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1. ANTECEDENTES HISTORICOS:
Aquiles desmitificado.

Aquiles, el héroe de La lliada de Homero da su nombre al tenddn de Aquiles, el
de mayor grosor y fuerza en el organismo humano. La mayor parte de nosotros piensa
que fue un héroe mitoldgico griego. La verdad es que pudo bien haber sido un guerrero
real tesalonisence, posteriormente mitificado por su gente semiletrada. La historia dice
que Tetis, la madre de Aquiles lo hizo invulnerable al dafio fisico al sumergirlo en el rio
Styx después de saber sobre una profecia en la cual Aquiles moriria durante una batalla.
No obstante, el talon del cual fue asido permanecio fuera del contacto con el agua,
dejando en el héroe un punto vulnerable. Aquiles condujo a las fuerzas militares
griegas que capturaron y destruyeron Troya tras matar a Héctor, el principe troyano. En
la batalla final, a las mismas puertas de Troya, Paris (guiado por Apolo) lanzé la flecha
que fatalmente hirié a Aquiles en su talon vulnerable. Aquiles fue cremado y sus
cenizas fueron depositadas en la misma urna de su amigo Patroclo.

¢Fue todo esto sélo mitologia? ¢Podria haber por lo menos alguna minima
correspondencia con la historia real? Los historiadores y arqueodlogos biblicos han
hablado acerca de la teoria épica de la historia. Heinrich Schliemann excavo el
monticulo de Hissarlik en los Dardanelos en 1873, encontrando evidencia convincente
de que esto era ciertamente el sitio de la antigua Troya. Schliemann también excavé un
monticulo del que se decia que contenia los restos de Aquiles. Al no encontrar huesos,
concluyd que ése era realmente un monumento mas que un sepulcro real.

Supongamos que Aquiles o un prototipo razonable en realidad hayan existido.
¢Como podria una flecha disparada al tobillo matar a alguien, mortal o inmortal? De
cara a esto se requiere cierta imaginacion. Retornemos a los dias de las clases de
propedéutica y evaluemos las distintas categorfas **:

1. Infeccioso: La punta de la flecha pudo haber estado contaminada por Clostridium
perfringens, Yersenia pestis o alguna similar. Se sabe que la guerra bioldgica se
practico durante la edad media, al recordar que las victimas de peste eran arrojadas
sobre las murallas de las ciudades por catapultas. ¢Habria Hipdcrates, de quien tenemos
registros de haber tratado luxaciones cronicas del hombro con un hierro al rojo vivo
insertado en la articulacion, intentado reparar un tendon de Aquiles?

Una infeccidn postoperatoria de la herida con la osteomielitis y la gangrena
subsecuentes podrian haber causado la defuncion de Aquiles. Lister, con todas sus
contribuciones a la asepsia, atn no habia nacido. Se habran producido atelectasias
mientras era conducido en camilla. Hasta donde sabemos el espirbmetro con incentivos
no habia sido inventado asi como tampoco los antibioticos. ¢ Cuando se aplicé la Gltima
dosis de vacuna antitetanica?

2. Toxico: Los nativos sudamericanos rutinariamente cazan con dardos empapados en
curare. Que tal la toxina botulinica? Bulfinch menciona que cuando Paris hiere a
Aaquiles en el tobillo, lo hizo con una flecha envenenada. Si recordamos a Filoctetes, fue
mordido en el pie por una serpiente venenosa de agua. La herida se pudrid y se decia
que el olor (anaerdbico) podria percibirse desde millas. No obstante, Odisea (Ulises),
rey de Itaca, lo rescat6 y eventualmente curd. La punta de la flecha pudo haber sido
fabricada con metal. ¢EI metal de ésta flecha era plomo?



1. Metabolico: Sufriria Aquiles de hipertiroidismo? En los afios previos a Gull en el
siglo XIX, no se sabia nada acerca de la tiroides.

4. Congénito: La arteria tibial posterior yace en proximidad estrecha con el tendén de
Aquiles. Aunque nada lo sugiere, posiblemente Aquiles sufria de hemofiliay se
desangro hasta la muerte.

5. Inmunoldgico: Las flechas eran fabricadas a partir de una gran variedad de
materiales. Aquiles podria haber sido alérgico a cualquiera de ellas y haber sucumbido
por una anafilaxia mortal.

6. Traumatico: Pudiera postularse una embolia pulmonar en el periodo posterior a la
lesion. Existen precedentes de traumatismos para explicar eventos histdricos de la
mitologia. Edipo, cuando infante, fue atado por los pies y dejado colgando en un arbol
hasta que fue rescatado por algun viajero. Por ello fue llamado “Edipo” (que significa
tobillos inflamados). Evidentemente sobrevivio y fue a matar a su padre, copular con su
madre y arrancarse los ojos por el remordimiento. Nuevamente los antiguos parecen ser
abrumados por el tema de los pies. No hay que olvidar el sindrome compartimental.

7. Psiquiatrico: Posiblemente Aquiles, al haberse probado a si mismo ser un gran
guerrero y al tiempo verse lisiado, sufrié una severa depresion y no haber encontrado
paz sino terminando con su propia vida.

8. Evolucionista: Habiendo sido herido, incapaz de moverse y por tanto siendo un ser
“inatil” e “incompetente”, pudo haber sido muerto en el campo de batalla.

Hipdcrates, durante la primera descripcion que se conoce de una lesion del
tendon de Aquiles declar6 que “este tenddn si se corta o se golpea, causa las fiebres mas
agudas, induce la asfixia, altera la mente y con el tiempo trae la muerte”. Ambroise
Paré, en 1575 recomendaba que se envolviera el tendon de Aquiles lesionado con
vendajes empapados con vino y especias, aunque sugirié que el resultado era dudoso. El
manejo quirdrgico del tendon de Aquiles roto fue propuesto en 1888 por Gustave
Polaillon, aunque dichos procedimientos ya eran llevados a cabo desde el siglo X D.C.
por médicos arabes. En el siglo X1l D.C., Guglielmo di Faliceto creia que la naturaleza
era incapaz de unir tendones divididos y que el tratamiento quirdrgico era necesario.

2. EL TENDON DE AQUILES: ANATOMIA *

Las porciones tendinosas del gastrocnemio y del séleo se funden para formar el
tendon de Aquiles. EI muasculo plantar delgado, que se encuentra presente en 93% de
las ocasiones (752 de 810 extremidades inferiores en el estudio de Cummins y cols. en
1946), es medial al tenddn de Aquiles y es facilmente distinguible. El tenddn del
gastrocnemio se origina como una aponeurosis ancha en el margen distal de los vientres
musculares, mientras que el tendédn del sdleo comienza como una banda proximalmente
en la superficie posterior del s6leo. La longitud del componente gastrocnemio varia de
11 a 26 cm mientras que la del componente séleo es de de 3 a 11 cm. Distalmente, el
tendon de Aquiles se vuelve progresivamente redondeado en cortes transversales a un
nivel de cuatro centimetros proximales al calcaneo, donde se torna relativamente mas



plano antes de insertarse en la tuberosidad superior del calcaneo. Las fibras del tendon
de Aquiles giran alrededor de 90 grados durante su descenso. Asi, las fibras que yacen
medialmente en la porcion proximal se convierten en posteriores en el extremo distal. .
De ésta forma, la elongacion y la recuperacion elastica del tenddn es posible, asi como
también la liberacion de energia almacenada durante la fase adecuada de la locomocion.
Ademas, ésta energia almacenada permite la generacion de velocidades de acortamiento
mayores y momentos de potencia muscular mayores que los obtenidos por contraccion
de otros tendones aislados. La insercion del tendédn calcaneo esta ampliamente
especializada y se compone del anclaje del tendon, una capa de cartilago hialino y un
area de hueso no recubierta por periostio. Puede encontrarse una bursa subcutanea entre
el tenddn y la piel para reducir la friccion entre el tendon y los tejidos circundantes.
Existe una bursa retrocalcanea entre el tendon y el calcaneo.

ESTRUCTURA DEL TENDON: Los tendones funcionan como transductores de
la fuerza que producen las contracturas musculares hacia el hueso. El colageno
constituye el 70% de la masa magra del tendén. Aproximadamente 95% es
colageno tipo | con una muy pequefia cantidad de elastina, la cual puede soportar
una carga de hasta 200% antes de romperse. Si existiera en mayores cantidades en
el tenddn, existiria una disminucién en la magnitud de fuerza transmitida hacia el hueso.

Las fibras de colageno se agrupan en fasciculos que contienen vasos sanguineos
y linfaticos asi como también ramos nerviosos. Los fasciculos se agrupan juntos,
rodeados por epitenddn y forman la estructura gruesa del tendon que posteriormente es
englobada por el paratendon, separado del epitendon por una delgada capa de liquido
para permitir el movimiento tendinoso con disminucién de la friccion.

Aunque el tenddn de Aquiles normal esta formado casi completamente por
colageno tipo I, un tenddn de Aquiles roto también contiene una proporcion sustancial
de colageno tipo I11. Los fibroblastos en los tendones de Aquiles rotos producen tanto
colageno | como Il en cultivo. El colageno tipo |11 es menos resistente a fuerzas
tensiles y puede en consecuencia predisponer a la presencia de rupturas espontaneas de
dicho tenddn.

El tenddn de Aquiles normal muestra un arreglo celular bien organizado, en
dramaético contraste con un tenddn que se ha roto. Los tenocitos, que son fibroblastos
especializados, se encuentran como células estrelladas en cortes transversales y se
agrupan en filas en las secciones longitudinales. Este arreglo ordenado probablemente
se debe a la secrecién centrifuga uniforme de colageno alrededor de la columna de los
tenocitos, que producen tanto componentes fibrilares como no fibrilares de la matriz
extracelular y que también pueden reabsorber fibras colagenas.

IRRIGACION TENDINOSA **:  Existe evidencia de que la reparacion tendinosa
puede ocurrir tanto intrinsecamente a través de los tenocitos locales o extrinsecamente
donde las células de la vaina circundante o el sinovio invaden el tejido. Parece que
ambos mecanismos ocurren, aunque el involucro de células externas depende del sitio
de la lesion y perfusion vascular. Muchos estudios en modelos animales in vivo han
sido realizados en la capacidad del tendon para reparase después de la laceracion,
seccion y otros modelos de lesion. Se ha evaluado el papel de varios factores en la
reparacion tendinosa, incluyendo la proliferacion celular y la sintesis de DNA,
colageno, proteinas no colagenas y sintesis de proteoglicanos. El cambio intratendinoso



degenerativo se encuentra fuertemente asociado tanto a tendinopatias cronicas como a
rupturas espontaneas de tendon.

La degeneracién y ruptura subsecuente de los tendones ha sido asociada con
hipovascularidad de regiones especificas dentro de ciertos tendones. Una disrupcion
permanente de los vasos sanguineos centrales de los tendones normales ha sido
propuesta como causa de muerte celular y desintegracion de paquetes colagenos. En
forma contradictoria a esto, no obstante, en varios casos de tendinopatia crénica que han
sido examinados histolégicamente existe una respuesta “angiofibroblastica” y la
presencia de muchos vasos sanguineos grandes.

Durante el desarrollo, los tendones son de manera amplia metabdlica 'y
celularmente activos y son nutridos por una rica red capilar. Los tendones maduros por
otra parte, presentan una vascularidad precaria; la nutricion tendinosa depende mas en la
difusion del liquido sinovial que en la perfusion vascular, aunque tienen mas vasos
sanguineos de lo que cominmente se acepta. Como cualquier otro tejido conectivo, los
tendones no sufren neovascularizacion bajo condiciones normales.

Se ha demostrado que el aporte vascular del tendon proviene de tres areas
distintas: la union musculotendinosa, la unién osteotendinosa y los vasos de varios
tejidos conectivos circundantes como el paratendon, mesotendon o vinculas. Los vasos
generalmente se encuentran dispuestos longitudinalmente dentro del tendén, pasando
alrededor de paquetes de fibras colagenas en el endotendon (una vaina de tejido
conectivo laxo contigua con la capa externa del epitendon. En los tendones de la mano,
se ven muy pocos tendones longitudinales y éstos tienden a curvarse permitiéndoles
enderezarse durante la flexion digital. Los vasos a nivel de la insercion tendinosa no
pasan directamente a través del hueso dentro del tendon debido a la capa cartilaginosa
entre el tendén y el hueso, pero se anastomosan con aquellos del periostio, formando un
vinculo indirecto con la circulacion dsea.

Un namero particular de arterias puede ser responsable del aporte sanguineo de
un tendon. Por ejemplo, los tendones del manguito rotador son irrigados por seis
arterias; el tendon de Aquiles se perfunde por las arterias peronea y tibial posterior; los
flexores digitales se nutren a partir de cuatro ramos arteriales. Existen, no obstante,
diferencias significativas entre el aporte vascular de distintos tendones; por ejemplo
entre los tendones “redondos” como el tendon de Aquiles y aquellos del manguito
rotador, y tendones “planos” como el tenddn rotuliano. En particular, existe una
diferencia significativa entre los tendones contenidos dentro de una vaina y aquellos que
no lo estan. En los tendones desprovistos de vaina, los vasos pueden atravesar el
paratendon circundante dentro del tendédn en cualquier punto a lo largo del tendén. Los
tendones con vaina, no obstante, tienen un aporte vincular mejor definido. Los vasos
sanguineos penetran el tendon sélo en puntos especificos a lo largo de su trayecto.
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Algunos tendones parecen tener regiones de vascularidad reducida, incluyendo
el supraespinoso, el tenddn bicipital, el tenddn de Aquiles, el tenddn rotuliano y el
tenddn tibial posterior. Estas regiones avasculares se asocian frecuentemente con
degeneracion y ruptura, a pesar de que no hay evidencia directa para sugerir que la
hipovascularidad es una causa primaria de la ruptura tendinosa. La degeneracion del
supraespinoso se ha atribuido a la edad, aunque esto no explica por que otros tendones
del manguito rotador, también con regiones hipovasculares no comparten una
predisposicion similar a la patologia.

La region de avascularidad ( la cual se conoce como “zona critica de Codman”),
ha sido estudiada particularmente en el supraespinoso. No obstante, esta zona no es
esencialmente avascular y ciertamente los vasos intrinsecos de esta zona se han
mostrado repletos con liquido una vez que el tenddn es removido de la compresién
aplicada por la cabeza humeral. Las zonas de avascularidad dentro de los tendones
parecen no ser tan claras como pareceria; la falta de penetracion sanguinea en estas
areas puede deberse a factores extrinsecos tal como en regiones de compresion. Tal
parece que la combinacién de factores es responsable de predisponer al tendon a la
degeneracion o a la ruptura.

El flujo sanguineo del tendon de Aquiles depende de la edad, con una irrigacién
mayor en personas jovenes. El tendon de Aquiles se encuentra pobremente
vascularizado, principalmente en su porcién media, con vasos sanguineos que discurren
desde el paratendon hacia la sustancia tendinosa. Existen disputas sobre la distribucion
sanguinea dentro del tendon. Algunos investigadores han demostrado que la densidad
de vasos sanguineos en la porcion media del tenddn de Aquiles es baja comparada con
aquella en la parte proximal. Otros autores han mostrado que, con el uso de laser
dopler, dicho flujo sanguineo es distribuido en forma equitativa a través del tendén y
puede variar de acuerdo con la edad, género y condiciones de carga.

La porcion distal del tendon de Aquiles y su insercion calcanea presenta
caracteristicas anatémicas y biomecanicas especiales °, dada su inclusion en el sistema
aquileo-calcaneo-plantar (ACP). Sieberg en 1936 fue el primero en describir
parcialmente este sistema al demostrar la continuidad de las fibras tendinosas entre el
tenddn de Aquiles y la aponeurosis media plantar. Arandes y Viladot en 1953 fueron
los primeros en describir todo el sistema completo y su importancia funcional.

El sistema ACP se compone de los musculos gastrocnemios y séleos y el tenddn
de Aquiles, la superficie posteroinferior del calcaneo y la aponeurosis medio palmar y
algunos de los musculos cortos del pie (aductor del primer dedo, flexor corto del primer
dedo y flexor digital corto). Ese sistema esta bien definido desde puntos de vista
embrioldgicos, anatémicos, filogenéticos, cinematicos e histoldgicos. La continuidad
entre las fibras del tendon de Aquiles y la aponeurosis plantar ha sido descrita en la
literatura anatomica.



11

En el feto de 3 meses de edad se ha demostrado mediante estudios histologicos
de secciones a nivel del calcaneo la continuidad del tendén de Aquiles con los
musculos cortos del pie. En el nifio, el tendon de Aquiles pasa posterior e inferior a la
tuberosidad del calcaneo y es continuo con la aponeurosis plantar y los musculos
intrinsecos del pie. El sistema trabecular posteroinferior ain no se encuentra presente y
se formara con la fusion del centro de osificacion al resto del calcaneo a la edad de 17
afios. El centro de osificacion se comporta como un hueso sesamoideo entre el tendon
de Aquiles, la aponeurosis y los musculos cortos.

Cuando un sujeto se encuentra caminando, los musculos que conforman a este
sistema se contraen simultdneamente. Esta accion sincronica ha sido confirmada
electromiograficamente. La inervacion comienza a nivel de las raices lumbares 42 y 52,

El sistema ACP es la unidad funcional que permite la posicion en equino, la cual
es importante para la fase de despegue durante la marcha y es esencial para correr,
brincar, etc.

Se estudiaron 32 extremidades inferiores en neonatos humanos en los cuales se
inyecto latex natural tefiido con tinta roja dentro de la arterias femoral o iliaca externa.
Todos los especimenes presentaron una red vascular bien definida, formada por ramas
de las arterias tibial posterior, peronea y plantar lateral. Cada espécimen mostraba
caracteristicas propias pero con distribucién anatémica similar, que permitio la
descripcion de un patron general de red aquileo-calcanea. El &rea de insercion en el
calcaneo siempre se encuentra bien vascularizada y es irrigada por la arteria peronea
lateralmente y la rama calcénea (arterias tibial posterior y / o plantar lateral)
medialmente. Los vasos son de mayor longitud en el lado tibial, con mualtiples ramas
en el lado peroneo y anastomosis central.

Rama calcénea: Se origina a partir de la arteria tibial posterior en 59.3% de los
casos (19), y de la arteria plantar lateral en el 40.6% restante (13). En el 25% (8 casos)
un sistema de dos arterias paralelas se origind de ambas arterias. La rama calcanea
inmediatamente se divide en dos ramas:

1. Rama ascendente, cuyo tronco principal discurre dentro de la porcion
anterior de la insercion del tendon de Aquiles y forma la arteria peronea
comunicante como una continuacion directa, dividiéndose en tres ramas:

a. Rama distal, que se une a la rama ascendente

b. Rama proximal, que corre hacia cefalico yaciendo medial al tendon
uniéndose a una rama de la arteria tibial posterior.

c. Rama media, la cual va alrededor del borde medial del tendén de
Aquiles en direccién ventrodorsal y alcanza la cara dorsal, donde se
bifurca en dos ramas divergentes en direccion lateral (lateral y
medial). En el area central de la insercion tendinosa se anastomosan
con las ramas laterales que provienen de la arteria peronea. Las dos
ramas divergentes se dividen en multiples ramas pequefias que corren
proximal y distalmente, mayormente en una direccion lateral, aunque
las ramas mediales son mayores que las laterales. Las ramas
proximales corren hacia arriba en el tercio distal del tendon y las
ramas laterales se unen a la rama descendente.
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2. Rama descendente, después de recibir las ramas distales de la rama
ascendente, se divide en dos
a. Unarama que se dirige a la porcion distal de la red y se une con
ramas verticales, generando las ramas hacia el tejido adiposo en el
talon.
b. Una rama que corre hacia el tejido subcutaneo y el tejido adiposo del
talon.

Rama de la arteria peronea: Una rama se extiende desde la arteria peronea hacia
la red y tal como lo hace la rama calcénea, también se divide en dos ramas:
2. Primera rama, procede distalmente y medialmente para unirse con la rama
del lado opuesto en la porcién inferior de la red.
3. Segunda rama, que sigue un trayecto ascendente lateral a la porcion distal
del tenddn y se divide en cuatro, una rama hacia la arteria comunicante
posterior y tres ramas mediales hacia la red aquileocalcanea.

La mas distal de éstas es usualmente la mas larga. Cuando alcanza el lado
dorsal, se divide en dos ramas que se anastomosan con aquella de la rama calcanea en el
area central de la insercion tendinosa. Las dos ramas proximales méas delgadas
restantes, se anastomosan con la red en la superficie externa.

Muchos autores describen patrones pobres de vascularizacion a nivel de tercio
medio del tendon de Aquiles. Otros autores han demostrado la continuidad de las fibras
del tenddn de Aquiles con la fascia plantar y de la existencia del sistema ACP . Snow
en 1995 también dijo que las fibras del tendon de Aquiles son continuas con la
aponeurosis plantar en pies fetales y neonatales pero menciona ademas que con la edad
se presenta un descenso en esta continuidad.

El area de insercion del tenddn de Aquiles en el calcaneo muestra un patron
vascular adecuado y especifico que se origina de las arterias tibial posterior, peroneay
arterias plantares laterales. Existen variantes en el nimero y forma de las ramas en ésta
red pero una distribucién general es comdn.

El flujo sanguineo en el tercio medio del tenddn es principalmente provisto
por los vasos paratendinosos 10. El dafio a éste aporte vascular como resultado de
paratendinitis repetitiva o falla vascular para penetrar adecuadamente el centro
del tendon hipertréfico puede generar una reparacion tendinosa deficiente en
atletas. Por eso en atletas la degeneracion del tenddn de Aquiles puede estar acelerada
como resultado de un incremento en la produccién de microrupturas y una tasa de
reparacion disminuida. Tal vez no sea sorprendente que el nimero de éstas
microrupturas se encuentre considerablemente aumentado alrededor de los sitios de las
rupturas parciales. La acumulacién de éstas microrupturas en un solo sitio puede
provocar el debilitamiento de la fuerza tensil del tenddn en forma suficiente como para
provocar la falla del tendon ya sea parcial o completa. De ésta forma, la tendinosis leve
y la ruptura completa del tenddn parece que se encuentran en los extremos opuestos de
un mismo espectro de lesion tendinosa. Si esto es verdad, entonces es importante que
éstos cambios se diagnostiquen en etapas tempranas (esto deja la polémica abierta en
cuanto al uso de rastreo ultrasonografico en grupos “de riesgo” como atletas
profesionales).
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3. BIOMECANICA DEL TENDON:

La actina y la miosina se encuentran presentes en los tenocitos, y el tenddon por si
mismo tiene un mecanismo activo en contraccion y relajacion, que puede regular la
transmision de la fuerza del masculo al hueso. Se ha demostrado que durante la
marcha, la fuerza se genera dentro del tendon antes de que el talon golpee el suelo. La
fuerza es entonces liberada en forma subita durante 10 a 20 milisegundos durante el
impacto temprano. Posteriormente, la fuerza se reconstituye relativamente rapido hasta
que alcanza un pico al final de la fase de despegue, en un patrén similar a aquel
observado durante la carrera. Arndty cols. han demostrado que el tendon de Aquiles
puede ser sometido a tensiones no uniformes a través de modificaciones de
contribuciones musculares individuales. Asi pues, una lesion se puede producir por
una discrepancia entre fuerzas musculares individuales causadas por
contracciones asincronicas de varios componentes de un musculo o por
contracciones musculares agonistas — antagonistas incoordinadas debidas a la
transmisién deteriorada de los estimulos sensitivos periféricos.

El producir la cantidad correcta de fuerza para balancear y estabilizar el cuerpo
en cualquier angulo del tobillo es una tarea complicada '*. El mecanismo
neuromuscular desconocido que logra éste resultado permanece como tema de debate
considerable. Se han propuesto varias explicaciones para la modulacion requerida en el
torque de los musculos de la pantorrilla, y todas ellas asumen que mientras el cuerpo se
inclina hacia delante, los muasculos de la pantorrilla tdnicamente activos se estiran. Si el
aumento pasivo resultante en la tension es inadecuado, el estiramiento de las estructuras
sensitivas musculares que registran la longitud muscular puede generar tension extra
mediante vias reflejas espinales o centrales. Estas teorias requieren un vinculo
suficientemente rigido que transmita fuerza desde el musculo hacia el suelo. Este
vinculo esta compuesto por el tenddn de Aquiles, otros tejidos elasticos (aponeurosis) y
el pie, el cual no es rigido.

La rigidez del tenddn de Aquiles y el pie y su relevancia para el almacenamiento
y liberacion de energia en la locomocion se conoce desde hace tiempo, pero la
relevancia de la rigidez del tendon y el pie para controlar la bipedestacion no han sido
establecidos. Cuando los musculos de la pantorrilla se encuentran activos como durante
la bipedestacion, se crea una cierta rigidez intrinseca en la articulacion del tobillo. Las
mediciones de la rigidez de tobillo ya se han elaborado previamente, pero es de
descripcion mas reciente que la medicion de la rigidez intrinseca durante el acto de la
bipedestacion se haya realizado. Esta medicion es de dificil realizacion y esta llena de
incertidumbres. La rigidez depende marcadamente en el tamafio de la perturbacion
utilizada para medirla y es dificil estar seguro acerca de qué estructuras circundantes
del tobillo contribuyen para su valor. Si se utilizan perturbaciones grandes, las
condiciones de bipedestacion normal se vuelven imposibles de sostener y si se utilizan
perturbaciones pequefias, la rigidez es dificil de evaluarse en forma no ambigua.
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Mientras el sujeto promedio se balancea lentamente hacia delante y hacia atras a
través de 4 grados, los musculos séleo y gastrocnemios se acortan alrededor de 4y 3
mm respectivamente. El acortamiento muscular se acompafia de incrementos claros de
la activacion muscular en gastrocnemios y soleo y de incrementos claros en el torque
del tobillo. Mientras el sujeto se balancea hacia atrés de vuelta a la vertical los
musculos se alargan la misma cantidad y la activacion de todos los musculos disminuye.
Los movimientos paradéjicos son la norma en la gente en bipedestacion. Cuando el
sujeto se desplaza hacia delante, el torque requerido en el tobillo para el balance
incrementa y la tension en el tejido elastico y el musculo aumentan. El aumento en la
tension estira el tenddn pero no a las fibras musculares que activamente se estan
contrayendo. Cuando la tension aumenta, los masculos se acortan activamente y el
tenddn pasivamente se elonga.

Durante el reposo el tenddn guarda una configuracion ondulada mientras que las
fuerzas tensiles alteran esta configuracion. En la medida que las fibras de coladgeno se
deforman, responden linealmente al incremento en las cargas hacia el tendén. Si la
carga que se imprime al tendén es menor a 4% (es decir, dentro de los limites de las
cargas mas fisioldgicas), las fibras recuperan su configuracion al eliminar la carga. En
niveles de carga entre 4 y 8%, las fibras de colageno empiezan a deslizarse unas sobre
otras mientras que los enlaces cruzados intermoleculares fallan. A niveles de carga
mayores de 8% se presenta una ruptura macroscépica debida a la falla tensil de
las fibras y la falla por cizallamiento interfibrilar.

La elasticidad del tendon depende por lo menos en parte de el patron ondulante
intratendinoso, el cual puede afectar la habilidad del complejo muscular gastrocnemio-
sOleo para generar fuerza en los extremos del movimiento articular. También puede
influenciar las fuerzas experimentadas en el tendon para la contraccion muscular y
consecuentemente, la propension para la ruptura tendinosa.

En contraste con los déficit funcionales muy bien analizados después de las lesiones de
rodilla, la investigacion acerca de las rupturas del tendon de Aquiles es relativamente
escasa Yy existe mucha controversia acerca de las técnicas de rehabilitacion. No
obstante, pueden esperarse déficits a largo plazo, son causados por inmovilizacion
prolongada en equino valgo después de la cirugia para un tendén de Aquiles roto. Se
examinaron 10 pacientes (6 hombres, 4 mujeres, con edad promedio de 41.3 afios) con
ruptura del tendon de Aquiles operada (1 afio después de la cirugia) y con
inmovilizacién promedio de 9.6 semanas (6 — 12 semanas) y se e evaluaron contra un
grupo control (10 sujetos, 7 hombres y 3 mujeres, con edad promedio de 27.8 afios).
Ningun sujeto presentd complicaciones severas durante la rehabilitacion y todos se
encontraban libres de dolor y molestias persistentes.

Cada sujeto debia completar 10 ciclos de marcha con cadencia individual. Cada
ciclo se dividié en una primera (tiempo de contacto de talén a contacto con la cabeza del
primer metatarsiano, CPM) y segunda (fin del contacto con el tobillo hasta fin del
contacto con la CPM) fases de bipedestacion. Los ascensos (inicio a pico) y descensos
(pico a fin) de presion, asi como la relacion proporcional de CPM a talon fueron
analizados.
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En el estudio llevado a cabo por Neuman y colaboradores °, se realiz6
electormiografia bipolar de superficie de los musculos tibial anterior, gastrocnemio
lateral y séleo.

No se encontraron diferencias significativas en ninguno de los pardmetros
considerados en el grupo control entre los lados dominantes y no dominantes. La
diferencia promedio en la circunferencia entre extremidades lesionadas y no lesionadas
mostré una diferencia significativa de -1.46 cm (P<0.05). Con respecto a la movilidad
no se encontrd ningun déficit.

Los parametros cinematicos mostraron que el tiempo de contacto del talon es
significativamente mayor en el lado lesionado en comparacion con el lado sano. No
existieron diferencias en la longitud total del periodo del ciclo de marcha individual.
No obstante en el grupo lesionado se pudo determinar la existencia de un periodo de
balanceo significativamente mayor y un tiempo de despegue significativamente menor.

Los parametros neuromusculares muestran una actividad significativamente
mayor del gastrocnemio lateral con relacion al ciclo completo de marcha. El tibial
anterior contralateral presenta una menor actividad (no significativa). La comparacion
entre las extremidades lesionadas y sanas muestra una actividad significativamente
mayor del gastrocnemio lateral en el ciclo completo de la marcha. El analisis del
tiempo en forma mas detallada muestra que la mayor actividad es causada por actividad
significativamente mayor en la fase excéntrica, mientras que en la fase concéntrica en el
lado lesionado es menor.

Los cambios cinematicos y neuromusculares son evidentes incluso 1 afio
después de cirugia. La falta de movilidad en el grupo lesionado indica que los
deterioros funcionales son causados por debilidad muscular y / o cambios centrales de
los patrones motores. EI cambio en los tiempos de las fases del ciclo de marcha parece
ser caracteristico de este tipo de pacientes. Aunque la duracion total no se modifico, la
relacion de las diferentes fases varia en funcién de una mayor fase de contacto y
balanceo, con una fase de despegue mas corta. Cada grupo muscular mayor tiene una
sustitucion postural y para que esto se lleve a cabo el cambio observado en la fase
parece ser causado por un déficit neuromuscular en el gastrocnemio lateral con un
patrén de inervacion concomitante alterado. En éste caso, una mayor actividad es
generada durante las fases de contacto y balanceo y la menor actividad durante el
despegue significa que esto ocurrié en el periodo principal de actividad del
gastrocnemio lateral.

Estos resultados demuestran que la funcion central del gastrocnemio lateral en la
rehabilitacion después de la ruptura del tendén de Aquiles. Este hallazgo no es
sorprendente, tomando en consideracion la insercién anatdmica de éste masculo. El
objetivo de la rehabilitacion debe ser funcionar como un facilitador del patrén de
inervacion temporal del gastrocnemio lateral en el movimiento funcional.
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El plantar delgado es un pequefio muasculo que discurre a lo largo de la cara
posterior de la pierna como parte del compartimento posterosuperficial de la pantorrilla.
Aunque frecuentemente se considera como un vestigio muscular accesorio, esta ausente
en sélo 7 — 20% de las extremidades inferiores. Aunque las lesiones de esta estructura
han sido motivo de controversia, las alteraciones del musculo y tendon del plantar
delgado son un diagnéstico diferencial importante para el dolor que se origina del
aspecto posterior proximal de la pierna.

El musculo del plantar delgado consiste de un vientre muscular pequefio y
delgado y un tendon largo delgado que forma parte del compartimento
posterosuperficial de la pantorrilla **. Junto con los gastrocnemios y el séleo se le
conoce como triceps sural. EI masculo se origina de la linea supracondilea lateral del
fémur superior y medial a la cabeza lateral del gastrocnemio, asi como del ligamento
oblicuo popliteo en la cara posterior de la rodilla. La longitud del masculo vade 7 a 13
cmy tiene gran variacion incluso entre ambas extremidades en cuanto a tamafio y
forma. Desde su origen, el masculo discurre distalmente en una direccién inferior y
medial a través de la fosa poplitea. A nivel del tercio proximal de la pierna, el vientre
muscular se sitla entre el musculo popliteo anteriormente y la cabeza lateral del
gastrocnemio posteriormente. La unién musculotendinosa se produce aproximadamente
a nivel del origen del musculo s6leo en la tibia en la porcion proximal de la pierna. El
tenddn largo y delgado forma parte del borde medial del vientre muscular mientras
corre entre la cabeza medial del gastrocnemio y el musculo soleo en la porcion media de
la pierna. En diseccion cadaverica éste tendon facilmente se confunde con algun nervio,
por lo que se ha denominado como “nervio del novato”. Continda inferiormente a lo
largo de la cara medial del tenddn de Aquiles, al cual acompafia a su insercion en el
calcaneo. La insercion calcanea también puede darse en forma independiente a la
aquilea. Es de interés que el tendon del plantar delgado a menudo permanece
intacto cuando el tendén de Aquiles se rompe. La inervacion es comun a los tres
musculos del triceps sural y es provista por el nervio tibial (S1, S2). En términos
funcionales el musculo plantar delgado actla con el gastrocnemio aunque es
insignificante tanto como flexor de la rodilla como flexor plantar del tobillo. Ha sido
considerado como un drgano de funcidn propioceptiva para los flexores plantares mas
potentes ya que contiene una gran densidad de fibras nerviosas.

La palpacion del vientre muscular es posible en la fosa poplitea asi como a lo
largo de la cara medial del tendén comun del grupo del triceps sural. Con el paciente en
decubito ventral y la pierna flexionada a 90°, la mano distal del explorador cubre el
talén, mientras que el antebrazo se aplica contra la planta del pie, permitiendo una
resistencia simultanea a la flexion plantar del pie y a la flexion de la rodilla. ElI musculo
se palpa en la fosa poplitea, medial y superior a la cabeza lateral del gastrocnemio. Su
porcidn tendinosa puede palparse a lo largo del aspecto medial del tenddn de Aquiles en
su insercion calcanea.
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4. LESION

A pesar de su tamafio pequefio, las lesiones del musculo plantar delgado y su
tendon, a las cuales se denomina “pierna del tenis” han sido una fuente de controversia
en la literatura. La pierna del tenis es una condicion clinica relativamente comun. En
el pasado ha sido descrito como un proceso causado por varias etiologias incluyendo la
ruptura del plantar, rupturas de la cabeza medial del gastrocnemio, rupturas del séleo o
una combinacion de éstas. La lesion ocurre con mayor frecuencia durante la carrera o el
salto y usualmente resulta de una carga excéntrica colocada a través del tobillo con la
rodilla en una posicion extendida. Aunque la lesion es el resultado de un mecanismo
indirecto, subjetivamente el paciente puede describir traumatismo directo en la regién
de la pantorrilla. Dependiendo de la severidad, la molestia de la pantorrilla que es
experimentada puede provocar el cese de la actividad fisica o deportiva o puede
simplemente ser sentida durante el resto de la actividad. Este dolor a menudo se vuelve
mas severo después del reposo o al dia siguiente. Acompafiando al dolor puede
presentarse edema que puede extenderse distalmente hacia el tobillo y pie. Cualquier
intento de dorsiflexion activa o pasiva'y flexion plantar resistida puede provocar dolor
Severo.

La etiologia de la “pierna del tenis” y la existencia de una ruptura aislada del
plantar delgado como causa han sido debatidas desde la primera descripcion llevada a
cabo por Powell en 1883. Arnery Lindholm reavivaron el debate en 1958, seguidos por
Miller en 1977, asi como por Severance y Bassett en 1982, concluyendo todos ellos que
la ruptura aislada del plantar delgado no era la Gnica causa del cuadro clinico. De
hecho, Miller describio esta etiologia como un “fraude intelectual”.

No se ha establecido a través del uso de resonancia magnética, ultrasonografia o
exploracidn quirargica, que las lesiones de éste masculo puedan de hecho ocurrir en
forma aislada, asi como en asociacion con rupturas del gastrocnemio, séleo o ligamento
cruzado anterior. Allard fue el primero en demostrar la ruptura del plantar delgado en
dos pacientes. Uno fue demostrado en resonancia magnética y el otro en ultrasonografia
diagnostica. Posteriormente Helms examind las iméagenes de resonancia magnética de
quince pacientes con lesiones relacionadas con deportes en la extremidad inferior.

Tanto el masculo como el tend6n del plantar delgado asi como las estructuras
circundantes fueron examinados en forma retrospectiva. En los quince, existio
evidencia de ruptura o lesion del plantar delgado. Una ruptura del ligamento cruzado
anterior en forma asociada se encontr6 en 10 de 15 pacientes. Cinco lesiones se
manifestaron en forma aislada o asociada con rupturas parciales de los musculos
gastrocnemio o popliteo.

La primera ruptura aislada confirmada quirdrgicamente fue documentada por
Hamilton en 1997, reportando el caso de una mujer de 40 afios la cual cursaba con un
periodo de 7 dias de dolor y edema en la pantorrilla tras resbalar del borde de una acera
y sentir un “chasquido”. Tras descubrir una masa fusiforme de 5 x 2 cm en su diametro
transverso mayor entre la cabeza medial del gastrocnemio y el sdleo en imégenes de
resonancia magnética, se realizd una biopsia excisional temiendo la existencia de una
neoplasia subyacente. Se descubrié una masa gris blancuzca bien circunscrita, la cual
posteriormente revelo ser un hematoma en resolucion dentro de una ruptura completa
del masculo plantar delgado en su union musculotendinosa. No se encontré dafio
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asociado a gastrocnemios o soleo, nuevamente demostrando la posibilidad de una
ruptura aislada del plantar delgado.

Delgado en 2002 reviso retrospectivamente los hallazgos sonograficos en 141
pacientes referidos con diagnostico clinico de “pierna del tenis”. Los hallazgos
incluyeron ruptura de la cabeza medial del gastrocnemio en 66.7% de la muestra,
coleccion de liquido entre la aponeurosis del gastrocnemio medial y séleo sin ruptura
muscular en 21.3%, ruptura aislada del tendén del plantar delgado en 1.4% y ruptura
parcial del s6leo en 0.7%. Estos hallazgos sugieren que la etiologia de “pierna del
tenis” pueden ser causados por lesiones sufridas por varios tejidos aisladamente o en
forma combinada.

Asi la literatura demuestra que la lesion del masculo plantar delgado ya sea
propia o en combinacion con lesion del gastrocnemio o del séleo, puede represtenar la
causa de la condicidn clinica conocida como “pierna del tenis”. Esta etiologia, no
obstante, no es tan frecuente como la lesion de los gastrocnemios la cual es altamente
susceptible dada su localizacion superficial, predominio de fibras 1, accion muscular
extcénrica y extension a lo largo de dos articulaciones.

5. EL COJINETE GRASO DE KAGER (PRE-AQUILEO) !

Aparece en las radiografias como un &rea radiolicida marginada,
rodeada anteriormente por el flexor largo del dedo gordo (FHL), posteriormente por el
tenddn de Aquiles e inferiormente por el calcaneo. La articulacion del tobillo yace en la
esquina anteroinferior del triangulo y posterolateralmente es continua con la bursa
retrocalcanea. El triangulo mismo recibe a menudo mas atencion que la grasa dentro de
el por ser una estructura guia que es utilizada como marco de referencia en la
evaluacion de patologias en la articulacion del tobillo, el tenddn de Aquiles y el tenddn
del FHL. Esta falta de atencion al cojinete graso refleja una comprension insuficiente de
su significado funcional asi como de la influencia que pudiera tener en presencia de
alguna alteracion o lesion en su mecéanica. Se ha sugerido que el cojinete de Kager
funciona como un espaciador variable y provee de ventaja mecanica a la insercién del
tendon de Aquiles, moviéndose dentro de la bursa retrocalcanea durante la flexion
plantar. Se piensa que incrementa el brazo de palanca del tendon.
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Evaluacion macroscopica

A través de estudios anatomicos, de RMN vy ultrasonido es posible discernir tres
regiones en el cojinete graso de Kager. 1. porcion asociada al tendon de Aquiles (larga y
superficial), 2. porcion asociada al FHL (profunda) y 3. porcion bursal calcanea. La
porcidén asociada al tendon de Aquiles yace inmediatamente anterior al tendon y la
porcidn asociada al FHL se encuentra encerrada dentro de la vaina tendinosa. En el
plano sagital, la porcion del FHL puede verse extendida en una posicion de “J”
invertida, con el pie en dorsiflexion o en posicion de L (en flexion plantar) debajo de la
grasa asociada al tendon de Aquiles, uniéndose ambas para formar la porcion bursal
calcanea. Esta ultima esta libre de conexiones con el tendon de Aquiles y se extiende
dentro de la bursa retrocalcanea en un pie en flexion plantar. Este movimiento bursal
ocurre durante la flexion plantar activa y pasiva, aunque es mas pronunciado durante la
fase activa bajo carga. Inmediatamente proximal a la porcion bursal, la grasa se
encuentra firmemente anclada al tendén de Aquiles.

Algunos vasos sanguineos pequefios discurren de manera tortuosa a través de la
porcidn asociada al tendon de Aquiles y fueron identificados en disecciones como ramas
de las arterias tibial posterior y peronea, las cuales yacen superficialmente y fueron
encontradas en las caras inferior y medial. La RM en el plano axial muestra que el
paratendon se extiende alrededor de la porcién aquilea, y por lo mismo sosteniendo la
grasa adyacente al tendon.

La grasa se extiende completamente dentro de la bursa hasta que alcanza la
entesis misma. Se retrae cuando el pie regresa a la posicion anatémica (en neutro). El
rango de excursion maximo entre la flexion plantar y la dorsiflexion activas completas
es de aproximadamente 4 mm en el pie sin cargay de 10 a 12 mm durante la carga.
Los movimientos de la porcion bursal calcanea también son resultado de las
contracciones concéntricas del FHL. Al tiempo que el masculo se adelgaza, “bombea”
la porcién asociada al FHL, que a su vez mueve la porcion bursal como el eslabén final
en una cadena cinética. No obstante, la rapidez de la fase final del movimiento de la
porcion bursal sugiere que la grasa también es “succionada” dentro de la bursa a
medida que el &ngulo de insercion entre el tendon de Aquiles y el calcaneo se
incrementa en flexion plantar.

Evaluacion microscopica.

La porcion bursal calcanea se encuentra parcialmente dividida del resto por una
invaginacion sinovial posterior. Ocasionalmente se han visto bandas fibrosas que
anclan el tendon de Aquiles a la grasa en la region de la invaginacion. El segmento
bursal cominmente tiene un segmento fibroso principalmente y en algunos especimenes
se han descrito infiltrados inflamatorios. En algunas ocasiones se encuentra un pliegue
meniscal de tamafio variable entre el tendon de Aquiles y el calcaneo, el cual se origina
de la porcién mas proximal de la entesis.
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Se ha sugerido que el movimiento de el movimiento de la porcion bursal
calcénea del cojinete de Kager minimiza los cambios de presion en la bursa
retrocalcanea, cuando el angulo de insercién entre el tendon de Aquiles y el calcaneo
aumenta en flexion plantar. Dado que la fascia profunda y el paratendon en el tridangulo
de Kager forman un sello firme, la presion dentro de la bursa podria cambiar. Ya que
los cambios en la presion se han asociado con isquemia sinovial e hipoxia en las
articulaciones sinoviales, la funcion lubricante de la bursa puede afectarse por
movimientos andmalos del cojinete graso.

El encierro de buena parte de la porcion aquilea del cojinete de Kager dentro del
paratendon, dirige los movimientos de la porcion calcanea hacia la bursa durante la
flexion plantar, restringiendo los movimientos mediales, laterales y anteriores. El
mismo tenddn de Aquiles previene el movimiento posterior y los anclajes fibrosos
frenan los movimiento anteriores del cojinete.

Parece haber tres mecanismos que intervienen en el movimiento de la porcion
bursal mientras el angulo de insercion entre el tendén de Aquiles y el hueso aumenta
durante la flexion plantar: 1. el movimiento es una consecuencia pasiva de un
desplazamiento hacia arriba del calcaneo, 2. la porcidn grasa es “succionada” dentro de
la bursa para minimizar los cambios de presién, y 3. la grasa es empujada dentro de la
bursa por contraccion muscular (como sucede con el vientre muscular del FHL,
actuando como una unidad motora del cojinete graso). Ciertamente, el movimiento
hacia arriba del calcaneo que ocurre durante la flexion plantar y la apertura del angulo
de insercién del tendon de Aquiles debe mover a la bursa hacia la porcion bursal, y no al
contrario. EIl movimiento calcaneo eleva el cojinete de Kager de tal suerte que lo pone
en contacto tanto con la superficie dura posterior de la tibia y el vientre muscular
contracturado y rigido del FHL, con lo que se aumenta la eficiencia de éste sistema
pasivo. No obstante, mediante ultrasonido se ha mostrado que el movimiento hacia
arriba del calcaneo también se acompafia por un movimiento hacia abajo de la porcion
bursal y como consecuencia uno o ambos mecanismos deben ocurrir. Esta idea es
apoyada por la observacion de que el rango de desplazamiento de la porcién bursal es
mayor durante la flexion plantar activa bajo carga. La retraccion de la porcion bursal
durante la dorsiflexion aparentemente es una consecuencia pasiva de un angulo de
insercion progresivamente menor.

El significado del vientre muscular del FHL en los mecanismos del movimiento
del cojinete graso puede explicar la prominencia distal caracteristica del vientre
muscular del FHL en un nivel donde otros masculos que acttan sobre el pie son
tendinosos. Esto también resalta un modo adicional en el cual los trastornos tendinosos
o0 de vaina tendinosa y las anomalias del FHL pueden ser responsables de dolor en el
talon y enfatiza la importancia durante la cirugia dentro del triangulo de Kager de
minimizar el riesgo de adherencias que puedan comprometer los movimientos del
cojinete graso.
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El papel del FHL puede ser importante al evaluar lesiones que ocurren en éste
tenddn en actividades profesionales especiales (jugadores de futbol, el los cuales el
puntapié es producido con el pie en flexion plantar forzada; bailarinas de ballet en
pointe). Aunque la acumulacion de liquido esta bien reconocida en torno al tendon del
FHL ya como un signo de enfermedad, ya como una consecuencia de una continuacion
directa entre la vaina sinovial del FHL y la cavidad en la articulacion del tobillo, la
consecuencia que produce en la mecéanica del cojinete graso es frecuentemente pasada
por alto.

La forma amplia de la punta del cojinete de Kager asegura que se mueva
progresivamente dentro de la bursa mientras que el pie se flexiona plantarmente y su
borde fibroso principal pueda minimizar el riesgo de dafio que acompafa al
movimiento. Esta idea es apoyada por la observacion de que una porcion més delgada y
larga de grasa con una punta fibrosa es mas tipica cuando se encuentra una tuberosidad
superior prominente, mientras que cuando la prominencia es menos evidente, la grasa
también es menos fibrosa. Igualmente la longitud de los pliegues meniscales también
varia con el tamafio de la tuberosidad superior, encontrando que los pliegues son mas
prominentes cuando la tuberosidad es larga. Es posible que dichos pliegues sirvan para
modificar la tension de contacto entre el tendén y el hueso cuando las superficies son
colocadas en dorsiflexion. No se sabe ciertamente si los movimientos del cojinete de
Kager se alteran después de la reseccion de la tuberosidad superior calcanea en
pacientes con deformidad de Haglund. No obstante, esto podria tener algun significado
tomando en cuenta la mala evolucion que se ha reportado en los pacientes sometidos a
dicho procedimiento, o podria enfatizar la importancia de escoger el angulo mas
apropiado para la reseccion. Por lo menos, en el periodo postoperatorio inicial, la
membrana sinovial que recubre la porcién bursal puede encontrarse en peligro de
romperse por el hueso esponjoso expuesto.

El encierro parcial del cojinete de Kager dentro del paratenddn rodeando el
tenddn de Aquiles protege y estabiliza los vasos sanguineos que pasan a través de la
grasa dentro del tendon. Esto nuevamente enfatiza la importancia de mantener la
integridad del cojinete graso durante la cirugia Y resalta la posibilidad de que el edema
dentro de la grasa pueda disminuir temporalmente la irrigacion sanguinea al tendon. El
confinamiento de la porcion asociada al tendon de Aquiles dentro de la vaina tendinosa
se ha descrito como un sitio de edema relacionado con rupturas parciales del tendén de
Aquiles.

Se ha sugerido que el cojinete de Kager esta disefiado en una forma que
promueve el movimiento de una parte (la porcién bursal) mientras minimiza el
moviendo de otra parte (la porcién aquilea). Las invaginaciones sinoviales que aislan
parcialmente la porcidn bursal del resto son claramente una adaptacion para enfrentar la
movilidad independiente. En forma colectiva, la variedad de funciones que pueden
estar asociadas con el cojinete de Kager agrava la discusion acerca del uso de
corticosteroides locales dada la frecuencia comdn colateral de atrofia grasa secundaria
al uso de éstos medicamentos. No se ha descrito completamente la extension en la
alteracion de la funcion del cojinete graso en presencia de un vientre accesorio de s6leo
que puede obliterar el cojinete en estudios radiograficos.
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6. EPIDEMIOLOGIA:

Aunque las rupturas del tendon de Aquiles son relativamente comunes, la
incidencia de la poblacion general es dificil de determinar pero parece haber tenido un
repunte durante los Gltimos 20 afios. Leppilahti estimé que la incidencia de rupturas del
tenddn de Aquiles en la ciudad de Oulu, Finlandia en 1994 fue de aproximadamente 18
/100,000. La mayoria de las rupturas ocurre durante las actividades deportivas. En los
paises escandinavos, los jugadores de badminton parecen ser una poblacién particular
de riesgo. La ruptura del tendon de Aquiles es mas frecuente en hombres con una
tasa masculino:femenino desde 1.7:1 hasta 12:1, posiblemente reflejando la mayor
prevalencia de hombres que de mujeres que se encuentran involucrados en deportes,
aunque pueden haber algunos otros factores no identificados hasta éste momento. El
lado izquierdo se afecta con mayor frecuencia que el derecho, posiblemente dada la
mayor prevalencia en sujetos con dominancia derecha (y con el consiguiente despegue
de la extremidad inferior izquierda). Tipicamente, las rupturas agudas del tendon de
Aquiles ocurren en hombres que se encuentran entre la 32y 42 décadas de la vida,
con una ocupacion sedentaria y que realizan deporte ocasionalmente.

La prevalencia de la ruptura del tendén de Aquiles ha sido mayor en pacientes
con tipo sanguineo O (por lo menos entre la poblacién hungara). Dicho hallazgo nunca
ha sido confirmado en otros estudios, incluso en aquellos realizados en el mismo grupo
étnico.

7. ETIOLOGIA:

La ruptura espontanea del tendén de Aquiles se ha asociado con un nimero
amplio de alteraciones, tales como padecimientos inflamatorios y autoinmunes,
anormalidades colagenas genéticamente determinadas, enfermedades infecciosas y
trastornos neuroldgicos. No obstante, existe poco acuerdo con respecto a la etiologia.

Un proceso patolégico puede predisponer a la ruptura espontanea de un tendon a
consecuencia de un traumatismo menor. El flujo sanguineo tendinoso disminuye al
incrementarse la edad, y el area del tenddn de Aquiles que es particularmente
susceptible a romperse es relativamente avascular en comparacion con el resto del
tendon.

En los pacientes analizados por Arner (1959), se encontré evidencia histolégica
de degeneracién colagena en el 100% de 74 pacientes con ruptura de tendon de Aquiles
(aunque cerca de 66% de los especimenes se obtuvieron mas de dos dias después de la
ruptura). Por otro lado, Davidsson y Salo (1969) reportaron cambios degenerativos
profundos en dos pacientes con ruptura del tenddn de Aquiles que fueron operados el
dia de la lesion. Puede presumirse que los cambios se desarrollaron antes de la ruptura.

La actividad fisica alternada con la inactividad puede producir los cambios
degenerativos observados. El deporte asociado a al actividad diaria genera tension
adicional en el tendon de Aquiles, lo que conlleva a acumulacion de traumatismo, el
cual aunque se encuentra por debajo del umbral para la ruptura del tendén puede
provocar cambios degenerativos secundarios intratendinosos.
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CORTICOSTEROIDES Y RUPTURA DEL TENDON: Los corticosteroides son
prescritos para una gran variedad de enfermedades y se han implicado ampliamente en
las rupturas tendinosas. La inyeccion de hidrocortisona dentro de los tendones
calcaneos de los conejos produce necrosis en el sitio de la aplicacion tan pronto
como 45 minutos después de la inyeccion. Igualmente, los tendones infiltrados con
corticosteroides han presentado retraso en la respuesta reparadora en
comparacion con aquellos que no fueron tratados con este tipo de medicamentos.
Las propiedades analgésicas y antiinflamatorias de los corticosteroides pueden
enmascarar los sintomas de un eventual dafio tendinoso, induciendo a los individuos a
mantener altos niveles de actividad incluso cuando el tenddn se encuentra
lesionado. Ademas interfieren con la curacién mientras que la aplicacion intratendinosa
puede provocar debilitamiento del tendén hasta por catorce dias. La disrupcion esta
relacionada directamente con necrosis coldgenay la recuperacion de la fuerza del
tendon se puede atribuir a la formacion de una masa acelular amorfa de colagena. Por
estos motivos, la actividad vigorosa debe evitarse por lo menos durante dos semanas
después de la inyeccion de corticosteroides en la proximidad de un tendon. Existen
reportes del desarrollo de rupturas subcutaneas en atletas manejados con infiltraciones
de corticosteroides en el area del tendon de Aquiles (Unverferth y Olix, 1973). Se
encontraron residuos de corticosteroides en el sitio de la ruptura en el 80% de dichos
atletas y aun mas, existen meta analisis que muestran que las infiltraciones de
corticosteroides no son benéficas en el tratamiento de la tendinopatia aquilea. Los
corticosteroides orales también han sido implicados en la etiologia de la ruptura
tendinosa. Aln no es posible sefialar precisamente el papel etiologico de los
corticosteroides, y algunos estudios no han demostrado efectos deletéreos de éstos
farmacos.

FLUOROQUINOLONAS Y RUPTURA TENDINOSA: Las fluorogquinolonas
como la ciprofloxacina han sido implicadas recientemente como factores etiologicos en
las rupturas tendinosas. En Francia entre 1985y 1992, 100 pacientes que habian sido
manejados con fluoroquinolonas presentaron alteraciones tendinosas (incluyendo 31
rupturas). Muchos de éstos pacientes habian recibido también corticosteroides, por lo
que es dificil implicar solamente a las fluoroquinolonas. Las dosis de fluoroquinolonas
similares a las que se ocupan en el ser humano (y que se usan en modelos animales)
provocan disrupcién de la matriz extracelular del cartilago, caracterizada por fisuras y
necrosis de condorcitos asi como por deplecion de coladgena. Esto es un hecho que
posiblemente también ocurre en humanos. Por esto se ha recomendado en el mundo
que el uso de estos medicamentos debe suspenderse al presentarse el primer signo de
dolor o inflamacion, asi como reposo de la extremidad hasta que los sintomas
tendinosos remitan.

HIPERTERMIA Y RUPTURA TENDINOSA: Tanto como 10% de la energia
elastica almacenada en los tendones puede liberarse en forma de calor. Una
temperatura equivalente a 45° C (a la cual los tenocitos pueden lesionarse) puede
registrarse en el nucleo del tendon después de siete minutos de trote en los tendones
flexores digitales de los caballos. La hipertermia inducida por ejercicio puede
contribuir con la degeneracion tendinosa.
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LA TEORIA MECANICA: McMaster ha propuesto que un tendén sano no se
romperia, incluso sujeto a cargas severas. No obstante, Barfred demostré que si se
aplica una traccion recta al tenddn, el riesgo de ruptura se repartiria equitativamente en
todas las porciones del complejo musculo-tenddn-hueso. Si se aplica una traccion
oblicua, el riesgo de ruptura podria concentrarse en el tendon. Se calculd que si un
tendon de Aquiles humano de 1.5 cm de ancho se sometiera a traccion con 30° de
supinacion en el calcaneo, las fibras en el lado convexo del tenddn solamente se
alargarian 10% antes de que las fibras en el lado cdncavo se tensaran. Entonces, el
riesgo de ruptura seria mayor cuando el tendon fuera traccionado en direccion oblicua,
el musculo se encontrara en contraccion maxima y cuando la longitud inicial del tendon
se encontrara reducida. Probablemente todos estos factores estan presentes en los
movimientos que ocurren en muchos deportes que requieren despegue rapido. La
participacion en deportes juega un papel principal en el desarrollo de problemas con el
tendon de Aquiles, siendo los errores de entrenamiento un factor decisivo.

Un tenddn sano puede romperse después de una traccion muscular violenta en
presencia de ciertas condiciones funcionales y anatémicas. Estas incluyen el sinergismo
incompleto de contracciones musculares agonistas, discrepancias en el cociente de
grosor entre el musculo y el tenddn y accion deficiente del plantar delgado como tensor
del tenddn de Aquiles.

Por otra parte, se ha propuesto por Inglis y Sculco (1981) que la disfuncion o
supresion del componente propioceptivo del musculo esquelético predispone a los
atletas a rupturas del tenddn de Aquiles, destacando que los atletas que retoman el
entrenamiento después de un periodo de reposo son particularmente susceptible a la
ruptura del tendon como resultado de ésta disfuncion.

El trauma repetitivo sostenido en individuos atléticos causa cambios
degenerativos en el tend6n de Aquiles *°, presumiblemente como resultado de
microtraumatismo mecanico, lo cual aparentemente aumenta el nimero de tendones
enfermos. Una explicacion de éstos resultados es que dichas microrupturas en bajas
cantidades corren como una funcién de reparacion — lesion ciclica en los tendones
normales. Con el ejercicio el nimero de dichos microdefectos se incrementa. Bajo
condiciones normales puede esperarse una reparacion rapida. En estas circunstancias la
inflamacion local refleja una respuesta reparativa mas que enfermedad. Los tendones
normales asintomaticos en sujetos no atléticos exhibiran ocasionalmente focos
hipoecoicos pequefios en examenes sonograficos que pueden reflejar tanto
microdefectos como focos de arquitectura coladgena alterada.

Esto sugiere que el tenddn no es tejido estatico sino que constantemente se
remodela a si mismo por un proceso de lesion — reparacién menor en forma analoga a
como lo hace el hueso de acuerdo con las fuerzas que se aplican (ley de Wolfe). Si hay
un incremento de tension ciclica en el tendon, entonces parecera légico que el nimero
de dichas microrupturas aumente, resultando en una hipertrofia tendinosa. Esto podria
explicar por que el tendon de un atleta con frecuencia es mas ancho en cortes
transversos que el de un sujeto no deportista. Una respuesta tal entonces representa una
adaptacion natural a las fuerzas tensiles / deformantes similares a la densidad minera
Gsea aumentada vista en los cuellos femorales de atletas en comparacion con la
poblacion general. El nmero de microrupturas demostrables por ultrasonido se hallo
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aumentado en tendones que presentaban otras caracteristicas sonograficas de
degeneracion tendinosa. Aparentemente estas microrupturas se acumulan
particularmente en el tercio medio del tenddn, es decir, donde se encuentra un lecho
vascular relativo. Es posible que estos acumulos reflejen una capacidad reparadora
menor en ésta region como resultado de una presion de oxigeno local menor.

8. MECANISMOS DE RUPTURA

Arner y Lindholm (1959) clasificaron el trauma resultante en la ruptura de 92
pacientes en tres categorias principales:

1. Despegue con el antepié de apoyo mientras se extiende la rodilla. Se ha
observado en largadas de carreras de velocidad y al saltar en deportes como
el basquet bol. Relne al 53% de las rupturas de la serie.

2. Dorsiflexion subita e inesperada del tobillo, como cuando el pie se resbala
dentro de un agujero o el sujeto cae desde unas escaleras. Comprende al
17% de los sujetos.

3. Dorsiflexion violenta de un pie en flexion plantar, tal como ocurre durante
una caida de altura. Este mecanismo se reporta en 10% de los pacientes. El
mecanismo exacto de lesion no se pudo identificar en el resto de los
pacientes.

9. CARACTERISTICAS PATOLOGICAS:

En 1976, Puddu propuso un sistema para clasificar las anormalidades de los
tendones. Las categorias principales fueron paratendinitis, paratendinitis con tendinosis
y tendinosis pura. EIl término tendinosis describe el proceso degenerativo que ocurre
dentro del tenddn e incluye varios procesos patoldgicos, tales como degeneracion
hialina con disminucion de la poblacion celular normal, degeneracién mucoide con
metaplasia condroide o degeneracion grasa de tenocitos, infiltracion lipomatosa de areas
extensas del tenddn e incremento en los mucopolisacaridos de la matriz, y fibrilacion de
las fibras de coldgeno. Una ruptura del tenddn puede ser el resultado de éste proceso.

De acuerdo con Puddu, la tendinosis es asintomatica y se descubre sélo al
romperse el tendon. Los pacientes quienes tienen sintomas previos a la ruptura del
tenddén cominmente tienen una combinacion de peritendinitis y tendinosis y es posible
que un paciente con tendinosis se torne sintomatico a consecuencia de la
paratendinopatia, que puede acompafiar a la tendinosis. Kannusy J6zsa describieron
que solo un tercio de 891 pacientes en su estudio presentaron sintomas previos a la
ruptura del tendén.

Arner y Lindholm reportaron que en el anlisis histoldgico de 92 tendones de
Aquiles rotos, el 100% presentaba cambios degenerativos, incluyendo desintegracion
edematosa del tejido tendinoso, parches de degeneracion mucoide y reaccion
inflamatoria acentuada. Igualmente notaron que cerca del 25% de las arterias de calibre
mayor en el tejido peritendinoso mostraban hipertrofia patoldgica de la tunica media 'y
estrechez del lumen.
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Kannus y J6zsa ° describieron alteraciones patolégicas, 97% de las cuales fueron
cambios degenerativos, en el 100% de los 891 tendones rotos en forma espontanea. La
lesion degenerativa mas comun fue la degeneracién hipoxica, con alteraciones en el
tamafio y forma de las mitocondrias, ndcleos anormales de los tenocitos y depdsito
mitocondrial o intracitoplasmatico ocasional de calcio. En la degeneracién avanzada,
las vacuolas hipdxicas o lipidicas y la necrosis suelen observarse. También pueden
observarse fibras coldgenas aberrantes, con variaciones anormales en el diametro,
angulacion, separacion y desintegracion fibrilar. Igualmente, éstos autores también
notaron cambios vasculares, principalmente estrecheces intraluminales debidos a la
hipertrofia de la intima y media en los vasos tendinosos y paratendinosos en 62% de los
891 tendones rotos.  Las alteraciones en el flujo sanguineo, la hipoxia subsecuente y el
metabolismo deteriorado pueden haber sido factores en el desarrollo de los cambios
degenerativos observados en las rupturas tendinosas. El intervalo entre la rupturay la
reparacion fue lo suficientemente corto para sugerir que los cambios degenerativos eran
preexistentes.

La falla de la matriz celular también puede llevar a una degeneracion
intratendinosa. Jozsa observo fibronectina en las superficies rotas de los tendones de
Aquiles rotos. La fibronectina normalmente se localiza en las membranas basales, esta
presente en una forma soluble en el plasma y se une mas facilmente a la colagena
desnaturalizada que a la normal, indicando la desnaturalizacion preexistente de
colageno.

La ruptura espontanea de un tenddn era aparentemente rara antes de los afios 50
en el siglo pasado, pero la prevalencia se ha incrementado claramente en paises en
desarrollo durante las Gltimas décadas. Solamente se habian reportado sesenta y seis
rupturas del tednon de Aquiles antes de 1929. Mdsender y Klatnek encontraron veinte
rupturas del tendon de Aquiles entre 1953 y 1956, comparado con 105 casos entre 1964
y 1967.

Una ruptura espontanea puede definirse como una producida durante
movimientos y actividades que no deberian (y frecuentemente no) lesionar las unidades
musculotendinosas involucradas. Un ejemplo tipico deberia ser una ruptura
completa del tendén de Aquiles en un hombre de la 52 década de la vida durante la
practica recreativa de tenis.

En 1959, Arner describi6 los cambios histolégicos después de la ruptura
subcutanea de 74 tendones de Aquiles. Ocho afios después Konn y Everth reportaron
alteraciones morfoldgicas en un tendén de Aquiles roto en forma espontanea. Mas
recientemente Uhtoff (1976), Perugia (1978) y J0zsa (1984 — 1989) han descrito
algunos de los cambios ultraestructurales asociados con tendinopatia degenerativa,
definida como procesos degenerativos hipoxicos tanto en los tenocitos como en las
fibras colagenas. En los estadios tempranos de éste proceso existen alteraciones en el
tamafio y forma de las mitocondrias y los ndcleos de los tenocitos, y ocasionalmente son
visibles las calcificaciones intracitoplasmaticas o mitocondriales. En estadios
avanzados, los tenocitos tienen vacuolas hipdxicas o lipidicas y ocasionalmente ,
necrosis. En las fibras colagenas, los hallazgos mas frecuentes son la separacion
longitudinal, la desintegracion, angulacion y variaciones anormales en el diametro.
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La tendinopatia degenerativa ha sido el hallazgo méas comdn en los tendones que
se han roto espontaneamente, pero los cambios mucoides y las calcificaciones también
se han observado.

Las secciones histoldgicas rutinarias examinadas en microscopio foténico, son
utiles al estudiar anormalidades del tendon, pero el microscopio de luz polarizada y la
microscopia electronica asi como las técnicas histoquimicas también pueden ser Utiles
para aportar informacién que no se puede obtener de otra forma.

De los 1336 tendones evaluados en el trabajo de Kannus y Jozsa °, solamente
290 fueron completamente normales sin altreaciones patologicas. Estos 290 tendones
se obtuvieron del grupo control y representaron el 65% de dicho grupo. En los 1046
tendones restantes, se encontraron cambios patoldgicos, los cuales estuvieron
presentes en todos los 891 tendones rotos en forma espontéanea, pero solo en 155
(35%) de los 445 tendones del grupo control (p<0.001). La mayor parte de los
cambios patoldgicos fueron clasificados como degenerativos, los cuales fueron
observados en 865 (97%) de los 891 tendones rotos, pero solo en 149 (34%) de los
tendones control (p<0.001). En el resto de los tendones que presentaron cambios
patologicos (26, 3% de los pacientes y 6, 2% del grupo control), los hallazgos
patoldgicos fueron cuerpo extrafio en 9 pacientes y 3 controles, tendinitis reumatica en 2
pacientes y 1 control, tendinitis tuberculosa en 1 paciente, tendinitis granulomatosa en
un paciente , tendinitis no especifica en dos pacientes y dos controles, tendinopatia
gotosa en un paciente, xantoma en 2 pacientes y un tumor en 8 pacientes (2
hemangiomas, 1 hemangioendotelioma, 1 linfangioma, 1 fibrolipoma, 1 ganglion
intratendinoso, 1 foco actinomico6tico y 1 metastasis de una sinovitis vellonodular
pigmentada de una rodilla. La ruptura ocurri6 a través de éstas lesiones y parece obvio
que las lesiones fueron la causa de la ruptura.

Las lesiones degenerativas incluyeron tendinopatia degenerativa hipoxica,
degeneracion mucoide, tendolipomatosis y tendinopatia calcificante. En los tendones
con degeneracion mucoide, los cambios caracteristicos fueron parches mucoides
extensos y vacuolas entre fibras de colageno delgadas y fragiles, Los tenocitos
perdieron su apariencia elongada tipica y su citoplasma se rellen6 con vacuolas
dilatadas. La tendolipomatosis se caracterizé por almacenamientos de células lipidicas
entre las fibras de colageno. En los estadios avanzados, los adipositos formaban largas
cadenas y conglomeraciones tridimensionales, y las fibras de colageno se rompieron y
atrofiaron. La tendinopatia calcificante se caracteriz6 por depoésitos grandes de calcio
entre o en las fibras de colageno fragiles y degeneradas.

En los 865 tendones rotos que tuvieron cambios degenerativos, la lesion mas
comun fue tendinopatia hipdxica degenerativa (380 tendones, 44%). En segundo lugar
fue la degeneracién mucoide (177 tendones, 21%), seguido por tendolipomatosis (73
tendones, 8%) y tendinopatia calcificante (43 tendones, 5%). En los 192 tendones
restantes (22%) que presentaron degeneracion, los cambios fueron multiples. Dichos
cambios también se encontraron en los 445 controles, pero con una frecuencia
significativamente menor ( p<0.001); 46 tendones (10%) tuvieron tendinopatia hipoxica
degenerativa, 42 (9%) degeneracion mucoide, 20 (5%) tendolipomatosis, 7 (2%)
tendinopatia calcificante y 34 (8%) cambios mdltiples.
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Cambios histologicos en los distintos tipos de degeneracion
a) Tendinopatia hipdxica degenerativa:

Los cambios asociados con tendinopatia hipoxica degenerativa son evidentes
tanto en los tenocitos como en las fibras de coldgeno. En los tenocitos se pueden
observar cambios en el tamafio y forma de las mitocondrias y los nucleos. Las
mitocondrias usualmente se encuentran edematosas, los perfiles de las membranas
mitocondriales se ven irregulares y las crestas intramitocondriales se fragmentan o
desaparecen por completo. Ocasionalmente se observan algunas mitocondrias
calcificadas. Los ndcleos con frecuencia son picnoticos. En los casos mas severos, se
han encontrado vacuolas hipdxicas, calcificacion intracitoplasmatica, vacuolas lipidicas
y figuras de mielina en los tenocitos. Ocasionalmente también se ha observado necrosis
de los tenocitos. Las lesiones de los tenocitos usualmente se observan en focos
multiples, pero en algunas ocasiones tienen distribucion mas difusa.

En las fibras de colageno, los hallazgos més frecuentes son la desintegracion,
separacion longitudinal, variaciones anormales del diametro, formaciones bulbosas,
angulacion y deformaciones de Knick (doblez caracteristico de la superficie de fibrillas
de colageno, que a menudo se presenta en la curva interna de las fibrillas anguladas).

b) Degeneracion mucoide

En los tendones que presentan degeneracion mucoide, se encuentran cambios
tanto en los componentes celulares como en las fibras de colageno. Aparecen grandes
vacuolas entre las fibras de colageno. Las fibrillas presentan caracteristicas normales
aunque hay algunas pequefas, delgadas y fragiles. Las vacuolas presentan material
granular (de acuerdo con la tincion de Schiff), que consta de proteoglicanos y
glucosaminglicanos, tal como se demuestra con tinciones a base de citrato de plomo y
uranil acetato. Los cambios en los tenocitos son muy similares a aquellos en los
tendones que presentan tendinopatia hipoxica degenerativa. Pierden su apariencia
alargada caracteristica y las tasas nucleo-citoplasma frecuentemente se encuentran
reducidas en forma marcada. El citoplasma se llena de vacuolas dilatadas y es comun la
degranulacion del reticulo endoplasmico.

¢) Tendolipomatosis

La fase temprana de la tendolipomatosis se caracteriza por la apariencia de
grupos pequefios y aislados de lipocitos en la profundidad del tendon entre las fibras
colagenas. En las fases avanzadas de éste proceso degenerativo, los lipocitos
aparentemente interrumpen la continuidad de las fibras de colageno y forman cavidades
irregulares en las cuales los ejes mayores se orientan paralelos al eje del tendon.

Los hallazgos en microscopia electronica de barrido fueron completamente
consistentes con aquellos de la microscopia foténica. Durante la fase temprana, las
redes normales de paquetes colagenos aparentemente se esfuman, torndndose mas
delgados en las regiones donde los lipocitos se expanden. En la fase avanzada, las
celulas lipidicas rompen la continuidad de las fibras, y por afiadidura disminuyen la
fuerza tensil del tendon. Los lipocitos asi expandidos forman cadenas orientadas en
planos simples o se agrupan en conglomerados que tienden a crecer en tres dimensiones.
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d) Tendinopatia calcificante

En los tendones con tendinopatia calcificante se reconocen dos formas de
calcificacion en microscopia fotonica. En un primer tipo, se encuentran depositos
amplios de calcio que se componen de cristales rectangulares, probablemente de
hidroxiapatita. Estos depdsitos se localizan entre las fibrillas de colageno, haciendo
variar considerablemente sus didmetros. Frecuentemente también se encuentran
fusionados unos con otros. En un segundo tipo, los cristales de calcio son menores y se
encuentran sujetos firmemente a las fibrillas de colageno.

e) Cambios vasculares

En 552 (62% ) de los 891 tendones rotos, se observaron cambios en los vasos
sanguineos del tendon y paratenddn. Dichos cambios incluyen estrechamiento u
obliteracion del lumen arterial y arteriolar que con frecuencia se debe a hipertrofia de
las capas intima y media de la pared vascular. En ocasiones los cambios se asociaron
con deposito de fibrina y formacion de trombos. Ademas, en 143 (16%) de los tendones
rotos, los especimenes mostraron evidencia de arteritis o arteriolitis proliferaiva,
mientras que las lesiones venosas se encontraron en solamente 8 tendones.

Dos terceras partes de los 149 tendones de control que tuvieron evidencia de
degeneracion tuvieron cambios vasculares similares a aquellos observados en los
tendones rotos. De los 290 tendones de control que se encontraron estructuralmente
normales en su totalidad se demostraron cambios vasculares solo en 5%.

Frecuencia de cambios patoldgicos en tendones individuales

Al comparar las frecuencias de cambios entre tendones de otras regiones y
el tendon de Aquiles, se han demostrado tasas significativamente mas altas de
dichos cambios en los tendones rotos que en los controles sanos.

Con excepcion del cuadriceps, la tendinopatia degenerativa hipdxica es el
tipo mas comuan de lesion en los tendones individuales (21 a 49 % en los tendones
rotos, 5 a 17% en los controles). La frecuencia de degeneracion mucoide en los
tendones rotos es de 11 a 30%, comparado con 0 a 12 % de los controles. De hecho, la
degeneracion mucoide no se encontrd en ningdn tendon cuadricipital del grupo control.

En contraste, la tendolipomatosis es por mucho el patrén mas comin de
degeneracion en el grupo cuadricipital (40% en el grupo de los tendones rotos y 20% en
el grupo de controles). La distribucion de las tasas de tendinopatia calcificante en los
tendones individuales fue muy similar a aquellas de la tendinopatia degenerativa
hipoxica y degeneracion mucoide (3 a9 % en los tendones rotos y 0 a 4% en los
tendones control).

En los tendones con maltiples cambios, a menudo la degeneracion hipdxica
combinada con degeneracion mucoide, las distribuciones fueron similares a aquellas de
los tipos sencillos de degeneracion (17 a 30% de los tendones rotos y 4 a 16% de los
tendones del grupo control).
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El hallazgo méas importante es que cada tenddn con ruptura espontanea presento
cambios histopatoldgicos preexistentes, significativamente mucho mas frecuentes que
en tendones sanos, esto confirma los hallazgos previamente descritos por Arner, Kénny
Everth acerca de que la ruptura espontanea de un tenddn casi sin excepcion esta
precedida por cambios degenerativos. Ademas, se ha observado tendolipomatosis en
tendones rotos en forma espontanea con frecuencia sorprendente. La tendolipomatosis
extensa per se puede conducir a la ruptura del tendén sin cambios degenerativos en la
colagena.

La tendinopatia hipoxica degenerativa es el hallazgo mas frecuente en los
tendones rotos tanto en los patrones de degeneracion sencilla como en los patrones
maultiples. Tanto los tenocitos como la red de fibras colagenas tienen niveles variables
de degeneracion hipoxica. En 1959 Arner describid los cambios histologicos en los
tendones de Aquiles que tuvieron una ruptura subcutanea. Utilizando microscopia
fotonica encontré edema y desintegracion del tenddn (fragmentacion de fibras
colagenas, asi como ausencia o nimero reducido de tenocitos. La etiologia basica 'y
patogenia de los cambios hipoxicos degenerativos en los tendones ain no han sido
establecidos aunque la disminucion del riego arterial ha sido proupuesto como un
mecanismo muy frecuente. En 1959, Hastad observé varias tasas de absorcion de
isdtopos radiactivos después de la inyeccion en tendones de Aquiles de pacientes
completamente sanos. La tasa fue significativamente mayor en el grupo donde la edad
media fue 23 afios que en dos grupos donde la edad media fue 43 y 71 afios
aproximadamente. EXxistio una tasa menor en el grupo de edad media de 71 afios
comparado con el grupo donde la edad media fue de 43 afios. Estos hallazgos sugieren
que el flujo sanguineo en el tendon de Aquiles disminuye después de la 3° década de la
vida en forma consistente con los hallazgos histoldgicos de Arner. Nuevamente, las
razones de dichos cambios son desconocidas.

La degeneracion mucoide (sola o combinada con degeneracion hipéxica),
también es un hallazgo frecuente. Arner menciond que en muchos de los tendones rotos
de su serie, se observaban parches de degeneracién mucoide, lo cual es un hecho que
tiene poca atencion en la literatura relacionada.

La tendolipomatosis fue descrita primeramente por J6sza en 1984. La etiologia
es desconocida y los cambios histopatolégicos pueden describirse como tumores
benignos pero invasivos de tejidos blandos que a medida que se dispersa provoca
disminucion de la fuerza tensil del tendon al adelgazar los paquetes de coladgena
adyacentes hasta romperlos.

Tradicionalmente, la tendinopatia calcificante ha sido considerada una
enfermedad degenerativa en la cual el proceso comienza con necrosis de las fibras
tendinosas. Una masa fibrinoide reemplaza al tejido necrético y se deposita calcio por
un mecanismo que no se conoce completamente. Una vez calcificado, se piensa que el
tenddn se degenera y es mas propenso a rupturas espontaneas que un tendon sano. La
prevalencia es hasta 3 veces mas en los tendones rotos que en los tendones sanos.
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Se ha postulado que en una poblacion urbana, los cambios degenerativos en los
tendones pueden ser comunes en gente mayor de 35 afios, y parece ser que estos
cambios predisponen las rupturas espontaneas. No se sabe por que los tenocitos y las
fibras de colageno se degeneran o por que existen diferencias entre tendones
individuales con respecto a los tipos y cantidades de degeneracién, aunque la evidencia
disponible sugiere que la disminucién del flujo arterial con la consiguiente hipoxia local
y la nutricion y actividad metabdlica deteriorada sean los factores clave. La vida
sedentaria se ha propuesto como la principal razon por la cual existe mala circulacion
sobre el tendén. A medida que las fibras colagenas se degeneran con la edad, se llevan
a cabo varios cambios bioquimicos. El contenido de colageno aumenta, pero la elastina
y la matriz de proteoglicanos disminuye relativamente, sugiriendo una menor
elasticidad, el contenido de agua disminuye de 80% al nacimiento hasta 30% en la edad
madura. El viraje de colageno es relativamente bajo y declina con la edad asi como la
actividad tenobléastica, posiblemente retardando la capacidad reparadora.

10. PRESENTACION Y DIAGNOSTICO:

Los pacientes quienes tienen una ruptura del tendén de Aquiles, tipicamente son
evaluados inicialmente con historia de dolor subito en la pierna afectada y a menudo se
reporta al momento de la lesién que la sensacion experimentada fue similar a haber sido
golpeado por un objeto o pateado en la cara posterior de la parte distal de la pierna.
Algunos pacientes reportan un chasquido audible. Frecuentemente son incapaces de
levantar peso y se percatan de cursar con debilidad o rigidez del tobillo afectado. La
ruptura del tendon de Aquiles puede asociarse con ejercicios de calentamiento
insuficientes previos a la practica deportiva, con la lesion ocurriendo posteriormente
durante el desarrollo del juego. Los pacientes quienes tienen una ruptura crénica del
tendon de Aquiles también reportan una historia francamente tipica; con frecuencia
recuerdan solamente traumas pequefios o posiblemente ningun trauma y que se
percataron por primera vez de la lesion a consecuencia de la incapacidad para completar
las tareas de la vida diaria, tales como subir escaleras.

El examen fisico puede mostrar edema difuso y, a menos de que el edema sea
severo, puede palparse una brecha a lo largo del trayecto del tendon. El sitio de ruptura
se encuentra usualmente de 2 a 6 centimetros proximales a la insercion del tendon.
Krueger y Franke midieron la localizacién de la ruptura de manera intraoperatoria y
encontraron que el promedio se encontraba a 4.78 cm proximales a la insercion
calcénea.

En general la ruptura del tenddn de Aquiles no reviste problemas
diagnosticos. No obstante, incluso en centros de ensefianza no es infrecuente
encontrar que mas del 20% de dichas lesiones no se diagnostican por el primer
médico que examina al paciente. Existe un buen nimero de signos diagndésticos y
pruebas tanto clinicos como radiograficos que el examinador puede adoptar para
apoyar el diagnostico.
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11. PRUEBAS CLINICAS:

PRUEBA DE LA COMPRESION DE LA PANTORRILLA: Usualmente se
acredita a Thompson (1962) la descripcion de ésta prueba, aunque cinco afios antes
Simmonds ya la habia descrito. Con el paciente en decubito ventral y el tobillo por
fuera de la mesa de examen, se comprime la porcion muscular de la pantorrilla, lo cual
deforma el séleo, provocando que el tenddn de Aquiles se arquee por encima de la
tibia, produciendo flexién plantar del tobillo si el tendon se encuentra intacto. La
extremidad afectada debe compararse siempre con la pierna contralateral. Un resultado
falso positivo puede ocurrir en presencia de un tendon plantar delgado integro, aunque
esto no se ha demostrado en forma cientifica.

PRUEBA DE LA FLEXION DE LA RODILLA: Se pide al paciente flexionar
activamente las rodillas a 90 grados mientras se encuentra en decubito ventral. Durante
éste movimiento, si el pie en el lado afectado cae en posicion neutral o en dorsiflexion,
puede diagnosticarse una ruptura del tendén de Aquiles.

PRUEBA DE LAS AGUJAS: Se inserta una aguja hipodérmica a través de la piel
de la pantorrilla, medial a la linea media y 10 centimetros proximales a la insercion
tendinosa. La aguja se inserta hasta que la punta se encuentra dentro de la sustancia del
tenddn. Posteriormente el tobillo se coloca en forma alterna en flexién plantar y dorsal.
Si en la dorsiflexion la aguja apunta distalmente, la porcion del tendon distal a la aguja
se presume intacto, Si la aguja apunta proximalmente, se supone que existe una pérdida
de continuidad entre la aguja y el sitio de insercion del tendon.

PRUEBA DEL ESFIGMOMANOMETRO: Para ésta prueba se coloca el
esfigmomandmetro alrededor de la porcion muscular de la pantorrilla, mientras el
paciente se encuentra en decubito ventral. ElI manguito se inflaa 100 mm Hg (13.33
kPa) con el pie en flexion plantar. El pie se coloca entonces en dorsiflexion. Si la
presion se eleva hasta aproximadamente 140 mm Hg (18.66 kPa) se supone que la
unidad musculotendinosa se encuentra intacta. Si, en todo caso, la presién permanece
alrededor de 100 mm Hg, se asume que el tenddn de Aquiles esta roto.

Un estudio reciente realizado por Maffulli (1998) en 174 pacientes con lesion
aguda demostraron poca o ninguna diferencia en los valores predictivos entre las
pruebas descritas anteriormente. El diagnostico de la ruptura completa del tendon
de Aquiles fue certero si al menos dos de estas pruebas fueron positivas.

Dada la trascendencia de la prueba para los fines del estudio realizado, asi como
para el interés del clinico en nuevas opciones para su armamento diagnostico se decidié
transcribir el trabajo original de Copeland *, esto también motivado por la dificultad con
la cual se obtiene acceso al original.

“...La ruptura espontéanea del tendon de Aquiles es atn un diagnostico clinico
que frecuentemente es fallido. Scheller (1980) mostré que 25% de los pacientes fueron
mal diagnosticados inicialmente debido a la insignificancia de los sintomas de
presentacion. Tanto el paciente como el médico pueden ser engafiados por la habilidad
residual del paciente para mantener cierto grado de flexién plantar activa en presencia
de una ruptura completa del tendon. En las etapas tempranas, la inflamacion y la
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equimosis pueden no ser aparentes. Posteriormente, la inflamacion puede causar
dificultad para palpar una brecha en el tenddn. En dicha etapa la debilidad de la
flexion plantar es atribuida a dolor mas que a una ruptura completa del tendén.

Simmonds (1957) fue el primero en describir la prueba de la “compresion en la
pantorrilla”. Not6 que si los masculos de la pantorrilla eran apretados en el paciente
normal, esto produciria un movimiento en flexion plantar del tobillo. Si el tendon de
Aquiles encuentra roto en el momento de la evaluacion, entonces el movimiento no se
lleva a cabo. La misma prueba fue descrita posteriormente por Thompson y Doherty
(1962).

Técnica:

El paciente se coloca en decubito ventral en la mesa de exploracion. La rodilla
se flexiona a 90° y el manguito de un baumandmetro se aplica en torno del vientre
muscular de los musculos de la pantorrilla. El manguito es insuflado hasta 100 mm Hg
aproximadamente, con el tobillo en flexion plantar. El tobillo es dorsiflexionado
pasivamente mediante presion en la planta del pie. Si el tenddn de Aquiles se encuentra
intacto, la columna se verd aumentar hasta aproximadamente 140 mm Hg. Si el tendén
se encuentra roto, sélo por un instante un movimiento se ve en la columna. Cuando la
prueba se aplicd a 20 sujetos normales, la variacion de desplazamiento fue entre 35y
60 mm Hg. La prueba debe aplicarse a ambas pantorrillas en el mismo sujeto para
determinar el valor normal particular de cada paciente. En los mismos 20 pacientes, la
variabilidad de las lecturas entre extremidades tuvo un maximo de 5 mm Hg. La
prueba también se aplico a ocho sujetos posterior a reparacion del tendon de Aquiles y
un periodo de inmovilizacién de 7 semanas. Evidentemente la prueba no se puede
aplicar durante las primeras 7 semanas. No obstante, al retirar la inmovilizacion, las
lecturas aumentaron de una media de 120 mm Hg a las 8 semanas hasta una media de
135 mm Hg a las 40 semnas. Un paciente presentd una nueva ruptura a las 11 semanas
y su lectura regresé a solo 10 mm Hg de desplazamiento, hincando una re-ruptura
parcial.

Discusion:

El valor absoluto del aumento en la columna de mercurio no tiene significado al
comparar pacientes, pero es un indice extremadamente (til de la recuperacion en el
individuo. Posterior al tratamiento se puede observar que las lecturas se elevan a lo
largo de las siguientes semanas y meses de recuperacion tendiendo a igualar aquellas
de la pierna opuesta.

Se piensa que la prueba funciona ya que el manguito es basicamente un cilindro
aplicado a una masa coénica (musculos de la pantorrilla). Mientras el pie se coloca en
dorsiflexion, el cono es jalado hacia el cilindro, desplazando mas aire del manguito
neumatico y por ende aumentado la presion y elevando la columna de mercurio. Se ha
visto que la prueba es facil de realizar y simple de aplicar ya que el baumanometro es
una pieza disponible de equipo médico. Se ha visto que es confiable y sensitiva y es util
no solo en la situacion aguda al determinar si el tendon de Aquiles esté intacto o no,
sino como una guia cuantitativa en el paciente individulal para establecer el progreso
siguiendo al tratamiento...”
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IMAGENOLOGIA:

RADIOGRAFIAS SIMPLES: Las radiografias laterales del tobillo se han
utilizado para diagnosticar la ruptura del tendon de Aquiles. Cuando éste se encuentra
roto, el triangulo de Kager (el espacio relleno de grasa, anterior al tendén de Aquiles y
posterior a la cara posterior de la tibia y cefalico al calcaneo) pierde su configuracion
regular. El signo de Toygar involucra la medicion del angulo de la superficie cutanea
posterior vista en radiografias planas ya que los extremos del tenddn se desplazan
anteriormente después de una ruptura completa. El aspecto posterior del tridngulo de
Kager entonces se aproxima al aspecto anterior y el triangulo disminuye o desaparece.
Un angulo entre 130 y 150 grados indica la ruptura del tendén de Aquiles. Arner
encontrd que la deformidad de los contornos del segmento distal del tendon, resultante
de la pérdida de tono es el cambio radiografico que parece estar mas asociado con la
ruptura del tendon de Aquiles.

En general, el examen clinico es suficiente para el diagnéstico de la ruptura
aguda del tendon de Aquiles. Las rupturas que cursan con un tiempo de evolucion
mayor suelen ser mas dificiles de diagnosticar dada la presencia del edema tisular
asociado. Los estudios ultrasonograficos y de resonancia magnética proporcionan
apoyo al diagnéstico clinico y son mas sensibles y menos invasivos que los estudios
radiograficos.

ULTRASONIDO: El ultrasonido del tenddn de Aquiles con transductores lineales
produce una imagen dindmica y panoramica del tendon, cuya apariencia varia con el
tipo de transductor que se ocupa y el angulo acustico con respecto al tendén. Los
transductores de 7.5 a 10 MHz proporcionan la mejor resoluciéon pero tienen una
distancia de enfoque muy corta. El tendon de Aquiles se compone por paquetes
colagenos dispuestos longitudinalmente, que reflejan el impulso acustico. El transductor
debe sujetarse en angulos rectos con respecto al tendon a fin de asegurar el retorno de
una cantidad 6ptima de energia ultrasonica, eliminando la produccién de artefactos. Los
transductores de arreglo lineal son mas Utiles que los transductores de arreglo sectorial
que producen oblicuidad excesiva del impulso ultrasonico en los bordes. Puede ser
necesario colocar algun gel sintético que incremente la definicion de los ecos
superficiales. Un tendén de Aquiles normal se encuentra como una imagen similar a un
listdn hipoecoico que se encuentra contenido dentro de dos bandas hiperecoicas. Los
fasciculos tendinosos se disponen como bandas hipoecdicas e hiperecoicas alternas y
las bandas hiperecdicas que se encuentran separadas cuando el tendon se encuentra
relajado se muestran mas compactas cuando el tendon esta tenso.

Los hombres presentan tendones ligeramente mas gruesos que las mujeres. La
ruptura del tendon de Aquiles se observa en el ultrasonido como un vacio acustico con
bordes irregulares gruesos. El ultrasonido también puede utilizarse para estudiar las
propiedades elasticas del tendon. Esto se hace midiendo la distancia entre un punto
intratendinoso hiper o hipoecoico y el calcaneo, evaluando como cambia la distancia
con distintas fuerzas impresas al complejo gastrocnemio — séleo.

En lesiones antiguas, el diagnéstico puede ser muy dificil . Las lesiones del
tercio proximal del tendon de Aquiles son mas dificiles de visualizarse mediante el
ultrasonido que aquellas en el tercio medio y distal. La presencia sonogréfica de
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microrupturas en el tercio proximal del tenddn de Aquiles no es infrecuente, en
particular en atletas, pero usualmente no es un hallazgo de importancia clinica
primaria.

En una poblacion de 320 pacientes, se detecto la presencia de cambios
sonomorfologicos sugestivos de alteraciones del tenddn de Aquiles proximal en 13
casos (4.2%). Trece pacientes presentaron signos clinicos pero sin datos sonograficos
de patologia tendinosa proximal.

De acuerdo a los hallazgos ultrasonograficos, 11 de 26 casos fueron
diagnosticados como tendinitis y / o peritendinitis y uno como ruptura parcial. No
se diagnostico ninguna ruptura completa del tendon de Aquiles por ultrasonido.
Mediante resonancia magnética se confirmo tendintis y / o perintendinits como
patologia Unica en 7 de 26 casos, aungue se evidenciaron rupturas parciales del
extremo proximal del tendon de Aquiles en cinco casos.

La sensibilidad de el examen ultrasonogréafico en casos de patologia
proximal fue de 0.5, la especificidad de 0.81 y el acuerdo global de el examen
ultrasonografico fue de 61.5%. Los valores predictivos positivos y negativos
fueron 0.67 y 0.68, respectivamente. La resonancia magnetica confirmé que la
ruptura parcial tentativamente diagnosticada por ultrasonido fue ciertamente una
ruptura parcial extensa del tendon de Aquiles proximal.

Cuatro de los cinco pacientes con un ruptura parcial del tendén de Aquiles
proximal eran deportistas de alto rendimiento. Uno era atleta recreacional con horarios
de practica muy intensos, y refirid haber sido sometido a infiltraciones peritendinosas
de cortisona en dos ocasiones. Todos estos pacientes tuvieron historia positiva de
tendinopatias aquileas por las cuales habian sido tratados en promedio 9 meses antes (3
a 16 meses). Los diagnosticos exactos en aquellos momentos no se pudieron
determinar, pero ninguno de los pacientes present6 ruptura completa. Todos los
trastornos tendinosos previos fueron manejados conservadoramente. Posteriormente,
los pacientes evolucionaron completamente asintomaticos, incluso bajo una carga
completa de entrenamiento y durante competencia activa. Todos reportaron haber
sufrido una lesion menor reciente que no condujo a ninguna sintomatologia relacionada
con rupturas tipicas. En lugar de ello, experimentaron un dolor subito e intenso que
rapidamente remitid. Los sintomas posteriormente se exacerbaron y eventualmente
provocaron que los pacientes fueran incapaces de practicar deporte.

En el examen clinico no se percibio ninguna brecha en el tenddn. No obstante,
pudo localizarse un punto de maximo dolor en la regién de la unién musculotendinosa.
Esto fue confirmado al aplicar presion con el transductor durante el examen
ultrasonogréafico. Se determind que el punto de dolor maximo yacia en el sitio que
mostraba los cambios sonomorfolégicos. Las molestias persistieron a pesar del manejo
conservador. En cada caso, las molestias previas habian ocurrido desde un promedio de
15 meses.
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La deformidad de Haglund (tope prominente en el tenddn), con un incremento
en el didmetro del tenddn fueron los hallazgos mas frecuentes del examen
ultrasonogréfico estatico. No pudo detectarse ninguna ruptura completa en la
continuidad del tenddn, inclusive en la investigacion dindmica forzada. Los cambios
hipoecoicos en la textura del eco dentro del tendon fueron detectados en 3 de 5
pacientes. Se dectectd una ruptura parcial en la continuidad del tendén fue detectada
durante la investigacion dinamica forzada. Se detectaron cambios hipoecoicos en la
textura del eco dentro del tendon en 3 de 5 pacientes. En cada caso, se detect6 un halo
hipoecoico estrecho tanto alrededor como dentro del tendon, localizandose en el tercio
proximal del tendon de Aquiles. Este signo, que se visualiza en ambos planos, se limitd
a la region proximal del tendon. El sitio de ésta anomalia corresponde con el punto de
maximo dolor.

En la evaluacion con resonancia magnética, las secuencias ponderadas en T1
revelaron cambios en la sefial asociados con la duracion de los sintomas: estos fueron
cambios cronicos con el engrosamiento correspondiente del tendon. Las secuencias
ponderadas en T2 mostraron una zona de intensidad de sefial mayor dentro de los
contornos intactos del tendon. Basado en este patron de distribucion, se interpreta como
liquido acumulado después de la ruptura parcial.

La Unica ruptura parcial detectada por ultrasonido fue también diagnosticada por
resonancia magnética como una ruptura parcial del tendon de Aquiles proximal,
involucrando 50% del tenddn, lo cual fue verificado en forma transoperatoria. El
seguimiento ultrasonografico 12 meses después de la reconstruccion quirurgica mostro
una adecuada consolidacién del tendon con cambios postoperatorios ain visibles. La
zona libre de eco que corresponde al liquido peritendinoso ya no pudo detectarse por
ultrasonido. Los Unicos cambios fueron cambios ecoicos inespecificos que
correspondian a la cicatriz quirdrgica. EI tenddn se encontraba aln visiblemente
engrosado. Una vez completado el tratamiento, los pacientes se reintegraron a sus
actividades sin problemas.

No obstante el discutible uso del ultrasonido como método diagnostico en la
evaluacion de las lesiones crénicas (tal como se sefiala en la seccion de PROBLEMA,
posteriormente), se han atribuido varias ventajas del ultrasonido en el escrutinio de
riesgo de ruptura del tendén de Aquiles en forma aguda, siendo importante sefialar este
aspecto que en pocos estudios se comenta y menos se estudia con una metodologia
adecuada.

En el estudio realizado por Nehresr y colaboradores " en 36 pacientes (26, 72%
masculinos, 10, 28% femeninos) con edad promedio 43 afios (18 a 72 afios) evaluados
por dolor en el tenddn de Aquiles, 48 (67%) de los 72 tendones eran sintomaticos (13
derechos, 11 izquierdos, 12 bilaterales). El estudio inicial de 48 tendones mostro que 44
(92%) presentaba hipersensibilidad, 20 (42%) presentaban inflamacion local y 18 (38%)
inflamacion difusa. La ultrasonografia de alta resolucion en tiempo real se encontrd
normal en 39 (54%) tendones, incluyendo 20 dolorosos y 19 asintomaticos. Las
alteraciones sonogréaficas en la estructura y grosor del tendon se identificé en 33 (46%)
tendones, incluyendo 28 dolorosos y 5 asintomaticos. La sensibilidad fue de 58% y la
especificidad de 79%. 5 pacientes fueron sometidos a cirugia por engrosamiento del
tendodn, inflamacion de la bursa y ateroma. La evaluacion de segumiento en promedio a
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los 48 meses (26 a 60) después del examen inicial mostré que siete tendones se habian
roto en forma espontanea. Los siete habian sido sintomaticos y todos tuvieron resultados
ultrasonogréaficos anormales. En ningln caso se presentd ruptura del tendon en sujetos
con estudio ultrasonografico previamente normal. En 30 pacientes con seguimiento (60
tendones) se observo progresion de la degeneracion tendinosa. La evaluacion de
seguimiento de los tendones previamente sintomaticos mostro que 23 (48%) tendones
mejoraron y 25 (52%) tendones tuvieron recurrencia severa de los sintomas. Los
pacientes con hallazgos sonograficos normales o de bajo grado evolucionaron
significativamente mejor en forma clinica.

La tendinopatia aquilea degenerativa (tendinosis) es una causa de dolor
tendinoso aquileo y puede predisponer a la ruptura tendinosa. Los hallazgos clinicos en
la tendinosis aquilea pueden incluir hipersensibilidad, inflamacion e irregularidad
tendinosa palpable. Los estudios radiograficos pueden revelar calcificaciones. Los
estudios tales como la ultrasonografia pueden demostrar signos de inflamacion
tendinosa, nddulos e inflamacion.

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR: El tendon de Aquiles normal se
observa como un area de sefial hipointensa en todas las secuencias. El tendon se
encuentra bien delineado gracias a la sefial hiperintensa de la grasa en el triangulo de
Kager. Cualquier incremento en la intensidad de la sefial intratendinosa debe
considerarse como anormal. Las imagenes en T1y ponderadas en T2 en los planos
axial y sagital deben ser utilizada para evaluar hallazgos sospechosos compatibles con
rupturas del tendén de Aquiles. En imégenes ponderadas en T1, se identifica una
ruptura completa del tendén de Aquiles como una disrupcion de la sefial dentro del
tendon. En imagenes ponderadas T2, la ruptura se demuestra como un incremento
generalizado de la intensidad de la sefial y el edema y la hemorragia en el sitio de la
ruptura se observan como un area de sefial hiperintensa.
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13. VALOR DIAGNOSTICO DE LA PRUEBA DE COPELAND EN RUPTURAS
CRONICAS DEL TENDON DE AQUILES

Estudio de casos y controles en una poblacion mexicana
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13.1 PROBLEMA:

Hasta donde nuestro conocimiento abarca, no se ha llevado a cabo recientemente
ningun estudio para analizar las pruebas clinicas para diagnosticar rupturas no recientes
del tenddn de Aquiles.

El Dr. Mann * en 1991 realiz6 la prueba descrita por Simmonds y Thompson en
una serie pequefia de pacientes con lesiones cronicas, encontrando dicha prueba positiva
en todos los casos (7 pacientes con lesiones entre 3 y 36 meses de evolucion), es decir,
dicha prueba no provoco flexion plantar del pie durante la compresion de la pantorrilla.
No obstante, no existe un analisis formal de dicho grupo dado el pequefio tamafio de la
muestra. Ademas, 3 pacientes habian sido sometidos a tratamiento previo con
infiltracidn de esteroides, con lo cual se obtuvo una modificacion muy amplia de la
presentacion clinica, y dado el tiempo de evolucidn ningln paciente mostraba
equimosis, inflamacién e hipersensibilidad puntual AUNQUE TODOS
PRESENTARON DEBILIDAD MUY IMPORTANTE PARA LA FLEXION
PLANTAR ACTIVA. En cinco pacientes ademas el defecto sobre el tenddn fue visible
0 palpable mientras que en otro paciente (con lesion de 12 meses de evolucion) el
defecto habia sido ocupado por tejido cicatrizal.

Esta serie estaba comprendida por 4 pacientes masculinos y 3 femeninos, con
edad promedio de 56.7 afios (33 a 66 afios), con una evolucion promedio de 13.4 meses
(3 a 36 meses, como se menciond antes). En todo caso, no se realizé ninguna
correlacion de éstos hallazgos con poblacion sana alguna o estudios de gabinete.
Finalmente, en el seguimiento postoperatorio, ésta prueba no fue utilizada como
instrumento de evaluacion en ninguno de los sujetos de la serie.

No obstante, se ha documentado ampliamente que en la medida que el tenddn
cicatriza con tejido fibroso, la prueba de Simmonds — Thompson se negativiza. Por otra
parte, Thompson mencion6 que ésta prueba es negativa aunque el 90% del tenddn del
soleo se haya seccionado ya que adn en éstas circunstancias en el estudio practicado en
cadaveres existe cierta flexion plantar (aunque mas débil que en el lado sano). De
cualquier forma, se obtiene alguna respuesta de movimiento. Al seccionar
completamente el tend6n, el pie permanecié en posicién neutral 2.

Copeland *, en su descripcién original, menciona que la evaluacion
esfigmomanométrica utilizada inicalmente en 20 pacientes como método de diagndstico
de la ruptura del tenddn de Aquiles en fase aguda, se utilizo posteriormente en ocho
pacientes después de la reparacion quirdrgica y un periodo de inmovilizacién de siete
semanas, observando un aumento progresivo en los valores registrados de la presién en
mm Hg a medida que los pacientes evolucionaron en el postoperatorio. Este hecho le
confiere a la prueba la caracteristica de obtener un registro postoperatorio
cuantitativo que puede relacionarse con el grado de evolucion del paciente,
atributo que no ofrece ninguna de las pruebas diagnosticas (clinicas o de gabinete)
a las que se hace referencia en la literatura universal.
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13.2 JUSTIFICACION:

La ruptura espontanea del tendon de Aquiles es aln un diagnostico clinico que
frecuentemente es fallido. Scheller (1980) mostr6 que 25% de los pacientes fueron mal
diagnosticados inicialmente debido a la insignificancia de los sintomas de presentacion.
Tanto el paciente como el médico pueden ser engafiados por la habilidad residual del
paciente para mantener cierto grado de flexion plantar activa en presencia de una
ruptura completa del tendén. En las etapas tempranas, la inflamacion y la equimosis
pueden no ser aparentes. Posteriormente, la inflamacion puede causar dificultad para
palpar una brecha en el tendon. En dicha etapa la debilidad de la flexion plantar es
atribuida a dolor mas que a una ruptura completa del tendon.

El presente trabajo es un esfuerzo ante la necesidad de evaluar una prueba
clinica que permita tomar una decision mas rapida y precisa al momento de examinar
pacientes con sospecha de lesidn cronica del tendon de Aquiles.

La prueba de Simmonds — Thompson fue descrita en 1957 y 1962
respectivamente y se considera en la actualidad como una de las principales pruebas
para la ruptura del tendon de Aquiles. No obstante en la literatura mundial ha
presentado ciertas discrepancias con respecto a su significado mecanico. Una prueba
positiva es aquella que indica una ruptura completa del tendén. La razon mecanica
citada para la positividad de la prueba es la pérdida de integridad del componente séleo
del tenddn. Esto es consistente con la descripcion inicial de Thompson en la cual
reporté que mediante disecciones anatomicas, la flexion plantar del pie depende de la
presencia de una unién intacta de musculo séleo a un tendén de Aquiles intacto. Por su
parte, O’Brien report6d que una prueba negativa depende de la conexion intacta de la
aponeurosis del gastrocnemio.

Los autores reportan a 2 pacientes manejados quirdrgicamente por ruptura de
tenddn de Aquiles diagnosticada con prueba de Simmonds — Thompson positiva en los
cuales solo la porcion del gastrocnemio perteneciente al complejo del triceps sural
estaba rota. En ambos pacientes la prueba fue negativa posterior a la reparacion de la
ruptura.

En ambos casos, los pacientes se encontraban alrededor de la 52 década de la
vida al referir un dolor subito severo a nivel de la porcion inferior de la pierna durante la
practica de alguna actividad deportiva.

Ambos evolucionaron con inflamacidn del tercio distal de la pierna afectada con
la presencia de un escalon palpable sobre el tendon de Aquiles. Ambos pudieron
flexionar plantarmente en forma activa el tobillo, pero presentaron prueba de Simmonds
— Thompson positiva. En la exploracién quirdrgica se encontrd ruptura completa del
componente gastrocnemio del tendon de Aquiles, mientras que la porcion sélea se
encontraba intacta. La prueba se negativiz6 después de la reconstruccion.
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Esta prueba parece ser el procedimiento de escrutinio primario al evaluar una
lesion del tenddn de Aquiles. De acuerdo con los dos pacientes mencionados, no es
necesario presentar una ruptura de todos los componentes del tendén de Aquiles para
que la prueba sea positiva.

Por esto mismo, cuando las decisiones de manejo se basan en el hecho de
gue una ruptura es parcial o completa o sobre la integridad o ruptura del séleo, la
prueba de Simmonds — Thompson en forma aislada resulta insuficiente. 3

O’Brien describid una prueba ingeniosa mediante agujas para distinguir el
tendon completamente roto. Esta prueba es confiable pero es invasiva y puede ser
dolorosa. Més recientemente Fornage®’ (1986) y Laine (1987), encontraron que el
ultrasonido puede ser util para el diagndstico diferencial del dolor en el tendon de
Aquiles. Reinig (1985) utilizé resonancia magnética para obtener imagenes muy claras
del tenddn de Aquiles roto. Ambos estudios son elegantes y sofisticados pero
también consumen tiempo y aparentemente no son tan Gtiles en la situacion aguda.

13.3 OBJETIVOS:

1.- Evaluar, en pacientes con rupturas no recientes del tendén de Aquiles, el valor
diagnostico de:
-Prueba de compresion de la pantorrilla de Simmonds — Thompson (cualitativa)
-Prueba esfigmomanomeétirca de Copeland (cuantitativa)

2.- Determinar cual prueba, aislada o en combinacion alcanza el mayor poder
diagndstico de precision en la poblacion estudiada

13.4 METODOS:

Se inicid un estudio prospectivo controlado para todos los pacientes con una
historia consistente con ruptura aislada del tendén de Aquiles de al menos 3 semanas de
evolucion, la cual no haya recibido tratamiento especifico. La poblacion incluida en el
estudio corresponde a un grupo de pacientes recolectados entre los afios 2000 y 2003
con historia sugestiva de lesion del tendon de Aquiles, la cual no hubiera recibido
tratamiento especifico (lesiones abandonadas).

Fueron excluidos del estudio los pacientes que hubieran sido sometidos a algin
tratamiento quirurgico, en los cuales se encontrara lesion previa en la extremidad
ipsilateral. Igualmente fueron eliminados los pacientes con lesiones asociadas (lesiones
vasculares, nerviosas, cicatrices previas en torno a la pierna) pacientes con dafio
neuroldgico o enfermedades subyacentes del aparato locomotor que afectara
extremidades inferiores y pacientes sometidos previamente a amputaciones distales
secundarias a diabetes. Los pacientes que no aceptaron ser sometidos al protocolo del
estudio también fueron excluidos. Para el resto de los pacientes que participaron en el
estudio, se obtuvo el consentimiento informado como criterio indispensable para su
participacion.
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Tanto la prueba de Copeland * como la prueba de Simmonds — Thompson fueron
aplicadas en cada extremidad tanto de los pacientes como de los controles. Las tres
mediciones se promediaron para obtener el puntaje final. La confirmacién del
diagndstico se obtuvo durante la reconstruccion quirdrgica del tendon de Aquiles en
éstos pacientes. Dicha reconstruccion se planed como parte de la exploracion
quirdrgica a la que serian sometidos todos los pacientes del grupo, ya que dada la
limitacion funcional provocada por la lesion, el tratamiento quirdrgico estaba indicado.

La prueba de Copeland fue llevada a cabo y se interpretd de acuerdo con la
descripcion original publicada por éste autor: El paciente se coloca en decubito ventral
en la mesa de exploracion. La rodilla se flexiona a 90° y el manguito de un
baumanometro se aplica en torno del vientre muscular de los musculos de la
pantorrilla. El manguito es insuflado hasta 100 mm Hg aproximadamente, con el
tobillo en flexién plantar. El tobillo es dorsiflexionado pasivamente mediante presién
en la planta del pie. Si el tendén de Aquiles se encuentra intacto, la columna se vera
aumentar hasta aproximadamente 140 mm Hg. Si el tendon se encuentra roto, sélo por
un instante un movimiento se ve en la columna.

El manguito del esfigmomandmetro funciona como un constrictor en el area
muscular del tercio proximal de la pierna. Al insuflarse a 100 mm Hg durante la
dorsiflexion activa del tobillo, el cono muscular formado por los gastrocnemios y el
soleo descienden y se introducen dentro del area comprimida por el manguito. Si el
tendon de Aquiles se encuentra sano, la dorsiflexion del tobillo al traccionar dicho cono
muscular provocara un aumento de la presién (referida por Copeland alrededor de los
140 mm Hg). En el caso contrario, cuando existe ruptura del tendon de Aquiles, el cono
muscular no desciende al no ser traccionado y por ende, el aumento de presion no
ocurre y la lectura original varia muy poco o nada (Figura 3).

Dada la naturaleza de la lesion del grupo de pacientes (lesiones crénicas del
tenddn de Aquiles), interpretamos que dicha lesion se comportaria en términos
funcionales igual que un tenddn con lesién aguda, es decir, con incompetencia para
Ilevar a cabo la flexion plantar del tobillo en forma activa y suficiente para la marcha.
No obstante, también se considero la posibilidad de formacién de tejido fibroso sobre la
brecha entre los cabos del tendon, “reestableciendo” aunque solo en estructura (y no
necesariamente en funcién) al tendon. Por ello se decidio evaluar la utilidad de la
prueba de Copeland considerando un intervalo de presién como diagnostico en lugar del
umbral de presion de 140 mm Hg propuesto por Copeland.

De igual forma la realizacién de la prueba de Simmonds — Thompson fue llevada
a cabo en la forma descrita por ambos autores (paciente en decubito prono, con flexion
de la rodilla a evaluarse, aplicando compresion con la mano sobre el vientre muscular
de los musculos gastrocnemios y soleo, a nivel del tercio proximal de la pierna). Si el
tenddn se encuentra intacto, la presion en el area muscular de la pantorrilla producira
una flexion plantar pasiva (Figura 1). Si el tenddn se encuentra roto, el tobillo no
registra movimiento (Figura 2)
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El grupo control fue conformado por individuos sanos sin historia previa de
lesion del tenddn de Aquiles. Dicho grupo control fue formado por 50 sujetos sanos
(Tabla 2), los cuales fueran comparables tanto en género como en edad para evitar la
posibilidad de que la eventual diferencia en las lecturas de las extremidades sana y
lesionada de cada paciente estuviera relacionada con algun fendGmeno compensatorio
(hipertrofia muscular) secundario a la alteracion crénica de la marcha.

Los datos obtenidos fueron analizados utilizando un programa de analisis
estadistico (SPSS).

13.5 RESULTADOS:

Los criterios del estudio fueron cubiertos por 51 pacientes. La realizacion de las
pruebas de Copeland y Simmonds Thompson fueron llevadas a cabo tanto en la
extremidad inferior lesionada como en la sana, asi como en los sujetos del grupo
control. Las mediciones se repitieron en el grupo control (Tabla 3). El grupo de
pacientes contaba con 41 pacientes masculinos cuya edad promedio era de 40.5 afos
(rango de 22 a 71 afios). El grupo control se encontraba constituido por 40 pacientes
masculinos y 10 femeninos cuyas edades promediaron 41.1 afios (rango 23 a 69 afios).

La Tabla 1 muestra la distribucién del grupo de pacientes estudiados, divididos
por sexo y edad. Se incluyen ademas los valores promedio de las tres mediciones
efectuadas en ambas extremidades y el tiempo de duracion de la sintomatologia. En la
tabla 2 se presentan las caracteristicas de los individuos del grupo control.

En todos los integrantes del grupo de pacientes el diagndstico de ruptura cronica
del tendon de Aquiles fue confirmado al momento de la cirugia. Como ya se ha referido
anteriormente, la indicacion del tratamiento quirdrgico radicaba en la incapacidad para
la marcha y el dolor crénico sobre el tendon de Aquiles. Ante este hallazgo se decidio6
establecer a la confirmacion quirdrgica de la lesion como el Standard de Oro para
el diagnostico de la lesion cronica del tenddn de Aquiles. El hallazgo quirdrgico méas
frecuente fue un cilindro fibroso similar a un tendon que funcionaba como puente entre
los dos mufiones del tendon de Aquiles (y eventualmente se convertiria en la causa de
los resultados erroneos durante la realizacion de la maniobra de Simmonds —
Thompson, como se discutird posteriormente). Se encontraron varios grados distintos
de ruptura parcial, algunos de ellos con evidencia de inflamacion crénica. La duracion
de la sintomatologia promedio fue de 3.2 + 4.2 meses (rango de 1 a 24 meses).

Maniobra de Simmonds — Thompson

Todos los controles se probaron con la maniobra de Simmonds — Thompson y
como era esperado, presentaron un resultado “NEGATIVO” a la ruptura del tenddn de
Aaquiles (flexion plantar del tobillo en forma pasiva durante la compresion de los
musculos del complejo gastrocnemios — s6leo). No obstante, 23 sujetos del grupo de
pacientes presentaron erroneamente dicho resultado negativo (no fueron reconocidos
como lesionados durante la realizacién de la maniobra). De esta forma, 28 de 51
pacientes fueron calificados como “POSITIVOS” durante la realizacion de la maniobra
de Simmonds — Thompson (sensibilidad de 54%), mientras que en el grupo control el
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resultado “NEGATIVO” se obtuvo correctamente en la totalidad de los individuos
(especificidad de 100%).

Maniobra de Copeland

Durante la evaluacion baumanomeétrica, todas las extremidades sanas (tanto
pacientes como controles) alcanzaron por lo menos un promedio de 140 mm Hg,
mientras que las extremidades lesionadas no alcanzaron 120 mm Hg en promedio. Este
mismo hallazgo se reflejo también en la brecha diferencial de presion entre las
extremidades (Tabla 4).

En el grupo de pacientes, el lado afectado presentd una presion promedio de 114
mm Hg, mientras que el el lado sano se documento un incremento importante hasta 143
mm Hg. Al evaluar a los pacientes del grupo control se obtuvo una lectura de la
presion promedio de 140 mm Hg.

Al evaluar las presiones diferenciales entre los pacientes del grupo control, se
encontro una presion diferencial en promedio de 29.4 + 9.3 mm Hg ( rango de 6 a 46
mm Hg). Mientras tanto, en el grupo control la presion diferencial promedio entre los
individuos fue de tan solo 5.2 + 3.8 mm Hg ( rango 0 — 16 mm Hg).

Estas diferencias fueron altamente significativas durante el anélisis estadistico
realizado (p < 0.0001). Se logr6é demostrar ademas que durante la evaluacion de la
concordancia entre los datos analizados, esta fue alta de acuerdo con el coeficiente de
concordancia kappa de Cohen (k = 0.41, figura 4).

Correlacion entre ambas pruebas diagnosticas (Tabla 5)

El anélisis estadistico demostrd que la prueba de compresion de Simmonds —
Thompson obtuvo la sensibilidad mas baja, ubicandose alrededor de 0.55 y
paraddjicamente obtuvo la especificidad més alta (100%).

En cuanto a la evaluacion baumanométrica de Copeland se demostré mediante el
andlisis estadistico que tomando como base una brecha de presion diferencial de 20 mm
Hg, la sensibilidad se encuentra en promedio en 0.86, e igualmente que la prueba de
Simmonds — Thompson, con una especificidad de 1. En un nuevo analisis,
disminuyendo la brecha de presion diferencial a 13 mm Hg, la sensibilidad se pudo
incrementar a 0.9202, mientras se logré mantener una especificiad muy aceptable de
0.96.

No obstante, el hallazgo mas interesante es el hecho de que mediante la
combinacion de la prueba de compresion de Simmonds — Thompson y la prueba
baumanométrica de Copeland tomando una brecha de presion de 13 mm Hg, se obtiene
un instrumento diagnostico de altisimas sensibilidad y especificidad (0.98 y 1,
respectivamente).
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13.6 DISCUSION

En la literatura ortopédica universal casi no existen publicaciones que abarquen
el tratamiento de las lesiones cronicas del tenddn de Aquiles y con respecto al
diagndstico de dicha lesion, son mas escasas aun. Una herramienta precisa de
diagndstico permitiria al médico tomar una decision terapéutica sélida (mientras mas
temprana sea la reparacion, mejores y mas tempranos resultados pueden ofrecerse al
paciente)’. Entre las causas que provocan el retraso diagndstico se encuentran las
lesiones no reconocidas en la visita médica inicial, aquellas abandonadas por el paciente
y / 0 el médico o las que fueron manejadas inicialmente en forma conservadora.

La evaluacién del tendon de Aquiles durante largo tiempo se ha basado
principalmente en el examen fisico. Una ruptura reciente es facilmente diagnosticada a
partir de la historia de la lesion, palpacion de una depresion de corte nitido en el tendon,
la prueba de Simmonds — Thompson y en la incapacidad del paciente para levantarse
sobre la punta de los dedos del pie afectado. No obstante, la maniobra de Thompson
puede enmascararse por la accion flexora plantar de algunos grupos musculares,
mientras que la inflamacion relacionada con edema y hematoma pronto producen
un tendén inflamado en el cual la palpacion es dificil de interpretarse *°. En éste
estadio tardio, un diagndstico correcto de ruptura es mandatario ya que se ha
demostrado que la cirugia demorada durante méas de 1 mes “genera un déficit del
resultado de la reparacion quirdrgica en por lo menos 20%, tal como se evalUa en la
reduccidn de la resistencia muscular, aungue la fuerza y potencia musculares puedan
regresar hacia parametros normales”.**

En estudios adicionales llevados a cabo por Maffulli con respecto al valor de las
pruebas clinicas para el diagnostico de esta lesion en pacientes con lesiones agudas y
cronicas se encontrd que existe un cambio en la precision diagndstica de la prueba de
Simmonds — Thompson®®. Se encontrd la aparicién de més falsos negativos después de
la organizacion del hematoma y en presencia de la integridad del plantar delgado o de
algunas de las fibras del tendon de Aquiles. No obstante, la especificidad tiende a
incrementarse (tabla 6). Maffulli establecié en 1998 y en 2008 20 que la positividad de
dos pruebas clinicas (Matles, Copeland, O’Brien y Simmonds —Thompson) establecen
el diagndstico de la lesion tanto en pacientes con lesiones agudas como cronicas e
incluso menciona que la sensibilidad encontrada mediante el uso de la prueba de
Copeland era tan alta como 0.8. No obstante, en nuestro grupo de estudio se pudo
elevar tanto la sensibilidad como la especificidad a niveles superiores a los propuestos
en el estudio de Maffulli, combinando un umbral de presién suficiente en la prueba de
Copeland y la prueba de Simmonds — Thompson.

Por otra parte, en el estudio llevado a cabo por Maffulli en 1998, donde se
utilizaron 174 pacientes con sospecha de la lesion de tendén de Aquiles (no haciendo
discriminacion de aquellos con lesiones agudas o cronicas), no se menciona el uso de un
grupo control de sujetos, hecho que realza ain mas la validez de nuestro estudio, que,
dicho sea de paso, conjunta una poblacion de caracteristicas muy especiales y que dado
el nimero de sujetos participantes resultaria de muy dificil obtencion en cualquier otro
ambito.
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No se encontrd una molestia significativa en los grupos de control y problema de
nuestro estudio durante la maniobra de Copeland (a diferencia del reporte de Maffulli en
1998 *9). Las diferencias en los valores obtenidos entre ambos estudios pueden ser
atribuibles a la técnica empelada (con el paciente despierto y dorsiflexion activa, tabla
no. 7).

El uso de ultrasonido para la evaluacion de los pacientes con lesiones
tendinosas preexistentes requiere de un alto nivel de habilidad del operador 8. Las
rupturas parciales “frescas” se detectan por examinadores expertos en el 100% de
los casos. No obstante, esto es particularmente cierto para rupturas distales en primera
instancia, y secundariamente para rupturas laterales, mediales o dorsales, esto es,
aquellos que derivaron en rupturas de la continuidad del tenddn en el sitio tipico. Se
han descrito cambios intratendinosos en la textura del eco en la parte proximal del
tendon de Aquiles, pero su relevancia clinica es incierta. Tales cambios se hallaron en
tres de cinco casos de la poblacién estudiada. Algunos autores interpretan este
hallazgo como un factor pronéstico desfavorable para el posterior desarrollo de
una ruptura completa del tendon de Aquiles.

Los trastornos en el tendon de Aquiles aparentemente se han incrementado en
frecuencia a medida que el deporte recreacional es més popular °. A diferencia de la
tendinitis, que afecta principalmente a corredores, las rupturas del tendén de Aquiles
ocurren en “deportistas de fin de semana” mal entrenados asi como en atletas bien
entrenados. Las rupturas tienden a ocurrir en hombres aproximadamente de la 3% a 5
décadas de la vida. Las rupturas son mas frecuentes del lado izquierdo y a menudo
ocurren a 2 — 3 cm proximales a la insercién del tenddn, donde la vascularidad es menos
prominente. El resultado de éste estudio demuestra que a 1.5 T, el tenddn de Aquiles
puede identificarse rutinariamente con confianza. Excepto por variaciones minimas, el
tendon normal tiene una apariencia aplanada hipointensa tipica. La marca anatémica
de un tenddn de Aquiles anormal es el engrosamiento del complejo tendinoso. En
las regiones de lesion, existen focos de tiempos de relajacion intermedios (T1) y
prolongados (T2), que son consistentes con liquido aungque no con hemorragia. En el
paciente que fue sometido a un seguimiento de 8 semanas mediante exdmenes RM, los
focos demostraron un discreto acortamiento del tiempo de relajacion de T2. La historia
natural de estos focos es incierta y se requieren estudios secuenciales para evaluar su
evolucion.

Las imagenes de resonancia magnética muestran rupturas completas como
disrupciones completas de los tendones en medio de probable edema y hemorragia. El
grado de lesion o curacion tendinosa en ocasiones es dificil de determinar a partir de
imagenes sagitales ya que pueden verse solo parcialmente. El plano axial es util al
determinar el grado de ruptura o curacién ya que se encuentra en angulos rectos al eje
longitudinal.

Parece que las imagenes en RM podran facilitar la determinacién del grado de
unién tendinosa o fibrosa, lo cual seria de ayuda al estatificar la rehabilitacion, tal como
se utilizan las radiografias para evaluar fracturas que se encuentran en curacion. La tasa
de re-ruptura en casos manejados conservadoramente es de aproximadamente 10% y en
el grupo tratado quirargicamente es de 4%. Lo anterior puede modificarse por un
programa de movilizacién mas preciso. Los periodos de inmovilidad han sido
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establecidos en el pasado a través de ensayo y error, pero las imdgenes de RM pueden
apoyar la decision del inicio de la movilidad en forma precisa de manera
individualizada. La tendinitis Aquilea puede ser un problema terapéutico y diagnéstico
complicado. Con tendintis cronica puede existir un considerable engrosamiento del
tenddn con o sin sefiales anormales intratendinosas. La RM puede auydar a apoyar
evidencia para casos dificiles de tendinitis aquilea.

En este estudio, la RM de un paciente asintomatico demostré un tendon de
Aquiles de apariencia normal a pesar de la historia de sospecha clinica de ruptura
de 1 afio de evolucion. Si esto es un diagnostico correcto, pudiera ser que ciertas
lesiones sanen sin engrosamiento continuado. Seguramente existird un espectro de
apariencias dependiendo de la severidad y actividad del proceso.

McMaster reportd que los tendones normales no se rompen por tensiones
severas. La ruptura ocurre en la insercion del tendén, union musculotendinosa, vientre
muscular o en el origen del masculo. Otros autores han descrito cambios degenerativos
en el tendon de Aquiles que predisponen a su ruptura. En ésta serie, no se
encontraron anormalidades intratendinosas en pacientes asintomaticos, aunque
seria interesante evaluar el papel de la RM en la evaluacién de factores
predisponentes para la ruptura de dichos tendones.

En sintesis, el tendon de Aquiles es facilmente evaluado conRM a 15 T. El
tendon normal es hipointenso y aplanado. La tendinitis cronica muestra engrosamiento
tendinoso, rupturas parciales, colecciones intratendinosas y las rupturas completas
muestran discontinuidad tendinosa total.

Maés alla de un umbral aproximado de 140 mm Hg, es més apropiado realizar en
los pacientes con sospecha de ruptura cronica del tendon de Aquiles una medicién
comparativa optando por un intervalo con mejor sensibilidad que permita detectar a
todos los posibles pacientes mientras se mantiene un nivel aceptable de especificidad.
No obstante, el valor real de éste estudio es la propuesta de la combinacion de ambas
pruebas sinergizando sus caracteristicas principales: sensibilidad de 98% y especificidad
de 100%

13.7 CONCLUSIONES:

La falta de estudios con respecto al diagndésitco de las lesiones cronicas en el
tendon de Aquiles ha provocado una carencia de herramientas Utiles para la toma de
decisiones terapéuticas sélidas, prolongando los tiempos de discapacidad y al mismo
tiempo generando resultados menos satisfactorios a medida que transcurre el tiempo
desde la lesion inicial.

Partiendo de la base de dos maniobras diagndsticas disefiadas para la evaluacion
de lesiones agudas del tendén de Aquiles, ha sido posible obtener un instrumento que
responde en forma precisa a dicha necesidad. Ademas, dichas maniobras son facilmente
reproducibles y factibles de realizarse practicamente en cualquier &mbito y por ende,
son notablemente viables en términos econdmicos.
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La combinacién de la maniobra de Simmonds — Thompson y de la prueba
esfigmomanométrica de Copeland con una presion diferencial de 13 mm Hg logra una
herramienta diagnostica poderosa, tal como ya ha sido descrito. Ademas ofrece la
posibilidad de detectar a todos los posibles pacientes, hecho que no se puede ofrecer
incluso con estudios de gabinete que ofrecen un potencial diagnostico muy amplio toda
vez que las lesiones sean agudas. Estos estudios dependen grandemente de la capacidad
técnica de quien los realiza (que no necesariamente es el médico tratante), siendo esto
uno de los dos principales problemas por los cuales la lesion no se diagnostica en etapas
cronicas. El segundo problema involucra a los cambios intrinsecos de los tejidos
cronicamente lesionados, ya que una vez que se han organizado se comportan en forma
similar a los tejidos sanos.

Los estudios ultrasonogréaficos y de resonancia magnética son esencialmente
estructurales mientras que la combinacion diagnostica propuesta es una prueba
predominantemente funcional. Precisamente, el déficit funcional genera la discapacidad
asociada a las lesiones cronicas del tendon de Aquiles.

Ademas del amplio potencial expuesto para la combinacién de ambas pruebas
diagndsticas en el diagnostico de las lesiones crdnicas del tendén de Aquiles, se abren
nuevas posibilidades que pueden generar lineas venideras de investigacion, tales como
el seguimiento en la recuperacion de las mismas lesiones cronicas o la comparacion de
recuperacion entre poblaciones atléticas y no atléticas que sean afectadas por estas
mismas lesiones.



14. APENDICE: TABLAS E IMAGENES
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Tiempo  Extremidad Medlc_lon Medlc_lon Manlobra Confirmacion
Edad Sexo > extremidad extremidad  Simmonds -
evolucion  afectada QX
afectada sana Thompson
26 M 2 meses Derecha 106 150 Positiva Si
26 M 2 meses Izquierda 110 146 Positiva Si
25 M 1 mes Izquierda 104 148 Positiva Si
27 M 2 meses Izquierda 102 148 Positiva Si
22 M 3 meses Izquierda 106 140 Positiva Si
27 M 1 mes Izquierda 114 142 Positiva Si
31 M 1 mes Derecha 116 152 Positiva Si
32 M 2 meses Derecha 120 148 Positiva Si
36 M 9 meses Derecha 104 148 Negativa Si
34 M 1 mes Derecha 130 144 Negativa Si
32 M 2 meses Derecha 118 146 Negativa Si
37 M 1 mes Derecha 102 148 Positiva Si
36 M 3 meses Derecha 108 140 Positiva Si
36 M 1 mes Derecha 130 138 Positiva Si
33 M 2 meses Derecha 110 140 Negativa Si
37 F 3 meses Derecha 116 142 Negativa Si
32 M 1 mes Derecha 112 144 Positiva Si
36 M 1 mes Derecha 110 144 Negativa Si
32 F 17 meses Derecha 118 140 Negativa Si
39 M 1 mes Derecha 110 142 Negativa Si
36 M 6 meses Izquierda 112 148 Negativa Si
35 F 3 meses Izquierda 108 144 Positiva Si
37 M 1 mes Derecha 114 140 Positiva Si
37 M 3 meses Derecha 132 146 Negativa Si
33 M 2 meses Izquierda 112 150 Positiva Si
33 M 4 meses Izquierda 116 148 Positiva Si
36 M 3 meses Izquierda 134 140 Negativa Si
35 F 1 mes Derecha 110 144 Negativa Si
36 F 7 meses Izquierda 118 150 Negativa Si
31 M 1 mes Derecha 114 142 Positiva Si
41 M 3 meses Derecha 116 140 Positiva Si
48 M 1 mes Derecha 112 138 Positiva Si
40 M 1 mes Derecha 134 142 Positiva Si
49 M 1 mes Derecha 118 142 Negativa Si
41 M 4 meses Derecha 110 140 Positiva Si
48 M 2 meses Izquierda 114 144 Positiva Si
47 M 7 meses Izquierda 108 140 Positiva Si
49 M 1 mes Izquierda 112 142 Positiva Si
44 M 1 mes Izquierda 128 140 Negativa Si
40 F 3 meses Izquierda 106 140 Negativa Si
47 F 1 mes Derecha 114 148 Positiva Si
46 M 1 mes Izquierda 132 144 Positiva Si
40 M 2 meses Izquierda 112 140 Negativa Si
58 F 5 meses Derecha 108 140 Negativa Si
59 F 1 mes Izquierda 112 144 Negativa Si
53 M 1 mes Izquierda 106 140 Negativa Si
68 M 4 meses Izquierda 114 142 Negativa Si
65 M 2 meses Derecha 108 138 Positiva Si
61 M 12 meses Izquierda 112 144 Negativa Si
70 M 1 mes Derecha 112 140 Positiva Si
71 F 24 meses Izquierda 108 142 Negativa Si

Tabla 1. Grupo de pacientes, donde se muestra tiempo de evolucion, extremidad
afectada, mediciones baumanomeétricas en la extremidad sana y afectada (maniobra de
Copeland), asi como resultado de la maniobra de Simmonds — Thompson y de
confirmacion quirdrgica. Se hace énfasis en los pacientes con medicién
baumanométrica promedio elevada (negritas)



Sexo

Edad

Medicién izquierda

Medicion derecha

(mm Hg) (mm Hg)
F 30 144 142
F 25 138 140
F 27 130 138
F 39 142 140
F 50 136 138
F 26 138 142
F 41 134 140
F 33 136 148
F 29 142 130
F 55 140 138
M 48 142 140
M 39 136 134
M 37 140 140
M 41 144 136
M 65 130 142
M 28 144 148
M 37 134 140
M 32 140 136
M 50 134 144
M 59 136 130
M 25 146 144
M 41 138 140
M 38 148 142
M 43 146 138
M 57 130 146
M 68 136 138
M 39 148 150
M 47 144 134
M 29 136 134
M 53 144 140
M 56 138 138
M 34 148 140
M 31 142 148
M 23 144 140
M 66 140 138
M 28 142 136
M 24 138 130
M 47 144 140
M 69 138 142
M 58 132 136
M 37 144 140
M 52 140 138
M 46 132 130
M 40 146 134
M 60 144 136
M 27 146 142
M 37 130 144
M 30 150 146
M 29 138 144
M 33 136 134

Tabla 2. Relacion del grupo de individuos sanos (control)
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Rango de Edad
Grupo n Género edad promedio
(afos) (afos)
Pacientes | 51 | Masculino: 41 22-71 40.5
Femenino: 10
Controles | 50 | Masculino: 40 23- 69 41.1
Femenino: 10

Tabla 3. 51 pacientes fueron elegibles de acuerdo con los criterios del estudio. Se
formo un grupo control de 50 sujetos sanos. Ambas poblaciones son comparables.

Parédmetro Grupo Valores promedio
Medicion Extremidad afectada = 114 mm Hg
promedio de la Pacientes Extremidad sana = 143 mm Hg
presion
Control Ambas extremidades = 140 mm Hg
Brecha de presion Pacientes 29.4 + 9.3 mm Hg (6 — 46 mm Hg)
diferencial Control 52+3.8mmHg(0-16 mmHg)

Tabla 4. Se muestran los valores promedios obtenidos tanto en pacientes como en
controles durante la medicion baumanométrica, donde se demuestra que la presion
promedio en la extremidad afectada es claramente menor a la registrada en la
extremidad sana y en el grupo control. Este hecho se vuelve a repetir al evaluar la
brecha de la presion diferencial, donde nuevamente se observa una clara diferencia entre
el grupo de pacientes y el grupo control.
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o . Valor Valor
Pr e E ifici o .
dia ggst?ca Sensibilidad % spec% e predictivo | predictivo
g positivo, % | negativo, %

Prueba de
compresion 54.9 100 100 68.4
Simmonds —
[Thompson
Copeland, brecha de
20 mm Hg 86.3 100 100 87.7
Copeland, brecha de
13 mm Hg 90.2 96 96 90.5
CST +
Cpld 13* 98 100 100 98

Tabla 5. Al correlacionar ambas pruebas diagnosticas se encuentra que la compresion de
Simmonds — Thompson tiene la sensibilidad mas baja, aunque la especificidad mas alta.
Si bien, por otra parte, la prueba de Copeland con una brecha de 20 mm Hg se encuentra
con una sensibilidad aceptable y una especificidad igual a la prueba anterior, al
estrechar dicha brecha de presion diferencial a 13 mm Hg, se logra aumentar dicha
sensibilidad a 90.2 %, disminuyendo la especificidad a un nivel muy aceptable. Cuando
se combinan ambas pruebas (* CST + Cpld 13: Prueba de compresion de Simmonds —
Thompson + maniobra de Copeland con un umbral de presion diferencial a 13 mm Hg),
se logra obtener una sensibilidad y especificidad muy altas (0.98 y 1, respectivamenete).

Agudo 96 93 98 100
Cronico 54.9 100 100 68.4

Tabla 6. De acuerdo con los hallazgos de Maffulli, existe un cambio en la precision de
la prueba de Simmonds — Thompson cuando se ocupa en pacientes con lesiones agudas
y crénicas de tenddn de Aquiles. Se detecta un aumento en los falsos negativos
secundarios a la organizacion del hematoma y a la integridad de fibras del plantar
delgado o del mismo tendon de Aquiles. No obstante, cabe sefialar que la especificidad
también aumenta.

Sensibilidad 80% 86.3% 90.2%

Especificidad - 100% 96%
VPP 92% 100% 96%
VPN - 87.7% 90.5%

Tabla 7. Comparacion de los valores obtenidos en el estudio realizado por Maffulli en
1998 'y el presente estudio, donde se encuentra que disminuyendo el umbral
diferencial de presion a 13 mm Hg y combinando la maniobra de Copeland con la de
Simmonds — Thompson se obtienen cifras muy aceptables de sensibilidad y
especificidad.



Figura 1. Prueba de Simmonds Thompson negativa. Durante la compresion de la
pantorrilla, el tobillo se moviliza pasivamente en flexion plantar

Figura 2. Prueba de Simmonds — Thompson positiva. A pesar de la compresion en la
pantorrilla, no se logra movilizar el tobillo en flexion plantar
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Figura 3. En presencia de un tendon de Aquiles lesionado, no se observa ningun
cambio de presion en el esfigmomandmetro durante la dorsiflexion activa del tobillo.
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Figuras 4 ay 4b. 4 a: Aparente integridad del tendon de Aquiles en paciente con
historia de dolor cronico sobre el tendon de Aquiles, con dificultad para la marchay
falta de potencia muscular durante la misma. En estudio RMN (4b) se corrobora la
presencia de la lesion cronica del mismo tendon (el cual fue diagnosticado previamente
COMO sano)
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