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1. RESUMEN 

Introducción: La carrera de fondo se ha convertido en una actividad frecuente, 

pero no es un deporte exento de lesiones. La tendinopatía Aquílea (TA) 

constituye una de las lesiones más comunes en corredores de larga distancia. 

El impacto repetido genera cambios tisulares, causando dolor gravemente 

incapacitante, o incluso su rotura. La Ultrasonografía (US) constituye una prueba 

de gran utilidad, mostrando el estado de las estructuras tendinosas, 

correlacionadas con determinados hallazgos anatomopatológicos.  

Objetivo: Valorar los cambios histopatológicos del tendón de Aquiles en 

corredores amateur asintomáticos mediante el uso de US, para su posterior 

correlación con la literatura científica especializada que interpreta la tendinopatía 

Aquílea, como un proceso inflamatorio continuo. 

Metodología: Se llevó a cabo un estudio piloto observacional, transversal, 

formado por 45 individuos de diferentes edades. En los mismos, se exploró 

mediante US el tendón de Aquiles, registrando dos imágenes de cada uno de los 

cortes longitudinal y transversal, a 30 mm de su inserción en el calcáneo. Se 

estudiaron las variables Área de Sección Transversal (CSA) y grosor. Se 

recogieron variables demográficas, Índice de Masa Corporal (IMC) y Velocidad 

máxima de carrera (Vmax) en tapiz rodante, para relacionarlas con los 

resultados de la US. 

Conclusión: El estudio comparativo de las variables en relación a estudios 

análogos en individuos sanos sedentarios mostró un leve aumento del grosor y 

del CSA estadísticamente significativo. Se observó una correlación directa entre 

el CSA y, edad, IMC y Vmax. Estos hallazgos mostraron la capacidad adaptativa 

tisular aquílea en presencia de requisitos de carga.  

Palabras clave: Continuum; Tendinopatía; Aquiles; Histología; Ultrasonografía;  
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ABSTRACT 

 

Introduction: The long distance race has become a frequent activity, but it is not 

a sport free of injuries. Achilles tendinopathy (TA) is one of the most common 

injuries in long-distance runners. Repeated impact causes tissue changes, 

causing severely disabling pain, or even rupture. Ultrasonography (US) is a very 

useful test, showing the state of the tendinous structures, correlated with certain 

anatomopathological findings. 

 

Objective: To evaluate the histopathological changes of the Achilles tendon in 

asymptomatic amateur runners through the use of US, for its subsequent 

correlation with the specialized scientific literature that interprets the Achilles 

tendinopathy, as a continuous inflammatory process. 

 

Methodology: An observational, cross-sectional pilot study was carried out, 

consisting of 45 individuals of different ages. In them, the Achilles tendon was 

scanned by US, recording two images of each of the longitudinal and transverse 

sections, 30 mm from its insertion in the calcaneus. The variables Cross Section 

Area (CSA) and thickness were studied. Demographic variables, Body Mass 

Index (BMI) and Maximum running speed (Vmax) were recorded in the treadmill, 

in order to relate them to the results of the US. 

 

Conclusion: The comparative study of the variables in relation to analogous 

studies in healthy sedentary individuals showed a slight increase in thickness and 

statistically significant CSA. A direct correlation was observed between the CSA 

and age, BMI and Vmax. These findings showed Achilles tissue adaptive capacity 

in the presence of load requirements. 

 

Key words: Continuum; Tendinopathy; Achilles; Histology; Ultrasonography;  
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1. INTRODUCCIÓN 

La práctica deportiva de la carrera de larga distancia se ha convertido en una 

actividad muy prevalente, debido los beneficios que proporciona y a su facilidad 

para realizarla en cualquier momento y lugar, pero este ejercicio no está exento 

de lesiones. La tendinopatía es una lesión por sobreesfuerzo [1],[2] que es causa 

frecuente de consulta médica, siendo las lesiones del tendón de Aquiles muy 

comunes en corredores de fondo [2]. El impacto repetido que sufre el tendón en 

la carrera genera cambios tisulares, en ocasiones negativos, causando dolor 

gravemente incapacitante para el atleta, o incluso desencadenando su rotura [2].  

En la fisiopatología de este proceso son de gran importancia el estado de las 

estructuras adyacentes al tendón, las características previas de los deportistas, 

así como otros factores extrínsecos como son la mecánica de la carrera, los tipos 

de entrenamiento, el pavimento o el calzado, así como la asociación de carga y 

su posterior descarga [1].  

La aparición del dolor es frecuentemente gradual sin una causa aparente, o 

tras leves cambios generados por una biomecánica de entrenamiento dañina. 

No obstante, también puede ser de inicio brusco tras una actividad intensa. [2] 

La ultrasonografía (US) constituye una prueba confirmatoria de gran utilidad, 

con unas imágenes que muestran el estado de las estructuras tendinosas, y que 

pueden ser correlacionadas con determinados hallazgos anatomopatológicos, 

tales como engrosamientos tendinosos, o focos de neovascularización [1],[2],[3]. 

Sin embargo, en el diagnóstico de la TA es imprescindible la manifestación de 

dolor y la pérdida o alteración de la función. 

La patogénesis de la tendinopatía y el cambio biológico que la determina, ha 

generado varios modelos fisiopatológicos[1],[3]. Modelos tradicionales refieren 

que el esfuerzo en la carrera puede condicionar la degeneración y 

desorganización del tendón [3]. En 2009 Cook describe un proceso continuo 

(“Continuum”), en el cual se desencadena un proceso inflamatorio, pese al cual 

se podría recuperar su estructura, no determinando por lo tanto siempre una 

degeneración [1],[3].  

Según estos hallazgos, con el presente trabajo se pretende discutir si todo 

engrosamiento tendinoso sería patológico. Para estudiar esta hipótesis, se 
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realiza una descripción comparativa de los tendones de corredores amateur 

asintomáticos, respecto a los normales presentados en otros estudios, y además 

se relacionan mediciones de US en cortes longitudinales y transversales del 

tendón, calculando el CSA y grosor medios, con determinados elementos 

considerados como factores carga, como son el IMC y la Vmax. 

 

2. JUSTIFICACIÓN 

Comprobar la utilidad de la ecografía como prueba confirmatoria de TA. Con 

este proyecto analizaremos los cambios histopatológicos que suceden en el 

tendón de Aquiles, en deportistas asintomáticos que practican carrera de fondo, 

correlacionando la medición mediante US de dicho tendón, mediante el análisis 

del grosor y su sección transversal, con determinados parámetros que reflejan la 

carga que soporta el tendón, y relacionándolos con los datos encontrados en la 

literatura científica. 

 

3. MARCO TEÓRICO 

3.1. ANATOMÍA 

Para entender la histopatogénesis de la TA, y su significación en las US, es 

importante realizar un recuerdo anatómico. 

El tendón de Aquiles es el tendón más grande y resistente del cuerpo, 

alcanzando una longitud de 15cm. Se constituye en el punto de encuentro de los 

vientres musculares del sóleo y gastrocnemio, siendo sus fibras estructurales 

pertenecientes a este último. Estas fibras descienden por detrás de los músculos 

de los planos profundos hasta llegar a la mitad inferior de la faceta posterior 

calcánea [4]. 

El tendón se encuentra rodeado en su recorrido por una estructura que simula 

una vaina sinovial, el paratenon, encargado de vascularizar al tendón [4]. 

El área de inserción está constituida de tres partes. En su porción medial se 

insertará el tendón y el músculo delgado plantar. Distalmente, hallamos una 

superficie en la cual se insertarán las fibras superficiales del tendón, 

prolongándose hasta la aponeurosis media plantar. [3] 
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Próximalmente a la inserción (2-6cm) encontramos un área de 

hipervascularización, susceptible de lesión o ruptura debido a la debilidad que 

adquiere el tendón al estrecharse en forma de ´´cuello´´ entre dos áreas más 

anchas. En dicha zona la nutrición está a cargo de unas únicas arcadas 

anastomóticas [3]. Tanto las lesiones proximales como las distales son poco 

frecuentes debido al buen aporte sanguíneo que proporcionan ramas del 

gastrocnemio, y vasos periostales de la inserción, respectivamente [4]. 

En su inserción, está protegido por dos bursas que lo rodean y aíslan de la 

piel: la bursa retrocalcánea o profunda, y la retroaquílea o superficial [4]. 

 

  

Figura 1. Anatomía básica del tendón de Aquiles. 

 

3.2. HISTOLOGÍA  

El conocimiento de la histología y la topografía (cuerpo, miotendón e 

inserción) proporcionan datos que nos permiten comprender algunos de los 

fundamentos fisiopatológicos de la TA.  

La estructura básica es el fascículo de primer orden, con tres elementos: 

fibras de colágena, células tendinosas de naturaleza fibroblástica que delimitan 

los fascículos de colágeno, y fibras elásticas dispuestas entre dichas fibras de 

colágeno. [2] 
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Varios fascículos de primer orden forman los fascículos de segundo orden, 

cuya unión constituye el tendón. A su vez, todo este conjunto está rodeado por 

un envoltorio conjuntivo, denominado peritendón. [2] 

 

 

Figura 2.[5] 

 

El envejecimiento del tejido tendinoso deriva en una rarefacción de las células 

por acúmulo de partículas de glicógeno, lípidos y lisosomas, con un crecimiento 

de la matriz extracelular por aumento del diámetro de las fibras de colágeno y 

disminuyendo el número de fibras elásticas. [2] 

Los cambios patológicos típicos que ocurren en la TA incluyen redondeo y 

disminución del número de fibroblastos, aumento en el contenido de 

proteoglicanos, glicosaminoglicanos y agua, hipervascularización, y 

desorganización de las fibrillas de colágeno [2].  

 

Figura 3. Imagen microscópica. De izquierda a derecha: a) el tendón de Aquiles 

normal; b) tendón de Aquiles en proceso de cicatrización. En A la flecha negra señala 

un tenocito, mientras que la flecha de B  indica un fibroblasto. [5] 
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Las lesiones hasta ahora expuestas, pueden tener lugar en diferentes zonas: 

cuerpo, unión miotendinosa y unión osteotendinosa. [2] 

1.  La TA del cuerpo: Al garantizar la fijación esquelética del músculo, 

el tendón transmite fuerzas considerables. Estas afectan a una zona peor 

vascularizada, generando un proceso inflamatorio con micro-roturas de 

fibras colágenas, desencadenado por el sobreuso microtraumático que 

realiza el corredor, creando una zona de degeneración manifestada como 

un punto crítico e inflamatorio. [2] 

2.  Las TA de unión: El cuerpo del tendón se prolonga entre dos 

articulaciones, existiendo por tanto dos zonas diferenciadas:  

- una miotendinosa, donde las fibras tendinosas penetran 

profundamente en el músculo por invaginación del sarcolema. El contacto 

es próximo y la patología en este lugar no es muy frecuente, 

aproximándose más a un desgarro muscular que a uno tendinoso. [2] 

- otra de inserción, las entesopatías. A este nivel, las fibras 

colágenas del tendón penetran en el periosto y se mezclan con las fibras 

del mismo,  que según la descripción de las 4 zonas de inserción de la 

entesis del tendón: tendón, fibrocartílago, fibrocartílago mineralizado, 

hueso. El paso del tendón al fibrocartílago es indistintivo y progresivo, y a 

su vez el fibrocartílago está separado del fibrocartílago mineralizado, por 

la denominada “línea azul” o zona de calcificación (coloración fuerte a la 

tinción con hematoxilinaeosina). El fibrocartílago desempeña una función 

relevante de almohadilla moduladora contra tensiones bruscas. [2] 

 

3.3. ULTRASONOGRAFÍA DEL TENDÓN AQUÍLEO 

Las técnicas de imagen actuales nos permiten un análisis más preciso, 

confirmando los datos anatomopatológicos [2]. La US es una prueba sencilla, 

económica, repetible e inocua, que aporta información del estado tendinoso y de 

las estructuras adyacentes [7]. Se lleva a cabo con el paciente en decúbito prono, 
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con el pie colgando de la camilla, y en ligera dorsiflexión [4]. La experiencia del 

explorador es de gran importancia para un correcto diagnóstico [2], colocando el 

transductor perpendicular a las fibras y evitando confundir artefactos con 

tendinopatía [4]. Se utilizará el Doppler color para la valoración de la 

vascularización de un posible foco inflamatorio [2][4]. 

 

US del tendón normal  

El tendón sano se caracteriza por presentar una estructura que mantiene sus 

fibras de colágena ordenadamente empaquetadas, donde se diferencian los 

límites entre las fibrillas y el tejido conectivo interfibrilar, mediante ecos internos 

[4]. El grosor habitualmente oscila entre los 4 y 7 mm, lo rodea una fina capa 

ecogénica que constituye el paratenon. Las bursas retroaquílea y retrocalcánea 

se observarán en caso de estar presentes. No se detectará flujo con el Doppler 

[4]. 

  

Figura 4. Corte longitudinal de Tendón de Aquiles normal en US. [7] 

 

US en el tendón patológico  

Se especificará más adelante cómo se visualiza la tendinopatía en sus 

diferentes fases tisulares descritas por Cook.  

En términos generales, en la peritendinitis inflamatoria se observa el tendón 

hiperecógenico en el centro, rodeado por una zona anecógenica. Las bursitis 

presentan aspecto anecógenico. El tendón roto se visualiza con una 

discontinuidad, por desestructuración de sus fibras de colágena, sustituyendo la 

imagen normal por zonas mal delimitadas, y determinando un engrosamiento, 
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que clínicamente se traduce en pérdida de función [2]. Si existe 

neovascularización en un foco inflamatorio/degenerado se identificará mediante 

exploración Doppler [1][2][3][7]. 

 

  

Figura 5. Cortes longitudinales de US: a) ruptura parcial en la región preinsercional 

(flecha blanca) asociada a desgarro del músculo sóleo; b) zona de inserción en calcáneo 

con áreas hipoecoicas más definidas y ruptura posterior a tratamiento quirúrgico (cabeza 

de flecha). [7] 

 

3.4 ETIOLOGÍA DE LA TENDINOPATÍA. 

Tradicionalmente se ha considerado la tendinopatía como un estado 

degenerativo e irreversible [1][3]. En su patogenia, se han descrito varios 

modelos. Unos asumen que la patogénesis tiene lugar en la fase regenerativa, 

asociando un aumento de células activas con producción de proteínas. Otros la 

asocian a un fallo en la regeneración, manifestado por la desestructuración de 

las fibras de colágena, con un aumento en la vascularización [3]. 

Diversos autores creen que la tendinopatía no es un ente inflamatorio “per se”, 

sino más bien una respuesta vascular y fibroblástica, denominada  

“degeneración angiofibroblástica” [1][3][9]. 

Histológicamente, en muestras de tendones patológicos no se encuentra gran 

número de células Inflamatorias (como son linfocitos, macrófagos o neutrófilos), 

y en cambio sí aparecen grandes cantidades de fibroblastos, acompañados de 

una hiperplasia vascular, y fibras de colágeno de forma desorganizada [8].    
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Se desconoce por qué el tendón es doloroso, teniendo en cuenta la poca 

cantidad de células inflamatorias. Este concepto de tendinopatía 

angiofibroblástica se refiere por lo tanto, a los cambios degenerativos que 

ocurren cuando el tendón no ha podido curar de forma adecuada, después de 

uno o varios traumatismos, o por continuo sobreuso. Se asume por tanto que, al 

presentar un incremento proteínico de tipo fibroso a nivel histológico, está en 

fase de curación fallida (failed healing). No obstante, dentro de este modelo, no 

se considera la posibilidad de recuperación tendinosa [1] [3] [9]. 

 

La tendinopatía como un proceso continuado 

Este modelo propone que la tendinopatía transcurre como continuum en el 

que, como comentamos en la introducción, se diferencian tres fases tisulares: 

tendinopatía reactiva, curación fallida y tendón degenerado. En este proceso 

existiría una continuidad entre etapas, que permitiría al tendón un regreso hacia 

la curación [1] [3]. 

 [9] 

 

La evolución estaría condicionada por la carga. De tal forma que, un aumento 

de la carga impulsaría hacia la siguiente fase, y una disminución en la misma 

podría estimular un retorno a un nivel anterior, especialmente en los estadíos 
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iniciales. No obstante, también se apuntaría a que una eliminación completa de 

la carga tendría efectos negativos tan adversos como un exceso, incluso más. 

Se trataría, entonces, de un proceso adaptativo como el que sucede en la gran 

mayoría de los músculos de nuestro cuerpo en los que, tras reposo y un 

entrenamiento adecuado de carga, puede revertirse ese estadío de inflamación 

reactiva[1], [3],[9]. 

[9] 

 

3.4 CONTINUUM: FASES TISULARES 

Tendinopatía reactiva 

A consecuencia de diversos factores, como la carga mecánica, tiene lugar una 

respuesta adaptativa a corto plazo que determina un engrosamiento y, 

consecuentemente, disminuye el estrés de la porción tendinosa aumentada  [1], 

[3]. La causa de este engrosamiento son la sobrecarga aguda tras la actividad 

física brusca, a la que el tendón no está acostumbrado, la generación de un 

estrés de las estructuras peritendinosas por compresión mantenida, o la 

producción de un golpe directo (caída sobre la rótula comprimiendo el tendón 

rotuliano). En esta fase vemos cambios celulares, y en la matriz a nivel 

histológico, se produce un aumento de células no inflamatorias con incremento 
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proteínico (proteoglicanos fundamentalmente). El tejido colágeno se mantiene 

sin cambios importantes y no vemos modificaciones neovasculares [9]. 

Este estadio constituiría una adaptación rápida, a la espera de que se 

produzcan otros cambios estructurales a más largo plazo, que permitan a la 

unidad miotendinosa realizar el trabajo al que ha sido expuesto [1],[3]. Además 

del aumento del diámetro, con el objetivo de disminuir el estrés sobre la zona, 

aumenta la rigidez local. Esta fase es reversible si se disminuye el volumen de 

carga sobre el tendón y/o se aumenta el tiempo de reposo deportivo [9]. 

Los tendones de personas jóvenes con cierto actividad deportiva son los que 

más habitualmente se hallan en esta fase, junto a los tendones crónicamente 

expuestos a una intensidad física moderada, o a los golpes directos [9]. 

 

Tendón desestructurado 

Expresa un intento de cicatrización y curación tendinosa fallido, parecido al 

que ocurría durante la fase reactiva, pero en un grado mayor [1],[3]. 

Se desencadena un aumento generalizado del número de células, así como 

un aumento significativo en la producción de colágeno y proteoglicanos. 

Consecuentemente, se inicia la separación del colágeno y la desorganización de 

la matriz celular. En este momento no se observan imágenes visibles de cambios 

en la vascularización interna o neovascularización, manifestados en US Doppler 

[1]. Los cambios en la imagen reflejarán la desestructuración de la matriz, con 

discontinuidad de los fascículos de colágeno y pequeñas áreas delimitadas 

hipoecoicas vistas en US [3]. 

Tendones de individuos jóvenes, con intensidades elevadas y expuestos a 

cargas a largo plazo, se encuentran en este estadío. Esta fase es reversible en 

función de los volúmenes, intensidad y descansos en las cargas de trabajo, con 

la posibilidad de inducir una normalización estructural, disminuyendo así la 

concentración de proteoglicanos, y la reorganización de las fibras colágenas. 

Consecuentemente disminuiría el grosor del tendón.[3],[9] 
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Tendón degenerado 

En esta fase, vemos cambios relevantes en las celulas y en la matriz celular, 

con zonas claras de apoptosis, que conllevan la aparición de zonas acelulares, 

con extensas áreas de destrucción de la matriz, y desorganización del poco 

colágeno que persiste; además aparecen infiltraciones vasculares con evidente 

aumento del tamaño del tendón [3]. Este estadio tiene escasa reversibilidad 

espontánea.  

Tendones de personas mayores con historia de degeneración tendinosa, así 

como tendones de personas jóvenes que han sido sometidos a cargas intensas 

de forma continuada suelen encontrarse en esta fase. Clínicamente, se 

manifiesta con dolor en la actividad física e inflamación derivada de la misma. 

Aunque podría mejorar con reposo, la sintomatología vuelve a aparecer al 

retornar la actividad que la provocaba. En este tipo de tendinopatías el riesgo de 

ruptura tendinosa es mayor [1],[3],[9]. 

 

4. OBJETIVOS 

Valorar los cambios histopatológicos tales como el aumento de grosor del 

tendón de Aquiles en corredores asintomáticos, mediante el uso de US, y 

relacionarlos con determinados parámetros que reflejan la carga que soporta el 

tendón. Se pretende demostrar cómo la producción de un engrosamiento 

tendinoso es parte de un proceso adaptativo a la carrera de fondo que, 

permitiendo la recuperación de la salud de dicho tendón, no tendría que 

condicionar a una degeneración, de acuerdo con la teoría del continuum 

inflamatorio de la TA. 

 

5. METODOLOGÍA 

5.1. Diseño del estudio. 

Para llevar a cabo esta investigación se diseñó un estudio piloto de tipo 

observacional, descriptivo y transversal con un grupo de corredores amateur 

moderadamente entrenados. Duró 4 semanas en total, del 6 de marzo de 2019 

hasta el 10 de abril de 2019. Este proyecto de investigación forma parte de un 
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estudio más complejo. Mi participación en ese estudio, sin conflicto de intereses, 

se centró en la colaboración con otros investigadores experimentados, para 

recoger los datos expuestos en mi trabajo de fin de grado. 

 

5.2. Población de estudio 

Cuarenta y cinco corredores amateur sanos participaron en el estudio. Todos 

ellos cumplían con los criterios de inclusión propuestos en el estudio. 

Las pruebas a las que se sometieron a los sujetos no exigieron ninguna 

actividad de riesgo a las que no estuvieran habituados. Todos fueron informados 

previamente de los objetivos del estudio y de las exploraciones que se les 

realizaron, aceptándolas voluntariamente con un consentimiento informado (CI).  

 

5.3.1. Criterios de inclusión  

Corredores recreacionales que aceptaron participar libremente en el estudio 

cumpliendo los siguientes criterios de inclusión:  

- Haber corrido sobre un tapiz rodante al menos 5 veces, en su evolución 

como corredor, una distancia superior a 1 km. 

- Experiencia previa de entrenamiento de 1 año, realizando durante los 

últimos 6 meses, al menos, dos entrenamientos de carrera a la semana 

- Tener una marca en carrera de 10 km. con un tiempo comprendido entre 

los 30 y los 60 minutos.  

- Tratarse de individuos sanos sin ninguna enfermedad cardiovascular, 

debiendo presentar una prueba de esfuerzo realizada durante el último 

año que acredite que no hay ningún problema cardiovascular.  

- Ausencia de lesiones en los últimos 3 meses previos al estudio.  

 

5.3.2. Criterios de exclusión. 

- Presentar alguna patología neurológica, musculo-esquelética, cardiaca o 

sistémica que impidiera la práctica deportiva. 
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5.3.3. Criterios de abandono. 

- Pese a tratarse de un estudio observacional con una duración estimada 

de 30 minutos, donde las pruebas a las que se sometió al sujeto no 

exigieron ninguna actividad extraordinaria para el mismo, si el sujeto 

presentó cualquier sintomatología durante la realización de las pruebas 

del estudio, se consideró criterio de abandono con la posibilidad de volver 

a participar en otra sesión si así lo deseara. 

 

5.4. Procedimiento 

Se presentó el proyecto para ser evaluado por el Comité de Ética e 

Investigación -Anexo 1- y, una vez aceptado, los investigadores colaboradores 

fueron reunidos para determinar la función de cada uno. Se elaboró una hoja de 

información y CI -Anexo 2- para los participantes. 

El desarrollo del proyecto se basó en las Declaraciones de la Asociación 

Médica Mundial del Helsinki. Informamos a cada sujeto sobre de la naturaleza 

del estudio, voluntariedad en la participación, de los objetivos propuestos, así 

como de posibles efectos adversos que pudieran tener lugar en su realización.  

A cada sujeto se le solicitó su CI a participar en el estudio por escrito, 

explicándoles que podría ser suspendido en cualquier momento. Los datos  

obtenidos fueron codificados en un archivo diseñado para tal fin por un 

investigador que no participó en las mediciones, sin incluirse ningún dato que 

permitiera la identificación de los mismos. Para el seguimiento de los sujetos a 

estudio, se les asignó un Número de Identificación, iniciado con las siglas ``ST`` 

seguidas de un número de dos cifras y finalmente de las iniciales del Nombre y 

Primer Apellido.  

 

5.5. Materiales  

Junto con un investigador con varios años de experiencia, evaluamos de 

manera homogénea una serie de variables demográficas como la edad, el día 

de la prueba y la altura (cm), así como se determinó el peso o masa corporal con 

una báscula de bioimpedancia (TANITA®). El IMC se calculó a partir de la masa 
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corporal y la altura de los sujetos (kg/m2). En la anamnesis del paciente se 

recogieron los datos que aparecen en el anexo “Cuestionario sociodemográfico”. 

Previa instrucción, y con supervisión del investigador experimentado, el 

estudio comenzó en la Universidad de San Jorge. La valoración ecográfica se 

realizó mediante un ecógrafo LOGIQ S7 EXPERT (General Electric, Alemania, 

2013) con un transductor lineal ML 6-15MHz. MATRIX LINEAR. Todos los 

parámetros de configuración del sistema se mantuvieron en Modo B, de forma 

constante para cada uno de los cortes de la estructura analizada. Se configuró 

una frecuencia de 12Mhz, a una profundidad de 2 cm, con el foco a 0,5 cm, y 

una ganancia de 100dB. 

Para la realización de la valoración ecográfica, el sujeto estuvo en decúbito 

prono, con los tobillos en posición neutra y los pies fuera de la camilla. El grosor 

del tendón se midió mediante una toma longitudinal en la referencia, situada 

30mm proximal a la inserción del tendón en el calcáneo. Este punto se identificó 

mediante una marca en la piel. Por convenio, solo se evaluó́ la pierna derecha 

en todos los pacientes ya que no se tienen en cuenta posibles asimetrías 

izquierda/derecha.  

 

 [10] De izquierda a derecha: a) corte longitudinal; b) corte transversal. 

 

Posteriormente, se realizó, previo calentamiento, una prueba de carrera de 

7’+3’+3’ en tapiz rodante HP Cosmos. La velocidad inicial será dispuesta a 8 
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Km/h y habrá un incremento gradual de velocidad hasta alcanzar una velocidad 

confortable para el sujeto, registrándose la Vmax durante la carrera. 

Se relacionan los datos US obtenidos, con la Vmax y el IMC de los sujetos, 

considerados como los parámetros que reflejan la carga que soporta el tendón, 

considerados como determinantes del desarrollo de la TA.  

 

5.6. Análisis estadístico. 

El análisis de los resultados obtenidos se llevó a cabo con el programa SPSS 

Versión 25.0 (IBM SPSS, Chicago, Illinois). Para todas las variables 

demográficas se presentan estadísticos descriptivos expresados en media, 

desviación estándar y rango (mínimo y máximo), de la misma forma se procedió 

con las variables de US: longitud y CSA. La normalidad de los datos se comprobó́ 

con la prueba de Kolmogorov- Smirnov para muestras pequeñas menores a 50 

sujetos (p≥0,05). El nivel de significación para todas las pruebas se estableció́ 

en p < 0,05.  

No se calculó el tamaño muestral porque este estudio piloto forma parte de 

un estudio más complejo con una serie de pruebas y variables, que no eran de 

interés en el presente proyecto de trabajo de fin de grado.  

 

6. RESULTADOS 

Un total de 45 corredores masculinos cumplieron los criterios de inclusión y 

acordaron ingresar voluntariamente en el estudio. Los estadísticos descriptivos 

de las variables demográficas se presentan en la Tabla 1.  

Tabla 1. 

 

Estadísticos descriptivos Demográficos (N=45) 

Variable N Mínimo Máximo Media Desviación 

Altura 
(cm) 

45 155 188 172,69 7,945 

Peso (kg) 45 44,3 96,2 67,944 10,6849 

Edad  45 19 43 28 6,8553 

IMC 45 18,3655 27,2443 22,661 2,2463 
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Se presentan los resultados estadísticos para las variables grosor y CSA 

en la Tabla 2, y se muestran reflejados gráficamente en el Gráfico 1. 

Tabla 2. 

 

Gráfico 1.  

  

 

El análisis de normalidad mostró que la variable grosor se ajustó a una 

distribución normal (p ≥ 0,05). Por el contrario, mostró que la variable sección 

transversal tuvo una distribución no normal (p < 0,05), como podemos observar 

en la Tabla 3 y el Gráfico 2. 

 

Tabla 3. 

  
Kolmogorov-Smirnova  

Estadístico Valor de p Distribución  

Grosor 0,084 ,200* Normal 

CSA 0,148 0,015 NO Normal 

*En el  límite inferior de la significación verdadera. 
a. Corrección de significación de Lilliefors 
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Gráfico 2. 

 

Se realizó un estudio de dependencia mediante el cálculo de la covarianza 

entre las siguientes variables (Tabla 4) y se representan las que mostraron una 

dependencia positiva. (Gráfico 3) 

Tabla 4.  

 

Gráfico 3. 
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Grosor-Edad 0,40495327 Independiente 

CSA-Edad 11,7362208 Dependiente 
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CSA-IMC 7,09490907 Dependiente 

CSA-Vmax 14,24899799 Dependiente 
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Gráfico 4. 

 

Gráfico 5.  

 

 

7. DISCUSIÓN  

El presente estudio se diseñó con el propósito de identificar si la práctica 

deportiva de corredores amateur podría desencadenar cambios tisulares tales 

como una TA. Dichas transformaciones se manifiestan como un aumento del 

grosor del tendón de Aquiles, que sería conveniente evaluar para prevenir 

posibles lesiones o roturas. 

La literatura parece confirmar que la US es un método fiable tanto si se 

registrasen una o dos mediciones para cada corte, con un límite de acuerdo 

intraevaluador y error típico aceptables [11]. Según estos estudios, este método 

se considera válido para la exploración en el tendón de Aquiles [11],[13-18]. Para 

asegurar el conseguir altas precisiones de medición, y obtener imágenes 
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comparables con US, es importante que exista igualdad en las ubicaciones de 

medición desde la inserción calcánea [11]. Además, se deberá de contar con que 

diferentes grados de presión del transductor podrían afectar las propiedades 

morfológicas del tendón [11]. 

Respecto a la comparación de la US con otras pruebas complementarias, se 

demostró en un estudio previo que las dimensiones del tendón discrepan entre  

US y Resonancia Magnética (RM), por lo que se concluye que no pueden 

relacionarse indistintamente las medidas obtenidas por US con las de RM, para 

las evaluaciones del CSA [12]. Sin embargo, cada modalidad de imagen por 

separado, sí que sería fiable para evaluar esta propiedad [13].   

La hipótesis de la medida del CSA como método fiable para valorar la TA, se 

confirma por diversos estudios que mencionan el CSA como parámetro 

imprescindible para determinar la anchura y el grosor máximos reales del tendón, 

siendo estos valores predictores de posibles roturas tras una lesión [11],[13-18].  

Apoyándonos en estos hallazgos bibliográficos, nuestro estudio realiza 

mediante US el estudio del tendón en el tercio medio del mismo, por ser la zona 

de mayor riesgo lesional [20], para evaluar y cuantificar objetivamente el CSA y 

el grosor de dicho tendón.  

Varios estudios observan diferencias significativas en el grosor según grupos 

de edad [34]. Estos obtuvieron un valor de grosor medio de 5,23 mm para 

edades comprendidas entre 19 y 25 años [19], o en un rango entre 5,8 a 6,8 

mm para jóvenes de 18 a 30 años, y un rango de 5,9 a 7,9 mm para mayores de 

30 años [11]. 

Los resultados de otros autores con una muestra de varones sedentarios con 

edades comprendidas entre los 20 y los 35 años, han descrito un tendón de 

Aquiles tipo, según sus características morfoecogénicas, con un valor medio de 

grosor entre 4,66 y 6,18 mm. [16] 

Por tanto, a tenor de nuestros resultados, en los que se ha obtenido un grosor 

medio de 6,16 mm, con un rango entre 4,42 y 7,76 mm, podemos asumir que 
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estos valores tipo no se encuentran muy lejos de los valores de la literatura 

consultada. El estudio de relación descrito en la Tabla 4 manifiesta como el grosor 

se mantiene constante con la variabilidad de edades, por lo que se asume, en 

nuestra población, que son variables independientes. 

No ocurre de la misma manera en el cálculo relacional entre edad y CSA, 

donde se observa (Gráfico 2), una relación estrecha entre ambas variables por lo 

que existe dependencia directa (Tabla 4).   

Tras una comparativa del grosor con estudios análogos, los cuales 

encontraban dependencia positiva según grupos de edad y, nuestros resultados 

negativos de dependencia con el resto de variables, se verifica la hipótesis 

mencionada en la literatura [21], que afirma que los cálculos de la hipertrofia de 

TA se realizan mejor por cambios en la CSA que por el grosor [21]. Según estos 

hallazgos, se incidió en correlacionar el CSA con variables de edad y carga. 

En cuanto a los resultados obtenidos del CSA, nuestro valor medio fue de 

52,05 mm2, con un rango entre 39,5 y 84,4 mm2.  

Comparamos nuestros valores del CSA con otros estudios que evaluaban 

tendones normales y patológicos. En uno de ellos, el grupo de tendinopatía 

demostró medidas de CSA promedio significativamente más altas (92.90 ± 14.11 

mm2) en comparación con los controles (56.23 ± 5.57 mm2). [19] 

Al contrario que en la variable grosor, el CSA de nuestros corredores muestra 

una desviación estándar más alta (Tabla 3), significando esto que tendremos una 

población más dispersa (Gráfico 3) por lo que la comparativa estará más sesgada. 

No obstante, en ninguno de los casos se superó el valor medio ni máximo del 

estudio antes descrito.  

Se evaluó la capacidad adaptativa del tendón en presencia o ausencia de 

requisitos de carga. Para ello se relacionan las variables IMC y CSA, que previo 

estudio estadístico (Tabla 4) se verifica dependencia positiva (Gráfico 4). De la 

misma forma sucedió en la correlación de Vmax y CSA (Tabla 4) y (Gráfico 5), 

mostrando en este caso, una dependencia aun mayor que el IMC. Concluyendo 
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así, que de todas las variables estudiadas en este proyecto, se trata de la que 

presenta la relación más precisa. 

En ninguno de nuestros individuos se observó, durante el estudio ecográfico 

un cambio significativo en la ecogenicidad ni discontinuidad por 

desestructuración de las fibras de colágeno. Mediante la exploración Doppler se 

verificó que no hubiera neovascularización ni focos inflamatorios. 

Limitaciones y fortalezas del estudio. 

Nuestro estudio tiene una serie de limitaciones. La US aporta una 

información condicionada por la experiencia y la subjetividad del personal que 

la realiza, siendo además en todos los casos una prueba con campo de estudio 

reducido por la relativamente escasa casuística existente. El hecho de partir de 

sujetos asintomáticos, y sin lesiones los tres meses previos, también disminuye 

la potencia del estudio, al no poder relacionar la clínica con la TA. 

La información bibliográfica especializada acerca del Continuum es aún un 

campo desconocido, siendo los estudios longitudinales que investigan los 

cambios histopatológicos en humanos éticamente conflictivos, lo que limita 

lógicamente el peso de las conclusiones obtenidas. 

Por otra parte, las franjas horarias en las que se realizaron las pruebas fueron 

diferentes para cada individuo, lo que podría influir en el estado basal de su 

sistema locomotor a la hora de realizar las mediciones. Además tampoco se llevó 

un control de alimentación, sueño, entrenamientos externos, etc. pudiendo esta 

heterogeneicidad de condiciones afectar al rendimiento de los deportistas, y por 

lo tanto a los resultados obtenidos. 

Por último, no se tuvieron en cuenta las lesiones tendinosas previas a los tres 

meses al estudio, lo que podría también haber influido en los datos obtenidos. 

Por el contrario, la sistematización en la recogida de los datos de nuestro 

estudio, la escasez de reseñas bibliográficas y la originalidad del planteamiento 

realizado, implican que la comparación de nuestros resultados, con los obtenidos 

de estudios equiparables en la literatura médica, puedan ser considerados como 

reseñables, apoyando la utilidad de la US en el seguimiento del continuum de la 
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TA, y la estrecha relación entre los parámetros de carga (IMC y Vmax) con el 

CSA. 

 

8. CONCLUSIONES. 

1. Nuestro trabajo demostró estadísticamente un leve aumento de las 

variables grosor y CSA a 3 cm del calcáneo, con unos resultados comparables 

a los de estudios análogos realizados en tendones aquíleos de individuos 

sedentarios sanos. 

2. La variable grosor no se vio influida por la edad. Sin embargo, se 

encontraron diferencias significativas en el CSA según grupos de edad, estando 

éste aumentado en los individuos mayores, con una traducción fisiopatológica 

de difícil interpretación en nuestra serie, al no tener los sujetos clínica. 

3. Existe una dependencia significativa entre CSA, IMC y Velocidad máxima 

a los 10km de carrera, apoyando así la hipótesis de la capacidad adaptativa del 

tendón en presencia de situaciones compatibles con mayor carga de trabajo.  

5. Aunque los datos aportados por la US como técnica exploratoria objetiva 

son relevantes, la sintomatología clínica es imprescindible para el diagnóstico 

de TA.  La ausencia de clínica en este proyecto, es un dato que puede dificultar 

la interpretación de nuestros resultados, puesto que por sí solo el tendón 

engrosado no tiene por qué ser indicativo de lesión.  

6. Enlazando con la conclusión anterior, el engrosamiento del tendón y la 

presencia de neovascularización serían factores a tener en cuenta en el 

diagnóstico de la TA, pero su simple presencia no es determinante de la 

severidad clínica del paciente. Este hecho queda demostrado ante la ausencia 

de sintomatología basal en nuestros sujetos y mediante la visualización 

tendinosa en US, al no encontrarse disrupciones importantes en la estructura 

tendinosa, ni aparición de formaciones neovasculares en el estudio Doppler.  
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9. ANEXOS 

9.1 Informe Comité de Ética  
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9.2 Informe Consentimiento informado 
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