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RESUMEN	

OBJETIVOS	DE	LA	TESIS	

Describir	y	comparar	según	la	dominancia	de	la	pierna	de	salto,	 la	prevalencia	
de	 tendones	 rotulianos	 con	 alteraciones	 estructurales	 y	 vasculares	 en	 jugadores	
profesionales	de	baloncesto,	y	las	medidas	morfológicas	de	aquellos	tendones	que	no	
presenten	anormalidades.	Comparar	la	cantidad	de	dolor	entre	los	diferentes	patrones	
de	 anormalidades	 tendinosas	 encontradas	 en	 los	 jugadores	 e	 identificar	 si	 las	
anormalidades	 ecográficas	 estructurales	 y	 vasculares	 son	 igualmente	 determinantes	
para	 diferentes	 medidas	 de	 dolor.	 Determinar	 la	 capacidad	 del	 umbral	 de	 presión	
(UDP)	 para	 discriminar	 jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto	 con	 	 tendinopatía	
rotuliana.		

METODOLOGÍA		

Setenta	 y	 tres	 jugadores	 profesionales	 adultos	 fueron	 incluidos	 en	 el	 estudio	
(con	 una	 edad	 media	 de	 26.6	 años;	 desviación	 estándar	 4.8;	 la	 media	 de	 años	
compitiendo	 como	 profesional	 fue	 de	 8.8;	 desviación	 estándar	 4.8).	 De	 todos	 los	
tendones,	 20	 estaban	 afectados	 con	 tendinopatía	 rotuliana.	 Los	 146	 tendones	
rotulianos	fueron	examinados	con	ecografía.	Dos	exploradores	cegados	determinaron	
la	presencia	de	anormalidades	ecográficas	estructurales	(áreas	focales	hipoecogénicas	
(AFH)	 y	 engrosamiento	 [ENG])	 y	 vasculares	 (neovascularización	 [NV]).	 Los	 tendones	
fueron	 clasificados	 como	 anormales	 si	 ellos	 mostraban	 AFH,	 ENG	 o	 NV.	 Se	
establecieron	patrones	según	 la	combinación	de	anormalidades	encontradas	en	cada	
tendón.	 Otro	 explorador	 midió	 el	 área	 y	 el	 grosor	 de	 los	 tendones	 normales	 (sin	
anormalidades).	 Tanto	 la	 prevalencia	 como	 las	 medidas	 morfológicas	 fueron	
comparadas	 en	 función	 de	 la	 dominancia	 de	 la	 pierna	 en	 el	 salto.	 Los	 jugadores	
completaron	 tres	 diferentes	 evaluaciones	 del	 dolor	 del	 tendón	 rotuliano:	 máximo	
dolor	durante	los	entrenamientos	de	la	semana	anterior	(a	través	de	una	escala	visual	
analógica	 [EVA]),	 el	 dolor	 en	 relación	 a	 la	 función	 (a	 través	 de	 la	 escala	 VISA	 P	
[Victorian	 Institute	 of	 Sport	 Assessment	 score	 –	 Patellar])	 y	 mediante	 el	 umbral	 de	
dolor	 a	 la	 presión	 (UDP).	 Los	 valores	 del	 dolor	 se	 compararon	 entre	 los	 diferentes	
patrones	 identificados.	Un	análisis	de	regresión	múltiple	 fue	utilizado	para	evaluar	 la	
importancia	 relativa	 de	 las	 tres	 anormalidades	 estructurales.	 Hemos	 construido	 la	
curva	característica	operativa	del	receptor	(COR),	utilizando	los	datos	del	área	debajo	
la	curva	(ADC)para	determinar	la	precisión	UDP	sólo,	o	combinado	con	sus	covariables.	

RESULTADOS		

De	 los	 73	 jugadores,	 35	 (48%)	 tuvieron	 tendones	 anormales	 bilaterales	 y	 21	
(28.7%)	 tuvieron	 unilaterales.	 De	 los	 91	 tendones	 anormales,	 90	 (61.6%)	mostraron	
AFH,	 59	 (40.4%)	 mostraron	 ENG	 y	 14	 (9.6%)	 mostraron	 NV.	 No	 se	 encontraron	
diferencias	de	grupo	significativas	entre	pierna	dominante	y	no	dominante.	Entre	 los	
55	tendones	normales,	34	fueron	bilaterales	(de	17	jugadores),	21	fueron	unilaterales	
y	de	todos	ellos	el	25%	mostró	un	área	mayor	de	182.8	mm2	y	un	grosor	superior	a	7.2	
mm.	 Entre	 los	 34	 tendones	 normales	 bilaterales	 no	 se	 detectaron	 diferencias	
significativas	 entre	 la	 pierna	 dominante	 y	 no	 dominante	 ni	 para	 el	 área	 ni	 para	 el	
grosor.	 En	 los	 tendones	anormales	 tres	patrones	principales	 fueron	 identificados:	13	
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tendones	 (8.9%)	 tuvieron	 el	 patrón	 III	 (con	 AFH,	 ENG	 y	 NV),	 46	 (31.5%)	 tuvieron	 el	
patrón	II	(con	AFH	y	ENG),	y	31	(21.2%)	tuvieron	el	patrón	I	(sólo	AFH).	Los	valores	de	
EVA	 y	 	 VISA	 P	 del	 patrón	 III	 fueron	 diferentes	 significativamente	 (p<0.05)	 de	 los	
patrones	II	y	I,	pero	no	los	de	UDP.	La	NV	fue	asociada	significativamente	con	peores	
valores	para	 todas	 las	medidas	del	dolor,	pero	 las	AFH	solo	 fueron	asociadas	con	 los	
valores	de	UDP.	La	UDP	mostró	un	nivel	discriminatorio	(ADC=0,71),	que	mejoró	hasta	
ADC=	0,87	al	 ajustarlo	por	 covariables	asociadas	 (altura	 y	EVA).	 Los	 valores	de	 corte	
con	mayor	precisión	para	el	tendón	con	tendinopatía	rotuliana	fueron	de	8.8	kg	para	el	
test	de	UDP	sólo,	y	un	14%	para	su	combinación	con	la	EVA.		

CONCLUSIONES	

La	 frecuencia	 de	 tendones	 anormales	 entre	 los	 jugadores	 profesionales	 de	
baloncesto	es	alta,	siendo	la	presentación	bilateral	más	frecuente	que	la	unilateral.	Las	
anormalidades	estructurales	son	más	frecuentes	que	las	vasculares,	pero	ambas	tienen	
una	similar	distribución	entre	la	pierna	dominante	y	no	dominante.	El	área	y	el	grosor	
de	 los	 tendones	 también	 son	 semejantes	 entre	 las	 dos	 piernas.	 Los	 tendones	 que	
tenían	 un	 patrón	 de	 anormalidades	 ecográficas	 que	 incluía	 la	 NV	mostraban	mayor	
dolor	que	aquellos	que	sólo	mostraban	anormalidades	estructurales.	Mientras	que	la	
NV	es	determinante	para	los	valores	de	EVA,	VISA	P	y	UDP,	la	presencia	de	AFH	sólo	es	
determinante	 para	 el	 UDP.	 Este	 estudio	 sugiere	 que	 la	 combinación	 de	 dos	 o	 más	
anormalidades	 ecográficas	 podría	 ayudar	 en	 la	 explicación	 de	 la	 variación	 del	 dolor	
entre	 jugadores	 en	 activo	 cuyo	 deporte	 requiera	 saltos.	 Así	 mismo,	muestra	 que	 la	
combinación	 de	 los	 valores	 de	 UDP	 y	 EVA	 puede	 ser	 usada	 en	 la	 valoración	 de	 la	
presencia	de	tendinopatía	rotuliana	en	jugadores	profesionales	de	baloncesto.	

Palabras	clave:	tendón	rotuliano,	dolor,	lesiones	tendinosas,	VISA	P,	tendinosis,	
área	del	tendón.	

	

ABSTRACT	
OBJETIVES	

To	describe	and	compare	the	prevalence,	according	to	lower	limb	dominance	of	
patellar	 tendons	 with	 structural	 and	 vascular	 abnormalities	 among	 male	 adult	 elite	
basketball	 players,	 and	 to	 describe	 the	 morphological	 features	 of	 tendons	 without	
abnormalities.	 To	 compare	 pain	 among	 different	 patterns	 of	 abnormal	 tendons	
present	 in	 a	 cohort	 of	 male	 adult	 elite	 basketball	 players	 and	 to	 identify	 whether	
structural	and	vascular	sonographic	abnormalities	are	equally	determinant	factors	for	
different	 pain	 measures.	 To	 determine	 the	 pain	 pressure	 threshold	 (PPT)	 to	
differentiate	elite	basketball	player	with	patellar	tendinopathy.	

METHOD	

Seventy-three	 male	 adult	 elite	 basketball	 players	 were	 included	 (mean	 age;	
26.8	 years;	 standard	 deviation	 4.8;	 mean	 years	 in	 elite	 competition,	 8.8;	 standard	
deviation	 4.8).	 Of	 all	 the	 players	 included,	 20	 had	 patellar	 tendinopathy.	 The	 146	
patellar	 tendons	 were	 imaged	 with	 ultrasound.	 Two	 blinded	 examiners	 screened	
tendons	 for	 the	 presence	 of	 sonographic	 abnormalities,	 both	 structural	 (focal	 area	
hypoechogenicity	 [FAH]	and	 thickening	 [Thk])	and	vascular	 (neovascularization	 [NV]).	
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Tendons	were	categorized	as	abnormal	if	they	demonstrated	FAH,	Thk	or	NV.	Patterns	
were	 identified	 from	 all	 combinations	 of	 abnormalities	 present	 in	 each	 tendon.	
Another	examiner	assessed	the	cross-sectional	area	(CSA)	and	thickness	(Th)	of	normal	
tendons	 (without	 abnormalities).	 The	 prevalence	 and	morphological	measures	 were	
compared	 by	 dominance.	 The	 players	 completed	 3	 pain	measures	 per	 each	 patellar	
tendon	 (PT):	 maximum	 pain	 for	 the	 previous	 week	 (using	 the	 visual	 analogue	 scale	
[VAS]),	 pain-relating	 to	 function	 (using	 the	 Victorian	 Institute	 of	 Sport	 Assessment	
score	 [VISA-P]);	 and	 the	 pain	 pressure	 threshold	 (PPT).	 Pain	 scores	 were	 compared	
between	the	identified	patterns.	Multiple	regression	analysis	was	used	to	examine	the	
relative	 importance	 of	 3	 sonographic	 abnormalities.	 We	 constructed	receiver-
operating	 characteristic	 (ROC)	curves,	with	 area	 under	 the	 curve	 (AUC)	 data	 used	 to	
determine	the	PPT	accuracy	both	alone	and	combined	with	its	covariables.	

RESULTS		

Among	the	73	players,	35	(48%)	had	bilateral	abnormal	tendons	and	21	(28.7%)	
had	 unilateral	 abnormality.	 Among	 the	 91	 abnormal	 tendons,	 90	 (61.6%)	 exhibited	
FAH,	 59	 (40.4%)	 exhibited	 Thk	 and	 14	 (9.6%)	 exhibited	 NV.	 No	 significant	 group	
differences	were	detected	between	dominant	and	non-dominant	 legs.	Among	the	55	
normal	patellar	 tendons,	34	were	bilateral	 (from	17	players)	 and	21	were	unilateral.	
Regarding	all	55	normal	tendons,	approximately	25%	showed	a	CSA	greater	than	182.8	
mm2	and	a	thickness	of	more	than	7.2	mm.	Among	the	34	bilateral	normal	tendons,	
no	significant	group	differences	were	detected	between	dominant	and	non-dominant	
legs	 in	 both	 CSA	 and	 Th.	 Three	 main	 patterns	 were	 identified:	 13	 tendons	 (8.9%)	
exhibited	pattern	 III	 (with	FAH,	Thk	and	NV),	46	 (31.5%)	 showed	pattern	 II	 (FAH	and	
Thk),	and	31	 (21.2%)	exhibited	pattern	 I	 (only	FAH).	VAS	and	Visa-P	mean	scores	 for	
pattern	III	were	significantly	different	(p<0.05)	compared	to	patterns	II	and	I,	however	
the	PPT	scores	were	not.	NV	was	significantly	associated	with	worsened	scores	of	all	
pain	measures,	however,	FAH	was	only	associated	with	PPT	scores.	The	PPT	showed	a	
discriminatory	 level	 (AUC=0.71),	that	 improve	to	AUC=0.87	when	we	adjusted	 it	with	
associated	 covariables	 (height	 and	 VAS).	The	 cut-off	 scores	 yielding	the	 most	
accurate	discrimination	 of	 a	 tendon	 with	 patellar	 tendinopathy	 were	 8.8	 kg	 for	 the	
PPT	test	alone	and	14%	for	its	combination	with	the	VAS.	

CONCLUSION	

The	 prevalence	 of	 abnormal	 tendons	 is	 high	 among	 male	 elite	 basketball	
players,	with	bilateral	presentations	being	most	frequent.	Structural	abnormalities	are	
more	 common	 than	vascular	 abnormalities,	but	 they	are	both	equally	distributed	by	
lower	limb	dominance.	Similarly,	the	CSA	and	Th	of	normal	tendons	are	similar	in	both	
legs.	 Patterns	 of	 sonographic	 abnormalities	 exhibited	 by	 tendons	 including	 NV	
demonstrated	greater	pain.	While	NV	determines	of	VAS,	Visa-P	and	PPT	scores,	 the	
presence	 of	 FAH	 is	 only	 determinant	 of	 the	 PPT.	 This	 study	 suggests	 that	 the	
combination	 of	 two	 or	 more	 sonographic	 abnormalities	 may	 help	 to	 explain	 pain	
variations	 between	 active	 jumping	 athletes.	 The	present	 study	 shows	 that	 a	
combination	of	data	from	the	PPT	and	VAS	scores	may	be	used	for	the	assessment	of	
patellar	tendinopathy	in	professional	basketball	players.	

Key	Words:	Patellar	tendon,	pain,	tendon	injuries,	VISA-P,	tendinosis,	CSA.	
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1.  INTRODUCCIÓN 

1.1  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 

La	 tendinopatía	 rotuliana	 (TR)	 es	una	 lesión	 común	en	deportes	de	 salto	que	

afecta	tanto	a	deportistas	aficionados	como	profesionales	de	baloncesto	y	voleibol1,2.	

La	 TR	 se	 presenta	 clínicamente	 con	 dolor	 localizado	 en	 la	 inserción	 proximal	 del	

tendón	 rotuliano	 que	 puede	 afectar	 a	 las	 capacidades	 del	 deportista	 para	 saltar	 o	

correr	 disminuyendo	 su	 nivel	 de	 entrenamiento	 y	 competición3,4.	 La	 TR	 ha	 sido	

relacionada	 con	 diferentes	 anormalidades	 ecográficas5–9.	 Sin	 embargo,	 la	 apariencia	

ecográfica	 “normal”	 es	 motivo	 de	 debate10	 ya	 que	 frecuentemente	 han	 sido	

encontradas	 anormalidades	 en	 individuos	 asintomáticos11.	 Por	 el	 contrario	 hay	 una	

evidencia	clara	en	jugadores	de	baloncesto	y	en	otros	deportistas	de	que	la	presencia	

de	 anormalidades	 intratendinosas	 son	 predictivas	 para	 el	 desarrollo	 de	 los	 síntomas	

futuros	de	esta	 lesión	de	 rodilla	 con	 las	alteraciones	 funcionales	 relacionadas	con	su	

tendón10–12.	Determinar	la	frecuencia	de	este	tipo	de	lesiones	por	sobreuso	es	difícil	ya	

que	muchas	no	 son	 tenidas	 en	 cuenta	por	 el	 hecho	de	que	el	 deportista	 continuará	

entrenando	 y	 compitiendo	 si	 sus	molestias	 son	 de	 intensidad	media13.	 Dada	 la	 alta	

frecuencia	 de	 la	 tendinopatía	 rotuliana	 y	 sus	 negativas	 consecuencias,	 existe	 una	

tendencia	 creciente	 en	 la	 búsqueda	 de	 anormalidades	 intratendinosas,	 así	 como	

conocer	que	condicionantes	influyen	en	su	desarrollo	para	poder	prevenirlos	y	ser	más	

eficaces	en	su	tratamiento.	

Las	anormalidades	estructurales	intratendinosas,	como	áreas	hipoecogénicas	o	

engrosamiento,	 y	 presencia	 de	 neovascularización	 detectadas	 con	 ecografía	 Doppler	

han	 sido	 identificadas	 como	 una	 fuente	 importante	 de	 dolor	 del	 tendón	

rotuliano10,14,15,	 si	 bien	 su	 relevancia	 clínica	 está	 en	 duda	 ya	 que	 es	 frecuente	

encontrarlo	en	individuos	asintomáticos14,16.	Algunas	aportaciones	con	respecto	a	este	

debate	 consideran	 que	 la	 combinación	 de	 dos	 o	 más	 de	 esas	 anormalidades	

ecográficas	 podrían	 aclarar	 mejor	 la	 relación	 con	 el	 dolor	 que	 la	 evaluación	 de	 las		

anormalidades	de	forma	aislada6,17.	En	esta	línea,	Cook	y	cols.	(2004)	demostraron	en	

jugadores	de	voleibol	que	 la	presencia	de	neovascularización	en	 tendones	 rotulianos	
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anormales	 con	 algún	 cambio	 estructural	 estaba	 asociada	 con	 un	mayor	 dolor	 en	 el	

tendón	en	comparación	con	tendones	anormales	sin	neovascularización.	A	pesar	de	la	

relevancia	de	esta	combinación	de	alteraciones	estructurales	y	vasculares	con	respecto	

a	 la	 diferente	 manifestación	 del	 dolor,	 son	 escasos	 los	 estudios	 que	 comparan	 la	

presencia	del	dolor	en	el	tendón	rotuliano	en	relación	a	diferentes	combinaciones	de	

anormalidades	 ecográficas	 (ej.	 dos	 anormalidades	 estructurales	 con	 respecto	 solo	

una).	

Estudios	con	jugadores	de	baloncesto	han	descrito	que	estas	anormalidades	en	

la	estructura	tendinosa	(ej.	área	focal	hipoecogénica)	aparecen	en	el	46%	de	jugadores	

de	 baloncesto	 de	 élite	 jóvenes	 (14-18	 años)11,	 y	 que	 la	 frecuencia	 de	 aparición	

unilateral	o	bilateral	de	estas	anormalidades	es	similar18.	Según	nuestro	conocimiento	

no	 hay	 disponibles	 datos	 sobre	 cambios	 intratendinosos	 en	 jugadores	 profesionales.	

Más	allá,	todavía	no	se	conoce	si	las	medidas	cuantitativas	de	la	morfología	del	tendón	

(área	del	tendón	o	grosor)	en	jugadores	profesionales	de	baloncesto	es	similar	en	otras	

poblaciones	 (aficionados/amateur	 o	 sedentarios).	 Si	 bien	 jugadores	 amateurs	 de	

baloncesto	 han	 demostrado	 valores	 mayores	 de	 área	 y	 grosor	 que	 individuos	

sedentarios19,20,	 el	 efecto	 que	 produce	 sobre	 estas	 medidas	 la	 carga	 de	 la	 propia	

competición	de	élite	no	está	claro	todavía.	

La	 carga	 crónica	 y	 factores	 intrínsecos	 como	 la	 edad	 y	 el	 índice	 de	 masa	

corporal	han	sido	 identificados	como	determinantes	de	 las	propiedades	morfológicas	

del	 tendón20,21.	 En	 deportes	 de	 salto,	 la	 asimetría	 de	 miembros	 inferiores	 ha	 sido	

considerada	como	un	 factor	adicional	e	 importante	de	carga	ya	que	puede	provocar	

una	sobrecarga	del	miembro	dominante22	que	contribuya	al	desarrollo	de	una	TR23.	A	

pesar	 de	 ello,	 la	 existencia	 de	 anormalidades	 o	 diferencias	 en	 las	mediciones	 de	 los	

tendones	rotulianos	no	han	sido	estudiados	en	función	de	la	dominancia	de	la	pierna	

de	salto6,11,	salvo	en	recientes	estudios	donde	aparece	esta	tendencia	de	trabajo17,19,20.	

Aún	así,	los	resultados	son	contradictorios,	de	modo	que	mientras	algunos	autores	no	

encuentran	 diferencias	 entre	 lado	 dominante	 o	 no	 dominante	 con	 respecto	 a	 la	

presencia	 de	 anormalidades	 y	 medidas	 cuantitativas17,20	 otros	 sí	 que	 las	 han	

encontrado19.	
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En	 el	 baloncesto	 profesional,	 el	 dolor	 puede	 provocar	 una	 importante	

limitación	 de	 la	 actividad	 normal	 del	 jugador	 a	 la	 hora	 de	 entrenar	 debido	 a	 los	

síntomas	del	 tendón	 rotuliano.	Muchos	deportistas	 tienen	que	disminuir	 su	 nivel	 de	

entrenamiento	 y	 de	 competición	 durante	 largos	 periodos	 de	 tiempo,	 que	 acabarán	

afectándole	 en	 su	 rendimiento1.	 Dada	 la	 frecuencia	 y	 las	 consecuencias	 negativas	

asociadas	 a	 la	 TR,	 los	 estudios	 actuales	 inciden	 en	 las	 medidas	 de	 prevención,	 el	

diagnóstico	precoz	y	el	tratamiento	de	la	TR24.	La	sensibilidad	del	tendón	a	la	palpación	

es	uno	de	 los	signos	clínicos	más	 importantes	en	 la	TR.	La	palpación	en	 la	TR	es	una	

técnica	 de	 uso	 sencillo	 con	 unos	 aceptables	 niveles	 de	 validez25,26.	 Sin	 embargo	 no	

existe	 una	 presión	 estándar	 determinada	 que	 deba	 ser	 aplicada	 para	 mejorar	 la	

probabilidad	de	establecer	el	diagnóstico	de	TR.	 	Tratando	de	encontrar	soluciones	a	

esta	 situación	 y	 con	 la	 idea	 de	 estandarizar	 la	 presión	 aplicada	 durante	 el	 proceso	

diagnóstico,	 la	 obtención	 del	 umbral	 de	 dolor	 a	 la	 presión	 (UDP)	 ha	 sido	 propuesta	

como	 una	 herramienta	 de	 valoración.	 Se	 ha	 demostrado	 que	 es	 una	 herramienta	

factible	 y	 fiable	 en	 el	 diagnóstico	 y	 valoración	 del	 tratamiento	 de	 la	 TR27.	Más	 allá,	

según	 Kregel	 y	 cols.3,	 una	 presión	 de	 3.75	 kg	 puede	 ser	 usada	 como	 un	 test	

discriminatorio	entre	 jugadores	amateurs	de	baloncesto	con	tendinopatía	rotuliana	o	

sin	ella.	Se	han	hecho	más	estudios	con	respecto	a	la	validez	y	fiabilidad	del	UDP	con	

jugadores	amateur	y	deportistas	esporádicos	 jóvenes3,26,27.	Sin	embargo,	hasta	ahora	

es	 desconocido	 cómo	 la	 cantidad	 de	 presión	 puede	 ser	 usada	 en	 jugadores	

profesionales	 de	 baloncesto	 para	 discriminar	 la	 presencia	 de	 TR	 o	 incluso	 saber	 si	

puede	ser	igualmente	útil	 la	obtención	de	UDP	en	el	ámbito	profesional.	Más	allá	y	a	

pesar	del	extendido	uso	de	esta	técnica,	es	también	desconocido	cómo	otros	factores	

o	 variantes	 asociadas	 al	 test	 de	 UDP	 pueden	 afectar	 en	 la	 precisión	 a	 la	 hora	 de	

discriminar	entre	rodillas	con	o	sin	TR.	

Conocer	el	 	grado	de	alteración	estructural	y	 la	situación	funcional	del	tendón	

rotuliano	que	presenta	cada	uno	de	 los	 jugadores	de	un	equipo,	permitiría	planificar	

durante	 la	 temporada	 intervenciones	 terapéuticas	 con	 el	 objetivo	 de	 mejorar	 la	

funcionalidad	 y/o	 estructura,	 optimizando	 su	 rendimiento	 y	 los	 resultados.	 En	 el	

mundo	 del	 deporte	 profesional	 establecer	 el	 calendario	 de	 posibles	 intervenciones	

durante	la	temporada	puede	ser	la	clave	para	el	éxito	final	de	la	misma.	
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1.2  OBJETIVOS DEL ESTUDIO  

1. Describir	 y	 comparar	 en	 función	 de	 la	 dominancia	 de	 la	 pierna	 de	 salto,	 la	

frecuencia	 de	 tendones	 rotulianos	 con	 anormalidades	 estructurales	 y	

vasculares	en	jugadores	profesionales	de	baloncesto.	

2. Determinar	 si	 la	 presencia	 de	 tendones	 anormales	 unilaterales	 o	 bilaterales	

dependen	de	factores	profesionales	o	 intrínsecos	como	la	edad	o	el	 índice	de	

masa	corporal.	

3. Describir	 y	 comparar,	 atendiendo	 a	 la	 dominancia	 de	 la	 pierna	 de	 salto,	 las	

medidas	morfológicas	(área	y	grosor)	en	aquellos	tendones	sin	anormalidades.	

4. Establecer	patrones	de	anormalidad	basados	en	la	combinación	de	la	presencia	

o	 ausencia	 de	 neovascularización	 (NV)	 y	 dos	 anormalidades	 estructurales	

ecográficas:	el	área	focal	hipoecogénica	(AFH)	y	el	engrosamiento	(ENG).	

5. Comparar	el	dolor	entre	 los	diferentes	patrones	anormales	encontrados	en	el	

grupo	de	jugadores	profesionales	de	baloncesto.	

6. Determinar	si	las	anormalidades	ecográficas	estructurales	y	vasculares	tienen	la	

misma	 relevancia	 sobre	diferentes	medidas	 de	dolor	 del	 tendón	 rotuliano	de	

jugadores	de	élite.	

7. Saber	cómo	y	en	qué	medida,	el	UDP	puede	ser	usado	como	una	herramienta	

discriminativa	de	la	TR	en	jugadores	profesionales	de	baloncesto.		
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2.  MARCO TEÓRICO 

2.1  ANATOMÍA, HISTOLOGÍA, BIOMECÁNICA Y FISIOLOGÍA 

DEL TENDÓN 

	

2.1.1. Estructura general del tendón  

Los	tendones	son	estructuras	anatómicas	situadas	entre	músculos	y	huesos	con	

la	principal	función	de	transmitir	la	fuerza	muscular	producida	por	el	músculo	al	hueso	

al	 que	 se	 une28,29.	 De	 este	 modo	 son	 capaces	 de	 transmitir	 la	 tracción	 muscular	

soportando	en	ocasiones	cargas	muy	altas30.	

Su	forma	y	el	modo	en	que	conectan	con	los	huesos	es	muy	variada	por	lo	que	

es	posible	 encontrar	 tendones	 con	morfologías	muy	diferentes:	 planos	 y	 anchos,	 de	

forma	cilíndrica,	en	forma	de	abanico	o	en	forma	de	cinta,	dependiendo	de	cómo	sean	

las	características	del	músculo	y	el	hueso	con	el	que	interaccionan28.	De	este	modo	es	

posible	hallar	tendones	cortos	y	ovalados	que	deben	transmitir	cargas	muy	altas	por	

su	relación	con	musculatura	potente,	como	el	 tendón	rotuliano	o	aquíleo,	y	 también	

otros	más	finos	y	largos,	como	los	flexores	de	los	dedos	de	las	manos28.	

El	funcionamiento	adecuado	de	las	articulaciones	estará	altamente	influido	por	

la	 actividad	 tendinosa	 y	 las	propiedades	mecánicas	 de	 las	 fibras	 de	 colágeno	 tipo	 I	

dispuestas	 en	 paralelo31,	 resultando	 así	 un	 tejido	 elástico	 con	 alta	 capacidad	 a	 la	

tracción	gracias	a	una	buena	orientación	en	la	disposición	de	sus	fibras32.	

El	 tejido	 tendinoso	pertenece	al	 llamado	tejido	conjuntivo.	El	 tendón	sano	es	

un	 tejido	blanco,	 rígido	 y	brillante	 si	 se	 tiene	en	 cuenta	 su	estructura	macroscópica,	

aspecto	que	se	debe	a	su	escasa	vascularización28.	La	unión	mio-tendinosa	 (UMT),	el	

cuerpo	del	tendón	y	la	unión	osteo-tendinosa	(UOT)	son	las	tres	regiones	que	se	puede	

distinguir	en	el	tendón.	
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2.1.2. Histología del tendón 

En	 mayor	 detalle	 y	 a	 nivel	 microscópico,	 el	 tendón	 está	 compuesto	 por	 los	

tenocitos	 o	 fibroblastos,	 tejido	 conjuntivo	 y	matriz	 extracelular33–39.	 	 Las	 células	 que	

constituyen	el	 tejido	 tendinoso	son	conocidas	como	 fibroblastos	o	 tenocitos	 y	 serán	

las	encargadas	de	sintetizar	la	sustancia	fundamental	o	matriz	extracelular.	A	pesar	de	

su	 importancia	 funcional	 son	 escasos,	 y	 a	 través	 de	 sus	 organelas	 sintetizarán	 y	

transportarán	 las	proteínas40.	 El	 90-95%	de	 las	 células	en	el	 tendón	 son	 tenocitos,	 y	
entre	 un	 5-10%	 condrocitos,	 localizados	 cerca	 de	 la	 inserción,	 células	 sinoviales,	 y	

células	 vasculares41.	 Hay	muchos	 otros	 tipos	 de	 células,	 como	 células	 inflamatorias,	

macrófagos	 y	 células	 de	 apariencia	 miofibroblástica,	 que	 se	 pueden	 encontrar	 en	

cambios	 tendinosos	 patológicos42,	 y	 que	 en	 un	 principio	 no	 deberían	 estar	 en	 un	

tendón	sano37.	

De	 forma	 fusiforme,	 las	 ramificaciones	de	 los	 tenocitos	 se	prolongan	a	 través	

de	 las	 fibras	 de	 colágeno.	 Éstas	 reaccionarán	 a	 estímulos	 locales	 a	 los	 cuales	

responderán	 alterando	 su	 forma,	 su	 función	 o	 composición,	 pudiendo	 comunicarse	

entre	sí33,34,36,43.	

El	colágeno,	cuya	proteína	es	una	cadena	de	polipéptidos	en	triple	hélice,	será	

producido	por	los	fibroblastos.	Este	colágeno	le	dará	la	capacidad	al	tejido	conjuntivo	

de	soportar	mucha	tensión.	La	mayoría	del	colágeno	del	tendón	es	del	tipo	I	(70-80%	

del	 peso	 seco)	 aunque	 en	 él	 se	 pueden	 distinguir	 5	 tipos	 de	 los	 13	 distintos	 que	 es	

posible	encontrar	en	diferentes	áreas	del	cuerpo	humano33–36,39,40,44.	Su	metabolismo	

es	lento	y	necesita	de	nutrientes	como	proteínas,	vitamina	C,	hierro,	zinc,	manganeso	y	

minerales	 para	 mantener	 su	 recambio	 biológico	 en	 equilibrio33,34,	 sobre	 todo	 en	

situaciones	 exigentes	 como	 momentos	 después	 del	 ejercicio	 o	 al	 sufrir	 una	

lesión33,34,45.	 Con	 la	 edad	 los	 tendones	 pierden	 parte	 de	 su	 elasticidad	 debido	 a	 la	

disminución	de	la	renovación	de	los	llamados	enlaces	cruzados,	enlaces	químicos	que	

mantienen	 unidos	 entre	 sí	 a	 las	 moléculas	 de	 colágeno.	 Estos	 enlaces	 serán	 los	

responsables	de	 la	 capacidad	de	absorción	 del	 tejido	aumentando	 la	 resistencia	 y	 la	

fuerza	del	colágeno33,37,39.	
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La	 unidad	 funcional	más	 básica	 del	 tendón	 son	 las	 fibrillas	 de	 colágeno,	 que	

situadas	 en	 haces	 paralelos	 se	 encuentran	 rodeadas	 de	 matriz	 extracelular,	

agrupándose	en	haces	primarios	rodeados	de	tejido	conjuntivo	 llamado	endotendón,	

constituyendo	el	haz	secundario.	El	endotendón	será	el	responsable	de	transportar	los	

vasos	 sanguíneos	 y	 linfáticos,	 acompañados	 del	 componente	 neuronal	

correspondiente,	 siendo	 por	 este	 motivo	 el	 sistema	 principal	 de	 la	 irrigación	 del	

tendón.	Además,	permitirá	el	deslizamiento	de	los	diferentes	haces	de	colágeno	entre	

sí	 manteniendo	 unidas	 a	 las	 fibrillas	 de	 colágeno.	 El	 peritenon	 rodeará	 a	 varios	 de	

estos	haces	secundarios	constituyendo	el	tendón,	cuyo	tejido	conjuntivo	paratenon	y	

epitenon	 permitirá	 un	 mayor	 deslizamiento	 fascicular33,34,37,39,40.	 La	 estructura	

peritendinosa	 variará	 en	 función	 de	 las	 tensiones	 y	 fricciones	 a	 las	 que	 se	 vea	

sometida	pudiendo	ser	desde	una	estructura	sencilla	como	tejido	conjuntivo	laxo	hasta	

una	más	compleja	como	una	vaina	de	membrana	sinovial37,39.	

	

              

Figura	1.	Estructura	jerárquica	del	tendón.1	

	

 

																																																								
1	Cortesía	del	Dr.	Fermín	Valera	&	Dr.	Fran	Minaya.	©	2017	MVClinic.	Todos	los	derechos	reservados	
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La	matriz	extracelular	está	compuesta	por	una	mezcla	de	agua,	proteoglicanos	

y	 glicosaminoglicanos.	 Su	 consistencia	 amorfa	 ayuda	 a	 la	 integridad	 mecánica	 del	

tendón	y	la	organización	del	mismo	limitando	su	crecimiento.	Los	diferentes	nutrientes	

necesarios	para	el	metabolismo	de	los	fibroblastos	se	difundirán	a	través	de	la	matriz	

permitiendo	 así	 la	 síntesis	 del	 esqueleto	 del	 tendón:	 las	 fibras	 de	 colágeno.	 La	

resistencia	a	 la	compresión	y	 las	propiedades	viscoelásticas	del	tendón	dependen	en	

gran	parte	de	esta	matriz	extracelular33,34,46.	

La	función	de	retención	del	agua	de	los	glicosaminoglicanos	(GACS)	es	de	gran	

importancia	 pues	 ésta	 supone	 el	 75%	 del	 peso	 total	 del	 tendón.	 Por	 este	 motivo	

aunque	solo	supongan	el	1%	del	peso	en	seco	del	tendón	su	capacidad	de	combinarse	

con	 proteínas	 (y	 formar	 fibronectina,	 tenascina	 C	 y	 elastina)	 es	 fundamental	 para	

mantener	la	salud	de	la	matriz	extracelular	y	conferirle	su	elasticidad33,34,36.	

Es	necesario	considerar	que	no	todos	los	tendones	mantienen	su	composición	

estable	 a	 lo	 largo	 de	 toda	 su	 longitud,	 por	 lo	 que	 encontrar	 variaciones	 en	 su	

contenido	 de	 agua,	 fibras	 de	 colágeno	 y	 glicosaminoglicanos,	 muy	 común	 dada	 su	

necesidad	de	adaptarse	a	 las	condiciones	de	compresión	o	fricción	que	se	presenten	

en	 cada	 tramo	 de	 su	 recorrido.	 En	 zonas	 de	 poleas	 tendinosas	 se	 observará	mayor	

contenido	de	colágeno	tipo	II	y	glicosaminoglicanos47.	

	

2.1.3. Vascularización del tendón 

El	tendón	durante	mucho	tiempo	fue	considerado	avascular,	hasta	que	en	1916	

se	 descubrió	 su	 aporte	 sanguíneo	 a	 través	 del	 tejido	 envolvente,	 el	mesotendón39,	

comenzando	 así	 a	 considerarle	 metabólicamente	 activo	 en	 trabajos	 realizados	 años	

posteriores48.	

La	 mayor	 parte	 del	 aporte	 sanguíneo	 del	 tendón	 viene	 dado	 por	 el	 tejido	

conectivo	que	lo	rodea,	si	bien	una	pequeña	parte	procede	de	la	unión	miotendinosa		y	

de	la	unión	osteotendinosa40,49.	La	UMT	tendrá	una	vascularización	muy	similar	a	la	del	

músculo	por	lo	que	estará	menos	expuesta	a	la	tendinopatía.	No	ocurre	lo	mismo	con	
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el	 cuerpo	y	 la	UOT	que	 tendrán	peor	 irrigación,	 con	vasos	de	menos	 calibre,	 siendo	

más	propensos	a	lesionarse	ya	que	el	aporte	sanguíneo	y	los	nutrientes	recibidos	son	

menores40,50.	Este	riego	sanguíneo	es	diferente	según	se	valore	al	tendón	en	reposo	o	

durante	 el	 esfuerzo	 como	 nos	 han	mostrado	 estudios	 de	 ecografía,	 siendo	 la	 parte	

proximal	del	tendón	la	de	mayor	tendencia	a	sufrir	tendinopatías51,52.	

En	 el	 caso	 del	 tendón	 rotuliano	 esta	 irrigación	 procede	 de	 las	 arterias	

geniculadas	 y	 de	 la	 arteria	 tibial	 anterior,	 ramas	 recurrentes	 de	 la	 arteria	 femoral	 y	

poplítea.	

	

2.1.4. Inervación y receptores del tendón 

La	inervación	del	tendón	es	fundamentalmente	aferente	de	tipo	propioceptivo.	

El	tendón	tiene	4	tipos	de	receptores:	a)	receptores	sensibles	a	los	cambios	de	presión,	

los	 corpúsculos	 de	 Ruffini,	 b)	 receptores	 sensibles	 a	 movimientos	 de	 aceleración	

desaceleración	 y	 también	 a	 la	 presión;	 los	 corpúsculos	 de	 Paccini,	 c)	 receptores	

sensibles	a	 la	deformación	mecánica;	 los	órganos	 tendinosos	de	Golgi,	d)	 receptores	

sensibles	al	dolor;	terminaciones	nerviosas	libres	que	son	nociceptores	de	adaptación	

lenta42,53.	

Las	 fibras	 nerviosas	 del	 tendón	 proceden	 de	 la	 unión	 miotendinosa	

adentrándose	en	él	a	través	del	tejido	de	soporte	sin	llegar	al	espesor	del	tendón,	por	

lo	que	el	cuerpo	propio	del	tendón	tiene	escasa	inervación42.	Este	podría	ser	el	motivo	

por	 el	 cual	 nos	 encontramos	 tendones	asintomáticos	 en	 tendinopatías	 crónicas	 con	

tendones	afectados	estructuralmente16,54.	 Sin	embargo,	existen	estudios	que	asocian	

estas	 tendinopatías	 crónicas	 con	 la	 presencia	 de	 terminaciones	 nerviosas	 libres	 que	

acompañan	 a	 la	 neovascularización55–60.	 En	 los	 últimos	 años,	 muchos	

neurotransmisores	 y	 neuropéptidos	 han	 sido	 descubiertos	 en	 el	 tendón	 rotuliano	

humano.	 Estudios	 en	 el	 tendón	 rotuliano	 del	 hombre	 han	mostrado	 la	 presencia	 de	

fibras	 nerviosas	 sensoriales,	 que	 en	 ocasiones	 forman	haces	 nerviosos	mayores61,62,	

situados	cerca	de	vasos	sanguíneos,	en	relación	a	las	arterias	y	pequeñas	venas	en	el	

tejido	conectivo	paratendinoso63.	Es	más,	terminaciones	nerviosas	simpáticas	han	sido	
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encontradas	en	el	tejido	tendinoso	que	pertenece	al	tendón	rotuliano,	 la	mayoría	de	

ellas	 en	 relación	 a	 vasos	 sanguíneos62.	 La	 inervación	 simpática	 es	 especialmente	

marcada	en	el	tejido	conectivo	paratendinoso	del	tendón	rotuliano64,65.	

En	 el	 caso	 del	 tendón	 rotuliano	 su	 inervación	 depende	 del	 nervio	 poplíteo,	

rama	del	ciático51.	

	

2.1.5.	Biomecánica		

Hasta	los	años	sesenta	los	tendones	fueron	considerados	estructuras	inelásticas	

inertes,	 sin	embargo	actualmente	está	claro	que	tienen	 la	propiedad	de	almacenar	y	

trasmitir	energía66.	 	

El	 tendón	 es	 una	 estructura	 compuesta	 por	 fibras	 de	 colágeno	 situadas	 en	

disposición	paralela	y	longitudinalmente	dentro	de	una	matriz67.	Su	diseño	les	permite	

resistir	fuerzas	de	tensión	muy	altas,	teniendo	cierta	extensibilidad	gracias	a	la	propia	

configuración	 del	 colágeno	 y	 la	 presencia	 en	 su	 composición	 de	 fibras	 elásticas.	 Por	

este	motivo	los	tendones	son	altamente	resistentes	a	la	elongación	con	una	capacidad	

elástica	especial	que	les	permite	adaptarse	a	los	cambios	de	la	dirección	de	tracción68.	

Aquellos	 tendones	 que	 están	 sometidos	 a	 tensiones	 de	 múltiples	 direcciones	

presentan	 una	 disposición	 de	 las	 fibras	 de	 colágeno	 entrecruzadas	 de	 un	 modo	

aleatorio,	mientras	 los	que	están	sometidos	a	 fuerzas	unidireccionales	presentan	sus	

fibras	 en	 disposición	 paralela	 en	 dirección	 a	 las	 fuerzas	 que	 reciben.	 Los	 tendones	

reciben	la	fuerza	del	músculo	a	través	de	su	conexión	con	él,	la	unión	UMT,	siendo	por	

este	motivo	el	tipo	de	actividad	muscular	fundamental	en	su	disposición	de	fibras40,68.	

Determinados	tendones	sufren	una	torsión	previa	a	su	inserción	que	aumenta	la	fuerza	

de	tracción,	siendo	tendones	con	zonas	de	máxima	concentración	de	estrés	debido	a	

estos	 movimientos	 de	 rotación.	 Son	 zonas	 normalmente	 peor	 vascularizadas	 y	 más	

propensas	a	lesionarse	por	estas	fuerzas	de	compresión-torsión69–71.	

La	 mayoría	 de	 los	 tendones	 mostrarán	 cambios	 en	 sus	 propiedades	

dependiendo	del	tipo	de	carga	al	que	les	sometamos.	Estas	respuestas	de	adaptación	



Normalidad	e	impacto	del	baloncesto	profesional	en	la	estructura	y	funcionalidad	del	tendón	rotuliano	

	 Pablo	Martínez	Ramírez	 	 13	

son	dependientes	de	las	cargas	aplicadas,	su	intensidad,	duración	y	frecuencia		de	las	

mismas.	 Algunos	 estudios	 dan	mucha	 importancia	 a	 la	 intensidad	 de	 la	 carga	 en	 la	

influencia	sobre	la	adaptación	tendinosa,	con	un	aumento	de	la	rigidez	del	mismo	con	

cargas	 de	 altas	 intensidades4,72,73.	 Otros	 encuentran	 resultados	 controvertidos	 con	

respecto	al	trabajo	pliométrico,	con	un	aumento	de	 la	rigidez	del	tendón	según	unos	

autores74,75	 mientras	 que	 otros	 marcan	 una	 disminución	 de	 ella76.	 Las	 diferentes	

circunstancias	y	condiciones	de	los	estudios	pueden	dar	la	explicación	a	esta	variedad	

de	resultados.		

El	estudio	de	Kjaer	y	cols.	ha	mostrado	un	incremento	del	recambio	biológico,	

el	 flujo	sanguíneo,	 la	demanda	de	oxígeno,	y	 los	niveles	de	síntesis	del	colágeno	y	 la	

matriz	 con	 la	 carga	 mecánica77.	 Varios	 estudios	 en	 animales	 han	 mostrado	 que	 los	

tendones	 se	 hacen	 más	 grandes,	 fuertes	 y	 resistentes	 a	 las	 lesiones,	 capaces	 de	

soportar	aumentos	de	tensión	a	través	del	ejercicio41,78.	Los	animales	 jóvenes	parece	

que	se	adaptan	haciendo	sus	tendones	de	mayor	tamaño	mientras	que	los	adultos	lo	

hacen	con	cambios	estructurales	intratendinosos41.	

La	 inmovilización	 produce	 una	 reducción	 de	 las	 propiedades	 del	 tendón34,36.	

Los	estudios	también	describen	que	los	tendones	que	sufren	lesiones	e	inmovilización	

requieren	 carga	mecánica	 para	 su	 recuperación79,80,	 aunque	 la	 carga	 apropiada	 aun	

sigue	sin	estar	bien	determinada.	

Los	datos	obtenidos	en	estudios	sobre	la	influencia	de	la	edad	sobre	el	tendón	

tienen	cierto	grado	de	contradicción,	aunque	tomándolos	en	conjunto	se	puede	llegar	

a	 la	conclusión	de	que	 la	gran	mayoría	de	estudios	confirman	que	el	envejecimiento	

lleva	 a	 una	 alteración	 de	 las	 propiedades	 del	 complejo	músculo-tendinoso,	 como	 la	

pérdida	de	elasticidad	del	tendón	y	una	disminución	de	la	fuerza	muscular81.		

Son	 cuatro	 los	 principales	 parámetros	 que	 pueden	 afectar	 a	 la	 capacidad	

adaptativa	del	tendón	desde	un	punto	de	vista	mecanobiológico:	magnitud,	velocidad,	

duración	 y	 frecuencia	 de	 la	 carga82–84.	 Por	 tanto,	 los	 tendones	 tienen	 una	 buena	

capacidad	 adaptativa	 debido	 a	 su	 característica	 plástica	 y	 esto	 determinará	 las	

propiedades	que	presenten	en	función	del	patrón	de	carga	al	que	estén	habituados85.	

Las	 cargas	 que	 afecten	 diariamente	 a	 los	 tendones	 de	 una	 determinada	 articulación	
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aunque	sea	en	extremidades	diferentes	de	la	misma	persona	podrían	condicionar	sus	

propiedades.	 No	 hay	 muchos	 estudios	 que	 hayan	 tenido	 en	 cuenta	 las	 diferencias	

entre	 tendones	de	ambas	piernas	de	un	mismo	deportista	que	practique	un	deporte	

donde	exista	una	marcada	lateralidad86,	como	tampoco	ninguno	que	haya	estudiado	la	

influencia	 de	 la	dominancia	 del	miembro	 inferior	 en	 las	 propiedades	 del	 tendón	 de	

sujetos	no	activos	deportivamente.	

La	dominancia	del	miembro	 inferior	en	 la	 realización	de	un	deporte	donde	 la	

lateralidad	esté	determinada,		influye	en		la	carga	a	soportar	de	un	lado	con	respecto	

al	otro87,88	pudiendo	influir	en	las	propiedades	de	los	tendones.	Muchos	estudios	que	

han	 determinado	 el	 CSA	 (Cross	 sectional	 area)	 y	 las	 propiedades	 mecánicas	 de	 los	

tendones,	 lo	 han	 hecho	 teniendo	 en	 cuenta	 una	 sola	 pierna	 en	 representación	 de	

ambos	 lados4,89.	Esta	posible	 simetría	o	asimetría	mecánica	y	morfológica	del	mismo	

tendón,	aunque	sea	del	lado	opuesto,	está	por	determinar.	

	

2.1.6. Características particulares del tendón rotuliano 

El	 tendón	 rotuliano	 es	 un	 tendón	 peculiar	 y	 junto	 con	 las	 características	

generales	de	los	tendones,	hay	que	tener	en	cuenta	que	no	es	un	tendón	con	origen	en	

un	músculo,	sino	que	tiene	dos	inserciones,	una	proximal	en	el	pico	de	la	rótula	y	una	

distal	la	tuberosidad	anterior	de	la	tibia.	Por	este	motivo	algunos	autores	lo	consideran	

un	 ligamento.	Su	 forma	es	ovalada	con	un	ancho	de	32	mm	en	el	polo	 inferior	de	 la	

rótula,	un	grosor	de	4	a	5	mm51	y	una	longitud	de	38-49	mm90.	

	En	su	constitución	se	pueden	distinguir	dos	tipos	de	fibras,	las	profundas	y	las	

superficiales	 dependiendo	en	que	 cara	de	 la	 rótula	 se	originen.	 Las	 fibras	 profundas	

estarán	sometidas	a	fuerzas	de	fricción	y	compresión	con	el	pico	de	la	rótula	durante	

los	movimientos	de	flexión	de	la	rodilla	pudiendo	provocar	la	lesión	de	éstas40,91.	Esta	

fricción	 se	 verá	 disminuida	 por	 la	 existencia	 de	 dos	 bursas	 infrarrotulianas	 en	 la	

inserción	distal	y	 la	grasa	de	Hoffa	en	la	proximal.	La	grasa	de	Hoffa	tendrá	un	papel	

relevante	como	vía	de	entrada	para	la	inervación	del	tendón	y	por	tanto	en	el	proceso	

de	dolor	que	aparece	en	las	tendinopatías.	
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El	tendón	rotuliano	se	inserta	en	el	hueso	a	través	de	la	entesis,	zona	de	cambio	

de	 la	 flexibilidad	 del	 tejido	 desde	 tendón	 a	 hueso.	 En	 esta	 zona	 el	 tendón	 se	 va	

transformando	gradualmente	en	hueso,	desde	tejido	tendinoso	a	fribrocartilago,	que	

se	 irá	 mineralizando	 cada	 vez	 más	 hasta	 convertirse	 en	 hueso92.	 En	 esta	 área,	 los	

condrocitos	 no	 tienen	 capacidad	 comunicativa	 por	 su	 falta	 de	 tejido	 conjuntivo	 de	

modo	 que	 no	 existe	 conexión	 entre	 osteocitos	 y	 fibroblastos.	 La	 entesis	 permite	 un	

cambio	gradual	en	 las	características	mecánicas	del	 tendón	desde	un	 tendón	 flexible	

hasta	 un	 hueso	 rígido.	 El	 área	 fibrocartilaginosa	 será	 la	 encargada	 de	 diseminar	 la	

fuerza	que	llega	al	hueso,		siendo	clave	en	la	absorción	y	distribución	de	la	carga92.	

Las	 fibras	 de	 colágeno	 del	 tendón	 rotuliano	 en	 situación	 de	 reposo	 tienen	

forma	 de	 espiral	 ondulada.	 Al	 sufrir	 un	 estiramiento	 las	 fibras	 se	 enderezarán	 hasta	

ponerse	 en	 paralelo.	 Si	 el	 estiramiento	 supera	 el	 5%	 el	 tendón	 comenzará	 a	 sufrir	

pequeñas	microrroturas,	pudiendo	ser	completa	si	la	elongación	va	más	allá	del	8%51.	

Son	 los	 pequeños	 traumatismos	 repetidos	 los	 que	 producen	 estas	 elongaciones	

cuando	se	realiza	deporte,	siendo	el	salto	una	de	las	acciones	más	agresivas	donde	la	

fuerza	que	soporta	el	tendón	es	mayor.	Un	jugador	de	baloncesto	realizará	durante	un	

partido	70	saltos	aproximadamente,	soportando	en	cada	uno	de	ellos	una	tensión	en	

el	tendón	rotuliano	que	supera	8	veces	su	peso	corporal93–95.	

	

2.1.7.	Fisiología	de	la	regeneración	tendinosa	

Si	 se	 produce	 la	 lesión	 del	 tendón	 el	 cuerpo	 reaccionará	 con	 dos	 posibles	

procesos	 biológicos	 buscando	 su	 curación,	 la	 regeneración	 y	 la	 reparación.	 La	

reparación	 es	 la	 restauración	 del	 tejido	 sin	 conservar	 las	 propiedades	 físicas	 y	

mecánicas	propias	del	tejido	al	haberse	visto	modificada	la	arquitectura	del	tejido.	La	

regeneración	 supone	 una	 completa	 recuperación	 del	 tejido	 original	 conservando	 las	

propiedades	y	características	del	 tejido	 inicial96.	Nuestro	deseo	debe	ser	conseguir	 la	

regeneración	 completa	 del	 tejido	 para	 así	 tener	 conservadas	 las	 propiedades	 y	

funciones	 del	 tejido	 original	 mediante	 la	 obtención	 de	 un	 tejido	 nuevo	 y	 no	 una	

cicatriz	que	no	satisface	las	demandas	mecánicas.	
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Tres	fases	se	pueden	distinguir	en	todo	proceso	regenerativo	completo:	

- Fase	de	respuesta	inflamatoria	

- Fase	de	reparación	fibroblástica	

- Fase	de	remodelación	o	maduración	

En	 cualquier	 lesión	 nos	 encontraremos	 a	 su	 vez	 con	 una	 lesión	 celular,	

acompañada	 de	 la	 liberación	 de	 sustancias	 químicas	 responsables	 de	 la	 respuesta	

inflamatoria	y	una	alteración	resultante	del	metabolismo	basal.	

Inicialmente	 en	 la	 respuesta	 inflamatoria	 se	 produce	 una	 vasoconstricción	

capilar	de	5	a	10	min	de	duración,	seguida	de	una	vasodilatación	por	la	liberación	de	la	

histamina	que	supondrá	un	éxtasis	venoso.	Se	producirá	una	migración	de	leucocitos,	

macrófagos	y	neutrófilos,	que	serán	los	responsables	de	fagocitar	todas	las	sustancias	

de	desecho	y	liberar	aquellos	factores	de	crecimiento	que	activarán	a	los	fibroblastos.	

La	 reacción	vascular	que	acompaña	a	esta	 inflamación	 permitirá	 la	 formación	de	un	

tapón	de	plaquetas	y	el	desarrollo	de	un	tejido	fibroso	que	permitirá	el	aislamiento	de	

la	 zona	 lesionada96.	 Se	 considera	 esta	 fase	 por	 tanto	 fundamental	 en	 el	 proceso	 de	

regeneración	 pues	 permite	 la	 limpieza	 de	 los	 desechos	 resultantes	 de	 toda	 lesión,	

dejando	el	tejido	preparado	para	las	siguientes	fases.	

La	 fase	 de	 reparación	 fibroblástica	 se	 producirá	 horas	 después	 de	 iniciarse	 la	

lesión	 y	 su	 duración	 será	 hasta	 las	 4-6	 semanas.	 Los	 signos	 típicos	 de	 la	 fase	

inflamatoria	irán	disminuyendo	a	medida	que	esta	fase	avanza96,97.	En	esta	fase	uno	de	

los	 objetivos	 es	 aumentar	 la	 cantidad	de	oxígeno,	 produciendo	una	proliferación	 de	

capilares	para	conseguir	una	situación	aeróbica	que	permita	la	llegada	del	oxígeno	y	el	

aporte	de	nutrientes.	Todo	ello	para	permitir	a	proliferación	fibroblástica	encargada	de	

realizar	 la	síntesis	de	 los	elementos	que	formarán	 la	nueva	matriz	extracelular.	En	el	

caso	de	las	tendinosis	la	calidad	de	la	nueva	vascularización	será	baja	y	la	falta	de	este	

aporte	sanguíneo	no	permitirá	que	el	tendón	complete	su	curación.	

Los	fibroblastos	serán	los	encargados	de	sintetizar	las	nuevas	fibras	de	colágeno	

a	partir	de	6-7	día,	que	necesitarán	de	un	estímulo	mecánico	óptimo	que	ayude	a	 la	

correcta	alineación	y	remodelación	del	anárquico	neotejido.	Conforme	la	capacidad	y	
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fuerza	de	este	colágeno	aumenta	disminuirán	la	cantidad	de	fibroblastos,	permitiendo	

de	este	modo	la	entrada	en	la	fase	de	maduración.		

Una	respuesta	excesiva	de	estas	fases	supondrá	una	fibrogénesis	elevada	cuyo	

resultado	 será	una	 fibrosis	 en	 aquel	 tejido	que	 se	haya	dañado	 (cápsula,	 ligamento,	

músculo,	tendón)96.		

La	fase	de	maduración	será	la	encargada	de	permitir	que	el	colágeno	del	tejido	

nuevo	 pueda	 reorganizarse	 y	 remodelarse	 gracias	 a	 la	 tensión	 que	 recibe	 el	 tejido	

durante	 el	 proceso	 de	 carga.	 Las	 fibras	 de	 colágeno	 se	 dispondrán	 en	 paralelo	

siguiendo	los	vectores	de	fuerza	que	la	carga	genera,	dando	de	este	modo	un	aspecto	

fisiológico	alrededor	de	las	tres	semanas	de	evolución.	Se	tendrá	entonces	una	cicatriz	

resistente	y	avascular.	Esta	fase	puede	durar	meses	e	incluso	años96.		

	

2.2  PATOLOGÍA  

	

2.2.1. Terminología: tendinitis-tendinosis. Tendinopatía. 

Los	 trastornos	 del	 tendón	 y	 su	 patología	 han	 sido	 históricamente	 muy	

heterogéneos.	 Hasta	 el	 año	 1990	 las	 nomenclaturas	 más	 comunes	 y	 usadas	 eran		

tendinitis	 (tendonitis),	 peritendinitis	 (peritendonitis,	 paratendonitis,	 paratendinitis),	

sobreuso	del	tendón	y	tendinopatía37,98.	Además	rupturas	totales	o	parciales	también	

eran	 diagnosticadas.	 En	 las	 zonas	 de	 inserción	 diagnósticos	 como	 bursitis,	 entesitis,	

tendinitis	insercional	y	tendinopatía	insercional	también	se	conocían.	Todas	ellas	eran	

reconocidas	y	consultadas	como	agudas	o	crónicas.	

El	sufijo	-itis	en	salud	hace	referencia	a	un	proceso	inflamatorio,	motivo	por	el	

cual	 durante	 mucho	 tiempo	 se	 estuvo	 denominando	 a	 esta	 patología	 tendinitis	 al	

pensar	que	era	una	afectación	de	origen	 inflamatorio	como	ocurre	en	otras	 lesiones	

agudas99.	 Sin	 embargo	 estudios	 histopatológicos	 realizados	 dejaron	 claro	 que	 el	

sustrato	 principal	 de	 esta	 lesión	 del	 tendón	 por	 sobreuso	muestran	 cambios	 que	 se	

correlacionan	con	la	degeneración	más	que	con	la	 inflamación100,101.	Por	este	motivo	
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se	pasó	al	termino	tendinosis	haciendo	referencia	a	este	proceso	degenerativo.	Otros	

autores	 prefieren	 utilizar	 el	 término	 tendinopatía	 al	 no	 poder	 excluir	 de	 forma	

completa	 el	 proceso	 inflamatorio,	 atendiendo	 también	 de	 este	 modo	 a	 la	 posible	

afectación	del	paratenon46.	

	

2.2.2. Clasificación de las tendinopatías  

La	 clasificación	 de	 las	 tendinopatías	 está	 ampliamente	 estudiada	 y	 se	

establecerá	 en	 función	 de	 la	 parte	 del	 tendón	 afectada51,100,102,103.	 En	 función	 del	

tiempo	de	evolución	que	lleve	será	aguda	o	crónica.	

1. Tendinitis	 aguda.	 Tiene	 una	 respuesta	 celular	 inflamatoria	 y	 su	 evolución	 es	

inferior	a	tres	semanas	con	un	cuadro	clínico	de	dolor	y	mayor	o	menor	grado	

de	impotencia	funcional.		

2. Paratenonitis.	Se	produce	una	afectación	de	la	capa	externa	del	tendón.	En	su	

fase	 aguda	 aparece	 un	 edema	 acompañado	 de	 células	 inflamatorias	 y	 con	 el	

tiempo,	 un	 exudado	 fibroso	 que	 producirá	 una	 crepitación	 característica	 con	

una	limitación	del	recorrido	dentro	de	la	vaina.		

3. Tendinosis.	 La	 característica	 principal	 es	 que	 no	 predomina	 el	 proceso	

inflamatorio	sino	un	colágeno	desorganizado	y	fragmentado,	con	un	aumento	

del	 número	 de	 fibroblastos	 y	 en	 ocasiones	 hiperplasia	 vascular	 o	

calcificaciones.	Es	la	lesión	crónica	degenerativa	del	tendón	y	no	siempre	tiene	

un	cuadro	clínico	doloroso.	

4. Tendinosis	 con	 paratenonitis.	 Es	 la	 situación	 anterior	 acompañada	 de	 una	

inflamación	del	paratenon.	

El	tendón	rotuliano	al	ser	un	tendón	de	vaina	simple	no	puede	desarrollar	una	

paratenonitis	 y	 son	 muy	 poco	 frecuentes	 las	 tendinitis,	 siendo	 la	 tendinosis	 el	

proceso	más	habitual.	
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2.2.3. Definición de tendinosis 

Pacientes	 con	 sensibilidad,	 dolor	 a	 la	 palpación,	 inflamación	 y	 una	 función	

alterada	 son	 diagnosticados	 habitualmente	 de	 tener	 tendinopatía.	 Si	 la	 evaluación	

objetiva	del	tendón	mediante	la	ecografía	o	la	resonancia	magnética	muestra	cambios	

estructurales	 en	 la	 parte	 del	 tendón	 afectado,	 entonces	 se	 puede	 considerar	 que	

estamos	ante	una	tendinosis58.	

	

2.2.4. Fisiopatología de la tendinosis 

Son	 los	 microtraumatismos	 producidos	 por	 acciones	 deportivas	 o	 trabajos	

exigentes	repetidos	en	el	tiempo	son	los	que	desencadenarán	la	tendinopatía	crónica	

por	 sobreuso.	 Conociendo	 ya	 las	 bases	 y	 propiedades	 biomecánicas	 del	 tendón	 se	

puede	 comprender	 porque	 aquellas	 cargas	 que	 sean	 fisiológicas	 no	 supondrán	 una	

degradación	 tendinosa	 al	 no	 superar	 el	 4-5%	 de	 estiramiento	 del	 tendón.	 Fuerzas	 y	

tensiones	 de	 mayor	 magnitud	 podrán	 provocar	 pequeñas	 o	 mayores	 rupturas	

tendinosas,	 al	 superar	 estos	 límites,	 produciendo	 daños	 en	 la	 estructura.	 Si	 estos	

daños	superan	 la	capacidad	reparativa	del	 tendón	entonces	nos	encontraremos	ante	

una	situación	de	degeneración	tendinosa95.				

La	 situación	 de	 carga	 mecánica	 repetida	 y	 constante	 conllevará	 un	

metabolismo	 más	 acelerado	 del	 fibroblasto	 por	 el	 estrés	 oxidativo	 al	 que	 se	 ve	

sometido,	 viéndose	 aumentadas	 las	 concentraciones	 de	 lactato.	 Este	 cambio	

metabólico	 provocará	 alteraciones	 de	 la	 matriz	 donde	 aumentan	 los	

glucosaminoglicanos	 (GAGS),	 el	 agrecan	 y	 la	 elastina.	 A	 su	 vez	 aumenta	 la	

concentración	 de	 agua	 tisular	 y	 la	 formación	 de	 colágeno	 comienza	 a	 ser	 de	 peor	

calidad.	El	colágeno	tipo	III	aparece	en	mayor	proporción	disminuyendo	el	de	tipo	I	por	

lo	que	las	propiedades	viscoelásticas	del	tendón	se	verán	afectadas.	El	tendón	modifica	

su	aspecto	macroscópico	con	un	aspecto	edematoso,	engrosado	y	más	frágil104–106.	

La	 sobrecarga	mecánica	por	 tanto	 supone	una	mayor	degradación	 tisular	 con	

una	apoptosis	del	 fibroblasto	y	un	desequilibrio	de	 la	correcta	 fisiología	de	 la	matriz	

celular.	 Se	 incrementarán	 las	 reacciones	 inmunes,	 con	 el	 aumento	 de	 receptores	
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adrenérgicos	 y	 catecolaminas46,104,105,107.	 Surgen	 en	 este	 momento	 la	 formación	 de	

nuevos	 vasos,	 que	 tratan	de	mejorar	 el	 aporte	nutricional	 y	 de	oxígeno,	 gracias	 a	 la	

aparición	 de	 los	 factores	 de	 crecimiento	 de	 los	 vasos	 sanguíneos	 (FCVS).	 Este	

mecanismo	 no	 resultará	 eficaz	 resultando	 en	 un	 aumento	 de	 la	 metaloproteasas	

(MMPs)	 y	 sus	 inhibidores	 que	 aún	 complicarán	 más	 la	 estructura	 de	 la	 matriz	

celular105,108–110.	 Los	cambios	vasculares	 se	caracterizan	por	una	hiperplasia	vascular,	

produciéndose	una	duplicidad	de	 los	 vasos	 y	 un	 endurecimiento	que	podrá	 suponer	

una	disminución	de	la	luz	del	mismo.	Por	tanto	aunque	exista	hipervascularidad	esta	

no	es	funcional37,45,46,58,111.	

	

													 	

Figura	2.	Neovascularización	del	tendón2.	Se	aprecia	la	aparición	de	neovasos	en	un	intento	de	
aumentar	el	riego	y	mejorar	el	aporte	nutricional	y	de	oxígeno.	

	

Esta	formación	de	vasos	nuevos	irá	acompañada	de	la	aparición	de	factores	de	

crecimiento	 neuronales	 que	 propiciarán	 la	 formación	 de	 una	 inervación	 nueva	 del	

tendón,	 conociéndose	 este	 proceso	 como	 neovascularización.	 La	 presencia	 de	

neurotransmisores	neurotóxicos	como	el	glutamato,	de	receptores	NMDA	(de	N-metil-

D-aspartato)	y	un	desequilibrio	entre	sustancia	P	y	opiáceos	endógenos,	supondrá	una	

mayor	sensibilidad	nociceptiva	y	vasodilatación.	Este	desequilibrio	en	 la	 fisiología	del	

																																																								
2	Cortesía	del	Dr.	Fermín	Valera	&	Dr.	Fran	Minaya.	©	2017	MVClinic.	Todos	los	derechos	reservados	
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fibroblasto	determinará	 la	presencia	de	una	matriz	 con	 las	propiedades	alteradas	de	

modo	 que	 la	 estructura	 del	 tendón	 se	 verá	 afectada	 y	 por	 tanto	 sus	 características	

viscolelásticas105,112–114.	

Los	hallazgos	histológicos	más	comunes	encontrados	en	los	diferentes	estudios	

sobre	las	tendinopatías	crónicas	por	sobreesfuerzo	son:	alteraciones	mitocondriales		y	

del	 núcleo	 de	 los	 tenocitos;	 hipoxia	 en	 el	 tendón	 y	 por	 tanto	 del	 fibroblasto	 con	

aparición	de	vacuolas	y	necrosis;	mala	orientación	y	desestructuración	de	las	fibras	de	

colágeno;	 microcalcificaciones;	 degeneración	 mucoide;	 isquemia	 local;	 exceso	 de	

vascularidad	 con	 hiperplasia	 vascular;	 presencia	 de	neurotransmisores	 nociceptivos;	

degeneración	 fibrinoide	 y	 lipoide;	 adherencias	 del	 tendón	 en	 su	 cara	 profunda	 en	

relación	a	la	grasa	con	el	paratenon.	

Estos	 cambios	 celulares	 supondrán	 una	 transformación	 del	 tenocito	 y	 su	

metabolismo.	 El	 aumento	 de	 formación	 de	 un	 colágeno	 tipo	 III	 de	 peor	 calidad	 y	 la	

degeneración	del	tipo	I,	serán	los	causantes	de	un	deterioro	progresivo	de	una	matriz	

cuya	 calidad	 se	 verá	 alterada	 por	 el	 tipo	 de	 fibras	 que	 la	 constituyen	 y	 una	mala	

organización	 de	 las	 mismas.	 En	 algunas	 tendinopatías	 se	 podrá	 ver	 la	 presencia	 de	

microcalcificaciones	 por	 cambios	 del	 mesénquima	 perióstico	 en	 condrocitos	 y	

osteocitos	debido	a	ciertos	mediadores	químicos115,116.	

El	 colágeno	 aparece	 desorganizado,	 con	 microdesgarros	 y	 signos	 de	

degeneración	hialina117.	Estos	cambios	no	solo	suponen	una	reacción	incompleta	en	el	

proceso	de	 reparación,	 sino	que	 también	 	producen	una	pérdida	en	 la	comunicación	

fisiológica	entre	 la	curación	del	tendón	y	 la	tendencia	natural	del	organismo	hacia	su	

restauración	original.	Se	pudo	observar	al	microscopio	 la	 falta	de	conexión	entre	 las	

fibras	 de	 colágeno	 tal	 y	 como	 se	 da	 en	 una	 situación	 de	 normalidad.	 Las	 fibras	 de	

colágeno	aparecen	desalineadas	y	envueltas	de	una	sustancia	mixoide	que	complica	el	

deslizamiento	de	 las	fibras	entre	sí	como	si	se	tratara	de	un	pegamento	espeso.	Este	

colágeno	 de	 mala	 calidad	 y	 débil,	 influirá	 directamente	 en	 las	 posibilidades	 de	

mantener	 una	 matriz	 extracelular	 que	 conserve	 sus	 propiedades	 y	 sea	 capaz	 de	

responder	 a	 las	 exigencias	 requeridas117.	 Con	 mayor	 frecuencia	 estas	 alteraciones	

aparecerán	en	las	zonas	de	la	UOT100,118.	



MARCO	TEÓRICO	

	 	 Pablo	Martínez	Ramírez	22	

2.2.5. Origen del dolor en las tendinopatías 

En	 las	 tendinopatías	 por	 sobreuso,	 las	 tendinosis,	 existen	 varios	modelos	 en	

diferentes	 publicaciones	 que	 tratan	 de	 aclarar	 el	 origen	 del	 dolor.	 Estos	modelos	 se	

pueden	dividir	básicamente	en	 tres	dependiendo	de	cuál	 sea	el	elemento	primario	y	

clave	en	la	cascada	patológica:	inflamación,	disrupción	de	las	fibras	de	colágeno	y	el	de	

respuesta	celular	o	bioquímico.	Otros	modelos	han	 intentado	relacionar	el	dolor	con	

una	 patología	 del	 sistema	 nervioso	 central119,120.	 La	 complejidad	 de	 la	 estructura	

normal	 del	 tendón,	 la	 naturaleza	 multifactorial	 y	 la	 magnitud	 de	 la	 respuesta	

tendinosa	 para	 lesionarse,	 sumado	 a	 la	 dificultad	 de	 crear	 un	modelo	 experimental,	

hace	muy	 complicado	diseñar	un	único	 y	 consistente	modelo	que	englobe	 todos	 los	

aspectos.	

	

																 	

Figura	3.	Influencia	segmentaria3.	Esta	influencia	global	en	el	dolor	del	tendón	explica	su	origen	
multifactorial.	

	

																																																								
3	Cortesía del Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia Invasiva. © Elsevier; 2016. Todos los 
derechos reservados. 
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El	 modelo	 más	 tradicional	 basa	 este	 dolor	 en	 la	 existencia	 de	 un	 proceso	

inflamatorio,	 motivo	 por	 el	 cual	 la	 patología	 era	 llamada	 tendinitis.	 En	 diferentes	

estudios	 se	mencionaba	 la	 presencia	 de	 un	 foco	 inflamatorio	 detectado	 a	 través	 de	

resonancia	o	ecografía.	La	existencia	de	células	 inflamatorias	era	 lo	que	 justificaba	el	

dolor	 asociado37,106.	 Sin	 embargo	 en	 estudios	 posteriores	 se	 pudo	 observar	 que	

microscópicamente	 se	 encontraban	 situaciones	 propias	 de	 lesión	 crónica,	 no	

apareciendo	 células	 inflamatorias,	 y	 sí	 fibrosis	 y	 neovascularización40,98.	 Se	 aprecian	

fibras	de	colágeno	desorganizadas	y	separadas	entre	sí	por	una	matriz	extracelular	de	

mayor	volumen,	y	 la	ausencia	de	células	 inflamatorias.	Al	observar	el	 tendón	en	una	

cirugía	 presenta	 un	 color	 amarillento	 debido	 a	 esta	 degeneración	 mixoide96.	 La	

respuesta	 inflamatoria	 clásica	 se	observa	 cuando	el	 tendón	 se	 rompe	o	desgarra.	 La	

respuesta	 del	 tejido	 a	 un	 daño	 tan	 importante	 es	 fuerte121,	 con	 una	 gran	 respuesta	

inmunológica	y	un	aumento	de	la	síntesis	proteica	por	parte	de	los	tenocitos,	con	un	

aumento	 del	 tamaño	 del	 tendón.	 Si	 bien	 se	 han	 observado	 células	 inflamatorias	 en	

estos	tendones	patológicos	la	respuesta	no	se	parece	a	una	respuesta	tradicional102,122.	

Un	 aumento	 de	 citoquinas	 inflamatorias	 se	 han	 encontrado	 en	 tendinopatías	 por	

sobreuso123–125,	aunque	esto	no	justificaría	que	estas	fueran	la	clave	o	las	responsables	

de	 ella,	 ya	 que	 estos	 cambios	 en	 los	 niveles	 de	 los	 marcadores	 inflamatorios	 se	

producen	 también	ante	una	 carga	 cíclica.	 Los	 estudios	de	 cultivos	 celulares	 sugieren	

que	los	producen	los	tenocitos	residentes126–129.	

La	 elevación	 de	 estas	 citoquinas	 inflamatorias	 observadas	 en	 el	 tendón	

patológico	 podrían	 reflejar	 las	 señales	 de	 las	 células	 tendinosas	 ante	 el	 estímulo	

mecánico,	que	resultaría	en	una	alteración	de	la	síntesis	y	degradación	del	tendón130.	

Este	 disbalance	 entre	 síntesis	 y	 degradación	 puede	 llevar	 al	 tendón	 a	 dicha	

desorganización131,132.		

El	 modelo	 mecánico	 defiende	 la	 presencia	 del	 dolor	 por	 las	 microrroturas	

propias	de	las	fibras	de	colágeno	y	el	pinzamiento-rozamiento	del	tendón	con	el	pico	

de	 la	 rótula46.	 El	 dolor	 podría	 venir	 por	 la	 rotura	 misma	 de	 las	 fibras,	 o	 por	 la	

sobrecarga	de	aquellas	sanas	colindantes	al	tener	que	soportar	una	tensión	mayor	de	

la	que	deberían	soportar	en	condiciones	 fisiológicas.	Basados	en	el	concepto	de	esta	

ruptura	del	colágeno,	Arnozky	y	cols.133,	propusieron	que	quizá	la	patología	tendinosa	
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estaba	causada	por	una	 falta	de	estimulación	de	 las	células	 tendinosas	debido	a	una	

carencia	 de	 transmisión	 de	 carga	 a	 través	 de	 ese	 colágeno	 roto.	 Mientras	 que	 la	

ruptura	del	colágeno	no	sería	la	causa	primaria	de	esta	patología	tendinosa,	la	falta	de	

estimulación	 de	 las	 células	 del	 tendón	 podría	 jugar	 un	 papel	 en	 la	 tendinopatía	

degenerativa.	 Las	 regiones	 degeneradas	 del	 tendón	 serían	 por	 tanto	 silenciosas	

mecánicamente	 por	 su	 incapacidad	 de	 transmitir	 y	 sentir	 la	 carga.	 Esta	 falta	 de	

capacidad	 de	 responder	 ante	 la	 carga	 provocaría	 esta	 desorganización	 fibrilar.	 Esta	

falta	 de	 estímulo	 celular	 podría	 explicar	 la	 limitada	 capacidad	 de	 reversibilidad	 del	

tendón	patológico134,	y	la	falta	de	remodelación	tras	las	intervenciones	basadas	en	el	

ejercicio135.	 Esta	 teoría	 queda	 en	 evidencia	 al	 observarse	 por	 parte	 de	 diferentes	

autores	 individuos	 con	 tendinosis,	 y	 por	 tanto	 con	 la	 disrupción	 del	 colágeno,	 en	

individuos	 sin	 dolor	 en	 la	 exploración	 y	 sin	 antecedentes	 de	 haberlo	

tenido1,14,37,51,101,136–139.	 Además	 la	 teoría	 de	 la	 ruptura	 del	 colágeno	 está	 expuesta	 a	

ser	 revisada,	ya	que	 las	 fibras	de	colágeno	en	vivo	no	pueden	romperse	sin	producir	

una	 alteración	 sustancial	 en	 la	matriz140.	 La	 vida	 normal	 de	 un	 tendón	 de	 colágeno	

normal	 sugiere	que	 la	 ruptura	 y	 remodelación	del	 colágeno	 	 no	 se	produce	 siempre	

como	 consecuencia	 de	 la	 carga131,141.	 Recientes	 publicaciones	 citan	 que	 los	 cambios	

tempranos	 se	 deben	más	 a	 torsiones	 del	 colágeno	 y	 a	 la	 pérdida	 o	 alteración	 en	 la	

matriz142–144.	Con	respecto	al	“impigment”	del	tendón	también	existe	controversia,	al	

haberse	 extirpado	 quirúrgicamente	 el	 pico	 de	 la	 rótula	 en	 individuos	 con	 dolor	

tendinoso,	 que	 siguen	 padeciéndolo	 tras	 la	 cirugía	 sin	 haber	 obtenido	 una	 mejoría	

clínica.	 Se	 pone	 en	 duda	 de	 este	 modo	 que	 el	 dolor	 del	 tendón	 provenga	 de	 esta	

compresión	sobre	la	superficie	ósea.	

El	modelo	neural/bioquímico	está	menos	investigado.	Los	microtraumatismos	

repetidos	en	la	zona	de	transición	de	la	UOT	producirán	una	isquemia	transitoria	que	

favorecerá	 la	 liberación	 de	 factores	 de	 crecimiento	 vasculares	 y	 neuronales.	 La	

presencia	 de	 fibras	 nerviosa	 sensibles	 para	 la	 sustancia	 P	 en	 esta	UOT105,	 junto	 una	

mayor	 inervación	 consecuente	 de	 la	 isquemia	 podría	 dar	 lugar	 a	 una	 aumentada	

sensibilidad	 nociceptiva55–59.	 El	 tenocito	 es	 el	 responsable	 de	 mantener	 la	 matriz	

extracelular	en	función	del	entorno,	de	modo	que	ante	cambios	de	intensidad	de	carga	

y	entorno	químico	reaccionará	con	una	respuesta	en	cascada104,145.	De	este	modo	los	
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tendones	 se	 adaptan	 también	 a	 cargas	 de	 compresión146–148.	 La	 situación	 isquémica	

obligará	 a	 los	 tenocitos	 a	 desenvolverse	 en	 un	 ambiente	 anaeróbico,	 creándose	 un	

entorno	 tóxico	 que	 favorecerá	 la	 aparición	 de	 vacuolas	 lipídicas	 que	 liberarán	

sustancias	citotóxicas	al	espacio	extracelular.	De	todas	ellas	el	glutamato,	 importante	

neurotransmisor	 neurotóxico,	 es	 el	 más	 significativo,	 y	 podría	 explicar	 junto	 con	 el	

resto,	la	presencia	de	dolor	por	la	irritación	del	sistema	nervioso	aferente55–59.		

El	modelo	integrador	tiene	en	cuenta	el	mecánico	y	neuronal,	uniendo	ambos	

para	explicar	la	aparición	del	dolor	en	las	tendinopatías	crónicas.	El	exceso	de	tensión	a	

la	que	está	sometido	el	tendón	producirá	una	alteración	en	el	proceso	de	regeneración	

tendinoso	por	las	isquemias	consecuentes	y	sus	reacciones	vasculares.	Las	rupturas	de	

las	fibras	de	colágeno	irán	acompañadas	de	la	aparición	de	sustancias	citotóxicas	que	

aumentarán	 el	 metabolismo	 anaeróbico	 e	 irritarán	 las	 terminaciones	 nerviosas.	 Los	

aminoácidos	y	proteínas	libres	que	conlleva	el	proceso	de	necrosis	celular	modificarán	

el	pH	aumentando	la	neuroplasticidad	de	los	receptores	NMDA1	y	mayor	cantidad	de	

glutamato.	Todo	ello	dará	como	resultado	una	despolarización	nociceptiva	y	por	tanto	

la	aparición	de	la	alodínia	mecánica	ante	una	bajada	del	umbral	de	excitación96.		

	

2.3  ETIOLOGÍA, EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO DE 

LA TENDINOPATÍA ROTULIANA 

La	 tendinopatía	 rotuliana	 es	 una	 patología	 común	 en	 la	 rodilla	 con	 una	 alta	

presencia	tanto	en	deportistas149	como	también	en	aquella	población	que	no	lo	es150.	

Se	caracteriza	por	microscópicas	roturas	y	degeneración	del	tejido	debido	la	excesiva	y	

repetitiva	sobrecarga	del	tendón,	que	provoca	dolor	anterior	de	la	rodilla	relacionado	

con	la	actividad	y	sensibilidad	 local	del	tendón	rotuliano151.	Estudios	epidemiológicos	

han	mostrado	que	 las	 lesiones	 tendinosas	 suponen	más	del	50%	 de	 las	 lesiones	que	

ocurren	 debido	 a	 actividades	 deportivas.	 Los	 deportistas	 con	 tendinopatía	 rotuliana	

pueden	sufrir	de	síntomas	incómodos	y	disminución	de	la	función	durante	más	de	tres	

años		lo	que	tendrá	un	efecto	negativo	en	su	calidad	de	vida150,	muchos	de	los	cuales	

serán	severos	y	recurrentes	lo	cual	puede	provocar	un	deterioro	en	la	forma	física	del	
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deportista1.	El	hecho	de	que	no	exista	un	consenso	en	el	tratamiento	más	adecuado	de	

esta	 patología	 crea	 malestar91,152,	 siendo	 tanto	 los	 factores	 de	 riesgo	 como	 los	

tratamientos	 indefinidos	 e	 insatisfactorios153.	 La	 tendinopatía	 rotuliana	 por	 tanto	

puede	tener	un	impacto	importante	en	la	carrera	deportiva	de	los	deportistas,	y	para	

algunos	incluso	es	el	motivo	de	tener	que	finalizarla	prematuramente154.	

Históricamente	 ha	 sido	 referenciada	 como	 la	 rodilla	 del	 saltador	 pues	 su	

incidencia	es	mayor	en	aquellos	deportes	de	salto.	Lian	y	cols.	 informaron	de	que	 la	

frecuencia	 es	 del	 44,6%	 en	 jugadores	 de	 voleibol	 y	 del	 31,9%	 en	 jugadores	 de	

baloncesto1,	 siendo	 la	 frecuencia	 en	 jugadores	 de	 baloncesto	 no	 profesional	 del	

11,1%2.	

Sin	embargo	también	puede	ocurrir	en	otros	deportes	como	el	fútbol,	donde	el	

repetido	 y	 prolongado	 estrés	 del	 aparato	 extensor	 de	 la	 rodilla	 puede	 llevar	 al	

desarrollo	de	esta	tendinopatía	de	sobreuso	del	tendón	rotuliano1,155.	Su	etiología	no	

ha	 sido	 aclarada	 completamente	 pero	 parece	 ser	 que	 es	multifactorial.	 La	 evidencia	

con	 respecto	 a	 los	 factores	 de	 riego	 de	 la	 tendinopatía	 rotuliana	 está	 limitada,	 con	

resultados	conflictivos	en	la	literatura.	

Un	 gran	 número	 de	 factores	 de	 riesgo	 en	 el	 desarrollo	 de	 la	 TR	 han	 sido	

identificados	como	la	edad,	el	sexo,	la	actividad	física	intensa,	el	tipo	de	superficie,	el	

alto	volumen	de	entrenamiento	y	el	nivel	de	participación	deportiva156.	La	etiología	e	

histopatología	no	han	sido	aclaradas	del	todo	completamente.	La	TR	se	considera	una	

lesión	 de	 sobreuso	 con	 una	 fallida	 respuesta	 de	 curación	 ante	 repetitivos	

microtraumas37,45	 y	 multitud	 de	 factores	 de	 riesgo	 han	 sido	 descritos	 en	 estudios	

recientes	 pero	 no	 son	 frecuentes	 estudios	 que	 contemplen	 aspectos	 del	 mundo	

laboral157.	Se	ha	encontrado	que	trabajos	que	requieren	una	demanda	física	 intensa,	

en	comparación	con	aquellos	de	trabajo	sedentarios,	aumentan	el	 riesgo	de	padecer	

TR	 en	 personas	 que	 también	 juegan	 al	 baloncesto	 y	 al	 voleibol.	 El	 hecho	 de	 que	 el	

trabajo	físico	aumente	esta	posibilidad	de	desarrollar	TR		hace	pensar	en	la	existencia	

de	 ciertos	movimientos	 laborales	 que	 pudieran	 ser	 los	 responsables	 de	 aumentar	 el	

riesgo,	 pero	no	 se	 ha	 encontrado	ningún	movimiento	de	 carga	 excepto	 la	 acción	de	

saltar	en	deportistas158.		
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La	sobrecarga	del	tendón	depende	de	la	cantidad	de	estrés	que	apliquemos	al	

sistema	 musculoesquelético	 y	 qué	 cantidad	 de	 tolerancia	 al	 estrés	 tenga	 dicho	

sistema159,160.	 Factores	 asociados	 con	 la	 amortiguación	 del	 salto	 podrían	 estar	

relacionados	con	el	desarrollo	y	la	aparición	de	esta	patología161–163.	En	este	sentido	la	

amortiguación	 del	 salto	 requiere	 una	 adecuada	 capacidad	 del	 sistema	

musculoesquelético	para	absorber	las	fuerzas	de	reacción	del	terreno162,163.		

La	 rodilla,	 al	 ser	 una	 articulación	 situada	 en	medio	 de	 la	 cadena	 cinética	 del	

miembro	 inferior,	 depende	 del	 comportamiento	mecánico	 de	 la	 cadera	 y	 del	 tobillo	

para	 mitigar	 y	 distribuir	 apropiadamente	 el	 impacto	 impuesto	 por	 los	 miembros	

inferiores	durante	la	caída,	afectándole	especialmente	la	mala	alineación	del	miembro	

inferior161,164.	 Aquellas	 fuerzas	 que	 interfieren	 en	 la	 rodilla	 pueden	 afectar	

específicamente	a	ciertas	porciones	del	tendón	rotuliano	interfiriendo	en	la	capacidad	

de	 su	 remodelación	 tisular	 provocando	 un	 proceso	 degenerativo.	 Alteraciones	 en	 la	

alineación	del	pie163–165	y	una	limitada	dorsiflexión	del	tobillo166	pueden	provocar	una	

excesiva	pronación	del	pie	en	la	caída	predisponiendo	a	la	tibia	a	realizar	una	rotación	

interna	y	un	aumento	de	la	tensión	del	tendón	rotuliano.	Es	más	la	excesiva	rotación	

interna	 de	 la	 tibia	 provocará	 una	 rotación	 interna	 del	 fémur	 que	 aumentará	 el	

desalineamiento	 de	 la	 rodilla	 y	 la	 rótula,	 y	 a	 su	 vez	 incrementará	 la	 tensión	 del	

rotuliano165.	 Una	 adecuada	 fuerza	 de	 los	 rotadores	 externos	 de	 la	 cadera	 que	

minimicen	 esta	 excesiva	 rotación	 del	 miembro	 inferior	 durante	 la	 caída	 del	 salto	

ayudarían	a	disminuir	la	tensión	sufrida	por	el	tendón	rotuliano163.	Por	tanto	factores	

relacionados	con	la	absorción	de	la	carga	y	los	mecanismos	de	su	disipación	durante	la	

amortiguación	 de	 la	 caída	 	 están	 asociados	 con	 el	 desarrollo	 de	 alteraciones	 en	 el	

tendón	rotuliano.		
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Figura	4.	 Importancia	de	 la	alineación	de	 la	 rodilla	en	 la	 correcta	absorción	de	 la	 carga.	La	
carga	 repetida	 con	 un	 exceso	 de	 valgo	 de	 rodilla	 y	 rotación	 interna	 de	 cadera	 (foto	 de	 la	
derecha)	 provocarán	 una	mala	 alineación	 de	 la	 rodilla	 y	 rótula,	 uno	 de	 los	 factores	 de	 riego	
asociados	con	el	desarrollo	de	una	TR.		

	

	

Algunos	estudios	sugieren	factores	de	riesgo	intrínsecos	como	los	asociados	al	

género,	 la	 estatura,	 un	 alto	 índice	 de	 masa	 corporal1,167–169,	 una	 reducción	 de	 la	

dorsiflexión	del	 tobillo170,	 otros	 sin	embargo	 contemplan	 	 factores	extrínsecos	 como	

una	alta	frecuencia	de	entrenamientos18,167,171,	una	alta	frecuencia	de	entrenamientos	

de	pesas	y	saltos1,168,	y	en	el	caso	del	voleibol	jugar	en	terreno	duro155.	

Aunque	un	gran	número	de	 factores	de	 riesgo	se	han	 tenido	en	cuenta	en	el	

desarrollo	de	la	TR	(sobre	unos	40	factores),	la	evidencia	de	algunos	de	ellos	obtenida	

en	 los	 estudios	 que	 los	 han	 investigado	 no	 es	muy	 alta,	 simplemente	moderada.	 El	

peso,	 la	 diferencia	 de	 longitud	 entre	 las	 piernas,	 la	 altura	 del	 arco	 plantar,	 la	

flexibilidad	del	cuádriceps,	la	flexibilidad	de	los	isquiotibiales,	la	fuerza	del	cuádriceps	y	

la	 potencia	 del	 salto	 vertical,	 son	 los	 nueve	 factores	 que	 finalmente	 fueron	

identificados	 como	 posibles	 factores	 relacionados	 con	 la	 tendinopatía	 rotuliana,	 el	

resto	de	factores	tuvieron	una	evidencia	incierta172.		

En	relación	a	tres	revisiones	sistemáticas,	una	disminución	de	la	flexibilidad	de	

la	 musculatura	 del	 miembro	 inferior	 puede	 ser	 uno	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	
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relacionado	 con	 la	 TR.	 Los	músculos	 descritos	 en	 estos	 estudios	 son	 el	 tensor	 de	 la	

fascia	 lata173	 y	 los	músculos	 cuádriceps	 e	 isquiotibiales153,172.	 La	 rigidez	 de	 la	 banda	

iliotibial	 puede	 causar	 una	 desviación	 lateral	 de	 la	 rótula	 por	 sus	 inserciones	

anatómicas	 contribuyendo	de	este	modo	a	una	disminución	de	 la	 flexibilidad	 de	 los	

isquiotibiales	 y	 del	 cuádriceps.	 Una	 menor	 flexibilidad	 del	 cuádriceps	 y	 de	 la	

musculatura	isquiotibial	aumentará	el	esfuerzo	al	que	se	somete	al	tendón	durante	el	

movimiento	 articular	 causando	 una	 sobrecarga	 del	 mismo	 que	 puede	 provocar	 la	

TR172.	

Tres	 estudios	 tomaron	 el	 argumento	 de	 la	 fuerza	 muscular	 como	 factor	 de	

riesgo	para	el	desarrollo	de	la	tendinopatía	rotuliana.	En	ellos	un	mayor	desarrollo	de	

la	 fuerza	 del	 vasto	 medial	 del	 cuádriceps150	 y	 una	 atrofia	 de	 la	 musculatura	 del	

cuádriceps	fueron	identificados	como	factores	de	riesgo	de	la	TR153,172.	

Cuatros	 estudios	 han	 hecho	 referencia	 al	 desequilibrio	 anatómico	 en	

deportistas	 con	 TR.	 	 Saggini	 y	 cols.	 describen	 una	 correlación	 evidente	 entre	 una	

alineación	del	polo	inferior	de	la	rótula	y	el	desarrollo	de	una	TR.	Un	segundo	estudio	

observó	la	influencia	en	la	diferencia	en	la	longitud	de	las	piernas,	donde	la	pierna	más	

larga	es	la	preferida	en	el	despegue	en	el	salto	y	también	podría	estar	asociado	al	TR,	

aunque	 la	evidencia	que	 lo	confirme	es	menor172.	Otra	hipótesis	sería	que	un	menor	

arco	 plantar	 podría	 causar	 lesiones	 de	 la	 rodilla	 y	 sus	 tejidos	 blandos153.	 Ya	 se	 ha	

comentado	que	una	mayor	fuerza	del	cuádriceps	es	preventiva172.	

Con	 respecto	 al	 índice	 de	 masa	 corporal	 hay	 diferentes	 resultados.	 Dos	

estudios	 no	 establecen	 relación	 entre	 el	 índice	 de	masa	 corporal	 (IMC)	 y	 la	 TR150,156	

mientras	que	un	tercer	estudio	indica	que	un	alto	IMC	puede	contribuir	a	la	TR	por	el	

aumento	de	carga	que	supone	para	el	tendón	rotuliano172.	

Tanto	Samukawa	(2011)	como	Silva	y	cols.	(2015)	establecieron	la	disminución	

de	 la	 dorsiflexión	 del	 tobillo	 como	 un	 factor	 de	 riesgo,	 si	 bien	 estos	 datos	 han	 de	

usarse	 con	 prudencia	 por	 la	metodología	 usada.	 Anteriormente	 en	 2006	Malliaras	 y	

cols.	 ya	 determinaron	 que	 la	 TR	 estaba	 relacionada	 con	 una	 menor	 dorsiflexión	 de	

tobillo	en	comparación	con	aquellos	tendones	que	no	la	padecían,	determinando	que	

tener	un	rango	menor	de	45	grados	en	la	dorsiflexión	aumenta	el	riego	de	TR	de	1.8	a	
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2.8	 veces.	 Una	 reducción	 del	 ángulo	 de	 dorsiflexión	 del	 tobillo	 complica	 una	 buena	

absorción	 en	 la	 caída,	 pues	 al	 caer	 de	 un	 salto	 el	 tobillo	 no	 puede	 realizar	 este	

movimiento	 completo	 al	 contactar	 con	 el	 suelo,	 influyendo	 también	 en	 una	 menor	

contracción	excéntrica	de	los	músculos	de	la	pantorrilla	que	supone	una	absorción	de	

37-50%	 de	 la	 energía	 cinética	 del	 sistema	 muscular174.	 El	 rango	 del	 ángulo	 de	

dorsiflexión	y	la	fuerza	de	la	musculatura	plantiflexora	son	importantes	en	la	absorción	

del	miembro	inferior	después	de	una	caída175.	Una	restricción	de	este	mecanismo	por	

tanto,	podría	contribuir	a	una	absorción	alterada	de	 la	caída	que	aumentase	 la	carga	

sobre	 el	 tendón	 incrementando	 sus	 posibilidades	 de	 ser	dañado.	 La	 dorsiflexión	 del	

tobillo	 puede	 estar	 reducida	 tras	 un	 esguince	 de	 tobillo,	 una	 de	 las	 lesiones	 más	

comunes	tanto	en	el	baloncesto	como	en	el	voleibol176.	Sin	embargo	jugadores	que	no	

hayan	 tenido	 nunca	 un	 esguince	 de	 tobillo	 también	 pueden	 ver	 reducida	 su	

dorsiflexión	del	tobillo	por	un	aumento	de	la	rigidez	de	la	musculatura	plantiflexora177	

o	por	una	rigidez	propia	del	tobillo.	

Con	 respecto	 a	 los	 factores	 de	 tipo	 extrínsecos	 destacan	 la	 adquisición	 de	 la	

habilidad	para	un	deporte	y	el	nivel	de	éste	como	uno	de	los	factores	de	riesgo	más	

importantes	 en	 la	 influencia	 de	 la	 TR	 como	 han	 evidenciado	 varios	

estudios150,156,173,178,179.	Los	estudios	también	establecen	conexión	entre	la	TR	y	la	alta	

participación	 de	 actividad	 deportiva156	 y	 física150	 como	 factores	 de	 riesgo.	 Además	

también	pueden	ser	considerados	factores	de	riesgo	adicionales	en	la	aparición	de	la	

TR	 la	posición	del	 jugador,	un	aumento	de	 las	horas	de	entrenamiento	semanales,	el	

número	 de	 partidos	 por	 mes,	 el	 aumento	 de	 la	 intensidad	 de	 un	 año	 a	 otro	 y	 el	

número	 de	 horas	 realizadas	 en	 otros	 deportes156.	 El	 trabajo	 físico	 intenso	 tiene	 un	

considerable	 efecto	 en	 el	 desarrollo	 de	 la	 TR	 en	 deportes	 relacionados	 o	 no	 con	 el	

voleibol	o	el	baloncesto,	afectando	a	su	rendimiento	laboral156,158.	

Pocos	artículos	han	hecho	referencia	al	tipo	de	deporte	realizado	como	factor	

de	riesgo	extrínseca	al	desarrollo	de	TR.	Los	jugadores	de	voleibol	tienen	mayor	riesgo	

de	 desarrollar	 TR	 que	 los	 de	 baloncesto	 posiblemente	 por	 el	 número	 de	 saltos	

realizados	y	 la	técnica	del	mismo156,180.	De	estudios	ya	comentados	anteriormente	se	

conoce	que	 la	prevalencia	de	TR	en	 jugadores	profesionales	de	baloncesto	es	mayor	

que	en	aquellos	que	 lo	hacen	de	 forma	amateur1,2,	es	más,	estudios	posteriores	han	
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mostrado	 que	 esta	 posibilidad	 es	 doble	 si	 se	 juega	 en	 el	 primer	 nivel	 nacional	 en	

comparación	con	el	 regional156.	 La	 razón	podría	 ser	porque	 jugar	al	nivel	profesional	

supone	una	mayor	 carga	que	 acabará	 afectando	 a	 la	 rodilla,	 o	 que	 los	 jugadores	 de	

estos	niveles	tienen	más	potencia	muscular	y	mayor	salto1.	Ninguna	posición	de	juego	

específica	se	ha	asociado	con	la	TR	lo	que	estaría	en	concordancia	con	los	datos	de	un	

estudio	 de	 análisis	 del	 movimiento	 en	 jugadores	 de	 baloncesto	 donde	 no	 se	

observaron	diferencias	en	la	cantidad	de	salto	entre	bases,	aleros	y	pívots181.	Así	pues	

en	el	baloncesto,	a	diferencia	del	voleibol,	no	se	encontraron	diferencias	de	riesgo	de	

TR	según	la	posición	de	juego.		

También	 el	 tipo	de	 superficie	 se	 tuvo	 en	 cuenta	 en	 el	 desarrollo	 de	 la	 TR	de	

modo	que	superficies	más	duras	aumentan	la	posibilidad	de	padecerla	por	un	aumento	

de	carga	del	tendón.	Se	ha	sugerido	que	una	superficie	más	blanda	podría	reducir	el	

riesgo	de	TR156.	

Dada	la	importancia	de	los	factores	de	riesgo	y	su	dificultad	de	control,	Morton	

y	cols.182	desarrollaron	un	cuestionario	online	de	factores	de	riesgo	de	TR	que	se	podía	

usar	 para	 sujetos	 sintomáticos	 y	 de	 control.	 El	 cuestionario	 incluía	 preguntas	 sobre	

factores	 de	 riesgo	 y	 la	 VISA	 P	 (Victorian	 Institute	 of	 Sport	 Assessment	 -	 Patellar	

tendon),	un	sistema	de	puntuación	validado,	usado	para	la	valoración	de	la	función	en	

pacientes	con	TR183.	

	

2.4  MEDICIÓN Y VALORACIÓN DE LA TENDINOPATÍA 

ROTULIANA 

La	 etiología	 y	 los	 mecanismos	 responsables	 del	 dolor	 en	 la	 TR	 no	 están	

totalmente	claros	en	la	actualidad.	Ya	se	ha	comentado	que	la	tendinopatía	rotuliana	

es	considerada	como	una	 lesión	que	se	produce	por	un	sobreuso	con	una	 respuesta	

fallida	 del	 proceso	 de	 reparación	 ante	 microtraumas	 repetidos184,185.	 El	 diagnóstico	

con	estos	casos	se	establece	básicamente	por	la	exploración	clínica	y	la	historia	que	el		

paciente	 cuenta.	 El	 dolor	 anterior	 de	 la	 rodilla	 relacionado	 con	 la	 actividad	 y	

sensibilidad	 local	a	 la	palpación	del	 tendón	son	 las	 características	más	 frecuentes	de	
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esta	lesión.	

La	 palpación	 es	 una	 técnica	 manual	 sencilla	 ya	 que	 el	 tendón	 está	 situado	

superficialmente	y	es	de	fácil	acceso.	El	uso	de	la	palpación	del	tendón	rotuliano	como	

elemento	de	diagnóstico	de	esta	tendinopatía	 fue	estudiada	en	dos	estudios25,26.	Los	

resultados	 mostraron	 que	 la	 palpación	 era	 fiable	 cuando	 era	 realizada	 por	 un	 solo	

examinador.	 	En	el	estudio	de	Cook	y	cols.	 la	palpación	resultó	 	 tener	una	moderada	

sensibilidad	 (68%)	 y	 no	 ser	 un	 test	 específico	 (9%)	 para	 la	 tendinopatía	 rotuliana	 en	

jóvenes	 jugadores	 de	 baloncesto25.	 Por	 otro	 lado	 Ramos	 y	 cols.	 tuvieron	 una	 alta	

sensibilidad	 del	 97,6%	 y	 moderada	 especificidad	 del	 70%	 para	 el	 diagnóstico	 de	

tendinopatía	rotuliana26.	La	ecografía	y	la	resonancia	pueden	ser	herramientas	usadas	

para	mejorar	la	capacidad	de	diagnóstico	aunque	la	fiabilidad	y	especificidad	de	ambos	

métodos	es	baja	según	algunos	estudios25.		

	

	

Figura	5.	Palpación	de	la	inserción	proximal	del	tendón	rotuliano.	Con	la	
palpación	del	polo	inferior	de	la	rótula	podemos	detectar	la	hipersensibilidad	

característica	de	esta	lesión.	

	

La	palpación	manual	no	juega	solo	un	papel	importante	en	el	diagnóstico	de	la	

TR	 sino	 también	 en	 la	 evaluación	 de	 los	 programas	 de	 fisioterapia.	 Durante	 esta	
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palpación	el	explorador	aplica	una	presión	manual	en	el	tendón	rotuliano	y	le	pregunta	

al	paciente	cuando	aparece	el	dolor.	La	fiabilidad	de	la	palpación	depende	de	la	técnica	

que	 tenga	 el	 examinador186.	 La	 palpación	 manual	 es	 difícil	 de	 realizar	 de	 un	 modo	

estandarizado	y	por	tanto	el	resultado	no	puede	ser	comparado	entre	observadores	o	

entre	 sujetos.	 Es	más,	 tampoco	 hay	 una	 cantidad	 de	 presión	 estándar	 que	 se	 debe	

aplicar	para	determinar	la	probabilidad	de	padecer	TR.		

La	 presión	 de	 la	 palpación	 y	 el	 dolor	 que	 produce	 puede	 ser	 medida	 y	

estandarizada	 utilizando	 el	 algómetro.	 Este	 aparato	 permite	 la	 aplicación	 de	 una	

fuerza	 conocida,	 calibrada	en	Newtons	 (N),	 en	un	punto	determinado	en	 la	 piel	 y	 el	

tejido	 subyacente.	 Con	 un	 incremento	 gradual	 de	 presión	 con	 el	 algómetro,	 el	UDP	

puede	 ser	 determinado.	 El	 punto	 del	 umbral	 del	 dolor	 es	 aquel	 punto	 de	 transición	

donde	 un	 aumento	mínimo	 de	 presión	 producirá	 dolor187.	 Se	 ha	 demostrado	 que	 la	

experiencia	de	usar	el	algómetro	es	válida	y	reproducible	cuando	se	usa	con	pacientes,	

mostrando	una	alta	fiabilidad	en	varios	estudios186,188–191.		

	

	

Figura	6.	Algómetro	utilizado	para	la	obtención	del	UDP	.	

	

Si	 se	 emplea	 la	 algometría	 en	 pacientes	 con	 TR,	 la	 sensibilidad	 del	 tendón	

rotuliano	y	su	punto	de	umbral	pueden	ser	cuantificados.	En	un	reciente	estudio	fue	

investigada	 la	 fiabilidad	y	 viabilidad	del	UDP	 como	herramienta	útil	 de	diagnóstico	y	



MARCO	TEÓRICO	

	 	 Pablo	Martínez	Ramírez	34	

valoración	del	 tratamiento	en	deportistas	 con	 tendinosis	 rotuliana,	encontrando	que	

los	 umbrales	 de	 dolor	 a	 la	 presión	 de	 jugadores	 profesionales	 de	 voleibol	 con	

tendinopatía	difieren	de	forma	significativa	de	aquellos	que	son	asintomáticos27.	Otro	

estudio	 llegó	 a	 las	 mismas	 conclusiones	 al	 observar	 que	 los	 valores	 de	 UDP	 de	 los	

deportistas	 con	 TR	 eran	 inferiores	 que	 los	 deportistas	 sanos,	 demostrando	 la	

algometría	una	sensibilidad,	una		especificidad	excelente	y	un	valor	de	predicción	muy	

positivo.	El	punto	de	corte	del	valor	del	UDP	entre	los	deportistas	sanos	y	afectados	de	

tendinopatía	fue	36.8	N3.	

Ante	lo	expuesto	anteriormente	se	podría	concluir	que	en	la	evaluación	clínica	

y	el	seguimiento	de	los	tratamientos	de	deportistas	con	TR,	conocer	los	umbrales	a	la	

presión	sería	de	utilidad	para	establecer	criterios	objetivos.	

A	 pesar	 de	 la	 exploración	 clínica	 el	 cuestionario	 VISA	 P	 es	 usado	

frecuentemente	 para	 los	 síntomas	 de	 la	 TR	 y	 sus	 efectos	 en	 la	 actividad	 física183.	 La	

severidad	de	la	TR,	el	síndrome	de	rodilla	caracterizado	por	dolor	en	la	cara	anterior	de	

la	 rodilla	 con	 sensibilidad	 en	 el	 polo	 inferior	 de	 la	 rótula,	 no	 es	 fácilmente	

cuantificable.	 Los	 test	 que	 existían	 previamente	 no	 daban	 una	 buena	 calidad	 en	 la	

valoración	 de	 esta	 patología.	 Tanto	 el	método	de	Blazina,	Nirschl,	Ollivierre,	 Flandry	

etc.	no	eran	completos	en	la	valoración	de	esta	patología.	

Se	 diseñó	 la	 escala	 VISA	 P,	 una	 herramienta	 fiable	 en	 la	 medición	 de	 la	

severidad	de	la	TR.	La	naturaleza	sencilla	de	las	preguntas	junto	con	el	uso	de	la	escala	

analógica	 visual,	 que	 ya	 ha	 demostrado	 su	 eficacia,	 consiguen	 dicha	 fiabilidad.	 Sin	

embargo	la	escala	VISA	P	no	debe	ser	usada	como	un	test	diagnóstico,	sino	como	un	

test	 de	 capacidad	 funcional	 cuyas	 preguntas	 permitan	 distinguirlo	 de	 otros	 por	 la	

sensibilidad	que	refleja	para	detectar	cambios	sutiles	en	la	sintomatología	de	la	TR.	

Los	 valores	 obtenidos	 por	 la	 VISA	 P	 han	 sido	 usado	 por	 los	 científicos	

especializados	 en	 este	 campo,	 permitiendo	 que	 los	 resultados	 de	 los	 diferentes	

estudios	puedan	ser	comparados,	pudiéndose	desarrollar	guías	de	abordajes	clínicos		

basados	en	estos	valores	obtenidos	a	 través	de	 la	escala.	La	VISA	P	es	una	escala	de	

valoración	simple	que	permite	la	medición	fiable	de	la	severidad	de	la	TR136,192.	
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2.5  ANÁLISIS DE LA IMAGEN DEL TENDÓN  

	

2.5.1. Bases generales de la ecografía 

En	 un	 comienzo	 la	 ecografía	 inicialmente	 estaba	 asociada	 y	 era	 utilizada	

prácticamente	de	 forma	exclusiva	por	 los	 radiólogos,	pero	el	 crecimiento	y	progreso	

de	 esta	 técnica	 ha	 permitido	 que	 otras	 especialidades	 médicas	 (cardiólogos,	

ginecólogos,	 etc.)193	 y	 otros	 profesionales	 (fisioterapeutas,	 podólogos,	 etc.)194	 las	

hayan	introducido	en	su	actividad	diaria.	

En	1912	se	empleó	por	primera	vez	un	ultrasonido	en	la	búsqueda	del	Titanic.	

Desde	entonces	el	adelanto	de	esta	técnica	se	ha	producido	paulatinamente.	Después	

de	 la	 II	 guerra	 mundial	 el	Dr.	 Douglas	 Howry	 lo	 aplicó	 a	 la	 medicina	 pero	 hasta	 el	

descubrimiento	 del	modo	B	 no	 se	 utilizó	 en	 el	diagnóstico	médico195.	Más	 adelante	

con	 el	 desarrollo	 del	 Doppler	 Color193,195,196	 o	 el	 Power	 Doppler196	 se	 configuró	 la	

técnica	definitivamente.	

El	 ultrasonido	 es	 aquel	 sonido	 que	 tiene	 mayor	 frecuencia	 de	 la	 que	 los	

humanos	pueden	oir197.	Entre	los	15.000	y	20.000	Hz	nuestro	oído	es	capaz	de	detectar	

frecuencias197	 por	 lo	 que	 por	 encima	 de	 20.000	 Hz	 se	 denomina	 ultrasonido.	 Los	

rangos	entre	3	y	15	MHz	son	los	utilizados	por	imágenes	médicas.	Una	mayor	calidad	

de	 imagen	 va	 asociada	 a	 nivel	 superior	 de	 frecuencia	 pero	 también	 a	 menor	

penetración	en	el	cuerpo193,196.	

El	 sonido	 es	 el	 recorrido	 de	 la	 energía	 en	 forma	 de	 onda	 que	 elabora	

compresión	y	rarefacción198.	La	impedancia	acústica	es	el	resultado	de	la	densidad	por	

la	 velocidad.	 Existe	 una	 barrera	 cuando	 encontramos	 dos	 medios	 que	 tienen	 una	

impedancia	 acústica	 distinta.	 Cuanto	más	 grande	 sea	 esta	 diferencia,	mayor	 será	 el	

rebote	 que	 ejercerá	 el	 sonido	 sobre	 la	 superficie.	 De	 mayor	 a	 menor	 según	 la	

impedancia	acústica	clasificamos:	hueso,	 tendón,	músculo,	agua	y	aire.	 La	estructura	

en	la	que	los	ultrasonidos	se	reflejan	está	condicionada	por	el	tipo	de	superficie	sobre	

la	que	transgreden.	La	superficie	que	mejor	refleja	es	la	lisa.	
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La	absorción	es	 la	pérdida	de	energía	que	tienen	los	ultrasonidos	al	atravesar	

un	núcleo.	Habrá	más	penetración	del	ultrasonido	cuando	menos	absorción	haya.	Con	

mayor	 frecuencia	 habrá	 menos	 absorción	 y	 más	 penetración198.	 La	 intensidad	 es	 la	

energía	 por	 unidad	 de	 superficie.	 En	 ecografía	 los	 ultrasonidos	 utilizados	 son	 de	

intensidad	muy	baja	 (10-50	mW/cm2)198.	La	ecografía	almacena	 los	ultrasonidos	que	

propaga	la	sonda	y	estos	traspasan	hasta	la	profundidad	de	lo	que	quiera	explorar.	A	la	

pantalla	llegan	los	impulsos	eléctricos	en	diferentes	tonos	de	grises.	

	

																						 									

	

Figura	 7.	 Profundidad4.	 Corte	 longitudinal	 del	 tendón	 rotuliano	 a	 diferentes	 profundidades,	
desde	una	visión	más	amplia	(a)	hasta	una	visión	con	mayor	detalle	(c).	

 

 

																																																								
4	Cortesía del Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia Invasiva. © Elsevier; 2016. Todos los 
derechos reservados. 
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Un	ecógrafo	está	compuesto	por(193,197):	

� Monitor	

� Memoria	gráfica	

� Transductor	o	sonda	

� Convertidor	analógico	digital	

� Generador	

� Registro	gráfico	

	

	

Figura	8.	Ecógrafo	portátil	similar	al	utilizado	durante	el	estudio.	

	

	

El	efecto	piezoeléctrico	es	el	efecto	que	se	da	en	determinados	cristales	que	se	

contraen	al	percibir	 corriente	eléctrica	y	 se	agrandan	generando	energía	acústica.	 La	

sonda	 ecográfica	 recibe	 impulsos	eléctricos	 y	 los	 transforma	 en	 acústicos	 y	 después	

hace	lo	mismo	en	sentido	contrario196,198,199.	El	transductor	recibe	pulsos	de	corriente	

desde	 el	 generador	 y	 entonces	 emite	pulsos	de	 ultrasonidos.	 La	 PRF	 (frecuencia	 de	
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repetición	de	pulsos)	es	 la	 frecuencia	con	 la	que	se	producen	 los	 impulsos	por	parte	

del	generador	cada	segundo.	De	esta	manera	se	forma	el	haz	de	ultrasonidos.	

Dentro	del	lenguaje	ecográfico	diferenciamos	los	siguientes	términos197:	

- La	estructura	ecogénica	es	la	que	genera	ecos	debido	a	las	inter-fases	acústicas	

que	tiene.		

- La	 estructura	 hiperecoica	 o	 hiperecogénica	 es	 la	 que	 genera	 con	 más	

intensidad	y	cantidad	los	ecos.	Típica	en	hueso,	calcificación	y	fibrosis.	

- La	estructura	hipoecoica	o	hipoecogénica	en	cambio,	produce	menos	ecos	y	de	

menor	intensidad.	Típica	del	músculo.	

- La	 isoecogénicidad	se	refiere	a	cuando	se	encuentra	una	misma	ecogenicidad	

entre	dos	estructuras.	Típica	de	tendones.	

- Heterogénea	u	homogénea	expresa	la	calidad	y	distribución	de	los	ecos	de	una	

determinada	estructura.		

- Cuando	una	estructura	no	genera	ecos	por	falta	de	interfaces	en	su	interior		se	

define	 como	anecoica	 o	 anecogénica.	 Típica	 de	 hematomas,	 acumulación	 de	

líquido,	vasos	sanguíneos.	

- Cuando	una	estructura	genera	ecos	de	diferentes	intensidades	se	refiere	a	una	

estructura	heterogénea.	

	

Los	artefactos	es	un	término	utilizado	para	referirse	a	irregularidades	vistas	en	

la	imagen	que	pueden	llevar	a	error	ya	que	adulteran	la	normalidad.	Estos	se	pueden	

clasificar	en:	artefacto	feo	(se	trata	de	un	artefacto	de	movimiento	y	ruido	eléctrico),	

artefacto	malo	 (se	 trata	 de	 la	 refracción,	 reflectores	 anisotrópicos,	 artefacto	 de	 haz	

ancho,	 	 la	 reverberación	 y	 artefacto	 sónico	 de	 velocidad)	 y	 el	 bueno	 (de	 cola	 de	

cometa,	refuerzo	posterior	y	sombra).	
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Figura	9.	Principales	tipos	de	atenuación	de	los	ultrasonidos5.	En	la	interfase	
1	se	observa	la	reflexión	de	los	ultrasonidos.	En	la	interfase	2	esta	reflexión	va	
acompañada	 de	 refracción	 por	 el	 cambio	 de	 velocidad	 de	 transmisión	 de	
algunos	ultrasonidos.	En	la	interfase	3	se	añade	la	absorción	(color	negro)	

	

La	 sombra	 acústica	 posterior	 aparece	 posteriormente	 a	 la	 estructura	 y	 son	

zonas	sin	ecos	que	reflejan	todos	los	ultrasonidos.		

	

	

Figura	10.	Sombra	acústica	posterior.	Imagen	longitudinal	del	tendón	
rotuliano	con	una	calcificación	que	produce	el	artefacto	sombra	acústica.	

																																																								
5	Cortesía Dr. Jacinto J. Martínez-Payá. En Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia       
Invasiva. © Elsevier; 2016 
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El	refuerzo	acústico	posterior	supone	un	incremento	en	la	amplitud	de	los	ecos	

formados	al	traspasar	una	estructura	anecoica.		

	La	consecuencia	de	la	reverberación	(artefacto	que	se	produce	al	ser	los	ecos	

devueltos	en	una	 interfase	muy	 reflectante)	en	un	 cuerpo	de	vidrio	o	metálico	es	el	

denominado	artefacto	de	cola	de	cometa.		

Cuando	 hablamos	 de	 refracción	 nos	 referimos	 a	 estructuras	 reales	 que	 se	

localizan	en	zonas	falsas	como	consecuencia	de	un	desvío	del	haz	de	ultrasonidos.	Es	

típica	 de	 exploraciones	 transversales	 de	 estructuras	 que	 poseen	 una	 forma	

redondeada	u	ovalada,	como	el	 tendón	de	Aquiles194.	Nos	encontraremos	por	ello	 la	

sombra	por	refracción,	diferente	de	la	sombra	acústica	propia	del	tejido	óseo200.	

La	 anisotropía	 aparece	 en	 aquellos	 tejidos	 que	 varían	 su	 presentación	 de	 las	

propiedades	según	la	dirección	y	el	ángulo	de	incidencia	del	haz	de	ultrasonidos.		

	

Figura	 11.	 Anisotropía6.	 A.	 Imagen	 transversal	 del	 tendón	 rotuliano	 tomada	
correctamente.	 	 B.	 Una	 incorrecta	 inclinación	 de	 la	 sonda	 provocará	 una	 pérdida	 de	
ecogenicidad	conocida	como	anisotropía.	

																																																								
6	Cortesía Dr. Jacinto J. Martínez-Payá. En Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia 
Invasiva. © Elsevier; 2016 
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Nos	 referimos	 al	 artefacto	 sónico	 de	 velocidad	 cuando	 se	 hace	 la	 falsa	

suposición	de	que	el	ecógrafo	al	calcular	 la	distancia	asume	una	velocidad	constante	

del	 sonido.	 Esto	 va	 a	 hacer	 que	 sufra	 refracciones	 cuando	 penetre	 estructuras.	 En	

cambio	 un	artefacto	 de	movimiento	 lo	 puede	 producir	 el	 paciente	 al	moverse	 y	 de	

esta	forma	disminuir	la	calidad	de	la	imagen.		

Aunque	 los	 ecógrafos	 están	 bien	 aislados	 se	 pueden	 originar	 interferencias	

electromagnéticas	 por	 otros	 equipos	 o	 transformadores	 dando	 lugar	 a	 una	 imagen	

degradada	que	se	conoce	como	ruido	eléctrico.		

Un	 artefacto	 en	 espejo	 se	 da	 cuando	 el	 haz	 de	 ultrasonidos	 incurre	 en	 una	

estructura	 curvilínea	 que	 hace	 de	 interfase	 especular.	 Es	 entonces	 cuando	 los	 ecos	

regresan	al	 transductor	 si	 la	 incidencia	ha	 sido	perpendicular	 y	 si	 no	ha	ocurrido	 así	

también	pueden	regresar	al	rebotar	contra	otra	interfase	en	su	cambio	de	trayectoria.	

También	 se	 conoce	 que	 el	 haz	 de	 ultrasonidos	 al	 atravesar	 un	 estructura	 se	

puede	 ver	 enlentecido,	 a	 esto	 se	 le	 conoce	 como	 variación	 en	 la	 velocidad	 de	 los	

ultrasonidos197,199.		

Para	poder	dar	una	buena	resolución	espacial	con	un	amplio	campo	de	visión	se	

requieren	 una	 variedad	 amplia	 de	 transductores	 lineales	 de	 alta	 frecuencia	 con	 un	

rango	entre	7-15	MHz.	Cuanto	más	alta	sea	la	frecuencia	del	escaneo	más	pobre	es	la	

penetración	 del	 haz	 de	 ultrasonidos.	 Esto	 podrá	 resultar	 en	 una	 pérdida	 de	

información	en	aquellas	estructuras	que	estén	profundas,	aunque	todos	los	tendones	

están	lo	suficientemente	superficial	en	el	cuerpo	para	ser	observados	con	la	ecografía.	

La	 ecografía	 es	 interactiva.	 El	 examinador	 está	 junto	 al	 paciente	 y	 cualquier	 tipo	 de	

molestia	o	dolor	puede	ser	correlacionado	directamente	con	las	imágenes	obtenidas	a	

tiempo	real	en	la	pantalla.																												

Las	ventajas	de	 la	ecografía	son:	posibilita	controles	 repetidos,	es	económica,	

reproducible,	 inocua,	 rápida,	 bien	 tolerada,	 dinámica,	 permite	 punción	 dirigida	 y	

ecopalpación.	En	el	campo	de	la	definición	ecográfica	se	está	avanzando	para	mejorar	

las	prestaciones	de	un	modo	importante198.	
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Uno	de	 los	 inconvenientes	 de	 la	ecografía	es	 ser	de	menor	especificidad	que	

otras	 técnicas	 de	 imagen	 como	 la	 resonancia	 magnética,	 a	 la	 cual	 hay	 que	 recurrir	

ocasionalmente	para	confirmar	sospechas.	Otro	es	que	mediante	ecografía	ni	el	gas	ni	

la	superficie	ósea	permiten	observar	lo	que	hay	posteriormente.	La	peor	desventaja	de	

la	 ecografía	 musculoesquelética	 hasta	 hace	 poco	 tiempo	 era	 el	 alto	 grado	 de		

dependencia	del	operador,	el	cual	necesita	un	 largo	y	difícil	proceso	de	aprendizaje.	

Este	 inconveniente	 se	 está	 minimizando	 por	 la	 llegada	 de	 nuevas	 generaciones	 de	

ecógrafos	acompañados	de	grandes	avances	en	la	tecnología	de	los	transductores.	Por	

último,	 la	 incomprensión	 del	 paciente	 delante	 de	 una	 imagen	 ecográfica,	 hace	 que	

deba	confiar	en	el	informe	del	especialista	en	ecografía	como	ocurre	en	la	mayoría	de	

las	técnicas	de	imagen201.	

	

2.5.2. Ecografía musculoesquelética en fisioterapia. 

La	 ecografía	 musculoesquelética	 está	 en	 continuo	 desarrollo,	 con	 mayor	

relevancia	cada	vez	en	el	diagnóstico	y	tratamiento	en	diferentes	profesionales	de	 la	

salud	como	son	 los	 fisioterapeutas.	Como	ya	hemos	comentado	el	hecho	de	ser	una	

herramienta	dinámica,	eficaz,	inocua,	rápida	y	que	permite	valoraciones	a	tiempo	real,	

hace	que	clínicamente	sea	muy	atractiva202	también	en	el	campo	de	la	fisioterapia	.Ya	

en	1988	Wayne	W.	Gibbon	afirmó	que	el	uso	de	la	ecografía	debería	poder	ser	usada	

por	 un	 clínico/fisioterapeuta	 con	 la	 formación	 adecuada	 para	 ello	 y	 experiencia	

clínica203.	Fue	a	partir	del	año	2008	cuando	los	fisioterapeutas	comenzaron	a	utilizar	la	

ecografía	musculoesquelética	en	la	aplicación	de	técnicas	invasivas	para	poder	guiarse	

en	 la	 aplicaciones204–206,	 surgiendo	 la	 formación	 para	 fisioterapeutas,	 impartida	 por	

Jacinto	Martínez	Payá	 y	Ana	De	Groot	 Ferrando,	 ese	mismo	año.	 En	 la	 actualidad	 la	

demanda	formativa	es	muy	alta	y	cada	vez	son	más	los	fisioterapeutas	que	la	utilizan.	

La	 ecografía	 musculoesquelética	 le	 permite	 al	 fisioterapeuta	 visualizar	 de	

forma	directa	la	estructura	de	tendones,	músculos,	ligamentos	y	nervios	a	la	vez	que	le	

da	 la	 posibilidad	 de	 realizar	 con	 ella	 pruebas	 estáticas	 y	 dinámicas	 Las	 estáticas	

permiten	evaluar	el	tamaño	y	forma	del	tejido	sano	y	patológico7,91,207,	las	dinámicas	la	

funcionalidad,	movilidad	y	deslizamiento	de	las	diferentes	estructuras.		
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El	 fisioterapeuta	mediante	el	razonamiento	clínico	y	 las	pruebas	manuales	de	

un	examen	 físico	 completo	podrá	establecer	el	diagnóstico	 fisioterápico208–210	que	 le	

permitirá	determinar	el	pronóstico	y	establecer	 las	estrategias	 terapéuticas	mejores.	

Hoy	en	día	esta	información	es	complementada	con	pruebas	de	carácter	instrumental	

como	 la	 ecografía	 musculoesquelética.	 La	 utilización	 de	 la	 ecografía	

musculoesquelética	por	parte	del	fisioterapeuta	no	está	destinada	por	tanto	a	obtener	

un	diagnóstico	médico,	sino	a	mejorar	la	calidad	de	la	atención	prestada.	

La	 ecografía	 musculoesquelética	 le	 posibilita	 al	 fisioterapeuta	 planificar	 sus	

intervenciones	 y	 la	 toma	 de	 decisiones	 para	 obtener	mayor	efectividad	 o	 derivar	 el	

paciente	a	otro	profesional	si	 las	características	del	 tejido	observado	en	 la	 imagen	 lo	

requiere.	De	igual	modo	servirá		como	una	herramienta	de	guía	para	las	intervenciones	

mínimamente	 invasivas	 utilizadas	 cada	 vez	más	 a	menudo,	 dándole	 al	 proceso	 una	

mayor	seguridad	y	eficacia,	mejorando	los	resultados205.		

	

									 	

Figura	12.	Electrolisis	percutánea	musculoesquelética	ecoguiada7.	

	

La	 ecografía	 musculoesquelética	 le	 permitirá	 al	 fisioterapeuta	 realizar	 una	

reevaluación	 de	 los	 cambios	 estructurales	 y	 correlacionarlos	 con	 la	 evolución	 clínica	

del	 paciente,	 de	 un	 modo	 inocuo	 y	 rápido.	 De	 este	 modo	 podrá	 cuantificar	 la	

efectividad	 de	 sus	 técnicas	 y	 restablecer	 nuevas	 pautas	 de	 tratamiento	 si	 se	

requieren206,211,212.		

																																																								
7	Cortesía del Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia Invasiva. © Elsevier; 2016. Todos los 
derechos reservados. 
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La	 ecografía	musculoesquelética	 por	 tanto	 dará	mejor	 calidad	 de	 atención	 al	

cliente-paciente	 obteniendo	 un	 tratamiento	 más	 eficaz	 y	 seguro,	 dándole	 al	

fisioterapeuta	una	herramienta	con	 la	que	complementar	sus	sospechas	diagnósticas	

que	 además	 le	 permita	 realizar	 y	 adquirir	 información	 objetivable	 para	 estudios	

científicos194.	La	exigente	formación,	el	alto	coste	actual	de	los	equipos	de	ecografía	y	

la	dificultad	de	interpretar	la	imagen	en	2D	espacialmente	son	las	dificultades	actuales	

para	 el	 fisioterapeuta	 para	 un	 buen	 manejo	 y	 control	 de	 la	 ecografía	

musculoesquelética.	

	

2.5.3. Utilidad de la ecografía en el tendón  

La	 ecografía	 de	 alta	 resolución	 es	 una	 de	 las	 posibilidades	 para	 obtener	 una	

imagen	 de	 las	 estructuras	 superficiales	 de	 tejido	 blando	 como	 tendones,	 músculos,	

ligamentos	 y	 bursas.	 Entre	 las	 ventajas	 de	 la	 ecografía	 también	 están	 una	 buena	

resolución	espacial,	un	bajo	coste	y	una	amplia	oferta.	La	ventaja	mayor	del	método	es	

la	 capacidad	 dinámica	 que	 permite	 la	 valoración	 ecográfica	 durante	 el	 movimiento.		

Esta	sola	ventaja	frente	otras	opciones	como	el	TAC	(tomografía	axial	computerizada)	

o	 la	 RMN	 (resonancia	 magnética	 nuclear)	 es	 especialmente	 importante	 en	 la	

valoración	de	ciertas	estructuras	móviles	como	los	tendones.	La	exploración	dinámica	

permite	establecer	diagnósticos	diferenciales	entre	por	ejemplo	una	ruptura	tendinosa	

o	una	 adherencia	 del	 tendón.	Además,	 la	 capacidad	de	poder	 realizar	 una	 imagen	 a	

tiempo	real,	permite	que	la	ecografía	sirva	de	guía	para	el	uso	de	agujas	con	diferentes	

objetivos	terapéuticos213	

La	imagen	Color	Doppler	complementa	la	ecografía	modo	B	(ecografía	a	través	

de	 escala	 de	 grises)	 con	 la	 información	 fisiopatológica	 en	 relación	 a	 la	 cantidad	 de	

fluido	sanguíneo	en	un	proceso	inflamatorio,	regenerativo	o	neoplásico214.	

En	 el	 tendón	 como	 en	 el	 resto	 de	 estructuras	 corporales	 las	 áreas	 llenas	 de	

líquido	 sin	 eco	 interno	 son	 denominadas	 anecoicas,	 las	 regiones	 sólidas	 tienen	

diversos	grados	de	eco	 interno,	y	serán	 llamadas	hipoecogénicas	cuando	este	eco	es	

escaso	o	hiperecogénicas	si	tienen	mucho	eco.		
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2.5.4. Anatomía ecográfica del tendón normal 

El	tendón	se	trata	de	un	tejido	cuyo	cuerpo	hipoecoico	se	mantiene	estable	por	

una	 red	 de	 tejido	 no	 específico	 hiperecoico	 por	 donde	 discurren	 vasos	 y	 nervios.	 El	

tendón	está	mínimamente	vascularizado	de	modo	que	en	condiciones	normales	no	se	

apreciará	flujo	sanguíneo	en	su	interior	con	la	técnica	Doppler.		

Distinguimos	dos	grandes	tipos	de	tendones,	de	vaina	simple	y	de	doble	vaina,	

que	determinarán	que	la	elección	del	corte	ecográfico	en	su	exploración	sea	diferente.	

En	líneas	generales	será	longitudinal	para	aquellos	de	vaina	simple	y	transversal	para	

los	 de	 vaina	 doble.	 Los	 signos	 que	 caracterizan	 a	 los	 tendones	 de	 vaina	 simple	 en	

patología	 son	 el	 engrosamiento	 y	 pérdida	 de	 ecogenicidad,	 mientras	 que	 en	 los	 de	

vaina	doble	se	aprecia	un	aumento	de	líquido	sinovial	entre	sus	vainas194.	

En	 una	 imagen	 longitudinal,	 todos	 los	 tendones	 son	 estructuras	

ecogénicamente	 brillantes	 con	 un	 patrón	 fibrilar	 característico	 que	 corresponde	 al	

alineamiento	 en	 paralelo	 de	 las	 fibras	 de	 colágeno215.	 Los	 tendones	 son	 altamente	

anisotrópicos	con	una	gran	variedad	ecogénica	dependiendo	del	ángulo	de	incidencia	

del	 haz	 de	 ultrasonidos.	 La	 verdadera	 ecotextura	 solo	 se	 verá	 cuando	 el	 haz	 de	

ultrasonidos	 sea	 perpendicular	 al	 eje	 del	 tendón.	 Se	 obtendrá	 una	 falsa	

hipoecogenicidad,	 incluso	cuando	el	haz	de	ultrasonidos	tenga	una	 ligera	oblicuidad.	

Este	artefacto	lo	debemos	evitar	y	reconocer	si	ocurre	pues	dará	una	imagen	similar	a	

la	 del	 tendón	 patológico216.	 En	 un	 escaneo	 transversal,	 los	 tendones	 se	 caracterizan	

por	 un	 patrón	 ecotextural	 de	 finos	 puntitos.	 La	 vaina	 sinovial	 normal	 se	 puede	

observar	como	un	sutil	halo	hipoecogénico	alrededor	del	tendón.	

2.5.5. Hallazgos ecográficos tendinosos patológicos 

Los	 tendones	 pueden	 sufrir	 rupturas	 parciales	 o	 completas,	 luxaciones,	

tendinosis,	 tenosinovitis	 y	 quistes	 ganglionares.	 La	 relación	 íntima	 de	 la	 bursa	 y	 los	

tendones	 pueden	 acabar	 en	 la	 aparición	 de	 síntomas	 como	 ocurre	 en	 las	 bursitis	

infrapatelar	o	retrocalcánea.		

Ecográficamente	es	posible	distinguir	una	ruptura	tendinosa	de	otras	patologías	

como	tendinitis	o	tenosinovitis.	Una	ruptura	completa	es	raro	que	ofrezca	dudas	en	la	
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imagen	o	en	 los	síntomas	clínicos.	Rupturas	parciales	supondrán	un	diagnóstico	más	

complicado.	

Las	rupturas	completas	se	observarán	por	una	gran	discontinuidad	del	tendón	

con	 sus	 cabos	 retraídos	 y	 separados	 por	 líquido.	 Rupturas	 intratendinosas	 se	 verán	

como	defectos	hipoecogénicos	en	el	cuerpo	del	tendón.	Estas	 lesiones	se	apreciarán	

frecuentemente	estiradas	y	paralelas	a	la	disposición	longitudinal	del	tendón.	

Rupturas	parciales	y	completas	del	manguito	rotador	el	hombro217,218	y	de	 los	

tendones	 del	 tobillo219	 pueden	 ser	 identificadas	 con	 una	 exactitud,	 sensibilidad	 y	

especificidad	muy	por	encima	del	90%	con	ecografía.	

	

2.5.6. Ecografía de las tendinosis 

La	 tendinitis	 puede	 ser	 inflamatoria,	 pero	 lo	 más	 habitual	 es	 observar	 un	

intento	de	reparación	ante	un	problema	degenerativo,	hablándose	más	de	tendinosis	

o	tendinopatía	más	que	de	tendinitis.	Es	sabido	que	las	tendinosis	graves	pueden	tener	

desgarros	intrasubstancia	y	rupturas	tendinosas	en	relación	con	un	grado	diferente	del	

mismo	proceso	patológico.		Los	traumas	casi	nunca	provocan	desgarros	sin	que	exista	

patología	 previa.	 En	 una	 tendinosis	 el	 tendón	 se	 podrá	 ver	 engrosado	 con	 áreas	

hipoecogénicas	 donde	 hay	 una	 pérdida	 del	 patrón	 fibrilar.	 Las	 calcificaciones	 se	

pueden	ver	en	procesos	más	crónicos.	El	examen	a	 través	de	 la	escala	de	grises	nos	

permite	 determinar	 la	 severidad	 y	 extensión	 de	 la	 afectación	 del	 tendón,	 pero	 no	

parece	ofrecer	ninguna	información	sobre	la	actividad	de	la	patología.		

Los	cambios	en	 la	vascularidad	que	se	aprecian	con	 la	evaluación	del	Doppler	

color	aparecen	más	relacionados	con	 los	síntomas	del	paciente6,214.	En	 la	“rodilla	del	

saltador”	 el	 tendón	 rotuliano	 presenta	 áreas	 focales	 de	 tendinosis	 localizadas	 en	 el	

polo	inferior	de	la	rótula102,	y	en	pacientes	sintomáticos	suele	aparecer	una	marcada	

hipervascularidad	 en	 el	 área	 hipoecogénica	 relacionada	 con	 un	 proceso	 de	

angiogénesis	y	no	con	uno	inflamatorio220.	
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2.5.7. Ecografía de las tenosinovitis 

Alteraciones	en	la	membrana	sinovial	inducen	la	producción	de	sinovia	que	se	

acumulará	 alrededor	 de	 la	 vaina	 del	 tendón.	 En	 la	 ecografía	 se	 verá	 el	 tendón	

hiperecogénico	con	un	halo	hipoecogénico	alrededor	que	nos	enseña	el	fluido	y/o	el	

engrosamiento	de	la	membrana	sinovial,	incluso	con	colecciones	sinoviales	pequeñas.	

El	 examen	 extra	 con	 Doppler	 color	 nos	 permitirá	 ver	 el	 grado	 de	 vascularidad221.	 El	

examen	 dinámico	 ecográfico	 nos	 da	 la	 posibilidad	 de	 detectar	 la	 existencia	 de	 una	

tenosinovitis	estenosante,	alteración	que	producirá	una	pérdida	de	deslizamiento	en	

los	tendones	que	estén	atrapados.		

	

2.5.8. Ecografía específica del tendón rotuliano 

Lesiones	 y	 anormalidades	 del	 tendón	 rotuliano	 son	 muy	 comunes	 en	 el	

deporte.	 La	 evaluación	 a	 través	 de	 la	 imagen	 de	 las	 rodillas	 con	 dolor	 empiezan	

normalmente	 con	 la	 realización	 de	 radiografías,	 pero	 estudios	 de	 imagen	 de	mayor	

resolución	 son	 frecuentemente	 necesarios	 para	 una	mejor	 evaluación	 de	 los	 tejidos	

blandos	 lesionados.	 El	 tendón	 rotuliano	 es	 un	 tendón	 muy	 apropiado	 para	 la	

evaluación	ecográfica	dado	su	carácter	superficial	y	su	disposición	lineal.	La	ecografía	

permite	realizar	una	valoración	rápida	y	guiar	diferentes	procedimientos	percutáneos.	

Además,	los	amplios	campos	de	visión	de	la	ecografía	permite	ver		la	longitud	entera	y		

el	 corte	 transversal	 del	 área	 del	 tendón	 que	 nos	 interesa,	 al	 igual	 que	 consigue	 la	

resonancia	magnética.	
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. 	

Figura	 13.	 Imagen	 longitudinal	 completa	 del	 tendón	 rotuliano.	 Se	 observa	 una	 imagen	
completa	del	tendón	rotuliano	desde	su	inserción	proximal	en	la	rótula	hasta	su	inserción	distal	
en	tuberosidad	tibial.	

	

El	 tendón	 rotuliano	 es	 la	 continuación	 de	 tendón	 cuadricipital,	 compuesto	

principalmente	por	partes	del	recto	anterior	del	cuádriceps90	que	pasa	por	encima	de	

la	cara	anterior	de	la	rótula,	como	si	se	tratara	de	una	funda,	hasta	llegar	a	insertarse	

en	 el	 tubérculo	 tibial.	 El	 grosor	 del	 tendón	 rotuliano	 es	menor	 que	 el	 cuadricipital.	

Ecográficamente	 el	 tendón	 rotuliano	 normal	 tiene	 una	 apariencia	 ecogénica	 fibrilar,	

mostrando	 la	 cantidad	 de	 fibras	 de	 colágeno	 que	 lo	 componen,	 situadas	

paralelamente	desde	la	superficie	hasta	su	zona	más	profunda.		

									 	

Figura	14.	Disposición	 fibrilar	 	del	 tendón	rotuliano8.	Exploración	 longitudinal	del	
tendón	 rotuliano	 (TR)	 en	 su	 origen	 en	 el	 pico	 de	 la	 rótula	 (R)	 y	 dispuesto	
topográficamente	sobre	la	grasa	de	Hoffa	(H).	En	esta	exploración	se	aprecian	sus	
fibras	 profundas	 (flecha	 blanca)	 y	 superficiales	 (cabeza	 de	 flecha	 negra)	 que	
conectan	con	el	tendón	cuadricipital.	

																																																								
8	Cortesía Dr. Jacinto J. Martínez-Payá. En Dr. Fermín Valera & Dr. Fran Minaya. Fisioterapia       
Invasiva. © Elsevier; 2016 
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Se	debe	tener	precaución	al	hacer	su	estudio	ecográfico	y	para	asegurar	que	el	

haz	de	ultrasonidos	se	dispone	perpendicularmente	al	tendón	en	los	diferentes	planos	

que	 se	 obtengan,	 evitando	 obtener	 imágenes	 de	 hipogenicidad	 artificial	 que	 se	

confunda	con	una	tendinosis	debido	la	anisotropía	derivada	de	una	mala	disposición	al	

realizar	el	estudio.	La	anisotropía	es	propia	del	tejido	tendinoso	por	lo	que	hay	tener	

un	cuidado	especial	con	él.	

Tendinosis	rotuliana	(jumper’s	knee).	Datos	ecográficos	

A	 diferencia	 del	 tendón	 cuadricipital,	 el	 tendón	 rotuliano	 se	 lesiona	

frecuentemente	 y	 como	 ya	 hemos	mencionado	 afecta	 principalmente	 a	 deportistas	

cuyo	 deporte	 exige	 saltos	 continuos	 o	 acciones	 de	 extensión	 de	 la	 rodilla	 contra	

resistencia1,	afectando	principalmente	a	la	inserción	proximal	en	el	polo	inferior	de	la	

rótula,	 que	 recibe	 la	 mayor	 parte	 de	 la	 tensión,	 y	 en	 menor	 medida	 a	 la	 inserción	

distal52.	

	

														 	

Figura	 15.	 Tendinosis	 rotuliana.	 Imagen	 longitudinal	 de	 un	 tendón	 rotuliano	 con	
características	 propias	 de	 una	 tendinosis,	 áreas	 focales	 hipoecogénicas	 y	
engrosamiento.	
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Ecográficamente	la	apariencia	normal	fibrilar	del	tendón	se	verá	afectada	por	la	

aparición	 de	 focos	 de	 hipoecogenicidad,	 y	 el	 tendón	 estará	 frecuentemente	

engrosado.	Sin	embargo	la	relación	del	dolor	y	 la	 imagen	ecográfica	no	está	del	todo	

clara	 pues	 alteraciones	 en	 la	 imagen	 se	 han	 encontrado	 tanto	 en	 deportistas	

sintomáticos	como	asintomáticos,	al	igual	que	tendones	ecográficamente	normales	en	

deportistas	 con	 síntomas8,17,222.	 No	 obstante	 se	 encontró	 que	 deportistas	

asintomáticos	 con	 focos	 hipoecogénicos	 tenían	 cuatro	 veces	 más	 posibilidades	 de	

padecer	 síntomas	 que	 aquellos	 que	 tenían	 un	 tendón	 de	 apariencia	 normal136,	 y	 sin	

embargo	deportistas	sin	alteraciones	en	la	estructura	ecográfica	solo	tenían	un	8%	de	

posibilidades	de	desarrollar	una	TR12.	

La	 imagen	doppler	color	de	un	tendón	degenerado	puede	mostrar	hiperemia,	

enseñando	 la	 existencia	 de	 proliferación	 angioblástica.	 La	 presencia	 de	

neovascularización	 en	 un	 tendón	 puede	 ser	 la	 clave	 de	 la	 sintomatología6,23	 pues	

diminutos	 nervios	 acompañan	 histológicamente	 a	 la	 angiogénesis.	 Sin	 embargo	 esta	

asociación	 entre	 dolor	 y	 vascularidad	 no	 es	 constante,	 existiendo	 individuos	

asintomáticos	con	neovascularidad	y	al	contrario17,222.	

La	detección	de	hiperemia	con	la	imagen	en	doppler	color	podrá	depender	de	

la	 posición	 del	 paciente	 durante	 la	 ecografía;	 un	 estudio	 en	 30	 pacientes	 con	

tendinosis	 rotuliana	 e	 hiperemia	 en	 el	 Doppler	 color	 cuando	 la	 rodilla	 estaba	

completamente	extendida,	mostraron	una	disminución	estadísticamente	significativa	

en	las	imágenes	del	doppler	color	con	un	aumento	de	los	índices	de	resistencia	cuando	

la	ecografía	de	la	rodilla	se	hizo	con	una	flexión	de	20	grados223,	dando	5	de	ellos	un	

falso	negativo	en	el	examen	del	doppler.	
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Figura	 16.	 Examen	en	modo	Doppler.	 Imagen	 longitudinal	 	 de	 un	
tendón	examinado	en	modo	Doppler.	

	

2.5.9. Perspectivas de la ecografía  

La	ecografía	y	 la	 resonancia	magnética	 tienen	una	amplia	y	precisa	capacidad	

para	el	diagnóstico	musculoesquelético	en	 la	medicina	deportiva	y	 la	 fisioterapia.	La	

RMN	 es	 la	 preferida	 de	 las	 modalidades	 de	 imagen,	 sin	 embargo	 en	 muchas	

situaciones	 la	 ecografía	 ofrece	 una	 información	 diagnóstica	 similar,	 solo	 que	 más	

rápida	 y	 con	 menor	 coste224.	 Este	 bajo	 coste	 de	 la	 ecografía	 justifica	 su	 uso	 como	

primera	opción	para	la	obtención	de	una	imagen	musculoesquelética,	usando	la	RMN	

en	aquellos	casos	cuando	la	ecografía	no	es	concluyente.	

El	estado	actual	de	los	sistemas	de	ecografía	ya	han	demostrado	sutiles	detalles	

en	 la	 textura	 tisular	 como	 la	 estructura	 interna	de	 los	 tendones,	 pero	excepcionales	

avances	 tecnológicos	 se	 están	 añadiendo,	 consiguiendo	 imágenes	 mucho	 mejores	

cada	 vez,	 campos	 de	 visión	 más	 amplios225	 y	 la	 obtención	 de	 imágenes	

tridimensionales,	así	como	la	elastografía.	

Ecógrafos	 pequeños	 y	 portátiles	 de	 alta	 resolución	 están	 siendo	 fabricados	

para	la	valoración	clínica	favoreciendo	la	expansión	del	uso	de	la	ecografía	como	una	

herramienta	 de	 obtención	 de	 imágenes,	 siendo	usados	 como	guía	 terapéutica	 en	 el	

uso	de	aquellas	terapias	que	necesitan	un	seguro	y	eficaz	manejo	de	la	agujas	como	

tratamiento213.	 Aquellos	 que	 usan	 este	 tipo	 de	 valoraciones	 y	 de	 intervenciones	
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guiadas	necesitan	una	formación	adecuada	y	extensa	en	ambos	campos,	el	ecográfico	

y	el		clínico.	

La	 ecografía	 es	 una	 potente	 herramienta	 que	 en	 buenas	 manos	 ayudará	 al	

diagnóstico	de	anormalidades	en	diferentes	tipos	de	tejido	blando.	Los	resultados	han	

sido	 hasta	 ahora	 altamente	 alentadores	 aunque	 estudios	 científicos	 son	 necesarios	

para	evaluar	la	precisión	y	eficacia	de	la	ecografía	musculoesquelética.	

	

2.5.10. Predicción ecográfica de la tendinopatía  

Las	 imágenes	 obtenidas	 a	 través	 de	 la	 ecografía	 y	 la	 resonancia	magnética226	

son	 los	 métodos	 más	 comunes	 para	 la	 visualización	 del	 tendón	 en	 la	 actualidad,	

ofreciendo	 un	 nivel	 de	 fiabilidad	 y	 exactitud	 parecida227.	 	 La	 ecografía	 ha	 ganado	

popularidad	 en	 los	 profesionales	musculoesqueléticos	 ya	 que	 ofrece	 ventajas	 al	 ser	

mínimamente	 invasiva	 a	 la	 vez	 que	 es	 factible	 y	 rápida,	 pudiéndose	 usar	 entre	 la	

población	común	e	incluso	en	el	mundo	del	deporte	a	pie	de	campo1.	

La	imagen	ecográfica	ha	sido	usada	en	el	ámbito	clínico	ayudando	a	establecer	

el	diagnóstico	de	la	tendinopatía,	controlar	la	eficacia	de	los	tratamientos	y	evaluar	la	

posibilidad	de	padecer	síntomas228–230.	En	muchos	de	los	deportistas	con	síntomas	de	

tendinopatía	se	observarán	imágenes	ecográficas	de	los	tendones	que	nos	mostrarán	

anormalidades	 estructurales,	 con	 la	 típica	 imagen	 de	 áreas	 focales	 hipoecogénicas	

localizadas	 en	 el	 polo	 inferior	 de	 la	 rótula,	 engrosamiento	 y	 una	 vascularidad	

alterada10,23.	 Además,	 la	 presencia	 de	 anormalidades	 estructurales	 previas,	 han	

sugerido	en	varios	estudios	prospectivos,	el	riesgo	de	padecer	en	el	futuro	síntomas	de	

tendinopatía16,231,	aspecto	sumamente	 importante	a	 la	hora	de	entender	 la	situación	

global	del	deportista,	pudiendo	discriminar	o	identificar	aquellos	deportistas	que	están	

en	 alto	 riesgo,	 y	 de	 este	 modo	 establecer	 planes	 de	 prevención	 adecuados	 y	

modificaciones	en	sus	entrenamientos10.	No	obstante,	no	se	debe	olvidar	que	este	tipo	

de	 anormalidades	 también	 se	 han	 encontrado	 en	un	 gran	porcentaje	 de	 deportistas	

asintomáticos,	en	los	cuales	se	han	podido	identificar	áreas	hipoecogénicas,	aumento	

del	 grosor	 y	 neovascularización	 sin	 que	 estos	 hayan	 producido	 clínica	 alguna16,54	
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dejando	 claro	 que	 la	 correlación	 de	 la	 alteración	 de	 la	 estructura	 del	 tendón	 y	 los	

síntomas	no	es	lineal232–234.	

En	muchos	de	 los	estudios	diseñados	para	ver	 la	 importancia	de	 la	estructura	

no	está	claro	como	las	anormalidades	estructurales	y	esta	imágenes	predicen	futuros	

síntomas	 o	 si	 estas	 son	 solo	 una	 simple	 respuesta	 normal	 fisiológica	 ante	 una	

demanda	 deportiva	 y	 no	 supone	 un	 aumento	 del	 riesgo	 de	 desarrollar	 futuros	

síntomas235.	 La	 falta	 de	 claridad	 en	 este	 campo	 hace	 incierta	 la	manera	 de	 tratar	 a	

aquellas	 poblaciones	 deportivas	 que	 tienen	 alto	 riesgo	 de	 padecer	 lesiones	

relacionadas	con	los	tendones.	Los	profesionales	sanitarios	se	enfrentan	al	dilema	de	

modificar	 el	 tipo	 de	 entrenamiento	 o	 utilizar	 estrategias	 de	 prevención	 si	 observan	

este	 tipo	 de	 imágenes	 ecográficas	 con	 anormalidades.	 La	 realización	 de	 futuros	

estudios	 en	 esta	 línea	 de	 trabajo	 facilitarán	 aclarar	 cuáles	 de	 la	 alteraciones	

ecográficas	 deben	 de	 tenerse	 en	 cuenta	 como	 alerta	 de	 futuros	 problemas	

funcionales.	

	

2.6  DOLOR, ESTRUCTURA Y FUNCIÓN 

Diferentes	 estudios	 han	 establecido	 la	 relación	 entre	 dolor,	 función	 y	

estructura119,120.	 El	dolor	en	el	 tendón	está	 relacionado	en	parte	con	 la	 función	pues	

produce	una	pérdida	de	masa	muscular	y	control236,237.	La	función	hace	referencia	a	la	

capacidad	 del	 músculo	 en	 trasmitir	 la	 fuerza	 a	 través	 del	 tendón	 para	 realizar	

movimientos	 durante	 el	 ejercicio.	 Por	 lo	 tanto	 los	 cambios	 funcionales	 también	 se	

darán	 ante	 alteraciones	 estructurales,	 independientemente	 de	 que	 exista	 dolor	 o	

no160,238.		

Varios	 estudios	 han	 demostrado	 que	 las	 alteraciones	 estructurales	 están	

relacionadas	 con	 la	 posibilidad	 de	 desarrollar	 síntomas	 como	 ya	 se	 ha	 hablado	

ampliamente9,239.	 Algunos	 autores	 ha	 destacado	 que	 la	 presentación	 clínica	 es	 una	

situación	híbrida	entre	un	patología	reactiva	y	degenerativa,	una	respuesta	reactiva	en	

una	 tendinopatía	 degenerativa,	 provocada	 por	 la	 reacción	 de	 la	 porción	 normal	 del	
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tendón13.	 La	 porción	 degenerada	 del	 tendón	 se	 mantiene	 silenciosa	 e	 incapaz	 de	

transmitir	fuerza	produciendo	una	mayor	sobrecarga	de	la	parte	sana240.		

Clínicamente	 el	 dolor	 tendinoso	 puede	 presentarse	 de	 dos	 modos,	 aquel	

reactivo	que	 se	manifiesta	 tras	un	sobreuso	agudo,	 y	 el	 reactivo	que	aparece	en	un	

tendón	ya	previamente	degenerado.	Esto	nos	hace	pensar	en	que	la	patología	reactiva	

tendinosa	 tiene	 un	 “conductor”	 nociceptivo	 local.	 La	 identificación	 de	 este	

responsable	nociceptivo	no	es	fácil.	La	relación	estrecha	entre	el	dolor	del	tendón	y	la	

carga	mecánica,	 junto	 con	 la	 capacidad	 de	 respuesta	mecánica	 de	 los	 tenocitos	 y	 la	

falta	de	inervación	sensorial	de	la	parte	profunda	del	tendón,	puede	hacer	pensar	en	

las	señales	paraendocrinas	de	las	propias	células	del	tendón	como	las	responsables	de	

este	 dolor241.	 Estas	 sustancias	 podrían	 sensibilizar	 los	mecanoreceptores	 cercanos	 o		

del	peritendón,	que	responderán	al	igual	que	el	nervio	periférico,	provocando	dolor242.	

Esto	 podría	 explicar	 de	 igual	 modo	 por	 qué	 la	 patología	 se	 puede	 dar	 en	 la	 parte	

profunda	del	tendón	sin	presentar	dolor	pues	esta	zona	está	sin	inervación	nerviosa.		

Un	tendón	sin	dolor	también	podría	tener	anormalidades	en	su	matriz	celular,		

pero	 con	 una	 controlada	 cantidad	 de	 sustancias	 nociceptivas	 junto	 una	 limitada	

capacidad	de	dar	 señales	 y	de	activación	de	 los	 receptores,	 que	 se	 traducirá	en	una	

insuficiente	 cantidad	 de	 estímulos	 nociceptivos.	 El	 rol	 que	 juega	 aquí	 el	 sistema	

nervioso	 central	 está	 por	 definir119,243,	 si	 bien	 la	 carga	mantenida	 sobre	 un	 tendón	

doloroso	perpetúa	estos	estímulos	nociceptivos	que	nos	hace	pensar	que	ésta	será	la	

responsable	 de	 la	 hiperalgesia241.	 Muchos	 comportamientos	 clínicos	 dan	 soporte	 a	

este	concepto,	el	dolor	del	tendón	se	mantiene	localizado	y	vinculado	en	el	tiempo	a	la	

carga	del	 tejido100,	 con	unos	 pocos	 casos	 de	dolor	 espontaneo	 sin	 carga	que	 estaría	

relacionado	con	otras	situaciones	fisiopatológicos	del	dolor.	Hay	algunos	autores119,120	

que	consideran	que	este	dolor	del	tendón	tiene	un	origen	relacionado	con	el	sistema	

nervioso	central,	cuestionándose	la	relevancia	de	los	cambios	locales	de	la	estructura	

tendinosa.	 Existe	 evidencia	 de	 la	 sensibilización	 del	 lado	 contralateral	 en	 gente	 que	

padece	 una	 tendinopatía244,	 aunque	 esto	 también	 puede	 darse	 en	 el	 caso	 de	 un	

estímulo	nociceptivo	 local	 persistente	 y	mantenido	en	 el	 tiempo,	 ya	que	 se	ha	 visto	

que	dolores	agudos	tras	un	esguince	de	tobillo	también	puede	dar	lugar	a	este	tipo	de	

hiperalgesia	 secundaría245,	 que	 desaparece	 con	 un	 anestésico	 local,	 lo	 que	 nos	 hace	
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pensar	que	esta	sensibilización	central	esta	mantenida	por	un	estímulo	periférico246.	

Los	 ejercicios	 isométricos	 unilaterales	 en	 las	 tendinopatías	 rotulianas	 no	 afectan	 al	

dolor	contralateral247,	lo	que	nos	muestra	la	importancia	de	los	factores	locales	en	el	

desarrollo	de	este	dolor.	

	

2.7  PATOLOGÍA O ADAPTACIÓN 

El	 tejido	 tendinoso	normal	 responde	ante	 la	 carga	 tanto	con	 la	síntesis	 como	

con	 la	 degradación	 de	 la	 matriz,	 y	 el	 ratio	 de	 variación	 del	 recambio	 biológico	 es	

dependiente	de	las	proteínas248–250.	El	recambio	biológico	del	colágeno	es	mínimo	tras	

la	maduración	del	 esqueleto131,141	mientras	que	 las	 sustancias	no-colágeno	 como	 los	

proteoglicanos	son	sintetizadas	y	degradadas	a	una	mayor	velocidad,	 lo	que	indica	 la	

importancia	 que	 tienen	 este	 proceso	 inicial	 de	 patología	 y	 en	 los	 cambios	

adaptativos141.		

Con	la	RMN	se	ha	observado,	un	aumento	del	tamaño	de	los	proteoglicanos	y		

de	 la	cantidad	del	agua	asociada	como	consecuencia	de	un	ejercicio	de	alta	carga251.	

Está	 por	 aclarar	 si	 estos	 cambios	 son	 adaptativos	 o	 patológicos	 y	 qué	 efecto	 final	

tienen	 en	 la	 salud	 del	 tendón	 con	 relación	 al	 dolor.	 El	 efecto	 de	 la	 carga	 sobre	 el	

tendón	varía	dependiendo	de	factores	de	riesgo	intrínsecos	(genes,	edad,	grasa,	etc.)	y	

otros	 aspectos	 relacionados	 con	 la	 propia	 evolución252.	 La	 cantidad	 de	 la	 carga	 y	 el	

tiempo	 de	 descanso	 así	 como	 multitud	 de	 otros	 factores	 asociados,	 como	 la	

consistencia	e	intensidad	de	ésta,	pueden	estar	influyendo	en	la	respuesta	del	tendón	

y	su	progresión132.	Más	allá,	esta	información	resalta	lo	complicado	en	discernir	si	esta	

respuesta	es	adaptativa	o	patológica	por	lo	que	algunos	autores	ven	el	proceso	como	

un	 continuum	 en	 el	 cual	 se	 debería	 conocer	 en	 qué	 fase	 se	 está	 seleccionando	 el	

responsable	principal	y	las	relaciones	establecidas	con	la	integridad	de	la	matriz.	

La	 tendinopatía	 tiene	una	presentación	clínica	muy	heterogénea	debido	a	 los	

cambios	variables	en	la	estructura	de	la	matriz,	dolor	y	función120,	por	lo	que	conocer	

ante	qué	tipo	de	pacientes	nos	encontramos	según	esté	su	estructura,	función,	dolor	

o	capacidad	de	carga	nos	permitirá	elegir	las	mejores	estrategias.	
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Diferentes	 estudios	 han	 tenido	 como	 protagonista	 la	 disfunción	 en	 la	

tendinopatía,	y	en	ellos	la	estructura	y	el	dolor	han	sido	considerados	importantes.	Es	

difícil	 cuantificar	 para	 los	 clínicos	 la	 capacidad	 de	 carga	 y	 funcionalidad	 del	 tendón,	

donde	 las	 escasas	medidas	 de	 la	 fuerza	 no	 nos	 permiten	 ver	 la	 situación	 global253,	

aunque	 hay	 alteraciones	 en	 el	 grado	 de	 reclutamiento	 muscular	 asociados	 a	 la	

tendinopatía	pues	provocan	cambios	en	la	función247.	El	retorno	al	deporte	puede	ser	

considerado	como	un	buen	test	de	esta	capacidad	de	carga	y	función	sin	embargo	la	

mayoría	 de	 estudios	 suelen	 ser	 realizados	 fuera	 de	 la	 temporada	 deportiva.	 Si	 bien	

eliminar	el	dolor	supone	supera	una	barrera,	disfunciones	que	persisten	con	un	déficit		

en	 el	 desarrollo	 muscular,	 con	 alteración	 en	 las	 cadenas	 cinéticas,	 así	 como	 una	

insuficiente	capacidad	de	carga	tendinosa,	suelen	estar	expuestas	a	futuras	recaídas.	
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CAPÍTULO	3	

	

MATERIAL	Y	MÉTODOS		
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3.  MATERIAL Y MÉTODOS  

	

3.1  DISEÑO Y ÁMBITO DEL ESTUDIO  

Estudio	observacional	realizado	en	jugadores	profesionales	de	baloncesto	de	la	

primera	división	de	la	liga	española	de	baloncesto.		El	estudio	fue	realizado	atendiendo	

a	 las	 normas	 y	 regulaciones	 establecidas	 por	 el	 Comité	 Ético	 Humano	 de		

Investigaciones	 de	 la	 institución	 donde	 se	 realizó	 la	 toma	de	 datos	 aprobado	 con	 el	

número	H1456389710571.	El	 estudio	 se	desarrolló	durante	 la	 temporada	2015/2016	

entre	 los	meses	de	noviembre	y	mayo.	Las	mediciones	 realizadas	sobre	cada	uno	de	

los	jugadores	participantes	se	realizaron	en	una	única	visita,	y	no	hubo	un	seguimiento	

adicional.		

	

												 	

Figura	17.	Logotipo	de	la	Asociación	de	Clubs	de	Baloncesto9.	

	

3.2  PARTICIPANTES  

Los	individuos	del	estudio	fueron	todos	jugadores	profesionales	de	baloncesto	

y	 fueron	 reclutados	 por	 pertenecer	 a	 un	 equipo	 de	 la	 ACB	 (Asociación	 de	 Clubs	 de	

Baloncesto	–	liga	profesional	de	baloncesto).	

																																																								
9	Logotipo	de	la	ACB	autorizado	para	su	uso		en	el	estudio.	
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Los	criterios	de	inclusión	fueron:	

1. Estar	entrenando	durante	el	periodo	en	que	se	realizó	la	evaluación.	

2. Ser	un	jugador	profesional.	

3. Tener	más	de	18	años.	

Los	criterios	de	exclusión	fueron:	

1. Tener	una	enfermedad	sistémica.	

2. Haber	tenido	una	cirugía	en	la	rodilla	de	estudio.	

3. Haberse	realizado	alguna	terapia	invasiva	en	los	últimos	tres	meses.		

4. Haber	 tomado	 analgésicos,	 antiinflamatorios	 o	 cualquier	 medicación	 para	 el	

dolor	en	las	últimas	24	horas.	

5. No	poder	comunicarse	en	español	ni	en	inglés.	

	Todos	 los	 equipos	 de	 la	 ACB	 fueron	 invitados	 a	 participar.	 Finalmente	 8	

equipos	 aceptaron	 su	 participación	 del	 total	 de	 18	 equipos.	 Los	 jugadores	 fueron	

reclutados	 con	 la	 ayuda	 del	 fisioterapeuta	 del	 equipo	 invitado	 al	 estudio	 y	 con	 la	

aceptación	 del	 entrenador	 y	 equipo	 médico	 respectivo	 con	 los	 cuales	 se	 había	

establecido	contacto	vía	telefónica	semanas	previas	al	día	previsto	para	la	recopilación	

de	toda	la	información	necesaria	para	el	estudio.		

Los	 jugadores	 finalmente	 elegidos	 fueron	 informados	 extensamente	 del	

propósito	del	estudio	y	su	participación	fue	totalmente	voluntaria.	Además	todos	 los	

participantes	firmaron	un	consentimiento	informado.	

	

3.3  RECOGIDA DE DATOS 

Los	 datos	 fueron	 tomados	 por	 dos	 fisioterapeutas	 deportivos	 con	 amplia	

experiencia.	El	equipo	de	fisioterapeutas	del	estudio	previamente	había	preparado	una	
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habitación	 correctamente	 equipada	 en	 el	 hotel	 donde	 estaba	 alojado	 el	 equipo	 a	

valorar,	con	todos	los	instrumentos	necesarios	para	realizar	la	toma	de	datos.	Para	ello	

utilizaron	un	proceso	estandarizado	durante	el	tiempo	acordado	con	el	equipo	médico	

del	equipo	al	que	se	iba	a	visitar.	Toda	la	información	se	tomó	de	12	a	24	horas	previas	

al	partido	de	liga.	

Uno	 de	 los	 profesionales	 recopiló	 todos	 los	 datos	 demográficos,	

antropométricos,	 y	 los	 test	 de	 medición	 del	 dolor	 del	 tendón	 rotuliano	 de	 ambos	

lados,	 el	 dominante	 y	 el	 no	 dominante.	 El	 segundo	 profesional	 (PM-R),	 cegado	 en	

cuanto	a	los	valores	de	los	test	de	medición	al	dolor,	obtuvo	los	valores	del	umbral	al	

dolor	 por	 presión	 (UDP)	 de	 ambos	 tendones	 y	 su	 valoración	 ecográfica	 usando	 un	

protocolo	establecido	previamente.	

	

3.4  VARIABLES  

Las	 variables	 medidas	 en	 el	 estudio	 fueron	 demográficas,	 antropométricas,	

profesionales	 (años	 de	 dedicación	 profesional,	 posición	 de	 juego),	 ecográficas	 y	

relativas	al	dolor.	A	continuación	se	especifican	las	variables	específicas	de	cada	una	de	

esas	áreas:	

	

3.4.1. Demográficas 

Se	midió	exclusivamente	la	edad	(en	años	cumplidos)		

3.4.2. Antropométricas 

Se	midieron	la	altura,	el	peso	y	el	índice	de	masa	corporal	(IMC).		

La	altura	se	obtuvo	con	el	jugador	descalzo,	con	un	tallímetro	de	2	metros	y	20	

centímetros	de	altura.		

El	peso	se	midió	con	una	báscula	digital	previamente	calibrada	para	conocer	el	

peso	del	jugador.	
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El	IMC	fue	obtenido	mediante	la	fórmula	masa/estatura2,	siendo	kg/m2.	

	

3.4.3. Profesionales		

Se	 le	 preguntó	 a	 cada	 jugador	 cuántos	 años	 de	 profesional	 llevaba	 y	 en	 qué	

posición	de	 juego	 jugaba	más	 frecuentemente	 en	 el	 caso	de	que	 el	 jugador	 pudiera	

jugar	en	dos	posiciones	en	función	del	criterio	del	entrenador.	

	

3.4.4. Ecográficas  

Se	midió	 la	 presencia	 de	 variables	 ecográficas	 cualitativas	 y	 cuantitativas.	 Las	

cualitativas	determinaron	la	presencia	o	no	de	anormalidades	en	el	tendón	rotuliano.	

Las	cuantitativas	midieron	el	área	de	tendón	y	su	grosor.	

Para	obtener	estas	variables	se	realizó	un	protocolo	ecográfico	que	exponemos	

a	continuación.	

Protocolo	ecográfico	

Los	 tendones	 rotulianos	 de	 ambas	 rodillas	 fueron	 valorados	 con	 la	 escala	 de	

grises	 y	 de	 color	 Doppler	 con	 un	 aparato	 de	 ecografía	 portátil	 Sonosite®	 M-Turbo	

(Sonosite,	Inc.,	Bothell,	WA)	equipado	con	una	sonda	lineal	L38	de	5-10	MHz.	

El	protocolo	de	exploración	para	el	 tendón	rotuliano	se	basó	en	 la	directrices	

técnicas	 de	 la	 ecografía	musculoesquelética:	 definida	 para	 la	 rodilla	 por	 la	 sociedad	

europea	 de	 radiología	 musculoesquelética	 (European	 Society	 of	 MusculoSkeletal	

Radiology)254.	El	sujeto		estaba	tumbado	en	posición	supina	con	la	rodilla	en	flexión	de	

aproximadamente	30	grados	con	un	pequeño	almohadón	situado	en	el	hueco	poplíteo.	

Las	 imágenes	 del	 tendón	 tanto	 en	 plano	 longitudinal	 como	 en	 el	 transversal	 fueron	

obtenidas	 y	 grabadas	donde	 las	 anormalidades	 fueron	observadas,	 y	 en	el	 punto	de	

mayor	grosor	en	el	plano	sagital.	La	imagen	axial	fue	tomada	a	5mm	del	polo	inferior	

de	 la	 rótula.	 Posteriormente	 la	 rodilla	 se	 extendió	 relajándose	 de	 este	 modo	 el	
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cuádriceps	para	evitar	la	posible	compresión	de	los	vasos	sanguíneos.	Se	configuró	el	

power	Doppler	de	modo	estandarizado	con	una	ganancia	automática,	una	sensibilidad	

de	4	a	-4	cm/s,	y	una	frecuencia	de	repetición	del	pulso	de	608	Hz.	El	modo	ecográfico	

en	power	Doppler	se	utilizó	para	estudiar	el	flujo	sanguíneo	en	el	tendón	rotuliano.		

	

	

Figura	18.	Exploración	ecográfica	longitudinal	a	30	grados	de	
flexión.	Posición	de	la	sonda	para	la	obtención	de	una	imagen	

longitudinal	del	tendón	rotuliano.	
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Figura	19.	Exploración	ecográfica	transversal.	Posicionamiento	
del	transductor	para	la	obtención	de	una	imagen	transversal	

del	tendón	rotuliano.	

	

	

	

Figura	20.	Exploración	ecográfica	para	el	modo	Doppler.	Rodilla	en	
extensión	completa	para	una	correcta	valoración	con	el	modo	Doppler.	
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Las	 imágenes	 fueron	 analizadas	 por	 dos	 examinadores	 expertos	 en	 ecografía	

musculoesquelética,	 (PM-R	 Y	 FV-G),	 inicialmente	 en	 solitario	 y	 a	 través	 de	 consenso	

cuando	surgió	alguna	discrepancia.	El	primer	coeficiente	Kappa	osciló	entre	0.88	a	0.99	

para	 las	 tres	 anormalidades	 ecográficas	 (AFH	0.97,	 95%	 IC	 0.93-1;	 ENG	0.88,	 95%	 IC	

0.8-0.96;	NV	0.99,	95%	 IC	0.98-1).	Se	consideró	 la	presencia	de	AFH	cuando	se	pudo	

observar	una	zona	local	con	cambios	de	ecogenicidad.	La	existencia	de	engrosamiento	

se	tuvo	en	cuenta	cuando	en	el	tendón	se	observó	un	grosor	mayor	en	una	zona	que	

alteraba	su	simetría	en	el	corte	transversal.	El	tendón	se	clasificó	con	la	presencia	de	

neovascularización	 cuando	 aparecieron	 vasos	 en	 el	 interior	 del	 tendón	 mayores	 de	

1mm	de	 longitud	en	el	plano	sagital	usando	 la	ecografía	Doppler	para	su	valoración.	

Los	 tendones	 fueron	 categorizados	 como	 anormales	 si	 mostraban	 cualquiera	 de	 las	

tres	anormalidades,	AFH,	ENG	o	NV.	

	

	

	

Figura	21.	Imagen	longitudinal	de	un	tendón	clasificado	como	no	afectado	
estructuralmente.	
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Figura	 22.	 Imagen	 transversal	 de	 un	 tendón	 clasificado	 como	 no	
afectado	estructuralmente.		

	

Los	tendones	sin	anormalidades	fueron	medidos	por	otro	examinador	experto	

en	 ecografía	 musculoesquelética	 (JR)255.	 Usamos	 el	 software	 ImageJ	 1.51g	 (W.	

Rasband,	 National	 Institutes	 of	 Health,	 USA,	 2017)	 para	 realizar	 los	 análisis	

cuantitativos.	 Seleccionamos	 el	 contorno	 del	 tendón	 en	 una	 imagen	 de	 un	 corte	

transversal	 de	 tendón	 con	 una	 segmentación	 semiautomática	 basada	 en	 una	

adaptación	 activa	 de	 los	 contornos	 (snakes)256	 conectados	 al	 ImageJ	 que	 reduce	 la	

irregularidad	 del	 operador	 y	 el	 tiempo	 consumido257.	 El	 operador	 llevó	 a	 cabo	 un	

ajuste	 fino	 del	 ROI	 (region	 of	 interest)	 y	 todas	 las	 imágenes	 fueron	 calibradas	 en	

milímetros	para	determinar	el	área	y	el	grosor.	Todas	las	 imágenes	fueron	analizadas	

tres	veces	y	usamos	 la	media	para	el	análisis	estadístico.	La	variación	de	coeficientes	

para	todos	los	parámetros	fue	inferior	al	5%.		
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Figura	23.	Imagen	del	proceso	de	medición	del	área	de	uno	de	los	tendones	clasificado	como	
normal.	

	

3.4.5. Medidas del dolor  

Con	 respecto	 al	 dolor	 y	 sus	 valoraciones	 se	 tuvieron	 en	 cuenta	 las	 siguientes	

variables:	

1. Dolor	 o	 sensibilidad	 aumentada	 a	 la	 palpación	 de	 la	 inserción	 proximal	 del	

tendón	rotuliano.		

	

2. Antecedentes	de	dolor	patelar	de	más	de	tres	meses.	

	

3. Escala	 visual	 analógica	 (EVA).	 Se	 le	 preguntó	 a	 los	 jugadores	 por	 el	 nivel	 de	

dolor	que	habían	tenido	 la	semana	anterior	durante	 los	entrenamientos,	tal	y	

como	 se	 ha	 descrito	 anteriormente	 en	 otros	 estudios(6).	 Se	 les	 enseñó	 una	

escala	con	una	línea	de	10	cm	con	dos	caras,	una	feliz	en	un	lado	y	en	el	lado	
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opuesto	una	triste.	El	jugador	marcó	el	punto	entre	las	dos	caras	que	consideró	

más	 adecuado	 con	 respecto	 a	 las	 sensaciones	 de	 dolor	 sufridas	 la	 semana	

previa	 durante	 los	 entrenamientos.	 La	 escala	 estaba	 reglada	 en	 su	 cara	

posterior	valorando	el	punto	marcado	con	una	puntuación	de	0	a	10.	

	

	

	

Figura	24.	Escala	visual	analógica	(EVA)	usada	en	el	estudio.	

	

	

4. Victorian	 Institute	of	Sport	Assessment	–	Patellar	Tendon	 (VISA	P).	La	escala	

VISA	 P	 es	 un	 cuestionario	 considerado	 como	 una	 herramienta	 válida	 para	

identificar	 la	 severidad	 de	 la	 clínica,	 cuantificar	 los	 síntomas,	 la	 función,	 y	 la	

capacidad	deportiva	en	relación	a	 la	 tendinopatía	 rotuliana183.	Para	 jugadores	

españoles	 se	 utilizó	 la	 versión	 de	 la	 escala	 VISA	 P	 validada	 al	 español258,	

utilizando	la	versión	inglesa	con	el	resto.	

	

5. Umbral	de	dolor	a	la	presión	(UDP).	El	umbral	del	dolor	a	la	presión	del	tendón	

rotuliano	de	 los	 jugadores	 se	 tomó	utilizando	un	algómetro	 (Pain	 Test-Model	
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FPK	 40;	 Wagner	 Instruments,	 Greenwich,	 CT).	 El	 instrumento	 se	 aplicó	 al	

tendón	a	través	de	un	disco	de	goma	de	1	cm2	 	de	superficie.	La	obtención	de	

umbral	 del	 dolor	 a	 la	 presión	 se	 realizó	 con	 los	 jugadores	 en	 una	 posición	

estándar,	en	posición	de	supino	y	con	una	 ligera	 flexión	de	 rodilla	mantenida	

por	una	pequeña	almohada	situada	en	el	hueco	poplíteo.	El	algómetro	se	puso	

directamente	en	la	porción	proximal	del	tendón	rotuliano	en	el	punto	donde	el	

jugador	 indicaba	 que	 tenía	 dolor.	 La	 rótula	 se	 fijó	 comprimiendo	 su	 polo	

proximal.	Se	presionó	con	el	algómetro	en	el	punto	más	sensible	del	rotuliano,	

incrementando	 la	 presión	 0.1	 kg/s	 hasta	 que	 el	 jugador	 sintió	 dolor,	 siempre	

llegando	 a	 un	 máximo	 que	 no	 pudiese	 lesionar	 la	 rodilla.	 Se	 acordó	 con	 el	

jugador	que	en	el	 instante	que	 sintiera	 la	primera	 sensación	de	dolor	avisara	

para	 detener	 la	 presión.	 El	 valor	 obtenido	 por	 la	 aplicación	 de	 esta	 presión	

máxima	 fue	 registrado	 en	 el	 algómetro.	 La	 media	 de	 dos	 medidas	 fue	 la	

escogida	para	el	análisis.	La	segunda	medida	se	tomó	inmediatamente	después	

de	la	primera	con	un	mínimo	de	60	segundos	entre	las	dos	y	en	el	mismo	punto	

del	 tendón.	 Los	 valores	 de	 UDP	 y	 sus	 variables	 fueron	 comparados	 entre	

jugadores	con	o	sin	TR.	

	

	

Figura	25.	Obtención	del	UDP	con	el	algómetro.	
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3.5  GESTIÓN DE DATOS 

El	procesamiento	de	datos	 incluye	 la	 introducción	y	depuración	de	datos	y	 la	

recodificación	 de	 variables.	 Durante	 estos	 procesos	 se	 pueden	 ocurrir	 errores	

aleatorios	 o	 sistemáticos	 que	 deben	 ser	 evitados	 o	 reducidos	 mediante	 estrategias	

específicas.	A	 continuación	 se	describe	 los	principios	usados	en	el	procesamiento	de	

los	datos	junto	a	las	estrategias	de	prevención	usadas.	

Introducción	y	depuración	de	los	datos		

Para	 la	 introducción	de	 los	datos	 se	construyó	una	base	de	datos	a	partir	del	

paquete	estadístico	SPSS	19.0.	Para	evitar	o	reducir	los	errores	de	trascripción	de	datos	

de	 los	 registros	 clínicos	 se	 entrenó	 previamente	 a	 la	 persona	 responsable	 de	 la	

introducción	 de	 los	 datos	 en	 el	 sistema	 de	 codificación,	 la	 base	 y	 el	 programa.	 	 No	

obstante,	después	de	la	introducción	de	los	datos	se	hizo	una	depuración	previa	a	su	

uso	en	los	análisis.	Se	siguieron	dos	mecanismos	para	identificar	y	corregir	los	errores	

de	trascripción:		

a)	Análisis	descriptivo	de	las	frecuencias	de	todas	las	variables	para	identificar	

valores	 anómalos,	 fuera	 del	 rango	 establecido	 para	 cada	 una	 de	 ellas	 y	 así	 poder	

identificar	que	la	recogida	o	trascripción	había	sido	incorrecta;		

b)	Análisis	comparativo	de	variables	que	hipotéticamente	estaban	relacionadas	

e	identificar	inconsistencias,	comparando	los	valores	de	una	variable	con	otra.			

Recodificación	de	variables	

Sobre	la	matriz	de	datos	inicial	nuevas	variables	fueron	creadas	en	respuesta	a	las	

necesidades	 del	 estudio.	 Las	 nuevas	 variables	 resultaron	de	 la	 recodificación	de	una	

única	variable	o	de	varias.	

a) La	 creación	 de	 nuevas	 variables	 a	 partir	 de	 una	 variable	 se	 realizó:	 a)	

recodificando	 variables	 continuas	 en	 categóricas,	 por	 ejemplo,	 la	 puntuación	

VISA	P	en	sujetos	con	puntuaciones	mayores	o	menores	de	80.	
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b) La	creación	de	nuevas	variables	se	hizo	a	partir	de	varias	variables	descriptivas,	

por	ejemplo,	el	índice	de	masa	corporal	o	la	presencia	de	TR.	

	

3.6  ANÁLISIS DE DATOS  

	

Para	la	descripción	de	los	participantes		

Se	calculan	estadísticas	descriptivas	para	las	variables	categóricas,	la	frecuencia	

y	proporciones	y	las	medias	y	desviaciones	estándar	para	variables	continuas.	

Para	el	estudio	de	las	anormalidades	y	de	la	morfología	de	tendones	

	

Se	calculó	la	frecuencia	y	el	número	de	anormalidades	ecográficas	por	tendón.	

Estadísticas	 descriptivas	 fueron	 calculadas	 para	 las	 medidas	 cuantitativas	 tendón	

normal	(área,	grosor),	incluyendo	la	media	y	desviación	estándar,	el	mínimo,	máximo	y	

percentiles	 25	 y	 75.	 Los	 sujetos	 fueron	 clasificados	 en	 los	 que	 tenían	 “tendones	

normales”,	 “anormalidad	 unilateral”,	 o	 “anormalidad	 bilateral”,	 dependiendo	 del	

número	 de	 anormalidades	 en	 los	 tendones	 rotulianos.	 Un	 análisis	 de	 varianza	 fue	

realizado	 para	 valorar	 las	 diferencias	 entre	 los	 sujetos	 de	 estos	 tres	 grupos	 con	

respecto	 los	 factores	 intrínsecos	 y	 profesionales.	 Comparaciones	 post-hoc	 utilizando	

los	test	de	Bonferroni	y	Tukey	fueron	utilizados	para	analizar	las	diferencias	entre	pares	

de	grupos.	

	El	análisis	Chi-square	fue	usado	para	examinar	la	frecuencia	de	anormalidades	

entre	lado	dominante	y	no	dominante.	De	un	modo	parecido,	el	t-test	fue	usado	para	

comparar	las	medias	del	área	y	grosor	según	la	dominancia	del	miembro	inferior.		

Se	 identificaron	 patrones	 de	 todas	 las	 combinaciones	 de	 anormalidades	

estructurales	y	vasculares	presentes	en	cada	uno	de	los	tendones.	

Se	 realizó	 un	 análisis	 de	 varianza	 para	 explorar	 el	 impacto	 de	 patrones	 de	

anormalidades	 combinadas	 sobre	 tres	 medidas	 de	 dolor	 (EVA,	 VISA	 P	 y	 UDP).	 Las	

comparaciones	posthoc	usaron	 los	 tests	Bonferroni	 y	 Tukey	 para	 analizar	 diferencias	
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entre	pares	de	patrones.	Se	realizaron	análisis	de	regresión	lineal	múltiple	utilizando	el	

método	“hacia	atrás”	para	examinar	las	contribuciones	relativas	de	tres	anormalidades	

ecográficas	 (AFH,	ENG	y	NV)	a	cada	una	de	 las	 tres	medidas	de	dolor	 (EVA,	VISA	P	y	

UDP).		

Para	examinar	la	capacidad	discriminativa	de	UDP	

Se	utilizó	la	prueba	t	para	muestras	independientes,	o	test	U	de	Mann-Whitney,	

si	era	necesario,	para	examinar	diferencias	entre	grupos	de	criterios	en	relación	con	la	

presencia	o	ausencia	de	TR	en	los	tendones	del	 lado	dominante	y	no	dominante.	Los	

modelos	 de	 regresión	 lineal	 multivariado	 se	 utilizaron	 para	 evaluar	 los	 posibles	

factores	 asociados	 con	 las	 puntuaciones	 UDP	 de	 ambos	 lados	 dominante	 y	 no	

dominante.	Los	dos	modelos	fueron	producidos	por	el	método	retroactivo	y	utilizaron	

un	criterio	de	p	<0.10	para	la	exclusión	del	modelo.	

Hemos	construido	la	curva	característica	operativa	del	receptor	(COR),	con	los	

datos	del	área	debajo	la	curva	(ADC)	utilizados	para	determinar	la	precisión	UDP	solo,	

o	combinado	con	las	covariables.	Para	determinar	la	puntuación	combinada,	se	calculó	

la	 probabilidad	 prevista	 de	 ser	 capaz	 de	 discriminar	 entre	 TR	 y	 el	 tendón	 sano	

utilizando	 modelos	 de	 regresión	 logística	 [con	 método	 entero],	 donde	 la	 variable	

dependiente	fue	un	TR	(sí	/	no),	y	las	variables	independientes	fueron	la	prueba	UDP	y	

covariables.	Además,	otras	puntuaciones	combinadas	fueron	consideradas	usando	sólo	

un	 número	 parcial	 de	 covariables	 y	 se	 usó	 el	 ADC	 para	 evaluar	 su	 precisión	

discriminatoria.	 Según	 autores	 anteriores,	 se	 utilizó	 un	 ADC>	 0.7	 como	 criterio	 de	

buena	discriminación.	

Utilizando	los	análisis	COR,	seleccionamos	la	mejor	puntuación	de	corte	para	la	

prueba	UDP	cuando	se	usó	solo	y	para	una	de	 las	puntuaciones	combinadas	 (la	más	

eficiente,	 que	 tenía	 un	 ADC>	 0.8	 usando	 menos	 número	 de	 covariables).	 La	 mejor	

puntuación	de	corte	fue	el	valor	al	que	se	maximizó	la	sensibilidad	+	especificidad	-1.	

Usando	 estas	 puntuaciones	 de	 corte,	 se	 calcularon	 los	 ratios	 de	 sensibilidad	 (Se),	

especificidad	(Sp),	positiva	(LR	+)	y	negativa	(LR-).	
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El	 cálculo	 del	 tamaño	 de	 la	 muestra	 se	 basó	 en	 la	 regla	 general	 de	 que	 15	

sujetos	por	predictor	son	necesarios	para	una	ecuación	fiable	en	modelos	de	regresión	

multivariados.	Se	reclutó	un	mínimo	de	75	participantes	asumiendo	un	máximo	de	5	

determinantes.	Todos	los	análisis	se	realizaron	con	el	programa	de	software	estadístico	

SPSS	(SPSS	version	19.0,	IBM	SPSS,	Chicago,	Illinois).	
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CAPÍTULO	4	

	

RESULTADOS		
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4.  RESULTADOS 

	

4.1  DESCRIPCIÓN DE LOS PARTICIPANTES 

De	 los	 75	 jugadores	 iniciales	 del	 estudio	 dos	 fueron	 excluidos	 por	 problemas	

previos	 relacionados	 con	 la	 rodilla.	 Finalmente	 fueron	 setenta	 y	 tres	 los	 jugadores	

incluidos	en	el	estudio,	todos	ellos	en	activo	deportivamente	y	realizamos	el	análisis	de	

146	 tendones	 rotulianos.	 La	 media	 de	 edad	 de	 los	 pacientes	 fue	 de	 26.8	 años	

(desviación	 estándar	 (DE)	 4.8),	 la	 media	 de	 altura	 fue	 198.1	 cm	 (DE=8.4),	 un	 peso	

medio	de	95,5	kg	(DE=11.4)	y	un	índice	de	masa	corporal	de	24.3	kg/m2	(DE=1.6).	La	

media	 de	 años	 como	 jugador	 profesional	 fue	 de	 8.8	 (DE=4.8).	 Con	 respecto	 a	 los	

tendones,	la	puntación	media	de	EVA	fue	de	0.8	(DE=1.7),	la	media	de	puntuación	en	

la	escala	VISA	P	fue	93.6	(DE=10.4)	y	la	media	de	UDP	fue	10.3	(DE=2.7).	

	

Tabla	1.	Características	de	la	muestra	demográficas,	antropométricas	y	profesionales				

CARACTERÍSTICAS	 Media	(DT)	ó	N	(%)	

Factores	intrínsecos	

	 Edad	 26.8(4.9)	

	 Peso	 95.4(11.4)	
	 Altura	 1.98(0.08)	
	 IMC	 24.3(1.6)	

Factores	profesionales	

Años	de	entrenamiento	 8.8(4.8)	

Posición	de	juego	 	
	 Base	 17(23.3)	
	 Escolta	 20(27.4)	
	 Alero	 11(15.1)	
	 Ala-Pívot	 10(13.7)	
	 Pívot	

	
15(20.5)	

																																			IMC	índice	de	masa	corporal.	Años	entrenando	como	profesional.	
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4.2  ANORMALIDADES EN LOS TENDONES  

De	 los	 146	 tendones	 valorados,	 55	 no	 tuvieron	 cambios	 detectables	 en	 el	

tendón	 y	 91	 tuvieron	 anormalidades.	 Entre	 los	 73	 jugadores,	 21	 (28.7%)	 sujetos	

tuvieron	 anormalidades	 tendinosas	 unilaterales,	 35	 (48%)	 tuvieron	 anormalidades	

bilaterales	 y	 solo	 17	 (23.3%)	 no	 tuvieron	 anormalidades.	 La	 ANOVA	 unidireccional	

reveló	 diferencias	 significativas	 de	 la	 edad	 entre	 los	 jugadores	 de	 los	 tres	 grupos	

(p=0.005).	 Comparaciones	 posteriores	 indicaron	 que	 sólo	 los	 sujetos	 con	

anormalidades	bilaterales	eran	significativamente	mayores	que	aquellos	jugadores	sin	

anormalidades	tendinosas.	No	se	detectaron	diferencias	de	grupo	significativas	entre	

los	tres	grupos	de	jugadores	en	relación	a	otros	factores	intrínsecos	o	profesionales.	

	

Tabla	2.	Características	de	los	participantes	según	número	de	piernas	con	tendón	anormal		

	
	 	 Subgrupos	por	número	de	piernas	afectadas	

	Factores	intrínsecos	 No	afectadas	(n=17)	 Unilateral	(n=21)	 Bilateral	(n=35)	

	 Edad	 24.2(4.7)*1	 26.6(5.0)	 28.2(4.5)*0	

	 Peso	 93.6(12.0)	 91.9(9.1)	 98.2(12.0)	
	 Altura	 1.97(0.09)	 1.97(0.08)	 1.99(0.08)	
	 IMC	 23.9(1.6)	 23.6(1.4)	 24.8(1.6)	

				Factores	Profesionales	 	 	 	

	Años	de	entrenamiento	 7.2(4.9)	 8.2(4.5)	 9.9(4.9)	
	Posición	de	juego	 	 	 	

	 Base	 4(23.5)	 4(19.0)	 9(25.7)	
	 Escolta	 8(47.1)	 8(38.1)	 4(11.4)	
	 Alero	 2(11.8)	 2(9.5)	 7(20.0)	
	 Ala-Pivot	 1(5.9)	 5(23.8)	 4(11.4)	

			IMC	índice	de	masa	corporal.	Años	entrenando	como	profesional.	*1	 jugadores	afectados	con	

respecto	 no	 afectados	 p<0.05.	 *0	 Piernas	 afectadas	 unilateralmente	 con	 respecto	 a	 bilateralmente		

p<0.05.	

	

Entre	 los	 91	 tendones	 anormales,	 90	 (61.6%	 de	 146)	 mostraron	 AFH,	 	 59	

(40.4%)	 mostraron	 ENG	 y	 14	 (9.6%)	 mostraron	 NV.	 32	 tuvieron	 una	 de	 las	 tres	

anormalidades	estudiadas,	46	tuvieron	dos	y	13	tuvieron	las	tres	anormalidades.	No	se	
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detectaron	diferencias	significativas	grupales	entre	pierna	dominante	y	no	dominante	

en	ambos	aspectos,	el	tipo	y	el	número	de	anormalidades	ecográficas.	

	

	Tabla	3.	Valores	descriptivos	de	las	anormalidades	estructurales	y	vasculares	del	tendón.	

	
Anormalidades	ecográficas	

Tendones	afectados		
(n=91)	

Por	lado	

Dominante	(n=49)	 	No	Dominante	(n=42)	

Con	AFH	 90	(98.9)	 48	(98.0)	 42	(100)	
Con	ENG	 59	(64.8)	 32	(65.3)	 27	(64.3)	
Con	NV	 14	(15.4)	 8	(16.3)	 6	(14.3)	
Con	alguna	anormalidad	 91	(100)*	 49	(53.8)	 42(46.2)	

Número	de	anormalidades	en	el	tendón	 	 	

1	 32	(35.2)	 17	(34.7)	 15	(35.7)	
2	 46	(50.5)	 25	(51.0)	 21	(50.0)	
3	 13	(14.3)	 7	(14.3)	 6	(14.3)	

AFH	 área	 focal	 hipoecogénica.	 ENG	 engrosamiento.	 NV	 neovascularización.	 *	 Solo	 un	 tendón	

presentó	NV	y	ninguna	anormalidad.	

	

	

	

Figura	26.	Imagen	del	tendón	con	un	área	focal	hipoecogénica.	
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4.3  MEDIDAS CUANTITATIVAS EN TENDONES SIN 

ANORMALIDADES (ÁREA, ENGROSAMIENTO) 

Entre	 los	 55	 tendones	 rotulianos	 “normales”,	 21	 fueron	 unilaterales	 y	 34	

bilaterales.	 El	 análisis	 ecográfico	 cuantitativo	 de	 todos,	 tanto	 tendones	 rotulianos	

unilaterales	y	bilaterales	están	descritas	en	la	tabla	5.	De	los	55	tendones	“normales”,	

aproximadamente	el	25%	de	ellos	tuvieron	un	área	superior	a	182.8	mm2	y	un	grosor	

mayor	de	7.2	mm.	Los	valores	medios	de	área	y	grosor	fueron	similares	entre	tendones	

con	 anormalidades	 unilaterales	 y	 bilaterales	 (167.8	 vs	 164	 y	 6.7	 vs	 6.5,	

respectivamente).	 Entre	 los	 34	 tendones	 normales	 bilaterales,	 no	 se	 encontraron	

diferencias	 de	 grupo	 significativas	 entre	 la	 pierna	 dominante	 y	 no	 dominante	 en	

cuanto	al	área	y	grosor.	

	

Tabla	4.	Análisis	ecográfico	cuantitativo	del	tendón	sin	anormalidades.	

Estadísticos	 N	Total	 Unilateral	 Bilateral	

	 	

n=55	

	

n=11	

Todos		

n=34	

Dominante	

n=17	

No	dominante	

n=17	

Área	en	mm2	 	 	 	 	 	

Media	(DE)	 165.9	(26.6)	 167.8	(27.4)	 164.6	(26.5)	 168.7	(31.2)	 160.6	(20.8)	

Mínimo-

Máximo	
112.6-223.4	 112.6-223.4	 113.9-214.2	 	 	

Percentil	25	 147.5	 112.6	 142.8	 	 	

Percentil	75	 182.8	 187.0	 182.5	 	 	

Engrosamiento	en	mm.	 	 	 	 	

Media	(DE)	 6.6	(1.0)	 6.7	(3.3)	 6.5	(0.9)	 6.6	(1.1)	 6.2	(0.7)	

Mínimo-

Máximo	
4.5-8.8	 4.5-8.8	 4.5-8.8	 	 	

Percentil	25	 5.8	 6.2	 5.7	 	 	

Percentil	75	 7.2	 7.4	 7.1	 	 	
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4.4  PATRONES DE ANORMALIDAD 

	La	figura	26	nos	enseña	los	4	patrones	de	combinaciones	detectados	en	los	91	

tendones	con	anormalidades:	13	(8.9%)	tuvieron	el	patrón	III	(con	dos	anormalidades	

estructurales	 y	 NV),	 46	 (31.5%)	 tuvieron	 el	 patrón	 II	 (con	 dos	 anormalidades	

estructurales	 sin	NV),	31	 (21.2%)	 tuvieron	el	patrón	 I	 (con	una	alteración	estructural	

sin	 NV)	 y	 1	 (0.6%)	 tuvo	 el	 patrón	 1-b	 (sin	 alteraciones	 estructurales	 pero	 con	 NV).	

Debido	a	que	este	último	patrón	es	muy	escaso	no	lo	incluimos	en	nuestro	análisis	

	

	

	

Figura	 27.	 Patrones	 de	 combinación	mostrados	 por	 los	 91	 tendones	 con	 anormalidades.	 El	 patrón	 I	
aparece	en	31	 tendones	que	 sólo	presentan	 la	anormalidad	de	áreas	 focales	hipoecogénicas	 (AFH).	 El	
patrón	II	aparece	en	46	tendones	que	combinan	AFH	y	engrosamiento	(ENG).	El	patrón	III	aparece	en	13	
tendones	que	combinan	AFH,	ENG	y	Neovascularización	(NV).	El	patrón	1-b	aparece	en	1	tendón	con	sólo	
NV.	

	

										 	

Figura	28.	Imagen	del	tendón	longitudinal	y	transversal	con	patrón	II	(AFH	Y	ENG).	

A
AFH	

ENG	

	
NV	
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4.5  RELACIÓN DE LOS DIFERENTES PATRONES CON LAS 

MEDIDAS DEL DOLOR  

La	 tabla	 6	 compara	 los	 valores	 de	 EVA,	 VISA	 P	 y	 del	 UDP	 entre	 patrones	 de	

anormalidad	 y	 tendones	 normales.	 Hubo	 estadísticamente	 una	 diferencia	 entre	 el	

valor	EVA	(F	[3.142]=8.6,	p<.001),	Visa-P	(F	[3.142]=6.2,	p=.001)	y	UDP	(F	[3.142]=4.8,	

p=.003)	para	los	4	grupos.	Comparaciones	posthoc	indicaron	que	los	valores	medios	de	

EVA	y	VISA	P	del	patrón	III	eran	significativamente	diferentes	a	los	del	patrón	II	y	I,	y	al	

de	 los	 tendones	 “normales”.	 Contrastando	 con	 esto,	 comparaciones	 posthoc	

mostraron	 que	 el	 valor	 medio	 de	 UDP	 del	 patrón	 III	 sólo	 fue	 diferente	

significativamente	 del	 de	 los	 tendones	 “normales”.	 Para	 el	 resto	 de	 mediciones	 de	

dolor	 no	 hubieron	 diferencias	 significativas	 ni	 entre	 el	 patrón	 I	 y	 II,	 ni	 con	 las	

mediciones	de	los	tendones	“normales”.	

	

Tabla	5.	Valores	de	dolor	y	su	relación	con	patrones	de	anormalidad	y	tendones	“normales”	

Medidas	
dolor	 Patrón	observado	

	 Normal	
(n=55)	

PatrónI	
(n=32)	

PatrónII	
(n=46)	

PatrónIII	
(n=13)	

F	estadística	(valor	P)	

EVA	 0.6(1.2)3	 0.6(1.4)	 0.6(1.5)	 3.0(3.1)0,1,2	 F	[3.142]=8.6	(p<.001)	
VISA-P	 94.6(9.1)3	 96.4(7.7)	 93.5(10.5)	 82.9(14.3)0,1,2	 F	[3.142]=6.2	(p=.001)	
UDP	 11.0(2.5)3	 10.3(3.0)	 10.0(2.4)	 8.0(2.8)0	 F	[3.142]=4.8	(p=.003)	

0	p<0.05	respecto	al	tendón	“normal”;	1	p<0.05	respecto	al	patrón	I;	2	p<0.05	respecto	al	patrón	

II;	 3	 p<0.05	 respecto	 al	 patrón	 III.	 Medidas:	 EVA	 &	 VISA-P	 in	 puntos,	 UDP	 en	 kg.	 EVA	 (Escala	 Visual	

Analógica);	UDP	(Umbral	de	dolor	a	la	presión).	
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Figura	 29.	 Imágenes	 ecográficas	 de	 los	 diferentes	 patrones.	 a,	 b)	 Imagen	 longitudinal	 y	

transversal	de	un	tendón	normal;	c)	Patrón	I.	Tendón	con	AFH	en	un	a	 imagen	transversal;	d)Patrón	II.	
Tendón	con	AFH	y	ENG	en	imagen	longitudinal;	e)Patrón	II.	Tendón	con	AFH,	ENG	en	imagen	transversal;	
f)	Patrón	III.	Tendón	con	AFH,	ENG	y	neovascularización.	

	

La	 tabla	 6	 muestra	 los	 resultados	 de	 los	 determinantes	 ecográficos	

multivariables	para	cada	una	de	las	tres	medidas	del	dolor.	Como	se	puede	observar,	la	

presencia	 de	 NV	 está	 asociada	 significativamente	 con	 el	 peor	 valor	 de	 todas	 las	

mediciones	de	dolor.	De	otro	modo,	la	presencia	de	AFH	solamente	se	asoció	con	un	

peor	valor	de	UDP.	El	engrosamiento	no	se	vio	asociado	con	empeoramiento	del	EVA,	

VISA	P	ni	UDP.	

Tabla	6.	Determinantes	ecográficas	multivariables	para	cada	una	de	las	tres	medidas.	

	 Anormalidad	 Beta	(DE)	 Valor	P	

EVA	 NV	 2.15	(0.45)	 0.001	

VISA-P	 NV	 -10.5	(2.78)	 0.001	

UDP	 AFH	 -0.95	(0.45)	 0.038	
NV	 -1.91	(0.75)	 0.012	

	

La	presencia	de	Neovascularización	(NV)	aumenta	la	escala	visual	analógica	(EVA)	en	2	puntos.	

La	 presencia	 de	 NV	 y	 áreas	 focales	 hipoecogénicas	 (AFH)	 disminuye	 el	 umbral	 de	 dolor	 a	 la	 presión	

(UDP).	La	presencia	de	NV	disminuye	en	10	puntos	los	valores	de	la	VISA	P.	Mediciones:	EVA	y	VISA	P	en	

puntos.;	UDP	en	kg.	
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4.6  CAPACIDAD  DISCRIMINATIVA DEL UMBRAL DE DOLOR A 

LA PRESIÓN PARA TENDINOPATÍA ROTULIANA 

	

4.6.1. Características diferenciales de los tendones con tendinopatía rotuliana 

Un	total	de	20	tendones	(13.7%	de	 los	146	estudiados)	 fueron	diagnosticados	

de	TR	y	126	fueron	tendones	sanos.	Ningún	 jugador	mostró	TR	en	 las	dos	rodillas.	El	

lado	dominante	y	no	dominante	fueron	analizados	ambos	de	modo	separado	para	el	

análisis	descriptivo.	En	ambos,	tanto	en	el	lado	dominante	como	en	el	no	dominante,	

el	valor	de	la	EVA,	de	la	VISA	P	y	del	UDP	fueron	significativamente	diferente	que	el	de	

los	 tendones	 sanos.	 Sin	embargo,	 los	 valores	del	UDP	 fueron	 sólo	 significativamente	

más	bajos	en	el	lado	no	dominante	(tabla	7).	

	

Tabla	7.	Datos	descriptivos	de	la	TR	en	tendones	sanos,	comparación	entre	lado	dominante	y	
no	dominante.	

	 	 Tendinopatía							
rotuliana			

Sano	 Diferencia	 media										
Rotuliano-Sano	(95%	IC)	

Dominante	 N	 12	 61	 	

	 UDP	(kg)	 9.3	(3.1)	 10.4	(2.5)	 1.1	(-0.5	to	2.8)	

	 VISA-P	(puntos)	 69.7	(8.7)	 97.2	(4.7)	 27.5	(21.8	to	33.1)*	

	 EVA	(cm)	 3.7	(3.3)	 0.4	(0.9)	 -3.3	(-5.4	to	-1.2)*	

No	dominante	 N	 8	 65	 	

	 UDP	(kg)	 7.2	(3.4)	 10.7	(2.5)	 3.5	(1.5	to	5.5)**	

	 VISA-P	(puntos)	 73.0	(5.8)	 97.2	(4.5)	 24.2	(20.8	to	27.6)**	

	 EVA(cm)	 3.7	(2.1)	 0.3	(0.9)	 -3.7	(-5.1	to	-1.6)**	

Los	datos	están	dados	como	medias	(desviación	estándar)	al	menos	que	se	indique	otro	estado.	

*p<0.05			**p<0.01	
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4.6.2. Determinantes de los valores de umbral de dolor a la presión 

Los	modelos	predictivos	multivariables	de	 los	valores	de	UDP	en	ambos	 lados	

(dominante	 y	 no	 dominante)	 fueron	 estadísticamente	 significativos	 (p<0.05)	 y	

determinaron	un	17.8%	y	un	23.1%	de	la	varianza	(R2)	respectivamente	(	tabla	9).	Los	

modelos	incluyeron	las	mismas	variables:	la	altura	y	el	valor	de	dolor	de	la	EVA.	El	peso	

fue	asociado	positivamente	en	ambos,	lado	dominante	y	no	dominante,	describiendo	

un	porcentaje	similar	de	la	varianza	(R2	parcial),	8.8%	y	7.2%	respectivamente.	El	valor	

EVA	fue	asociado	negativamente	en	ambos	lados,	sin	embargo	definieron	un	7.9%	de	

la	varianza	en	el	lado	dominante	y	un	16%	en	el	no	dominante.	

	

Tabla	8.	Modelo	multivariable	de	regresión	lineal	que	incluye	los	determinantes	de	los	valores	
del	UDP	en	ambos	lados	dominante	y	no	dominante.	

	

Lado	 Variable	
independiente	

Estimación	 Error	
Estándar	

B	
estandarizada	

valor	
P	

Modelo	
R2	

R2	
Parcial	

Dominante	 	 	 	 	 	 17.8%	 	
	 Altura	(cm)	 0.09	 0.04	 0.29	 0.008	 	 8.8%	
	 	Puntuación	

EVA	
-0.38	 0.15	 -0.28	 0.012	 	 7.9%	

No	
dominante	

	 	 	 	 	 23.1%	 	

	 Altura	(cm)	 0.09	 0.04	 0.27	 0.013	 	 7.2%	
	 Puntuación	

EVA	
-0.76	 0.20	 -0.40	 0.000	 	 16%	
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4.6.3. Exactitud discriminatoria del test solo o combinado 

La	curva	COR	y	ADC	del	test	de	UDP	solo	y	los	valores	varios	combinados	de	las	

covariables	 se	muestran	 en	 la	 figura	 29.	 El	 ADC	 para	 el	 test	 del	UDP	 sólo	 fue	 0.713	

(95%	IC	0.587-0.840),	y	cuando	se	combinó	con	 las	covariables	significativas	(altura	y	

EVA),	éste	aumentó	considerablemente	hasta	0.867	(95%	IC	0.759-0.975).	Los	valores	

combinados	del	UDP	con	sólo	el	EVA	también	ofrecieron	mayor	aumento	hasta	0.852	

(95%	 IC	0.732-0.973).	El	ADC	de	 los	valores	combinados	completos,	 sin	el	 valor	EVA;	

fue	 0.717,	 lo	 que	 supone	 que	 el	 test	 EVA	 añade	 un	 valor	 alto	 como	 marcador	

discriminatorio	 de	 TR.	 Basado	 en	 estos	 resultados,	 calculamos	 el	 punto	 de	 corte	

óptimo	para	el	test	solo	y	para	la	combinación	de	UDP	con	el	valor	EVA.	

	

Tabla	 9.	 Exactitud	 de	 los	 valores	 del	 UDP	 y	 sus	 probabilidades	 predictivas	 para	 su	
combinación	con	la	puntuación	EVA.	

MEDIDAS	 UDP	

	 Test	solo	 Valores	combinados		
UDP	+	EVA	

Sensibilidad	 71.4	 80	
Especificidad	 55.5	 90.5	
LR+	 1.59	 8.42	
1/LR-	 1.92	 4.55	

	

	

El	punto	de	corte	para	el	 test	 solo	 fue	8.8	Kg.	El	punto	de	corte	para	el	valor	combinado	 fue	
14%.	 La	 probabilidad	 de	 tener	 TR	 usando	 los	 valores	 de	 UDP	 y	 EVA	 fue	 calculada	 con	 la	 ecuación	 :		
1 ÷ 1 + 𝑒!(!!.!!!!.!" !!" !!.!" !"# )	
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Figura	30.	Curvas	COR,	con	el	área	debajo	de	 la	curva	 (ADC)	de	UDP.	Se	han	hecho	
para	el	UDP	solo	y	 con	 la	probabilidad	predictiva	que	combina	el	 test	y	 sus	covariantes	para	
determinar	la	TR.	

___	UDP	+	Peso:	ADC=	0,713	
___	UDP	+	EVA:	ADC=	0,852	
___	Puntuación	combinada:	ADC=	0,867	
___	Línea	de	referencia	
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5.  DISCUSIÓN 

5.1  ANORMALIDADES Y MORFOLOGÍA DE TENDONES 

NORMALES 

Este	 estudio	 en	 jugadores	 de	 élite	 activos	 demostró	 que	 sólo	 un	 número	

pequeño	de	jugadores	tuvieron	ambos	tendones	sin	anormalidades	y	que	los	cambios	

estructurales	 intratendinosos	 son	 muy	 comunes,	 especialmente	 las	 áreas	 focales	

hipoecogénicas.	La	frecuencia	de	anormalidades	tendinosas	estructurales	y	vasculares	

son	similares	entre	la	pierna	dominante	y	no	dominante.	

En	el	presente	estudio,	los	cambios	estructurales	fueron	mucho	más	frecuentes	

que	 los	 cambios	 vasculares	 (NV).	 Esta	 diferente	 frecuencia	 de	 anormalidades	

estructurales	 y	 vasculares	 se	 habían	 visto	 también	 en	 tendones	 rotulianos	 de	

jugadores	de	voleibol	adultos	de	élite	y	de	competición	 local6.	En	nuestro	estudio,	 la	

frecuencia	de	NV	estuvo	en	consonancia	con	aquella	encontrada	tanto	en	jugadores	de	

voleibol	 adultos6	 como	 en	 bailarinas	 de	 élite10.	 A	 diferencia	 de	 esto,	 los	 cambios	

estructurales	intratendinosos	en	nuestro	estudio	fueron	más	frecuentes	que	los	que	se	

encontraron	en	 la	población	anterior159.	 Este	 incremento	podría	 ser	explicado	por	 la	

influencia	del	alto	impacto	del	nivel	de	la	competición,	aunque	también	por	la	mayor	

edad	 o	 la	mayor	 cantidad	 de	 años	 de	 entrenamiento.	 El	 impacto	 de	 una	 edad	más	

avanzada	 o	 de	 más	 entrenamientos	 está	 avalada	 por	 datos	 de	 investigaciones	 en	

jugadores	 de	 baloncesto	 y	 voleibol	 que	 mostraron	 alta	 frecuencia	 de	 cambios	

estructurales	 en	 grupos	 de	mayor	 edad12,20.	 Nuestro	 estudio	 sólo	 sugiere,	 que	 para	

futuros	estudios,	se	debería	tener	en	cuenta	el	nivel	de	la	competición.	

Mientras	 que	 un	 estudio	 ha	 descrito	 la	 frecuencia	 de	 los	 síntomas	 de	 TR	 en	

jugadores	 de	 baloncesto	 en	 relación	 a	 la	 dominancia	 del	miembro	 inferior259,	 según	

nuestro	 conocimiento	 este	 es	 el	 primer	 estudio	 que	 compara	 la	 frecuencia	 de	

anormalidades	en	el	tendón	rotuliano	según	la	dominancia	sin	tener	en	cuenta	la	TR.	

La	distribución	de	anormalidades	estructurales	y	vasculares	fue	muy	similar	en	el	lado	

dominante	 y	 no	 dominante.	 Los	 resultados	 son	 coherentes	 con	 otro	 estudio260	 en	

deportistas	 de	 salto	 adultos.	 De	 otro	 modo	 son	 contradictorios	 con	 el	 estudio	 de	
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Toprak	y	cols.19	ya	que	ellos	encontraron	más	anormalidades	en	el	lado	dominante	de	

jugadoras	juniors	de	voleibol.	Esta	discordancia	entre	este	estudio	y	el	nuestro	podría	

ser	 por	 la	 diferencia	 demográfica	 (edad,	 sexo)	 y	 las	 diferencias	 en	 el	 tipo	 de	

entrenamiento,	habilidades	técnicas	o	años	de	entrenamiento	de	los	participantes.	

Cook	y	cols.	(Antrop2004)159	y	Gaida	y	cols.18	encontraron	el	mismo	número	de	

tendones	 rotulianos	 con	 anormalidades	 unilaterales	 y	 bilaterales	 en	 jugadores	 de	

baloncesto	de	élite	jóvenes.	A	diferencia	de	esto,	nosotros	hemos	encontrado	que	las	

anormalidades	bilaterales	son	mucho	más	frecuentes	que	las	unilaterales	en	jugadores	

de	baloncesto	adultos	de	élite.	 Las	diferencias	en	 la	edad	entre	 los	participantes	del	

estudio	mencionado	anteriormente	y	el	presente	estudio	puede	ser	 la	explicación	de	

nuestra	 alta	 cantidad	 de	 tendones	 con	 anormalidades	 ecográficas	 bilaterales.	 Esta	

hipotética	razón	está	en	concordancia	con	el	hecho	de	que	los	jugadores	más	mayores	

de	 nuestro	 estudio	 estaban	 presentes	 en	 el	 grupo	 de	 anormalidades	 bilaterales.	 La	

relación	entre	edad	y	el	número	de	piernas	con	anormalidades	ecográficas	podría	estar	

relacionada	 con	 cambios	 en	 las	 propiedades	 mecánicas	 del	 tendón261	 o	 de	 las	

propiedades	de	su	tejido	asociadas	a	una	disminución	del	contenido	de	agua262.	

Los	 valores	 de	 área	 y	 grosor	 del	 tendón	 rotuliano	 sin	 anormalidades	 fueron	

similares	en	 la	pierna	del	 lado	dominante	y	no	dominante.	Estos	 resultados	sugieren	

que	 la	 dominancia	 del	 miembro	 inferior	 en	 los	 movimientos	 de	 parada	 y	 salto,	 no	

provoca	un	estímulo	lo	suficientemente	diferente	como	para	provocar	variaciones	en	

las	 propiedades	 morfológicas	 del	 tendón.	 Probablemente,	 el	 estrés	 acumulado	

asociado	con	la	repetición	de	saltos	durante	años	de	entrenamiento	y	partidos,	induce	

a	 una	 cantidad	de	 estímulos	 similares	 en	 ambas	 piernas.	 Aun	 así,	 el	 valor	 de	 área	 y	

grosor	del	tendón	rotuliano	“normal”	en	nuestra	población	de	jugadores	de	baloncesto	

de	élite	adultos	no	es	insignificante,	mostrando	su	adaptación	a	una	carga	continua	y	

alta,	 pues	 anteriores	 investigaciones	en	 jugadores	de	baloncesto	amateurs	 adultos	 y	

sujetos	 sedentarios	 mostraron	 valores	 más	 bajos20,159.	 Más	 concretamente	 nuestra	

población	mostró	una	media	de	valor	para	el	área	y	grosor	de	1.6	y	1.3	más	alta	que	

los	sujetos	sedentarios	y	jugadores	amateurs	respectivamente.	
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5.2  PATRONES DE ANORMALIDAD Y SU RELACIÓN CON 

MEDIDAS DEL DOLOR  

Según	 nuestro	 conocimiento	 éste	 es	 el	 primer	 estudio	 que	 ha	 identificado	

patrones	 ecográficos	 de	 anormalidad	 vasculares	 y	 estructurales	 en	 tendones	

rotulianos	 de	 jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto,	 y	 ha	 comparado	 diferentes	

aspectos	 del	 dolor	 con	 dichos	 patrones.	 Nuestro	 estudio	 identificó	 tres	 patrones	

principales	 o	 combinación	 de	 anormalidades.	 El	 patrón	 II	 (que	 combina	 AFH	 y	

engrosamiento)	fue	el	más	frecuente,	y	el	patrón	III	(AFH,	ENG,	NV)	que	fue	el	menos	

usual	entre	los	jugadores	profesionales	de	baloncesto.	Este	último	patrón,	el	único	con	

NV,	 fue	 el	 patrón	 con	 peor	 valor	 en	 las	 tres	medidas	 de	 dolor	 utilizadas	 en	 nuestro	

estudio.	 En	 concordancia	 con	 esto,	 la	NV	 fue	 el	 único	 determinante	 común	para	 las	

diferentes	medidas	de	dolor	del	tendón	rotuliano	en	jugadores	de	élite.	

Un	relativo	bajo	número	de	patrones	fue	identificado.	Casi	todos	 los	patrones	

anormales	 tuvieron	AFH,	 y	muchos	 de	 ellos	 tuvieron	 engrosamiento.	 Además,	 la	NV	

fue	 detectada	 sólo	 cuando	 las	 anormalidades	 estructurales,	 AFH	 y	 ENG,	 estuvieron	

presentes	 también.	Este	hecho	nos	hace	pensar	que	 las	anormalidades	estructurales	

aparecen	de	forma	previa	a	las	vasculares	(NV).	Este	hecho	está	en	la	misma	línea	que	

el	 modelo	 Continuum	 de	 tendinopatía	 propuesto	 por	 Cook	 &	 Purdam(46)	 y	 con	

nuestra	 experiencia	 clínica.	 Según	 nuestra	 experiencia,	 el	 tendón	 rotuliano	 está	

expuesto	 a	 una	 carga	 repetitiva	 y	 excesiva	 que	 le	 hace	 sufrir	 anormalidades	

estructurales	 (AFH)	 frecuentemente,	que	 inducen	al	 tendón	a	un	proceso	adaptativo	

con	un	engrosamiento	inicial	que,	en	ocasiones,	acabará	con	NV	en	un	proceso	fallido	

de	curación.	

La	 combinación	de	 las	 dos	 anormalidades	 estructurales	 con	 la	NV	 (patrón	 III)	

mostró	una	peor	valoración	de	dolor	que	aquellos	patrones	sin	NV.	Estos	resultados	en	

jugadores	profesionales	de	baloncesto	tienen	congruencia	con	los	resultados	de	Cook	

y	 cols.	 (2004)6	 en	 jugadores	 de	 voleibol.	 De	 este	modo,	 nuestro	 estudio	 confirma	 y	

valida	 los	 resultados	 de	 Cook	 sobre	 la	 importancia	 de	 la	 combinación	 de	

anormalidades	 estructurales	 y	 vasculares	 en	 la	 explicación	 del	 comportamiento	 del	
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dolor,	al	igual	que	refuerza	la	importancia	de	la	neovascularización	como	mediador	del	

dolor	rotuliano45.	

Nuestro	 estudio	 evidenció	 que	 las	 variaciones	 en	 las	 medidas	 de	 UDP	 entre	

tendones	anormales	tuvieron	un	comportamiento	diferente	que	las	variaciones	en	las	

otras	 medidas	 de	 dolor.	 Así,	 mientras	 que	 el	 UDP	 no	 fue	 diferente	 entre	 tendones	

anormales	con	o	sin	NV,	la	EVA	y	la	VISA	P	fue	peor	cuando	la	NV	estuvo	presente.	Por	

otro	lado,	los	modelos	de	regresión	dejaron	evidencia	de	que	la	medida	del	UDP	fue	la	

única	 de	 las	 medidas	 determinante	 tanto	 en	 la	 NV	 como	 en	 la	 AFH.	 Una	 posible	

explicación	de	este	diferente	comportamiento	entre	 las	medidas	del	dolor	podría	ser	

debido	a	que	las	anormalidades	estructurales	y	vasculares	tienen	un	efecto	diferente	

sobre	la	sensibilización	del	tendón.	Mientras	que	la	NV	parece	que	decrece	el	umbral	

del	 dolor45,	 las	 AFH	 podrían	 hacer	más	 sensibles	 a	 los	 tendones	 a	 los	 estímulos	 de	

presión.	

La	mayoría	de	los	tendones	sin	NV	tuvieron	valores	bajos	en	las	tres	mediciones	

del	dolor.	Una	posible	 razón	podría	 ser	debido	a	que	 los	 jugadores	profesionales	de	

baloncesto	 tienen	 un	 umbral	 al	 dolor	 más	 alto	 como	 ocurre	 en	 deportistas	 de	 alta	

Resistencia263,	 pues	 se	 obligan	 a	 sí	 mismos	 al	 máximo	 esfuerzo	 durante	 todos	 los	

entrenamientos	 de	 la	 semana.	 Así	 pues,	 nuestro	 estudio	 está	 en	 concordancia	 con	

estudios	 previos	 que	 indicaron	 que	 tendones	 anormales	 pueden	 ser	

asintomáticos16,264.	Nuestro	estudio	añade	para	la	literatura	que	la	combinación	de	dos	

anormalidades	 estructurales	 (patrón	 II)	 no	 determina	 diferencias	 en	 los	 valores	 del	

dolor	con	respecto	a	tendones	con	una	aislada	anormalidad	estructural.	Los	estudios	

previos	no	compararon	el	dolor	entre	 tendones	anormales	con	un	número	diferente	

de	anormalidades	estructurales(6).	

Un	 aspecto	 a	 valorar	 de	 este	 estudio	 fue	 la	 selección	 de	 jugadores	

profesionales	de	una	de	las	ligas	más	relevantes	de	baloncesto	según	la	valoración	de	

la	 organización	 europea	 de	 baloncesto	 nacional	 (European	 National	 Basketball	

league)265.	A	pesar	de	que	 los	estudios	en	 tendones	 rotulianos	de	 jugadores	de	élite	

jóvenes	 o	 jugadores	 amateurs	 de	 baloncesto	 son	 corrientes,	 los	 jugadores	 de	 élite	

adultos	han	recibido	poca	atención	dada	su	relevancia.	



Normalidad	e	impacto	del	baloncesto	profesional	en	la	estructura	y	funcionalidad	del	tendón	rotuliano	

	 Pablo	Martínez	Ramírez	 	 95	

5.3  VALOR DISCRIMINATIVO DEL UMBRAL DE DOLOR A LA 

PRESIÓN 

Según	 la	 información	 de	 la	 que	 disponemos,	 este	 es	 el	 primer	 estudio	 que	

describe	 el	 valor	 del	 UDP	 en	 jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto.	 Nuestros	

resultados	revelan	que	la	altura	y	 los	valores	de	la	EVA	son	determinantes	del	UDP	y	

nuestro	 estudio	mostró	 que	 el	 UDP	 tiene	 una	 aceptable	 capacidad	 para	 discriminar	

entre	 rodillas	 con	 o	 sin	 TR.	 Aun	 así,	 su	 exactitud	 discriminativa	 puede	 ser	mejorada	

cuando	se	combina	con	estos	determinantes.	

Encontramos	que	los	valores	del	UDP	no	fueron	significativamente	inferiores	en	

la	pierna	dominante	entre	 jugadores	con	o	 sin	TR.	Una	posible	explicación	para	este	

resultado	 podría	 ser	 el	 hecho	 de	 que	 en	 muchos	 casos	 la	 pierna	 dominante	 está	

sometida	a	una	mayor	cantidad	de	microtraumas	y	sobrecarga	que	por	tanto,	aumenta	

la	sensibilidad	a	 la	palpación	en	el	tendón	rotuliano	de	 jugadores	sanos.	Además,	 los	

jugadores	parecían	temerosos	cuando	el	algómetro	se	colocaba	en	el	punto	escogido	

de	 la	 inserción	 proximal	 del	 tendón	 ya	 que	 la	 pierna	 de	 salto	 es	 la	más	 usada.	 Esto	

podría	 ayudar	 a	 entender	 porque	 sujetos	 sanos	 tienen	 mayor	 sensibilización	 o	

incomodidad	 en	 el	 lado	de	 la	 pierna	dominante.	 El	UDP	preferiblemente,	 podría	 ser	

usado	 solo,	 cuando	 el	 lado	 no	 dominante	 es	 el	 afectado	 con	 tendinopatía.	 Por	 otro	

lado,	cuando	usamos	las	variables	de	la	altura	y	de	la	EVA,	la	capacidad	de	predicción	

del	UDP	aumentó,	por	lo	que	podría	ser	una	valiosa	herramienta	en	el	tratamiento	de	

la	UDP.	La	altura	es	ligeramente	más	importante	en	el	lado	dominante	(8.8%	y	7.2%)	y	

el	 valor	 de	 la	 EVA	 tiene	 mucha	 más	 capacidad	 predictiva	 en	 el	 lado	 no	 dominante	

(7.9%	y	16%).	Esto	podría	explicarse	por	el	hecho	de	que	el	lado	dominante	recibe	más	

carga	y	necesita	adaptarse	a	sensaciones	incómodas	que	harán	que	el	jugador	acepte	

estas	molestias	con	normalidad,	siendo	este	lado	dominante	más	sufrido.	Clínicamente	

el	valor	del	UDP	para	considerar	el	diagnóstico	de	TR	mostró	una	calificación	de	8.8	kg	

en	 el	 punto	 de	 corte	 y	 de	 14%	 para	 las	 calificaciones	 combinadas.	 Nosotros	

identificamos	20	TR	contra	126	rodillas	sanas	 (20	TR	contra	53	deportistas	sanos),	 lo	

que	 representa	 una	 frecuencia	 de	 37.7%	 en	 nuestra	 muestra.	 Zwerver	 y	 cols.2	

encontraron,	en	deportistas	que	no	eran	de	élite,	una	prevalencia	de	TR	que	oscilaba	

entre	el	14.4%	y	el	2.5%	dependiendo	del	deporte	que	realizaran.	Para	 los	 jugadores	
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de	baloncesto	la	frecuencia	fue	del	11.8%.	de	modo	similar,	Cook	y	cols.11	encontraron	

que	en	jugadores	jóvenes	de	baloncesto	el	7%	estaban	afectados	según	los	resultados	

clínicos.	 Las	 diferencias	 de	 resultados	 dados	 en	 nuestro	 estudio	 se	 podrían	 explicar	

debido	a	 las	características	de	 la	muestra,	 jugadores	de	baloncesto	profesional	cuyas	

exigencias	de	carga	son	muy	altas.	

La	 importancia	 de	 una	 valoración	 a	 fondo	 en	 el	 establecimiento	 de	 un	

diagnóstico	de	TR	es	primordial	por	la	escasa	relación	que	se	ha	descrito	hasta	ahora	

entre	la	valoración	de	la	imagen	(ecografía	y	resonancia	magnética)	y	los	síntomas	de	

esta	patología.	En	este	 sentido,	un	estudio	 reciente	mostró	que	no	hay	una	 relación	

entre	 la	 cantidad	de	 dolor	 y	 el	 grado	de	 vascularización266.	 Sin	 embargo,	 un	 estudio	

previo	mostró	que	la	algometría	es	una	herramienta	válida	y	fiable	en	el	diagnóstico	y	

tratamiento	de	la	TR27.	De	igual	modo,	la	algometría	también	ha	sido	estudiada	como	

herramienta	de	diagnóstico	en	otros	síndromes	dolorosos.	La	UDP	ha	mostrado	ser	el	

método	más	fiable	para	la	valoración	del	dolor	en	comparación	a	otros	métodos	como	

la	palpación	o	la	escala	EVA267.	Aun	así,	el	punto	de	corte	para	las	diferentes	partes	del	

cuerpo	debería	ser	calculado	para	que	nos	permita	una	evaluación	más	específica268.	

De	 igual	 modo	 cada	 población	 debería	 tener	 su	 propio	 punto	 de	 corte,	 como	 los	

jugadores	profesionales	de	baloncesto	de	nuestro	estudio.	La	sensibilidad	al	dolor	no	

es	 una	 característica	 uniforme269,	 por	 lo	 que	 conocer	 el	 umbral	 al	 dolor	 de	 los	

jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto	 era	 una	 necesidad.	 Freund	 y	 cols.263	

encontraron	 que	 una	 baja	 percepción	 al	 dolor	 podía	 predisponer	 a	 una	 persona	 a	

convertirse	 en	 un	 corredor	 de	 ultrarresistencia.	 Del	 mismo	 modo	 los	 jugadores	 de	

baloncesto	 se	 auto	 exigen	 durante	 la	 semana	 al	máximo,	 pudiendo	 afectarles	 en	 su	

sensación	 del	 dolor	 como	 les	 ocurre	 a	 los	 deportistas	 de	 larga	 resistencia	

mencionados.	En	relación	a	la	algometría	Kregel	y	cols.3	relataron	un	umbral	de	2.2	kg	

en	 las	 TR	 de	 deportistas	 universitarios,	 muy	 inferior	 a	 nuestro	 resultado	 de	 8.8	 kg	

encontrado	en	el	mismo	tendón.		Pensamos	que	estos	datos	resaltan	la	importancia	de	

usar	valores	específicos	para	jugadores	profesionales	del	baloncesto.	

El	 test	 de	 UDP	 fue	 capaz	 de	 discriminar	 eficazmente	 la	 presencia	 de	 TR	 en	

jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto	 (ADC=0.7),	 aunque	 la	 exactitud	 fue	 mayor	 y	

mejorada	positivamente	por	la	inclusión	de	las	covariables	altura	y	EVA.	Cuando,	como	
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en	este	caso,	la	exactitud	de	un	test	depende	de	sus	covariables,	es	común	y	corriente,	

ajustarse	 a	 esas	 variables	 en	 el	 análisis	 estadístico270.	 Aun	 así,	 según	 nuestra	

información,	nuestro	estudio	es	el	primero	en	valorar	la	influencia	de	covariables	en	la	

exactitud	del	test	al	usar	el	UDP.	Aunque	el	ajuste	de	las	covariables	es	una	rutina	en	

otras	 áreas	 médicas,	 esta	 cuestión	 no	 está	 muy	 valorada	 todavía	 en	 los	 test	

funcionales	de	la	medicina	deportiva.	

Un	 aspecto	 a	 valorar	 en	 este	 estudio	 es	 la	 inclusión	 de	 covariables	 para	

determinar	 la	 exactitud	 del	 test.	 Si	 bien	 el	 ajuste	 de	 estas	 covariables	 es	 común	 en	

estudios	terapéuticos	y	etiológicos,	el	asunto	del	efecto	de	las	covariables	ha	recibido	

poca	atención	en	el	desarrollo	de	marcadores	para	pruebas	o	diagnóstico271.	Nuestro	

estudio	ha	puesto	la	atención	en	esa	cuestión,	de	modo	que	haciéndolo,	ha	redefinido	

nuestro	entendimiento	con	respecto	al	modo	de	usar	los	test	funcionales	en	jugadores	

profesionales.	

	

5.4  LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Nuestro	 estudio	 tuvo	 varias	 limitaciones.	 La	 primera,	 que	 todos	 los	

participantes	 fueron	hombres	 por	 lo	 que	 generalizar	 los	 resultados	 para	 las	mujeres	

debería	 hacerse	 con	 prudencia.	 La	 segunda	 fue	 que	 finalmente	 sólo	 8	 equipos	 de	

baloncesto	 participaron	 en	 el	 estudio,	 si	 bien	 pensamos	 que	 los	 participantes	

presentan	las	mismas	características	que	los	que	no	lo	hicieron	ya	que	pertenecen	a	la	

misma	liga.	La	tercera	es	que	no	se	tuvieron	en	cuenta	a	jugadores	no	activos	que	no	

podían	 jugar	el	partido	que	podrían	 tener	síntomas	de	TR	con	un	 tendón	con	mayor	

número	 de	 anormalidades	 y	 su	 exclusión	 de	 nuestro	 estudio	 podría	 sesgar	 los	

resultados	sobre	 la	 frecuencia	de	 la	 lesión,	pudiendo	ser	 inferior	a	otros	estudios.	La	

decisión	de	excluirlos	estuvo	basada	en	el	hecho	de	que	nuestra	inquietud	a	estudiar	

estaba	centrada	en	jugadores	activos.		La	cuarta	es	que	los	resultados	y	temas	tratados	

en	la	discusión	nos	lleva	a	sugerir	que	la	edad	podría	influir	en	la	estructura	tendinosa.	

Esta	 idea	 es	 especulativa	 pues	 hicimos	 un	 estudio	 de	 diseño	 transversal;	 ahora,	

nuestros	 datos	 deberían	 ser	 confirmados	 apoyándose	 en	 adicionales	 estudios	
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prospectivos.	La	quinta	es	que	nuestra	obtención	de	valores	de	área	y	grosor	se	limitó	

a	 los	 tendones	 “normales”,	 decisión	 basada	 en	 el	 hecho	 de	 que	 muchos	 de	 los	

tendones	afectados	estructuralmente	no	tenían	un	límite	establecido	claro	debido	a	la	

gran	 degeneración	 que	 presentaban,	 complicando	 la	 obtención	 de	 una	 medición	

fiable.	 	Finalmente,	el	diagnóstico	de	TR	se	 realizó	a	 través	del	cuestionario	VISA	P	y	

basado	en	la	historia	típica	de	la	lesión	y	su	sensibilidad	a	la	palpación.	No	hubo	ningún	

examen	 clínico	 realizado	 por	 un	 fisioterapeuta	 deportivo.	 De	 todos	 modos,	 varios	

estudios	han	usado	cuestionarios	que	el	propio	sujeto	rellena	para	 la	 inclusión	con	o	

sin	TR25.	Por	otro	lado,	aunque	encontramos	determinantes	del	UDP	que	mejoraron	la	

discriminación	 entre	 rodillas	 con	 o	 sin	 TR,	 es	 posible	 pensar	 que	 otros	 factores	 no	

tenidos	en	 cuenta	en	nuestro	estudio,	 podrían	aumentar	 la	 capacidad	discriminativa	

de	este	test.	
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6.  CONCLUSIONES 

	

1. La	prevalencia	de	anormalidades	ultrasonográficas	estructurales	como	la	AFH	y	

el	 ENG	 es	 alta	 en	 jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto.	 Por	 el	 contrario,	 la	

prevalencia	de	anormalidades	vasculares	como	la	NV	es	notablemente	inferior.		

La	 dominancia	 del	 miembro	 inferior	 no	 parece	 ser	 determinante	 de	 la	

prevalencia	de	las	anormalidades	analizadas	en	nuestro	estudio.		

	

2. La	presencia	bilateral	de	anormalidades	en	ambos	 tendones	 rotulianos	de	 los	

jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto	 es	 más	 frecuente	 que	 la	 presencia	

unilateral	 de	 anormalidades,	 especialmente	 entre	 los	 jugadores	 de	 mayor	

edad.	

	

3. El	 área	 y	 grosor	 de	 los	 tendones	 sin	 anormalidades	 muestra	 una	 relevante	

variabilidad	entre	 los	 jugadores	profesionales	 de	baloncesto,	 sin	 embargo	 los	

profesionales	suelen	tener	valores	superiores	a	los	mostrados	en	otros	estudios	

por	 otros	 jugadores	 no	 profesionales.	 La	 dominancia	 del	 miembro	 inferior	

tampoco	parece	ser	determinante	de	variaciones	relevantes	en	el	área	o	grosor	

de	los	tendones	sin	anormalidades.		

	

4. Nuestro	estudio	identificó	tres	patrones	de	combinación	de	anormalidades:		El	

patrón	II	(que	combina	AFH	y	engrosamiento)	fue	el	más	frecuente,	y	el	patrón	

III	(AFH,	ENG,	NV)	que	fue	el	menos	usual	entre	los	jugadores	profesionales	de	

baloncesto.	
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5. Los	tendones	con	un	patrón	de	anormalidades	incluyendo	la	neovascularización	

fue	 el	 que	 presentó	 mayores	 niveles	 de	 dolor	 en	 todas	 las	 mediciones	

realizadas.	

	

6. El	 test	 de	 UDP	 es	 capaz	 de	 discriminar	 eficazmente	 la	 presencia	 de	 TR	 en	

jugadores	 profesionales	 de	 baloncesto,	 aunque	 la	 exactitud	 es	 mayor	 y	

mejorada	positivamente	cuando	se	combina	con	información	sobre	el	máximo	

dolor	 acontecido	 durante	 la	 semana	 previa	medido	 con	 EVA,	 por	 tratarse	 de	

una		covariable	del	propio	test	de	UDP.	
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