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1.5. CONSIDERACIONES ETIOPATOGENICAS

Se han mencionado numerosos teorías para explicar la Rotura del

Tendón de Aquiles (RTA), y sin querer caer en la simplificación las

hemos calsificado en dos grupos principales:

1. Las que afirman que un tendón sano no puede romperse, siendo

pues precisa la existencia de una patología de base, que provoque una

degeneración del tendón, o una menor resistencia del mismo a las

fuerzas de tracción. Las denominaremos TEORÍAS ÜUE DEFIENDEN

LA EXISTENCIA DE UN TENDÓN PATOLÓGICO PREVIO A LA

ROTURA.

2. Las que afirman que la contracción del tríceps sural podría romper

el tendón de Aquiles bajo ciertas circunstancias desfavorables, en

especial determinadas solicitaciones mecánicas, sin ser preciso que

esté presente una menor resistencia a la tracción. Las llamaremos

TEORÍAS MECÁNICAS, EN BASE A UNA SOBREUTILIZACIÓN DE UN

TENDÓN NO ALTERADO PREVIAMENTE.

Analizaremos las teorías que se han vertido en la literatura para

remarcar la complejidad del problema.

1.5.1. TEORÍAS QUE DEFIENDEN LA EXISTENCIA DE UN

TENDÓN PATOLÓGICO PREVIO A LA ROTURA
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Desde el punto de vista clínico, son muchos los autores que

relacionan las RTA a episodios previos de tendinitis o tendinosis.

El primer autor en sugerir la conexión entre los episodios de tendinitis

o peritendinitis con una rotura del tendón de Aquiles fue Kirminsson

(1884). Más recientemente, son varios los autores que mencionan la

frecuencia de molestias previas a la rotura del tendón, durante

períodos de tiempo variables, lo que sugiere que una inflamación

previa tendría importancia en la etiología de la RTA (Fox y col. 1975;

Jacobs y col. 1978; Puddu, Ippolito y Postacchini 1976).

Desde hace unos veinte años, las publicaciones que relacionan

tendinitis y roturas son objeto de numerosos trabajos (Barfred 1973;

Brazes 1976; Bradley y Tibone 1990; Commandre 1977; Genety

1972; Guillet, Roux y Genety 1966; Perugia, Ippolito y Postacchini

1976; Postachini 1976; Welsh y Clodman 1980).

Por otra parte, una historia previa de dolor en el tendón de Aquiles,

descrito como peritendinitis, parece ser común en determinadas

series. Judet (1964) da cuenta de que dos tercios de 116 pacientes

con una RTA, habían presentado molestias en su tendón de Aquiles

previas a la rotura. Riede (1966) indica que 11 sobre 34 pacientes

habían padecido dolor, en períodos variables, antes de la rotura.

Ningún autor mencionaba si estas molestias podían corresponder a

roturas parciales de acuerdo con la descripción aportada por

Ljungqvist (1968), en la que dice que las roturas parciales son causa

de sintomatología que ha sido interpretada como peritendinitis.

Auquier y Siaud (1968), encuentran que 3 de sus 20 pacientes

sufrieron la rotura total de tendón de Aquiles después de presentar

una "tendinitis nodular", cuadro clínico que ellos creen representaba
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una rotura parcial. Éstas son en general dolorosas y se complican en

una cuarta parte de los casos con una rotura total del tendón.

La frecuencia de tendinitis o de dolor aquíleo es muy variable, y

muchas veces subjetivo por parte de los pacientes.

En las distintas series, oscila entre el 6% dado por Nistor (1981) y el

70% aportado en la serie de Judet y col. (1963) (Beskin y col. 1987;

Józsa, Balint y col. 1989; Schönbauer 1986; Zollinger y col. 1983).

con una media aproximada de 16 % (Tabla IV).

Para Panel (1979), los nodulos descritos por Auquier y Siaud (1968)

estarían provocados por microtraumatismos en un 50 % de los casos.

Al igual que para las roturas totales, el sexo masculino se encuentra

afecto en una mayor frecuencia y las lesiones se localizan en el tercio

medio del tendón.

Las lesiones histológicas de las tendinitis han sido comparadas a

aquellas de las roturas. La escuela italiana (Perugia, Ippolito y

Postacchini 1976; Postacchini y col. 1978; Santilli 1979), establece

una diferencia entre: (1) las roturas con dolor previo, en las cuales se

aprecia una proliferación de capilares del peritendón invadiendo las

capas superficiales del tendón, con adherencias entre el tendón y su

vaina; y (2) las roturas sin tendinitis (sin antecedente de dolor), en las

cuales se aprecian alteraciones de las fibras de tipo degenerativo.

Guedj (1975), analizando dos muestras de tendones afectos de

tendinitis, observa al microscopio electrónico numerosas alteraciones

de rotura, fragmentación y dislaceración de fibras. Para este autor,

estas lesiones son consecuencia de una reacción inflamatoria con

hipervascularización secundaria. La tendinitis por microtraumatismos
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es, en palabras de Guedj (1975), un estadio patológico anterior a la

rotura parcial.

No obstante, la responsabilidad de la tendinitis en la rotura se

encuentra muy controvertida. Importante para Judet (1974), Chigot

(1952), Benassy (Benassy 1963; Benassy y col. 1972 y 1978) y

Arner y Lîndholm (1959a), su influencia es despreciable para Hooker

(1963), Picaud y col. (1966), Gaudin y Baud (1961) y Mounier-Khun

(1971).

Puddu, Ippolito y Postacchini (1976) clasifican las alteraciones del

tendón de Àguiles en tres categorías: la tendinitis pura, la tendinitis

con tendinosis, y la tendinosis pura. En todos los casos de RTA

observados por ellos, existe una evidencia macro y microscópica de

una degeneración evidente. Además en todos los casos que se

encontraban precedidos de sintomatología antes de la rotura, existía

una infiltración de histiocitos en la cercanía de la rotura, así como

infiltración perivascular. Puddu, Ippolito y Postacchini (1976),

concluyen que la RTA es un hecho secundario a las alteraciones

degenerativas y que la rotura ocurre tanto en pacientes con tendinosis

asintomática, como en pacientes con sintomatología clínica de

tendinitis con tendinosis.

En cambio, Welsh y Clodman en 1980, estudiando 50 casos de

tendinitis en jóvenes atletas de alto nivel, no encuentran sobre este

terreno una aumento significativo del número de roturas.

Nistor (1981), encuentra que el 6.5% de los pacientes (7/107),

presentaban molestias en sus tendones un mes antes de la rotura.

Cetti y S.E. Christensen (1982) comunican que el 16% de sus casos
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Tabla IV. Relación entre dolor previo (Tendinitis) y rotura del Tendón de Aquiles según
distintos autores.

AUTOR (Año)

Arner y Lindholm (1959a)
Judet (1963)
Riede (1966)
Ljungqvist (1968)
Mounier-Khun (1971)
Pillet y Albaret (1972)
Ramadier {1975)
Foxy col. (1975)
Jacobs y col. (1976)
Borgi y Oberlin (1978)
Lennox (1980)
Nistor (1981)
Cetti y Christensen (1982)
Józsa y col. (1989)
Bradley y Tibone (1990)
Kannus y Józsa (1991)
Cetti y Andersen ¡1993)

Dolor previo
/Casos Totales

18/74
81/116
11/34
13/24
11/98
21/63
4/29

22/32
6/58
19/57
4/41
7/107
9/57

44/282
5/27

130/397
8/60

%

24
70
30
54
11
33
14
68
28
33
10
6

16
15
18
33
13

presentaron inflamaciones previas al episodio de RTA. Dos de ellos

habían recibido infiltraciones con esteroides uno y cuatro meses

respectivamente antes de la rotura.

Kleinman y Gross (1983) creen que la existencia de una tendinitis es

poco probable, y en su experiencia la rotura espontánea del tendón de

Aquiles habitualmente es un hecho súbito, sin que el paciente

presente una historia precedente de dolor crónico o incapacidad.

En la serie analizada por Józsa, Kvist y col. (1989), el 15% de los

individuos que padecieron una RTA habían presentado molestias

previas a la rotura del tendón.

En la serie de Bradley y Tibone (1990), 18 % -5 pacientes de un total

de 27- experimentaron síntomas subjetivos previos a la rotura.
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Backman y col.(1990), inducen de forma experimental en siete

conejos, una paratendinitis con tendinosis, mediante el ejercicio

forzado sobre una de las extremidades inferiores. Observan la

presencia de un proceso degenerativo en el tendón. Este proceso

degenerativo no puede explicarse según los trabajos de Backman,

Fridén y Widmark de 1991, únicamente por un deterioro circulatorio

crónico, ya que en sus observaciones, como ya se ha mencionado, no

se altera el aporte arterial hacia el tendón en ejercicio. No hacen

mención los autores a ninguna rotura espontánea, si bien se trata de

una experiencia limitada en el tiempo y cuyo objetivo no era el de

conseguir roturas tendinosas.

En un estudio epidemiológico reciente, realizado por Kannus y Józsa

(1991 y 1992), una tercera parte de los pacientes estudiados por

presentar una rotura tendinosa, habían tenido sintomatología previa

como molestias, entumecimiento, dolor o disconfort, lo que sugiere

que la inflamación o la irritación puede jugar un papel en la rotura, o

que los síntomas son directamente producidos por el proceso

degenerativo. No obstante, en dos terceras partes de los pacientes

estudiados, no se encontraba ningún síntoma previo a la rotura. La

degeneración del tendón puede pues ser asintomática.

Las teorías que defienden la existencia de un tendón patológico previo

a la rotura, toman su origen en los trabajos de MacMaster (1933), y

se apoyan en las observaciones de la experimentación animal y

humana sobre el cadáver, en las que se ha visto que un tendón sano

difícilmente puede romperse.

La mayoría de investigaciones realizadas ya en animales, bajo

anestesia o sobre cadáver fresco, provocan más roturas musculares

o arrancamientos óseos que tendinosos.
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MacMaster (1933), intentó provocar roturas experimentales sobre

tendones de Aquiles de conejos recientemente sacrificados, realizando

tracciones súbitas sobre los mismos -caída de un peso-. En el 78 %

de los casos, obtuvo un arrancamiento óseo o una rotura muscular,

y concluyó que el tendón de Aquiles sano de un conejo no podía

romperse.

Stucke en 1951, calculó que el tendón de Aquiles sano resistía una

tracción de alrededor de 400 Kgs. En sus investigaciones en perros,

tenía que seccionarse un mínimo de un 45 % del tendón de Aquiles

para provocar una rotura bajo el efecto de una contracción del tríceps

sural.

Solo la experimentación sobre cadáver humano ha podido obtener

roturas del tendón de Aquiles con cargas vecinas a los 500 Kgs. No

obstante Carlsöö (1966 y 1968), calculó que durante algunos

períodos de la carrera, el tendón de Aquiles se encontraba sometido

a tensiones de 900 Kgs.

Para explicar la alteración de un tendón, predisponiéndolo a una rotura

se incriminan distintos factores etiopatogénicos como veremos a

continuación.

1.5.1.1. ENFERMEDADES GENERALES QUE AFECTARÍAN AL

TENDÓN

En los primeros trabajos publicados, se mencionaban enfermedades

que se suponía provocaban una predisposición a sufrir una Rotura del

tendón de Aquiles (RTA) (Christensen 1953). Asieran citadas la Sífilis

(Lelièvre 1976), las Uretritis, la Gonorrea, la Tuberculosis, las Fiebres
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Tifoideas, el Reumatismo Articular agudo, y las Infecciones

sistémicas, (Friaque 1897; Vandenbossche 1910; Schwartz 1910;

Quénu y Stoïanovich 1929; Aimes 1931; Hesse 1933; Gilcreest

1933; Boyd 1945; Arner, Lindholm y Orell 1958-59) pero ninguna de

estas enfermedades ha tenido incidencia notable en las largas series

acumuladas hasta la actualidad (Barfred 1973). Quigley y Scheller

(1980) reconocen que en todos sus pacientes en los que se realizó

una prueba para la sífilis, se obtuvo un resultado negativo.

Autores reconocidos, como Arner y Lindholm (1959a) no han

encontrado en la anamnesis signos de enfermedades que pudiesen

encontrarse previamente a la rotura del tendón de Aquiles, y que

pudiesen afectarlo de forma directa.

En series largas (Cabitza 1972; Kannus y Józsa 1991 y 1992;

Mounier-Khun 1971), no se ha mencionado este aspecto de la

Patología.

Así pues, la noción clásica de "enfermedad predisponente"', de la

forma en que se proponía a principios de siglo, no ha sido confirmada.

Morgan y McCarty (1974), reproduciendo las anteriores afirmaciones

en la literatura médica, dan como factores etiológicos de uña RTA

varias condiciones patológicas: tumores, enfermedades infecciosas -

tuberculosis, sífilis, supuraciones crónicas- enfermedades metabólicas

(gota, hiperparatiroidismo) y sistémicas (artritis reumatoide, lupus

eritematoso). Se preguntan sobre el papel que pueden jugar los

corticosteroides en pacientes afectados de una enfermedad sistémica,

de tal forma que para ellos las lesiones causadas por la enfermedad

de base serían las causantes de la rotura tendinosa.
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Ahora bien, en la actualidad, es conocido que muchos procesos

patológicos que alteran la bioquímica de los humanos, predisponen a

las roturas de los tendones. Estos procesos incluyen la uremia (Bhole,

Flynn y Marbury 1985), el hiperparatiroidismo secundario (Fery y col.

1978; Meneghello y Bertoli 1983; Preston y Adicoff 1962), la artritis

reumatoide (Matsumoto y col. 1992; Rask 1978), la acidosis crónica

(Murphy y McPhee 1965), y la administración de corticosteroides

(Sweetnam 1969; Weinstabl y Hertz 1991). También determinadas

terapéuticas, como la hemodiálisis, pueden alterar el equilibrio

bioquímico y facilitar la producción de una rotura tendinosa (Loehr y

Welsh 1983; Lotem, Bernheim y Conforty 1978).

Así pues, actualmente, la RTA ha sido unida a otras enfermedades

como:

Las infecciones ORL crónicas, como la sinusitis (Panel 1979). La gota,

que se encuentra incriminada en algunos pocos casos como factor

directamente relacionado con una rotura tendinosa (Benassy, Dumas

y Thiebault 1978; Beskin y col. 1987; Spencer 1988). Beskin y col.

(1987), presentan un 14.3% de incidencia de hiperuricemia, en

comparación con el 0,3 % de la población normal sobre un total de

42 pacientes por ellos revisados. En la serie de Bradley y Tibone

(1990), sólo un paciente se encontraba afecto (4%), aún cuando 4 de

ellos (15%) presentaban antecedentes familiares.

Dodds y Burry (1984) determinan el nivel.de ácido úrico en 30

pacientes con una RTA en comparación a 30 individuos control,

encontrando un nivel en sangre elevado de forma significativa en los

lesionados. Sugieren que la elevación del ácido úrico podría tener un

efecto adverso en la nutrición del tendón.

Panel (1979), insiste sobre los errores dietéticos, la carencia en
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vitamina C podría jugar un rol, dado que esta vitamina interviene en

la composición de la sustancia fundamental y en la conservación del

colágeno neoformado.

La diabetes (Abraham y Pankovich 1975; Panel 1979; Burchhardt y

Krebs 1991). La elevación de la glicemia se encuentran en el 8,5 %

de los pacientes presentados por Cabitza (1974) en Milán. Mann y

col. (1991), presenta un "diabético y de una obesidad patológica"

sobre siete casos de rotura crónica del tendón de Aquiles.

La obesidad (Gilcreest 1933; Mann y col. 1991), y las anomalías

lipídicas (Sakai y col. 1983; Haacke y Parwaresh 1979; Zehntner y

col. 1984), en relación o no con la obesidad (Abraham y Pankovich

1975). Hacke (1979), aporta sobre 59 roturas, 9 casos de

hiperlipoproteinemia del tipo II en la sangre, con depósito de lípidos y

cristales de colesterol en el tendón.

Pero Fahey y col. (1973) estudiando 180 casos de xantomas del

tendón de Aquiles no encuentran ninguna rotura. Saraf y Sharma

(1992) comunican haber intervenido dos pacientes afectos de

voluminosos xantomas bilaterales sin que les hubiesen ocasionado

una rotura espontánea. Raunest, Burrlg y Derra (1990) sobre 65

lesionados comunican 21 con antecedentes en forma de

hipercolesterolemia, hiperuricemia y arteriosclerosis.

Asociado a una poliartritis inflamatoria (Pytel 1934; Lea y Smith

1972; Neustadt 1980; Rask 1976; Sjoström, Fugl-Meyer y Wahlby

1978). La rotura espontánea de un tendón no es un hecho inusual en

los pacientes con artritis reumatoide, en particular a nivel de la mano

y muñeca (Laine 1955, Flatt 1989), pero la rotura espontánea del

tendón de Aquiles es un hecho extremadamente raro. En la literatura

médica sólo han sido descritos, hasta nuestro conocimiento, cuatro

112



casos (Bedi y Ellis 1970; Lauzon, Carette y Matho 1987; Rask 1978;

Matsumoto y col. 1992). Matsumoto y col. (1992) nos muestran un

caso en el que se demuestra claramente que la rotura del tendón de

Aquiles, era debida a un proceso inflamatorio en su inserción en

calcáneo (entesítis). Los casos descritos por Bedi y Ellis (1970) y

Lauzon, Carette y Matho (1987), habían recibido tratamiento con

corticoïdes y los autores especulaban que en la etiología de la RTA se

encontraban incriminados los esteroides antiinflamatorios. Rask

(1978) y Matsumoto y col. (1992) aportan sendos casos que no

habían seguido tratamiento con corticoïdes. En ambos se comprobó

la existencia de un infiltrado inflamatorio y células redondas

características de la artritis reumatoidea. Rask (1978) localiza el

infiltrado inflamatorio en las bolsas serosas subcutánea y preaquilea.

Matsumoto y col. (1992) encuentran el infiltrado inflamatorio en el

propio tejido tendinoso y en su inserción, pero no en las bolsas

serosas vecinas ni en el paratendón. Estos autores especulan que el

proceso inflamatorio reumático que inicialmente se localizaría en la

inserción del tendón (entesis) habría alcanzado al propio tendón y

causaría la rotura del mismo. Se diferenciarían estos casos, del

conjunto de las otras roturas, en ei hecho de que ia rotura se localiza

en la propia inserción y no entre 2-6 cm de la misma, como es más

característico de las roturas espontáneas.

Lupus Eritematoso Diseminado (Abraham y Pankovích 1975; Inglis y

col. 1976; Scott, Inglis y Sculco 1979; Thompson y Doherty 1962).

En todos los casos de una rotura del tendón de Aquiles coincidente en

un lupus eritematoso. sistémico, el paciente se encontraba bajo

tratamiento con esteroides antiinflamatorios, por lo que es difícil el

determinar el papel etiológico que puede determinar el Lupus

Eritematoso por sí mismo (Morgan y McCarthy 1974; Kissel,

Sundareson y Unroe 1991).
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Espondiloartritis anquilosante (Neustadt 1980), y Síndrome de

Fiessinger Leroy Reiter (Neustadt 1980). También es probable que

algunas de estas roturas más bien pudiesen estar en relación a una

terapéutica cortisónica prolongada, que no con la propia enfermedad

de base.

El hiperparatiroidismo primario o secundario a hemodíálisis también se

ha asociado a debilidad de los tendones y del tejido óseo (Fery y col.

1978; Cmncione y Baker 1975; Preston y Adicoff 1962).

Meneghello y Bertoli (1983), de un total de 169 controlados

sometidos a hemodiálisis, presentan seis pacientes con roturas

tendinosas espontáneas. Ninguno de ellos presentaba una rotura del

tendón de Aquiles. Todos los pacientes mostraban un aumento de la

fosfatasa alcalina y de la hormona paratiroidea mayor que los otros

pacientes sometidos a hemodiálisis.

Spencer (1988) publica 10 roturas tendinosas en 7 pacientes -6 sobre

tendón de Aquiles y 4 en cuadríceps- ocurridas cuando estaban

sometidos a diálisis o trasplante renal. Cuatro de los 7 pacientes

tenían también el antecedente de haber recibido esteroides por vía

general previamente a la lesión. La fisiopatología de la rotura

tendinosa en estos casos, es aún desconocida, pero se postula sobre

la posibilidad de la existencia de una "tendinopatfa urémica"

(Hofmann, Weber y Lob 1990). Los tendones pueden estar debilitados

cuando existe depósito en el tejido blando de fosfato calcico en el

último estadio de un fallo renal debido a una hiperfosfatemia

(Mirahmadi y col. 1973, Alfrey y col. 1976, Liach y Pederson 1979).

Dent y Graham (1991), describen sendos casos de roturas bilaterales

en dos hermanas afectas de una osteogénesis imperfecta tarda.
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Ahlgren (1963) y Herreman y col. (1985) aportan dos observaciones

respectivamente, de RTA en pacientes afectos de síndrome de

Gushing.

Ahora bien, los distintos autores están de acuerdo en que en la

mayoría de ocasiones no se trataría de una enfermedad general, sino

en todo caso, de una patología específica del tendón, lo que podría

predisponer a la rotura.

1.5.1.2. FACTORES GENÉTICOS

Algunos autores han señalado la posibilidad de que algún factor

genético pudiese actuar disminuyendo la resistencia del tendón a la

tracción.

Así, Toygar (1947), menciona la existencia de una posible

predisposición familiar, y notifica los casos de una rotura del tendón

de Aquiles en un hermano y hermana con un año de intervalo entre

ambos.

Palvolgyi, Bálint y Józsa (1979), exponen una RTA en un paciente de

20 años portador de un síndrome de Ehlers-Danlos.

Sakai y col. (1983), en Japón, publican seis casos en una misma

familia, los cuales tenían también en común la presencia de una

hipercolesterolemia familiar.

Bradley y Tibone (1990), en Inglewood, California, comunican que un

deportista de su serie de 27 (4%), presentaba una historia familiar de

RTA.
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DEBILIDAD CONSTITUCIONAL

Determinados casos de roturas bilaterales han sido adscritos a la una

debilidad constitucional (König 1930; Hernández 1932; Christensen

1954)

Jessing y Hansen (1975), apoyan la existencia de una debilidad

constitucional en su serie de 102 casos, entre los años 1944 a 1972,

y remarcan dos puntos que la sugieren. En 4 casos, uno de los padres

había presentado una rotura del tendón de Aquiles, y ésta es una

incidencia mucho más elevada de lo que se podría esperar, dada la

frecuencia de la RTA. La segunda observación que les sugiere la

presencia de una debilidad constitucional, es la elevada incidencia de

roturas bilaterales; éstas se presentaron en 5 pacientes, pero sólo en

uno de ellos fue simultánea. Se trataba de un paciente que se lesionó

al saltar desde una mesa, cayendo sobre los dos pies. Aparte de estas

5 roturas, los autores conocen a otros 3 pacientes que fueron

tratados con posterioridad en otro centro hospitalario, y otro más sería

tratado en su Hospital, una vez finalizada la revisión. Así es que se

presentó una rotura bilateral en 9 casos, de los que 8 ocurrieron con

intervalos entre 2 a 14 años. Todas las lesiones ocurrieron en

pacientes que volvieron a la actividad deportiva activa, y teniendo en

cuenta únicamente a estos pacientes, hubo 8 ocasiones en las que

ocurrió una rotura bilateral sobre 31 deportistas que reiniciaron sus

actividades.

Uno de sus pacientes fue tratado inicialmente mediante una plastia de

refuerzo tipo Silfverskiöld, y fue .tratado cuatro años después en otro

centro por una rotura recurrente en el mismo lado. Se trataba de un

"gimnasta de élite", y ambas roturas ocurrieron durante un ejercicio

de salto. Es interesante apuntar que la rotura tratada en el Hospital de

Jessing y Hansen, afectaba al tendón entre los 2 y 6 cm de la
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inserción, mientras que la posterior rotura se localizó en la propia

inserción. Por ello, no se puede responsabilizar al tratamiento de la

primera rotura la rotura iterativa ocurrida cuatro años después, en el

mismo lado pero a distinto nivel, y tras haber asumido de nuevo una

intensa actividad gimnástica.

Cetti y Andersen (1993), en Dinamarca, comunican tres pacientes con

antecedentes de rotura en el lado contralateral sobre un grupo de 60

RTA.

Los pacientes preguntan frecuentemente sobre el riesgo de rotura

iterativa, si vuelven a practicar deporte al mismo nivel que antes de

la lesión. Parece que el riesgo de re-rotura en el mismo lado es

insignificante y aproximadamente del 3%, pero el riesgo de una rotura

contralateral, es en opinión de Jessing y Hansen (1975) al menos del

26%. Para estos autores, en fin, existiría una particular

predisposición, aunque de causa desconocida.

GRUPO SANGUÍNEO

Es conocida la correlación existente entre el grupo ABO y

determinadas enfermedades (ej.: grupo A: cáncer de estomago,

infarto de miocardio; grupo O: úlcera duodenal). Son pocos los

autores que han estudiado esta correlación en el campo de la cirugía

ortopédica (Renwick y Lawler 1955; Mourant y col. 1978; Lourie

1983; Eid 1985; Witschew y col. 1987; Józsa, Kvist y col. 1989;

Józsa, Balint y col. 1989; Kujala y col. 1992).

Józsa, Kvist y col. (1989), encuentran una correlación intensa entre

la incidencia de las roturas tendinosas y el grupo sanguíneo ABO, pero

no entre las roturas tendinosas y el grupo Rh, el cual se encuentra

únicamente representado en los eritrocitos.
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Así, los pacientes de su serie mostraron una incidencia

particularmente elevada del grupo O (p<0.001), y una correlación

negativa con el grupo A (p<0.001 ). La incidencia del grupo sanguíneo

O se observó en el 53,7% de los 292 pacientes que presentaban una

RTA, y en el 50,8% de la población por ellos estudiada que presentó

una rotura tendinosa. Entre los pacientes que sufrieron roturas

múltiples (n=48), o roturas iterativas (n = 35), la frecuencia del grupo

sanguíneo O fue del 71%, presentando pues una mayor correlación

(Józsa, Balint y coi. 1989).

En los mismos Centros Hospitalarios dónde se llevó a cabo este

estudio, el Instituto Nacional de Traumatología de Budapest, y la

Unidad de Investigación en Medicina Deportiva de Turku, Finlandia, el

52,3% de los pacientes (n = 54) que presentaron una rotura del

manguito de los rotadores del hombro, presentaban también el grupo

sanguíneo O. Este hecho hace énfasis en la significación clínica de la

anormal distribución del grupo sanguíneo ABO en la génesis de las

roturas tendinosas.

En opinión de Józsa y col., existiría una conexión etiológica entre las

roturas tendinosas y la bioquímica de los grupos sanguíneos ABO,

debido a que los antígenos del grupo ABO son glucoproteínas que se

encuentran distribuidas en todo el cuerpo y posiblemente también en

la sustancia fundamental del tejido colágeno.

Kujala y col. (1992), del Instituto de Investigación para el Deporte de

Helsinki, analizan la frecuencia del grupo ABO en 917 sujetos

finlandeses, con distintas alteraciones del sistema músculo-

esquelético, con la finalidad de determinar si existe una asociación

entre los grupos sanguíneos y la tendinitis o la rotura del tendón de

Aquiles. El grupo control se encontraba constituido por el estudio de

Nevanlinna (1972), sobre 5536 sujetos varones finlandeses. Sus
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investigaciones están de acuerdo con las de Józsa, Kvist y col.

(1989). En el estudio de Kujala y col., la frecuencia del distribución

del grupo O no era superior entre los pacientes con rotura del tendón

de Aquiles que en el grupo control, pero la distribución de los grupos

ABO en aquellos pacientes con patología del tendón de Aquiles (rotura

o tendinitis) difiere de la distribución en el grupo control, y la relación

A/O se encuentra disminuida, al igual que en el estudio de Józsa,

Kvíst y col. (1989). Una posible explicación para esta correlación

entre las lesiones del tendón de Aquiles y el grupo ABO de la sangre,

podría encontrarse en una conexión genética. Los genes del grupo

ABO se localizan en el cromosoma 9 (Smith y Simpson 1989), pero

ninguno de los genes del colágeno se conoce que se localice en él

(Sandberg 1990). No obstante, existe una conexión genética entre los

grupo ABO y el locus del síndrome Onico-Patelar (Renwick y Lawler

1955). En conclusión, para Kujala y col. (1992), existiría una

articulación genética entre los grupos sanguíneos ABO y la estructura

molecular del tejido conectivo del tendón de Aquiles.

1.5.1.3. ALTERACIONES VASCULARES

La zona habitual de rotura, de 3 a 5 cm por encima de la zona de

inserción, corresponde a una línea divisoria en la circulación del

tendón (Editorial Lancet 1989; Lagergren y Lindholm 1958 y 1959).

Las alteraciones en la circulación sanguínea se mencionan como

responsables de causar degeneración en un tendón y predisponer a la

rotura no sólo en el tendón de Aquiles, sino también en otros

tendones como en el tibial posterior (Frey, Shereff y Greenidge 1990),

o en el tendón del supraespinoso (Ling, Chen y Wang 1990; Lohr y

Uhthoff 1990).
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Las alteraciones vasculares, son para algunos autores el primum

movens de las lesiones histológicas (Arner, Lindholm y Orell 1958-59;

Brade 1977; Kannus y Józsa 1991; Hastad, Larsson y Lindholm

1958-59; Lagergren y Lindholm 1958-59; Paulini y Sonntag 1979;

Picaudycol. 1966; Postacchiniy col. 1978; Biedert 1991). Para Cetti

y Christensen (1983), en Dinamarca, no existe duda de que el factor

etiológico más importante en la RTA, es la isquemia, la cual asociada

a un esfuerzo físico conlleva la rotura.

Mac Master (1933) por medio de estudios mediante isótopos ya había

puesto en evidencia la disminución del flujo sanguíneo en el tendón a

través de la edad.

Para Hastad y Larsson (1958), el tiempo de eliminación del sodio

radioactivo por el tendón, reflejo aproximado del flujo sanguíneo, es

más rápido en el individuo de menos de 25 años. Estos autores

concluyen también la existencia de un deterioro de la función de

nutrición del tendón con la edad.

Lagergren y Lindholm (1958 y 1959) constatan la frecuencia de

roturas a nivel de la zona más estrecha del tendón (entre 2 a 6 cm de

la inserción en calcáneo). Estos autores, inyectan con micropaque®

piezas anatómicas procedentes de amputación (presión de 130-170

mmHG). Este estudio angiográfico e histológico del tendón de Aquiles,

muestra una neta disminución de la red vascular en la zona

interesada. Observan Lagergren y Lindholm (1958/59) una pobre

vascularización del tendón después de la ablación del paratendón, y

no aprecian ninguna diferencia en la distribución capilar en función de

la edad.

Los estudios anatómicos de Lang (1960a y b) muestran un déficit de
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la vascularización intratendinosa en un área de 3 a 5 cm por encima

de la inserción en el calcáneo.

Fisher y col. (1976), de la Universidad Claude-Bernad en Lyon,

confirman estos resultados pormicroangiografía (Micropaque®), sobre

14 piezas anatómicas en cadáveres frescos. Estos investigadores

aprecian una pobre vascularización del tendón en su conjunto y una

zona prácticamente avascular en el tercio medio del tendón. No

aprecian ninguna diferencia entre el feto y el adulto.

Paulini (1979) provoca mediante una ligadura vascular, sobre el

tendón de Aquiles del conejo, modificaciones histológicas semejantes

a las encontradas en las roturas en los humanos.

Pero los trabajos de Bergljung (1968), realizados sobre el conejo vivo,

por microestereoangiografía, muestran un reparto capilar homogéneo

en todo el tendón. En su opinión sólo la inyección de productos de

contraste in vivo permite el visualizar el conjunto de la red vascular.

Oden (1987) sostiene que las roturas espontáneas del tendón de

Aquiles que ocurren en la práctica del ski son debidas a una necrosis

avascular con la subsecuente tendinitis que predispondría a la rotura.

La citada necrosis avascular se produciría por la presión sobre la

porción distal del músculo soleo, ocluyéndose la circulación.

Fest y Dupond (1989a y 1989b), publican un caso en el que la rotura

del tendón de Aquiles fue para ellos causada por una vasculitis del

tendón, dentro de un cuadro clínico de angeítis sistémica. El paciente

se encontraba bajo tratamiento con esteroides antiinflamatorios, pero

para los autores la alteración vascular fue la causa de la rotura. Sin

embargo, este es el único caso aportado en el que se incrima
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directamente a una enfermedad o alteración vascular una rotura del

tendón de Aquiles. No obstante la mayoría de los pacientes en los que

una RTA incide sobre un terreno de diabetes, hemodiálisis o trasplante

renal, también presentan signos de arteriosclerosis y calcificación de

las arterias en la radiografía (Meneghello y Bertoli 1983).

Niculescu y Matusz (1988) en Rumania, realizan estudios

morfológicos y cuantitativos de la vascularización del tendón de

Aquiles a distintas edades, desde el período fetal al adulto. Irrigan los

tendones mediante una mezcla de gelatina y de tinta china. En las

secciones de muestras de fetos y jóvenes, se aprecia una intensa

vascularización, mayor que en los otros grupos. En este grupo el área

más intensamente vascularizada es la unión osteotendinosa. En las

piezas procedentes de adultos entre 30 y 40 años, la zona más

intensamente vascularizada se encontraba situada en la unión

músculo-tendinosa. Los tendones de edades por encima de los 50

años, muestran valores similares a los de 30-40 años, pero con

respecto a éstos muestran una disminución del tamaño de la luz

vascular. La comparación entre todos ellos, muestra una importante

reducción del grado de vascularización con la edad. Concluyen que el

estudio de la vascularización intratendinosa puede apoyar tanto las

teorías mecánicas como degenerativas que se barajan en la rotura del

tendón de Aquiles, a menudo con una mayor frecuencia de una u otra

causa en dependencia de la edad del paciente y el nivel dónde haya

ocurrido la lesión. Así Niculescu y Matusz (1988) apoyan la teoría

mecánica en individuos jóvenes y con lesiones a nivel insercional, y

apoyan la teoría degenerativa- de origen vascular, en aquellos

individuos por encima de los 40-50 años y con roturas a nivel de unos

cuatro cm por encima del calcáneo.

No obstante, el análisis histológico de las secciones lleva a Niculescu
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y Matusz (1988) a considerar al factor vascular, como esencial en la

disminución de la resistencia por ser el desencadenante de los

factores degenerativos. Esta reducción en la resistencia llevaría a la

rotura incluso con traumatismos de intensidad moderada.

En Barcelona, Haro y Rodríguez (1989) han estudiado la

vascularización del tendón de Aquiles mediante técnicas radiográficas

y de disección. Opinan que la lesión que con frecuencia ocurre en el

tercio medio del tendón no es debida a una circulación insuficiente,

sino que sería debida a una mayor solicitación en tracción que el resto

del tendón, aunque se podría comprometer por acción mecánica el

flujo de los vasos de esta zona.

Carr y Norris (1989) investigan la anatomía microvascular del tendón

de Aquiles en tendones de cadáveres mediante la inyección de sulfato

de bario y tinta china. Realizan un análisis cuantitativo de la

circulación intratendinosa a distintos centímetros de la inserción en el

calcáneo, con un sistema de imágenes computarizado. Encuentran

una reducción tanto en el número como en el área relativa de los

vasos en la zona media del tendón. La media en el número de vasos

es significativamente diferente a cada uno de los cinco niveles

estudiados (p< 0.001). Este área de reducida circulación es para Carr

y Norris, así como para los autores que realizaron los estudios previos

ya mencionados (Hastad y Larsson 1958; Lang 1960a y 1960b;

Lagergren y Lindholm 1958-59; Fisher y col. 1976) de gran

significación en la patogénesis de la rotura.

En la serie de Józsa, Kvist y col. (1989), el 83% de las RTA se

localizaron entre 2 a 6 cm de la inserción en el calcáneo, dónde en

opinión de los autores un disminuido aporte sanguíneo puede

contribuir a la rotura (Smart, Tauton y Clement 1980).

123



Backman, Fridén y Widmark (1991), han utilizado microesféras de

Cerio marcadas para medir la irrigación sanguínea en siete conejos en

los que se había inducido mediante ejercicio forzado sobre una de las

extremidades inferiores, una paratendinitis con tendinosis {Backman

y col. 1990). Observan que el caudal sanguíneo se incrementa 1,9

veces en el lado ejercitado respecto al lado contralateral no ejercitado,

tanto en el tendón como en el paratendón. La irrigación del tendón

ejercitado, muestra una importante correlación con el riego sanguíneo

del paratendón del mismo lado (r = 0.81). Esta estrecha correlación

entre el tendón y el paratendón sugiere que existe un incremento de

la irrigación a través de los vasos comunicantes del mesotendón.

Estos vasos comunicantes habían sido ya descritos por Bergljung

(1968). Concluyen los autores que la contribución sanguínea relativa

del paratendón hacia el tendón, no se altera en el tendón ejercitado,

y que la degeneración del tendón, que ya había sido observada en

trabajos previos (Backman y col. 1990) no puede explicarse

únicamente por un deterioro circulatorio crónico. No obstante, no se

puede excluir que exista una alteración circulatoria durante el ejercicio

o cambios focales de irrigación que causen las alteraciones

degenerativas en el tendón.

Schmidt-Rohlfing, Graf, Schneider y Niethard (1992) examinan la

vascularización del tendón de Aquiles utilizando inyecciones de

resinas epoxi, y métodos de magnificación, prestando especial

atención a la unión osteo-tendinosa. Sus estudios confirman la

precaria provisión arterial en la parte media del tendón y muestran que

existe otra área de suministro vascular disminuido cerca de la

inserción ósea. En su opinión en esta zona prácticamente no se

observan vasos. No hay vasos que atraviesen la barrera cartilaginosa

desde el hueso hacia el tendón. Concuerdan con los estudios del

célebre anatomista Lang (1960a y b) que encontró un déficit de la
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vascularización intratendinosa en un área de 3 a 5 cm por encima de

la inserción en el calcáneo. Al contrario, en contraste con anteriores

publicaciones sobre la vascularización del tendón de Aquiles, Schmidt

y col. (1992) encuentran numerosas anastomosis entre el sistema

vascular extra- e intratendinoso. El muy correctamente vascularizado

paratendón, es en sus palabras, de gran importancia para la nutrición

del tendón. Este hecho debe tenerse muy en cuenta al proceder a una

reparación quirúrgica del tendón.

En una publicación previa, los mismos autores (Graf, Schneider y

Niethard 1990) avalan la posibilidad de que la RTA ocurra después de

un proceso degenerativo con isquemia del tendón, pero sería debido

a microtraumatismos repetitivos. No obstante, en su opinión

(Schmidt-Rohlfing y col. 1992) la anatomía vascular del tendón no

indicaría la posible zona de rotura, dado que mientras que la zona

media del tendón si es el asiento habitual de las roturas, no es así en

la zona de inserción calcánea, y ambas se encuentran pobremente

vascularizadas. Para estos autores, es poco probable que exista una

relación directa entre la vascularización y la rotura del tendón de

Aquiles.

1.5.1.4. ALTERACIONES ESTRUCTURALES

Se dan opiniones controvertidas en relación al factor y frecuencia de

las alteraciones degenerativas preexistentes en la RTA. Si bien para

muchos, el tendón de-Aquiles que se rompe está enfermo (Arner y

Lindholm 1959a; Auquier y Siaud 1971; Castaing y Delplace 1972;

Chigot y col. 1957; Comandre y col. 1977; Genety 1972; Guillet y

col. 1966; Klems y col. 1977; Könn y Everth 1967; Lang 1977;

Ramadier y Broquin 1975; Schönbauer 1986; Trillat y Mounier-Kuhn
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1971; Kannus y Józsa 1991 y 1992; Józsa y col. 1989a y 1989b;

Williams 1986), el porcentaje de anomalías histológicas encontradas

difiere (Tabla V). Otros autores, al contrario, no encuentran jamás

estas lesiones (Inglis y col. 1981; Jacobs y col. 1978; Jong 1966;

Lawrence, Cave y O'Connor 1955; Picaud y col. 1966; Ralston y

Schmidt 1971).

Estas diferencias notables en los porcentajes, responderían a dos

causas: la interpretación anatomopatológica que pueda realizar el

patólogo y la diferencia de criterios en el momento de definir lo que

es o no patológico, y la diferencia en el reclutamiento de pacientes:

sujetos vistos por reumatológos o cirujanos, individuos deportistas o

no, practicando deportes diferentes (así por ejemplo, se encuentran

pocas modificaciones histológicas en las series de cirujanos que

recluían principalmente lesiones de ski).

No se publicaron trabajos de estudios histológicos sobre pequeñas

series de RTA hasta la década de los años cincuenta. Previo a estos,

se comunicaron meramente algunos casos aislados que no merecieron

importancia.

Delarue y Denoix (1946), en exámenes histológicos de muestras

después de la rotura, aprecian una alteración de la sustancia

fundamental con placas de degeneración fibrilar, hialina y mùcoide, y

lesiones de las fibras colágenas. Estas anomalías, llamadas por el

autor "enfermedad del tendón de Aquiles", serían la fase inicial de una

rotura espontánea. Algunos • autores han denominado con

posterioridad a estas alteraciones localizadas en el tendón

"enfermedad de Delarue" (Commandte y col. 1977; Passemard 1982)

Kolb y Salem (1953) estudian 7 biopsias, 6 de las cuales habían sido
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obtenidas en las primeras 24 horas de la rotura. En pequeñas

muestras observaron la existencia de picnosis y células anucleadas.

Las fibras en estas zonas presentaban un aspecto homogéneo y

características acidófilas. También observaron cambios moderados en

las paredes vasculares.

Lawrence, Cave y O'Connor (1955), del Hospital General de

Massachussetts, dan cuenta del hallazgo de 4 tendones normales en

5 biopsias.

Davidson (1956) nos describe 6 muestras analizadas después de una

RTA. En 5 casos aprecia signos de degeneración absolutamente

pretraumática. En 3 de los 5 tendones existía tejido de granulación (a

los 1, 2, y 7 días post-rotura), en uno se encontraron estructuras

fibrilares neoformadas (2 días post-rotura), y uno de los tendones no

mostraba ni formación de tejido de granulación ni de fibrillas (2 días

post-rotura). En todas las cinco muestras se apreciaba dispersión y

curso irregular de las fibras, así como zonas localizadas de necrosis.

En la sexta muestra tendinosa, obtenida dos meses después de una

rotura parcial en la unión músculo-tendinosa, se apreciaba la

existencia de tejido de granulación y de fibras neoformadas, pero no

había evidencia de necrosis.

En un ulterior estudio Davidson y Salo (1969), examinan dos biopsias

a las seis y ocho horas de la rotura del tendón de Aquiles en dos

deportistas que sufrieron sendos accidentes tras un período de

desentreno. En algunas áreas se encontraba tejido tendinoso normal,

mientras que en otras áreas se apreciaban cambios, en forma de

necrosis de las paredes vasculares con trombosis. Estos cambios se

creyó de forma categórica que se encontraban presentes con

anterioridad al accidente.
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Mayr (1957) entre 10 casos biopsiados encontró 4 de absoluta

normalidad. En los otros 6 se encontraban varios grados de

degeneración mucoide o hialina.

Orell (1958), y posteriormente Arner, Lindholm y Orell (1958-1959),

del Instituto Karolinska en Estocolmo, describieron un total de 74

biopsias, la serie más numerosa hasta entonces. De estas, 15 fueron

examinadas en las primeras 24 horas de la rotura. Ninguna contenía

tejido de granulación. Todas mostraban desintegración de las fibras

colágenas por edema, fragmentación, entre áreas de tejido tendinoso

normal. Frecuentemente, podían verse áreas débilmente teñidas, casi

de tejido amorfo, en ausencia o disminución del número de

fibroblastos. Se observaban en el tendón zonas pálidas, amorfas,

conteniendo pocos núcleos, y con degeneración mucoide. En los

casos en que los cambios eran muy escasos, la biòpsia era

insuficiente y no pudieron ser considerados como representativos. Al

transcurrir un mes o dos de la rotura, todos los cambios degenerativos

habían desaparecido, y el tejido de granulación había sido reemplazado

por un tejido fibroso pobremente organizado. Los cambios histológicos

eran útiles para determinar el tiempo transcurrido desde la rotura. El

examen realizado por dos Patólogos independientes, podía determinar

la fecha del accidente con bastante precisión. Los autores apoyaban

la impresión de que las arterias peritendinosas se encontraban

afectadas por una hipertrofia de la capa media. Afirmaban también

que no se trataba de una necrosis aguda del tendón, sino de cambios

necrobióticos, seguramente debidos a una irrigación disminuida. En su

opinión, el examen histológico-es capaz de determinar de forma

bastante exacta el tiempo de evolución de la rotura. Estas anomalías

serían, en opinión de los investigadores, debidas a una reducción del

calibre de los vasos por una hipertrofia de la capa media. Para Arner

y Lindholm, seria siempre necesaria una alteración histológica para
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Tabla V. Alteraciones histológicas encontradas en el estudio en el estudio anatomo-patológico
tras una rotura del tendón de Aquiles.

AUTOR (Año) N° tendones
examinados

Alteraciones histológicas

Delarue y Demoix (1946) ?

Kolb y Salem (1953) 7

Lawrence, Cave y O'Connor (1955) 5

Davidson (1956) 6

Mayr(1957) 10

Arner, Lindholm y Orell (1958-59) 74

Frings(1961) 3

Hooker (1963) 5

Lanz(1964) 3

Stravache y Georgescu (1965) ?

Jong (1966) 18

Picaud y col. ¡1966) 62

Lang y Vierstein (1966) 30

Könn y Everth (1967) 27

Schauwecker y col. (1967) 48

Ljungqvist (1968) 24

Davidson y Salo (1969) 2

Ralston y Schmidth ¡1971) 5

Kristensen y Andersen (1972) 14

Fox y Blazina (1975) 32

Postacchini y Puddu (1976) 27

Holz (1980) 561 í*

Inglis y Sculco (1981) ?

Bohm, Thiel y Czieske (1990) 93

Kannus y Józsa (1991) 397

alt. sust. fundamental
deg. fibrilar, hialina y mucoide

picnosis y células anucleadas

4/5 tendones normales

dispersión fibras, tj. de granulación

6/10 deg. hialina o mucoide

desintegración fibras colágena
hipertrofia capa media arterias

tejido tendinoso normal

1/5 signos deg. pre-traumática

cambios no significativos

deg. mixoide e hialina
vasculitis obliterante

15/18 tendones normales

25/62 tendones normales
37/62 lesiones hialinas

engrasamiento membrana basal
trombosis vascular

desintegración fibras
alteraciones vasculares ocasionales

35% signos degenerativos

varias alteraciones

trombosis vascular y necrosis

cambios post-traumâticos

9/14 tendones normales
5/14 alt. degenerativas

100% alt. degenerativas

100% alt. degenerativas

25% alt. deg. ultraestructurales

hemorragia

86% alt. ultraestructurales

deg. hipóxica, mucoide, lipomatosis
calcificaciones

* varios tendones



que se produzca una rotura del tendón de Àguiles.

Schneider y Grilli (1955) examinaron 60 tendones "normales"

tomados en un número no determinado de autopsias (tal vez

procedentes de 30 cadáveres). Todos los individuos se encontraban

alrededor de los 37 años de edad. La zona en que se analizaron los

cambios parece ser el más cercano a la inserción tendinosa, pero no

se encuentra especificado en el estudio. Encontraron depósitos de

lípidos en el 50 % de los tendones estudiados. En cuanto al resto de

los cambios no mencionaron su frecuencia: islotes de células

mesenquimales, necrosis, descomposición de los núcleos, quistes de

pequeño tamaño, y fragmentación. En opinión de estos autores, la

presión provocada por el calzado era la responsable de algunos de

estos cambios. Según Schneider (1959), los depósitos lipidíeos son

consecuencia de los cambios vasculares arterioscleróticos, pero el

autor no establece si los cambios degenerativos se corresponden a

estos depósitos de lípidos. De forma incidental, Schneider pone

énfasis en que los cambios degenerativos tienen su lugar de

predilección cerca de la inserción del tendón.

Ya Chaletzkaja en 1934, había estudiado tendones de Aquiles

procedentes de autopsias, encontrando en 48 personas en edades

comprendidas entre 3 y 82 años, un aumento del depósito de lípidos

extracelulares, a menudo con cristales de colesterol y en menor

cantidad una sustancia tipo proteína (protein-líke). Los cambios

aumentaban de forma paralela a los de la arteriosclerosis de los vasos.

Frings (1961) revisando 88 RTA, encuentra 3 biopsias con tejido

tendinoso normal, pero no cita cuántas biopsias había llevado a cabo.

Gaudin y Baud (1961), describieron 10 biopsias, 3 de las cuales
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habían sido tomadas en las primeras horas después de la RTA.

Apuntaban la existencia de células polinucleares y células

"linfoplasmocíticas", pero no se arriesgaban a establecer si los

cambios estaban presentes previamente a la rotura. Cambios

mucoides y fibrinoides los observaron solamente en un caso, pero en

este caso la anamnesis indicaba que la rotura había ocurrido en dos

estadios.

Lanz (1964) tuvo la oportunidad de estudiar tres biopsias a las dos

horas de la rotura. No encontró cambios degenerativos.

Legré y Trifaud (1965) notifican un caso de arrancamiento tendinoso

del calcáneo, él cual había sido radiografiado previamente a la rotura.

En la zona de inserción, la estructura ósea se encontraba

osteoporótica. Dos meses después ocurrió la avulsión del tendón de

Aquiles. La biòpsia mostró en la zona de descalcificación un

adelgazamiento de trabéculas óseas, la existencia de picnosis de los

núcleos, hialinización y aumento de la formación de cartílago.

Cambios de esta naturaleza no habían sido descritos por otros

autores.

Por otra parte, Axt (1961) encontró en una biòpsia del tendón tras

una fractura arrancamiento del calcáneo, cambios degenerativos del

mismo en forma de depósitos de lípidos, tumefacción fibrinoide

(edema de la matriz extracelular), y reducción de la ondulación de las

fibras adyacentes.

Hooker (1963), entre 5 biopsias sobre 46 pacientes con RTA,

encuentra una que muestra signos de degeneración pretraumática.

Stravache y Georgescu (1965), entre un número no especificado de
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biopsias en las primeras 24 horas de una RTA, describen la existencia

de degeneración mixoide, edema, celulitis crónica, esclerosis y

hialinización, y sumado a estas alteraciones, vasculitis del tipo

obliterante. Cambios similares se observaron en otras biopsias

tomadas entre uno y tres meses después de la rotura.

Al contrario, en opinión de Jong (1966) el hecho de una degeneración

pre-existente es más bien una presuposición. Entre 18 biopsias sobre

137 pacientes este autor encontró solamente 3 con pequeñas

alteraciones.

Picaud y col. (1966) estudiaron 62 biopsias sobre 130 casos de RTA;

12 de éstas presentaban pequeñas lesiones del tipo hialino o

esclerótico; 25 muestras tomadas en las primeras cuatro horas de la

RTA fueron normales.

Dahmen (1966) describe seis muestras tomadas más allá de seis

semanas tras la RTA. Los cambios fueron caracterizados como

degenerativos. En su monografía Dahmen intenta establecer la

distinción entre cambios debidos al envejecimiento y cambios debidos

a la edad. Los cambios debidos al envejecimiento consistirían en

desecación, disminución de la sustancia inter-fibrillas, depósitos de

lípidos, adelgazamiento de las fibrillas, y períodos de estriación más

largos en las fibras, así como una mayor número de estriaciories en

cada período. Finalmente, estaría disminuido el contenido de

mucopolisacaridos ácidos. Los cambios degenerativos, es decir

irreversibles, consistirían macroscópicamente en una coloración

amarillenta del tejido tendinoso, el cuál perdería su brillo y se

encontraría reblandecido. En el examen microscópico la estructura se

encuentra relajada, el tendón pobre en núcleos, las fibras escindidas

y rotas y disminuida la refracción, indicando una pobre orientación de
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las fibras. Encuentra numerosas fibras de menor diámetro. Los

períodos de estriación disminuidos y el número de estriaciones menor.

El contenido en mucopolisacáridos ácidos aumentado. El material

estudiado considerado normal, procedía de 7 personas, con edades

desde los 18 meses a los 66 años, parte se había extraído de

extremidades amputadas y parte de intervenciones sobre tendones.

En las muestras control, Dahmen no encontró depósito de lípidos en

situación extracelular ni signos de necrosis o de rotura de fibras. El

material degenerado procedía de muestras quirúrgicas de roturas

tendinosas, hernias discales, o lesiones meniscales. La técnica era

muy minuciosa: examen bajo luz polarizada, microscopio electrónico,

refracción bajo rayos-X, y finalmente tinción con PAS y tinción con

azul alcían para evidenciar los mucopolisacáridos ácidos.

Lang y Viernstein (1966), sobre 30 casos de RTA analizados

histológicamente tras un período menor a cuatro días desde la rotura,

encuentran: (1) mezcla de fibras normales y de fibras colágenas

fraccionadas; (2) anomalías de los histiocitos o fibroblastos; (3)

engrosamiento de la membrana basal de los capilares; y (4) de forma

menos frecuente, trombosis vascular con oclusión de los capilares. En

la mitad de los casos se encontraban cambios también a cinco

centímetros de la rotura. Pasados cuatro días de la RTA era visible un

incipiente tejido de granulación, y en este momento la descripción

corresponde a la dada por Arner y col. (1958-1959). Para Lang y

Viernstein (1966), la causa principal de los cambios histológicos, sería

la alteración de los vasos, mientras que las alteraciones en los

mucopolisacáridos ácidos y neutros serían secundarios. Lang y

Viernstein (1966) no encontraron anomalías en el estudio de 10

tendones de Aquiles "normales", postulando que se podía esperar un

tendón "preparado para una rotura" por cada medio millón.
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Könn y Everth (1967) estudian 64 biopsias de roturas de tendones,

de las cuales 27 correspondían a tendones de Aquiles. Ninguno de

ellos fue estudiado antes de las 24 horas de la lesión. En 1 5 casos

habían transcurrido de uno a cuatro días. En sus muestras se

encuentra hemorragia, rotura y desintegración de las fibras de

colágeno, y ocasionalmente alteraciones vasculares en forma de

engrosamiento hialino de las paredes arteriolares. Además, estos

autores encuentran edema, fragmentación y desaparición de los

núcleos. En 12 casos las muestras se obtuvieron de cinco a catorce

días después de la rotura. Los hallazgos estaban caracterizados por

tejido de granulación y la estructura fibrilar se encontraba

desorganizada e incluso desaparecida. En biopsias cercanas al

catorceavo día, el tejido de granulación y la necrosis habían

desaparecido, siendo reemplazados por un tejido tendinoso

neoformado. En algunas de las 1 5 muestras tomadas tempranamente

por Könn y Everth se encontraron cambios regeneratives que

indicaban lesiones preexistentes. Las descripciones de Könn y Everth

son en todo similares a las relatadas por Arner y Lindholm (1959).

Könn y Everth (1967), en relación a las investigaciones histológicas

sobre las biopsias de RTA, estudiaron 123 tendones "control" de

personas comprendidas entre 1-71 años. Además de los métodos de

tinción convencionales, usaron también tinciones de azul alcían y

PAS. En los tendones normales encontraron cambios hialinos en

algunas de las áreas. Dos casos con arterioesclerosis mostraban

cambios más severos acompañando a alteraciones vasculares, en

forma de agrietamientos edematosos y adelgazamiento de fibras

alrededor de áreas necróticas. -

En el material de Schauwecker y col. (1967) sobre 48 casos, el 35 %

mostraban signos de degeneración. Los autores no mencionan el

período transcurrido desdé la RTA a la intervención, ni cuantas

134



biopsias fueron tomadas sobre los 48 casos.

Ljungqvist (1968) describe 24 biopsias tomadas en la intervención

para tratar roturas parciales. En todas las muestras existía una mayor

o menor desvitalización del tejido tendinoso con un alterada o

reducida coloración, rotura y escisión de las fibras, y áreas que no

tomaban la tinción en absoluto, ni siquiera en los vasos. En todos los

casos de más de cinco días de antigüedad se encontraba tejido de

granulación y un tejido tendinoso neoformado. Entre este material,

comprendido en su mayoría por muestras procedentes de deportistas

activos, Ljungqvist no encontró alteraciones vasculares.

Kristensen y Andersen (1972), en Dinamarca, sobre 14 casos en los

que practicaron una toma de biòpsia encuentran 9 dentro de la

normalidad, y en 5 distintos grados de cambios degenerativos.

Mornet y Doliveaux (1975), sostienen que el fallo del tendón es

debido a una degeneración mucoide preexistente. También en 1975,

DiStefano, estudiando muestras de biopsias obtenidas en roturas

agudas del tendón de Aquiles, anotaba la presencia de reacción

celular aguda y crónica en las mismas. En su opinión una

degeneración subclínica del tendón precede siempre a la rotura.

Por el contrario, Ralston y Schmidt (1971), analizando los cambios

encontrados en 5 biopsias tomadas entre los primeros cuatro días de

la RTA, creyeron que éstos deberían ser considerados como post-

traumáticos.

Commandre y col. (1977) clasifican las lesiones constatadas por los

distintos patólogos en dos grupos: sea una lesión degenerativa de la

sustancia fundamental del tipo de la "enfermedad de Delarue", sea
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alteraciones inflamatorias del tipo de infiltraciones inespecíficas, tanto

más intensas cuando más lejanos del accidente inicial.

Más recientemente Uhthoff y col. (1976), Perugia y col. (1978), y

Józsa y col. (1982, 1984 y 1986) publican algunos de los cambios

estructurales asociados a las tendinopatias degenerativas,

definiéndolos como procesos hipóxicos degenerativos tanto de los

tenocitos como de las fibras de colágena (Józsa y col. 1982 y 1984).

En los primeros estadios de este proceso, se producen alteraciones en

el tamaño y configuración de las mitocondrias y de los núcleos de los

fibroblastos; pueden observarse de forma ocasional calcificaciones

intracitoplasmáticas o de las mitocondrias. En el estadio avanzado, los

fibroblastos presentan vacuolas hipóxicas o lipídicas y ocasionalmente

necrosis. En las fibras de colágeno,, los hallazgos más frecuentes son

roturas longitudinales, desintegración, angulación y variaciones en el

diámetro de las mismas (Arner, Lindholm y Orell 1958-59; Józsa y

col. 1984, 1989a, 1989b; Könn y Everth 1967; Perugia, Pollini e

Ippolito 1978).

Holz (1980), en un análisis de 561 muestras tomadas de tendones

rotos solamente clasifica como tendinopatía degenerativa a un 25%

de las mismas. Los estudios ultraestructurales mostraban un mayor

número de fibras de menor tamaño a las muestras normales.

En las muestras estudiadas por Inglis y Sculco (1981), en el Hospital

para Cirugía Especial de Nueva York, se aprecia la presencia de

hemorragia aguda e inflamación,- concordante en su opinión más con

los signos de una lesión aguda que con una tendinitis crónica.

Bohm, Thiel y Czieske (1990), del Instituto de Patología de

Ludenscheid, Alemania, encuentran en ochenta (86%) de los 93
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pacientes de que fueron intervenidos en los primeros diez días

después de la rotura, una degeneración estructural en distintas

proporciones. Para estos autores está demostrado que los cambios

estructurales en el tendón se encontraban previamente a la rotura.

La tendínopatía degenerativa ha sido el descubrimiento más común en

los tendones que han sufrido una rotura espontánea (Arner, Lindholm

y Orell 1958-59; Józsa y col. 1989a, 1989b), pero también se han

encontrado calcificaciones y cambios de tipo mucoide (Arner,

Lindholm y Orel! 1958-59; Könn y Everth 1967).

Kannus y Józsa (1991), en un estudio sobre 891 pacientes que

habían presentado una rotura espontánea de un tendón, 397 de ellos

en el tendón de Aquiles, encuentran que en todos ellos existían

evidentes alteraciones pre-existentes a la rotura. Estas alteraciones se

encontraban también en algunos de los tendones control, pero de

forma mucho menos significativa (14%). Sus observaciones

confirman los resultados de Arner y col. (1958-59) y de Könn y

Everth (1967) en el sentido de que la rotura espontánea de un tendón,

casi sin excepciones, se encontraría precedida por unas alteraciones

degenerativas, es decir, existiría una tendinopatía degenerativa o

calcificante, o una degeneración mucoide. Además, Kannus y Józsa

(1991) encuentran, con una sorprendente frecuencia, la existencia de

una tendolipomatosis en los tendones que han padecido una rotura

espontánea. La presencia de una extensa tendolipomatosis, por sí

misma, puede conducir a una rotura del tendón, sin que existan

alteraciones degenerativas en el colágeno (Józsa, Balint y Réffy

1984).

La degeneración hipóxica es el descubrimiento más frecuente en las
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roturas tendinosas espontáneas, tanto de forma aislada, como

asociada a otro tipo de degeneración (Kannus y Józsa 1991). Tanto

los fibroblastos como las fibras de colágena presentan diversos

niveles de degeneración hipóxica.

Los resultados de los estudios de Kannus y Józsa (1991) están en

estrecho acuerdo con las observaciones de Arner, Lindholm y Orell

(1958-59). Sin embargo, el trabajo de Kannus y Józsa (1991) es el

primero en describir y clasificar las alteraciones según las modernas

técnicas histológicas, así como en utilizar un grupo control amplio y

clasificado por edades.

La etiología básica y la patogénesis de las alteraciones degenerativas

hipóxicas en los tendones aún no han sido establecidas, aún cuando

la disminución del aporte sanguíneo arterial ha sido la causa más

frecuentemente propuesta (Arner y Lindholm 1959; Carr y Norris

1989; Niculescu y Matusz 1988; Lagergren y Lindholm 1958/59). En

1959, Hastad, Larsson y Lindholm, observaban una alteración en la

captación del sodio radioactivo después de su inyección y medición

en el tendón de Aquiles sano de varones. La tasa de captación era

significativamente elevada en el grupo con una edad media de 23

años, en comparación a otros grupos con edades medias de 43 y 71

respectivamente. Existía una tendencia hacia una menor tasa de

captación en el grupo en el cual la edad media era de 71 años, en

comparación con el grupo en el cual la edad media era de 43 años

(Hastad 1959). Estas observaciones sugieren que el caudal arterial en

el tendón de Aquiles disminuya con la edad después de la tercera

década de la vida, y son consecuentes con los hallazgos histológicos

de Kannus y Józsa (1991) y aquellos de Arner, Lindholm y Orell

(1958-59). En ambos trabajos, los tendones rotos y su paratendón

presentan con frecuencia una estenosis y obliteración de la luz de las
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arterias de mediano calibre debido a una hipertrofia de la capa media.

De forma ocasional también se ha encontrado trombosis y/o arteritis.

No obstante, las causas de estas alteraciones no son conocidas.

La degeneración mucoide, aislada o en combinación con la

degeneración hipóxica, se encuentra también de forma frecuente por

Kannus y Józsa (1991). Arner y col. (1958-1959), ya mencionaron

la observación en varias de sus roturas de tendones de Aquiles

estudiadas, de la presencia de áreas de degeneración mucoide en

pequeña extensión. Por lo demás, Kannus y Józsa (1991) comentan

que la degeneración mucoide descrita como alteración patológica, ha

recibido poca atención en la literatura. Observan que la degeneración

mucoide puede ocurrir independientemente y se caracteriza por la

observación de fibras d.e colágena delgadas y frágiles, vacuolas

grandes, y acumulaciones densas de fino material granular (la mayor

parte glucosaminoglucanos) entre las fibras de colágena. La

distribución de la degeneración mucoide en los distintos tendones por

ellos estudiados era prácticamente similar, pero con una

predominancia en el extensor pollicis longus.

La tendolipomatosis ha sido descrita en primer lugar por Józsa y col.

en 1984 (1984a,1984b). Para su descripción utilizaron técnicas

habituales de microscopía óptica y electrónica. La etiología de la

tendolipomatosis no es conocida. De acuerdo con sus hallazgos,

puede ser descrita como una especie de tumoración benigna pero

agresiva, la cual, conforme avanza, causa una disminución de la

resistencia a la tensión del tendón, debido a un adelgazamiento de los

haces de fibras de colágeno, llegando a su rotura.

Por razones que no están claras, muchos de los casos comunicados

de tendolipomatosis se localizan en el tendón cuadricipital y patelar.
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En el trabajo de Kannusy Józsa (1991) esta alteración se encontró no

solamente en los tendones cuadricipitales rotos (40%), sino también

en varios de los tendones control (20%). En cambio, no se

encontraron alteraciones de tendolipomatosis en los tendones

extensor pollicis longus. La única conclusión que puede dibujarse de

estas alteraciones es que los distintos tendones, parecen presentar

distinta sensibilidad ante los diversos procesos patológicos que

pueden llevar a la degeneración y a la rotura espontánea.

La acumulación de depósitos calcicos en los tendones, ha sido

denominada por Kannus y Józsa (1991) tendinopatía calcificante, en

lugar de tendinitis calcificante, debido a que no se encuentran

infiltrados inflamatorios en/o alrededor de estas lesiones. Sarkar y

Uhthoff (1978) y Uhthoff y col. (1976), observan las mismas

alteraciones al estudiar el manguito de los rotadores, pero la

denominan tendinitis calcificante.

Tradicionalmente, la tendinopatía calcificante ha sido considerada una

alteración degenerativa en la cual el proceso comienza con una

necrosis y deshilachamiento de las fibras del tendón. Una masa

fibrinoide reemplaza después al tejido necrótico, y el calcio se

deposita por un mecanismo aún no totalmente comprendido. En razón

a encontrar una prevalencia en la tendinopatía calcificante tres veces

superior en los tendones rotos que en los tendones control, y debido

a ser la calcificación una alteración evidentemente asociada con la

rotura, Kannus y Józsa (1991), han incluido a la tendinopatía

calcificante, junto con la degeneración hipóxica y mucoide y la

tendolipomatosis, entre las alteraciones degenerativas que pueden

disminuir la resistencia a la tensión del tendón.

No obstante, si la clasificación debiera realizarse basándose
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únicamente en las alteraciones histológicas, tal vez la tendinopatía

calcificante no debería denominarse un proceso degenerativo, sino

mejor una fase en la formación y reabsorción de calcificaciones

heterotópicas (Sarkar y Uhthoff 1978). Uhthoff y co!. (1976)

encuentran que la calcificación puede ser en efecto una fase en el

ciclo de formación y reabsorción. Sugieren estos autores que, debido

a la persistente hipoxia en una zona pobremente vascularizada del

tendón, parte del tendón se transforma en fibrocartílago en el cual los

condrocitos intermedian la deposición del calcio en múltiples focos.

Subsecuentemente, las células encargadas de la fagocitosis se

acumulan alrededor de estos focos, acompañándose de una

proliferación vascular. Los vasos así neoformados, no solamente

procuran una reabsorción de los depósitos calcicos, sino que también

restauran la normal perfusión y tensión de oxígeno en el tejido. Los

depósitos de calcio se reabsorverán, y el tendón, con gran

probabilidad, recuperará su estructura original si se resintetiza una

nueva matriz extracelular, viéndose restaurada su función. No

obstante se precisarían estudios adicionales para confirmar este

mecanismo y para determinar en que grado es aplicable a otros

tendones y no únicamente al manguito de los rotadores. En el estudio

de Kannus y Józsa (1991), el tendón de Aquiles, que se encuentra

pobremente vascularizado en una área entre tres a cinco centímetros

por encima de su inserción en el calcáneo (Lagergren y Lindholm

1958-59; Smart, Taunton y Clement 1980), presenta una tasa

sorprendentemente baja de tendinopatía calcificante, tanto en el

estudio de los tendones rotos, como en el grupo control (3% y 1 %

respectivamente). Así-es que la calcificación no debe afectar a todos

los tendones con un área de pobre vascularización.

El estudio de Kannus y Józsa (1991 y 1992) muestra también que,

los tendones de individuos control jóvenes (media de edad 38 años),
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todos los cuales se encontraban sanos en el momento de su muerte

accidental, más del 30 % de los mismos mostraban alteraciones

patológicas en los tendones de Aquiles.

Estos hallazgos sugieren que, en una población urbana, como la

estudiada por los autores, los alteraciones degenerativas en los

tendones pueden ser comunes en los individuos mayores de 35 años,

y parece lógico que estas alteraciones predispongan a la rotura. No es

conocido porque el fibroblasto y la fibras de colágeno degeneran o

porque existen diferencias entre los distintos tendones con respecto

a los tipos de degeneración que presentan, no obstante la evidencia

disponible sugiere que la disminución del caudal arterial, con la

resultante hipoxia local y el deterioro de la nutrición y actividad

metabòlica, pueden ser los factores clave (Carr y Norris 1989;

Hastad, Larssen y Lindholm 1958-59; Könn y Everth 1967; Niculescu

y Matusz 1988). Se ha postulado que una vida sedentaria pueda ser

la causa principal de una pobre circulación en el tendón (Józsa y col.

1989b).

Conforme el colágeno degenera con la edad, se observan importantes

cambios bioquímicos. El contenido de colágeno aumenta, pero la

elastina y los proteoglicanos de la matriz disminuye de forma relativa,

sugiriendo una menor elasticidad. Relacionado con este hecho, el

contenido en agua disminuye desde un 80% en el período neonatal

hasta aproximadamente un 30% en la edad adulta (Hess y col. 1989;

Ippolito y col. 1973, 1975 y 1980; Józsa y col. 1989a). El recambio

de colágeno es relativamente bajo, y disminuye aún más con la edad,

al igual que la actividad de los fibroblastos, tal vez por ello se

encuentra retardado el proceso de reparación. Incluso el patrón

metabólico utilizado para la obtención de energía cambia de una

actividad aeróbica a una anaeróbica, eventualmente saltando algunos

pasos del ciclo de Krebs (Hess y col. 1989).
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Una tercera parte de los pacientes estudiados por Kannus y Józsa

(1991 y 1992), que presentaban una rotura tendinosa, habían tenido

sintomatología previa como molestias, entumecimiento, dolor o

disconfort durante distintos momentos previos a la rotura. En otras

series, la tasa de los síntomas previos a la rotura han sido

comunicados entre un 10% y un 20% (Beskin y col. 1987; Józsa y

col. 1989b; Schönbauer 1986). No obstante, en dos terceras partes

de los pacientes estudiados por Kannus y Józsa (1991 y 1992), no

se encontraba ningún síntoma previo a la rotura. La degeneración del

tendón puede pues ser, como ya ha sido citado, asintomática.

Arner y col. (1958-59) no encontraron ningún infiltrado celular

inflamatorio en los pacientes con RTA, procurando evidencia de que

los cambios degenerativos observados se encontraban ya presentes

antes de la rotura y no eran secundarios a la misma. Kannus y Józsa

(1991 y 1992) tampoco encuentran células inflamatorias en los

tendones por ellos estudiados.

Parece lógico que la rotura de un tendón ocurra en un estadio

avanzado de un proceso degenerativo. En este estadio, el tendón se

encuentra suficientemente debilitado, estando predispuesto a una

rotura. Desafortunadamente, el dolor y las molestias, que

generalmente son signos de alarma en las primeras fases

(inflamatorias) de degeneración, han desaparecido. Por ello el

individuo puede animarse a realizar actividades físicas de mayores

solicitaciones, deportivas por ejemplo, a pesar del riesgo de rotura

(Józsa y col. 1989b). Es conocida la teoría popular de que la

degeneración del tendón recorre desde una fase de tendinitis aguda,

recurrente, subaguda, subcrónica y crónica, hasta que se desarrolla

la degeneración en su estadio último (Barfred 1973; Clancy, Neidhart
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y Brand 1976; Fox y col. 1975; Hess y col. 1989; Józsa y col.

1989b; Puddu, Ippolito y Postacchini 1978; Renström y Johnson

1985), pero no está claro porque dos terceras partes de los pacientes

(Kannus y Józsa 1991) nunca han presentado síntomas previos a la

rotura. Parece más lógico que varios factores etiológicos y patrones

de degeneración puedan causar una disminución de la resistencia a la

tracción del tendón, comportando la rotura.

En determinados casos, la degeneración es extrema y evidente como

aquellos en los que el tendón se encuentra ocupado por una

calcificación o una osificación en su interior visible en las radiografías

y palpable en la exploración clínica. Casos como estos han sido

reportados por Vichara (1966), Fink y Corn (1982), Postacchini y Di

Castro (1983), Suso, Peidró y Ramón (1988), Resniky Foster (1990),

Friedman (1991), Peruzzi y col. (1991), y Banerjee (1992).

Hay que hacer mención también en este capítulo, de aquellos casos

en los que una RTA asentaba sobre un tendón claramente patológico,

alterado por una enfermedad general, como el Lupus Eritematoso

Sistémico (Postasman y Bassan 1984), una angeítis sistémica (Fest

y Dupont 1989) y otras enfermedades reumáticas (Neustadt 1980;

Matsumoto y col. 1992), que habían recibido o no tratamientos con

corticoides.

En aquellos casos de pacientes que sufrieron roturas tendinosas por

estar sometidos a terapéutica esteroidea, y en los que se realizó una

biòpsia, se encontró de forma aislada o combinada: degeneración

(Twining, Marcus y Garey 1964), infiltración mononuclear (Martin,

Wilson y Mathews 1958), neovascularización (Wener y Schein 1974)

y miopatía vacuolar (Potasman y Bassan 1984).
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Como ya se ha hecho mención, la cuestión está en dilucidar la

contribución de la propia enfermedad al proceso inflamatorio

degenerativo que pueda provocar la rotura. Las preparaciones

histológicas de Potasman y Bassan (1984), muestran entre otros

hallazgos un infiltrado mononuclear perivascular, que es

probablemente debido al propio Lupus Eritematoso Sistémico. En otras

ocasiones la tendinitis del Aquiles, es el único síntoma de una

enfermedad reumática silente (Haberhauer, Wander y Dax 1990)

En conclusión, los estudios de Kannusy Józsa (1991), basados en el

uso de técnicas histológicas modernas, indican y corroboran que se

encuentran presentes alteraciones características en los tendones que

padecen una rotura espontánea. Muchos de estos cambios -

tendinopatía degenerativa hipóxica, degeneración mucoide,

tendolipomatosis, tendinopatía calcificante, o una combinación de las

mismas- son degenerativos. Aún cuando el examen histológico del

tendón es un método imparcial de identificación de la causa de la

rotura, se precisan estudios adicionales para determinar la etiología

exacta y la patogénesis de cada tipo de degeneración. En opinión de

Józsa, Réffy y col. (1990), es necesaria la utilización del microscopio

electrónico para el diagnóstico de las alteraciones degenerativas del

tendón. El examen enzimático histoquímico e inmunohistoquímico es

de utilidad pero no de absoluta necesidad en el diagnóstico de la

patología tendinosa.

ALTERACIONES DE LA COLÁGENA

Coombs y col. (1980) comunican que el tendón de Aquiles normal

contiene solamente colágeno tipo I, en cambio los tendones rotos

contienen colágeno tipo I y III, y este último tipo podría predisponer
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a la rotura. Una hipótesis sería que el colágeno tipo III pudiese indicar

la presencia de intentos de reparación ante pequeños

microtraumatismos en el tendón.

Holz (1980) analizando las alteraciones ultraestructurales en la zona

próxima a la rotura así como en pacientes afectos de tendinitis

encuentra un mayor número de fibras de colágena de menor tamaño

en comparación a los tendones normales. Para Holz estos cambios

morfológicos semejan a los que se encuentran en los tendones de

conejo que han sido lesionados previamente. Las determinaciones

electroforéticas del colágeno mostraban un incremento del colágeno

tipo III, que se correspondería a un colágeno de reparación.

Son muchos los casos mencionados en la literatura ortopédica en los

que una rotura del tendón de Aquiles se observa en pacientes con

enfermedades de colágeno como la artritis reumatoide (Matsumoto y

col. 1992), la arteritis de la temporal (Aldam 1989) y el lupus

sistémico eritematoso y ya han sido mencionadas las alteraciones que

se encuentran en estas enfermedades.

Se ha mencionado también, la descripción de dos casos de roturas

bilaterales en dos hermanas afectas de una osteogénesis imperfecta

tarda, enfermedad en la que se presentan alteraciones en la síntesis

del colágeno (Dent y Graham 1991).

FIBRONECTINA Y LAMININA

La Fibronectina es una glicoproteína ampliamente distribuida en el

organismo. Puede encontrarse en forma soluble en el plasma y otros

fluidos corporales (Chen y col. 1976; Kuusela y col. 1978; Matsuda,
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Yamanaka y M a t su d a 1982) o en forma insoluble en la matriz del

tejido conjuntivo, en la superficie de las células y en la membrana

basal y paredes vasculares (Kurkinen y col. 1980; Kvist y col. 1988;

Sanes 1982; Mayne y Sanderson 1985). En el feto humano así como

en el pulmón se encuentra en grandes cantidades (Linder y col.

1978). Desde hace unos años es objeto de una particular atención

debido al importante papel que se le da en la adhesión celular (Mosher

1984). Generalmente se encuentra en el tejido conjuntivo laxo pero

no en el tejido conectivo denso maduro (Nagata, Ueki y Moriguchi

1985; Sénior y col. 1986), distibuyéndose únicamente a lo largo de

las fibras de colágeno inmaduro (Grinnell y col. 1981; Lehto y col.

1985 y 1990). Recientemente se ha detectado en el tejido colágeno

denso maduro, como el que constituye el tendón o las aponeurosis

(Józsay col. 1989).

Se le han atribuido muchas funciones, función opsonina -el

denominado hasta ahora "factor de reconocimiento humoral" SQ sabe

es la fibronectina (Blumenstock y col. 1978; Doran 1983; Verbrugh

y col. 1981)-, función en la cicatrización (Grinnell 1984; Grinnell y

col. 1981; Mosseson y Umfleet 1970; Mosher 1975; Nagata, Ueki y

Moriguchi 1985; Postlehwaite y col. 1981; Viljanto, Penttinen y

Raekallio 1981), función en la adhesión celular e invasión

(Wartiovaara y Vaheri 1980; Ruoslahti 1984; Yamada y col. 1984;

Hayman y Ruoslahti 1979; Yamada K, Yamada S y Pastan 1976).

Una de sus posibles funciones puede ser el servir de unión entre la

membrana celular o la lámina basal y la matriz extracelular (Mayne y

Sanderson 1985). La-multiplicidad de estas funciones, así como la

diversidad de los laboratorios que la han estudiado, explica los

diversos nombres que se le han dado (globulina insoluble, antígeno de

superficie del fibroblasto, proteína de superficie celular, factor de

adhesión celular). Con la identificación de las distintas moléculas se
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ha propuesto el nombre de fibronectina derivado del latín, ///?re:fibra

y nectere: unir (Ruoslahti y Vaheri 1975; Kuusela, Ruoslahti y col.

1976).

La fibronectina puede ser sintetizada por los fibroblastos y por las

células endoteliales (Ruoslahti y Vaheri 1975). Si persiste una

inflamación con tejido de granulación, pueden detectarse niveles

elevados de fibronectina y de colágeno tipo III (Grinell 1984; Kurkinen

y col. 1980). Ambas sustancias presentan una distribución paralela.

Parece que la fibronetina presenta atribuciones importantes en el

proceso de reparación tisular y parece ser un marcador tisular para la

formación de tejido conjuntivo en situaciones patológicas (Nagata,

Ueki y Moriguchi 1985). La fibronectina se une especialmente con el

colágeno desnaturalizado (Kleinman y McGoodwin 1976), pero la

interacción entre la fibronectina y el colágeno nativo no se conoce

bien {Lehto 1985).

Kvist y col. (1988), investigan mediante técnicas de

inmunofluorescencia la presencia de fibronectina en las tendinitis

crónicas del tendón de Aquiles de 11 deportistas comparándolas con

4 tendones control. La duración media de la sintomatología era de

20,4 meses. En estos pacientes el tejido peritendinoso se encontraba

claramente engrosado y edematoso. Los vasos estaban con frecuencia

trombosados. Encuentran los autores la presencia de fibronectina y

fibrinógeno en el tejido conectivo peritendinoso y en las paredes

vasculares de los pacientes, pero no en los tendones control. En su

opinión, estos resultados indicarían un aumento de la permeabilidad

vascular y de la formación de fibrina en las tendinitis crónicas del

Aquiles. Confirman la presencia de alteraciones degenerativas

acusadas y de la obliteración de los vasos. La presencia de

fibronectina y de fibrinógeno confirma la presencia de un tejido
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colágeno inmaduro en la tendinitis crónica.

En otro estudio inmunohistoquímico, los mismos autores (Kvist y col.

1987) constatan la presencia de una actividad enzimática aumentada

en los fibroblastos en las tendinitis crónicas del tendón de Aquiles.

Una moderada actividad de los enzimas lisosomales y una actividad

aumentada de los enzimas de transporte y glicólisis anaeróbica, y una

disminución de la actividad de los enzimas responsables del

metabolismo aeróbico. Estos resultados indicarían, en opinión de los

autores, la presencia de acusadas alteraciones metabólicas, es decir,

un aumento del catabolismo y una disminución de la oxigenación en

las zonas de inflamación del tendón. Estas alteraciones morfológicas

sugieren que la función de deslizamiento del paratendón se

encontraría dificultada. .

La Laminina es una glicoproteína de gran tamaño, con un peso

molecular de 900.000, que posee distintas áreas funcionales en su

molécula. Interacciona con otros componentes de la membrana y de

la superficie celular (Timpl, Engel y Martin 1983). Los estudios

inmuno-histoquímicos e inmunoelectrónicos han mostrado que la

laminina y el colágeno tipo IV, son proteínas abundantes en la

membrana basal de las células (Foidart y col. 1980; Weber y col.

1982).

Józsa y col. (1989), de la Unidad de Investigación de en Medicina

Deportiva de la Universidad de Turku, en Finlandia han estudiado la

localización de la Fibronectina y la Laminina en las distintas zonas del

tendón de Aquiles humano normal, y en alteraciones patológicas

como las roturas del mismo y las tendinitis. Han estudiado mediante

técnicas inmunohistoquímicas su distribución sobre 10 tendones

control procedentes de pacientes sanos con muerte cerebral y 22
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tendones de Àguiles rotos. En los tendones sanos, tanto la

fibronectina como la laminina se encontraban en las paredes

vasculares, en la unión músculo-tendinosa y en el interior del músculo,

pero no en el tejido conectivo de los tendones. En las muestras

procedentes de tendones de Aquiles que habían presentado una rotura

espontánea, la distribución de la laminina no cambiaba, pero los

depósitos de fibronectina, al contrario, se podían observar sobre la

superficie de rotura así como en las fibras de colágena del tejido

tendinoso. La conclusión de Józsa y col. (1989), es que la presencia

de fibronectina en el tendón debe observarse como un signo de

degeneración tendinosa.

1.5.1.5. TERAPÉUTICA CON ESTEROIDES ANTNNFLAMATORIOS

VÍA LOCAL

El tratamiento de la tendinitis por medio de infiltraciones locales ha

sido acusado a menudo de favorecer la rotura (Borgi, Oberlin y Favre

1978; Jacobs y col. 1978; Judet 1974; Neustadt 1980; Percy y

Conochie 1976; Skeoch 1981; Liemy col. 1984; Mann y col. 1991).

Hay varios casos publicados de pacientes que han sufrido roturas del

tendón de Aquiles después de inyecciones de esteroides locales para

el tratamiento de un cuadro inflamatorio.

Lee en 1957, publica una rotura espontánea de tendón de Aquiles en

un corredor de cross que había seguido tratamiento con tres

infiltraciones de acetato de hidrocortisona.

Grant (1953) y Berkin (1955) publican que la inyecciones

intramusculares a distancia de esteroides antiinflamatorios, no
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presentan un efecto perjudicial en el proceso de curación del tendón.

González (1953) notifica unos hallazgos similares tras la infiltración

local de esteroides alrededor de la zona de sutura.

Estos estudios no obstante, son algo limitados y Grant admite que sus

hallazgos estaban "en contraposición con la mayoría de los hallazgos

clínicos y experimenta/es ".

Salter y Murray {1967) demuestran que la hidrocortisona inyectada en

el tendón de Aquiles del conejo se absorbe de forma muy lenta, y las

secciones histológicas muestran evidencia de degeneración grasa del

músculo adyacente y del nervio, así como infiltración por células

redondas alrededor de los depósitos de esteroides.

La frecuencia de la administración local de inyecciones de esteroides

antiinflamatorios antes de producirse una rotura del tendón de

Aquiles, varia del O al 50 %, con una media de alrededor del 9,8 %

(Benassy, Dumas y Thiebault 1978; Borgi y col. 1978; Castaing y

Delplace 1972; Jacobs y col. 1978; Kouvalchouck y Monteau 1976;

Lang 1977; Lea y Smith 1968 y 1972; Mounier-Kuhn 1971; Percy y

Conochie 1978; Pillet y Albaret 1972; Schmitt y col. 1973; Skeoch

1981; Trillat 1967).

Los esteroides disminuyen el metabolismo de los fibroblastos,

provocando alteraciones de la matriz intercelular, del colágeno y de

los mucopolisacáridos, aumentando la fragilidad del tendón (Perugia,

Ippolito y Postacchini 1976; Welsh y Clodman 1980).

Cuando la infiltración con corticoïdes es la única arma terapéutica

eficaz, los reumatólogos aconsejan de no infiltrar el cuerpo del

151



tendón, sino solo el peritendón.

Los corticoïdes favorecerían Igualmente las roturas por un proceso

indirecto: la sedación del dolor conllevaría una más rápida y precoz

vuelta a la actividad deportiva sobre un tendón aún patológico.

Para otros, los corticoïdes no son nefastos más que si el tendón

presentaba ya anteriormente alteraciones degenerativas. No obstante

Ljungqvist (1969 y 1982), a pesar del porcentaje de infiltraciones que

presenta en su publicación sobre roturas parciales, la más elevada de

toda la literatura (55 %), no da valor a los corticoïdes locales en razón

del intervalo de separación entre la inyección y la rotura. Ni

macroscópicamente, ni histológicamente, encuentra diferencias

patentes con las otras roturas, contrariamente a lo dicho por otros

cirujanos.

Belli y Ellis (1970) aportan un nuevo caso de rotura del tendón de

Aquiles tras una infiltración intratendinossa de corticoïdes en un

paciente con artritis reumatoide.

Ismail y col. (1969), Halpern y col. (1977), Gato (1969) y Unvesferth

y Olix (1973) publican varios casos de roturas tendinosas en atletas

después de inyecciones locales de esteroides.

Gato (1969) comunica la presencia de tejido de granulación e

infiltración por linfocitos después de una infiltración por esteroides en

un tendón flexor profundo roto. Estos hallazgos son confirmados por

Ford y DeBender (1979) en sus casos.

Unvesferth y Olix (1973) aportan también experiencias en animales

en los cuales se produce" necrosis y pérdida de la resistencia a la
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tracción en los tendones de conejos después de las infiltraciones de

corticoïdes, tal y como apuntaban Balasubramanian y Prathap (1972).

Cullen (1976), inyecta acetato de triamcinolona (Kenacort®) en la

región del paratendón de la unión músculo-tendinosa del tendón de

Aquiles de la rata. El vehículo de este corticosteroide sintético y sus

componentes, denominado polisorbato y carboximetilcelulosa, se

inyecta también en ratas-control. El examen histológico en el lugar de

la inyección no mostró ninguna alteración inflamatoria ni en los

animales inyectados con acetato de triamcinolona ni en los animales

control. Se observó un incremento de los mucopolisacáridos ácidos en

la zona del paratendón. Este hallazgo fue más marcado en los

tendones inyectados con carboxi-metilcelulosa de forma aislada.

Ketchum (1977) demuestra que la triamcinolona, un

glucocorticosteroide, interfiere en la curación de una lesión tendinosa,

cuando se inyecta por vía intramuscular o en el paratenon.

Ford (1979) asegura haber usado infiltraciones de corticoïdes durante

unos 25 años. El acetato de triamcinolona le fue efectivo en reducir

la sintomatología por la que consultaban sus pacientes. Este autor

estima la incidencia de roturas tendinosas en una tasa menor al 1 %.

Dice que lo más creíble es que los tendones que se rompen se

encontrasen ya en un estado de degeneración que los haría

predispuestos a la rotura. No obstante, Ford y DeBender (1979),

presentan 15 roturas tendinosas en 13 pacientes después de realizar

una infiltración con acetato de triamcinolona, mezclado con procaína

o lidocaína, en el propio tendón o alrededor del mismo. En 3 de los

casos la localización fue el tendón de Aquiles. Concluyen los autores

que debe evitarse la inyección directa de esteroides antiinflamatorios

en el tejido tendinoso, en especial en el tendón de Aquiles.
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Neustadt (1980) reporta cuatro casos en ios que observó una RTA

tras una infiltración intratendinosa de corticoïdes. Dos de los

pacientes se encontraban afectados de una Espondilitis

Anquilopoyética, uno de ellos tenía una Artritis Reumatoide y el otro

un Síndrome de Reiter. Recalca el interés de no realizar una infiltración

directamente en el propio tendón sino en todo caso en el peritendón

circundante.

Para Kleinman y Gross (1983), aún cuando las inyecciones locales de

esteroides anti-inflamatorios pueden de forma ocasional ser efectivas

en el tratamiento de la inflamación de los tendones, bursas y

articulaciones (Yates 1977), el uso de inyecciones repetidas o incluso

una simple inyección puede provocar complicaciones significativas. Ha

sido publicada la lesión severa del cartílago articular en el uso clínico,

y ha sido comprobado de forma experimental con inyecciones

repetidas en la rodilla de conejos (Bentley y Goodfellow 1969; Salter,

Gross y Hall 1967; Sweetnam 1969). La gravedad de las lesiones

aumenta de forma proporcional al número de inyecciones.

Podría ocurrir, dado que alguno de los estudios experimentales parece

demostrar que no se observa un efecto perjudicial con las inyecciones

peritendinosas de esteroides (Beskin 1955; Grant 1953; González

1953), que el tendón de Aquiles sufriese una rotura como

consecuencia de la progresión natural de una tendinitis pre-existente,

y no como resultado de la inyección de esteroides. Pero Kleinman y

Gross (1983) creen que este hecho es poco probable, y en su

experiencia la rotura espontánea-del tendón de Aquiles habitualmente

es un hecho súbito, sin que el paciente presente una historia

precedente de dolor crónico o incapacidad. Los hallazgos quirúrgicos

en tres pacientes intervenidos por Kleinman y Gross (1983), son

coincidentes con los descritos por Lee (1957), en el sentido de
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encontrar un tendón roto» con los cabos redondeados y siendo

patentes los signos degenerativos preexistentes. Concluyen que, en

base otros trabajos previos experimentales (Salter y Murray 1969;

Wren, Goldner y Markee 1954), la historia clínica de los pacientes con

la existencia de un traumatismo mínimo, y la observación de la lesión

en la intervención, la inyección de corticoïdes en el tendón de Aquiles

es la causa de su ruptura subsecuente.

Existe evidencia que muestra que la hidrocortisona inyectada en los

tendones de conejos o en el tejido muscular, provoca una rotura de

las fibras de colágena en un corto período de tiempo (Ellis 1956).

Balasubramanian y Prathap (1972), realizan un estudio para

determinar el grado en que la infiltración de esteroides en el tendón

del conejo, produce algún daño pueda contribuir a su rotura. En sus

investigaciones, inyectan hidrocortisona en el tendón de Aquiles de

conejos, encontrando una pérdida de la periodicidad de las fibrillas de

colágena, plegamiento de las fibras, adelgazamiento y finalmente

desestructuración.

Jones (1985) explica haberse negado a realizar una infiltración en el

tendón de Aquiles a un deportista de nivel internacional que estaba

recibiendo electroterapia como consecuencia de una tendinitis rebelde

al tratamiento. Una semana más tarde cuando el deportista

participaba en una competición de alto nivel, retransmitida por

televisión, sufrió una rotura durante la competición. Jones da por

supuesto que ningún-otro especialista infiltraría al deportista, aún

cuando no tiene pruebas.

Por este motivo, Jones (1985) cree que algunas de las llamadas

tendinitis, serían en realidad roturas parciales del tendón, y que una

parte de ellas evolucionaría hacia la rotura, a pesar de que no mediara
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una infiltración de corticoïdes.

En la serie aportada por Bradley y Tibone (1990), dos de sus 27

pacientes (7%) con una RTA, habían sido tratados mediante una

infiltración.

Mann y col. (1991) presentan 7 casos de rotura crónica del tendón de

Aquiles, 3 de los cuales mostraban el antecedente de infiltraciones

con corticoïdes por padecer tendinitis.

En ocasiones debido a la cronicidad de los síntomas, es difícil decir si

las infiltraciones por corticoïdes han precipitado la rotura (Mann y col.

1991).

Pero las opiniones son controvertidas y no todos los estudios son

concordantes. Se han publicado distintas observaciones de roturas

tendinosas como consecuencia directa de la inyección de

hidrocortisona (Balasubramanian y Prathap 1972; Cowan y Alexander

1961; Ford y DeBender 1979; Halpern, Horowitz y Nagel 1977; Lee

1959; Lien y col. 1984; Manny col. 1991; Morgan y McCarty 1974;

Neustadt 1980), y son varios los casos descritos de atletas que tras

haber seguido tratamiento, por presentar dolor sobre el tendón de

Aquiles, mediante inyecciones intratendinosas, sufrieron rotura de los

tendones (Ismail 1969; Lee 1957; Sweetnam 1965). Contrariamente

otros estudios cuestionan estos efectos (Francis 1971 ; Randall 1978).

McWhorter, Francis y Heckmann (1991) déla Universidad de Brigham

Youg, Utah, sugieren que -la administración de esteroides

antiinflamatorios alrededor del tendón de Aquiles, debido a sus

propiedades anti-inflamatorias, puede enmascarar otros problemas

presentes en el propio tendón. Como consecuencia de un descenso

del dolor, el individuo puede volver a sus actividades normales o
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incrementarlas incluso, con la posibilidad de provocar una mayor

lesión y/o la rotura del tendón. Es debido a esta premisa que los

autores, investigan el efecto que, sobre la tensión de rotura del

tendón de Aquiles lesionado de la rata macho adulta, presenta el

acetato de hidrocortisona inyectado en el peritendón. Sus

investigaciones corroboran los resultados previos de Francis (1971)

y Randall (1978) en la misma Universidad. Randomizan 1 35 ratas en

tres grupos: observación del efecto del traumatismo, examen del

efecto del traumatismo y las inyecciones de acetato de hidrocortisona,

y grupo control. Los animales que fueron inyectados recibieron 1, 3

ó 5 inyecciones de 0,10 ce (125 mg/ml) y fueron sacrificadas a las 3,

6 ó 9 semanas de la primera inyección. Los animales de

experimentación fueron lesionados -bajo anestesia- dejando caer un

peso sobre su tendón de Aquiles. Los tendones fueron ensayados en

tracción hasta el fallo por rotura. Se realizó un estudio histológico

mediante microscopía óptica. Concluyen los autores que el acetato de

hidrocortisona no presenta efectos nocivos sobre el tendón de la rata

en las observaciones biomecánicas o histológicas. Sin embargo, si se

utiliza acetato de hidrocortisona en el tratamiento de las tendinitis

agudas, McWhorter, Francis y Heckmann (1991) sugieren que sería

beneficioso inmovilizar y proteger el tendón de posibles sobrecargas,

con la finalidad de facilitar el proceso natural de curación. El acetato

de hidrocortisona no parece presentar un efecto nocivo en el proceso

de curación sobre el tendón si se utiliza con esta precaución.

Estas investigaciones están en contraposición con los estudios de

Halppern (1977) y Wrenn, Gardner y Markee (1954), cuyas

conclusiones son que los corticosteroides inhiben el proceso de

curación de los tendones.

Para Gibson (1991) el dolor en el tendón de Aquiles puede ser debido
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a distintas causas, roturas parciales o totales, degeneración central

del tendón de Aquiles o peritendinitis (Smart, Taunton y Clement

1980; Burry 1975). La etiqueta de tendinitis aquilea se aplicaría de

forma frecuente a todos estos procesos pero en opinión de Gibson

(1991) debería renunciarse a su uso en favor de una terminología más

precisa. Y solamente la peritendinitis debería beneficiarse del

tratamiento con inyecciones de corticosteroides.

1.5.1.6. TERAPÉUTICA CON ESTEROIDES ANTIIIMFLAMATORIOS

VÍA GENERAL

Desde que Hench y cois. (1959), ganaron el premio Nobel en 1948

gracias a sus trabajos en la reducción de la sintomatología de la

artritis reumatoide con el uso de la cortisona, varios derivados de los

glucocorticoides se han utilizado para tratar la inflamación.

Haines (1983) en una revisión de todas las publicaciones en lengua

inglesa encuentra 10 casos de roturas bilaterales del tendón de

Aquiles, todas ellas relacionadas con tratamientos con corticoïdes.

Para Lambert y Coppens (1985) en la revisión de la literatura tan sólo

se encuentran dos casos en los que los corticoïdes por sí mismos

puedan ser considerados como factores etiológicos. A su entender, en

todos los demás casos existe una enfermedad metabòlica que por sí

sola puede ser la causa de una rotura tendinosa. Añaden a estos 2

casos uno nuevo de su experiencia, en la que la RTA aconteció sobre

un paciente de 56 años que venía siguiendo un prolongado

tratamiento con esteroides antiinflamatorios como consecuencia de

un bronconeumopatía crónica obstructiva.
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Los asteroides se han considerado frecuentemente causa de pérdida

de la resistencia a la tensión del tejido conectivo (Vogel 1974). Cohen

y col. (1977) sugieren que los esteroides incrementan la degradación

del colágeno.

En opinión de Potasman y Bassan (1984), los corticosteroides

afectarían al colágeno a tres niveles : (1) ejercen un efecto

antimitótico sobre los fibroblastos (Ruhmann y Berlinger 1965), (2)

presentan un efecto depresor sobre la síntesis de los fibroblastos

cuando se aplican de forma tópica (Sim y col. 1975), y (3) estimulan

la colagenasa (Houck y Patel 1975).

Fest y Dupond (1989), publican un caso en el que la rotura del tendón

de Aquiles fue para ellos causada por una vasculitis del tendón,

dentro de un cuadro clínico de angeítis sistémica. El paciente se

encontraba bajo tratamiento con esteroides antiinflamatorios, pero

para los autores la alteración vascular fue la causa de la rotura.

Newnham y col. (1991) reportan 10 casos en doce años en los que

aconteció una RTA sin traumatismo, tras la administración prolongada

de tratamiento con corticoïdes - 5 a 10 mgr./día- como consecuencia

de padecer obstrucción crónica al flujo aéreo. La media de edad era

superior a la de las roturas traumáticas. El riesgo estimado por los

autores de padecer una RTA en los pacientes atendidos en el Hospital

de Aberdeen, que se encuentran bajo tratamiento con corticoïdes es

de 1 por 600/año; comparado con la frecuencia de padecer una rotura

traumática del tendón de Aquiles, por ellos estimada en la misma

población en 1 por cada 35.000 individuos, apoya la opinión que el

tratamiento prolongado con corticoïdes predispone a un riesgo mayor

de sufrir una rotura no traumática del tendón. No encuentran ninguna

RTA en pacientes con obstrucción crónica al flujo aéreo que no
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recibieran corticoïdes.

Aún cuando es conocida la posibilidad de presentar calambres con el

uso de los bloqueantes ß2, ninguno de los pacientes bajo este

tratamiento presentaron calambre previos a la rotura.

En opinión de Newnham y col. (1991), los cambios degenerativos que

ocuren en el tendón a partir de la tercera década de la vida se verían

agravados por el tratamiento con corticosteroides.

Weinstabl y Hertz (1991) comunican un caso de RTA bilateral

simultánea en un paciente de 69 años, que se encontraba bajo

tratamiento con esteroides antinflamatorios como consecuencia de

una enfermedad reumática.

Son varios los autores que señalan la existencia de roturas del tendón

de Aquiles en los pacientes bajo corticoterapia por vía general (Lea y

Smith 1972; Skeoch 1981; Termansen y Damholy 1979).

En aquellos casos de pacientes que sufrieron roturas tendinosas por

estar sometidos a terapéutica esteroidea, y en los que se realizó una

biòpsia, se encontró de forma aislada o combinada: degeneración

(Twining, Marcus y Garey 1964), infiltración mononuclear (Martin,

Wilson y Mathews 1958), neovascularización (Wener y Schein 1974)

y miopatía vacuolar (Potasman y Bassan 1984). Para Potasman y

Bassan (1984), de estos hallazgos y de la evidencia experimental

(Vogel 1974) es evidente que los esteroides ejercen un efecto

perjudicial en la microarquitectura de los tendones y del tejido

colágeno.

EN EL TRASPLANTE RENAL Y HEMODIÁÜSIS

La mayor parte de los pacientes sometidos a hemodiálisis por fracaso
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renal, y la totalidad de los pacientes sometidos a un trasplante renal,

han seguido tratamientos con esteroides antiinflamatorios. Por esta

razón exponemos los casos de RTA descritos en estos padecimientos,

dentro del capítulo de los esteroides antiinflamatorios, aún cuando las

alteraciones bioquímicas que se producen en la hemodiálisis, o las que

persisten después de un trasplante renal pueden ser causantes de una

rotura tendinosa por sí mismas.

Así, los tendones pueden presentar una menor resistencia a la tensión

cuando existe depósito en el tejido blando de fosfato calcico en el

último estadio de un fallo renal debido a una hiperfosfatemia (Alfrey

y col. 1976; Llach y Pederson 1979; Mirahmadi y col. 1973).

Meneghello y Bertoli (1983) presentan 6 pacientes sometidos a

hemodiálisis, de un total de 169 controlados, con roturas tendinosas

espontáneas. Ninguno de ellos presentaba una rotura del tendón de

Aquiles. Todos los pacientes mostraban un aumento de la fosfatasa

alcalina y de la hormona paratiroidea mayor que los otros pacientes

sometidos a hemodiálisis.

Spencer (1988) publica 10 roturas tendinosas en siete pacientes -6

sobre tendón de Aquiles y 4 en tendón cuadricipital- ocurridas cuando

estaban sometidos a diálisis o transplante renal, 4 de los 7 pacientes

tenían también el antecedente de haber recibido esteroides por vía

general previamente a la lesión.

El hiperparatiroidismo primario o asociado a hemodiálisis, también se

ha asociado a debilidad de los tendones y del tejido óseo (Fery y col.

1978; Preston y Adicoff 1962). La fisiopatología de la rotura

tendinosa es aún desconocida, pero se postula sobre la posibilidad de

la existencia de una "tendinopatía urémica" (Hofman, Weber y Lob
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1990).

Beckurts y cols. (1991), de Munich, observan roturas uni- o

bilaterales del tendón de Àguiles en el 5% del total de los transplantes

renales que se realizan en su Centro. La mayor parte de ellos ocurren

en los primeros dos meses después del trasplante, en la fase de

incremento de la actividad física. Consideran como factores de riesgo:

el tratamiento con corticosteroides, la elevación del ácido úrico y el

hiperparatiroidismo, la edad avanzada en el momento del trasplante,

así como la duración prolongada de la hemodiálisis.

Pero en el tratamiento inmunosupresor que se administra a los

pacientes que han sido objeto de un trasplante renal, se encuentra

también la Ciclosporina A. Eisinger y Shell (1985) han estudiado el

potencial efecto que pudiera tener sobre la resistencia de los tendones

la administración de ciclosporina. Estos autores comunican que en

ratas sometidas a tratamiento con esteroides, en la segunda semana

después de una herida, la resistencia a la tracción de la piel se

encuentra reducida. No obstante en los animales que recibieron

ciclosporina después de una herida, no ocurría reducción en la

resistencia a la tracción de la herida. Con el tratamiento actual que

usa Ciclosporina A y menores dosis de corticoïdes, en los pacientes

sometidos a trasplante renal, podría disminuir el número de roturas

espontáneas del tendón de Aquiles (Spencer 1988).

EN EL LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO

Son varios los autores que han comunicado casos de roturas del

tendón de Aquiles en el Lupus Eritematoso Diseminado (Abraham y

Pankovich 1975; Inglis y col. 1976; Scott, Inglis y Sculco 1979;

Thompson y Doherty 1962). En todos los casos, el paciente se

encontraba bajo tratamiento con esteroides antiinflamatorios (Morgan

y McCarthy 1974; Kissel, Sundareson y Unroe 1991).
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Potasman y Bassan (1984) comunican un caso de rotura bilateral

secuencia! de ambos tendones de Aquiles en un paciente afecto de un

Lupus Eritematoso Sistémico. Realizan una ajustada revisión de la

literatura, encontrado como hecho común a todos los casos

reportados la administración de cortiocosteroides y el asentar las

roturas en tendones que soportan cargas.

La cuestión a delucidar es la contribución del Lupus Eritematoso

Sistémico (LES) al proceso inflamatorio degenerativo que pueda

provocar la rotura. Las preparaciones histológicas de Potasman y

Bassan (1984), muestran entre otros hallazgos un infiltrado

mononuclear perivascular, que es probablemente debido al LES.

De modo similar, han sido decritos casos en los que la rotura del

tendón de Aquiles se presentaba en pacientes con bronconeumopatía

crónica obstructiva o asma, que seguían tratamientos con

corticoisteroides. (Cowan y Alexander 1961; LeeMLH 1961; Melmed

1965; Morgan y McCarty 1974; Nada 1985; Newnham y col. 1991;

Smaill 1961).

1.5.1.7. TERAPÉUTICA CON ESTEROIDES ANABOLIZANTES

Los atletas de competición y los físico-culturistas han buscado

continuamente superar a sus rivales (CITIUS, ALTIUS, FORTIUS). Es

conocido que el uso de esteroides anabólicos se utiliza como método

para mejorar la fuerza, la masa muscular y la acción atlètica (O'Shea

y Winkler 1970; Taylos 1982; Yesalis, Wright y Lombardo 1989).

En consecuencia su uso se ha extendido entre la población atleta
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(Alen, Häkkinen y Komi 1984; Michna 1987; Taylor 1982). En los los

Juegos Olímpicos de 1964 {Payne 1975) se reconoce oficialmente

que los esteroides anabólicos (EA) pueden incrementar de forma

significativa el desarrollo de la fuerza en los atletas (Haupt y Rovere

1984). El fármaco generalmente se autoadministra y se alcanzan dosis

de 40 a 100 veces por encima de los niveles terapéuticos, durante un

período de tiempo prolongado (Izumi 1990).

Los EA son derivados sintéticos de la testosterona. Se desarollaron en

un intento de separar los efectos androgénicos de la acción anabólica

de la testosterona, de tal forma que se mantinene la acción anabólica

y se ha disminuido la acción androgénica. Hasta el presente, ha sido

imposible disociar de forma completa ambas acciones. El término

anabólico se usa para definir una sustancia que estimula el

crecimiento, la reparación de los tejidos o ambos. El término

androgénico hace referencia a la sustancia que produce o facilita la

aparición de los caracteres sexuales masculinos secundarios.

Los fibroblastos son células diana para los andrógenos dado que

poseen reductasa (Wilson 1975) y receptores para los andrógenos

(Keenan y col. 1974; Bonne y col. 1977; Cutroneo y col. 1981). Es

lógico pues que los EA puedan alterar o influir en su funcionalismo.

Existe controversia sobre el mecanismo de acción de los EA. Una de

las teorías está relacionada con el balance de nitrógeno y la síntesis

de las proteínas. Los EA activan la adenilciclasa de la membrana

celular y aumentan los niveles intracelulares de AMP cíclico y

teóricamente afectarían a los aspectos moleculares de la síntesis de

proteínas a nivel del músculo esquelético, de la próstata y del

miocardio (Krieg y Voigt 1977; Rogozkin 1979; Gowr 1983;

Hartmann y col. 1983; Hartmann 1985).
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Los EA probablemente no induzcan un balance positivo de nitrógeno

en un individuo que presente un balance neutro de nitrógeno o que se

encuentre en homeostasis. No obstante, los EA pueden reducir el

estado catabólico en un individuo que se encuentre en un balance

negativo. Probablemente los efectos anticatabólicos de los EA

ayudarían a compensar el estado catabólico crónico que se observa

con el entrenamiento físico muy intenso (Haupt y Rovere 1984). En

el músculo esquelético existen también receptores andrógenicos que

podrían facilitar el incremento de musculatura.

Varios estudios han considerado los efectos de los EA en el

crecimiento de los fibroblastos y en la síntesis de colágeno. En

oposición a varios artículos que apoyan la ausencia de efectos, o bien

la presencia de mínimos efectos sobre la síntesis del colágeno

(Berliner y Ruhmann 1966; Rasmussen 1968; Ruiz-Torres 1970;

Poney y col. 1977), otros trabajos indican que los EA pueden

intensificar la síntesis de colágeno (Smith y Allison 1965; Fahmy y

col. 1971; Sim y col. 1976; Müntzing 1980; Mariotti y col. 1981).

Para justificar estos efectos divergentes se ha sugerido que el efecto

hormonal podría ser dosis-dependiente (Kao y col. 1963), y mediado

a través de otras hormonas endógenas (Ballard y col. 1983).

Rubinstein y col. (1939) sugerían que dosis grandes de EA podrían

ejercer sus efectos a través de la inhibición de la producción de

hormona del crecimiento, mientras que pequeñas dosis facilitarían el

crecimiento por una estimulación de la hormona, en especial en los

animales hembra castrados (Lu y Renda! 1976).

El incremento absoluto en la fuerza que resulta del uso de EA está en

controversia y carente de una base científica, ya que depende de

muchas variables como la dieta, el peso previo del individuo, y las

técnicas de valoración que se usen para medirla (Haupt y Rovere

165



1984).

Los EA presentan muchos efectos colaterales como, (1) aumento del

riesgo de enfermedad coronaria, (2) deterioro de la tolerancia a la

glucosa, (3) disfunción hepática, (4) cáncer hepático, (5) peliosis

hepática, (6) alteraciones en la reproducción, (7) cambios psicológicos

y (8) cierre prematuro de las fisis de crecimiento (Haupt y Rovere

1984; American College of Sports Medicine 1987).

Han sido publicados casos de roturas tendinosas tanto en la

extremidad superior como inferior en atletas o culturistas que

utilizaban EA (Hill y col. 1983; K ram h óft y Solgaard 1986).

Salmons (1983), sugería que no todos los músculos responderían del

mismo modo ante el tratamiento con EA. Para Salmons los efectos

anabólicos podrían manifestarse únicamente en aquellos músculos

sometidos a una gran actividad. El músculo soleo es un músculo

antigravitatorio, y por lo tanto se encuentra en actividad continúa

durante la bipedestación.

También se había sugerido que los EA podrían presentar un efecto

selectivo sobre las fibras de contracción rápida del músculo (Exner,

Staudte y Pette 1973; Salmons 1983). El músculo soleo presenta una

elevada proporción de fibras tipo I. No obstante en la rata, la

proporción de receptores androgénicos en las fibras de contracción

rápida y lenta es similar (Saartock 1983).

Durante años, se pensó que las íesiones tendinosas que ocurrían en

individuos que utilizaban EA eran debidas al incremento en la masa y

en la fuerza de los músculos. No es hasta recientes trabajos que se ha

documentado de forma concluyente que el uso de EA predispone a las

lesiones tendinosas.
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Wood, Cooke y Goodship (1988) en experiencias realizadas en

ratones, sometidos a tratamiento con EA y bajo distintos regímenes

de ejercicio, encuentran alteraciones en el colágeno. Se produce un

acortamiento en la longitud y morfología de las fibras de colágeno.

Además la angulación de las fibras de colágeno que puede observarse

bajo el microscopio de luz polarizada es mayor. Wood y col. (1988)

sugieren que los tendones de las ratas que siguieron tratamiento

mediante EA pueden alcanzar su punto de rotura bajo una solicitación

menor.

Michna (1984,1986a,1986b,1987) diseña un modelo experimental en

ratas sometidas a ejercicio físico, para estudiar la repercusión de los

EA en los atletas. Este autor, encuentra cambios ultraestructurales en

las observaciones con microscopio electrónico, en los ratones que

habían seguido terapéuticas con EA. El análisis morfométrico

mostraba que los cambios eran más manifiestos en aquellos animales

que recibían esteroides y eran sometidos a ejercicio. El hallazgo más

significativo era una displasia de la colágena (manifestada en la

microscopía electrónica por un aspecto de "puzzle") (Michna 1986a).

Esta displasia de las fibras de colágena hace a los tendones más

débiles y más propensos a la lesión (Olsen 1981). Son varios los

artículos qué muestran evidencia de que defectos enzimáticos en la

formación de las fibras de colágena conllevan la disociación de las

mismas y su rotura (Liüe y col. 1977; Byers y col. 1978). Estos

cambios se encuentran de forma constante en los tendones

predispuestos a la rotura (Dahmen 1963; Józsa y col. 1991 y 1992;

Lang y Víernstein 1966; Barfred 1971; Steven y col. 1975; Torp y

col. 1975; Nemetschek y col. 1980). La exacta explicación del porqué

de la presencia de fibras de colágena displásicas está todavía por

conocer (Michna 1986). Aún cuando estos cambios podrían atribuirse
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a un incremento de la síntesis de colágena (Counts 1977), el hecho

de que en el estudio de Michna (1986) se encuentren fibras

displásicas después de estimular su síntesis por la administración de

EA, podría igualmente explicarse por una respuesta fisiológica a la

lesión tisular. Los cambios en la arquitectura de los tendones prueban

que los EA pueden causar lesiones tendinosas y su efecto se

encuentra relacionado con la duración del tratamiento.

El efecto directo de estas hormonas debe ser tomado en

consideración en presencia de manifestaciones clínicas en los

tendones de los atletas de alto nivel. Desafortunadamente, la

evidencia sobre los efectos secundarios de los EA, no ha hecho

descender su utilización por los atletas occidentales que toman estas

medicaciones en dosis elevadas sin un control médico.

El ejercicio parece desempeñar un papel importante en el proceso que

permite manifestar los efectos nocivos de los esteroides. Así en los

trabajos de Woo y col. (1980), Wood, Cooke y Goodship (1988) y de

Michna (1987), los animales de experimentación que bajo tratamiento

con esteroides, habían seguido un régimen de ejercicio físico, eran los

más alterados.

Miles y col. (1992) de Oklahoma, publican recientemente un estudio

dirigido a evaluar el efecto del ejercicio y los EA en la propiedades

mecánicas y la ultraestructura del tendón de la rata, en un intento de

correlacionarlas con las observaciones clínicas de las lesiones

tendinosas de los deportistas que usan esteroides. Los resultados de

la prueba biomecánica a que sometieron los animales investigados y

control, sugieren que el uso de esteroides anabolizantes producen una

mayor rigidez en los tendones que fracasarían con una menor

elongación. No encuentran alteraciones estructurales al observar las
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muestras en el microscopio óptico. En cambio, si hallan alteraciones

en el tamaño de las fibras de colágeno cuando las observan al

microscopio electrónico.

Previamente Woo y col.(1980) mostraban que tras un prolongado

período de entrenamiento -doce meses de carrera- se encontraban

alteraciones en las curvas de tensión-elongación de los tendones en

cerdos, en forma de una disminución de la elongación de los tendones

en los animales entrenados. Y este hecho se mostraba sin que a los

animales se les hubiese administrado medicación alguna. En el trabajo

de Miles y col. (1992) el ejercicio aislado no alteraba de forma

significativa la elongación o deformación. No obstante la combinación

de ejercicio y esteroides anabólicos si disminuyó de forma significativa

la elongación a la que el tendón claudicaba.

La importancia clínica del trabajo de Miles y col. (1992) radica en

comprobar de forma experimental en el laboratorio, que los atletas

que usan esteroides anabolizantes ponen a sus complejos músculo-

tendinosos en situación doblemente peligrosa. La fuerza muscular

aumenta, pero el tendón se vuelve más rígido y absorve menor

energía, por lo que será más frágil en determinadas acciones.

Karpakka, Pesóla y Takala (1992), del Departamento de Medicina

Deportiva de Oulu, Finlandia, investigan el efecto que presentan los

EA a dosis terapéuticas, y a una dosis cinco veces superior, sobre la

síntesis de colágeno en el músculo soleo y en el tendón de Aquiles de

la rata. Concluyen que el tratamiento con EA puede, al menos de

forma transitoria, disminuir la síntesis de colágeno en el tendón y en

el músculo. En el tendón, estos efectos solamente se observan con

dosis elevadas. Debido al seguimiento relativamente corto del estudio
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los autores no pueden extraer conclusiones definitivas, no obstante,

la tendencia observada en el estudio parece indicar la posibilidad de

efectos adversos con el uso de EA sobre el músculo y el tendón. En

opinión de los autores habría que investigar lo que ocurriría bajo un

régimen de ejercicio, en un modelo apropiado. Este estudio ha sido ya

realizado como se ha citado por Woo y col. (1980), Wood, Cooke y

Goodship (1988) y Michna (1987).

1.5.1.8. TERAPÉUTICA CON OTRAS MEDICACIONES

ANTUNFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (INDOMETACINA)

Carlsted, Matsen y Wredmmark (1986) realizan ensayos de tensión

hasta la rotura sobre tendones de Aquiles de conejos tenotomizados

y posteriormente suturados, no encontrando diferencias significativas

en los animales a los que habían administrado indometacina a dosis

terapéuticas. Carlsted (1987), en un estudio posterior, confirma sus

anteriores estudios (Carlsted y col. 1986), no apreciando a las 16

semanas después de realizar tenotomías y administrar indometacina

diferencia alguna en la resistencia de los tendones.

Thomas y col. (1991) también estudian el efecto de la indometacina

sobre el proceso de curación de los tendones. Realizan un estudio

randomizado a doble ciego, practicando tenotomías en el tendón de

Aquiles de conejo e inmovilizando la extremidad con un yeso a

diferencia de Carlsted y cois. (1986) que realizaban la sutura del

tendón. Administran indometacina a dosis terapéuticas estudiando a

las dos y seis semanas la histología y la resistencia de los tendones.

No encuentran ninguna diferencia estadística entre el grupo control y

el grupo que recibió el antiinflamatorio. Sus resultados sugieren que

la indometacina, y potencialmente otros antiinflamatorios no

esteroides (AINES), pueden ser utilizados ante una lesión tendinosa
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sin que se afecte significativamente el proceso de reparación.

QUINOLONAS. PEFLOXACIIMO

Es conocida la toxicidad osteoarticular de las fluoroquinolonas en el

niño, debida a un deposito en el cartílago inmaduro que determina una

necrosis de los condrocitos, lo que limita su utilización (Cohen y col.

1989). En el adulto, teniendo en cuenta la frecuencia de utilización de

las fluoroquinolonas, se describen de forma muy infrecuente

tendinitis, tenosinovitis o mialgias (Hooper y Wolfson 1991; Franck

y col. 1991).

Se han descritos casos aislados de rotura completa del tendón de

Aquiles y de tendinitis con el uso de ciprofloxacino (McEwan y Davey

1988; Perrot y col. 1991; Ribard y Kahn 1991; Ribard y col. 1992;

Jorgensen y col. 1991; Lee y Collins 1992; Ribard y col. 1992).

Jorgensen y col. (1991) describen un caso en un varón de 60 años,

tratado simultáneamente con pefloxacino 800 mgr/día y naproxeno.

La administración de ambos podría en su opinión favorecer la rotura

tendinosa. La sintomatología dolorosa sobre el tendón debe en estos

casos hacer suspender la medicación y realizar descarga en la

extremidad.

CICLOSPORINA

Eisinger y Sheil (1985) han estudiado el potencial efecto que pudiera

tener sobre la resistencia de los tendones la administración de

ciclosporina. Ya se ha mencionado que no observaron una reducción

en la resistencia a la-tracción de una herida en los animales que

recibieron ciclosporina. Con el tratamiento actual que usa Ciclosporina

A y menores dosis de corticoïdes, en los pacientes sometidos a

trasplante renal, podría disminuir el número de roturas espontáneas

del tendón de Aquiles (Spencer 1988).
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1.5.2. TEORÍAS MECÁNICAS, EN BASE A UNA

SOBREUTILIZACIÓN DE UN TENDÓN NO ALTERADO

PREVIAMENTE

Las distintas opiniones dadas por los autores agrupados bajo este

epígrafe suponen que un tendón de Aquiles sano puede romperse bajo

determinadas condiciones de violencia.

Este punto de vista ya era vertido por Friaque en 1897, que sostenía

que una contracción violenta del tríceps sural sobre un tendón de

Aquiles elongado podía romperlo.

Los investigadores críticos con las teorías y demostraciones que

apoyan la existencia de un tendón patológico, se fundamentan en las

siguientes constataciones:

en primer fugar clínicas,

Los ciclistas que someten su tríceps sural y su tendón de Aquiles a

incesantes tensiones, pero sin amplitud de movimientos, padecen

dolor en el tendón, pero excepcionalmente rotura del mismo;

Las recidivas a largo plazo tras la reparación y la cicatrización, son

raras, incluso en los deportistas de alto nivel, que retoman su

actividad, con la misma intensidad. Este hecho hace dudar sobre la

existencia y extensión de una degeneración en el seno del tejido

conectivo (Gaudin y Baud 1961).

en segundo lugar histológicas.

Las experimentaciones en animales que se proponen reproducir las

lesiones de tipo degenerativo como las encontradas en el hombre

después de una rotura (por entrenamiento, estimulación eléctrica
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repetida del músculo, modificación de la nutrición), han tenido éxito

en pocas ocasiones. Solamente Barfred (1973), experimentando sobre

tendones sanos de ratones, ha obtenido modificaciones similares a las

reacciones inflamatorias secundarias encontradas en el hombre tras

la rotura. Estas lesiones aparecían en algunas horas.

En el hombre, cuando el retraso en el examen es muy corto -inferior

a 24 horas-, la histología encuentra en ocasiones tendones normales,

dejando de lado las reacciones secundarias debidas al edema y a la

hemorragia. A largo plazo, los tendones presentan un aspecto

histológico casi normal, con una estructura fibrilar colágena cada vez

más regular, ya la rotura haya sido enyesada, operada, o

desapercibida (Arner, Lindholm y Orell 1958-59).

En tercer luga f.

Los investigadores críticos con las teorías degenerativas, se apoyan

en las experimentaciones sobre roturas tendinosas realizadas por

diversos autores, bajo distintas condiciones.

Los investigadores que apoyan a la teoría mecánica (Barfred 1971 y

1973; Dupont y Hayez 1970; Frings 1969; Inglis y Sculco 1981;

Knöerzerycol. 1986; Picaudycol. 1966; Roux 1964; Schmidtsdorff

1971; Solheim 1960; Thermann y Zwipp 1989) están de acuerdo en

que el traumatismo consiste en un brusco alargamiento de la unidad

músculo-tendón simultáneamente a una fuerte contracción del

músculo. Tan sólo los primeros autores en llamar la atención sobre el

factor mecánico creían que la sola contracción del tríceps sural era

suficiente {Chistensen IB 1953).

Silfverskiöld (1941) recalcaba que las unidades músculo-tendinosas

en las cuales se producían las roturas tendinosas eran pluriarticulares,
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por lo que se presentarían elongaciones sobre el tendón de forma muy

rápida, con gran velocidad.

Quénu y Stoïanovich (1929) y Lindblom (1939) creían que una

tracción oblicua sobre el tendón le daría una mayor vulnerabilidad, al

actuar las fuerzas concentradas sobre un área reducida del tendón,

desde la cual progresaría la rotura.

También se abogaba por la contractura del músculo tríceps. Así, por

ejemplo, debido al calzado con tacones, podría tal vez aumentar la

vulnerabilidad del tendón (Sjöström, Wählby y Fugl-Meyer 1979;

Picaud y col. 1966).

Albrecht (1925) y con posterioridad Schneider y Grilli (1955),

pensaban que la presión del contrafuerte del calzado, podía ser un

factor en el desarrollo de una RTA.

Estudiando la estructura anatómica del tendón del tríceps sural y la

torsión de sus distintos componentes, Christensen (1953) creía en la

posibilidad de que una parte del tendón -el gastrocnemio-, pudiese

lesionar la otra -el soleo- por un efecto de roce, de forma semejante

a una sierra. Así Christensen proponía una explicación mecánica a la

rotura del tendón y decía: "En el momento del salto, la rodilla se

encuentra algo flex/'onada y el tobillo en dorsiflexión. Durante la

primera fase del salto, el soleo y el gastrocnemio provocan una flexión

plantar del tobillo. Cuando ocurre la extensión completa de la rodilla,

se produce una vigorosa contracción del gastrocnemio. Por medio de

este mecanismo, la fuerza del cuadríceps se transfiere al tobillo. La

potencia máxima del gastrocnemio contraído se presenta al mismo

tiempo que la máxima tensión sobre el soleo y como consecuencia de

la rotación de las fibras observada por Cummins y col. (1946) en la
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región distal del tendón de Aquiles, puede ocurrir un efecto de sierra

entre las fibras tendinosas de los dos músculos ".

Ya en 1882, Maydl creía al igual que Christensen, que una rotación

espiral sobre el tendón en el momento de la carga podía ser

desfavorable.

La pérdida de elasticidad que afecta al tendón debido al

envejecimiento, es también considerada por algunos como un factor

en la génesis de la RTA (Davidson 1956; Gilcreest 1933; Ed. Lancet

1989; Viernstein 1963). Algunos de estos autores recalcan que los

cambios debidos a la edad no deberían ser considerados como

anormales o degenerativos.

De acuerdo con Pirker (1934) la elongación brusca de un tendón tiene

como reacción una contracción defensiva del mismo. Brugisser (1956)

cree que las vías largas propioceptivas estarían bloqueadas por los

arcos reflejos cortos, de tal forma que las reacciones de defensa del

organismo a fin de evitar la lesión del tendón, no tendrían tiempo de

manifestarse. Riede (1965) y Grate (1969) relatan que un brusco

estiramiento provoca un reflejo sobre el tendón, que se supone induce

una mayor contracción que la voluntaria, debido a la sincronización de

unidades motoras.

Algunos autores han estudiado la forma de contracción del músculo

cuando esta frío (Picaud y col 1966; Schauwecker Weler y Lenz

1967) o cuando esta cansado (Hunter 1835, Debrunner 1952). Una

desproporción entre el tendón y el músculo debida al entrenamiento

podría también ser una causa contribuyente a la RTA (Bate 1951).

Aparte de lo anterior, no se ha prestado excesiva atención a las
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propiedades del músculo. En particular, ninguno de los autores

mencionados ha estudiado la fisiología muscular a fin de delucidar la

magnitud de la fuerza muscular en las RTA. Solamente Grate (1969)

prestó interés a este aspecto, encontrando que el tendón de Aquiles

estaba expuesto a una carga de 1070 kilopondios en el salto.

El único autor que trató los aspectos cinemáticos, encontró que la

carga sobre el tendón de Aquiles puede fácilmente acercarse o

exceder los 400 kp (Stucke 1949, 1950, 1961), que muchos autores

dan como el límite de rotura de este tendón. Wilhelm, Steger y

Schmidt (1973) y Elliot y Crawford (1980), calculan la resistencia

opuesta a la rotura por el tendón de Aquiles en 400 kp con cargas

estáticas, y de 500 kp a 930 kp con cargas dinámicas. En este último

caso, con carga dinámica, el tendón puede sufrir una elongación

máxima del 7-15%. Debido a la plasticidad del tendón, la elongación

permitida sin rotura es menor si la carga es rápida que no si es

aplicada de forma lenta (Viidik 1969). Para Cronkite (1936), la fuerza

que se ejercería sobre el tendón de Aquiles sería de 5-10 kp/mm2.

Ljungqvist (1969) y Carlsöo (1966 y 1968) encuentran que la carga

sobre el tendón de Aquiles en la carrera rápida puede alcanzar los 900

kp, pero no mencionan su opinión sobre si este hecho puede constituir

un traumatismo sobre él.

En ulteriores investigaciones Wilhelm (1974, 1975a y b, 1976, 1977,

1979; Wilhelm y Hauer 1973; Wilhelm y Hergoz 1974;), desarrolla un

nuevo sistema de fijación para el estudio de comportamiento

mecánico del tendón de Aquiles,-mencionando que el límite de rotura

del tendón de Aquiles se encontraría en 7,5 kp/mm2 bajo cargas

estáticas y en 10,1 kp/mm2 bajo cargas dinámicas. Encuentra que la

carga máxima soportada disminuye con la edad. La resistencia a la

tensión depende del área de menor sección del tendón. A la vez éste
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área disminuiría también con la edad.

Komi y col. (1978, 1984, 1987, 1992; Gregor y col. 1988), en

Finalandia, han estudiado la fuerza soportada por el tendón de Aquiles

(FTA) en varios deportes, obteniendo una fuerza máxima a

velocidades de 6 m/s"1, siendo el valor en este caso de 9 KN. Como

el área de sección del tendón estudiado era de 0.81 cm2, el pico de

fuerza del individuo fue de 11.000 KN/crn"2. Este valor se encuentra

muy por encima del rango de la carga máxima de resistencia a la

tensión mostrado por Butler y col. (1984), y también es superior a las

fuerzas observadas por Scott y Winter (1990) en su modelo de

tendón de Aquiles para cálculos matemáticos. No obstante, Komi y

col. (1992), destacan que los individuos parecen conseguir distintas

FTA con las mismas velocidades de carrera. No pueden, por lo tanto,

presentar unos valores medios representativos por el momento. El

modelo de Scott y Winter (1990), proporcionaba datos similares a los

de Komi y col. (1992).

Para Knörzer y col. (1986), de la Universidad de Heidelberg, el

concepto de que la rotura del tendón de Aquiles se produciría

únicamente por la existencia de lesiones degenerativas es, cuanto

menos, debatible. Y es así por cuanto la capacidad de carga máxima

que determina una rotura del tendón, puede excederse durante la

realización de ejercicios deportivos. Además no todas las muestras de

tendones rotos, muestran alteraciones patológicas (Holz 1983)

Ahora bien, mientras que son muchas las publicaciones que relatan

varias y distintas causas que predispondrían a la rotura del tendón de

Aquiles, Barfred (1973) demostró que el tendón de Aquiles en ratas

sanas salvajes podía romperse cuando se combinaba una rápida

elongación simultáneamente a una contracción tetánica. También en
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opinión de Cetti y Christensen RE (1983) el significado de los cambios

degenerativos sobre el tendón que se presentan con la edad, el

traumatismo repetitivo y las alteraciones en la circulación, como

factores etiológicos de una RTA, serían cuando menos debatibles. No

obstante, Cetti y Christensen RE (1983), opinan que la isquemia sería

el factor etiológico más importante en las RTA; esta isquemia unida

a las solicitaciones físicas, produciría la rotura.

Es interesante conocer como piensan las compañías de Seguros en los

países con elevada incidencia de roturas del tendón de Aquiles,

respecto de la causa que las puede originar. Así, Barfred relata en

1973, que en aquellos casos en que interviene una entidad de

Seguros, la RTA es generalmente considerada en Dinamarca como

una enfermedad. Hagen (1969) escribió que la RTA fue aceptada por

el Danish Directporate of Employement Injuries Insurance como un

accidente, solamente si había ocurrido "un hecho muy extraordinario".

Para ejemplos aducía que la RTA tras un esfuerzo de levantar un tubo

no se aceptaba, mientras que sise aceptaba cuando el accidente se

producía en conexión por ejemplo, con un partido de balonmano, ya

que "en éste pueden surgir fácilmente situaciones que expongan el

tendón de Aquiles a un traumatismo severo sin que la persona

lesionada sea capaz de describir con detalle el accidente".

Un punto de vista similar tienen las compañías aseguradoras de

Alemania Occidental, Austria y Suiza, los traumatismos de

envergadura se aceptan, aún cuando creen que una degeneración

discreta siempre se encontraría presente previamente a la RTA (Probst

1967; Reinchenbach 1967; Tillmann 1968; Treptow 1970;

Philadelphy y col. 1971). Hohorst (1967) recalca que en cada casóse

debe valorar individualmente el peso del paciente, la aceleración del

traumatismo, y el examen histológico del tendón.
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En opinión de Dekker y Bender (1977), de Holanda, la RTA se tendría

que observar como un accidente ocupacional, debido a su elevada

incidencia en aquellos sujetos que utilizan su musculatura sural de

forma intensiva, como en los bailarines, los acróbatas o los

gabarreros. No obstante, en las últimas décadas esta lesión se ve

como típicamente relacionada con el deporte (Carden y col. 1987;

Cárter, Fowler y Blokker 1992; Kaalund y col. 1989; Landvater y

Renstrom 1992; Józsa, Kvist y col. 1989).

1.5.2.1. MICROTRAUMATISMOS

La reiteración de traumatismos menores o de sobrecargas mecánicas,

tal vez debidas a un calzado incorrecto, como causa de una RTA fue

ya apuntada por Albrecht (1924), Quénu y Stoïanovich (1929), y

Pirker(1934). Chavannaz(1957), en contra de la opinión generalizada

en 1957, de la existencia constante de fenómenos degenerativos en

el tendón, se desmarca opinando que en futbolistas profesionales, la

rotura puede ser consecuencia de la repetición de ejercicios violentos

y que la rotura no implica necesariamente una patología preexistente.

Recientes investigaciones sugieren que un factor importante en la

génesis de las RTA sería el microtraumatismo repetitivo (Knörzer y

col. 1986; Nikitin, Paikova y Linnik 1981; Paulini y Sonntag 1979;

Schmîdt-Rohlfing y col. 1992; Sommer y Cotta 1989). Sus

experiencias muestran que después de solicitaciones repetitivas se

producen alteraciones" estructurales debidas al deslizamiento de las

fibrillas de colágena y se produciría su ulterior rotura.

Las fibras tendinosas pueden someterse a tensión de forma

experimental hasta un límite específico para cada edad sin que sufran
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alteración. Pero si las fibras se cargan por encima de este límite, se

observa un daño irreversible del patrón ondulado de las mismas

(Diamant y col. 1972). Además, al contrario que con los materiales

que presentan una elasticidad ideal, las fibras tendinosas presentan un

comportamiento variable en función de la velocidad de carga

(Nemetschek y col. 1980). La resistencia a la tracción, o módulo de

elasticidad, se incrementa con la velocidad creciente. Con la ayuda de

la difracción de los rayos X podemos obtener información sobre las

alteraciones que se producen a nivel molecular en la estructura

colágena durante la carga (Bowitz y col. 1976).

La tendinitis del tendón de Aquiles, que puede predisponer a la rotura,

es un problema común entre los deportistas que practican atletismo,

secundaria a contracciones repetitivas que producen microlesiones, no

pudiendo repararse entre los intervalos interlesionales (Leach, James

y Wasilewki 1981; Puddu, Ippolito y Postacchini 1976; Smart,

Taunton y Clement 1980).

Knörzer y col. (1986) de la Universidad de Heidelberg, llevan a

término un estudio sobre las alteraciones a nivel ultraestructural en

tendones sometidos a distintas cargas. El material investigado son los

tendones de la cola de la rata así como tendones flexores de

humanos. Encuentran que la causa de la rotura de las fibras

tendinosas sin alteraciones degenerativas no se encuentra a nivel

molecular, sino más bien al nivel subfibrilar microscópico. Tanto la

sobrecarga lenta como la descarga rápida causan una lesión tisular

diseminada que comporta la disminución de la estabilidad del tendón.

La lesión está precedida por un proceso de deslizamiento 7/7írafibrilar,

que se observa a una carga determinada y solamente unos pocos

segundos antes de que ocurra la rotura de las fibras si la carga

continúa. Parece concebible que este deslizamiento /nfrafibrilar no
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presente consecuencias permanentes para el armazón de colágena, ya

que bajo condiciones fisiológicas se observaría la reparación de las

fibras si éstas no se sobrecargan durante algún tiempo (Knörzer y col.

1986).

La afirmación en Medicina Deportiva de que la ausencia de descarga

durante el período de la cicatrización tendinosa puede ser la causa de

una rotura (Arndt 1966, 1976a y b; Leach, James y Wasilewski

1981), confirmaría la tesis sostenida por Knörzer y col. (1986). El

deslizamiento /nfrafibrilar que precede a la rotura puede registrarse

solamente en un corto período de tiempo mediante la difracción por

rayos-X, y no había sido reconocido hasta Knörzer y col. (1986). Este

deslizamiento //7frafibrilar debe ser diferenciado del deslizamiento

intermolecular de las cadenas de la triple hélice, una respecto de la

otra, que ocurre durante la carga y que es reversible (Mosler, Folkhard

y Knörzer 1985).

El deslizamiento //ífrafibrilar, descrito por primera vez en este estudio,

puede ser observado como una causa de rotura tendinosa, excepto si

se encuentran en las muestras de los tendones la existencia de

inclusiones lipídicas, calcificaciones o necrosis. En palabras de Knörzer

y col. (1986) desde el punto de vista del clínico, debe de conocerse

que puede existir una rotura tendinosa puramente "traumática", pero

debe ser considerada simplemente un hecho raro causado por ciertas

condiciones mecánicas internas y externas.

Con la incidencia elevada de roturas del tendón de Aquiles, es muy

posible que muchas de ellas ocurran sobre tendones que presenten

una desestabilización estructural como la descrita por Knörzer y col.

(1986), como fenómeno desencadenante de una rotura subsecuente.
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Para Wilhelm y Herzog (1974) así como para Knörzer y col. (1986),

una rotura tendinosa es por lo tanto la consecuencia de la suma del

daño de las fibrillas de origen mecánico, a no ser que se encuentre en

el análisis del tendón una causa primaria que pudiese haberlo

debilitado.

Las micrografías electrónicas de las lesiones de las fibrillas aportadas

por Knörzer y col. (1986) apoyan la teoría de las roturas por

microtraumatismos, como un eslabón de la cadena de lesión de las

fibrillas. Para comprender la etiología debemos conocer no solamente

el comportamiento de tendón bajo una carga, sino también lo que

sucede durante la descaiga. Una carga muy rápida, conlleva un

aumento temporal de la resistencia a la tracción y por lo tanto permite

cargas mayores, facilitando el daño intrafibrilar en aquellos casos en

los que la carga continúa. Esto explica el porqué las fibras del tendón

reaccionan cada vez más, en función del tiempo de duración de la

carga, con un deslizamiento inter- e intrafibrilar, como se comprueba

por la disminución del módulo de elasticidad.

En ocasiones, un microtraumatismo repetitivo puede ocasionar una

calcificación distrófica, que posteriormente puede osificarse

(Broterthon y Ball 1978; Barnejee 1992; Suso, Peidró y Ramón 1988).

También puede encontrarse en el origen de algunos osteofitos

insercionales sobre el calcáneo (McCarty 1976).

Graf, Schneider y Niethard (1990) avalan la posibilidad de que la RTA

ocurra después de un proceso degenerativo con isquemia del tendón,

pero este proceso degenerativo sería debido a microtraumatismos

repetitivos.

Vemos pues como en realidad, la teoría mecánica de que la RTA tiene
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su origen en microtraumatismos repetitivos, enlaza con la existencia

de una degeneración a nivel del tendón, con lo que no está en

contradicción con las pruebas encontradas en los análisis

histopatológicos de Kannus y Józsa (1991), ni con el modelo

experimental creado por Backman y col. (1991).

Así, los microtraumatismos repetitivos en el curso de la actividad

atlètica, pueden seguirse de una inflamación local (Kvist, Józsa y

Järvinen 1987), y podrían precipitar las alteraciones degenerativas en

el tendón (Fox y col. 1975).

Durante la segunda y tercera década de la vida, una vulnerabilidad del

colágeno, junto a los microtraumatismos repetitivos, excederían la

capacidad de curación del tendón. El porqué esta lesión no se observa

en sujetos de mayor edad, no es fácilmente comprensible. Una posible

explicación sería la disminución de la exposición a los microtraumas,

o factores biológicos ligados a la edad, o un transtomo del colágeno

específico de este grupo (Mooney 1985).

1.5.2.2. LOS DEFECTOS DE ENTRENAMIENTO

Lelièvre (1976), aún defendiendo la teoría degenerativa, (menciona

todavía la sífilis y la tabes como causa de una RTA), manifiesta que

en la flexión dorsal, el tendón se traumatiza contra el ángulo

posterosuperior del calcáneo justo en la zona menos vascularizada.

Esta misma zona del tendón, en la flexión plantar, se aleja de la cara

posterior de la tibia y roza contra el contrafuerte del calzado. Existe

pues a su criterio un cizallamiento y consecuentemente se puede

producir una tendinitis de inserción. Por otra parte, en sus palabras,
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actualmente el entrenamiento deportivo se realiza al máximo y sin la

debida moderación como antes. Este intenso entrenamiento

desarrrolla al máximo la musculatura, mientras que el tendón, pasivo

a su entender, no cambia en absoluto. Los músculos pueden llegar a

romper los tendones (Adrivet y Dumas, citados por Lelièvre 1976).

Para Fiamengo y col. (1982), la presencia de una exostósis calcánea

podría alterar la tensión sobre el tendón, provocando una lesión

microscópica, una disminución de la irrigación y una pérdida en la

resistencia.

La falta de un entrenamiento correcto, produciría pequeños

traumatismos del tendón, originando una tendinitis traumática, la cual

al realizar un esfuerzo brusco ocasionaría la rotura de sus fibras

(Wilheim 1973, 1974, 1976 y 1977).

Se ha postulado que las RTA afectan en mayor proporción a los

individuos no entrenados que realizan actividades deportivas de forma

esporádica (Barfred 1973; Carden y col. 1987; Chrístensen 1953;

Inglis y Sculco 1981; Józsa, Kvist y col. 1989; Maffulli, Dyamond y

Régine 1990; Nada 1985; Quigley y Scheller 1980; Schnaberth

1940). Entre los 89 pacientes que practicaban deporte (96% del total

de sus casos) de Arner y Lindholm (1959a), 75 no se encontraban

bien entrenados en el momento del accidente. Por otra parte, Baetzner

en 1936, apoyaba la idea de que la rotura pudiera ocurrir en el

máximo grado de entrenamiento del individuo.

Por otro lado, el entrenamiento continuado genera una hipertrofia de

la musculatura gemelar, hasta el punto que la proporción de fuerza

entre el músculo y el tendón experimenta una desviación en favor de

la masa muscular. El músculo crece hasta la edad de los 30 años
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aproximadamente. Se desarrolla por la repetición de contracciones de

fuerte intensidad. La superficie de sección del tendón crece hasta los

veinte años, por suma de las tensiones aplicadas a sus extremos

(Ingelmark 1948). El músculo se desarrolla pues durante más tiempo

que el tendón. Panel (1979) insiste sobre la influencia de la relación

entre la superficie de sección del músculo, reflejo de su fuerza, y la

superficie de sección del tendón. En opinión de Rocosa y Josa (1980)

este hecho explicaría en parte que en las mujeres mostrasen una

menor frecuencia de RTA, por una menor musculación, incluso entre

las que entrenan habitualmente.

Schauwecker y col. (1967) notifican que 39 de sus 48 casos de RTA

se produjeron en relación a actividades deportivas, pero que

únicamente en el 8 % de los sujetos se trataba de atletas entrenados.

La opinión contraria nos da Freilinger y col. (1970) al afirmar que en

particular los pacientes jóvenes, padecieron sus RTA estando en el

máximo de su entrenamiento. En la serie de Ljungqvist (1968) sobre

roturas parciales, los pacientes comprendidos entre las edades de 19-

30 años, los más jóvenes, se encontraban en la "cumbre" de su

entrenamiento.

El entrenamiento aumenta la fuerza del músculo y el número de sus

fibras, mejora la inervación, mejorando pues la coordinación de la

contracción. Permite una mejor relajación dé los antagonistas.

El precalentamiento mejora el rendimiento muscular. Varios de los

músculos que se activan en la primera fase del paso son antagonistas.

Para evitar la contracción simultánea, el ritmo de contracción debe ser

muy ajustado (Barfred 1971 c).

En el animal, el entrenamiento provoca sobretodo modificaciones del
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hueso: aumento de la densidad ósea, de la concentración del calcio,

y de la resistencia a la tracción y tensión (Barfred 1973; Wilson 1971 ;

Kiiskinen 1977).

Las modificaciones del tendón tras el entrenamiento son más

discutidas: (1) aumento de los capilares en el tendón de la rata

(Maurer 1969); (2) aumento de la fuerza de tensión en el ratón (Viidik

1967); (3) aumento del peso relativo del colágeno (Tipton 1975); (4)

aumento del peso seco del tendón por unidad de longitud (Vüdik

1973, Barfred 1973); (5) hipertofía del tejido colágeno denso con

aumento de la resistencia a la tracción y una pequeña disminución de

la capacidad de distensión, mediante el entrenamiento de resistencia

a largo plazo (Tittel y Otto 1970; Tittel 1973). Pero estas variaciones

son transitorias y variables en función de la edad de los animales, de

su peso y del protocolo de entrenamiento (intensidad- duración).

Barfred (1971 d) usando un modelo experimental en ratas, apreció que

la frecuencia de roturas tendinosas era superior después de un período

de inactividad, y que el riesgo de rotura del tendón de Aquiles se

incrementaba cuando el músculo se encontraba fatigado (Barfred

1971a, 1971b y 1973). En situaciones de fatiga, la transmisión de la

coordinación muscular hacia el tendón puede estar deteriorada, en

especial a altas velocidades.

Quigley y Scheller (1980), presentan 40 pacientes, el 90% de los

cuales se lesionaron en el curso de actividades deportivas recreativas,

y que manifestaban en su mayoría no realizar un programa de

entrenamiento físico. En opinión de los autores los individuos que

presentarían un riesgo de sufrir una lesión sobre su tendón de Aquiles

serían aquellos que se encuentran en peores condiciones físicas, de

mediana edad, varones atletas agresivos que practican deporte de
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forma intermitente. Una correcta preparación deportiva y un análisis

madurado de las condiciones físicas del individuo harían descender el

riesgo de rotura de este complejo músculo-tendinoso.

Inglis y Sculco (1981), en su serie de 159 pacientes, de los cuales

eran deportistas el 80%, nos mencionan que la mayoría de atletas

manifestaban encontrarse "fuera de forma" en el momento de su

lesión tendinosa, más aún cuando una gran mayoría ocurrieron al

principio de la temporada deportiva, al final de un partido, o cuando

se encontraban fatigados o en un movimiento incoordinado forzado

del tobillo. Así pues, las roturas en opinión de Inglis y Sculco (1981)

serían ocasionadas por una imprevista sobrecarga de la unidad

músculo-tendinosa en individuos no preparados físicamente, más que

por una condición patológica subyacente en el tendón.

Nada (1985), en Bradford, Inglaterra, presenta una serie de 33

pacientes, de los cuales 16 sufrieron la RTA mientras practicaban una

actividad deportiva. De estos, 3 participaban en deportes de

competición, encontrándose dos de ellos en el máximo de capacidad,

mientras que el tercero se encontraba desentrenado. Trece eran

deportistas aficionados implicados en varios deportes, y todos ellos

se encontraban desentrenados en el momento del accidente.

De forma similar, Carden y col. (1987), afirmando que la mayoría de

RTA se presentan como accidentes deportivos o en la danza, indican

que la mayoría de los pacientes son relativamente inactivos,

realizando estas actividades tan sólo una vez por semana o menos.

Otros autores como Kaalund y col. (1989), consideran los individuos

de su estudio como activos, en base a la premisa de que el 72 % de

los mismos practicaban deporte durante dos o más horas a la semana.
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Del mismo modo Oden (1980), nos ha presentado a los esquiadores

lesionados como expertos y entrenados.

Hoffmeyer y col. (1990), en Suiza, investigan muestras del músculo

soleo en 11 pacientes que presentan una RTA. Encuentran

alteraciones ultraestructurales ya mencionadas, suponiendo que con

la presencia de éstas, el músculo presentaría un comportamiento

viscoelástico anormal, con una reacción lenta y una contracción

rápida. Es el común denominador en sus pacientes, la falta de

entrenamiento y la participación en ejercicios extenuantes después de

un período de prolongada inactividad. En su opinión el entrenamiento

cuidadoso pre-temporada ayudaría a los deportistas entusiastas al

condicionamiento de la función contráctil y a disminuir el riesgo de la

rotura del tendón. No obstante, Maffulli, Testa y Capasso (1991),

analizando muestras de músculo de 12 atletas con una RTA opinan

que las alteraciones musculares no parecen ser un factor determinante

en los atletas sanos.

Maffulli, Dymond y Régine (1990), indican que la mayoría de sus 22

pacientes no se encontraban correctamente entrenados. En su

opinión, un análisis más objetivo sobre la propia capacidad del

deportista, haría decrecer la incidencia de las roturas del tendón de

Aquiles.

Biedert (1991) analiza 70 pacientes deportistas que fueron tratados

por problemas inflamatorios en el tendón de Aquiles. Entre ellos

encuentra 45 (65%) con alteraciones posturales y excesiva pronación

que requirieron tratamiento mediante la aplicación de ortesis. En 19

deportistas (27%) los problemas estaban causados por un incorrecto

balance muscular, y en 15 (21%) los errores de entrenamiento se

encontraban en el origen de la inflamación del tendón.
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Galloway, Jokl y Dayton (1992), de la Universidad de Yale, insisten

en la importancia de un precalentamiento inadecuado y en los errores

de entrenamiento, como factores desencadenantes de las lesiones por

sobreuso del tendón de Aquiles, entre las que incluyen a la rotura del

tendón. De igual forma, las lesiones se verían incrementadas al

realizar el entrenamiento sobre superifices rígidas. Tan sólo de forma

ocasional, incriman en la etiología de la rotura a las enfermedades

sistémicas.

1.5.2.3. LA INACTIVIDAD PREVIA A LA LESIÓN

En determinados estudios se ha encontrado que la mayor parte de los

sujetos lesionados participaban en actividades deportivas en su

juventud, pero años después, al ocurrir la rotura se encontraban

ocupados en actividades más sedentarias (Barfred 1971). Los

resultados del estudio epidemiológico de Józsa, Kvist y col. (1989),

indicarían que la rotura completa del tendón de Aquiles es

generalmente la consecuencia de un tipo de vida sedentario junto a la

participación en actividades deportivas.

De entre los 57 casos de RTA comunicados por Christensen (1953),

26 habían ocurrido durante actividades deportivas. En el 50 % de

éstos, la RTA ocurrió cuando los deportistas reanudaron sus

entrenamientos, después de un período de inactividad.

El 96 % de los pacientes de la serie aportada por Arner y Lindholm

(1959a) practicaban deporte con una dedicación superior a la

población normal. De los 89 deportistas, 79 admitieron estar

desentrenados, y 23 dijeron que la RTA ocurrió al reanudar sus

actividades deportivas después de un largo período de inactividad.
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El aumento de la vascularización del tendón en los años de actividad

deportiva, se vería seguido de una disminución del riego en la vida

sedentaria, y ésta se ha postulado sería una causa de las alteraciones

degenerativas que los investigadores han encontrado de forma

bastante constante en el tendón (Fox y col. 1975). Se ha considerado

que la inactividad engendra en ocasiones las mismas modificaciones

que el envejecimiento. Es muy improbable, en opinión de Arner y

Lindholm (1959a), que las alteraciones degenerativas encontradas por

ellos en las muestras de tendones, fuesen debidas únicamente al

envejecimiento. Para estos autores, la actividad frecuente y la

sobrecarga de los músculos de la pantorrilla en los años de juventud,

se sigue de un período de inactividad, lo que en su opinión provocaría

unas alteraciones degenerativas precoces en el tejido del tendón, que

comportarían una disminución de la resistencia a la tracción. El

mecanismo que produce una rotura o una avulsión de la inserción en

el calcáneo con un fragmento óseo, es el mismo. Sería la distribución

de las alteraciones degenerativas en el tendón el factor decisivo entre

la producción de una u otra lesión (Arner y Lindholm 1959a).

Rothman y Slogoff en 1967, investigan el efecto de la inmovilización

sobre el lecho vascular del tendón. En sus investigaciones, inmovilizan

la extremidad posterior del conejo, y constatan una disminución del

volumen de los capilares intratendinosos, por comparación al miembro

contralateral hiperactivo.

Barfred (1973), en sus investigaciones ya reseñadas, en el Laboratorio

de Teoría del Deporte, en Dinamarca, comprueba que la inactividad

conlleva una disminución del 20 % en la resistencia a la tracción del

tendón de Aquiles de las ratas, y una disminución de la concentración

de mucopolisacáridos.
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Se han realizado varias investigaciones más sobre la influencia de la

inactividad sobre el tejido conectivo. Tipton y col. (1967, 1970 y

1971) y Laros, Tipton y Cooper (1971), investigan la resistencia a la

tracción del ligamento colateral de la rodilla, mediante la

inmovilización de las extremidades inferiores en ratas y en perros.

Estos autores comunican una disminución del grosor de las fibras de

colágena de los ligamentos con la inmovilización. Noyes (1977)

comprueba también la disminución de la resistencia sobre los

ligamentos de la rodilla con la inmovilización, hecho que puede inducir

una lesión con menor carga. Por otra parte Akeson (1961), comunica

una reducción en los glucosaminoglicanos de la matriz extracelular, y

Tipton y col. (1970) una disminución en el contenido de

hidroxiprolina.

Lennox y col. (1979), de Virginia, mencionan que generalmente la

lesión ocurre al iniciar la flexión dorsal del tobillo con una extensión

simultánea de la rodilla, después de un período durante el cual el

individuo había estado sin moverse, dando como ejemplo la espera en

retomar el servicio durante un partido de tenis. Se trataría en estos

casos de un período de inactividad corto, no como el referenciado por

otros autores.

Nakagawa y col. (1989), del Departamento de Ciencias del Deporte

de Japón, investigan el efecto de la inactividad sobre la

ultraestructura del tendón. Estos autores parten de la hipótesis de que

puede ocurrir una atrofia del tendón con la inactividad así como con

la edad. Con esta hipótesis reproducen el modelo experimental

descrito por Morey (1979), mediante la suspención de la rata sobre

su cola, creando un desuso de las extremidades posteriores. En sus

investigaciones sobre el tendón de Aquiles de las ratas en

crecimiento, tras cinco semanas de inactividad, se encuentra una
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disminución significativa tanto del grosor de las fibras de colágena,

como de la superficie relativa de las mismas. El examen del área

ocupada por fibras de colágena muestra una disminución del 43%

respecto del grupo control. En conclusión, se produciría una

disminución del grosor de las fibras de colágena con la inactividad, y

este fenómeno conllevaría una disminución en la resistencia del

tendón.

1.5.2.4. INCOORDINACIÓN MUSCULAR

Genety (1972) insiste sobre el "automatismo equivocado", un

esquema de incoordinación de los distintos músculos del sistema

extensor del miembro inferior colocaría el tendón en condiciones de

tensión suprafisiológicas. Coincide pues con las ideas de Barfred

(1971c), y las que posteriormente postularían Inglis y Sculco (1981).

El córtex cerebral podría igualmente jugar un papel: la fuerza de

contracción se calcula del 15 al 20 % por la motivación (acción

reticular descendente facilitadora sobre el sistema gamma). Inglis y

Sculco (1981) postulan que existiría un fallo del mecanismo regulador

de la contracción muscular. Cuando un sujeto no se encuentra en

óptima forma física de entrenamiento, y durante la realización de

actividades deportivas recreativas que requieran rapidez e imprevisión,

el mecanismo inhibidor de la contracción estaría suprimido o con un

mal funcionamiento, y se podrían liberar contracciones de potencia

significativa suficiente para romper el tendón. Ya antes, en 1956,

Brugisser había propuesto también como explicación de la rotura

tendinosa, la inhibición de las vías propioceptivas de los mecanismos

de defensa por las vías reflejas cortas, o incluso un aumento
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suprafisiológico de la fuerza de contracción del tríceps por

sincronización de todas sus unidades motoras (Riede 1965, Grate

1969).

Abrahams (1967) y Barfred (1971 y 1973) ya demostraron que el

músculo es capaz de desarrollar suficiente potencia en su contracción

para causar una rotura tendinosa.

Houtz y Fisher (1959) estudiaron la contracción muscular al caminar

y en el ciclismo mediante la electromiograffa. Comunican que el

cuadríceps femoral y el tríceps sural no se contraen o inervan en su

forma máxima de forma simultánea. En el ciclismo, el patrón de

inervación se encontraba firmemente establecido incluso al

incrementar la velocidad o la resistencia de la bicicleta.

En la literatura médica, no parece existir ningún estudio

electromiográfico sobre los movimientos imprevistos, por ejemplo una

carrera que de repente se convierte en un salto inesperado, como

ocurió en el caso de una RTA comunicada por Barfred (1968 y

1971c). Es muy probable que este hecho produzca una alteración en

el patrón de inervación o de contracción, causando una sobrecarga

desfavorable. El hecho de una inervación y por lo tanto una

contracción incoordinada, puede tener varios factores: en parte la

rapidez en un cambio de dirección del sujeto, y en parte la imprevisión

por la cual la motivación se convierte en acción. Un tercer factor es

la capacidad o habilidad del individuo para realizar el movimiento, es

decir el entrenamiento previo. Finalmente además existe un factor

psicológico difícil de definir, pero cuya importacia puede aclarar el

estudio realizado por Ikai y Steinhaus (1961). Estos investigadores

estudian la fuerza de contracción voluntaria máxima. Observan que

ésta se ve incrementada en un 12% cuando la contracción es
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solicitada mediante una orden gritando, y en un 25% bajo hipnosis.

Hettinger (1964) comunica que este incrementeo es más exagerado

en sujetos desentrenados que en los entrenados.

Koceja, Burke y Kamen (1991), encuentran diferencias significativas

en el análisis de los reflejos del tendón de Aquiles y del tiempo de

relajación del músculo gastrocnemio, sobre deportistas de danza

profesionales y aficionados. Las diferencias en los reflejos simples y

condicionados en los individuos entrenados en actividades de danza,

pueden reflejar diferencias en la flexibilidad de los músculos, la

elasticidad tisular o la organización neurològica.

Ninguno de los autores que han estudiado la inervación del tendón, ha

descrito ninguna condición anormal que pudiese representar una

alteración en la función.

1.5.2.5. ALTERACIONES DE LA ESTÁTICA

Smart, Taunton y Clement (1981), insisten sobre las modificaciones

del eje de tracción entre el ataque del pie al suelo y el final de la

extensión plantar. Conceden un papel importante a las alteraciones

estáticas del pie y del tobillo, las cuales, según ellos, favorecen los

microtraumatismos y modifican la vascularización por una tensión

anormal de los tejidos.

Son varios los autores que han mencionado alteraciones estructurales

en la estática de los sujetos que presentan problemas en sus tendones

de Aquiles, si bien nunca en referencia a las RTA. Así, Kvist (1991)

de la Unidad de Investigación en Medicina Deportiva de Turku,
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Finlandia, describe distintos defectos estructurales en el 60 % de los

pacientes con lesiones de sobrecarga del tendón de Aquiles. Para

Kvist (1991) el arco de movimiento del tobillo y de la articulación

subastragalina es mucho menor en los atletas estudiados que en la

población de reclutas (p<0.001). En sus estudios, encuentra una

correlación positiva (r = p < 0.001) entre el varo del retropié y el

desarrollo de una tendinitis. En el 6% de los individuos en edad del

Servicio Militar (reclutas-grupo control) se encuentra una limitación

patente de la movilidad de la articulación subastragalina y/o de la

dorsiflexión del tobillo con la rodilla en extensión; en contraste, en un

44% de los atletas controlados, y en 58% y 70% de los atletas con

problemas de tendinitis y de dolor insercional respectivamente, se

encontraban las mencionadas alteraciones en la movilidad de las

articulaciones subastragalina y tibioastragalina.

Hess y col. (1989), en un análisis de las lesiones tendinosas por

sobrecarga, indican que la pronación funcional excesiva del tobillo es

un hecho encontrado frecuentemente en las tendinitis del tendón de

Aquiles.

De este modo, los pacientes con un tendón de Aquiles corto y un

retropié valgo pueden presentar un riesgo mayor de lesiones, debido

a que sus tendones no pueden elongarse suficientemente cuando se

someten a cargas (Editorial Lancet 1989).

En el mencionado estudio de Biedert (1991) sobre una población de

70 pacientes deportistas que fueron tratados por problemas de

tendinitis en el tendón de Aquiles, se encontraban 45 (65%) con

alteraciones posturales y excesiva pronación que requirieron

tratamiento mediante la aplicación de ortesis. En 19 deportistas

(27%) los problemas estaban causados por un incorrecto balance
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muscular, en 15 (21 %} los errores de entrenamiento se encontraban

en el origen de la inflamación del tendón.

Galloway y col. (1992), mencionan también las alteraciones

mecánicas que se producen en las desalienaciones de la extremidad

inferior, al hablar de los factores etiológicos en las lesiones por

sobresuso del tendón de Aquiles.
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1.6. CLÍNICA

El instante en el que ocurre una rotura del tendón de Aquiles (RTA),

está dominado generalmente por el dolor, muy violento y breve, casi

sincopal. Clásicamente explicado por los pacientes como haber

recibido una pedrada, un latigazo, un golpe de bastón, de raqueta, la

impresión de haber recibido una patada, etc (Chigot y col. 1957;

Pérez-Teuffer 1974).

Pero no siempre la rotura ocasiona un dolor inicial severo,

describiéndose casos de rotura en ausencia de dolor (MaCartney

1906; Hattrup y Johnson 1985). En otras ocasiones es una sensación

de desgarro, lo que el deportista nos explica.

En relación directa al episodio de rotura del tendón de Aquiles, los

lesionados describen la percepción de un crujido, de forma similar al

"crack" de un látigo; éste no solo es percibido por el paciente, sino

también por las otras personas que se encuentran presentes (Erskine

1971). Simultáneamente ocurre la caída del lesionado si el miembro

afecto era el de apoyo.

La impotencia es frecuentemente total al principio, pero disminuye

progresivamente en la siguientes horas. El lesionado puede poner el

talón en el suelo, caminar con una cierta cojera, con el pie plano, y a

menudo con la punta hacia afuera. Puede incluso conducir un

automóvil, ya que persiste una pequeña fuerza de flexión plantar. Pero

no suele poder colocarse sobre la punta del pie.

En la literatura no se ha relacionado el crujido de la rotura con signos

de degeneración, peritendinitis o con el grado de los cambios

histológicos encontrados en las biopsias de los tendones rotos. En
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cambio, Kolb y Salem (1953) y Dupont y Hayez (1970) han

relacionado la ausencia de dolor, o el dolor moderado, con la

existencia de signos de degeneración. No obstante, Arner y Lindholm

(1959a) no encontraron relación entre la severidad del dolor y el grado

de cambios histológicos encontrados en las biopsias. En otros trabajos

no se comenta este aspecto.

1.6.1. EXAMEN CLÍNICO

La exploración funcional

La cojera es característica, el individuo marcha con apoyo del pie, sin

efectuar el medio paso posterior, y con una flexión anticipada de la

rodilla. La carga en apoyo monopodal sobre el antepie es imposible.

Al contrario, en apoyo bipodal, la carga es en la mayoría de los casos

posible, sea desplazando su centro de gravedad sobre el otro pie, sea

flexionando la rodilla para limitar el grado de flexión plantar exigido

por el movimiento. Para el diagnóstico puede solicitarse al paciente el

caminar de puntillas, ejercicio que le es imposible de realizar. Pero no

es suficiente con solicitarle que se coloque de puntillas, ya que es

posible que pueda realizarlo, desplazando el peso del cuerpo hacia el

lado sano (Hafner 1973). A remarcar que no es posible mantener el

equilibrio unipodal con el pie plano (Brazes 1976).

La inspección

Naturalmente se realizará siempre por comparación al lado sano. Se

podrá observar una deformación de la región posterior del tobillo, con

una desaparición del relieve del tendón. Existe una depresión en la

parte posterior del talón en la visión de perfil, en la curva habitual del

tendón: es el clásico "signo del hachazo" (Fig. 6). Con un examen

minucioso, se podrá observar en ocasiones una ligera ascensión de la
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masa muscular de los gemelos.

El edema aparece al cabo de 24 horas aproximadamente, por detrás

de los maleólos, ocupando los surcos retromaleolares. Este edema

disimula el signo del hachazo, que ya no se hace visible, pero si

palpable (O'Brien 1980). El edema puede extenderse hacia el tercio

inferior de la pierna, raramente al pie.

La egix/mos/ssubmaleolar interna y externa, difundirá progresivamente

hacia el talón. En ocasiones puede también observarse otra equimosis

en la porción superior de la rotura y en la unión músculo-tendinosa.

Puede apreciarse en decúbito ventral la presencia de un talo o

verticalización del pie. Se busca haciendo salir los dos pies por fuera

de la mesa de exploraciones. Este signo traduce la pérdida del

equilibrio fisiológico debido a la ausencia del tono muscular del tríceps

sural.

El signo de Maties (1975), o el test de flexión de la rodilla, es una

versión dinámica basada en la existencia de la inserción femoral del

gemelo. En decúbito prono, al flexionar la rodilla, disminuye la

posición de equinismo en el lado sano. Esta modificación de la

posición del tobillo no se observa en el lado lesionado.

La palpación

Como siempre, pero .especialmente en las roturas del tendón de

Aquiles, la palpación proporciona una información esencial. Puede

palparse, y debe buscarse la solución de continuidad -signo del

hachazo-. En ocasiones dolorosa, dificultada por el edema, siendo

difícil de apreciar en el caso de que un hematoma ocupe la brecha
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dentro de un peritendón intacto. Pero en este caso apreciaremos la

consistencia de un tendón extremadamente blando.

La palpación del "hachazo" permite situar la altura de la lesión. Ya se

ha mencionado que en el 70% de los casos, la rotura ocurre a nivel

del tercio medio del tendón, en su nivel más delgado. En el 20% de

los casos, es a nivel del tercio superior o de la unión músculo-

tendinosa; y en un 10% de los casos, la ruptura se sitúa justo a nivel

de su inserción en el calcáneo.

Thompson y Doherty en 1962 (Thompson 1962; Thompson y

Doherty 1962), describieron un test diagnóstico que ya es

prácticamente por todos conocido, y casi patognomónico. Al parecer

este signo habría sido descrito y publicado con anterioridad por

Simmonds en 1957, si bien Thompson en su trabajo en 1962,

menciona haberlo ya observado en 1955. Sobre un paciente en

decúbito prono, con los pies por fuera de la mesa de exploraciones,

se ejerce una presión manual fuerte sobre la pantorrilla, en su tercio

medio, a nivel de la mayor circunferencia de la musculatura. La

presión ejercida se realiza a modo de una expresión, motivo por el

cual se le denomina "squeeze test" en los países anglosajones. Esta

maniobra provoca una flexión plantar del pie en el lado sano, y

ninguna respuesta en el lesionado (Fig. 7). El autor denomina signo

positivo a la ausencia de respuesta. Para muchos autores la

positividad de esta maniobra junto a la palpación de un .defecto en la

continuidad, son suficientes para realizar el diagnóstico de una RTA

(Cetti y Christensen 1981 y 1983; Quigley y Scheller 1980; Elstrom

y Pankovich 1990; Persson y Wredmark 1979). Inglis y Sculco

(1981), en una serie de 163 RTA, indican una especificidad del test

de Thompson del 96%. Beskin y col. (1987), de New Orleans,

encuentran una maniobra de Thompson positiva en todos los casos
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agudos, mientras que sólo se aprecia así en el 80% de las roturas

inveteradas.

Scott y Al Chalabi (1992), en Londres, dan una explicación al signo

de Thompson, ya que su mecanismo no está claro. Mediante la

ecografia comprueban los cambios dinámicos en la musculatura de la

pantorrilla en dos adultos. Amplían su estudio al cadáver,

comprobando que la división aislada del gastrocnemio no impide la

flexión plantar al realizar la expresión de la pantorrilla. Su conclusión

es que el test de Simmonds-Thompson o de Thompson-Doherty,

refleja de forma principal la integridad del tendón del soleo. La flexión

plantar se produce por la gibosidad en la cara posterior de los

músculos de la pantorrilla, al realizar la expresión, y en mucha menor

proporción por el desplazamiento proximal del cuerpo del

gastrocnemio. La contribución del músculo soleo como principal

elemento en la flexión plantar al realizar el test de Simmonds-

Thompson es puesta en interrogante por Lahoti y McCormack (1992)

en Dublin, cuya opinión es que un test similar puede observarse en

cualquier unidad músculo-tendinosa intacta con su revestimiento

fascial.

O'Brien (1984), en Canadá, ha descrito un nuevo signo que determina

de forma directa la integridad de los diez centímetros distales del

tendón de Aquiles. Con el paciente en decúbito prono, y mediante una

técnica aséptica, se inserta una aguja en ángulo recto a través de la

piel de la pantorrilla justo por dentro de la línea media, en un punto

distante diez cm del borde superior del calcáneo. La aguja se inserta

profundamente en la piel, hasta notar la resistencia del tendón de

Aquiles, de tal forma que la aguja se encuentre en el interior del

mismo, pero sin transfixiarlo. Una vez esta maniobra realizada, se

provoca una flexión plantar y dorsal pasiva alternante y se recoge el
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movimiento del extremo de la aguja (Figs. 8-A y 8-B). Pueden ocurrir

dos tipos de respuesta. Una es la inclinación de la aguja en su punto

de entrada en la piel, en la dirección opuesta a la del movimiento del

tobillo. Este hecho indica que el tendón de Aquiles se encuentra

intacto en sus últimos 10 cm. La otra respuesta posible, es la

ausencia de inclinación, o la presencia de sólo un pequeño

movimiento de la aguja, que se corresponde con un pequeño

deslizamiento de la piel. Esta ausencia de movimiento es un test

positivo, y se corresponde con una pérdida en la continuidad del

tendón de Aquiles, entre la inserción y la posición de la aguja. O'Brien

realiza un estudio comparativo entre el test de Thompson-Doherty y

el test de la aguja. Sobre diez pacientes estudiados, encuentra dos en

los cuales existía un examen de Thompson-Doherty positivo, pero un

examen de la aguja negativo. En la exploración quirúrgica, aún cuando

ambos casos presentaban una rotura parcial de la unión músculo-

tendinosa, el tendón de Aquiles se encontraba intacto. O'Brien

(1984), procede al examen de 16 especímenes anatómicos con la

finalidad de explicar las discrepancias entre el test de Thompson-

Doherty y el test por él descrito. Aún cuando los hallazgos

anatómicos se correspondían con los descritos previamente (Cummins

y col. 1946), encuentra que la aponeurosis del gastrocnemio puede

unirse de dos formas diferentes con las del soleo. En la unión tipo I

(doce cadáveres), la aponeurosis del gastrocnemio permanece

separada de la del soleo, hasta una distancia aproximada de unos

doce cm de la inserción en el calcáneo. En el tipo II,.no se puede

identificar una aponeurosis separada y la musculatura del

gastrocnemio se inserta directamente en la aponeurosis del soleo. No

obstante, sea cual sea el tipo de unión entre el gastrocnemio y el

soleo, el tendón siempre se encuentra formado a unos diez cm del

calcáneo. Este punto es para O'Brien, el punto ideal de inserción de

la aguja. En opinión de O'Brien, cuando se realiza el test de
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Thompson-Doherty en la parte media de la pantorrilla, como los

autores recomiendan, únicamente se manipula el músculo

gastrocnemio. Si la aponeurosis del gastrocnemio no se encuentra

unida a la del soleo, como consecuencia de una rotura, el test de

Thompson-Doherty indicará una rotura completa, cuando en realidad

el tendón de Aquiles se encuentra intacto.

Copeland (1990) ha descrito un nuevo test en el diagnóstico de las

RTA mediante la utilización de un esfingomanómetro, el cual podría

ser también de utilidad en la monitorización de los pacientes después

del tratamiento.

La exploración del movimiento articular

En primer lugar deberá hacerse una exploración del movimiento

articular pasivo, que estudia la amplitud de la dorsiflexión del tobillo.

En decúbito supino, en un sujeto con las rodillas en extensión,

encontraremos que la flexión dorsal pasiva del tobillo se encuentra

aumentada en el lado de la rotura, debido a la pérdida de resistencia

pasiva que el tendón de Aquiles ofrece. Este signo no siempre es

reconocible y en ocasiones se encuentra invertido (disminución de la

dorsiflexión) debido al desencadenamiento de dolor, que impide la

exploración completa de la amplitud articular.

Se tendrá también que explorar el movimiento articular activo, en

especial la flexión plantar. Se explora mejor en decúbito prono, y con

frecuencia se encuentra conservada, debido a la acción de los

agonistas -m. flexor digitorum longus, m. flexor hallucis longus, m.

tibi/a/is posterior, m. fibularis longus y brevis-. El tendón de Aquiles es

el responsable de aproximadamente el 87% de la fuerza de flexión

plantar (Schönbauer 1964). Esta conservación de la flexión plantar es
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una causa frecuente de error en el diagnóstico, ya descartando la

rotura del tendón, ya confundiéndola con una rotura parcial (Fig.

9)(Jessing y Hansen 1975).

Se debe explorar también la movilidad de la articulación del tobillo

contra resistencia. Una simple tracción manual sobre el calcáneo no

encuentra resistencia y hace ceder la flexión plantar activa, por

ausencia de función del m. tríceps surae. Esta maniobra de tracción

sobre el calcáneo contra resistencia permite potenciar otro signo, la

invaginación del tendón a nivel del "hachazo", por aspiración de la piel

en la depresión, bien visible cuando el edema es poco ostensible.

El examen de posibles lesiones asociadas

En ocasiones se encuentra asociada una entorsis del tobillo, la cual

por sí misma puede confundir el diagnóstico (Vidal 1910; Quénu y

Sto'íanovich 1929).

Wilson-MacDonald y Williamson (1988), del Hospital John Radcliffe,

en Oxford, nos presentan el caso de una grave lesión traumática en

la que se asociaba la rotura del tendón de Aquiles a una rotura de los

ligamentos del tobillo y a una fractura del cuello del astrágalo.

Sugieren que el mecanismo de la lesión fue una dorsiflexión forzada

del tobillo que provocaría inicialmente la rotura tendinosa, después la

rotura de los ligamentos del tobillo y finalmente la fractura del cuello

del astrágalo.

Vemos pues como una RTA puede también encontrarse en el

contexto .de un traumatismo severo que impone en la mayoría de

ocasiones el examen radiológico, ya de por si complementario al

diagnóstico de la propia lesión sobre partes blandas (Arner, Lindholm

y Lindvall 1958-59: Cetti y Andersen 1993).
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Obrist y col. (1989), en Salzburgo, encuentran en 49 casos (7,7%)

de un total de 630 pacientes tratados entre 1967 a 1984, la

coexistencia de lesiones óseas asociadas a una RTA. En 42 casos

(6,6%) se trataba de una fractura del maleólo medial. En dos

pacientes se presentó, en su opinión, una rara combinación que obliga

al examen minucioso de los lesionados: tratamiento primario de la

fractura maleolar y diagnóstico tardío de la rotura tendinosa. Más

recientemente, Barron y Yocum (1993), comunican también una caso

de una fractura del maleólo medial en una gimnasta, simultánea a una

RTA desapercibida hasta la retirada de la ¡movilización.

La fractura del tobillo asociada a una RTA, es en la mayoría de

ocasiones la consecuencia de una caída de ski: fractura del maleólo

medial o fractura del margen anterior de la tibia por una dorsiflexión

forzada (Kristensen y Andersen 1972). Lugger, Margreiter y Glotzer

(1977), encuentran una fractura por arrancamiento del maleólo medial

en el 5,3% de todas las RTA ocurridas en la practica del ski alpino. La

frecuencia de este traumatismo combinado no ha cambiado en los

últimos 15 años. En la primera fase de una flexión dorsal por caída

hacia adelante del skiador, se produce la rotura del tendón. La inercia

hacia adelante produce secundariamente un arrancamiento del maleólo

medial sin un componente de rotación. La realización de una cuña con

los skis no impide esta lesión como se suponía.

Möseneder y Klatnek (1969) citan un 11 % de.asociación con lesiones

óseas, sobre una serie de 251 casos (Brade 1977).

Martin y Thompson (1986), nos presentan también el caso de un

paciente de 61 años, que como consecuencia de un accidente de

tráfico, presentó una rotura del tendón de Aquiles asociada a una

fractura del maleólo medial. No se realizó el diagnóstico de la rotura
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antes de la intervención, pero si se reconoció en el acto quirúrgico. El

mecanismo lesional invocado es el mismo que proponen Kristensen y

Andersen (1972), Lugger y col. (1977) y Wilson-MacDonald y

Williamson (1988), una dorsiflexión forzada del tobillo. Para Martin y

Thompson (1986), el no reconocimiento de esta asociación lesional

podría ser la causa de impotencia residual del tobillo, dolor,

disminución de la movilidad o una combinación de estas secuelas en

algunos casos de fractura del tobillo.

La rotura simultánea del tendón del m. p/antarís ha sido mencionada

por algunos autores. En opinión de Dekker y Bender (1977), dado que

la RTA es debida a un mecanismo indirecto, es muy raro que se

asocie a la misma la rotura del tendón del m. plantaris.

1.6.2 .FORMAS CLÍNICAS

Existen diversas formas de presentarse la RTA, pudiéndose distinguir

formas asintomáticas o indoloras. Incluso dentro de un cuadro típico

(mecanismo, ruido, caída), el dolor puede estar ausente en una tercera

parte de los casos según Christensen (1953). Como ya se ha

mencionado, son varios los autores que comunican una ausencia de

dolor en un porcentaje de los casos (Hattrup y Johnson 1985),

habiéndolo relacionado con la existencia de una degeneración en el

tendón. Este hecho haría retrasar la consulta al especialista por parte

del paciente.

Se puede observar también una rotura en varios tiempos, para Chigot,

Herlemont y Fourrier (1957), serían debidas a una rotura parcial

desapercibida, agravada en un segundo tiempo, o incluso en un

tercero, por un traumatismo mínimo. La literatura nos indica que al
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Fig. 6. Rotura del tendón de Aquiles. Signo del Hachazo, depresión en la parte
posterior del relieve del tendón. Equimosis submaleolar. Se observa una pérdida del
equinismo del pie por ausencia de tono muscular, en comparación al lado
contralateral.

Fig. 7. Maniobra de Thompson y Doherty positiva en el lado lesionado.





Fig. 8A Fig. SB

Fig. 8A. Maniobra de O'Brien: Con el paciente en decúbito prono, y mediante una técnica
aséptica, se inserta una aguja en ángulo recto a través de la piel de la pantorrilla, en un
punto distante diez cm del borde superior del calcáneo. La aguja se inserta
profundamente en la piel, hasta notar la resistencia del tendón de Aquiles, de tal forma
que la aguja se encuentre en el interior del mismo, pero sin transfixiarlo.

Fig. 8B. Una vez esta maniobra realizada, se provoca una flexión plantar y dorsal pasiva
alternante y se recoge el movimiento del extremo de la aguja. Pueden ocurrir dos tipos
de respuesta. Una es la inclinación de la aguja en su punto de entrada en la dirección
opuesta a la del movimiento del tobillo, como en el lado derecho de la imagen. Este
movimiento indica que el tendón de Aquiles se encuentra intacto en sus últimos 10 cm.
La otra respuesta posible, es la ausencia de inclinación, o la presencia de sólo un
pequeño movimiento de la aguja, que se corresponde con un pequeño deslizamiento de
la piel, como se observa en el tobillo izquierdo. Esta ausencia de movimiento es un test
positivo, y se corresponde con una pérdida en la continuidad del tendón de Aquiles, entre
la inserción y la posición de la aguja.





Fig. 9. Una rotura del tendón de Àguiles, no imposibilita que el lesionado pueda
colocarse parcialmente de puntillas, debido a la función de los agonistas. El tendón
de Aquiles es el responsable de aproximadamente el 87% de la fuerza de flexión
plantar. La conservación de la flexión plantar es una causa frecuente de error en
el diagnóstico.





menos un 4% de las RTA ocurrirían por este mecanismo (Hooker

1963; Picaud y col. 1966; Ralston y Schmidt 1971; Rives 1977;

Schmitt y col. 1973; Thompson y Doherty 1962; Trillat y Mounier-

Kuhn 1971) pero esta cifra probablemente incluya a roturas iterativas

sobre tendones espontáneamente mal cicatrizados.

Es posible también encontrar las llamadas formas de evolución

espontánea, como consecuencia de un error de diagnóstico o debidas

a una negligencia del paciente. Representan el 25 % de los casos de

rotura descritos por Judet y Judet (1977). El interrogatorio descubre

un cuadro inicial característico al ya descrito. El examen muestra una

cojera con alteración de las fases de la marcha, en especial la fase de

despegue del talón. El apoyo monopodal de puntillas se encuentra

imposibilitado. En la palpación se aprecia un tendón delgado,

irregular, o al contrario, empastado y de consistencia blanda. Con la

maniobra de Thompson, se obtiene una débil respuesta. Pueden existir

alteraciones tróficas de la piel, seca y violácea, edema del tobillo y de

la pierna.

Desde el punto de vista terapéutico, y debido a la retracción de los

cabos del tendón, el período para establecer una rotura como

evolucionada, puede ser de unos pocos días pero generalmente se da

hacia los dos a tres meses (Elstrom y Pankovich 1990). En este

momento la brecha entre los extremos tendinosos suele establecerse

entre los dos a seis cm de longitud. El paratendón se encontrará

hipertrofiado y fibrótico.

En determinadas comunidades, como en Auckland, Nueva Zelanda

(Barnes y Hardy 1986), los pacientes que sufren una RTA,

habitualmente no se presentan al médico hasta pasado un mes o más

de la lesión, observándose pues un elevado número de roturas inveteradas.
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1.6.2.1. LAS ROTURAS PARCIALES

Para Skeoch (1981), serían formas transicionales entre las tendinitis

microtraumáticas y las roturas totales.

En los primeros artículos publicados, se cuestionó su existencia (von

Saar 1914; Quénu y Stoïanovich 1929; Redwitz 1954, Schönbauer

1955). No obstante, ya Friaque (1897) admite su existencia en su

tesis, y siguiendo a Petit (1722), distinguiría dos formas anatómicas:

las unas afectando a las fibras originadas en los gemelos, las otras

alcanzando únicamente a las fibras del soleo. Petit habría admitido

estas dos formas, pero reconoció haber observado únicamente la

segunda.

Hooker (1963), de Nueva Zelanda, menciona que en siete de sus 56

casos, se hizo el diagnóstico de rotura parcial, en todos ellos, en la

intervención se comprobó que la rotura era total.

Su existencia ha sido confirmada por distintos cirujanos (Allenmark

1992; Barfred 1973; Borgi, Oberlin y Favre 1978; Castaing y Delplace

1972; Denis 1971; Judet y Judet 1977; Kalebo y co!. 1992;

Mounier-Kuhn 1971; Percy y Conochie 1976; Picard y Bouillet 1971;

Schmitt y col. 1973; Thompson y Doherty 1962; Urban 1989;

Weinstabl 1991), que describen la presencia de brechas parciales

transversales, fisuras longitudinales, hendiduras, pseudpquistes, etc.

en las intervenciones sobre el tendón de Aquiles. Su frecuencia media

es del 7% con respecto a las roturas totales intervenidas (Passemard

1982).

Al contrario, otros autores no han encontrado jamás una rotura parcial

del tendón (Arner y Lindholm 1959a; Gillespie y George 1969;
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Goldman, Linscheid y Bickel 1969; Hogh 1977; Hooker 1963; Jessing

y Hansen 1975; Postacchini 1976; Ralston y Schmidt 1971; Rives

1977). Y éstas series comprenden a menudo más de 200

observaciones. Dudan estos autores de su posible existencia,

especialmente en aquellos casos en la que la rotura incidirá sobre un

sujeto joven deportista, con un traumatismo indirecto violento.

En contraposición, algunas publicaciones no tratan más que sobre

este problema y parece hoy día estar ya probada su existencia (Kalebo

y col. 1990 y 1992; Leach 1981; Urban 1989). AsíDenstadt y Roaas

(1979), nos presentan 58 casos, Skeoch (1981) 16 casos, y

Ljungqvist (1968) 24 casos, en los que hace una detallada descripción

de la entidad. Kalebo y col. (1990) de la Universidad de Gothenburg,

nos presentan 54casos diagnosticados porultrasonografía. Ljungqvist

(1968) encuentra en las roturas parciales del tendón de Aquiles, las

mismas alteraciones histológicas referidas en las roturas totales, así

como también depósitos grasos y calcificaciones distróficas.

Las roturas parciales afectan frecuentemente a los tendones

infiltrados con esteroides antiinflamatorios: 13 casos en la serie de 24

para Ljungqvist (1969), 7 de los 16 pacientes de Skeoch (1981), y

2 de los 10 de Urban (1989). Aunque para Leach (1981), quién dice

no conocer todavía el papel que juegan las infiltraciones de esteroides

en la génesis de una rotura, este antecedente no tendría significación.

Jessing y Hansen (1975), apuntan las dificultades referidas en la

literatura publicada previa a la suya propia, sobre el diagnóstico de la

RIA (Riede 1966a; Goldman, Linscheid y Bickel 1969; Kristensen y

Andersen 1979). No obstante en la serie de 102 casos por ellos

aportada, sólo en un caso la lesión no fue diagnosticada en la primera
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observación clínica. Sin embargo, recalcan los autores, que en 25 de

los 102 pacientes, el diagnóstico de admisión fue el de una rotura

parcial. Para Passemard (1982) la cirugía ha mostrado que la

evaluación clínica de la importancia de la rotura peca siempre por

defecto. Casi todas las lesiones clasificadas como roturas parciales,

se muestran totales en la intervención.

La exploración radiológica en el diagnóstico diferencial entre una

rotura total o parcial, es solamente de interés teórico. Un fenómeno

debe ser recordado, el tendón de Aquiles proporciona

aproximadamente el 87% de la fuerza de flexión plantar (Schönbauer

1964). Debido a ello, la presencia de una cierta flexión plantar no

debe hacer creer que estamos ante una rotura parcial, Arner y

Lindholm (1959a) ya opinaban que: "Anatómicamente la rotura es

probablemente total; o al menos, la rotura parcial es muy rara, y

func/onalmente se comporta como una rotura total. En la práctica, la

RTA debe ser siempre observada como total" (Arner, Lindholm y

Lindvall 1958-59).

El cuadro clínico es similar al de la rotura total con una atenuación de

los signos. El valor de la exploración clínica en el diagnóstico de una

rotura parcial es limitado (Hart y col. 1988; Kalebo y col. 1990). Con

frecuencia son desapercibidas o confundidas con otras patologías del

tendón como las tendinitis o peritendinitis (Urban 1989). Allenmark

(1992), en Suècia, comunica que el dolor persistente en el tendón de

Aquiles puede estar originado por roturas parciales, que causen un

estado hipóxico en el tejido,, la insuficiente curación y como

consecuencia una cicatriz inmadura y dolorosa.

Tan sólo en una tercera .parte de los casos, la dorsiflexión se

encuentra un poco aumentada (Ljungqvist 1968).
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El signo esencial para el diagnóstico de una rotura parcial, es la

negatividad del signo de Thompson, es decir que siempre ocurre una

flexión plantar como respuesta a la expresión manual de los gemelos.

El mismo Thompson (1962), indica naturalmente, que el único falso

positivo fue una rotura parcial a nivel de los gemelos, obviamente

falso positivo en cuanto al diagnóstico de la rotura total, que el autor

pretendía diagnosticar.

1.6.3. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Aproximadamente una cuarta parte de las roturas del tendón de

Aquiles no son correctamente diagnosticadas por el primer facultativo

que realiza el reconocimiento (Akermark 1992; Arndt 1976a; Beskin

y col. 1987.; Carden y col. 1987; Inglis Scott y Sculco 1976;

Scheller, Kasser y Quigley 1980; Zollinger y col. 1983), aún cuando

con el conjunto de signos descritos debiera de ser sencillo (Astrom

1992; Weinstabl y col 1991).

En la serie aportada por Józsa, Kvist y col. (1989), la mayor parte de

las RTA fueron diagnosticadas en los tres primeros días de la lesión.

El primer facultativo que visitó al paciente realizó el diagnóstico

correcto en el 49,1% de los casos, y el segundo facultativo en el

18,5%. El error diagnóstico más frecuente fue el confundir la entidad

con un esguince del tobillo. En estos casos, en la mayoría de ellos se

prescribió la utilización de unas muletas y la lesión del tobillo

desapercibida recibió un tratamiento con una férula de inmovilización

o un vendaje escayolado de una a tres semanas (Józsa y col. 1989).

En ocasiones, por el mecanismo lesiona! que relata el paciente y que

se recoge en la anamnesis, la confusión ha sido con una contusión

sobre el talón.

219



La ausencia o levedad del dolor en las primeras horas del accidente,

lleva a menudo tanto al lesionado como al médico, a observar la lesión

como insignificante (Hattrup y Johnson 1985).

La rotura aislada del tendón del músculo plantaris, en la unión

músculo-tendinosa, es un diagnóstico que se ofrece de forma

frecuente a pesar de la publicación de muchos artículos que indican

que la entidad es en realidad una rotura de la cabeza medial del

gastrocnemio (Arner y Lindholm 1958; Froimson 1969; Helgager y

Buchmann 1976; Howard 1963; McCIure 1984; Menzy Lucas 1991;

O'Brien 1980; Severance y Basset 1982; Shields, Redix y Brewster

1985; Anouchi, Parker y Seitz 1987). Howard (1963) intenta destruir

el "mito de la llamada rotura del m. plantaris" mediante una carta en

la revista Lancet. En 1982, en una revisión, Severance y Basset,

indicaban que tampoco existía evidencia clínica para diagnosticar una

rotura aislada del tendón del m. plantaris, A juzgar por una Editorial

de Lancet (1973), esta lesión sería tan mítica como la del propio

héroe Aquiles.

La mencionada rotura de la unión músculo-tendinosa del gastrocnemio

medial, también llamada con el anglicismo de tennis leg (Arner y

Lindholm 1958; Froimson 1969), que denota su causa más frecuente,

también merece de ser diferenciada de la RTA, ya que con demasiada

frecuencia se la confunde (McCIure 1984; Menz y Lucas 1991;

Shields, Redix y Brewster 1985). Su tratamiento no precisa de

inmovilización enyesada, y un vendaje elástico o el uso de taloneras

sobreelevadas y antiinflamatorios son suficientes. El cuadro clínico,

se diferencia de la RTA por: (1) la marcha se efectúa con la rodilla

flexionada, con apoyo sobre la punta del pie, distinto del caso de la

RTA, en la que el apoyo sobre la punta del antepie no es posible, (2)

una equimosis importante y de localización mucho más proximal, (3)
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a la palpación, se observa un empastamiento a nivel de la unión

músculo-tendinosa. Finalmente, (5) el signo de Thompson es

negativo, aunque doloroso, ya que se exprime la masa muscular

afectada por la rotura. Este signo puede explorarse aquí aún con

mayor claridad, en decúbito prono, flexionando la rodilla a 90°. Esta

flexión relaja los gemelos, dolorosos, y la presión sobre el soleo

conlleva la respuesta en flexión plantar fisiológica. En caso de rotura

del tendón, al contrario, esté la rodilla flexionada o extendida, el signo

de Thompson, es positivo.

Debe también diferenciarse una rotura del tendón de Aquiles, en

especial en aquellos casos de una rotura alta, en la unión músculo-

tendinosa, con el cuadro de una tromboflebitis (Anouchi, Parker y

Seitz 1987; Benezis 1981). Esta confusión puede ocurrir sobretodo

en el individuo de edad, a menudo con antecedentes patológicos -

hemodiálisis, trasplante renal-, cuando el traumatismo inicial es

discreto y ha pasado desapercibido.

Las fracturas o arrancamientos de la epífisis o de la tuberosidad

posterior del calcáneo (Delcoux 1952; Fermaud 1935; Lasserre y Saft

1935; Lowy 1969; Mooney 1935; Papin 1938; Protheroe 1969; Sala

de Pablo 1943) son raras, excepcionales en el individuo joven, más

frecuentes en el anciano (Barfred 1973). Resultan generalmente de un

traumatismo severo (Arner y Lindholm 1959b; Bojurrel 1977; Brazes

1976; Rotberg 1939; Schmitt y col. 1973). Algunos autores como

Axt (1961), Legré y Trufaud (1975), Passemard (1982) y Schönbauer

(1952b) las consideran como una forma clínica de rotura del tendón

de Aquiles, de tratamiento particularizado.

El diagnóstico no debe ser problemático si el interrogatorio busca

meticulosamente las circunstancias del accidente y si el examen
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clínico es correcto. Lo esencial es no desconocer la rotura, puesto que

el retraso en el tratamiento compromete el resultado funcional a largo

plazo.

Los errores son debidos ya al autodiagnóstico del lesionado, que cree

padecer una entorsis o una contusión, ya a la confusión de la lesión

por un traumatismo banal por el clínico. Ahora bien, en opinión de

algunos autores, conocida la lesión por la visión de un caso, es difícil

que un segundo pase desapercibido.

No obstante, en total entre un 20% a un 33% de los casos pasan

desapercibidos en un primer reconocimiento, tanto en las series más

antiguas (Castaing y Delplace 1972; Guillet, Roux y Genety 1966;

Goldman, Linscheid y Bickel 1969; Hooker 1963; Inglis y col. 1976;

Jong 1966; Kouvalchouck y Monteaux 1976; Lawrence, Cave y

O'Connor 1955; Mounier-Kuhn 1971; Picard y Bouillet 1971; Ralston

y Schmidt 1971; Riede 1966; Rives 1977), como en las más

recientemente publicadas (Akermark 1992; Cetti y Andersen 1993;

Hattrup y Johnson 1985; Quigley y Scheller 1980; Hégh 1981; Inglis

y Sculco 1981; Józsa y col. 1989; Rubin 1980; Turco y Spinella

1987).
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