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Mentre la percentuale di distribuzione del peso corporeo sul versante laterale del piede € pari a circa
il 3.4 + 1.8 % su erba sintetica ed aumenta sino a circa un valore pari al 4.1 + 2.3% su erba
naturale. Inoltre, un nostro recente studio (Bisciotti e coll, 2011) dimostrerebbe che lo shock
vibratorio su erba sintetica ed erba naturale non presenta differenze statisticamente significative.
Questi dati sarebbero in linea con quanto enunciato in un recente studio della UEFA (UCL, Study
Group, 2007) che dimostrerebbero come I'utilizzo sistematico di erba sintetica di terza generazione
non aumenterebbe le patologie da sovraccarico dei tessuti molli. Per cui, alla luce di questi dati,
possiamo ragionevolmente affermare che I’utilizzo delle nuove supertici sintetiche non comporta un
accresciuto rischio di traumatismi, sia acuti, che da overuse, a patto che, ovviamente, sussista un
idoneo adattamento funzionale alla superficie stessa . Infatti, come ¢ logico aspettarsi un
cambiamento della biomeccanica del piede al suolo durante la corsa, 1 balzi, i cambiamenti di
direzioni, gli arresti e tutti gli altri movimenti che possono avvenire durante la dinamica del gioco,
influenza il comportamento biomeccanico e funzionale (anche in termini di timing e di magnitudo®
di attivazione della muscolatura coinvolta nel movimento stesso) di tutta la catena muscolare degli
arti inferiori. Per questo motivo, I’erba sintetica, come del resto tutte le altre superfici su cui si
effettuano delle prestazioni sportive, richiede un adattamento biomeccanico e funzionale specifico.
Un grosso fattore di perturbazione in tal senso €, ad esempio, rappresentato dal frequente passaggio
da una superficie sintetica ad una tradizionale, situazione che, di fatto, perturba e ritarda

I’adattamento specifico necessario.

L’interazione calzatura-terreno nel calcio

La calzatura da calcio € una calzatura di per se rigida, per la presenza dei tacchetti, e con poca
differenza di altezza tra avampiede e retropiede, fattore che predisposizione al sovraccarico
funzionale del tendine Achilleo. Per questo motivo [’interazione con terreni di gioco
particolarmente rigidi - come ad esempio 1 campi ghiacciati che spesso si ritrovano nel periodo
invernale nel Nord dell’Europa, oppure i rettangoli di gioco poco, o per niente, inerbati tipici delle
categorie amatoriali- possono aumentare drasticamente lo shock vibratorio con conseguente
insorgenza di tendinopatie dell’Achilleo e del rotuleo. E’ inoltre importante segnalare che anche 1
terreni di gioco particolarmente pesanti e fangosi rappresentano un importante fattore eziologico

estrinseco di insorgenza di tendinopatie (Parekh e coll., 2009; Newsham-West e coll., 2009).

Per timing e magnitudo dell’attivazione muscolare si intende rispettivamente |la sequenza cronologica d’intervento
dei vari gruppi muscolari implicati nel movimento ed il loro grado di attivazione.
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L’atletica leggera e le tendinopatie

Uno dei principali problemi per cio che riguarda I’insorgenza delle tendinopatie dell’ Achilleo e del
rotuleo nell’ambito dell’atletica leggera ¢ rappresentato dall’utilizzo delle scarpe chiodate. Le
scarpe chiodate aumentano fortemente il “grip”, ossia 1’’adesione, della calzatura al terreno,
ottimizzando in tal modo la spinta propulsiva dell’atleta. Se questo non comporta grosse
problematiche di sovraccarico funzionale a livello tendineo durante la corsa nei rettilinei, altrettanto
non si pud dire durante la fase di corsa in curva. In curva infatti I’atleta, per poter contrastare
efficacemente la forza centrifuga, deve attuare degli importanti compensi torsionali a livello della
struttura scheletrica del piede. La scarpa chiodata, aumentando il grip, annulla di fatto questo tipo di
compensi scheletrici, trasferendoli a livello tendineo, comportando in tal modo un serio
sovraccarico funzionale sia del tendine Achilleo che del rotuleo, soprattutto a carico dell’arto

interno, ossia il sinistro (Stein e Luekens, 1976; Stacoff e coll., 1991).
Altri aspetti biomeccanici negativi propri della scarpa chiodata sono:

- L’assenza di una significativa differenza di livello tra avampiede e retropiede, come nel caso

della scarpa da football.

- La mancanza di intersuola a livello dell’avampiede, fattore che causa un aumento delle forze
di reazione al suolo nel momento dell’impatto con conseguente incremento dello shock

vibratorio.

A titolo puramente informativo € interessante ricordare come il miglior esempio biomeccanico di
scarpa che conciliasse in se 1’ottimazione del grip e contestualmente la conservazione di un idoneo
compenso torsionale a livello dello scheletro del piede, sia stata 1’Adidas Torsion. Il brevetto
“Torsion” infatti permetteva, grazie ad una mescola particolare, un’ottima aderenza della calzatura
al suolo mentre, nel contempo, le due barre torsionali (da cui appunto il nome del brevetto)
consentivano un ottimale adattamento torsionale dell’apparato scheletrico del piede durante la

corsa.

Gli effetti del training e del detraining

Gli stimoli meccanici a livello tendineo sortiscono differenti risposte a livello della struttura del

tendine stesso in funzione dell’orientamento delle forze alle quali quest’ultimo viene sottoposto. Le
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forze meccaniche di tipo tensivo infatti inducono la sintesi di decorina, mentre quelle di tipo
compressivo stimolerebbero la produzione di aggrecano (Watanabe e coll., 1998; Banes e coll.,

1999). In linea generale lo stress tensile induce la struttura tendinea alla produzione di (Yang e

Wang, 2005; Grigg e coll., 2009)

Collagene

- Citochine pro-infiammatorie
- Ciclossigenasi 2 (COX 2)

- Protaglanine E2 (PGE2)

- Metalloproteinasi di matrice (MMP-1)

La mancanza di stimolo tensile, comporta invece degli effetti del tutto opposti che si estrinsecano
in una sostanziale diminuzione dei mediatori pro-infiammatori (Yang e Wang, 2005; Grigg e coll.,
2009). In particolare, dopo la cessazione dell’attivita fisica nel tendine si verificherebbe una
riduzione della sintesi dei proteoglicani (PGs), mentre persisterebbe la sintesi di MMPs, che era gia
stata precedentemente attivata durante la fase di sollecitazione funzionale indotta dall’esercizio con
lo scopo di coadiuvare il processo di rimodellamento del tendine (Frizziero e coll., 2001). Tuttavia,
la persistenza della sintesi di MMPs contribuirebbe alla distruzione delle fibre collagene del tendine
stesso (Frizziero e coll.,2001). La famiglia delle MMPs comprende 23 membri suddivisi a loro volta
in 4 classi (Cawston e Billlington, 1996). La MMPs ¢ coinvolta in molti processi fisiologici di
rimodellamento come la guarigione delle ferite, il ciclo mestruale, I’involuzione uterina, lo sviluppo
osseo e I’angiogenesi (Eriksen, 1986; Werb e coll., 1992; Saarialho-Kere e coll., 1995). Inoltre le
MMPs svolgono un importante ruolo in particolari condizioni patologiche come la proliferazione
tumorale, la metastasizzazione, (Goldberg e Eisen, 1991; Matrisian e coll., 1991; Johannsson e
coll.,, 1997), la sclerosi multipla (Chandler e coll., 1997), I'ipertensione (Robert e coll., 1997) e
I’artrite (Brinckerhoff, 1992; Firestein, 1992; Enomoto e coll., 2003; Yasuda e coll., 2003).
L’attivita delle MMPs ¢ inibita dall’azione dei “tessuti inibitori delle MMPs” (TIMPs) (Gomez e
coll., 1997; Goupille e coll 1998), 'omeostasi tendinea dipende probabilmente da un corretto
equilibro tra I'attivita delle MMPs e quella dei TIMPs (Dalton e coll., 1995). Ricordiamo che
I’azione delle MMPs e dei TIMPs dipende rispettivamente dall’attivita tumor necrosis factor a
(TNF a)) (Dayer e Burger, 1994; Dayer e Arend, 1997) nel primo caso, e da quella del trasforming
growth factor B (TGF B) e dell’interleuchina-6 ( IL-6) nel secondo (Lotz e Gurene, 1991; Wright e
coll.,, 1991). Per questi motivi, la ripresa dell’attivita fisica dopo un periodo di sospensione,
dovrebbe essere affrontato con estrema cautela a causa dell’aumentata fragilita strutturale tendinea
conseguente alla sospensione dell’attivita stessa (Frizziero e coll,, 2001). Tuttavia, occorre
sottolineare come siano ancora necessari ulteriori approfondimenti concernenti i meccanismi di
azione e di regolazione delle MMPs nell’ambito delle tendinopatie per poter chiarire appieno il loro
ruolo in quest’ambito (Magra e Maffulli, 2005).



23

L’utilizzo di corticosteroidi e le tendinopatie

Le iniezioni locali o I’assunzione sistemica di corticosterodi rappresentano una pratica terapeutica
ampiamente diffusa nell’ambito di svariate patologie, tuttavia il loro utilizzo rappresenta un fattore
di rischio di rottura tendinea (Fisher, 2004). In bibliografia alcuni Autori riportano delle chiare
associazioni tra rottura del tendine di Achille e somministrazione orale e/o iniezioni peritendinee di
corticosteroidi (Unverferth e Olix, 1973; Newnham e coll.,, 1991). Tuttavia, studi piu recenti
dimostrerebbero la non pericolosita in tal senso e la validita di iniezioni peritendiene di bassi
volumi di corticosteroidi sotto guida fluoroscopica (Gill e coll., 2004). D’altro canto, anche studi
piu recenti rispetto a quelli di Unverferth e Olix (1973) e Newnham e coll. (1991), ribadiscono
come nel caso di tendinopatie occorra evitare 1’utilizzo di iniezioni di corticosteroidi, non solo per
la loro potenziale pericolosita nei confronti dell’integrita della struttura tendinea, ma anche per il
fatto che non esiste una sufficiente evidenza per giustificare il loro utilizzo (Speed, 2001; Maffulli e
Kader, 2002). E’ plausibile infatti che I'importante effetto antinfiammatorio e analgesico dei
farmaci corticosteroidi, mascherando 1 sintomi della tendinopatia, induca sia il soggetto normale,
che soprattutto I’atleta, a mantenere un alto livello d’attivita, incorrendo in tal modo nel rischio di
rottura (Di Stefano e Nixon, 1973). Il nostro personale parere ¢ che comunque occorra fare una
netta distinzione tra i potenziali pericoli indotti da una iniezione di corticosteroidi nel corpo
tendineo ed una iniezione peritendinea, sotto guida ecografica, di un basso volume di farmaco
corticosteroideo, anche se occorrerebbero maggiori studi che potessero stabilire con certezza i

possibili danni strutturali in cui si potrebbe comunque incorrere nel secondo caso.

L’utilizzo del fluoroquinolone e le tendinopatie

L’utilizzo di alcuni antibiotici fluoroquinolonici ¢ in letteratura associato a lesioni e/ o a gravi
rotture tendinee, specialmente a carico dell’Achilleo (Huston, 1994; Royer e coll., 1994; Filippucci
e coll., 2003 ; Vanek e coll., 2003; ), la cui prima rottura dovuta all’'uso di fluoroquinolone ¢ stata
descritta nel 1992 ( Ribard e coll., 1992). I fluorchinolonici sono farmaci di vasto impiego nella
pratica clinica. La loro associazione con farmaci corticosteroidi , specialmente nei soggetti anziani,
rappresenta un importante fattore di rischio nei confronti dell’insorgenza di possibili gravi lesioni
tendinee (Linden Van Der e coll, 2003). La maggior parte delle tendinopatie causate da
fluorchinolonici riportate in letteratura ¢ da addebitarsi alla ciprofloxacina seguita poi da

enoxacina, ofloxacina ed enorfloxacina (Huston, 1994; Szarfman e coll., 1995; Van der Linden e



24

coll., 2002; Filippucci e coll., 2003). L” Adverse Drug Reactions Advisory Committee Australiano
(ADRAC) ha identificato ben 25 reports basati sulla descrizione di tendinopatie in associazione
all’uso di fluoroquinolone, di cui ben 1’88% riguardava I’utilizzo di ciprofloxacina. In Francia nel
periodo compreso tra il 1985 ed il 1992 su 100 pazienti trattati con fluoroquinolone 31 riportarono
nei 10 anni successivi al trattamento la rottura del tendine di Achille (Royer e coll., 1994). Nel 1996
la FDA emano una direttiva in cui obbligava le case farmaceutiche produttrici ad includere nel
bugiardino gli effetti collaterali del farmaco a livello tendineo. Sempre nel 1996 anche lo Sri Lanka
Drug Evaluation Sub-Committee decidette d’imporre 1’obbligo di citare tra gli effetti avversi del
farmaco la possibile rottura tendinea.

Alla base della degenerazione tendinea indotta dal fluoroquinolone si troverebbe la distruzione della
ECM, I'inibizione della proliferazione tenocitaria e la riduzione della sintesi di collagene
dimostrata sperimentalmente sia sull’'uomo che sul modello animale (Szarfman e coll., 1995; Corps
e coll,, 2003). Altri dati di laboratorio indicherebbero come il fluoroquinolone causi una
diminuzione della trascrizione di decorina, a sua volta responsabile dell’alterazione delle proprieta
visco-elastiche del tendine con conseguente fragilizzazione della sua struttura (Bernard-Beaubois e

coll,, 1998).

I  FATTORI INTRISECI I NELL’INSORGENZA DELLA TENDINOPATIA
DELL’ACHILLEO.

I fattori intriseci, altrimenti definibili come endogeni, che possono determinare I’insorgenza di
tendinopatie a livello dell’Achilleo riguardano essenzialmente paramorfismi o particolari aspetti
posturali che possono comportare un sovraccarico funzionale dell’Achilleo stesso

compromettendone la funzionalita e la struttura. Tra questi possiamo ricordare:

L’iperpronazione del retropiede associata o meno a piattismo (Ryan e coll., 2009; Wyndown

e coll., 2010).

- Un avampiede varo associato o meno a retropiede valgo (Ajis e coll, 2005)
- Un piede piatto-supinato (Ryan e coll., 2009; Wyndown e coll., 2010).

- Lapresenza di spina retrocalcaneare (Kearney e Costa, 2010)

- Una deformita di Haglund a carico del tallone (Min e coll., 2010)

- Una condizione di iperlipidemia (Mathiak e coll., 1999; Ozgurtas e coll., 2003).
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- Una franca asimmetria degli arti inferiori (Kannus, 1997; Young e Mafulli, 2005).
- Una limitazione nella dorsiflessione della caviglia (Kaufman e coll., 1999).
- Una limitazione della mobilita dell’articolazione sottoastragalica (Kvist, 1991).

- Una scarsa resistenza muscolare degli arti inferiori in generale e del complesso muscolare
soleo-gastrocnemio in particolare. Una muscolatura poco resistente, € che quindi vada
precocemente verso il fenomeno dell’affaticamento, non riesce a proteggere efficacemente

la struttura tendinea dallo stress tensile (Kannus, 1997).

- L’appartenenza al gruppo sanguigno 0, che predisporrebbe ad una maggior produzione di
collagene di tipo III, con meno resistenza tensile , in sostituzione del collagene di tipo I ,
che al contrario presenta maggiori capacita di sopportare stress tensivi elevati (Josza e coll.,
1989; Kujala e coll., 1992; Bisciotti e coll., 2011).

- Cambiamenti nell’espressione dei geni che regolano [I’interazione “cellula-cellula” e
“cellula-matrice”, associati ad una down-regulation della metallo proteinasi di matrice 3
(MMP-3) e ad una up-regulation della metalloproteinasi di matrice 2 (MMP-2) e del
Vascular Endothelian Growth Factor (VEGF).

I FATTORI INTRISECI NELL’INSORGENZA DELLA TENDINOPATIA DEL TENDINE
ROTULEO

Anche per cid che riguarda I’insorgenza di tendinopatie del rotuleo esistono numerosi fattori

predisponenti di tipo intrinseco tra i quali possiamo ricordare:

- Il morbo di Osgood-Schlatter (Rosemberg e coll., 1992), le cui sequele, rappresentate
dall’esostosi della tuberosita tibiale anteriore con conseguente deviazione del decorso
anatomico naturale del tendine rotuleo, possono esporre il soggetto, anche dopo

I’autorisolvenza delle patologia, e quindi anche in eta adulta, a tendinopatie recidivanti.

- Un’eccessiva iperpronazione del retropiede associata o meno ad un piede piatto (Khan e

coll., 2005)
- Un piede cavo supinato (Khan e coll., 2005)

- Una patella alta (Duri e coll., 1999; Calmbach e Hutchens, 2003; ali e coll., 2009).
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La presenza di una coxa vara (Maquet, 1999; Khan e coll., 2005).

Un’eccessiva iper-mobilita od ipomobilita della patella (Khan e coll., 2005; Van Ark e coll.,
2011).

Un ginocchio varo o valgo (Khan e coll., 2005; Babillon e coll., 2006).
Un’antiversione femorale (Khan e coll., 2005).
Un eccessiva stiffness degli ischiocrurali (Cook e coll., 2000)

I1 prelievo del terzo centrale del tendine rotuleo per ricostruzione di LCA (Bonamo ¢ coll.,

1984; Khan e coll., 2005)

Un’eccessiva rigidita della bendeletta ileo-tibiale (Khan e coll., 2005).
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Figura 12: I’esostosi della tuberosita tibiale anteriore rappresenta una delle piu frequenti sequele
del morbo di Osgood-Shlatter. La formazione di un esostosi particolarmente pronunciata puo

esporre il soggetto in eta adulta a tendinopatie rotulee recidivanti.

I FATTORI INTRISECI ED ESTRISECI COMUNI NELL’INSORGENZA DELLA
TENDINOPATIA DEL TENDINE ROTULEO ED ACHILLEO.

Esistono alcuni fattori comuni, sia di ordine intrinseco che estrinseco, che possono giocare un
importante ruolo predisponente sia nel caso di tendinopatie a carico del rotuleo, che dell’ Achilleo.

Fra questi possiamo annoverare:

- La disidratazione (Hestin e coll., 1993; Schwellnus e coll.,, 1997; Gottschalk e Andrish,
2011).

- L’iperuricemia (Dodds e Burry, 1984).

- L’aumento di temperatura del tendine conseguente all’ attivita sportiva (Wilson e Goodship,
1994). Alcune sperimentazioni mostrerebbero (Wilson e Goodship, 1994) come nel
modello animale, nella fattispecie nel cavallo (Equus caballus), dopo 7° di trotto la
temperatura intratendinea farebbe registrare dei picchi compresi tra i 43 ed 1 45° C, nel
contempo sappiamo che temperature maggiori di 42.5° C danneggiano irreversibilmente la
struttura tendinea e specificatamente 1 fibroblasti (una tale temperatura causa in vitro la
morte dei fibroblasti stessi) (Hall e coll., 1988; Birch e coll., 1997). Questi dati quindi
giustificherebbero ampiamente 1’utilizzo della crioterapia, dopo ogni sessione di
allenamento, allo scopo di diminuire la temperature interna del tendine e prevenire le

possibili tendinopatie indotte dall’ipertermia.

Conclusioni.

Il tendine rappresenta un classico esempio di “struttura biologicamente negletta”, soprattutto per il
fatto di avere uno scarso apporto sanguigno tissutale, con conseguente scarsita di ossigenazione ed
apporto nutritivo Questo predisporrebbe il tendine allo sviluppo di tendinopatie, che altro non sono
che I’appalesarsi delle sue difficolta in ambito rigenerativo. Proprio per questa sua difficolta nel far
fronte dal punto di vista riparativo ai microtraumatismi indotti dall’attivita sportiva e/o lavorativa,

nell’ambito delle tendinopatie assume una valenza fondamentale I’aspetto preventivo, che deve
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necessariamente passare attraverso una conoscenza esaustiva dei vari fattori intrinseci ed estrinseci
in grado di causare le tendinopatie stesse. Questo aspetto preventivo, basato appunto su di
un’accurata conoscenza eziologia delle tendinopatie, assume un ruolo fondamentale in ambito
sportivo, per il mantenimento e I’ottimazione della performance e per scongiurare eventuali pause

dell’attivita, od addirittura abbandoni di quest’ultima, causati da gravi ed inficianti tendinopatie.
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