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INTRODUCCIÓN 
 
 
 
Las lesiones del tendón de Aquiles tienden a ocurrir típicamente en individuos físicamente activos 
de forma intermitente. A menudo se presenta con inicio repentino de dolor asociado a chasquido en 
la región posterior del tobillo con sensación de “hachazo” que puede ser incapacitante (1, 3, 7).  
 
La ruptura del tendón de Aquiles es de etiología multifactorial, con fuerzas intrínsecas y 
extrínsecas. La verdadera etiología de las lesiones del tendón de Aquiles aún se desconoce, pero se 
han propuesto dos teorías principales. La teoría degenerativa postula que la degeneración crónica 
del tendón lleva a una ruptura sin la necesidad de aplicar cargas excesivas. Esta teoría se postuló por 
primera vez después de que Arner et. al. encontraron cambios degenerativos en los 74 de sus 
pacientes con ruptura aguda de Aquiles. Estos cambios degenerativos se han visto en múltiples 
estudios, incluyendo en los tendones operados en las primeras 24 horas de ruptura, lo que indica 
cambios crónicos anteriores. La causa mecánica exacta se desconoce, pero se plantea la hipótesis de 
que la alteración del flujo sanguíneo al tendón con la hipoxia resultante y el metabolismo alterado 
podría desempeñar un papel importante.  Por otro lado, los hallazgos experimentales de rupturas 
que ocurren en tendones saludables conducen al desarrollo de la teoría mecánica, que establece que 
los diferentes movimientos y fuerzas ejercidas sobre el tendón pueden conducir al fracaso. En un 
estudio biomecánico de modelos de ratas, Barfred et al. observaron que un tendón estaba en mayor 
riesgo de ruptura cuando se cargaba oblicuamente a una longitud inicial corta con una contracción 
máxima del músculo, algo muy común en cualquier actividad de tipo "push-off". Este riesgo se 
exacerba cuando hay una disfunción en la capacidad del cuerpo para limitar las contracciones 
musculares excesivas y descoordinadas. Esta asincronía es más común en los atletas que entrenan 
menos consistentemente, una de las razones principales por las cuales las rupturas de Aquiles se ven 
a menudo en la población del denominado "guerrero del fin de semana" (3,8).  
 
Las causas mecánicas de la ruptura del tendón de Aquiles incluyen flexión plantar forzada repentina 
del pie, traumatismo directo y paratendonitis de larga evolución. Los deportes que se asocian a 
menudo con la rotura del tendón de Aquiles incluyen el salto, el tenis, el baloncesto, fútbol y la 
pista. Los factores de riesgo para una rotura del tendón de Aquiles incluyen mal acondicionamiento 
antes del ejercicio, uso prolongado de corticoesteroides, y uso de quinolonas (8,10). La ruptura del 
tendón de Aquiles generalmente tiende a ocurrir alrededor de 2-4 cm. por encima de la inserción 
calcánea del tendón. En los individuos que son diestros, es mas probable la ruptura en el tendón de 
Aquiles izquierdo y viceversa (1).  
 
Además de las teorías anteriores, se ha planteado que existen diversas enfermedades sistémicas que 
pueden estar asociadas con lesiones del tendón de Aquiles, como lo es la falla renal crónica, 
deficiencia de colágeno, diabetes mellitus, gota, infecciones, lupus, trastornos paratiroideos, artritis 
reumatoide, trastornos de la tiroides (1) y casos aun menos comunes como alkaptonuria (6,13), 
Síndrome de Reiter (12), dislipidemias como hipercolesterolemia, ya sea familiar o secundaria 
(14,15,18). Enfocándonos en esta última causa, Mathiak G. et al. realizaron un estudio donde evaluaron 
el colesterol sérico en pacientes con ruptura aguda de tendón de Aquiles, encontrando valores > 
200–335 mg/dl en el 83% de sus pacientes. Cabe destacar que ninguno de ellos presentaba 
xantomas, los cuales se consideran como una de las causas más claras de debilitamiento de las 
fibras tendinosas del Aquiles (15). En cambio, Kainberger F. et al. sí encontraron xantomas en 15% 
de los pacientes que presentaron ruptura de tendón de Aquiles con hipercolesterolemia (16).  
 
También se ha observado que la ruptura del tendón de Aquiles tiene asociación con cambios 
estructurales y anatómicos como el Pie cavo, flexibilidad y resistencia insuficientes de los 
gastrocnemios, capacidad limitada para realizar la dorsiflexión del tobillo, tibia vara, y alineación 



5 

varus con hiperpronación funcional. Asimismo, se ha mostrado evidencia de que dicha ruptura está 
ligada con grupos sanguíneos, presentándose más comúnmente en personas con grupo sanguíneo A 
y O (1,15), y, por otro lado, que está relacionada con factores genéticos. Cualquier persona con 
antecedentes familiares corre un alto riesgo de desarrollar ruptura del tendón de Aquiles en algún 
momento de su vida (1).  
 
En cuanto a la fisiopatología, la tendinitis de Aquiles no suele asociarse con la inflamación mediada 
por la prostaglandina primaria. Parece que hay inflamación neurogénica con presencia de péptido 
relacionado con el gen de la calcitonina y de la sustancia P presente. Los estudios histopatológicos 
revelan engrosamiento y adhesiones de fibrina del tendón con el desorden ocasional de las fibras.  
La neovascularización se observa con frecuencia en el tendón degenerado, que también se asocia 
con el dolor. La ruptura del tendón suele ser el evento terminal durante el proceso de degeneración. 
Después de la ruptura, el colágeno tipo 111 parece ser el principal colágeno fabricado, lo que 
sugiere que el proceso de reparación es incompleta. Estudios en animales muestran que si hay más 
del 8% de estiramiento de su longitud original, la ruptura del tendón es más probable si además 
existe presencia de xantomas (1).  
 
En cuanto a la Epidemiología, las tasas de incidencia de tendinosis de Aquiles varían de 6 a18% en 
los atletas. Se cree que alrededor de un millón de atletas sufren lesiones del tendón de Aquiles cada 
año. Se desconoce la incidencia real de tendinosis de Aquiles, aunque las tasas de incidencia 
reportadas son de 6.5 a18% en corredores, 9% en bailarines, 5% en gimnastas y 2% en tenistas, y 
menos del 1% en los jugadores de fútbol americano. Se estima que los trastornos de Aquiles afectan 
aproximadamente a 1 millón de atletas por año. La incidencia de lesiones del tendón de Aquiles está 
en aumento en los EE.UU. debido a una mayor participación de las personas en las actividades 
deportivas. Fuera de los EE.UU., la incidencia exacta de las lesiones del tendón de Aquiles no se 
conocen, pero estudios de Dinamarca y Escocia revelan entre 6 y 37 casos por cada 100.000 
personas.  Las lesiones del tendón de Aquiles son más comunes en los hombres y esto está 
probablemente relacionado con una mayor participación en actividades deportivas. Hay una 
predilección masculina con relación H:M en la literatura que van desde 5.5:1 a 30:1 (3). La mayoría 
de las lesiones se observan entre la tercera y quinta década de la vida (1).  
  
Diversos estudios en los países nórdicos, como los de Leppilahti et al., observaron un aumento de 
una población finlandesa de una incidencia anual de 2 (todos los números por 100,000) entre 1979 y 
1986 a 12 entre 1987 y1994, con una incidencia máxima de 18 en 1994. Houshian et al. encontraron 
un aumento similar en Dinamarca con un aumento anual de incidencia de 18.2 en 1984 a 37.3 en 
1996. En literatura más reciente, Lantto et al. investigaron la epidemiología de las rupturas en 
Finlandia de 1979 a 2011. La incidencia anual general aumentó de 2.1 en 1979 a 21.5 en 2011, con 
el mayor aumento ocurriendo en el rango de edad de 30 a 39 años de edad. Al revisar el registro 
nacional sueco para las rupturas agudas del tendón de Aquiles entre 2001 y 2012, Huttunen et al.  
encontraron que en el año 2001 la incidencia de rupturas agudas del tendón de Aquiles fue de 47 
para varones y 12 para mujeres, con un aumento de 55.2 en hombres y 14.7 en mujeres en 2012, 17 
y 22% respectivamente. Tendencias similares fueron observadas por Ganestam et al. en Dinamarca, 
con un aumento particularmente significativo en los mayores de 50 años. Estos estudios recientes 
indican que la incidencia de rupturas agudas de Aquiles sigue aumentando en la última década, lo 
que se ha teorizado como probable debido al aumento en el número de adultos mayores que aún 
participan en actividades de alta demanda (3).  
 
En un gran estudio de base de datos de cohorte con 7,232 pacientes en EE.UU., se encontró que 
aproximadamente el 4% de los pacientes que fueron previamente diagnosticados con tendinitis de 
Aquiles sufrió una ruptura del tendón de Aquiles. Además, los pacientes mayores con tendinopatía 
de Aquiles eran más susceptibles a la ruptura (2). Las rupturas más frecuentes son de la 
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mediocavidad de Aquiles, que a menudo ocurren en un área vascular de la cuenca 3-6 cm. proximal 
al sitio de inserción en el calcáneo (3).  
 
Los pacientes pueden quejarse de dolor en la región del tendón de Aquiles. En el examen físico, los 
pacientes con rotura del tendón de Aquiles no pueden estar de pie parados de puntas con los dedos 
de los pies o tienen una flexión plantar muy débil del tobillo. La palpación puede revelar una 
discontinuidad del tendón, conocido como signo del hachazo. La prueba de Thompson se puede 
realizar apretando los gastrocnemios y observando la debilidad o pérdida de flexión plantar en 
comparación con el lado contralateral. La prueba de Thompson se hace mejor con el paciente en 
decúbito prono en la mesa de examen con los pies fuera del borde de la mesa (1). En pacientes con 
dislipedemia es importante buscar intencionadamente en la exploración física xantomas que pueden 
ser palpables. 
 
Las guías de práctica clínica de la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) señalan 
que se puede hacer un diagnóstico cuando se observan dos o más de los siguientes resultados del 
examen: una prueba de Thompson positiva, disminución de la fuerza de flexión plantar, defecto 
palpable distal al sitio de inserción, o aumento de la dorsiflexión pasiva del tobillo en reposo 
(prueba de Matles). Maffuli et al. evaluaron la exactitud de estas pruebas diagnósticas tanto en 
pacientes despiertos como anestesiados y encontraron que las pruebas de Thompson (96%) y Matles 
(88%) fueron las dos más sensibles, con las cuatro pruebas con un alto valor predictivo positivo (3).  
 
El diagnóstico clínico de ruptura del tendón de Aquiles puede confirmarse con ultrasonido (1, 15, 16) o 
resonancia magnética (RMN). Si hay trauma en la parte inferior de la pierna, se debe obtener 
imagen de rayos X para descartar fractura (1).  Asimismo, es importante el examen histopatológico 
para confirmar xantomas en rupturas agudas del tendón de Aquiles en pacientes con dislipidemia 
sérica. 
 
 
PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
 
 
¿ Que porcentaje de pacientes con ruptura del tendón de Aquiles presentó dislipidemia sérica en los 
últimos 5 años en el servicio de Ortopedia del Hospital Español de México?  
 
 
OBJETIVOS  
_____________________________________________________ 
 
Analizar si la casuística de pacientes con ruptura aguda de tendón de Aquiles asociado con 
dislipidemia, se encuentra por encima o por debajo de lo reportado en la literatura médica. Así 
como la relación H:M, edad promedio e índice de masa corporal (IMC) en los pacientes con ruptura 
aguda del tendón de Aquiles.  
 
 
HIPÓTESIS 
 
 
La asociación de ruptura aguda de tendón de Aquiles en pacientes que presentan valores séricos de 
trigliceridemia por arriba de lo recomendado en el Hospital Español de México, es mayor a la 
descrita en la literatura médica.  
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MATERIAL Y MÉTODOS 
_____________________________________________________ 
 
Para la inclusión en el estudio, los pacientes fueron recopilados del historial clínico del hospital con 
el diagnóstico de ruptura de tendón de Aquiles. Se tomó en cuenta a los pacientes que se trataron de 
forma quirúrgica. Se recolectó información de 344 pacientes de los expedientes clínicos de los 
últimos 5 años, considerando las siguientes variables: sexo, edad, valores de laboratorio como 
colesterol, triglicéridos, glucosa, HDL y LDL al momento del ingreso hospitalario, antecedentes 
personales como fumar, realizar actividades deportivas, cáncer, hipertensión arterial sistémica, 
diabetes, tratamiento con estatinas, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e índice de masa 
corporal (IMC). 
 
Se realizó un estudio retrospectivo transversal de casos y controles, de los cuales se integró un 
grupo de 115 casos y 229 controles.  
 

a. CRITERIOS  DE SELECCIÓN 
 

• Criterios de inclusión 

Todo paciente ingresado por el servicio de Ortopedia desde Enero 2012 con ruptura aguda de 
tendón de Aquiles para el grupo de casos (115) y pacientes ingresado por el servicio de Ortopedia 
desde Enero 2012 con cualquier diagnóstico Ortopédico diferente al de ruptura del tendón de 
Aquiles con presencia de perfil de lípidos en la serología hemática como grupo control (229). 

 
• Criterios de exclusión 

Pacientes con re ruptura de tendón de Aquiles. 
 

• Criterios de eliminación 

Pacientes que se excluyeron: pacientes a los que no se les realizó un perfil de lípidos en la serología 
hemática al momento del ingreso hospitalario.   
 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 
Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal de casos y controles pareado, con 115 casos de 
ruptura aguda de tendón de Aquiles en los últimos 5 años y 229 controles del mismo periodo de tiempo.   
 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
 
	 
Se utilizó el programa de análisis estadístico Stata. Los análisis usados en este estudio han sido 
Shapiro-Wilk para conocer la distribución de los datos continuos y para conocer las diferencias 
entre casos y controles, Chi cuadrada para las variables dicotómicas y U de Mann Whitney para las 
variables continuas. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 
 

El estudio fue realizado de acuerdo con las Guías para la buena práctica médica de conformidad con 
la Declaración de Helsinki. El protocolo no representa ninguna contrariedad a lo establecido por el 
comité de ética local del Hospital Español de México, ya que se trata de un análisis retrospectivo 
transversal de información contenida en expedientes clínicos. 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 

La identidad de los pacientes no fue necesaria y los datos obtenidos de los expedientes clínicos han 
sido manejados en todo momento de manera confidencial sin vulnerar de ninguna forma a la 
identidad ni privacidad de los pacientes.  
 

 
RESULTADOS 
 
 
Los pacientes fueron reclutados desde enero de 2012 a diciembre del 2016, obteniendo 115 
pacientes, de los cuales 59 no presentaron perfil de lípidos en la serología al momento del  
internamiento hospitalario. De los 115 casos el 89% fueron hombres y 11% mujeres, con una 
relación H:M 9:1 (Gráfica 1). La edad predominante en los pacientes fue de 30-39 años en un 38% 
y 31% de 40-49 años (Gráfica 2). Existe un sobrepeso en el promedio de los casos como se refleja 
en la Gráfica 3 con un IMC promedio de 26.6, discretamente por encima del 25 de IMC en el grupo 
control. 
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Tabla 1. Regresión logística, Grupo de casos vs grupo control 
 
 

 
 
 
En la serología, el promedio del colesterol es de 198.6 en los casos y de 174 en el grupos control 
(Gráfica 4). El promedio de triglicéridos es de 203.1 en los casos y 136.2 en los controles (Gráfica 
5). Específicamente hablando de valores de triglicéridos por encima del valor recomendado (por 
arriba de 150), en los casos tenemos 49% por arriba de este valor de corte y solo 14% en el grupo 
control (Gráfica 6). 
 
La regresión logística detallada en la Tabla 1, muestra en la hipertrigliceridemia un Odds Ratio 
(OR) de 36.75, un error estándar de 25.8, y un intervalo de confianza de intervalo de 9.27-145.73. 
 
 
DISCUSIÓN  
 
 
 
Las variables que tienen p < 0.05 en este análisis son consideradas factores asociados. Es decir, 
todas las que tienen que ver con colesterol, triglicéridos, HDL y LDL.  
 
El coeficiente de Odds Ratio es la Razón de Momios que refleja la probabilidad de ocurrencia del 
suceso, es decir, mientras mayor el Odds Ratio, mayor la probabilidad de que se dé una ruptura del 
tendón de Aquiles dadas las variables independientes incorporadas al modelo. 
 
Del análisis de regresión logística multivariado mostrado en la Tabla 1, se concluye que el tener 
valores de triglicéridos por arriba de lo recomendado al ingreso en el momento de realizar los 
estudios serológicos, se entiende como un claro factor asociado con la ruptura aguda del tendón de 
Aquiles como muestra el valor de p<0.05. 
 
Cabe destacar que 10 de 115 personas del grupo de casos tomaban estatinas, lo que representa un 
8.6%. En cambio, 51 de 229 del grupo control tomaban estatinas, representando un 22.2%. En total 
61 personas tomaban estatinas de 344, es decir, un 17.7%. El valor de “p” es de p=0.002. 
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CONCLUSIONES 
 
 
En este estudio se concluyó que la asociación entre dislipidemia y ruptura aguda de tendón de 
Aquiles es mucho mayor a la que se encuentra descrita en la literatura médica. No se considera un 
riesgo relativo, sino una razón de momios, por lo que se deberá atender con mayor consideración el 
diagnóstico temprano de pacientes con dislipidemia, así como el control de niveles séricos de 
colesterol, triglicéridos, DHL y HDL en pacientes diagnosticados con dislipidemia. Lo anterior con 
el fin de disminuir el riesgo de rupturas de tendón de Aquiles con todo lo que está patología 
conlleva. 
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