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• Las prostaglandinas se sintetizan desde el ácido araquidónico mediante las COX-1 Y COX-2.  
• La producción constitutiva de prostaglandinas es un prerrequisitio para los procesos 

fisiológicos normales como la remodelación ósea, la vasodilatación y vasoconstricción , la 
permeabilidad vascular, la agregación plaquetaria o la respuesta de las células tendinosas 
al movimiento.  
 

 

 
 

El ácido linoléico (omega 6) tiene la última insaturación a seis posiciones del final , produce el 
ácido araquidónico y pueden formar directamente las porstaglandinas proinflamatoiras (Pglandina 
G2) . El ácido linolénico  (omega 3) tiene la última insaturación a 3 posiciones del final lo que 
impide que produza por sí mismo araquidónico, producen la PG g3  antiinflmatoira). 
 
LA OXIDACIÓN CATALÍTICA DE LOS ÁCIDOS GRASOS ES UN REQUISITO PARA LA PRODUCCIÓN DE 
EICOSANOIDES QUE TIENE LUGAR GRACIAS A DOS FAMILIAS DE ENZIMAS (COX1 Y 2 ) Y 
LIPOOXIGENASAS. EL PRIMER PASO DE LA SÍNTESIS DE EICOSANOIDES OCURRE CUANDO LA 
CÉLULA ES ACTIVADA  POR LESIÓN CELULAR, CITOQUINAS, FACTOREES DE CRECIMIENTO U OTROS 
ESTÍMULOS.PGD2 is degraded to 15d-PGJ2 (through COX-2), a strong ligand to PPARγ and has 
strong anti-inflammatory 
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Properties Numerosos estudios han demostrado que los receptores activados por proliferadores 
de peroxisomas (PPARs) están implicados en varias vías metabólicas tales como la homeostasis 
glucídica y de lípidos y entre otras en el control de la proliferación y diferenciación celular1-5.  
 
Los PPARs son factores de transcripción dependientes de ligando que pertenecen a la superfamilia 
de receptores nucleares hormonales6,7. El nombre de PPAR deriva en los roedores8 de su 
capacidad para estimular la proliferación de peroxisomas, organelas que intervienen en la β-
oxidación de los ácidos grasos de cadena larga.  
 
PPAR-α se expresa fundamentalmente en el hígado, riñón y músculo esquelético e interviene en la 
oxidación de los ácidos grasos6,10. PPAR- b/d interviene, entre otros procesos, en el desarrollo, 
implantación del embrión, mielinización del cuerpo calloso, etc11. PPAR-g se expresa 
principalmente en el tejido adiposo donde constituye un regulador principal de la diferenciación 
adipocitaria y participa en la homeostasis glucídica6,7. Sin embargo, también se expresa en otros 
territorios como en el riñón y en los vasos sanguíneos por lo que se le ha supuesto un papel en la 
regulación del tono vascular12. Algunas de las variantes alélicas y mutaciones caracterizadas en el 
gen PPAR-g humano se han asociado con la obesidad, la hipertensión arterial y la hipertensión 
arterial relacionada con la obesidad13-18. 
 
Rossi, A. G. & Sawatzky, D. A. The resolution of inflammation ( Birkhäuser, Basel ,2008), p. 7. 
 
 
PAPEL DE LAS PROSTAGLANDINAS EN LA TENDINOPATÍA: 
 

• La prostaglandina E2 (PGE2) aumenta en la región peritendinosa aquílea y rotuliana en 
humanos y ratones sanos, respectivamente, tras el ejercicio in vivo , in vitro o tras lesión. 
 

 (Langberg et al., 1999) (Zhang and Wang, 2010)(Almekinders et al., 1993, 1995; Wang et al., 
2004)(Tilley et al., 2001)(Tsuzaki et al., 2003; Yang et al., 2005).  
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PAPEL DE LAS PROSTAGLANDINAS EN LA TENDINOPATÍA: 
 

• Complejo y diverso con evidencia a favor de efectos deletéreos (PGE1 muerte o 
destrucción celular) y a favor también de efectos beneficiosos. 

• EFECTOS DELETEREOS: La inyección peritendinosa  de PGE1 produce cambios degenerativos 
similares a los observados en las tendinopatías humanas tras 5 semanas de lesión (Sullo et 
al., 2001). 

• EFECTOS BENEFICIOSOS: Parece existir evidencia sobre efectos positivos de la PGE2 en la 
curación del tendón. La inyección peritendinosa de  800 ng PGE2 en tendones rotulianos de 
ratas mejoró las propiedades mecánicas de los tendones comparado con los controles y 
con el grupo de inyección de suero salino (Ferry et al., 2012).  

  
Deletéreo = Perjudicial 
 
 
PGE2 VERSUS AINES: 
 

• El papel de la PGE2 EN ALTAS DOSIS PARECE TENER EFECTOS ANTICATABÓLICOS que 
antagonizan los efectos catabólicos de la IL-1β  (Dakin et al., 2012) 

• Los AINES inhiben la producción de prostaglandinas y son agentes farmacológicos 
ampliamente usados para el tratamiento de las enfermedades inflamatorias y para aliviar 
el dolor asociado con la tendinopatía. 

• A pesar de la evidencia que sugiere que la inflamación tiene efectos perjudiciales para la 
curación del tejido conectivo, el bloqueo no específico de la respuesta inflamatoria no 
parece ser beneficioso para el proceso de curación (Magra and Maffulli, 2006; Marsolais et 
al., 2003).  
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LA PROSTAGLANDINA E2 AFECTA A LA PROLIFERACIÓN Y PRODUCCIÓN DE COLÁGENO DE LOS 
FIBROPLASTOS DE MODO DOSIS DEPENDIENTE. 
 
 

• Además la  PGE2 generada durante la inflamación activa mediadores lipídicos que 
estimulan la curación como las lipoxinas y resolvinas, que son esenciales en la restauración 
de la homeostais tisular tras la inflamación o herida (Levy et al., 2001; Serhan et al., 2000a, 
2004).  

 
• PROSTAGLANDINA E2 (PGE2)  

 
 
PGE2 VERSUS AINES: 
 

• Por tanto, el bloqueo de las prostaglandinas mediante AINES es probable que tenga un 
impacto negativo en los mecanismos endógenos del cuerpo para regular la inflamación 
(Gilroy et al., 1999; Serhan, 2005). 

• Las prostaglandinas tienen propiedades inmunomoduladores: por ejemplo PGE2 regula a la 
baja la respuesta inflamatoria inhibiendo la producción de IL-12 proinflamatoria y ,a su vez 
, estimula la producción de la citokina  IL-10 antiinflamatoria (van der Pouw Kraan et al., 
1995). 

 

LA PROSTAGLANDINA E2 AFECTA A LA PROLIFERACIÓN 
Y PRODUCCIÓN DE COLÁGENO DE LOS FIBROPLASTOS 
DE MODO DOSIS DEPENDIENTE.
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LA INFLALAMCIÓN ES NECESARIA PARA LA CURACIÓN: 
 

• Identificación de mediadores pro resolución como las lipoxinas A4 (LXA4) (Serhan et al., 
1984) que actúan sobre el receptor de resolvinas FPR2/ALX (Ye et al., 2009)  y más 
recientemente las resolvinas and maresinas  (Serhan et al., 2002, 2009). FPR2/ALX se 
expresa por monocitos y macrófagos (Yang et al., 2001) y es fundamental para controlar la 
duración y magnitud de la respuesta inflamatoria y provee señales endógenas de stop para 
la inflamación (Serhan et al., 2000b). 

 
 
PROBLEMAS DE ESTEROIDES Y AINES: 
 
 

• El uso de esteroides y AINES para aliviar el dolor asociado a la lesión tendinosa es 
controvertido.  

• Mientras que el uso a corto plazo de estas drogas a nivel sistémico no es probable que se 
asocie con efectos deletéreos , el uso prolongado de aines o la inyección intratendinosa de 
esteroides se asocia con efectos adversos en las propiedades mecánicas del tendón y 
propensión a la ruptura (Virchenko et al., 2004) (Shrier et al., 1996).  
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La proteína 1 de diferenciación miogénica es una proteína importante en la regulación de la 
diferenciación muscular, es un Factor regulador miogénico o factor de transcripción. Es uno de los 
marcadores más tempranos de la miogénesis y es expresada en las células satélite activadas.  
 

LA CRIOTERAPIA ANTES DE UNA ACTIVIDAD DEPORTIVA TIENE MÁS RIESGO DE LESIÓN 
PONER HIELO A TODAS HORAS TAMPOCO ES BUENO. 
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¿ Qué ofrece la  Osteopatía para la reparación tendinosa? 
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FAVORECER LA REGENERACIÓN TENDINOSA: 
 
Jewson et al, Alfredson et al y Beccati et al (2019) 
Se han observado alteraciones neurovegetativas en la génesis de las alteraciones tendinosas. 
El SNV está implicado en la degeneración tisular y tendinosa.  
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LA OSTEOPATÍA ACTIVA EL PARASIMPÁTICO Y ESTO ES BUENO PARA LA REGENERACIÓN 
TENDINOSA 

 

 
 

 
 

ACTIVAR ÁREAS CORTICALES RELACCIONADAS CON LA MOTIVACIÓN Y LA RECOMPENSA. 
 
Inami A, Ogura T, Watanuki S, Masud MM, Shibuya K, Miyake M, et al. Glucose Metabolic Changes 
in the Brain and Muscles of Patients with Nonspecific Neck Pain Treated by Spinal Manipulation 
Therapy: A [(18)F]FDG PET Study. Evid Based Complement Alternat Med. 2017;2017:4345703.  
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El núcleo accumbens y el tubérculo olfatorio constituyen la parte ventral del cuerpo estriado, 
parte de los ganglios basales. Es un núcleo importante del placer, la risa, recompensa, miedo, 
agresión y efecto placebo, implicado en el circuito de premio recompensa.  El área tegmental 
ventral implicada en el circuito de refuerzo, placer y motivación. 
POR TANTO EL EFECTO PLACEBO TB ES MUY BUENO PORQUE ENTRA EN CIRCUITOS DE 
RECOMPENSA Y MOTIVACIÓN 
 

 
 
 
CONCLUSIÓN: 
 
 
Hasta ahora no se ha demostrado que ningún medicamento o tratamiento inyectable altere las 
propiedades del tejido;  
Solo la carga CONTROLADA BASADA EN LA EVIDENCIA de LAS ESTRUCTURAS CONECTIVAS 
ASOCIADA A LA MODULACIÓN DE LA RESPUESTA NEUROVEGETATIVA puede estimular su 
remodelación. 
 
The challenge of managing tendiopathy in competing athletes. Br J Sports Med. 2014;48:506-9.  
 
 
 


