técnica de palpacion plana con la punta del dedo, facilitando la movilidad del tejido
subcutaneo, despegando la piel de estos tejidos subyacentes es especialmente (til en
musculos seperficiales, abordables por una sola cara.

La segunda técnica se llama palpacion con pinza. En este método, el clinico coge
firmemente el musculo usando el pulgar y el indice, y hace rodar las fibras musculares
mientras localiza la banda tensa.

El tercer método se llama la palpacién profunda y se utiliza para localizar los PGM
oscurecidos por el tejido superficial y cuando los tejidos intermedios no facilitan la
palapcion plana o en pinza, solamente produce sensibilidad en el mulsculo ante una

direccion determinada (94).

Causa del dolor en los PGM

Segun Edwards y Knowles (2003) (95), el dolor musculoesquelético causado por puntos
gatillo a menudo progresa a condiciones crénicas si no se diagnostica. Si no se produce
la curacion normal, el aumento de la sensibilidad local progresara a dolor referido.

Una hipétesis que podria ayudar a explicar como los puntos gatillo crean dolor es su
efecto sobre las terminaciones nerviosas para liberar cantidades excesivas del
neurotransmisor acetilcolina (ACh) en la placa motora. El exceso de ACh causa una
contraccion prolongada del sarcémero porque el aumento de calcio citoplasmético es el
principal responsable de la contraccion muscular. Cuando llega un impulso nervioso a la
membrana de la fibra muscular, concretamente mediante la liberacion del
neurotransmisor acetilcolina, se despolariza la membrana produciendo finalmente una
salida de calcio desde el reticulo sarcoplasmico y producciéon de la contraccién muscular

en consecuencia. Si esta contraccion fuese sostenida en el tiempo, ejerceria presion
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sobre los vasos sanguineos locales, los comprimiria y bloquearia el flujo de oxigeno, lo
que resulta en una crisis energética. Esta crisis es alimentada por la mayor demanda de
los sarcémeros y la disminucion del suministro de oxigeno debido a la hipoxia local. Se
ha sugerido que la activacién de las fibras nerviosas A-delta inhibe las sefiales de dolor
transmitidas desde el punto de activacion por las fiboras C musculares cuando se inserta
la aguja durante un procedimiento de PS. En consecuencia, esto también relaja la banda
muscular previamente tensa y resuelve la crisis energética generada por la actividad de

la placa motora (95).

De acuerdo con Simons (2002) (96), es importante primero identificar los PGM como la
causa del dolor en un individuo. Los PGM son una causa muy comun de muchos tipos
diferentes de dolor musculoesquelético. Es tipico que a los pacientes se les diagnostique
dolor, pero la causa del dolor a menudo no se reconoce ni se aborda. Como se dijo
anteriormente, los PGM son secciones hiperirritables en una banda tensa de musculo. El
aumento de la tensién en esta banda tensa es el resultado del punto desencadenante y
provoca tension muscular, reduccién de ROM, y cominmente se confunde con espasmo

muscular (96).

Bases cientificas de la PS

La PS implica la estimulacion intramuscular mediante una aguja filiforme sélida para tratar
el dolor de los PGM activos. Dado que hay una escasez de investigacién sobre la PS,
actualmente hay una evidencia limitada para explicar la ciencia detras de la puncion seca
de los puntos gatillo. Desde un punto de vista cientifico, la explicacion precisa de cémo la
PS desactiva los puntos gatillo no se entiende completamente. Sin embargo, los efectos
fisiol6gicos del PS se pueden observar en la banda tensa del misculo, aumento del flujo
sanguineo al masculo y las areas circundantes y el sistema nervioso se ve influenciado
positivamente para reducir el dolor muscular percibido (97). La PS afecta la banda tensa
cuando se inserta la aguja y provoca una respuesta de contraccion local, que altera la
longitud y la tensién de las fibras musculares. Ademas, se ha hallado que el flujo
sanguineo y la oxigenacion en el misculo aumentan, asi como también provoca cambios

en el sistema nervioso periférico y central en el musculo (97).

En el estudio de Ziaeifar et al. (2014) (77) se citaron otros estudios que han demostrado
que las personas que realizan tareas sedentarias prolongadas, como sentarse frente a

una computadora, tienden a una saturacion de oxigeno local reducida en los musculos,
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asi como un aumento en la produccién de lactato. Como resultado, esto puede
manifestarse en forma de dolor de cuello y hombros. Los niveles de saturacion de oxigeno
dentro de un punto de activacion se han medido en menos del 5% del nivel normal de

saturacion de oxigeno (77).

Las investigaciones adicionales sobre el flujo sanguineo y la saturacién de oxigeno en los
musculos antes y después del tratamiento con la PS hallaron un aumento en estas
variables dentro del musculo hasta 15 minutos después de la extraccion de la aguja de

cada punto de activacién (77) y (98).

Ziaeifa et al. (2014) descubrié que una semana después de que se administrara la PS en
los puntos gatillo del misculo afectado, la intensidad del dolor de los pacientes disminuyé

notablemente en los niveles registrados antes del tratamiento (77).

Efecto de analgesia

La PS produce analgesia en el territorio de dolor del punto gatillo activo. Es probable que
el efecto de disminucion del dolor se consiga a través de diversos mecanismos como ya

hemos comentado (inhibicion de la via C de transmision de la sefial dolorosa).

Efecto de analgesia a través del control de la puerta de entrada

El control del dolor puede ser explicado a través del mecanismo de control de la puerta de
entrada (gatecontrol). Dicho mecanismo produce un bloqueo en la trasmisién de la
informacién nociceptiva que transcurre por la asta dorsal de la médula. EI movimiento de
la aguja en la técnica de puncidon activaria las fibras A-B aferentes dificultando la
transmision de la informacion nociceptiva que llegaria a nivel medular por fibras A-d por
inhibicion de las interneuronas, lo que es compatible con la teoria de la compuerta (97),

(99)y (100) en el control fisiolégico del dolor.

Un estudio de Vulfsons et al. (99) del afio 2012 determina que el tratamiento de un PGM
através de la PS implica el control supraespinal del dolor por la activacién de la sustancia
gris del cerebro medio en su area periacueductal. Esto solamente puede ocurrir en
aguellos casos en los que la conduccion nerviosa pueda completarse desde el punto de
la intervencién hasta la médula espinal y que esta se encuentre en la forma adecuada

para trasmitir la senal por las vias ascendentes hasta el cerebro.
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Figura 17: Esquema sobre los multiples mecanismos de dolor y analgesia (97).

La activacion de las fibras A-B y A-O aferentes se encuentra respaldada con aquellos
estudios que afirman una mayor excitabilidad para el tejido nervioso que para el muscular,
pudiendo producir asi cambios en los tejidos espinales y supraespinales, lo que se ha

comprobado también mediante la disminucion de la tension neural (99).

Otro de los mecanismos por los que se explica la reduccién del dolor es la modulacion
por parte de la PS de las sustancias existentes en el entorno del PGM. Como ya se ha
dicho anteriormente, la disminucion de estas sustancias podria ser el fenédmeno
responsable de la pérdida de eficacia de la ACh, lo que conduce a una disminucion dela

actividad eléctrica espontanea en la union neuromuscular (100).

El estudio de Cagnie et al.(97) en 2013 habla sobre la posible analgesia por la activacion

del sistema inhibidor descendente de la 5-hidroxitriptamina (5-HT) y la ACh. Se ha
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observado mayor concentracion de 5-HT y noradrenalina en el area préxima a los PGM,

siendo los receptores de 5-HT nociceptores de tipo periférico.

No solamente la disminucién de sustancias nociceptivas es capaz de lograr un efecto
analgésico, también se puede dar un proceso inverso y lograr la disminucién del dolor por
aumento de sustancias analgésicas como la B-endorfina y otros opioides de tipo
enddgeno. Las sustancias opioides tienen accién antiinflamatoria al bloquear la

producciéon de neuroinflamatorios, como es la PS (93).

Existen datos sobre los beneficios de la puncion tendinosa también conocida como
“Tendbn Needling”. La puncién del tenddn consiste en lesionar repetidamente el tendon
afectado, lo que se cree gque interrumpe el proceso degenerativo crénico y alienta el
sangrado localizado y la proliferacion fibroblastica. Esto, a su vez, se cree que conduce a
la formaciéon ordenada de colageno y, en Ultima instancia, a la curacion del tenddn (99) y
(101).
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3. OBJETIVOS E HIPOTESIS

Hasta la fecha se han estudiado cambios en la activacion muscular en presencia de
tendinopatia en otras areas del cuerpo, especialmente en los miembros inferior y hombro,
pero existe poca evidencia respecto a como se altera la funcibn muscular ante la
tendinopatia de los extensores de mufieca. Ademas, hay una investigacién sobre la
activacion muscular en tenistas con epicondilitis, pero muy escasa en la poblacion

general.

Pensamos que la puncién del punto gatillo del musculo que afecta al tendon afectado,
solamente puede presentar resultados en el alivio del dolor, favorecer la funcionalidad y
mejorar el cambio electrofisiolégico de ese musculo. Es por este motivo por lo que

planteamos los siguientes objetivos para nuestro estudio:

- Comparar la actividad electromiografia entre un grupo sano y otro patolégico en la
musculatura del antebrazo.

- Cuantificar la fuerza entre un grupo sano y uno patologico en la musculatura
extensora y flexora de codo.

- Comprobar el efecto de la puncién seca en el musculo extensor radial corto como
musculo principal de la extensién de mufieca.

- Cuantificar el umbral de dolor y compararlo entre pre y pospuncién en el masculo
extensor radial corto.

- Comprobar la validez de los cuestionarios PRTEE y DASH en personas con
tendinopatia de codo y personas sanas.

61






MATERIALES Y METODOS






MATERIALES Y METODOS

4. MATERIALES Y METODOS

Ambito de estudio
El estudio se llevd a cabo en el laboratorio nimero uno de la Facultat de
Fisioterapia de la Universitat de Valéncia. Dicho laboratorio cuenta con todas las
necesidades para la realizacion del estudio. Este fue realizado entre los meses de
enero y mayo de 2019.

Comité de ética
Este proyecto ha sido aprobado por el Comité Etico de Investigacion en Humanos
de la Universitat de Valéncia, n® de procedimiento H1547987963095 (Anexo 1).

Poblacion
El trabajo es un estudio observacional de cohortes seleccionados realizado con
una muestra de 32 personas, de forma aleatoria y sin enmascaramiento.
Para seleccionar la muestra establecimos ciertos criterios.
- Criterios de inclusion:
o Pacientes de ambos sexos.
o Tener la capacidad para poder realizar las mediciones oportunas.
o Comprender y firmar el consentimiento informado.
- Criterios de exclusion:

o Padecer enfermedades o trastornos que incapaciten a la persona aseguir
las mediciones oportunas.

En todos los casos se aceptd y firmo el consentimiento, previamente informado,
y se llevaron a cabo la totalidad de las mediciones. Por lo tanto, contamos con un
total de 32 sujetos, 18 mujeres y 14 hombres. Segun la presencia o ausencia de
tendinopatia epicondilea, se les dividi6 en dos grupos: el grupo 1 al que
pertenecian los sujetos sanos sin dolor, sin sintomatologia ni alteracion de la
imagen ecografica, y el grupo 2 al que pertenecian los sujetos con patologia, con
dolor, con alteraciéon de la imagen ecografica y con presencia de sintomatologia.
A todos se les someti6 a escalas de valoracion, diversas preguntas y pruebas de
fuerzay EMG.
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Material

Para la realizacion de nuestro estudio hemos utilizado los siguientes instrumentos:

- Monitor de composicibn TANITA: se trata de un aparato de medicion de la
composicion corporal. El modelo que nosotros hemos utilizado es el MC780MA
multifrecuencia segmental, que proporciona un analisis instantaneo del estadode
salud y condicion fisica del sujeto. Ademas, realiza un analisis completo de la
composicion corporal en menos de 20 segundos e incluye pardmetros como: peso,
altura, BMI, porcentaje de masa grasa, agua total y objetivos tanto de masa grasa

como de peso ideal.
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Figura 18: Monitor de composicion corporal TANITA.

- Escala Patient Rated Tennis Elbow Evaluation (PRTEE): se trata de un
cuestionario de quince elementos para medir el dolor percibido y la discapacidad
en personas con epicondilitis lateral. Esta dividido en varias areas: dolor,

actividades habituales y actividades especificas.
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En la PRTEE se califica difersas preguntas del 0 al 10, siendo O sin dolor y 10
incapacidad para realizar la actividad de vida diaria. La puntuacion total varia de 0
a 100, donde las puntuaciones altas indican una mayor discapacidad y mayor dolor
(202), (103) (Anexo 2).

Escala Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand (DASH): se trata de una medida
especifica de discapacidad y sintomas en personas con trastornos
musculoesqueléticos de la extremidad superior. El cuestionario pregunta sobre:

1. El grado de dificultad de realizacién de actividades.

2. Gravedad de los sintomas.
Hay cinco opciones de respuesta, del 1 al 5 donde 1 hace referencia a la
realizacion de actividades sin dificultad y 5, imposibilidad de realizar actividades.
Las respuestas a los 30 items se suman; una puntuacion mas alta refleja una

mayor discapacidad (104) (Anexo 3).

Electromiografia (EMG) de superficie: la EMG es el registro de la actividad
eléctrica muscular, por lo que puede estar incluida dentro de la exploracién fisica
y puede utilizarse como prueba de integridad del sistema motor (105). Nos permite
obtener la sefial eléctrica de un muasculo en un cuerpo en movimiento, aunque
también es aplicable al estudio de acciones estaticas (isometria) que requieren un

esfuerzo postural.

La finalidad de la EMG es conocer la actividad de uno o varios musculos en una
accion concreta (105). Esto incluye:
- Determinar si el musculo esta activo.

- Saber el grado de actividad del musculo (106).

En nuestro estudio hemos utilizado el electromiégrafo BTS FREE EMG, que
permite captar las sefiales electromiograficas mas débiles y monitorizarlas a través
de un sistema de sensores inaldmbricos para el andlisis dindmico de la actividad
muscular. El electromiégrafo funciona gracias a la utilizacion de electrodos de
superficie que se colocan en la piel del sujeto gracias a su pegamento adhesivo y

se conectan a los sensores electromiograficos que reclutan la informacion (105).
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Figura 19: Electromiégrafo BTS FREEEMG y Sensor.

Se puede complementar el estudio con sistemas de analisis de fuerza, como por
ejemplo, la ayuda de un dinamometro o célula de carga.

Dinamémetro (célula de carga): la valoracién isométrica de la fuerza muscular
consiste en determinar mediante un dinamémetro la fuerza que un musculo es
capaz de desarrollar mediante la contraccién isométrica (107). La medicién de la
fuerza isométrica es un método valido y fiable que puede utilizarse para la

evaluacion de la fuerza (108).

Figura 20: Dinamémetro con enganche.

Ecografo: se utiliza para realizar el diagndstico por imagen. La ecografia es muy
valiosa, ya que se puede utilizar como herramienta para la deteccién de problemas
de tendones, como es el caso de la epicondilitis lateral, puesto que es de facil

acceso, no invasiva, rentable y carece de contraindicaciones (58), (59) y (60).
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Varios estudios son lo que han recogido que las mediciones ecograficas
cuantitativas tuvieron excelentes rendimientos en el diagndstico para la
epicondilitis lateral, ya que encontraron un aumento de la seccién transversal y
neovascularidad del tendén del musculo extensor radial corto del carpo e
irregularidades de la cortical (58) y(109).

Figura 21: Ecégrafo EDAN U50 Prime Edition.

En este estudio hemos contado con la ayuda del ecografo EDAN U50 Prime

Edition. Se trata de un ecdgrafo digital a color de alta resolucién y portable.

Este estudio esta estructurado en ocho puntos y cuatro secciones que detallaremos

a continuacion:

1. Antes de realizar el estudio, todos los sujetos leen y firman el consentimiento
informado (Anexo 4).

2. Antropometria para la medicion de los diferentes valores antropométricos con
el monitor de composicion TANITA.

3. Escalas PRTEE y DASH para valorar el dolor de codo y su repercusion.
Ecografia como estudio de la imagen de la musculatura epicondilea;

5. Determinaciones electromiogréaficas y dinamomeétricas de la musculatura del
antebrazo.

6. Medicion de la algometria y abordaje de puncion seca al grupo patoldgico.
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Otra medicion de algometria, electromiografias y dinamométricas de la
musculatura del antebrazo después de la puncion seca al grupo patolégico.
Paquete SPSS para el tratamiento de los datos, incluyendo analisis
estadistico.

En cuanto a las metodologias, han sido las empleadas las siguientes:
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1. Antropometria: con la ayuda de un monitor de composicion TANITA y un

tallimetro obtuvimos las medidas y composicién corporal de cada uno de los
voluntarios. Comenzamos midiendo la altura de los sujetos, para ello les
pedimos que se descalzaran y se pusieran en posicion erecta al lado del
tallimetro. A continuacion, también con los pies descalzos, le pedimos a los
sujetos que se quitaran la mayor cantidad de ropa, para poder tener una
medida lo mas exacta posible, y que se subieran a la TANITA. Anteriormente
fue necesario introducir los parametros de: altura, edad, y complexién de cada
sujeto. Alrededor de unos veinte segundos después obtuvimos el resto de

parametros que nos ofrece el monitor digital TANITA.

Escalas PTREE y DASH: se trata de dos escalas que contienen una serie de
preguntas que evaltan el dolor y la afectacion funcional del codo en diferentes
actividades. Les proporcionamos a cada sujeto una copia de cada uno de los
cuestionarios que rellenaron durante la realizacién del estudio. (Anexo 2) y
(Anexo 3).

Ecografia: la obtencion de la imagen. Se buscaba detectar las zonas de

engrosamiento del tendén y la presencia de perdida de ecogenicidad (110).
o ——— : o — i

Figura 22: Imagen ecografica del codo en la parte lateral (58).



MATERIALES Y METODOS

4. Determinaciones electromiograficas y dinamométricas de la musculatura del
antebrazo: esta seccion se divide en varias partes. Se realiza una preparacion
e informacion del sujeto; a continuacién, se hace una preparacion de la piel,
seguidamente, se pasa a la colocacioén de los electrodos; después pasamos a

la fase de registro, y por ultimo la fase de procesado de lainformacién.

A. Preparaciéon e informacion del individuo: en esta seccion se les informé a
los individuos sobre el proceso de registro que se iba a llevar a cabo y el
movimiento que va a realizar. También se realiz6 un calentamiento previo al
registro para que los sujetos supieran el movimiento exacto que tenian que
reproducir. En la simulacién se les explicod y ensefid a los sujetos a realizar la

extensioén del antebrazo.

B. Preparacion de la piel: es muy importante la preparacién de la piel para la
colocacion de los electrodos, ya que con ello intentamos reducir al maximo la
impedancia para poder obtener una sefial eléctrica de calidad. Para ello, se
limpia la zona de piel a aplicar el electrodo con un algodén y alcohol, y en los

casos necesarios, se rasuro la zona de colocacion.

C. Colocacion de los electrodos: hay que ponerlos de forma correcta para que
registren la actividad eléctrica del masculo que deseamos. Para ello, seguimos
las instrucciones de colocacioén de los electrodos SENIAM segun consta en el
articulo de Isabelle Rogowski et al. 2011 (108). Estas medidas no son algo
matematico, por lo que Unicamente nos ha servido como referencia para poder
encontrar con mas facilidad el madsculo a valorar, ya que el tamafio de los
dedos varia entre examinadores, y el tamafio y posicién de los musculos de
cada sujeto también puede ser variable. Por ello, el protocolo que se ha

seguido para la colocacion de los electrodos es el siguiente:

Con la ayuda de la localizacion expuesta anteriormente, se buscé la realizacion
de una fuerza contrarresistencia que nos aseguraba la presencia del masculo. Una
vez asegurada la localizacién, dibujamos una cruz y se colocaron los electrodos,

dejando la cruz en medio de los electrodos.
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Electrodos para
el musculo
extensor radial

Figura 23: Colocacion de los lectrodos en el musculo extensor radial del carpo.

Electrodos
para el muasculo
flexor radial

Figura 24: Colocacion de los electrodos en el musculo flexor radial del carpo.
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Electrodos para el
musculo pronador
redondo

Electrodos para el
musculo supinador
corto

Figura 26: Colocacion de los electrodos en el musculo supinador corto.

D. Fase de registro: para la realizacion del estudio se necesitaba obtener la
contracciéon voluntaria maxima del musculo extensor radial del carpo. Para ello, se
realiz6 un montaje con la ayuda de una espaldera, cinchas, una correa, una

agarradera, un electromiografo y un dinamometro (célula de carga).
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Figura 27: Montaje para el estudio.

La correa se encuentra enganchada a la célula de carga y a la agarradera y la colocamos
en posicion para realizar la extension del codo. El sujeto se colocd sentado en una silla
con la espalda recta y los pies apoyados en el suelo, situado en la parte lateral de la mesa
mirando de cara a la espaldera, con el brazo apoyado en la mesa a 90° de flexién de codo
y la mufieca fuera. La mano dominante coge la abrazadera y es con la que se va a realizar

las diferentes mediciones.

Antes de comenzar el registro se informé al paciente sobre el movimiento que iba a
realizar y se le dejo que hiciera una prueba. El registro comenzé con la colocacion del
sensor en los electrodos y se le pidié al paciente que realizara su maxima fuerza en las
mediciones. Se puso en marcha tanto el registro de electromiografia como el de fuerza, y
se contd hacia atras en voz alta para que el sujeto estuviera preparado. Una vez llegamos
al cero, se animé al sujeto durante un periodo de 5-7 segundos mientras realizaba la

fuerza. Al finalizar cada medida se dejé un par de minutos para que el misculo
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descansara entre contracciones. Se llevé a cabo el registro dos veces y se repitié el mismo

protocolo.

Registro
electromiografico.

\Dﬁ

‘\

Registro de
la fuerza

Figura 28: Montaje para el registro.

La valoracién del dolor fue realizada con un algémetro analégico (Wagner Model FDK,
Wagner Instruments, Greenwich CT; EEUU). Se obtiene buscando la presién minima
necesaria para producir una sensacién desagradable o de dolor sobre el punto mas
doloroso del tendén al presionar de forma gradual y creciente. El algémetro se aplica en

dicho punto con la varilla de metal perpendicular a la superficie de la piel.
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Figura 29: Evaluacion del punto méas doloroso antes de la aplicacion del algbmetro
analdgico.

La presibn de compresion se incrementd gradualmente a una velocidad de

om

aproximadamente 1 kg/cm?. Se le pidi6 al sujeto que dijera "si" tan pronto como comenzara
a sentir dolor o malestar. Luego se detuvo la compresion y se le pidi6 al sujeto que
recordara este nivel de molestia y que aplicara el mismo criterio para las mediciones

siguientes.

Figura 30: Algbmetro analégico.
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El sujeto podia demostrar dolor al generar un reflejo de retirada o hacer una mueca de
desagrado, lo que indicaba que el umbral de dolor se habia superado (111). Se realizaron
tres mediciones repetitivas y se calcul6 el valor promedio de las tres lecturas. El umbral del

dolor por presion se midid en kilogramos por centimetro cuadrado (112).

Puncién seca

Después de la esterilizacion de la piel se localizé palpando la banda tensa e
identificando el punto de sensibilidad maxima del tendén del masculo extensor radial
corto como punto de sensibilidad maxima de esta patologia (113). Luego se
comprimio firmemente con el dedo indice o el dedo medio de la mano no dominante
para dirigir la colocacion de la punta de la aguja. Para insertar la aguja se utiliza una
de 0.25x25 mm. La aguja se insert6 en la piel en un punto por encima de la banda
tensa. Con el movimiento rapido de la aguja, siempre se puede obtener una respuesta
de espasmo local si la punta encuentra un locus sensible. Se requirieron de 1 a 2
minutos para completar el procedimiento. Luego se saco la aguja de la piel y se

comprimio firmemente durante al menos 3 minutos para evitar el sangrado (114).

Figura 31: Aplicacion de la PS.
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Analisis de resultados

Los analisis estadisticos se han realizado con el paquete estadistico SPSS, versién 24.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA) bajo licencia de la Universitat de Valéncia y con el software
Matlab®. En general, los datos se presentaron como medias y desviaciones estandar,
porcentajes, rangos intercuartilicos y frecuencias, recogidos en tablas de contingencia

para mayor claridad.

Anélisis descriptivo

Se implementaron los descriptivos de variables demogréficas y clinicas para los valores
basales y de las evaluaciones de participantes en términos de valores medios, desviacion
estandar, porcentajes y rangos intercuartilicos. Los demograficos incluyeron el sexo, la
edad, la altura, el peso, el indice de masa corporal y la masa grasa. Asimismo, se recogio
el nivel de actividad fisica. Se utilizaron tablas de contingencia para registrar la relacion
entre variables cuantitativas y cualitativas. Los descriptores se realizaron para dos grupos
de participantes: aquellos que mostraron sintomas de epicondilalgia, y aquellos que no,
de acuerdo a los resultados obtenidos en la escala DASH y PRTEE, asi como de otras

pruebas diagndsticas.

Analisis inferencial

Se verificd el cumplimiento de normalidad en la funcién de distribucién de variables
demogréficas y clinicas en el nivel basal. Estos permitieron establecer la subsecuente
implementacién de métodos de analisis paramétricos o no paramétricos. La verificacion
se realizé para todas las variables cuantitativas que requiri6 el cumplimiento de
normalidad y fue comprobada en términos del test Shapiro-Wilk (115), ya que la muestra
fue inferior a 50 participantes. Asimismo, se comprob6 el cumplimiento de homogeneidad
de varianzas mediante el test de Levene. La verificacién de las HO o hipotesis nulas de
las pruebas propuestas conllevé la parametrizacion de los subsecuentes analisis. El
mismo procedimiento se utilizd para variables cualitativas con la prueba Chi-cuadrado o

Kruskal-Walis. Los intervalos de confianza se fijaron al 95%.
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Con la finalidad de comprobar posibles diferencias entre los grupos descritos
previamente, se realizaron analisis de datos en el nivel basal. Para ello, se utilizaron las
pruebas T de Student o de U de Mann-Whitney en funcién de la distribucién de las
muestras obtenidas con las pruebas de normalidad previas. Las variables analizadas
recogieron datos electromiogréaficos y de fuerza que combinaron distintas posiciones de
pronacion y supinacion con flexion y extensién de antebrazo a 70° y 100°. Se lleg6 a
cuantificar hasta un total de diez posiciones por variable, tal y como se describid en la
seccion correspondiente. Al analisis de fortaleza de asociacion le siguié un analisis de
asociacion, que mediante el estadistico r de Pearson, estimo si las variables de EMG y la
fuerza desarrolla en cada posicion presentd una asociacion baja, media o alta en funcién

si los datos resultaron ser de hasta 0’2, de 0’2 a 0’5 o mayores de 0’5, respectivamente.

Para comprobar la efectividad de la técnica de puncion realizada en el grupo que si
presento sintomas de la tendinopatia, se realizé un analisis con pruebas paramétricas o
no parameétricas en funcién de los resultados de los test previos, en los que se comprobo
la efectividad de la PS en términos de dolor medido con algbmetro. Las mediciones de
electromiografia pospuncién en posicion de extension con pronacion a 100°, y la medicién
de fuerza pospuncioén en posicion de extension con pronacioén a 100°.

Asimismo, se estudio la asociacion entre la fuerza y el nivel de dolor tanto antes como
después la intervencion, nuevamente mediante la aplicacion del estadistico r de Pearson,
interpretando los resultados con los limites establecidos para tal estimador.

El céalculo a priori de la muestra se realiz6 para detectar diferencias significativas en el
nivel de dolor, que se espero se redujera en al menos un 10% con respecto al valor basal.
Estimando una correlacioén r=0,2, con 8=0,2 y a=0,05 se determind que eran necesarios

al menos 30 sujetos para proporcionar al estudio un poder del 80%.

Tras obtener los resultados, se planearon pruebas post hoc para comprobar el efecto de
la intervencién de la puncién. Para ello, se estim6 el tamafio del efecto con el estadistico
D de Cohen. Los tamafios de efecto se interpretaron segun los siguientes umbrales
establecidos por el propio Cohen: 0,2 como pequefios; 0,5 como moderados, y 0,8 como
grandes. Se comprobd el tamafio de efecto intragrupo estimado, para el que se utilizé la
férmula propuesta por Morris, en la que la correlacién entre las mediciones pre y post se
introduce dentro de la ecuacion, y en la que se usé la magnitud de cambio desde la base
y sus desviaciones estandar. Estos parametros sirvieron para comprobar el poder del
estudio. En caso de ser menor del 80%, se estimd la muestra requerida para obtener

diferencias significativas (116). Para esto, se usé la herramienta software GPower 3.1.
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Finalmente, se realizaron representaciones graficas para comparar grupos en términos
de electromiografia y fuerza en distintas posiciones del antebrazo. Todos los intérvalos de

confianza se establecieron al 95% con un nivel de significacion a= 0,05.
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5. RESULTADOS

Poblacioén.

Este estudio se realizdé sobre una poblacion de 32 individuos estudiantes universitarios,
de los cuales 18 eran mujeres (56%) y 14 varones (44%), con una edad media de 25,7 afos

(desviacién estandar -DE- 9,6) (Figura 32).

Hombres

Mujeres

Figura 32: Distribucién demograficos por sexo.

Los sujetos fueron divididos en dos grupos, segun la existencia de alguna anormalidad en
la imagen ecografica y respuesta a una serie de cuestionarios. Se dividen en grupo 1,
grupo de sujetos sanos; y grupo 2, grupo de sujetos con alguna anormalidad en la zona

del epicéndilo lateral.

La diferenciacion por grupos segun sintomas mostré que las distribuciones no se
distribuyeron normalmente en gran parte de las variables, a excepcion de la altura y la
masa grasa, con un nivel de significacion de 0,05. Las varianzas son indicativas de una
diversidad en los resultados, tal y como se observa en la Tabla 1.
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Tabla 1. Datos demograficos y antropométricos.

Grupo no sintomatico

Grupo sintomatico

G1 (n=16) G2 (n=16) Normalidad | Varianzas | Diferencias
Caracteristicas M DE M DE p-valor p-valor p-valor *
Género 10M / 6H 8M/8H 0,476
Edad (afios) 22,38| 5,89 29,06|11,83 <0,001 0,001 0,055
Altura (cm) 170,50| 9,72 169,63| 8,12 0,201 0,925 0,784
Peso (kg) 67,20| 11,13 73,78| 16,82 0,015 0,063 0,202
IMC (kg/m2) 23,06| 2,85 25,41| 4,16 0,035 0,126 0,072
Masa grasa (%) 0,25| 0,08 0,25| 0,11 0,788 0,320 0,819

* Pruebas Chi-cuadrado para variables categéricas y pruebas t o U de M-W en funcién de parametrizacion
para muestras relacionadas en variables cuantitativas. G1 (Grupo no sintomatico), G2 (Grupo sintomatico),
M (la media) y DE (desviacion estandar respectivamente). H (sexo masculino), M (sexo femenino).

Tal y como se observa en la Tabla 1, tanto el grupo sin tendinopatia como el otro, esta

formado por un total de 16 sujetos. La media de edad en el grupo 1 es de 22,38 y en el

grupo 2 es de 29,06 sin que existan diferencias significativas entre ambos grupos.

La altura, en el grupo 1, iba desde 155 cm a 196 cm, con una media de 170,5 cm; en el

grupo 2, desde 151cm a 180 cm, con una talla media de 169,63.

El peso corporal se situd en el grupo 1 entre 52,3y 92,5 kg con un valor medio de 67,2 kg

y en el grupo 2 entre 54,7 y 104 kg con un valor medio de 73,78 kg.
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El indice de masa corporal (BMI) se situé en el grupo 1 entre 18,5 y 29,5 kg/m? con una
media de 23,06 kg/m?, y en el grupo 2 ente 19,4 y 33,6 kg/m? siendo 25,4 kg/m? el valor
medio.

El porcentaje de grasa corporal se situ6 en el grupo 1 entre 11,7 y 38,3% siendo el valor
medio de 24,70%, y para el grupo 2 entre 6,1 y 45,6% siendo el valor medio de 25,45%.
Dentro de las variables antropométricas no se observaron diferencias significativas en la

comparativa entre ambos grupos de estudio.

Estos resultados determinaron la parametrizacion de los subsecuentes analisis, los cuales
mostraron que no hubo diferencias entre grupos en el nivel basal. Se puede afirmar, por

tanto, que los grupos fueron homogéneos en términos demograficos y antropométricos.

Los datos clinicos basales mostraron que no hubo diferencias con respecto al nivel de
actividad fisica realizado por los participantes, de modo que todos los participantes

fueron comparables con respecto a su nivel de actividad fisica.

Ahora bien, si hubo diferencias entre el grupo de participantes sintomatico y no
sintomatico segun el cuestionario de autoevaluacion del codo de tenista PRTEE, tal y
como cabria esperar y se puede deducir de los resultados mostrados en la Tabla 2, y mas

detalladamente en la Figura 33.

Tabla 2. Datos clinicos basales.

Grupogg(sniztl%r)nético Grupgzséﬂt:olrg)ético Norm. | Var. |Diferencias

M DE M DE p-valor | p-valor | p-valor *

Actividad fisica (Y/N) 14Y / 2N 11Y /5N 0,200
Tiempo (M) 303,5| 156,0 380,4| 211,1| 0,001 0,424 0,305

DASHe 1,9 3,4 3,9 4,6| <0,001| 0,426 0,172

PRTEE 2,1 3,3 22,8 31,3| <0,001| <0,001 0,019

* Pruebas Chi-cuadrado para variables categoéricas y pruebas t o U de M-W en funcion de

parametrizacién para muestras relacionadas en variables cuantitativas. G1 (Grupo no sintomatico),
G2 (Grupo sintomético), M (la media) y DE (desviacion estandar respectivamente). Y (si realizaba

actividad), N (no realizaba actividad).
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£
PETEE |
DASHe |
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51 SINT mNo SINT

Figura 33: Puntuaciones en cuestionarios de sintomas.
* p<0,05. Respecto a PRTEE no sintomatico

Electromiografia y fuerza.

A) Comprobacion de normalidad e igualdad de varianzas.

Se comprobé la funcion de distribucion de las variables y su homogeneidad. Estas
pruebas determinaron la parametrizacion de los subsecuentes andlisis. Los resultados
muestran que las variables con p<0,05 no siguieron una distribucion normal, mientras que
el mismo nivel de significacién nos indicé que las varianzas no se pudieron considerar
iguales. Si el nivel de significacion fue mayor que 0,05, se interpret6 lo opuesto. Los

resultados se muestran en la Tabla 3.
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Tabla 3. Homogeneidad y normalidad de datos electromiograficos y de fuerza, con

el codo en diversas posiciones.

Electromiografia Fuerza
Variables P-Value* P-Value** P-Value* P-Value*
Extensidn-Pronacion 70° 0,040 0,794 0,031 0,410
Extension-Pronacién 100° 0,049 0,144 0,070 0,769
Eg(t)%nsién—Supinacién 0,225 0,926 0.000 0.001
Flexion-Pronacion 100° 0,008 0,821 0,001 0,105
Flexion-Supinacion 70° 0.184 0,510 0,019 0,412
Flexion-Supinacién 100° 0,070 0,795 0,025 0,795
Pronacion 70° 0,562 0,871 0,000 0,124
Pronacién 100° 0,037 0,855 0,000 0,054
Supinacién 70° 0,000 0,049 0,003 0,161
Supinacién 100° 0,000 0,114 0,000 0,356

Notas: * Prueba de Shapiro-Wilk , ** Prueba de Levene

B) Resultados de electromiografia.

Se comprobé la existencia de posibles diferencias intergrupales en las mediciones de

electromiografia para las diferentes posiciones del antebrazo, comparando los datos

medidos en el grupo que presentd sintomas de epicondilalgia y el que no presentd dichos

sintomas. Los resultados sugieren que no hay diferencias intergrupo en ninguna de las

mediciones realizadas para los datos de electromiografia, como se puede observar en la

Tabla 4 y Figura 34.
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Tabla 4. Datos electromiografia. Comparacion intergrupo con el codo en diversas

posiciones.

Grupo no sintomatico Grupo sintomatico

G1 (n=16) G2 (n=16)
Actividad eléctrica (uV) M DE M DE AM DE | P-Value
Extension-Pronacion 70° 402,5 173,4 370,3 166,6 32,2 170,0| 0,597
Extension-Pronacion 100° 4144 207,3 347,6 156,9 66,9 183,9| 0,312
Extensidn-Supinacion 100° 242,6 121,3 207,6 109,0 35,0 115,3| 0,397
Flexién-Pronacion 100° 208,1 140,0 223,3 143,8 -15,3 141,9| 0,763
Flexién-Supinacion 70° 420,2 234,7 307,1 186,2 113,2 211,9| 0,141
Flexioén-Supinacién 100° 364,8 192,2 289,9 179,0 74,9 1858| 0,263
Pronacidn 70° 359,0 166,8 268,9 170,1 90,1 168,5| 0,141
Pronacién 100° 301,0 164,3 279,1 156,2 21,9 160,3| 0,702
Supinacién 70° 77,2 86,8 40,8 17,3 36,4 62,6| 0,111
Supinacidn 100° 65,6 84,3 38,3 13,6 27,3 604| 0,219

G1 (Grupo no sintomético), G2 (Grupo sintomético), M (media), DE (desviacion
estandar) e AM (incremento de la media).
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Figura 34. Mediciones de electromiografia (uV) en diversas posiciones del codo.

Comparacion intergrupo. No SINT (Grupo no sintomatico), Si SINT (Grupo sintomético).

C) Resultados de fuerza.

En segundo lugar, se comprobd la existencia de diferencias en las mediciones de fuerza
para extension del antebrazo, comparando el grupo que present6 sintomas de
epicondilalgia y el que no presento dichos sintomas. Los resultados muestran que no hay
diferencias intergrupo en ninguna de las mediciones realizadas, a excepcion de la fuerza
realizada en la posiciéon de extension combinada con supinaciéon a 100°, tal y como se

puede observar en la Tabla 5 y Figura 35.
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Tabla 5. Datos de fuerza. Comparacién intergrupo con el codo en diversas

posiciones.

Grupo no sintoméatico Grupo sintomatico

G1 (n=16) G2 (n=16)
Fuerza (Newtons) M DE M DE AM DE |P-Value
Extension-Pronacion 70° 110,7 35,7 101,2 43,3 9,5 39,7 0,502
Extension-Pronacion 100° 100,2 39,0 85,2 37,2 15,0 38,1| 0,274
Extension-Supinacion 100° 57,8 9,8 76,3 33,7 -18,5 24,8|<0,050
Flexién-Pronacién 100° 95,5 37,2 105,0 60,7 -9,5 50,3| 0,599
Flexion-Supinacion 70° 174,1 83,6 148,7 76,0 254 79,9| 0,376
Flexién-Supinacién 100° 142,6 67,3 133,6 68,1 9,0 67,7| 0,710
Pronacion 70° 85,5 36,1 91,5 67,2 -6,0 54,0/ 0,756
Pronacion 100° 85,7 34,5 80,9 69,5 4,9 54,9 0,803
Supinacion 70° 54,9 19,8 54,8 31,2 0,1 26,1| 0,993
Supinacion 100° 79,8 93,4 53,4 39,0 26,4 71,6| 0,305

G1 (Grupo no sintomético), G2 (Grupo sintomético), M (media), DE (desviacion
estandar) e AM (incremento de la media).
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Figura 35. Mediciones de fuerza (Newtons) en diversas posiciones del codo.

Comparacion intergrupo. NO SINT (Grupo no sintomético), SI SINT (Grupo sintomatico).

D) Asociacién entre las medidas de fuerza y electromiografia.

Para estimar la validez de las mediciones como medidas de valoracion tanto directa como
indirecta de la fuerza y de la activacion muscular, se estudié la asociacion entre las
medidas de fuerza y electromiografia para las distintas posiciones evaluadas y analizando
cada grupo independientemente. Las medidas de asociacién se muestran en la Tabla 6,

observandose asociaciones de moderadas a altas, como cabria esperar.
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Tabla 6. Nivel de asociacién entre medidas de fuerza y electromiografia en ambos

grupos con el codo en diversas posiciones.

Grupo no sintoméatico Grupo sintomético
G1 (n=16) G2 (n=16)
r r
Extension-Pronacion 100° 0,568* 0,893**
Extension-Pronacion 70° 0,613* 0,766**
Extensién-Supinacién 100° 0,264 0,558*
Flexion-Pronacion 100° 0,578* 0,513*
Flexion-Supinacién 100° 0,667** 0,634**
Flexién-Supinacion 70° 0,757** 0,676**
Pronacion 100° 0,549* 0,666**
Pronacién 70° 0,573* 0,742**
Supinacién 100° 0,830** 0,598*
Supinacién 70° 0,525* 0,723**

Notas: (*) nivel de significacion p<0,05; (**) p<0,01. Correlaciones de Pearson
calculadas tras eliminar valores atipicos

Resultados de la intervencion experimental con puncion seca.

A) Efectos de la puncion.

El efecto de la PS se midio en tres variables: dolor, electromiografia y fuerza. Los analisis
indicaron que la PS mejoré cualitativamente los resultados clinicos. Ahora bien, la
estadistica inferencial indic6 que la intervencion produjo un impacto clinico significativo en
las variables dolor y en la variable fuerza en posicién de extension a 100°, donde hubo
una mejora significativa en la percepcion de dolor a la presion con una disminucion de
2,4 (DE 1,7) Kg/cm?, y en la fuerza pospuncion con una disminucién de 13,2 (DE 15,3) N.

Los datos detallados se pueden consultar en la Tabla 7.
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Tabla 7. Efectos de la puncion en el grupo con sintomatologia.

Pre (n=16) Post (n=16)
Intervencion M SO M SD AM SD P-Value
Dolor (kg/cm?) 8,3 33 107 44 24 17
Electromiografia (uV)
(Extension-Pronacién 100°) 3476 156,99 363,2 147,2 15,6 48,8 0,216
Fuerza (Newtons)
(Extensién-Pronacion 100°) 85,2 372 984 413 13,2 15,3

M (media), DE (desviacion estandar) e AM (incremento de la media). Pre y post,
resultados antes y después de la PS.

B) Analisis post hoc.
El analisis post hoc mostré que el estudio tuvo suficiente potencia (>0,8) al considerar las
variables de dolor y fuerza 100° como variables principales. Por el contrario, si las
variables principales estuvieran relacionadas con los datos de electromografia, la muestra
necesaria estaria por encima de los 62 sujetos, y el estudio no presentaria un poder
adecuado. Los datos concretos se muestran en la Tabla 8 para futuros estudios o

consideraciones.

Tabla 8. Andlisis post hoc de la intervencion.

Intervencion Cohend Poder N necesaria
Dolor 1,417 0,99 16

Electro

Pospuncion - (Ex-Pr 100°) 0,321 0,34 62

Fuerza

Pospuncion - (Ext-Pr 100°) 0,861 0,94 16
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6. DISCUSION

La muestra de nuestro estudio estd compuesta por 32 personas, divididas en dos grupos
separados segun la presencia o ausencia de alteracion en los tendones epicondileos. Esta
distincidon se ha llevado a cabo gracias a la utilizacion de la ecografia como técnica

diagnéstica no invasiva.

El grupo control esta formado por dieciséis sujetos con una edad media de 34,78 afios y
un peso de 67,2kg mientras que, en el grupo de alteracion tendinosa con dieciséis sujetos
con una edad media de 29,06 afios y un peso medio de 73,78kg.

El estudio se ha realizado en cada uno de los pacientes en el brazo dominante, ya que al
buscar en la literatura cientifica, encontramos varios articulos en los que comentaban que
la epicondilitis lateral se produce mayoritariamente en el brazo dominante (5), (6), (117).
La incidencia de la epicondilitis lateral en la poblaciéon normal es por igual entre mujeres y
hombres, como se recogen en varios articulos (2), (5), (6), (117). En nuestro estudio la
incidencia de la epicondilitis con respecto al sexo ha estado bastante equilibrada, pero si

gue hay que tener en cuenta que contabamos con mas mujeres que hombres.

Al analizar los resultados obtenidos de la medicion de la fuerza isométrica y realizar la
comparacion entre grupos, para el movimiento de flexion y extension de mufieca, y los
movimientos de pronacion y supinacién del antebrazo, no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas que reflejen que hay una variaciéon en la magnitud de
fuerza entre codos sanos y los afectos. Tras revisar algunos articulos encontrados que
estudiaban parametros similares, hemos hallado que el estudio realizado por Blanchette
M-A O. et al.(118) se refleja un resultado similar al obtenido en el presente estudio. En el
estudio de Blanchette, se realiz6 una medicidon de la fuerza isométrica maxima de la
mufeca durante la flexion y la extension. Para estos investigadores, la recogida de datos
parecia légica, pero sus resultados no mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre codos sanos y codos afectados. Esto sucede posiblemente debido a
que la musculatura antagonista realiza menor tensién a la hora de realizar el gesto.
Podemos observar que los grupos musculares antagonistas en general realizan accion
accesoria y de estabilidad con menor implicacion que la musculatura agonista siendo esta

el motor principal de la accion.
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Como vemos, la ausencia de diferencias entre codos afectados y codos sanos de los
sujetos con epicondilitis lateral han sido observados en la literatura, pero son mas
prevalentes los estudios en los que la fuerza del codo con tendinopatia presenta una
fuerza mas baja en comparacion con el grupo de sujetos sanos. Un ejemplo de ello son
los estudios realizados por Heales.LJ et al. (105), Altan.L O. et al. (119) y Rojas.M O. et
al. (120). En el articulo publicado por Rojas.M O. et al. (120) encontraron una fuerza de

agarre entre un 15-17% menor en sujetos con epicondilitis lateral y sujetos sanos.

La informacién electromiogréfica de la fuerza maxima fue analizada a la vez que se
recogian los datos de fuerza con el dinamémetro isométrico. En el andlisis de la sefal
electromiografica recogida en superficie no encontramos diferencias estadisticamente
significativas para el muasculo extensor radial del carpo al realizar el movimiento de
extension de mufieca. En la blsqueda bibliogréafica se han encontrado algunos articulos
gue han obtenido, como en nuestro caso, una disminucién de la sefial eléctrica del
musculo extensor radial corto del carpo (ECR): ManickariN O. et al. (121) y
Alizadehkhaiyat O. et al. (122).

Manickarj.N O. et al. tenia como objetivo secundario determinar la asociacion entre la
actividad electromiografica de la musculatura del antebrazo, en concreto musculos
extensores y flexores, y las caracteristicas clinicas y estructurales comunes del tendon
extensor en personas con epicondilitis lateral. En el estudio obtuvieron que la amplitud del
extensor radial del carpo fue significativamente menor y hubo una mayor contribucion del
extensor comun de los dedos en personas con tendinopatia en comparacion con los
controles. También, los participantes con epicondilitis de este estudio presentaron una
degeneracién tendinosa significativa, hiperalgesia mecénica y como hemos comentado

antes, fuerza reducida.

Alizadehkhalyat O. et al. (2007) (123) tenia un objetivo principal: probar la hipétesis de
gue el extensor comun de los dedos aporta una mayor contribucion relativa al agarre que
el extensor radial del carpo en el brazo sintomatico de los individuos con epicondilitis.
Concluy6 que la activacion electromiogréafica se caracterizdé por una mayor contribucion
del extensor comun de los dedos y una menor contribucion del extensor radial del carpo

en relacion con la actividad total de los midsculos muestreados.
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El equipo de Alizadehkhalyat O. et al.(2009) (124) compard a sujetos sanos y con
antecedentes de epicondilitis lateral, y obtuvieron resultados que indicaban que los
patrones de activacion eran diferentes durante las contracciones isométricas de los
musculos extensores de la mufieca entre sujetos normales y aquellos con antecedentes
de epicondilitis lateral. También hemos encontrado varios articulos que habian registrado
un aumento de la actividad de los musculos flexores, en concreto por el masculo flexor
radial del carpo (FCR) Como Blanchette.M-A O. et al.(118), Manickarj.N O. et al.(121),
Faes.M O. et al.(125) y Kelley.JD O. et al.(126), que justifica este resultado por el
desequilibrio muscular agonista-antagonista producido por el ECR, el cual es
compensado por el FCR, que produce asi un aumento de la actividad eléctrica. En este
caso, los resultados obtenidos en nuestro estudio defieren con la informacion obtenida
por Alizadehkhalyat O. et al.(2009) (124).

Los articulos de Alizadehkhaiyat O. et al. De 2015 (122) y 2007 (123) respaldan que la
EMG es una herramienta atil para la diferenciacion de las estrategias de activacion

muscular entre pacientes con epicondilitis lateral y controles sanos.

Una vez realizamos la comparacién entre ambos grupos, estudiamos el efecto de la PS
como tratamiento de la epicondilitis, tanto en el nivel electromiografico, como en fuerza y

dolor.

Al analizar los datos de la electromiografia recogidos después de la intervencion, no
encontramos diferencias estadisticamente significativas. En la busqueda bibliogréfica se
ha encontrado solo tres articulos que examinaran el efecto de la puncion seca y
comprobaran su efecto en la electromiografia Ortega-Cebrian.S O. et al.(91) , Araya-
Quintanilla.F O. et al.(127) y Mead.A O. et al.(128).

En el estudio de Ortega se ha examinado si la PS produce un cambio en la contraccién
muscular del cuadriceps y del rango de movilidad de la rodilla en pacientes que estan en
la fase avanzada del programa de rehabilitacion del ligamento cruzado anterior. Para ello,
se midieron las 3 cabezas superficiales del cuadriceps (vasto lateral, vasto medial el recto
femoral) en posicion de reposo de cubito supino y se les pidié a los pacientes que
levantaran la pierna unos 10 cm. Posteriormente, se aplicd un artefacto para medir el
tiempo-respuesta tanto antes como después de la PS. Los resultados obtenidos fueron

similares al nuestro (91).
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En el segundo estudio, Araya-Quintanilla analizé el cambio de la actividad muscular
inmediato producido por la PS en un punto gatillo del trapecio superior. Se seleccionaron
36 participantes con puntos gatillso latentes, se realizé solo una intervencion con PSy se
examino la actividad muscular del trapecio superior con electromiografia antes y después
de la intervencion en un gesto de alcance anterior. Obtuvieron una disminucion de la

actividad muscular que confirman nuestros resultados (127).

El terecer estudio es una tesis doctoral de la universidad de Nebraska, realizado por
Mead.A. Se realiz6 con el animo de comprobar bilateralmente el efecto funcional de la PS
en la fuerza del vasto lateral, la fatiga, el rango de movimiento, la actividad eléctrica y
oxigenacion muscular en diez sujetos adultos sanos. No se observaron diferencias de la

actividad muscular post puncion (128).

Langevin.HM O. et al. (129) nos explica por qué colocar una aguja en un punto gatillo
activo dentro del musculo hace que el musculo se relaje. Langevin afirma que el musculo
en constante espasmo se convierte en un musculo dafiado. El espasmo reduce el flujo
sanguineo en el musculo. Esto significa menos oxigeno y nutrientes para el masculo. Las
fibras musculares mueren y son reemplazadas por tejido fibroso cicatricial. Esto, a su vez,
mantiene el musculo tenso y dificulta que los metabolitos musculares salgan del misculo

y causa continuos espasmos y dolor.

Langevin.HM O. et al. (130) hizo un estudio microscépico sobre la respuesta a las agujas
de acupuntura en el componentes celulares involucrados. Vieron que después de la
manipulacién los fibroblastos que se encuentran en el tejido conectivo a varios
centimetros de la aguja comenzaban a reorganizar su citoesqueletointerno y cambiar de

forma, volviéndose grandes y planos y relajados.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio respecto a la medicion de la fuerza y dolor,
muestran la existencia de una mejoria después de la intervencién de PS con una
diferencia estadisticamente significada. Ello puede explicarse debido que los puntos
gatillos producen fatiga muscular y perdida de fuerza (131), (132). Para la valoracion de
la fuerza hemos utilizado el método de agarre debido a que muchos estudios han afirmado
gue la fuerza de agarre es una medida de resultados importante entre las intervenciones
de tratamiento del codo de tenista (133).

En la comparacion entre pre y pospuncion, Khera-dmandi.A O. et al. (134), en un

estudio de 14 pacientes diagnosticados con epicondilitis lateral, estudiaron dos grupos
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de personas: un grupo con tratamiento de fisioterapia tradicional (ultrasonido, vendaje,
etc.) y un segundo grupo con tratamiento de fisioterapia tradicional mas la aplicacion de
PS en los puntos gatillos mas dolorosos a nivel de la musculatura del hombro
(supraespinoso, infraespinoso, subescapular y escalenos). Todos los pacientes tuvieron
una pérdida de la fuerza muscular y dolor en la cara lateral del codo de la mano dominante
durante mas de 3 meses junto con la presencia de hipersensibilidad y puntos gatillos
miofasciales en los musculos extensores del codo. La sensacién dolorosa fue medida con
un algébmetro de presion y el valor maximo de fuerza de agarre de la mano afectada en
flexion-abduccién del hombro (0°) y extension del codo (90°) y en posicién sentada y
vieron que el grupo con el tratamiento con PS tuvo mejor resultados en cuanto a la fuerza

y menos dolor en los puntos gatillos en los musculos extensores del codo.

Otro estudio interesante es el de Fing.M O. et al. (135). Fing comprobé la eficacia clinica
de la acupuntura en el tratamiento de la epicondilitis sobre la fuerza maxima y dolor.
Participaron en el estudio 45 pacientes repartidos en dos grupos. Un grupo de 23
pacientes gue les han aplicado acupuntura real en los puntos locales de dolor sobre el
origen del grupo extensor lateral del antebrazo, El otro grupo es de 22 pacientes que les
han aplicado tratamiento de acupuntura en distintos puntos que no son para el tratamiento
de la epicondilitis. Cada grupo recibié 10 sesiones de tratamiento y fueron examinados al
inicio de tratamiento y a las 2 semanas y 2 meses post tratamiento. No hubo diferencias
siginificativas entre los grupos al inicio y a las 2 semanas post tratamiento. En ambos
grupos los resultados mejoraron significativamente en todos los parametros y a los 2
meses post tratamiento la funcion y la fuerza era adn mejor en el grupo de acupuntura

real.

Otro estudio muestra que la aplicacién de la PS sobre los puntos gatillos ejerce una
mejoria en cuanto a la fuerza es el de Haser.C O. et al. (136), En este estudio controlado
por 30 jugadores de futbol profesionales, se investigo los efectos de la PS sobre la fuerza
muscular en posicion de flexion de rodilla y el rango de movimientos de la flexion de la
cadera. Los datos se recopilaron al inicio de estudio, al final de tratamiento, a las 4
semanas post tratamiento, y a los 5 meses post tratamiento. Los sujetos de estudio fueron
divididos en 3 grupos (n=10), un grupo recibio tratamiento de PS mas masaje con presion
de agua, otro grupo recibio laser placebo mas masaje a presién de agua y un grupo sin
intervencion como grupo de control. El estudio demostré que el grupo con tratamiento de

PS tiene una mejoria tanto al rango de movimiento de la flexion de la cadera y la fuerza
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de la flexién de rodilla tanto post tratamiento como a las 4 semanas post tratamiento en

relaciébn con ambos grupos.

El estudio de Uygur.E O. et al. (114) también defiende que el tratamiento con PS del
paciente con epicondilitis tiene buenos resultados en cuanto a la disminucién de la
sensacion dolorosa. Para determinar la sensacion dolorosa, se aplicé un algbmetro de
presidn en los musculos extensores de la mano y asi definir la sensibilidad del punto de

activacion. Refleja un resultado similar al obtenido en nuestro estudio.

Existen varias explicaciones para los efectos de la PS en pacientes con puntos gatillos.
Se ha comprobado que la PS hiperestimula el area generadora de dolor y, por lo tanto,
normaliza las entradas sensoriales locales (137), Otro mecanismo postulado para la PS
es que genera la supresion del dolor mediada por opioides naturales estimulando
localmente las fibras A-delta del nervio (138). También se ha comentado que la PS
estimula las interneuronas inhibitorias, evitando la transmisién normal del dolor a la
corteza sensorial, asocidndose a la teoria de la Gate Control (100), Por ultimo, la PS
puede corregir el entorno quimico alterado que se encuentra en el punto gatillo, logrando

normalizar el estado del musculo (139), (140).

La informacién recogida gracias a la cumplimentacion de los cuestionarios DASHe vy
PTREE, fue analizada y resulté6 que PTREE fue suscetible de un cambio que apunté a
una mejoria, mientras que con DASHe no encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. Estos resultados podemos contrastarlos gracias a la
existencia de articulos anteriores en los que también han sido utilizados, como es el caso
Manickarj.N O. et al. (121), Blanchette.M-A O. et al. (118), que obtuvieron en ambos
articulos unos valores totales aumentados en el grupo patolégico con respecto al grupo
control. En estos articulos se ha demostrado una buena aceptabilidad, validez de
construccion y consistencia interna de los cuestionarios. En concreto, en el articulo de
Blanchette (118) se nos informa de que el cuestionario PRTEE proporciona una
descripcién cuantitativa breve sin complicaciones y estandarizada del dolor y la
discapacidad funcional. Se afirma ademas que el uso del PRTEE como medida de
resultado estandar en la investigacion puede ayudar a determinar mejor la presencia de
epicondilitis lateral. Por otra parte, el articulo de Altan.L O. et al.(119) encontré que el
cuestionario PRTEE se relacion6 bien con el DASHe, es decir, en el estudio de los
resultados de ambos. Estos dos cuestionarios coincidian en las conclusiones finales

obtenidas.
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7. CONCLUSIONES

1

2

La actividad electromiografica entre el grupo sano y patolégico no mostro ninguna

modificacion o cambios en la musculatura del antebrazo.

A pesar de la tendinopatia, el grupo con alteracion, no manifesto alteraciones en
la activacion muscular y fuerza del antebrazo valoradas en el musculo extensor
radial del carpo.

La aplicacion de puncién seca como tratamiento genera una mejoria en cuanto
a la fuerza del antebrazo no asi en la EMG postpuncidon en sujetos con

tendinopatia.

El tratamiento con puncién seca es efectivo en lo referente a la disminucion de
la sensacién dolorosa en pacientes con afectaciébn en el codo mejorando

positivamente su tolerancia al dolor segun la algometria realizada.

El cuestionario PRTEE es efectivo a la hora de detectar alteraciones en
individuos con patologia de codo y se puede considerar una herramienta valida
para identificar sujetos con tendinopatia del codo. Sin embargo, no se mostraron
datos significativos respecto al questionario DASH siendo este mas general sobre

la extremidad superior.
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Anexo 2:

Escala PRTEE:

Fecha:
ESCALA PRTEE

(AUTOEVALUACION EN EL CODO DE TENISTA)

Las siguientes preguntas nos avudardn a comprender fas dificultades gue ha rtenido con su brazo durante la semana
pasada. Usted rendrd gue definir sus sintomas durante la semana pasada, en una escala de 0 a 10, con ef valor
mredico que estimme oporfuno. Por favor comnieste a rorclas fos pPregenias.

Si wsred no pude realizar una acrividad por dolor, margue con un circule el miimero "107, Sale deje espacios en
Blanco s nunca realiza dicha actividaed, 5§ fuese el caso, indiguelo, por faver, tachando la pregumta con ana linea.

1. DOLOR eén su braro afecto

('{nrl'ﬁ:_flﬂ- fa intensidad media del dolor e fer renido en ef codo/brazo, rodeando con un circalo el nimero e mefor
deveriba su dolor en una escalo del O al 10, donde el cero (0) significa e Mo Fra renido dofor, v ef diez (F0) significa ef
peor dolor gue pueda imaginar.

Durante la semana pasada, Sin dolor El peor dolor
CALIFIQUE SU DOLOR. .. imaginable
Crando usted estd en reposo 0 1 2 k] 4 s [ 7 ] o 10
(.u:.mf!;l:- fraace wn :M-.rnw{ad R MOVvIRRIenio o 1 3 3 4 5 6 7 & a 0
repetitivo del braze/murieca

Cuando Hleva una bolsa de fa compra 0 1 2 3 4 5 [ 7 8 9 1o
Cuando mejor se ha encontrado 0 1 2 3 4 5 L3 T 5 kd L
Crando pear a estado 0 1 2 3 4 5 [ 7 ] 9 10

2. AFECTACION FUNCIONAL
AL ACTIVIDADES ESPECIFICAS

Califiqgue el gradao de dificultad que ha experimentado para realizar cada wna de las tarcas descritas en la fabla inferior

durante la semana pasada, rodeando con un circwlo el nimero gue mefor describa la dificeltod gue ha tenido para
realizar fas acciones de la lista en una escala de 0 a 10, El cero (@) significa gue usted no vo ninguna dificuliad v el
diez (10) gue fie ran dificil gue no pudo hacerlo en ahsoluro.

Sin dificultad Incapaz
de hacerlo
Crivar wn pomao de una puerta o una lave 0 1 r ] 3 4 s & T 8 o 1o
Lievar nna bolsa de la compra o un maletin 0 1 2 3 4 5 & - 8 9 10
por el asa
Lievar una taza de café o un vaso de
'f ] 1 2z 3 4 5 L 7 85 9 1o
leche a la boca
Abrir wrn firasco, farro. 0 1 2 3 4 = [ 7 8 o 1
Subirse los pantalones 0 1 x 3 4 5 3 7 8 9 10
Escurrir un pario o toalla mojada 0 1 2 3 4 5 3 7 ] 9 10

B. ACTIVIDADES COTIDIANAS

Califigue el gradao de dificultad que ha experimentado para realizar sus actividades cotidianas en cada wna de las dreas
indicadas mas abajo, durante la semana pasada. rodeando con wn circulo el niimero gue mejor describa la dificwliad
gue ha fenido para realizar las acciones de fa lista en wna escala de O a 10, Par favor, entienda por “actividades
colfdianas ™ las gue realizaba antes de terer el problema en su braze. El cere (8) significa que usted no tuve nimguna
dificuitad v el diez (10) gue fue tan dificil gue no pudo hacerlo en absoluto,

Sin dificultad Incapaz
de hacerlo
1. Cuidados personales (ventirse, aseo personal) L] 1 r 3 4 5 [ 7 8] o 10
2. Trabﬂ_j o doméstico (limpicea, fregar, elc) 0 1 2 3 4 s [ 7 5 9 10
3. En su puesto de trabajo o estudio o 1 r 3 4 5 [ T 8 9 1o
4, Actividades (Iepoﬁiva.q o de ocio 1] 1 2 3 4 =1 6 7 5 o i1
COMENTARIOS:
Subescala DOLOR = puntos; Subescala FUNCION = A) Act. Especil:  pumtos  B) Act.Cotid:  puntos

PUNTUACION TOTAL:

Hernandez-Sanchez et al. 2013. Spanish cross-cultural adaptation of the Patient Rated Tennis Elbow Evaluation Scale.
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Califique su capacidad para realizar las Siguientes actividades durante
la uttima semana marcando con un clrculo el nomera que figura
bajo la respuesta correspandiente

1. Abrir un bote apretado 0 nuevo

2. Escribir

3. Girar una llave

4, Preparar una comida

5. Empuiar una pusrta pesada para abrirla

6. Colocar un objeto en un estante por encima de la cabeza
7. Realizar tareas domesticas pesadas (p. ¢)., limpiar paredes o fregar suelos)
8. Cuidar plantas en & ardin o la terraza

9, Hacer una cama
10. Uevar una bolsa de la compra o una cartera
11. Uevar un objeto pesado (mas de 5 kg)
12. Cambiar una bombilla que esté por encima de a cabeza
13. Lavarse o secarse el pelo
14, Lavarse la espalda
15, Ponerse un jersey
16. Usar un cuchitlo para cortar alimentos

17. Actividades recreativas que requieren poco esfuerzo (p. &., jugar a las cartas,
hacer punto)

18. Actvidades recreativas en las que se realice alguna fuerza o se soporte algin
impacto en el brazo, el hombro 0 la mano (p. ¢]., goff, tenis, dar martillazes)

19, Actvidades recreativas en las que mugva libremente el brazo, el hombro
013 mano (. ., jugar a ping-pong, lanzar una pelota)

20. Posibilidad de utilizar transportes (ir de un sitio & otro)

21. Actividades sexuales

22. Durante la semana pasada, jen qué medida el problema de su brazo,
hombro o mano Interfind en su actividades sociales con 1a familia, amigos,
vecings 0 grupos? (Marque el namero con un circulo)

23. Durante la semana pasada, ;el problema de su brazo, hombro o mano limitd
sus actividades laborales u olras actividades de a vida diaria? (Marque
& numero con un clrculo)

Valore fa gravedad de los siguientes sintomas durante la semana pasada
(marque el namero con un clrculo)

24, Dolor en el brazo, hombro o mano

25. Dotor en ¢l brazo, hombro 0 mano cuando realiza una actividad concreta
26, Sensacion punzante  hormigueo en el brazo, hombro 0 mano

27. Debilidad en f brazo, hombro o mano

28. Rigidez en el brazo, hombro o mano

29. Durante la semana pasada, ;cudnta dificultad tuvo para dormir a causa
del dolor en &l brazo, hombro o mano? (Marque el ndmero con un clrculo)

30, Me siento menos capaz, con menas confianza y menos Gt a causa del
problema en el brazo, hombra 0 mano (marque &l ntmero con un clrculo)

Sin dificultad Dificultad Dificultad Dificultad Incapaz
leve moderada severa
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
! 2 3 4 5
| 2 3 4 5
1 2 3 4 5
l 2 3 4 5
] 2 3 4 5
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
1 2 3 4 5
1 2 3 4 5
1 2 3 4 5
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
1 2 3 4 5
l 2 3 4 5
! 2 3 4 5
1 2 3 4 5
] 2 3 4 5
1 2 3 4 5
ol il Ml
Nada Ligeramente | Moderadamente | Muy limitado Incapaz
imitado limitado limitado
l 2 3 4 5
Nula Leve Moderada Severa Extrema
1 2 3 4 5
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
| 2 3 4 5
l 2 3 4 5
Ninguna Dificultad Dificultad Dificultad | Tanta dificultsd
dificultad leve moderada S0vera que no pude
dormir
| 2 3 4 5
Totalmente en | En desacuerdo | Nide acuerdoni |  De acuerdo Totaimente
el IO s PR
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Anexo 4:

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
Y COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD

1.- INFORMACION AL SUJETO DE EXPERIMENTACION.

El proyecto de investigacion para el cual le pedimos su participacién se titula:

« ”

Para que usted pueda participar en este estudio es necesario contar con su consentimiento, y
que conozca la informacién basica necesaria para que dicho consentimiento pueda
considerarse verdaderamente informado. Por ello, le ruego que lea detenidamente la
siguiente informacién. Si tuviera alguna duda exprésela, antes de firmar este documento, al
investigador principal del proyecto, bien personalmente, bien a través del teléfono o por
correo electrénico. Los datos del investigador principal del proyecto aparecen también en el

presente documento.

La informacién basica que debe conocer es la siguiente:

a) Objetivo del estudio:

b) Metodologia a utilizar para el estudio, tipo de colaboracién que se espera de usted y

duracion de dicha colaboracion:

) Procedimientos preventivos, diagndsticos y/o terapéuticos disponibles alternativos a los
que se investigan con este estudio: (Se rellenara este apartado si procede por el tipo de estudio

a realizar)
d) Posibles molestias y riesgos de su participacion en el estudio: (Indiquense

especialmente los riesgos para la salud, destacando los graves, aunque sean poco frecuentes;

los menos graves, cuando sean frecuentes; y los riesgos personalizados).
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e) Medidas para responder a los acontecimientos adversos: (En el caso de que se produzca
algiin acontecimiento adverso en los sujetos que participen en la investigacion, expliquen

cémo se respondera).

f) Medidas para asegurar una compensacion adecuada en el caso de que usted sufra algtin
dario:

g) Beneficios que se espera obtener con la investigacion:

h) Consecuencias de la no participacion: (Debe indicarse que si prefiere no participar eso

no afectara a su derecho a la asistencia sanitaria, y que la relacién con las personas que le
propusieron participar sera igual de cordial y dedicada con los que rechacen participar que

con los que si participen).

i) Posibilidad de retirada en cualquier momento y consecuencias: Usted puede retirarse
del proyecto en cualquier momento firmando la revocacién del consentimiento que se incluye
al final del documento. Su retirada no tendra ninguna consecuencia negativa para usted, y

serd aceptada sin problemas por el equipo investigador.

i) /Quién ha financiado el estudio?:
k) ¢ Qué institucion lo realiza?: Se realiza en la Universitat de Valéncia.
1) Gratuidad por la participacién: (Indique que los sujetos de experimentaciéon no

obtendran ninguna compensacién econémica por la participacion en este estudio, o solo

compensacién por molestias).

m) Previsién de uso posterior de los resultados: (Indique si los resultados se utilizaran con

fines de docencia, investigacién y/o publicacién cientifica).

n) Equipo investigador: (Indique los nombres completos de los miembros del equipo

investigador).
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0) Datos de contacto del investigador principal para aclaraciones o consultas: (Indique
nombre y datos completos de localizacién del Investigador principal en su lugar de trabajo,

incluyendo teléfono).

p) El proyecto se realizara siguiendo los criterios éticos internacionales recogidos en la

Declaracion de Helsinki.

2. COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD.

a) Medidas para asegurar el respeto a la vida privada y a la confidencialidad de los datos
personales: Se han adoptado las medidas oportunas para garantizar la completa
confidencialidad de los datos personales de los sujetos de experimentacion que participen en
este estudio, de acuerdo con la Ley De Proteccién de Datos de Caracter Personal (LOPD)

15/1999, de 13 de diciembre. (Si lo considera oportuno, puede detallar mas esas medidas)

b) Medidas para acceder a la informacién relevante para usted que surjan de la
investigacién o de los resultados totales: Sepa que tiene derecho a acceder a la informacion
generada sobre usted en el estudio. (Detalle, brevemente, las medidas tomadas para acceder

a esa informacion).

) Medidas tomadas por tratarse de un estudio anonimizado: (Incliyase este parrafo si se
trata de un estudio de este tipo: “Se ha establecido un sistema de anonimizacién efectivo que
no permite la identificaciéon posterior del sujeto. En ningin caso se juntaran los
consentimientos otorgados, donde si se identifica al sujeto, con los cuestionarios utilizados en
el estudio. En el uso que se realice de los resultados del estudio, con fines de docencia,
investigacién y/o publicacidn, se respetara siempre la debida anonimizacién de los datos de
caracter personal, de modo que los sujetos de la investigacion no resultaran identificados o

identificables”).

3.- CONSENTIMIENTO.

En el caso de que el sujeto de experimentacidon sea mayor de edad:

Don/Doia

mayor de edad, titular del DNI : , por el presente documento

manifiesto que:
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En el caso de que el sujeto de experimentacion sea menor de edad o incapaz de obrar:

Don/Dofia

mayor de edad, titular del DNI :

O padre, 0 madre, (I tutor legal
de

por el presente documento manifiesto que:

«

He sido informado/a de las caracteristicas del Proyecto de Investigacion titulado:

”

He leido tanto el apartado 1 del presente documento titulado “informacién al sujeto de
experimentacién”, como el apartado 2 titulado “compromiso de confidencialidad”, y he
podido formular las dudas que me han surgido al respecto. Considero que he entendido dicha
informacién.

Estoy informado/a de la posibilidad de retirarme en cualquier momento del estudio.

En virtud de tales condiciones, consiento participar en este estudio.

Y en prueba de conformidad, firmo el presente documento en el lugar y fecha que se indican

a continuacion.

Valencia, de de 20..
Nombrey apellidos Nombrey apellidos del padre, | Nombre y apellidos
del / de la participante: madre o tutor (en el caso de | del investigador principal:

menores o incapaces):

Firma:

Firma: Firma:
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Si el sujeto del estudio es un adolescente capaz intelectual y emocionalmente de entre 12y 16
afios debe de ser oida su opinion y autorizar su participacion en el estudio firmando también
este consentimiento. Cuando se trate de menores no incapaces ni incapacitados, pero
emancipados o con 16 afios cumplidos, no cabe prestar el consentimiento por representacion

y seré el propio sujeto del estudio quien firmara el consentimiento (Ley 41/2002).

REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Revoco el consentimiento prestado en fecha para participar en el

«

proyecto titulado ” y, para que asi conste,

firmo la presente revocacion.

En Valencia, a de de 20..
Nombrey apellidos Nombrey apellidos del padre, | Nombre y apellidos
del / de la participante: madre o tutor (en el caso de | del investigador principal:

menores o incapaces):

Firma:

Firma: Firma:

Notas a tener en cuenta:

1) Lainformacién sera siempre adaptada a las capacidades de comprension del sujeto

de experimentacidn.
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3)

4)
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En el caso de menores debe redactarse la hoja de informacién con un lenguaje lo mas
comprensible posible para ellos, con el fin de informarles de su contenido, aunque
finalmente tenga que firmar su representante.

Debe haber un ejemplar de este documento firmado para el sujeto de
experimentacion o, en caso de menores, para su representante, y otro para el equipo
investigador.

En funcion del disefio del estudio que se proponga realizar, se podran incluir aspectos
especificos, tanto en el documento de informacién al paciente como en el documento

de consentimiento, para cubrir los aspectos esenciales y propios del mismo.
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