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RESUMEN

Objetivo: Determinar la relacion de los hallazgos ecograficos con elastografia y el riesgo de
roturay persistencia de lesion tendinosa en pacientes ecuatorianos con diagndstico clinico de

tendinopatia.

Métodos: Estudio observacional de cohorte retrospectiva. Se revisaron 132 estudios
ecograficos y de elastografia de adultos con tendinopatia clinica. Se disefiaron modelos de
regresion logistica multivariada para establecer asociacion entre los hallazgos ecograficos y

elastograficos y el riesgo de rotura y persistencia de lesion tendinosa.

Resultados: El 70.45% de los participantes fueron del sexo masculino. La media de edad fue
de 41.70 afios (DE: 12.85). 7 pacientes presentaron rotura tendinosa y 39 persistencia de
lesion tendinosa. Los hallazgos ecograficos asociados a rotura tendinosa fueron: desgarro
(OR: 20.71, 1C95%: 3.096 — 138.609, p=0.002) y patron elastografico aumentado (OR:
11.86, 1C95%: 1.38 — 101.72, p=0.024). El signo ecogréafico con asociados a persistencia de
lesion tendinosa fue la alteracion vascular (OR: 2.40, 1C95%: 1.06 — 5.47, p=0.032).

Conclusién: La ecografia es un examen adecuado para la evaluacion tendinosa. La presencia
de desgarro y el aumento en la tension tendinosa se asocian a un incremento del riesgo de
rotura, en tanto que, los signos de alteracidn vascular se asocian un riesgo de persistencia de

tendinopatia.

Palabras clave (DeCS): Tendinopatia, Lesiones de los Tendones, Ultrasonografia,

Diagnostico por Imagen de Elasticidad, Riesgo.



ABSTRACT

Aim: To determine the relation between ultrasonographic and elastographic patterns and the

risk of tendon rupture and tendinopathy persistency in Ecuadorian patients.

Methods: Observation retrospective cohort study A total of 132 ultrasonographic and
elastographic studies of adult patients with clinical tendinopathy were reviewed. Multivariate
logistic regression models were executed to demonstrate the relation between echographic
and elastographic findings and the risk of tendon rupture and tendon injury persistency.

Results: 70.45% of patients were male. The participants' median age was 41.70 years (SD:
12.85). Seven patients had tendon rupture and 39 tendinopathy persistency. Ultrasonographic
findings related to tendon rupture risk were: tendon tears (OR: 20.71, C195%: 3.096 —
138.609, p=0.002) and elastographic hard pattern (OR: 11.86, CI95%: 1.38 — 101.72,
p=0.024). For tendinopathy persistency: vascular disarrangement (OR: 2.40, CI195%: 1.06 —
5.47, p=0.032).

Conclusions: Ultrasound is an effective method for tendon evaluation. The presence of
sonographic tendon tears and tendon rigidity were associated with the risk of tendon rupture

and vascular disarrangement with tendinopathy persistency.

Keywords (MeSH): Tendinopathy, Tendon Injuries, Ultrasonography, Elasticity Imaging
Techniques, Risk
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INTRODUCCION

La tendinopatia se refiere a una serie de cambios fisiopatoldgicos que tienen lugar en
tendones lesionados por diversas causas, 1o que, provoca consecuentemente, dolor y
limitacion funcional [1]. Esta patologia se caracteriza por alteraciones en la microestructura
y celularidad tendinosa, mismos que son: fragmentacién en las fibras de colageno,
desorganizacion en complejos de colageno tisular, acumulacion de glucosaminoglicanos e
incremento de la microvasculatura con formacion de nuevas terminales nerviosas, los cuales,

constituyen los elementos fundamentales para el diagndstico de las tendinopatias [2].

Epidemioldgicamente, la incidencia estimada de tendinopatias en miembros
inferiores es alrededor de 10 a 11 casos por cada 1000 personas anualmente, mientras que,
en miembros superiores, la incidencia llega alrededor de 8.4 casos por cada 1000 personas

anualmente. El sexo masculino muestra una mayor tendencia a la lesion tendinosa [3].

Se ha descrito que alrededor del 1% a 2% de adultos entre 18 a 65 afios de edad han
presentado tendinopatia en miembros inferiores o superiores, al menos una vez en la vida, y,
alrededor del 66% de los casos de lesion tendinosa ocurren en este rango de edad [4]. La
prevalencia en nifios y adolescentes oscila entre el 8% a 33%, debido a una mejor elasticidad
y distribucion de fuerzas de tensién a nivel ligamentario, lo que, en consecuencia, los
diferencia de la constitucién en personas adultas. Los sitios anatdbmicos mas afectados son:
tendones del manguito rotador (5.5%), cadera (4.2%), tendén de Aquiles (2.4%), tendones
peroneos o tibiales posteriores (2.4%) y rodilla (1.6%), pues, constituyen las zonas con mayor

carga de fuerza de compresion, torsion y extension [5].

Las tendinopatias suceden debido a la interaccion de diversos factores de riesgo, que
pueden ser intrinsecos y extrinsecos [6]. Los factores intrinsecos son: enfermedades
sistémicas, historia familiar de tendinopatia, sobrepeso y obesidad, edad, movilidad articular
limitada o excesiva, debilidad muscular, alteraciones neuromusculares, tendinosis o

alteracion de la estructura tendinosa [7].
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Los factores extrinsecos son los siguientes: esfuerzo excesivo del tenddn, incremento
stbito en la frecuencia o intensidad de la actividad fisica, inicio de nuevas actividad de alta
carga articular, tiempo de recuperacion articular y muscular insuficiente, ejecucion de
movimientos repetitivos, exposicion a peligros ergondémicos en el lugar de trabajo, consumo
de medicamento (terapias de reemplazo hormonal con estrégenos y uso de ciprofloxacina) y

uso de estatinas [8].

La presencia de diabetes mellitus de tipo 2, obesidad, hipercolesterolemia, se asocian
significativamente a un incremento en la incidencia y severidad de la tendinopatia, asi como
a una menor tasa de éxito de fisioterapia, pues, estan relacionados a un estado inflamatorio
mayor y a procesos de apoptosis celular que da lugar a debilitamiento de las fibras de

colageno [9].

La actividad fisica y deportiva de alta demanda presentan alrededor del 30% de las
causas de tendinopatia en extremidades superiores e inferiores, dado el hecho que, se asocian
a un trauma acumulativa en el tenddn, y, por consiguiente, de los cambios fisiopatologicos

asociados [10].

Los factores genéticos, juegan un rol importante en la homeostasis tendinosa, y, en el
balance entre la reparacion y degeneracion del tendon luego de una lesién, por lo que, las
variaciones en los genes tales como COL5A1, TNC, MMP3, ESRRA, TIMP2, entre otros,
aumentan la susceptibilidad a la lesion tendinosa y a un retraso en su reparacion eficaz [11].

Dadas las interacciones de los factores de riesgo, han surgido diversas teorias para la
explicar los procesos fisiopatologicos que ocurren en la lesion y ruptura tendinosa. La teoria
mecénica establece que la tendinopatia sucede a consecuencia de una disrupcion en la
capacidad de reparacion del tendon seguido de cambios degenerativos, misma que resulta de
una estimulacién mecanica excesiva debido a fuerzas tensiles excesivas, compresion o
afectacion directa a los tenocitos. La teoria inflamatoria propone que las tendinopatias son
consecuencia de cambios patoldgicos inducidos por mediadores inflamatorios y lesion por

alteracion estructural por inflamacion cronica [12].
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Por su parte, la teoria de apoptosis establece que los ciclos de estrés por tension
generan estrés oxidativo y produccion de metaloproteinasas, lo que, da lugar a degeneracién
tendinosa y riesgo de ruptura [13]. Finalmente, la teoria vascular indica que el incremento
de la vascularidad causa debilidad en la estructura tendinosa, y, por consiguiente, la ruptura
del tenddn afectado [14].

El diagnostico de las tendinopatias amerita un examen fisico dirigido a la zona de
interés para establecer el tenddn o tendones afectados. El dolor y la limitacion funcional en
el tenddn suelen ser las manifestaciones clinicas mas comunes. Estos sintomas y signos
pueden estadificarse en funcién de la afectacion al desenvolvimiento locomotor del pacientes
afectado, mismo que puede ir desde un impacto leve con recuperacidn espontanea hasta la

incapacidad para la ejecucion de actividad fisica [15].

Otras manifestaciones clinicas incluyen las siguientes: inflamacion o presencia de
tumefacciones en el tejido celular subcutaneo, presencia de signos inflamatorios alrededor

del tenddn (derrames), crepitaciones y atrofia en casos avanzados [16].

En cuanto a los exdmenes de imagen, la ecografia constituye una de las pruebas de
eleccion para la valoracion tendinosa debido a su bajo costo, nulo riesgo de radiacion,

resolucion y accesibilidad. No obstante, esta limitada por la experiencia del operador [17].

La ecografia permite evaluar los diversos procesos fisiopatoldgicos de la lesion
tendinosa (inflamacién, desorganizacion del tejido coldgeno y neovascularizacion).Los
signos ecograficos en casos de tendinopatias son los siguientes: neovascularizacion (presente
hasta en el 47% a 100% de las lesiones), engrosamiento del tendon afectado (100%),
engrosamiento tendinoso con pérdida de la organizacion estructural o fibrilar (100%),
calcificaciones (29% a 52%), regiones hipoecogénicas (74% a 100%), roturas parciales,

roturas totales y roturas fasciculares [18].
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La evolucion de la ecografia ha permitido el desarrollo de diversas técnicas de
valoracion, entre las que destaca la elastografia, misma que es particularmente Util para la
evaluacion de las propiedades mecanicas de los tendones. En la actualidad, se utilizan dos
modalidades de evaluacion: por compresion y por onda de cizalla. En su conjunto, permite
analizar las diversas variaciones patoldgicas del tenddn, y, estimar el riesgo de ruptura o

persistencia de la lesion [19].

En la primera modalidad, la compresién genera desplazamiento o estrés, cuya
interpretacion se basa en la observacion de los patrones colorimétricos, donde, el color rojo
representa al tejido blando, el azul al tejido con mayor dureza, y, el amarillo o verde, al tejido
con elasticidad intermedia, lo cual, permite evaluar la rigidez y estrés de los tejidos [20].

Por su parte, la elastografia por onda de cizalla es un método dindmico en la que se
evalUa la velocidad de distribucion y propagacion tisular de una onda producida por un pulso
ecogréfico, misma que, suele ser mas répida en tejidos méas rigidos, y, proporciona

informacidn respecto a la elasticidad y estructura general de las areas de interés [21].

En general, la elastografia tiene una sensibilidad entre 36.8% a 91.5%, especificidad
entre 68.2% a 92.9%, para el diagnostico de tendinopatia, el cual, varia segun el tipo de
tendon evaluado, no obstante, es una herramienta efectiva para la evaluacion de procesos
inflamatorios agudos y crénicos. También, se ha descrito que la elastografia puede ser util
para la prediccién de un <<tenddn de riesgo>> de rotura o de persistencia de la tendinopatia
en diversos tipos de casos, no obstante, esto alin sigue en valoracion [22].

Dado el contexto anterior, la ecografia es una prueba eficaz para la evaluacion y
diagndstico de las tendinopatias, tanto en su modalidad convencional como en el analisis con
elastografia. Al momento actual, los estudios poblacionales respecto al rol de la elastografia
en la valoracién del riesgo de rotura tendinosa y para la prediccion de persistencia de las
lesiones es limitado; por lo cual, es necesario dilucidar estas aplicaciones en el proceso
diagnostico de las tendinopatias, con la finalidad de protocolizar su utilizacion en la

evaluacion integral de esta patologia.
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El objetivo de este estudio fue determinar la relacion de los hallazgos ecogréficos con
elastografia y el riesgo de rotura y persistencia de lesion tendinosa en pacientes ecuatorianos

con diagndstico clinico de tendinopatia.
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METODOLOGIA Y DISENO DE ESTUDIO

Disefio de estudio: Se trata de un estudio observacional, transversal de cohorte retrospectiva.

NUmero de participantes: 132

Escenario: Servicio de Ecografia del Centro de Diagnéstico MedImagenes, con revision de
resultados de pacientes con tendinopatia en el periodo correspondiente a enero del 2018 y
diciembre del 2021.

Participantes: Adultos mayores de 18 afios con diagnostico clinico de tendinopatia con

examen ecografico validado por especialidad.

Fuente de datos: Resultados anonimizados en el sistema informéatico DICOM.

Medicion: La elastografia se realizd con un ecédgrafo Siemens ACUSON Juniper, en cuya
funcion colorimétrica se consideraron los siguientes patrones de rigidez: azul (aumentado),

rojo (disminuido), amarillo o verde (normal).

Variables: Las variables demogréficas y clinicas fueron: sexo, edad, etnia, indice de masa
corporal, antecedentes clinicos y quirdrgicos, en tanto que, las variables valorativas
corresponden a las siguientes: hallazgos en la ecografia convencional y en elastografia

osteomuscular por compresion.

Control del sesgo: El sesgo de seleccidn fue mitigado a través de la aplicacion estricta de
criterios de seleccion, lo cual, elimin6 la posibilidad de errores en la inclusién de estudios
participantes. El sesgo de informacion se previno mediante la revision de los estudios
ecogréaficos por médicos imagendlogos con especialidad en elastografia osteomuscular, lo

cual, optimizo la interpretacion y la variabilidad interoperador.

Metodos estadisticos: El analisis estadistico fue realizado con ayuda del paquete estadistico

IBM SPSS versidn 28, se utilizaron estadisticas descriptivas, utilizando tablas, representando
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las frecuencias absolutas y relativas de las variables cualitativas, asi como medidas de

tendencia central y de variabilidad para las variables cuantitativas.

En estadistica inferencial se realizaron analisis bivariantes para determinar las variables a
considerar en el analisis multivariante, en este sentido para las variables cuantitativas se
empled la prueba de t (verificado supuesto de normalidad), mientras para las variables

cualitativas se aplicé la prueba Chi-cuadrado y estadistico exacto Fisher.

Se empled el andlisis multivariado de regresion logistica para predecir la rotura o
persistencia. La significancia estadistica para comparar proporciones, medias y variables

predictoras se establecid para p-valor <0,05.

Aspectos éticos: El protocolo de investigacion de este estudio fue revisado y aprobado por
el Comité de Etica en Investigacion con Seres Humanos de la Universidad San Francisco de
Quito (IE02-E100-2022-CEISH-USFQ, del 13 de junio del 2022). La anonimizacion y
confidencialidad de la informacion sensible utilizada en esta investigacion se aseguro

cumpliendo la normativa nacional vigente para el efecto.



17

RESULTADOS

Se incluy6 a un total de 132 pacientes con diagndstico clinico de tendinopatia, a
quienes se les practico elastografia musculoesquelética por ecografia en Medlméagenes en el

periodo enero 2018 a diciembre de 2021.

En la Tabla 1, se presenta la relacion entre las caracteristicas clinicas y la presencia o
no de rotura en pacientes con diagnostico de tendinopatia. La edad promedio de los pacientes
fue de 41,70 afios, con predominio del sexo masculino 70,45% y de etnia mestiza 94,70%.

Los hallazgos ecograficos que presentaron relacion con la presencia o ausencia de
rotura fueron: el desgarro con p-valor <0,001, donde la proporcion de pacientes con desgarro
fue de 71,43% para la presencia de rotura vs 7,20% para la ausencia de rotura; por otra parte,
se observo diferencias en la proporcién de alteraciones dseas con p-valor 0,045, donde las

proporciones fueron 28,57% para la presencia de rotura vs 4,00% para la ausencia de rotura.

En cuanto a los hallazgos en la elastografia se observo diferencias significativas por
presencia o ausencia de rotura con p-valor 0,001, siendo las principales diferencias para
‘disminuido’ con proporciones de 0% para presencia de rotura vs 63,2% para ausencia de
rotura, mientras para ‘aumento’ las proporciones fueron 85,71% para presencia de rotura vs

33,60% para ausencia de rotura.

La Tabla 2, muestra la relacién multivariante de los hallazgos de la elastografia para
predecir rotura, donde, se observo que el resultado de elastografia aumentada es un factor de
riesgo para la rotura, donde los pacientes con esta condicion presentaron 11,86 veces méas
probabilidad de sufrir rotura tendinosa con respecto aquellos con valores normales o

disminuidos.

La Tabla 3, establece la relacion multivariante de los hallazgos ecogréficos y de
elastografia para predecir rotura, donde se observl que, la presencia de desgarro en la
ecografia fue un factor de riesgo para la rotura posterior, obteniéndose que los pacientes con

desgarro presentaron 20,71 veces mas probabilidad de presentar rotura.

En la Tabla 4, se analiza la relacion entre las caracteristicas clinicas y la presencia o

no de persistencia de tendinopatia, encontrandose que, la alteracion de vascularidad presentd
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diferencias significativas en la persistencia o no de tendinopatia con p-valor 0,031, donde las
proporciones de alteracion de vascularidad fueron de 38,46% para la persistencia vs 20,43%

sin persistencia.

Los hallazgos de elastografia presentaron diferencias significativas en la persistencia
0 no con p-valor 0,002, siendo las proporciones para hallazgos normales de 12,82% para la
persistencia vs 0% sin persistencia; disminuido 53,85% para la persistencia vs 62,37% sin

persistencia; aumento 33,33% para la persistencia vs 37,63% sin persistencia.

La Tabla 5, define la relaciobn multivariante de los hallazgos ecograficos y de
elastografia para predecir persistencia de tendinopatia, donde se observo, la alteracion de
vascularidad en la ecografia fue factor de riesgo para la persistencia, estableciéndose que, los
pacientes con esta alteracion presentaron 2,40 veces mas probabilidad de presentar

persistencia.
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DISCUSION
Los resultados de esta investigacion proveen datos relativos respecto a la asociacion
entre los hallazgos de elastografia musculoesquelética y el riesgo de rotura y persistencia de
lesion tendinosa, lo cual, permite dilucidar si los signos de alteracion estructural y

neovascularizacion estan relacionados a dichos eventos.

Tabla 1.

De forma global, la media de edad de los participantes fue de 41.70 afios (DE: 12.85),
siendo menor en aquellos con rotura tendinosa (39.67 afios, DE: 9.52), y equiparable en el
caso de aquellos sin rotura tendinosa (41.79 afios, DE: 13.00). No se encontr6 diferencia
respecto a los valores promedio de edad entre aquellos con y sin rotura tendinosa, lo cual, se
debe principalmente al hecho de que, las tendinopatias tienen una mayor prevalencia en
personas menores de 45 afios. Dado el caso que, los pacientes analizados fueron
esencialmente jovenes, en la literatura internacional no se establece a la edad como un factor

de riesgo independiente para rotura tendinosa, debido a que, este evento es multifactorial.

Respecto al sexo, el 70.45% de los estudios analizados fueron de pacientes del sexo
masculino y el 29.55% del sexo femenino. En el grupo de pacientes con rotura, el 85.71%
fueron del sexo masculino al igual que el 69.6% de pacientes sin rotura tendinosa en la
evaluacion ecografica. Entre ambas proporciones, no se evidenciaron diferencias
estadisticamente significativas, lo cual, determina un ausencia de relacion entre esta variable
y la ocurrencia de rotura tendinosa. Si bien, el sexo masculino ha sido descrito como un factor
extrinseco para rotura tendinosa, este depende principalmente de la interrelacion de otros
factores, tales como la etiologia de la tendinopatia y factores biomecénicos, por lo que, no
puede catalogarse como factor independiente. En nuestros resultados, no hay diferencia,
principalmente por la predominancia de la patologia en el sexo masculino, lo cual, puede

representar una limitacion de este estudio.

En cuanto al indice de masa corporal, la media calculada en los participantes
categoriza a la poblacion de estudio con sobrepeso (IMC: 26,55 kg/m?), encontrandose que,

la severidad de sobrepeso fue relativamente mayor en el caso de los pacientes que presentaron
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rotura tendinosa (IMC: 29,42 kg/m?), respecto a los pacientes sin dicha complicacion (IMC:
26,41). Si bien, la diferencia entre ambos promedio no mostraron significancia estadistica,
estos son clinicamente relevante, pues, el sobrepeso y la obesidad han sido ampliamente
descritos como factores de riesgo de tendinopatia y de rotura tendinosa, debido a las
alteraciones metabolicas y estructurales sobre el colageno (especialmente sobre la capacidad
de recuperacion y elasticidad en el tejido conectivo) y la neovascularizacion (que es mayor
en casos de sobrepeso y obesidad, lo que, incrementa la severidad de la lesion acorde la teoria

inflamatoria de las tendinopatia, y, en consecuencia, la probabilidad de rotura.

La etnia, no ha sido establecida como un factor de riesgo de rotura en pacientes con
tendinopatia, sino que, es dependiente de otras condiciones subyacentes. En nuestros
resultados, hay una predominancia de autoidentificacion étnica mestiza respecto a la
autoidentificacion afroecuatoriana e indigena, sin encontrarse diferencias entre las
proporciones respecto a la ocurrencia de rotura tendinosa. No se han encontrado estudios
donde, pacientes hispanos muestren mayor predisposicion a la rotura tendinosa, lo que, por
consiguiente, permite concluir que, la etnia no influye en los procesos fisiopatoldgicos de la

tendinopatia y la rotura consecuente.

Las comorbilidades o condiciones patoldgicas previas entre los pacientes con
tendinopatias no fueron frecuentes. En proporcion, los participantes con rotura tendinosa
tuvieron mayor referencia de antecedentes de traumatismo, intervencion quirurgica o lesion
osteomuscular previa respecto a quienes no presentaron rotura fibrilar. En cuanto a las
enfermedades conocidas, solo 7 participantes presentaron antecedentes clinicos. Es
importante sefialar que las comorbilidades juegan un rol importante en las complicaciones de
las tendinopatias, especialmente las relacionadas a trastornos metabolicos, inflamatorios
sistémicos y autoinmunes, historia familiar de tendinopatia y trastornos genéticos, por lo que,
y, acorde a la naturaleza de la patologia base, el riesgo de rotura tendinosa es mayor. Las
lesiones previas, asi como los antecedentes de traumatismo y cirugia, afectan directamente
la estructura tendinosa, lo cual, entorpece los procesos de recuperacién y reparacion tisular
ante nuevos cuadros de tendinopatia, y, por consiguiente, también incrementa potencialmente

el riesgo de rotura.
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Los hallazgos encontrados en los participantes con rotura tendinosa fueron: alteracion
de la ecogenicidad (57,14%), alteracion de la vascularidad (42,86%), desgarro (71,43%) y
alteraciones 0seas (28,57%), mientras que, en aquellos sin rotura tendinosa fueron: alteracién
de la ecogenicidad (40,8%), alteracion de la vascularidad (24,8%), y calcificacion (9,6%),
desgarro (7,2%) y alteraciones Oseas (4,0%). La alteracion de la ecogenicidad se relaciona
esencialmente a los cambios inflamatorios y estructurales en el tejido colageno (edema e
infiltracion de células inflamatorias) de los tendones, lo que, permite establecer incrementos
en la sefial captada por el ultrasonido. En los pacientes analizados, no se encontro diferencias
en la ecogenicidad entre aquellos con y sin rotura tendinosa, pues, y dado que, en ambos
casos el evento base es la inflamacion, estos hallazgos se presentan de forma equiparable en

ambos contextos clinicos.

La alteracion de la vascularidad, es uno de los aspectos fisiopatoldgicos con mayor
relacion a la rotura tendinosa en pacientes con tendinopatia base. En los resultados obtenidos
en las observaciones de nuestro estudio, el 42.86% de los pacientes con tendinopatia y rotura
presentaron alteracion de la vascularidad, en tanto que, el 24.8% de aquellos sin rotura
mostraron este hallazgo. Si bien, no se determiné significancia estadistica entre estas
proporciones, es un dato clinicamente relevante, dado el hecho que, se conoce que la
neovascularizacion en los tejidos afectados impacta negativamente en la estructura del tejido
colageno, en especial, su capacidad de recuperacion y elasticidad, lo que, en consecuencia,

condiciona su reparacion e incrementa el riesgo de rotura en pacientes con tendinopatia.

En cuanto a los hallazgos de calcificacion, es importante considerar que, este evento
fisiopatoldgico se presenta en procesos inflamatorios cronicos, por lo que, y en ausencia de
alteracion vascular o de la estructural matriz de colageno, esta no suele incrementar el riesgo
de rotura tendinosa. En nuestros resultados, no se encontro hallazgo de calcificaciones en
pacientes que sufrieron rotura de tenddn, en contraste con 12 pacientes con tendinopatia
crénica, quienes no presentaron rotura, si mostraron calcificaciones en la ecografia. La
calcificacién indica un proceso anormal de reparacion tendinosa, con fibrosis que conlleva a

posterior al anquilosamiento articular.
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El desgarro, es uno de los signos ecograficos mas determinantes en la evaluacién del
riesgo de rotura tendinosa, pues, indica una pérdida en la integridad del tejido coldgeno en
un tendon inflamado, y, principalmente, establece un signo de ausencia de cohesion en el
proceso de resolucion inflamatoria, misma que esta mediado entre otros factores, por
citoquinas proinflamatorias y neovascularizacion en la matriz fibrilar. En los exdmenes
ecograficos evaluados, se encontrd desgrado en un total de 14 pacientes, de los cuales, el
71.43% corresponde a los casos en los que se desencadend una rotura tendinosa. La presencia
de desgarro se relaciona significativamente a la evaluacion ecografica del riesgo de rotura en
pacientes con tendinopatia, y, por consiguiente, es uno de los signos de mayor relevancia
desde el punto de vista radiol6gico.

Finalmente, en los hallazgos ecogréaficos analizados en los pacientes con tendinopatia
cronica, se encontraron alteraciones Oseas en 7 pacientes, de los cuales, el 28.57%
corresponden a casos con rotura tendinosa. Este signo es importante, pues, en los tendones
de riesgo y acorde a la teoria mecéanica, las alteraciones inflamatorias cronicas sobre el tejido
colageno disminuyen su capacidad de tension, y, en consecuencia, produce un clivaje débil
en su origen o insercion 6sea. Ademas, la teoria inflamatoria permite establecer que, los
tendones generan un efecto de traccion inicial que compromete la integridad del periostio, lo
cual, facilita los procesos de rotura a largo plazo. Este hallazgo no suele ser evidente en un
gran porcentaje de pacientes con tendinopatia, pero, es un signo de alto riesgo de rotura en

casos de tendinopatia crénica.

La elastografia permite valorar la tension en los tejidos en funcion de un patrén
colorimétrico. Solamente 5 pacientes tuvieron un andlisis elastrografico normal, de los
cuales, el 14.29% fueron pacientes con rotura. Este resultado se espera en menos del 2% de
los pacientes con tendinopatias y pacientes en riesgo, y, se explica principalmente porque las
fibras tendinosa en fases iniciales de inflamacion o en resolucion parcial, pueden no mostrar
un incremento en la rigidez, manteniendo asi su capacidad de adaptacion biomecanica.
También, en los tendones patoldgicos en los que no se ha producido neovascularizacién o

desgarro, es comun que el examen de elastografia no muestre alteraciones iniciales, por lo
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que, debe tomarse siempre con precaucion un resultado normal, y analizar los factores de
riesgo inmersos en cada caso.

Los patrones de elastografia disminuidos son infrecuentes en casos de rotura
tendinosa, lo cual, se evidencid en nuestros resultados, donde, 79 pacientes con tendinopatia
mostraron disminucién en el patron tendinoso pero no rotura, lo cual, significa que, la
inflamacién mostrada en los casos analizados es aguda o subaguda, lo que, en consecuencia,
determina que los tendones muestran un patron blando, con mayor tendencia al desgarro o la
congestion vascular, y, en consecuencia, son lesiones primordiales de riesgo hacia una rotura.
Por supuesto, en los tendones de riesgo, no se evidencian disminuciones en el patrén de
elastografia, pues, la alteracion estructural del tejido colageno, incrementa la rigidez y, por
tanto, el patron elastogréfico.

Finalmente, el 85.71% de los casos con rotura tendinosa mostraron un patron en el
analisis por elastografia incrementado. Esto significa que, los tendones se encuentran rigidos
0 que su capacidad de dispersar fuerzas mecanicas esta afectada. Acorde la teoria mecanica
e inflamatoria, los tendones con pérdida de la estabilidad de las fibras de colageno por
disrupcion en sus cadenas de formacion o en su estructura matriz, muestran una reduccion en
la capacidad de absorber fuerzas mecéanicas de traccion y presién, siendo mas susceptibles a
la rotura. Ademas, la neovascularizacién, compromete seriamente la estabilidad del tendon
debido a la alteracion en la conformacion fibrilar, lo cual, incrementa su rigidez y, por tanto,

el riesgo de rotura.

Tabla 2.

Al analizar la relacion multivariante de la evaluacién por elastografia osteomuscular
y el riesgo de rotura tendinosa, se encontré que, los tendones cuyo patrén elastografico esta
aumentado, muestran una probabilidad de rotura 11,86 veces mayor respecto a los tendones
con patron normal o disminuido. Este incremento en el riesgo se debe principalmente a los
mecanismos fisiopatoldgicos implicitos en la tendinopatia severa, mismos que se relacionan

principalmente a la neovascularizacion y a la alteracién del tejido colageno.
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En términos generales, la elastografia analiza las propiedades mecéanicas de los tejidos
y su capacidad para la distribucion de las ondas de pulso a la compresion u onda de cizalla.
En la tendinopatia, existen diversos grados de inflamacién que, impactan negativamente la
capacidad del tendon para resistir fisicamente a fuerza de compresion, traduciéndose a un
mayor grado de tension y rigidez, lo cual, en elastografia se traduce en un patron de difusion

incrementado.

Ademas, las alteraciones estructurales en el tejido colageno, asi como la pérdida en
la capacidad de reparacion tisular y cambios degenerativos, incrementa el estrés por tension
en el tejido, mismo que es detectado también por las ondas de pulso en la valoracion
elastografico, con un patrén incrementado, lo cual, por supuesto, es esperado en casos severos

y de rotura tendinosa, como ha sucedido en nuestros hallazgos.

Tabla 3.

En el analisis multivariante entre los hallazgos ecograficos y elastograficos y el riesgo
de rotura tendinosa en pacientes con diagndéstico de tendinopatia, establece que, la presencia
de signos de desgarro y un patron incrementado en la elastografia, aumentan la probabilidad

en 20,71y 4,64 veces respectivamente el riesgo de ruptura tendinosa.

La presencia de desgarro en la ecografia establece indiscutiblemente desorganizacion
en el tejido coldgeno de los tendones y un grado severo de inflamacion, que,
consecuentemente conlleva a un déficit en la capacidad del tendon para repararse,
constituyéndose asi un tendén de riesgo de ruptura o lesion permanente, por lo que, en
diversas revisiones se explica que, la presencia de desgarro asi como cambios degenerativos
obligan a replantear los esquemas terapéuticos y considerar una resolucion quirargica para la
reparacion en segunda instancia del tendon afectado antes de su rotura. En este caso, la
presencia de desgarro es una lesion que indica una inminente rotura posterior del tendén de

no tomarse medidas terapéuticas definitivas.



25

Las alteraciones 0seas, si bien no muestran significancia estadistica, si evidencia un
incremento en la probabilidad de rotura de 4.669 veces, siendo clinicamente relevante en la
evaluacion del tendon de riesgo de rotura. Las alteraciones 6seas se derivan principalmente
por procesos degenerativos en el tejido 6seo, asi como a los efectos relacionados a la
tendinopatia, en especial, al plano de origen e insercion tendinoso y la afectacion al periostio.
La presencia de estas alteraciones, en especifico, disminucion de la ecogenicidad o alteracion
de las &reas de insercion, significan un dato importante en la prediccion del riesgo de rotura

en pacientes con tendinopatia cronica.

En cuanto a los patrones elastograficos incrementados, esto permite una
estratificacion del riesgo en los pacientes con tendinopatia. Al evidenciarse un incremento en
larigidez y tension en el tenddn evaluado, es clara la conclusion de que, el grado inflamatorio
es severo y que, la capacidad biomecéanica y fisica del tendon ha sido gravemente
comprometida. Los patrones incrementados no demuestras por si mismos una rotura, sino un
incremento en el estrés de los tejidos, por lo cual, y de observarse este tipo de patrones en
pacientes con tendinopatias, obliga a una intervencion en aras de reducir la inflamacién en
dicho nivel o de reparacion tendinosa. Los estudios actualmente establecen que la presencia
de patrones incrementados en la elastografia significa un tendon de alto riesgo de rotura o

desgarro, siendo consecuente con lo encontrado en nuestros resultados.

Tabla 4.

La persistencia de tendinopatia es definida como la presencia de sintomatologia a
pesar de la ejecucion del tratamiento. En nuestros resultados, no se encontr6 diferencias en
la media de edad entre los pacientes que presentaron y no presentaron persistencia de la
patologia (42,38 afios y 41,41 afios respectivamente). Actualmente, los datos son limitados
respecto a la influencia de la edad sobre la respuesta al tratamiento, aunque, si para la
severidad de la tendinopatia que puede condicionar la recuperacion del tendén de forma
global. Se ha descrito que, los fallos del tratamiento suelen ser mas comunes en pacientes
mayores de 60 afios, debido a las caracteristicas estructurales del tendén a dicha edad, donde,

la pérdida de colageno y el mayor grado de rigidez, constituyen factores intervinientes en la
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eficacia del tratamiento, lo cual, no ocurre con los pacientes que se evaluaron en este estudio,
pues, en su mayoria tuvieron una edad menor a los 45 afios, por lo que, este factor no pudo

intervenir en los resultados terapéuticos finales.

El sexo tampoco influye sobre la persistencia de tendinopatia en los pacientes
evaluados. Se conoce que, el sexo masculino se asocia a una mayor frecuencia de
tendinopatia, pero, no se lo ha descrito como un determinante epidemiolégico de fallas del
tratamiento, y, por lo tanto, no es un factor de riesgo independiente para este desenlace.
Previamente, se ha teorizado que, las mujeres podrian tener un mayor riesgo de persistencia
de tendinopatia derivado de los efectos estrogénicos sobre la neovascularizacién, asi como a
la deprivacion en la conformacion de tejido colageno en mujeres posmenopausicas, sin

embargo, no se ha comprobado dicha influencia.

El indice de masa corporal tampoco tiene una influencia sobre la persistencia de la
tendinopatia, lo cual, puede explicarse debido a que, en nuestros pacientes, los valores medios
del indice de masa corporal no fueron consecuentes a sobrepeso u obesidad, lo cual, implica
que este factor estuvo ausente en los casos de persistencia. Es importante mencionar que, el
sobrepeso y obesidad condiciona los resultados terapéuticos debido a un mayor estado de
alteracion tisular en el tend6n y a la mayor frecuencia de neovascularizacion, lo cual, conlleva

a una mayor severidad de la tendinopatia en general.

Las condiciones patoldgicos previas o comorbilidades tampoco tuvieron
protagonismo en los pacientes con o sin persistencia de la tendinopatia, hecho que se debe a
la baja prevalencia de estas condiciones en los grupos de pacientes con o sin esta
complicacién. Sin embargo, es importante establecer que, las patologias autoinmunes,
metabdlicas e inflamatorias sistémicas estan asociados a una mayor tasa de cronificacion de

las tendinopatias y a un incremento en el tiempo de recuperacion de este grupo de patologias.

Entre los hallazgos ecograficos mas frecuentes en los pacientes con persistencia de la
tendinopatia encontramos los siguientes: alteraciones de la ecogenicidad (41,03%) y

alteracion de la vascularidad (38,46%), en tanto que, en los pacientes sin persistencia de
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tendinopatia, los signos ecograficos mas frecuentes fueron: alteracion de la ecogenicidad
(41,94%), alteracion de la vascularidad (20,43%) y desgarro (12,9%). Entre estos, se
encontrd una relacion con la persistencia en los casos con presencia de alteracion de la

vascularidad.

Dentro de las teorias de la fisiopatologia correspondiente a las tendinopatias, la teoria
vascular determina que la neovascularizacién genera debilidad tendinosa y genera una
alteracion estructural fibrilar, lo que, puede dar lugar a un incremento en la severidad del
cuadro inflamatorio y reducir la capacidad del tendon de recuperarse, y, en consecuencia, de
responder eficazmente al tratamiento. A mayor vascularidad, mayor debilidad tendinosa, v,
en consecuencia, mayor probabilidad de cronificacién de la infeccion.

En la evaluacién con elastografia, en los pacientes con persistencia se encontrd
patrones tanto de disminucién (53,83%) como de aumento (33,33%), e inclusive, patrones
normales (12,82%), que lo diferencian de lo encontrado en casos sin persistencia. Esto puede
explicarse en funcion del tipo de cuadro al que se ha considerado como persistente, pues,
puede ocurrir como una recidiva, ausencia de respuesta al tratamiento respecto a la condicion

inicial o empeoramiento.

Ante una recidiva, el tejido muestra un proceso inflamatorio incipiente, lo cual, puede
no detectarse en la elastografia o tener una consistencia blanda inicial, generando patrones
normales o de disminucion de la elasticidad en los diversos contextos clinicos. En casos,
donde la condicién se ha mantenido, como en el caso de tendinopatias severas o
empeoramiento del cuadro inicial, el tejido muestra un estrés mayor, asi como rigidez, lo
cual, determina la visualizacion de patrones aumentadas en este tipo de casos persistentes.
Sin embargo, esta es una de las limitaciones de la elastografia, pues, esta técnica es
particularmente 0atil para evaluar tendones de riesgo antes que determinar casos de

persistencia.
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Tabla 5.

Para concluir, en el analisis multivariante, se encontrd que los signos ecograficos
correspondientes a alteraciones de la vascularidad incrementan el riesgo de persistencia de
tendinopatia hasta en 2,4 veces, a diferencia de los hallazgos de patrones elastograficos de

disminucion o aumento, en la que, no se encontrd una asociacion con esta complicacion.

Esta variacion en el riesgo entre las técnicas de evaluacion es importante, pues, es
clara la influencia de la neovascularizacion no solamente en la severidad de las lesiones
tendinosas, sino también del riesgo de ruptura y de persistencia del cuadro inicial, debido al
impacto negativo sobre la estructura general del tendén, y, en consecuencia, de la capacidad

tisular para reparar y recuperarse de una injuria inicial.

Dada la variabilidad de los procesos fisiopatoldgicos en la persistencia de la
tendinopatia, en especial, de los eventos relativos a cambios degenerativos, desorganizacion
focal de tejido colageno en el tenddn, procesos de apoptosis de tenocitos y recuperacion
parcial de ciertas propiedades biomecanicas (especialmente la resistencia a la comprension),

los patrones en evaluacion elastografica puede ser normal e incluso disminuida.
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CONCLUSION

La evaluacion ecografica es una de las aproximaciones diagndsticas mas
frecuentemente utilizada en pacientes con tendinopatia. La presencia de signos ecograficos
de desgarro, alteraciones Gseas e incremento de la tension y rigidez en la elastografia estan
significativamente asociadas a rotura tendinosa. Ademaés, el hallazgo en ecografia
osteomuscular compatible con alteracion de la vascularizacion estd asociada
significativamente a la persistencia de la tendinopatia en pacientes adultos. La elastografia

es una buena técnica para la prediccion de rotura tendinosa.
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Tabla 1. Distribucién de los pacientes con tendinopatia por presencia o0 no de rotura segun

caracteristicas clinicas

Rotura
Caracteristicas clinicas Total Si No p-valor
n=7 n=125
41,70 39,67 41,79
Edad (media (DE))Y (12,85) (9,52) (13,00) 0,694
Sexo (n (%))?
Masculino 93 (70,45) 6 (85,71) 87 (69,6) 0.670
Femenino 39 (29,55) 1(14,29) 38 (30,4) ’
29,42
IMC (media (DE))Y 26,55 (4,45) (4,03) 26,41 (4,44) 0,106
Etnia (n (%))?
Mestiza 125 (94,7) 7 (100) 118 (94,4)
Afroecuatoriana 6 (4,55) 0 (0) 6 (4,8) 0,676
Indigena 1(0,76) 0 (0) 1(0,8)
Enfermedades conocidas? 7 (5,3) 0 (0) 7 (5,6) 1,000
Lesion previa? 5(3,79)  1(14,29) 4(3,2) 0,242
Antecedente por
traumatismo? 6(4,55)  1(14,29) 5 (4) 0,284
Antecedente por cirugia® 5(3,79) 1(14,29) 4(3,2) 0,242

Hallazgos ecografia %
Alteracion de ecogenicidad 55 (41,67) 4 (57,14) 51 (40,8) 0,450
Alteracion de vascularidad 34 (25,76) 3 (42,86) 31 (24,8) 0,373

Calcificacion 12 (9,09) 0 (0) 12 (9,6) 1,000

Desgarro 14 (10,61) 5(71,43) 9(7,2) <0,001*

Alteraciones 0seas 7 (5,3) 2 (28,57) 5 (4,0) 0,045*
Hallazgos elastografia ¥

Normal 5(3,79)  1(14,29) 4 (3,2)

Disminuido 79 (59,85) 0 (0) 79 (63,2) 0,001*

Aumento 48 (36,36) 6 (85,71) 42 (33,6)

Nota: DE=desviacion estandar, 1/ prueba t, 2/ prueba Chi-cuadrado o estadistico exacto de Fisher, * diferencias significativas

Fuente: Hospitales participantes, elaboracién propia



Tabla 2. Relacion multivariante para predecir rotura basada en elastografia

IC-OR 95%

Variables B p-valor  OR Inferior Superior

Elastografia

Normal-disminuida

(referencia)

Aumentada 1,10 0,024* 11,86** 1,38 101,72

Nota: * variable significativa p-valor<0,05, ** OR=0dds ratio significativo; basada en Regresién Logistica.

Fuente: Hospitales participantes; elaboracion de los autores

Tabla 3. Relacion multivariante para predecir rotura basada en ecografia y elastografia

- 0
Variables B p-valor OR I(.: OR 95% :
Inferior  Superior
Desgarro 3,03 0,002* 20,71** 3,096 138,609
Alteraciones 6seas 1,54 0,217 4,669 0,404 53,918
Elastografia 1,53 0,201 4,64 0,44 48.71

aumentada

Nota: * variable significativa p-valor<0,05, ** OR=0dds ratio significativo; basada en Regresién Logistica.

Fuente: Hospitales participantes; elaboracion de los autores
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Tabla 4. Distribucion de los pacientes con tendinopatia por persistencia segun caracteristicas

clinicas

Persistencia

Caracteristicas clinicas Si No p-valor
n=39 n=93
42,38 41,41
Edad (media (DE))Y (12,02) (13,23) 0,692
Sexo (n (%))
Masculino 30(76,92) 63 (67,74) 0.292
Femenino 9(23,08) 30 (32,26) ’
26,77
IMC (media (DE))Y (4,51) 26,45 (4,45) 0,706
Enfermedades conocidas? 1(2,56) 6 (6,45) 0,673
Lesion previa® 0 (0) 5 (5,38) 0,321
Antecedente por traumatismo? 3(7,69) 3(3,23) 0,360
Antecedente por cirugia® 2 (5,13) 3(3,23) 0,632
Hallazgos ecografia %
Alteracion de ecogenicidad 16 (41,03) 39 (41,94) 1,000
Alteracion de vascularidad 15 (38,46) 19 (20,43) 0,031*
Calcificacion 2 (5,13) 10 (10,75) 0,508
Desgarro 2 (5,13) 12 (12,9) 0,230
Alteraciones 0seas 1(2,56) 6 (6,45) 0,673
Hallazgos elastografia ¥
Normal 5(12,82) 0(0)
Disminuido 21 (53,85) 58 (62,37) 0,002*
Aumento 13 (33,33) 35 (37,63)

Nota: DE=desviacion estandar, 1/ prueba t, 2/ prueba Chi-cuadrado o estadistico exacto de Fisher, *

diferencias significativas

Fuente: Hospitales participantes, elaboracion propia
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Tabla 5. Relacion multivariante para predecir persistencia basada en ecografia y elastografia

Variables B p-valor OR IC-OR 95%
Inferior  Superior
Alteracién vascularidad 0,88 0,032* 2,40** 1,06 5,47
Elastografia disminuida -0,32 0,411 0,72 0,34 1,56
Elastografia aumentada -0,22 0,598 0,81 0,36 1,80

Nota: * variable significativa p-valor<0,05, ** OR=o0dds ratio significativo; basada en Regresion Logistica.

Fuente: Hospitales participantes; elaboracién de los autores
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Anexo 1. Carta de aceptacion de protocolo de investigacion por CEISH-USFQ

Unsrverarear: o Fooecson oe Come TERCH

Oficio N°. CE018-2012-P22-049TPG-CEISH-USFQ
Qruito, 13 de jumio de 2022

Dipctar

David Andres Sempertamai Tacome
Imvestigador Principal

Universidad San Francisco de Quito T7SFQ)
Prazzente

Eeferencia: Frotocole 2022-(20TPG
Asunte: Aprobacion de mieve eshadio

Die mussma consideTacion

El Comite de Etica de Investigacion en Seres Humanos de la Universidad San Franciscoe de Qruito “CEISH-
USF{", nofifica a usted que cen el infarme de evaluacion TEO2-E1M-2022-CEISH-USF(), analize la
mvestgacion: Valeracien del riesge de rofura tendmosa a iraves de elastogrgfio musculoesgueletica en
pacientes con diggnostice chnice de tendmepatia valerades en Medimagenes desde emera 2008 a
diciembre de 2021, Quni-Ecuader, determinando que es “evenin”, de amnerdo con las regulacionss
miernacionales que rgen las investzaciones en seres humanos.

El CEISH-USF() otorga este certificado, toda vez gue la investipacion cumple con une o mas criterios
elegibles para una exencion:

Evestigacicn con recopibacion o anslisis de daivs mrimizados obtaidos & rgios aivaies. |7
Imsstigacion con recopilacion o analisis ds dates dispondbles prblicamarse. r
Immstigacitn con recolecciin do datos da manars amomimizads r
Immstigacitn qos evalbe aoniraroms progrenss pobiico o practcs edncathas. r
Eﬂ@mmmdmrncﬁtthHMtﬁmhm r
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[rensrry & Foamcuson or Como TARD

Datos de la investigacion:

CEISH MM TR

TEQD-EN00-2000 - CETSH TISFQ [Fecha [ I3 jum 3021

Valaracion del riesgn de ronm tendinesa a waves de elstozrafa msculeesqueletica en

pacentes con diagnostico clinioo de tendinopatia valorados en Medimagenes desds

{Hnasﬁehsahlld.m.gmnhga _
Investgador Insfitcion _Faolenla
IFDE-:idAniﬁ's'iampmegui Universidad San Franci Investizadar

‘- T N
Fronici Gommiles de Quito USFQ) et & e

01 mes: 15 jun 3023 a 14 jul 2022

Documerntacion de la investipacion:

1 Hootorole de ]Iﬁm 3 pm BULE
2 ificacion de oo aplicacion del formolario de copsemimesnin Ell Amay 021 | 01
3| Mz de regsivo dz dados recopilados E0T IpmBAE [ 01

Este certificado tdens una vizencia de 30 diaz, desde el 15 de jonis hasta el 14 de jokio de 2022, tomande
en cuenta la duracion del estadio segim la version del protocolo aprebada con este oficie (VEO2).

La investizacion deberd ejecutarse de conformidad a lo descrito en el protocalo de investigacion presentado
al CEISH-USFQ. Cualquisr medificacion a la documentacion antes descrita, debera ser presemtada a este
Comité para s revision.

El CEISH-USFQ deslinda cualquier responsabilidad en coanto 2 la veracidad de la informacion presentada.

Twan Sisa, MDD, MPEH, M5
Presidente CEISH-USFQ
comitebioeticaiiusig edu.ec
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Anexo 2. Carta de autorizacion para utilizacion de la informacién

"R RADIOLOGICO

Quito, 16 de mayo de 2022.

Dr Ivan Sisa Caiza.

Presidente CEISH - Universidad San Francisco de Quito,
Presente.

Yo Dr. Edgar Pavel Obando Pozo, Médico Radidlogo delcentro radiolégico MedimagenesS.A.en
calidad de responsable de Docencia, por medio de la presente autorizo al Dr. David Andrés
Sempérteguilacome realice suinvestigacién con el tema “Valoracion del riesgo de rotura tendinosa
a través de elastografia musculoesquelética en pacientes con diagnéstico clinico de tendinopatia.

Se emitira una base de datos anonimizada de los pacientes, omitiendo datos personales (ntimero
de historia clinica, nombres, nimero de identificacion, domicilio y nimero telefénico) atendidos en
MedimagenesS.A. durante el periodo comprendido entre enero 2018 a diciembre de 2021. Datos
necesarios para el desarrollo de la investigacion.

Agradezco de antemano la atencién prestada.

Dr. Edgar Pavel Obando Pozo
E:éolco RADIOLOGO
MSP. Libro 3 E Folio 21 N°60
11710630961

gar Pavel Q%%

cencia Medimagenes

Correo: edgarobando25@yahoo.es




