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REFERENCIAS

1.Introduccion:

La tendinopatia de los musculos epicondileos ,también llamada “codo del tenista” o epicondilitis fue
descrita por Runge en 1873 y corresponde a una lesidn tendino-periostia de la insercién del tendon
comun de los musculos extensor radial corto del carpo (ERCC) y del extensor comun de los dedos
(ECD) (fig.1) .Se considera una patologia por hipersolicitacion deportiva,o profesional,siendo esta la
causa mas frecuente del “dolor lateral del codo”,ya que las otras causas son por compresion de la rama
posterior motora del nervio radial,la patologia de la articulacion humero-radial (osteocondritis,
condropatia, cuerpos extrafios intra-articulares,sinovitis) ,lesiones O&seas,tendinopatia calcificante,la
fibromialgia,dolores proyectados de origen cervical.

eFisioterapia.net fisioterapia y rehabilitacion



Pagina 2 de 12

( pincha en la imagen para ampliar )

Fig.1 : Los musculos extensor comun dedos (ECD) y el extensor corto del carpo (CER) forman el
tenddén comun que se inserta en el epicondilo lateral.La epicondilitis es una lesién de este tendén comun
en su insercion debido a los movimientos ciclicos asociados a la contraccion muscular de los
epicondileos. .

La Microregeneracion Enddégena Guiada (MEG) y la Microelectrélisis Percutanea Guiada (MPG) o mas
conocidas internacionalmente como "The Sanchez Method” es actualmente la técnica no quirdrgica
mas eficaz en la curacion de las tendinitis crénicas y en el caso que nos ocupa, de la epicondilitis o
“codo del tensita”,con diferencias significativas en relacién a otros tratamientos revisados en la
literatura cientifica (masaje Cyriax,ondas de choque,ultrasonidos,terapia manual,toxina botulinica,)
(Sanchez 1M,2004).Para ello hemos realizado una revisidn cientifica exhaustiva de los articulos
publicados en las mejores revistas de prestigio internacional ,comparando los resultados de estas
publicaciones con los de mi técnica ,la diferencia de mejoria es significativamente mas alta con la MEG
respecto al resto de técnicas presentadas,favoreciendo de forma notable el ratio coste econdmico/
eficacia. La mejoria de la epicondilitis con la MEG es de forma inmediata y a larga duracién
postratamiento con excelentes resultados a 3,6 y 12 meses de seguimiento.El 90 % de los pacientes
curaron en la tercera sesién de tratamiento con una mejoria altamente significativa en todas las
variables estudiadas (dolor,fuerza de prehensién y actividades laborales y deportivas). Considero
igualmente que las mutuas laborales se beneficiarian enormemente de esta técnica reduciendo de
forma significativa el coste econdmico por tratamientos y bajas laborales.

2.Epidemiologia:

La incidencia anual de epicondilitis en la poblacion general se estima entre el 1 y 3% (Verhaar,1994).El
11% corresponde a profesionales que requieren movimientos repetitivos con contracciones de los
musculos del codo en su gesto laboral (fig.2) .El riesgo aumenta con la edad y el nUmero de afios de
exposicién (Kurppa,K 1991).El pico de maxima incidencia se situa entre los 40 y 50 afios de edad
(Verhaar,1994).Sdlo del 5% al 10% de pacientes que padecen de epicondilitis son jugadores de tenis,y
este tipo de patologia es excepcional en jugadores joévenes de tenis (Haker E,1991),pueden padecerla
segun los estudios revisados del 18% al 50% de los jugadores de tenis mayores de 30 anos (Larsen
J,1991;Carroll R,1981).La evolucién natural de la epicondilitis es favorable entre 1 y 2 afios,aunque
estos datos cada vez se consideran cuestionables debido a la reincidencia de epicondilitis en pacientes
con antecedentes del codo del tenista.
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Fig.2 : Incidencia de la patologia del codo por lesiones de hipersolicitacion musculo-esquelética
respecto al resto de articulaciones de la extremidad superior.La articulacion de la mufeca es la de
mayor incidencia de lesiones (49%) seguida del hombro(26%) y del codo (20%).

Un mal prondstico de la epicondilitis estéd asociado a profesiones manuales ,actividades profesionales
con esfuerzos elevados de tension y traccidén en los musculos epicondileos,con una fuerte intensidad de
dolor al inicio.Estos factores prondsticos desfavorables fueron presentados por un estudio realizado por
Lewis M. et al (2002),que realizdé con 164 pacientes.

3.Mecanismos fisiopatoldgicos de la epicondilitis:
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La primera publicacién de epicondilitis lateral del codo fue realizada por el médico aleman Runge en
1873, y la describid6 como una una periostitis.En 1936 ,Cyriax establece una lista de 26 posibles
mecanismos de aparicion de epicondilitis,categorizandolos en tres grupos segln si es un proceso
neuroirritativo,por dolor referido y por lesidon exclusivamente local de los musculos epicondileos.Todavia
no existe un consenso de la naturaleza exacta de la lesién,aunque los estudios mas recientes nos
indican que se corresponde mas a un proceso degenerativo que inflamatorio.

El dolor en epicondilo lateral del codo localizado en la insercion del tenddén comdn es habitualmente
denominado epicondilitis ,si consideramos que este término implica una lesion de naturaleza
inflamatoria.Sin embargo los estudios histopatolégicos no muestran signos caracteristicos de una
respuesta inflamatoria,pues existen pocas células tipo macroéfagos y leucocitos
polimorfonucleares,ademas de poca formacién de tejido de granulacién.Mas bien el patrén
histopatoldogico es mas caracteristico de una condicion degenerativa,por lo cual es mejor utilizar el
término de epicondilosis (Khan et al 1998;Jozsa et al 1997;Astrom et al 1995) .

Si observamos bajo microscopio electrénico el tendéon de un paciente con epicondilitis crénica se
observa una desorientacion ,desorganizacion y separacion de las fibras de colageno,con aumento de la
sustancia mixoide (sustancia semisdlida,en estado gel,compuesta por la degradacion de las células y
productos de desecho) con aumento de la prominencia de los tenocitos y necrosis focal ( Fig.3) . Pero
en un analisis mas detallado podemos observar alteracion del tamafio y forma de las mitocondrias y el
nucleo de los tenocitos .Los tenocitos presentan signos de hipdxia con presencia de vacuolas lipidicas
propio de un proceso metabdlico anaerdbico (glucdlisis) y como consecuencia de un entorno
extracelular hipéxico con una tensién de oxigeno muy baja.

( pincha en la imagen para ampliar )

Fig.3 : A) se observa una degeneracién mixoide y necrosis de los tenocitos y ausencia de células
inflamatorias en el tendén comun de extensor corto radial del carpo y extensor comun dedos.En B) se
puede ver parte del tendén comun conservada y una parte degenerada con desestructuracion de las
fibras de coldgeno propio de una tendinosis.(imagenes cedidas por el Dr.Jarviner)

La matriz extracelular influye en el estado de diferenciacion de las células del tejido conectivo,como el
tendon.Como consecuencia de la degeneracion mixoide en un proceso de epicondilosis,las células se
mantienen en un entorno de la sustancia fundamental de densidad alta y el mismo entorno estimula a
la célula en la produccion de colageno de precaria calidad (tipo III).En la zona de insercion tendo-
peridstica se puede apreciar una metaplasia fibrocartilaginosa,sugiriendo que los cambios bioquimicos
en el tendon comudn de los epicondileos estan producidos en gran parte por la falta de unidén y cohesidn
de las células vecinas.La sustancia fundamental, ahora en estado de degradaciéon mixoide actua como
un verdadero "pegamento" entre las fibras de coldgeno degeneradas y las células focales, creando un
sistema de adhesion no fisioldgico que alterara las funciones o propiedades biomecanicas del tendoén y
los mecanismos de nutricidon y entropia necesarios para el equilibrio dindmico y normofisioldgico de la
célula.En las regiones de discontinuidad de las fibras de colageno se produce un aumento de la
celularidad y proliferacion capilar angiofibroblastia (Kannus et al 1998).La proliferacién celular en las
epicondilitis cronicas van asociadas a un incremento de los receptores beta del factor de crecimiento
derivado de las plaquetas (PDGFR beta ) y este incremento de la celularidad adquiere una morfologia
condroide como consecuencia de la degradacidn de la sustancia mixoide manteniendo a las células
entre si sin ninguln tipo de cohesién (Rolf et al 2001) sino mas bien de adhesion.La forma y la cohesion
de estas células pueden controlar la expresidon génica mediante sefiales intracelulares.Para la mayoria
de estas células ,las posibilidades de anclaje y cohesion dependen de la matriz circundante que
generalmente estd elaborada por las propias células.De esta forma una célula puede crear un entorno
que posteriormente actla sobre si misma reforzando el estado diferenciado. Ademas, la matriz
extracelular que segrega el tenoblasto, forma parte de su propio entorno como de las células
vecinas.He de puntualizar que los fibroblastos son las células mas versatiles del tejido conjuntivo,ya
que poseen una notable capacidad para diferenciarse en otros miembros de la misma familia.

Los tenocitos en un estado de anoxia y modificacion del ph (acido) como consecuencia del deterioro de
las fibras de colageno y liberacién de sustancias citotdxicas,inician un mecanismo de metabolismo
anaerdbico en ausencia del oxigeno y nutrientes necesarios para llevar a cabo sus funciones
metabdlicas.De esta forma, se iniciard a nivel intracelular un metabolismo anaerdbico glicolitico con la
consiguiente liberacion de lactato asociado a productos de desecho de los lisosomas.Este efecto de
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feddback negativo proporciona un entorno creado por la misma célula para su propia destruccion.
Después de esta sintesis de los posibles cambios y alteraciones celulares y moleculares ocurridos en el
tenddén comuln de los epicondileos ante un proceso de degeneracion, los hallazgos histoldégicos mas
comunes encontrados son :alteracién del tamafio y forma de las mitocondrias y el nlcleo de los
tenocitos.Los tenocitos presentan signos de hipdxia con presencia de vacuolas lipidicas y necrosis .
Cambios degenerativos hipdxicos del tenddn. Alteracién de los puentes de enlace dando lugar a haces
desordenados en vez de fibras de colageno bien orientadas en paralelo siguiendo las lineas de
tension.Necrosis focal y microcalcificaciones en la transicién hueso-tendéon. Degeneracién hipdxica en la
insercion que se puede prolongar al cuerpo del tendén y matriz extracelular.Degeneracion mixoide
(sustancia semisdlida,en estado gel,compuesta por la degradacion de las células y productos de
desecho).Fibrosis de sustitucién en focos de la transicién hueso -tenddn con episodios isquémicos de
repeticion y liberacion de sustancia nociceptivas.Degeneracion hipdxica y degeneracion hialina.

Degeneracion fibrinoide y lipoide .

En la region del epicdéndilo que se encuentra degenerada se observa con el ecdgrafo imagenes
hipoecoicas y engrosadas del tendén comun de los epicondileos,que en algunos casos va asociado a
una hiperemia en la regién proximal (fig.4).

Insercien del eenden coman
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v

Fig.4 . En la imagen ecografica de la izquierda observamos el tendén comuin engrosado con imagen
hipoecoica ,caracteristico de una tendinosis.En la imagen derecha el tendén homodlogo del codo
izquierdo mantiene una estructura dentro de los limites de normalidad.

Estudios inmuno- histoquimicos muestran la presencia de fibras nerviosas simpaticas y sensitivas
amielinicas asociadas a una neovascularizacién en la zona de tendinosis (Ljung BO,1999).Los
neuropeptidos como la sustancia P y la calcitonina gene related peptide (CGRP) son sintetizadas por
estas fibras nerviosas y secretadas a la matriz extracelular.Es muy probable que la liberacién de estas
sustancias al espacio extracelular tengan un rol importante en el mecanismo de dolor de la epicondilitis
crénicas,ya que los neurotransmisores liberados son principalmente el glutamato un gran
neuroexcitador de las fibras nerviosas encargadas del dolor.Se crea por lo tanto un entramado
neuroquimico causante de este dolor crdénico y que las medidas convencionales de tratamiento médico
en gran medida van a fracasar ,como asi lo demuestra la revisidén cientifica (Boisaubert B,2004).Los
estudios en vivo mediante microdialisis muestran una gran concentracién de glutamato en el tendon
comun degenerado al igual que una ausencia de células inflamatorias y los niveles de prostaglandinas
iguales al tendon normal (Alfredson H,2000).

4. ¢Cual es el mecanismo fisioldgico de produccidn del dolor en las epicondilitis?.

Existen varias propuestas plausibles para explicar el dolor en las tendinopatias por sobreuso,desde el
modelo mas tradicional sobre tendinitis inflamatoria,el modelo mecénico , el modelo bioquimico y el
modelo neural.Tradicionalmente se aceptaba que el sobreuso del tendén provocaba inflamacién y por lo
tanto dolor,y su denominacion clinica de “tendinitis ” implica que hay inflamacion,ademas los estudios
con ecografia y RM pusieron de manifiesto la presencia de “fluido inflamatorio” alrededor del tendon ,
lo cual refuerza este modelo . Macroscopicamente podemos observar que los pacientes con
tendinopatia se caracterizan por la presencia de un tendén de consistencia blanda con fibras de
colageno desorganizadas y de color amarillo pardusco en su porcidon proximal a la insercion.Esta
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apariencia macroscopica se describe como degeneracion mixoide y a través del microscopio se observa
como las fibras de colageno se encuentran desorganizadas y separadas por un aumento de la sustancia
fundamental (Fig.5) .Por lo tanto, la degeneracion del colageno,degradacion de la sustancia
fundamental, junto con una fibrosis variable y una neovascularizacidon proximal a la insercion, son los
hallazgos histoldgicos constantes en los estudios revisados.

Fig.5.Hallazgos histopatolégicos en la epicondilitis crénica: se observa una disrupcidon de las
fibras de coldgeno y un aumento de la sustancia fundamental degradada o mixoide.

El modelo mecanico atribuye el dolor a dos condiciones, por una parte a una lesion de las fibras de
colageno y por otra los que asocian el dolor a un impingement tisular.Los que sostienen que el dolor es
como consecuencia de las lesiones de las fibras de colageno se basan en que las fibras de colageno no
son origen de dolor cuando estan intactas,pero si cuando se rompen.Existen numerosas situaciones en
que el tenddn no estda completamente intacto y sin embargo no hay dolor.Una variante del modelo
mecanico sostiene que no es la rotura del colageno la que provoca dolor * per se ”,sino que es el
colageno intacto persistente y contiguo al lesionado el origen del dolor, al estar sometido a una carga
mayor como consecuencia de la lesidon del colageno adyacente.Se cree, que el dolor se produce cuando
la proporcion de tejido de colageno lesionado alcanza un umbral critico y el colageno persistente se ve
sometido a un estrés que supera su capacidad normal de carga.Sin embargo, los datos procedentes de
numerosos estudios que han utilizado técnicas por imagen contradicen este modelo (Lian et al 1996;
Cook et al 2000; Khan et al 1997) ya que pacientes con dolor en el tendén pueden tener una imagen de
RM normal. Estos hallazgos demuestran que el dolor se debe a algo mas que a la pérdida de
continuidad del colageno.

El modelo mecéanico de impingement tisular acepta que el tenddn se inserta en una localizacién donde
podrian sufrir una compresién por parte del hueso (acromion,rétula,espolon calcaneo),siendo este el
origen del dolor . Supuestamente, los pacientes con sindrome de impingement deberian obtener
mejoria sintomatica cuando el tenddn se encuentra liberado de la compresién, pero esto no es asi,los
hallazgos clinicos refutan esta teoria ya que pacientes sin presencia de espoléon padecen de
sintomatologia por tendinopatia e igualmente pacientes con presencia de espolon pueden estar
plenamente asintomaticos.

El modelo bioquimico se presenta como una alternativa muy atractiva respecto a los modelos
anteriores. La causa de dolor, es como consecuencia de una irritacion quimica debida a una hipoxia
regional y a la falta de células fagociticas para eliminar productos nocivos de la actividad celular.El dolor
en la tendinosis podria estar causado por factores bioquimicos que activan a los nociceptores
(Kranshcar et al 1999). Por técnica de microdialisis se ha observado la presencia del aumento de lactato
en tejido conectivo denso degenerado y este aumento de la concentracion de lactato en las epicondilitis
nos indicaria la existencia de condiciones anaerdbicas en el area del tenddn,siendo esta una posible
causa del dolor.

El dafio neural y la hiperinervaciéon han sido una de las teorias poco estudiadas en la bibliografia
cientifica a pesar de su elevado interés para explicar los posibles mecanismos fisiopatoldgicos de dolor
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en las epicondilitis cronicas por sobrecarga.Parece ser, que las fibras nerviosas positivas para sustancia
P se encuentran localizadas en la uniéon hueso-periostio-tendédn ,de tal manera que los
microtraumatismos repetitivos en la insercion del tendén comun ,dard lugar a un proceso ciclico de
isquemias repetitivas.Este proceso isquémico ciclico favorece la liberacién de factor de crecimiento
neural (NGF) y por lo tanto la liberacion de sustancia P, facilitando la hiperinervacién sensitiva
nociceptiva en el lugar de la insercién. Por otra parte,las crisis periddicas isquémicas en el tenddn
comun , pueden ser como consecuencia de vectores de fuerza en torsion y/o cizallamiento de los vasos
de la region proximal .Como consecuencia de la destruccién de las fibras de coldgeno y aumento de
volumen de la sustancia mixoide,el entorno extracelular adquiere un patréon de “ parélisis
homeostatica” .Las células, para responder a su demanda metabdlica absenta de oxigeno y nutrientes,
utiliza el metabolismo glicolitico anaerdbico para su supervivencia y si no se resuelve este entorno
toxico,la célula inicia un camino hacia su muerte,apareciendo en el estudio histopatoldgico la presencia
de grandes vacuolas lipidicas que acabaran arrojando sustancias citotoxicas al espacio extracelular
(glutamato ,lactato,catabolitos) sustancias que actlan como irritantes bioquimicos del sistema neural
aferente. Cuando existe una lesiéon en el tenddn por degeneracion,las células dafiadas junto con los
vasos sanguineos, liberan sustancias quimicas toxicas que impactan sobre las células vecinas
intactas.Una de estas sustancias, es el aminoacido glutamato de carga negativa,que produce un
proceso altamente conocido como excitotoxicidad.Cuando se produce esta degeneracion del tenddn las
células liberan grandes cantidades de este neurotransmisor sobreexcitando a las células vecinas y
permitiendo la entrada de grandes iones,provocando asi procesos destructivos .Estos hallazgos indican
que el glutamato podria estar implicado en el dolor de las tendinopatias y enfatiza que no existe
inflamacién quimica, ya que los niveles de PGE2 son normales en estas condiciones crdnicas .

Habiendo estudiado y presentado los diferentes modelos de produccién de dolor en las tendinopatias
por sobreuso,es logico pensar que mi postura se inclina hacia un modelo integrador respecto al origen
del dolor en las epicondilitis cronicas o “codo del tenista”(Sanchez ,JM,2003).Desde la postura mecanica
considero que el exceso de estrés del tendon de forma ciclica,alterard los patrones vasculares
produciendo isquemias focales repetitivas,esto se traducird en una alteracion de los mecanismos de
reparacion.En actividades, que requieren esfuerzos que bordean la franja suprafisioldgica de carga, se
producird una alteracién de la recuperacién del metabolismo basal .Las roturas ciclicas de las fibras de
colageno favorecen la liberacion al espacio intersticial de sustancias citotoxicas que actuaran como
irritantes bioquimicos tanto neuronales como metabdlicos ,favoreciendo el metabolismo glicolitico
anaerodbico de las células .Estos aminoacidos y proteinas libres, liberados por las células en su fase final
de necrosis, alteran el ph intersticial ,amplificando la liberacién de neurotransmisores de glutamato y la
neuroplasticidad de los receptores NMDAR1, siendo los mecanismos neuroldgicos precursores del
mantenimiento de la desporalizacion de las fibras nerviosas nociceptivas.La permanencia de la
desporalizacién nociceptiva favorece la disminucion del umbral de excitacidén y la aparicién de alodinia
mecanica .Este paradigma integrador del modelo mecanico y neurobioquimico permite una mejor
compresion de la posible etiopatogenesis del dolor en las tendinopatias por sobreuso (Sanchez
JM;2003).

Todavia no se conocen con exactitud los factores que inducen el remodelado patoldgico de la matriz en
la tendinopatia. Sin embargo, existe evidencia de alteracidn de las actividades celulares en las lesiones
tendinosas croénicas. Las células de tendones rotos muestran cambios hipéxicos. Las interacciones de la
matriz, los depdsitos insolubles, la tensidon mecanica y la liberacion local de citocinas y de moléculas de
sefializacién tendran efecto directo en la actividad del tenocito y en la expresién de los genes y enzimas
de la matriz. La deteccidon de sustancia P y de otros neuropéptidos en el tenddn y en los liquidos que
rodean estructuras dolorosas parece sustentar la hipdtesis "neurogénica" de la lesidon por uso excesivo.
Las terminales nerviosas y los mastocitos podrian funcionar como unidades que modulan las
homeostasis del tenddn y que median en las respuestas de adaptacion a la tension mecanica . La
estimulacién asociada con el uso excesivo podria inducir cambios patoldgicos en la matriz
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Fig.6: Prueba de Thompson para la valoraciéon del dolor de epicondilitis . Si el dolor es positivo con
resistencia en 2° metacarpo corresponde a un lesiéon del extensor corto del carpo.Si en cambio, el dolor
se reproduce cuando aplicamos la resistencia en las articulaciones interfalangicas, la lesion sera
patogndmica del extensor comun dedos.

5. Diagnostico diferencial

El término de epicondilalgias abarca diferentes afectaciones del codo que se pueden presentar de forma
aislada o asociadas,donde la mas frecuente es la epicondilitis.Aun asi, hemos de realizar un
concienzudo examen clinico para descartar otras entidades patoldogicas que coinciden con dolor en la
region del epicondilo y a esto le denominamos diagndstico diferencial.La artropatia himeroradial se
puede presentar por alteracién del cartilago de la cupula radial,por alteracién del cartilago del céndilo
humeral,lesion del menisco humero-radial,engrosamiento del ligamento anular e inflamaciéon de la
sinovial.Estos cuadros clinicos cursaran con dolor en la regidon del epicondilo lateral,y hemos de
diferenciarlo de la epicondilitis con las pruebas clinicas y diagndsticas correspondientes.La compresién
de la rama posterior del nervio radial es otra entidad clinica que nos puede confundir de una verdadera
epicondilitis tendoperiostia,el diagndstico por EMG nos confirmara la afectacion de esta rama nerviosa
entre los fasciculos del supinador corto en la arcada de Frohse (Fig.8 ).La epicondilalgia de origen
cervical se debe a una afectacion de la unidad vertebral C5-C6 y corresponde a una neuralgia de C6,no
es raro la presencia asociada de una verdadera epicondilitis y afectacion de C6,por consiguiente
debemos siempre tratar ambas entidades ( Fig.7) .

- '
N

)

Fig.7. Técnica de Manipulacién Vertebral de una disfuncidn somadtica cervical que cursaba con
sintomatologia dolorosa en la region del epicondilo lateral
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( pincha en la imagen para ampliar )

Fig 8 : Arcada de Fréhse donde el nervio radial cruza entre los fasciculos superficial y profundo del
musculo supinador corto.Un atrapamiento del nervio a este nivel provoca dolor en la region lateral del
epicondilo , dolor de origen neuropatico.

6.Revisidn basada en la evidencia cientifica de los tratamientos en la epicondilitis o “codo del tenista”.

Labelle (1992) indica que hay una importante ausencia de pruebas sobre la eficacia de los diferentes
tratamientos no quirdrgicos de las epicondilitis.En 2003 la Cochrane library publica una serie de seis
revisiones de la literatura consagradas a la epicondilitis de donde cinco hablan de epicondilitis.De estos
cinco articulos la ultima revisidn para cuatro de ellos se realizd en el 2001 y en el 2002 para el
quinto,insistiendo sobre la precaria calidad metodoldgica utilizada en los diferentes estudios publicados
y el bajo potencial estadistico y concluyendo que es necesario la realizacion de estudios
complementarios randomizados y controlados para todos los tratamientos de epicondilitis estudiados
(Brosseau L et al,2003).

Green (2003) recomienda la utilizacion de AINES por via tépica para disminuir el dolor a corto plazo.El
efecto de AINES por via topica es débil .Igualmente no existen pruebas cientificas fiables sobre la
posible eficacia de la utilizacion de la acupuntura (Geen,2003).Sdlo existen tres estudios donde
demuestran los efectos a corto plazo de la acupuntura para reducir el dolor de las epicondilitis (Haker E
et al,1994).Por este motivo se podria aconsejar temporalmente en caso de pacientes reticentes a otros
tratamientos ,pero nunca como primera opcion terapéutica.

Existe carencia de pruebas cientificas que demuestran la posible eficacia del Masaje Transverso
Profundo (MTP) para poder recomendar su utilizacidon. Aunque esta conclusion se fundamente en un
solo estudio (Stratford PW et al .1989).El MTP es una técnica creada por Cyriax que basicamente se
basa en ablandar,romper adherencias y producir una hiperemia para favorecer el proceso de
cicatrizacién (Cyriax 1,1976).El MTP tiene una accion antidlgica a corto plazo (analgesia por
hiperestimulacidon) ,pero que es inferior a la de una infiltracion con corticoides (Verhaar JA et
al,1996).El MTP es asociado normalmente con ejercicios de estiramiento y potenciacion muscular de los
epicondileos.

Existen dos estudios recientes que concluyen en la ausencia de eficacia de las ondas de choque en el
tratamiento de las epicondilitis crdnicas (Melikyan EY et al,2003; Speed CA et al 2002).Las ondas de
choque son ondas acusticas que disipan su energia mecanica en la interfase de dos estructuras de
impedancia acUstica diferente.El mecanismo de accion de las ondas de choque no estd nada
claro:analgesia por hiperestimulacion,efectos sobre la permeabilidad celular y vascularizacion .Estas
hipétesis sobre los efectos de las ondas de choque son extraidas del MTP,por este motivo se puede
considerar de igual eficacia terapéutica el MTP respecto a las ondas de choque.

Struijs (2003) en ausencia de estudios de buena calidad metodoldgica,concluye en la ausencia de
pruebas para recomendar o no la utilizacion de ortesis .Hace una distincidon de los dispositivos que
tienen como objetivo mantener en reposo completo a los epicondileos y los dispositivos que intentan
disminuir la tensién musculotendinosa.La posicion de reposo de los musculos extensores del codo
necesitan de una extension mantenida de la mufeca.esta inmovilizacién se ha observado que es eficaz
para la infiltracion de corticoides (Jensen P et al,2001).La opcion entre infiltracién de corticoides e
inmovilizacién se puede recomendar en pacientes en periodos hiperalgicos.Por otra parte se puede
obtener una posicion de reposo fisioldgico de los epicondileos por la inyeccion de toxina botulica.
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Los brazaletes son frecuentemente prescritos para disminuir la tensién de las inserciones de los
epicondileos.Para que sea eficaz, estas ortesis se deben colocar en la parte proximal del antebrazo.Se
ha observado una disminucién de un 15% al 20% de tension del tenddn conjunto en su insercién con la
aplicacidon de brazalete (Meyer NJ et al 2002).Los estudios de Struijs (2003) muestran un gran interes
en el tratamiento de brazalete asociado a ejercicios de estiramientos y refuerzo de la musculatura
epicondilea.Evitando someter al tenddn a exceso de tensidn, durante el periodo de cicatrizacién en fase
aguda,aunque no queda claro su eficacia en epicondilitis crénicas.

Respecto a las manipulaciones,Paungmali A.et al. (2003) compararon la manipulacion del codo en 24
pacientes segun la técnica de Mulligan y un grupo placebo,y estudiaron los efectos de esta
manipulacidn sobre el sistema simpatico.La manipulacién de Mulligan provoca de forma inmediata una
excitacion del sistema simpatico (modificando la frecuencia cardiaca,la tension arterial,la temperatura y
la conductancia de la piel) asociado a un efecto antidlgico medido por el aumento del umbral del dolor
a la palpacién con un algémetro y por un aumento de la fuerza de prehension de la mano sin
dolor.Vicenzino B et al.(1996), en un estudio realizado con 15 pacientes demostraron el mismo efecto
antialgico comparandolo con la manipulacién cervical y un placebo.Kochar M. et al (2002),con 46
pacientes compararon un grupo con manipulacién tipo Mulligan mas ultrasonidos,un grupo sdélo con
ultrasonidos y un grupo control placebo.A los tres meses la diferencia es a favor del grupo de la
manipulacién para el dolor y la fuerza de prehension.El grupo del ultrasonido la mejoria fue superior
que la del grupo placebo respecto al dolor pero no habia diferencias respecto a la fuerza de prehension
sin dolor.Struijs PA. et al (2003) compardé en 31 pacientes la manipulacién de la mufieca con un
tratamiento de fisioterapia (US,MTP, estiramiento y refuerzo muscular progresivo).La manipulacién de
la mufieca consistia en movilizar 20 veces en cada sesién el escafoides con la mufieca en extension.Se
realizaron 9 sesiones para los dos grupos con un ritmo de 2 sesiones por semana.A las 6 semanas no
habian diferencias entre los dos grupos en términos de apreciacion subjetiva del paciente,de fuerza de
prehension y de dolor a la palpacién.Respecto al estado inicial,la disminucién del dolor a lo largo de la
jornada era mas importante para el grupo de la manipulaciéon (p=0,003).

Respecto a los ejercicios de reforzamiento muscular y estiramientos de los musculos
epicondileos,Pienimaki T.et al. (1996) compararon en el caso de 39 pacientes la eficacia de los
ejercicios de refuerzo muscular y estiramientos con la aplicacién de ultrasonidos pulsatil.La diferencia
significativas eran a favor del grupo de los ejercicios en todas la variables estudiadas (dolor,fuerza de
prehensién,incapacidad).En un segundo estudio ,Pienimaki T. et al (1998) aporta los resultados a largo
tiempo de la misma poblacion.Los pacientes del grupo de ejercicios disminuyeron el nimero de visitas
a su médico,su fisioterapeuta y el nimero de bajas laborales respecto al periodo precedente al
tratamiento, que no era el caso del grupo tratado Unicamente con US.La escala del dolor del grupo de
ejercicios era significativamente mas baja que el grupo de US.La relacion coste econdmico/eficacia es a
favor de los ejercicios en relacién con el US ( Karinen SB et al,1999).

7.Tratamiento de la epicondilitis mediante Microregeneracion Endoéogena Guiada (MEG)
(Sanchez JM,2000).

La Microregeneracion Enddgena Guiada (MEG) vy la Microelectrolisis Percutanea Guiada
(MPG) ,conocidas internacionalmente como " The Sanchez Method " son dos técnicas creadas por mi
para el tratamiento de las tendinopatias crénicas y regeneracion musculoesquelética (Sanchez IM
2000).En el afo 2000 y como consecuencia de mis estudios de doctorado decidi enfocar mis
investigaciones en las posibles aplicaciones de los campos eléctricos para la regeneracion de tejidos
blandos (ligamentos,musculos,y tendones ) después de un millar de tratamientos realizados en mi
clinica, las bases metodoldgicas de la aplicaciéon de la MEG y MPG las he ido modificando de forma
constante para mejorar la eficacia de ambas técnicas.Actualmente hemos reducido a la mitad de
tiempo el tratamiento de las tendinopatias crénicas respecto a los inicios de la técnica,esto ha
sido,como consecuencia de la ampliacidon de los conocimientos en la fisiopatologia y la modificadcion de
los parametros biofisicos.

Los campos eléctricos en el cuerpo son generados por el mismo fendmeno,la activacion electroquimica
del tejido bioldgico,estos campos y las corrientes eléctricas son inducidas por el impulso eléctrico
durante la estimulacion .La actividad de los campos eléctricos estan interrelacionados a través de las
ecuaciones de Maxwell,por otro lado, el campo eléctrico presenta una independencia como se
comprueba en el teorema de Helmholtz y en este sentido para conseguir un maximo de informacion
desde la fuente bioeléctrica debera realizarse en conexidon con su correspondiente fendmeno
bioeléctrico.
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Fig 9 : Tratamiento mediante la técnica de MEG y MPG en un paciente con una epicondilitis de 2 afios
de evolucion en los que habia probado otros tipos de tratamientos sin éxito.La recuperacion fue
excelente a la tercera sesion,desaparecio la sintomatologia dolorosa en todas sus actividades
funcionales y pudo retomar su actividad deportiva después de dos afios de inactividad deportiva.Realizo
un control ecografico para valorar y determinar las zonas de tratamiento mediante con MEG y MPG
(Sanchez,JM 2005).

Desde 1982 no existe en la bibliografia revisada, estudios metddicamente correctos sobre la influencia
de las corrientes bioeléctricas en la regeneracion de los tejidos no neurales.El trabajo de Owoeye es el
primero publicado en que utilizé la corriente eléctrica directamente sobre el tenddn con la esperanza de
promover la curacion.Sus resultados fueron que los tendones tratados con corriente anodal eran mas
fuertes que aquellos que fueron curados sin ninguna estimulacion y que estos eran mas fuertes que los
tratados con el catodo. Dubois Reymond ,descubrié una diferencia de potencial eléctrico a través de la
superficie de un tronco nervioso dafiado y la existencia de corrientes enddégenas bioeléctricas ,las
perspectivas de poder crear estas corrientes enddgenas para facilitar la regeneraciéon de los tejidos ha
ido incrementandose entre los cientificos .Aunque las primeras investigaciones se realizaron con
nervios ,pronto se descubridé que otros tejidos como musculos,tendones y ligamentos disponian de estas
corrientes enddgenas ante una lesién.Las corrientes enddgenas alteradas, pueden ser moduladas para
facilitar la curaciéon a través de corrientes exdgenas que utilizamos para suplantar las corrientes
enddgenas ,con el objetivo de promover la regeneracion y reparacién del tejido dafado.Becker en
1963 ,comprobdé que cuando se produce una lesién, el balance eléctrico se altera y aparece lo que
domind "corriente de lesion ".Siendo esta responsable de la puesta en marcha de los procesos de
reparacién.Meyer et al en 1991,observaron la abundancia de aminoacidos eléctricamente negativos
(aspartato,glutamato,proteinas libres) en el lugar de la lesion y estos contribuyen a la polarizacion
negativa. Frienderberg et al (1966) comprobaron que cuando existe una lesién , el entorno extracelular
de la lesion se coloca en poralizacion negativa (-) ,con una tensiéon de oxigeno baja (PO < 20 mm ). A
medida que mejoramos la tension de oxigeno del entorno de la lesidn, los biopotenciales negativos iran
desapareciendo.Basset et al (1981), determinaron que la aplicacion de corriente exdgena en el tejido
lesionado favoreceria el proceso de reparacién,describiendo que aumentaba el flujo de Ca+ hacia el
interior de la célula promoviendo la sintesis coldgeno. Balcavage et col (1996) , observaron que la
corriente eléctrica inducida en el tejido , tiene un efecto directo sobre la membrana celular ,
modificando el flujo de cationes a su través y favoreciendo la abertura de los canales transmembrana
voltaje-dependientes de la célula.

Tras la aplicacién de MEG y MPG en las diferentes zonas determinadas por el control ecogréfico del
tenddon comun de los musculos ECD y ECR activaremos los mecanismos bioldgicos propio de los
fibroblastos para la sintesis de fibras de colageno y elementos de la matriz extracelular.La MPG tiene un
efecto fibrolitico inmediato sobre la region del tendén fibrosado,favoreciendo una respuesta vascular
por neocapilarizacion, necesaria para eliminar los productos de desecho acumulados durante todo este
periodo de cronificacion de la epicondilitis (fig.9). En el momento que realizamos la MPG debemos
respetar el tiempo de regeneracion del tenddn, facilitando de forma activa a través del entrenamiento
excéntrico la activacion de la molécula tenascina-C,precursora de los receptores de membrana de los
tenoblastos encargados de sintetizar nuevo colageno en la region del tendén que hemos aplicado la
MPG.Igualmente la aplicacién de MEG favorece la activacion prolongada de los mecanismos
regenerativos de los tenoblastos ,de tal manera ,que la estimulacién eléctrica activara la proteina
integrina de transmembrana al igual que los diferentes receptores de membrana y de la proteina G . La
puesta en marcha de un segundo mensajero determina que la enzima activadora de ADN ponga en
marcha la maquinaria para la sintesis de colageno.Dependiendo de la dosis programada conseguimos
un efecto de activacién del ADN de varias horas a varios dias,circunstancia que explica porque muchos
pacientes tratados con mi técnica notan una gran mejoria a los 10 o 20 dias posterior a la primera
intervencion.

8.Resultados.
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Se realiza en nuestro estudio la aplicacion de MEG a 40 pacientes que padecen de epicondilitis cronica
o “codo de tenista”.El tiempo medio de evolucion de la patologia es de 14 meses. De los 40
pacientes,el nimero total de codos con epicondilitis era de 45 . De los 40 pacientes ,25 eran mujeres y
15 hombres,el rango de edad era de 18 a 58 afios (media, 26,8 anos).Se realiza un analisis de
supervivencia mediante el método Kaplan-Meier para valorar la eficacia de la MEG.El 89,4% de los
pacientes tratados, curaron a la tercera sesién del tratamiento con una excelente puntuaciéon en
dolor,prehension y fuerza muscular.El resto de pacientes necesitaron de varias sesiones mas para
conseguir los mismos resultados.Los pacientes que respondieron peor al tratamiento con MEG, eran
aquellos que tenian antecedentes de infiltracion con corticoesteroides (6%) .Comprobamos que la
técnica de MEG o "The Sanchez Method” es mucho mas eficaz que otros tratamientos revisados en la
literatura cientifica con diferencias estadisticamente significativas (p<0,005).
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