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1. RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: La ruptura de tendón de Aquiles es una enfermedad que ha aumentado en las últimas décadas. La mayoría 

de las rupturas de tendón de Aquiles (44% a 83%) ocurren durante actividades deportivas, los cambios intrínsecos 

estructurales, bioquímicos y biomecánicos relacionados con el envejecimiento pueden desempeñar un papel importante. El 

presente trabajo pretende describir si los valores séricos de lípidos fuera del rango normal podrían ser uno de los factores 

predisponentes que ocasione cambios histopatológicos como factores de debilidad condicionante o predisponente a la lesión 

espontánea. 

OBJETIVO: Conocer las características clínico-patológicas de los pacientes de 18 a 85 años con diagnóstico de ruptura aguda 

del tendón de Aquiles en el Hospital General “Dr. Manuel Gea González”. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un estudio observacional descriptivo, transversal y retroprolectivo de expedientes de 

pacientes entre 18 a 85 años con diagnóstico de ruptura aguda del tendón de Aquiles los cuales fueron atendidos en el 

Hospital General “Dr. Manuel González” en la división de traumatología y ortopedia a quienes se les realizaron niveles séricos 

de lípidos (CT, TG, LDL Y HDL), cirugía abierta con reporte histopatológico de la biopsia del tendón de Aquiles dentro de las 

2 primeras semanas de la ruptura incluidos en el periodo del 1º de marzo de 2017 al 31 de marzo de 2020. 

RESULTADOS: Se incluyeron 42 pacientes con diagnóstico de rotura aguda de tendón de Aquiles de los cuales 3 (7%) eran 

mujeres y 39 (93%) fueron hombres. El rango de edades osciló entre 26 y 76 años con una media de 40.2 años. Se observó 

lesión de la extremidad pélvica derecha en 16 pacientes (38.1%) y extremidad pélvica izquierda en 26 pacientes (61.9%). Se 

encontraron valores elevados de colesterol total en 15 pacientes (35.71%), valores elevados de colesterol de baja densidad 

(LDL) en 27 pacientes (64.29%), valores disminuidos en colesterol alta densidad (HDL) en 24 pacientes (57.14%) y valores 

elevados de triglicéridos en 24 pacientes (57.14%). En el estudio histopatológico se observó degeneración mucoide con 

hallazgo de grado 0 en 30 pacientes (71.43%), grado I en 8 pacientes (19.05%), grado II en 3 pacientes (7.14%) y grado III 

solo en un 1 paciente (2.38%). Solo se encontró degeneración mucoide en un total de 12 pacientes (28.57%). En lo que 

respecta a degeneración lipoide: se encontró grado 0 en 24 pacientes (57.14%), grado I en 6 pacientes (14.29%), grado II en 

5 pacientes (11.9%) y grado III en 7 pacientes (16.67%).  Se encontró degeneración lipoide en un total de 18 pacientes 

(24.86%). No se observó metaplasia fibrocartilaginosa en ningún paciente. 

CONCLUSIÓN:  

Las causas de las rupturas totales de tendón de Aquiles son multifactoriales (sexo, actividad, traumatismo, fármacos, etc.) y 

aún hay mucha controversia a nivel mundial sobre cuál es la causa principal que desencadena la rotura del tendón de Aquiles. 

Por lo cual, en este estudio, consideramos que los valores séricos fuera del rango normal podrían ser uno de los factores 

predisponentes que ocasione cambios histopatológicos como factores de debilidad condicionante o predisponente a la lesión 

espontánea. 

Palabras clave: (aquiles; lípidos; histopatología; ruptura; tendón) 

 



2. INTRODUCCIÓN 

El tendón de Aquiles, es el tendón más grande y más fuerte del cuerpo humano, pero también se rompe con mayor 

frecuencia (1,2). Las porciones tendinosas de los músculos gastrocnemios (medial y lateral) y sóleo se fusionan para 

formar el tendón de Aquiles, a su vez el músculo plantar delgado está presente en el 93% (752 de 810) extremidades 

pélvicas en un estudio y ocasionalmente puede formar un tercer haz (3). Distalmente se inserta en el hueso calcáneo (4). 

Los tenocitos y los tenoblastos comprenden aproximadamente 90% a 95% de los elementos celulares del tendón. Las 

fibras de colágeno y elastina representan el 70% y el 2% del peso de un tendón, respectivamente (5). El colágeno tipo I 

es el más común, siendo el 95% del colágeno del tendón (6). Se define como lesión aguda de tendón de Aquiles a una 

rotura del mismo hasta los 10 días de evolución, aunque otros autores consideren una lesión hasta los 21 días (promedio 

15 días) (7). 

 

La incidencia de la ruptura de tendón de Aquiles en los países desarrollados ha aumentado en las últimas décadas (8,9), 

cuenta con una incidencia de 18 por cada 100,000 individuos cada año en los Estados Unidos de América (10), es 

necesario recurrir a estas estadísticas, debido a que los reportes epidemiológicos sobre las roturas de tendón de Aquiles 

en nuestro país, así como en varios países de Centro y Sudamérica son escasos. Aunque la mayoría de las rupturas de 

tendón de Aquiles (44% a 83%) ocurren durante actividades deportivas, los cambios intrínsecos estructurales, bioquímicos 

y biomecánicos relacionados con el envejecimiento pueden desempeñar un papel importante (11). La ruptura de tendón 

de Aquiles es más común en hombres, con una relación hombre-mujer de 1.7:1 a 30:1. Típicamente, una ruptura aguda 

de tendón de Aquiles ocurre en hombres profesionistas o trabajadores de raza blanca en su tercera o cuarta década de 

vida que practican deporte ocasionalmente (12). El sitio predominante de ruptura de tendón de Aquiles es de 2 a 6 cm 

proximal a la inserción del tendón en el hueso calcáneo (13). 

 

Hay poco acuerdo con respecto a la etiología de las rupturas de tendón de Aquiles (14). Las rupturas de tendón de Aquiles 

se han atribuido a muchos factores, incluida la vascularización tendinosa deficiente, la degeneración (15,16), disfunción 

gastrocnemio-sóleo, una unidad músculo-tendinosa condicionada subóptimamente, edad, sexo, cambios en patrón de 

entrenamiento, técnica deficiente, lesiones previas y calzado (17,18); también se han asociado con una multitud de 

afecciones, como afecciones inflamatorias y autoinmunes, hiperuricemia, anormalidades de colágeno determinadas 

genéticamente (19), enfermedades infecciosas, afecciones neurológicas (20), hipertiroidismo, insuficiencia renal y 

arteriosclerosis (21); se han reportado altas concentraciones de lípidos en suero en pacientes con rupturas completas de 

tendón de Aquiles (22). Se han encontrado que las concentraciones de colesterol total y colesterol de lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) de los pacientes con ruptura aguda de tendón de Aquiles son más altas (p <0.001), colesterol de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) fue más bajo (p <0,05). Además, las concentraciones de triglicéridos (TG) y colesterol 

de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) fueron significativamente mayores (p <0,05), (23). Los esteroides 



anabólicos y las fluoroquinolonas se han relacionado con la ruptura de tendón de Aquiles. Ambas drogas causan displasia 

de fibras de colágeno, lo que disminuye la resistencia a la tracción del tendón. Los corticosteroides sistémicos y locales 

han sido ampliamente implicados en la ruptura del tendón (24,25).  

 

Los pacientes con tendón de Aquiles roto suelen presentar antecedentes de dolor repentino en la pierna afectada, y a 

menudo informan que, en el momento de la lesión, pensaron que habían sido golpeados por un objeto o pateados en la 

parte posterior de la parte inferior de la pierna. Algunos pacientes informan un chasquido audible; a menudo no pueden 

soportar peso y notan debilidad o rigidez en el tobillo afectado. El examen puede revelar edema difuso y hematoma (26).  

 

La historia clínica detallada y el examen físico completo son críticos en el diagnóstico de la ruptura del tendón de Aquiles 

(27). En general, el diagnóstico clínico es suficiente para las rupturas agudas de tendón de Aquiles. La ecografía de alta 

resolución y la resonancia magnética en tiempo real proporcionan un complemento al diagnóstico clínico, y son más 

sensibles y menos invasivas que la radiografía. 

 

El tratamiento de la rotura aguda del tendón de Aquiles todavía depende en gran medida de la preferencia del cirujano y 

del paciente. El manejo puede clasificarse en términos generales en quirúrgico (abierto o percutáneo) y no quirúrgico 

(inmovilización con yeso o férula funcional) (28). Los objetivos del tratamiento de las rupturas del tendón de Aquiles son 

minimizar la morbilidad de la lesión, optimizar el retorno rápido a la función completa y prevenir complicaciones. 

 

Las rupturas agudas en los no deportistas o pacientes con baja demanda funcional pueden tratarse de manera 

conservadora (29). Cada paciente tendrá diferentes necesidades debido a su edad, ocupación o nivel de actividad 

deportiva. La mayoría de los cirujanos ortopédicos usan un régimen con un total de 6 semanas con un yeso debajo de la 

rodilla. La posición equina de gravedad se mantiene durante 2 semanas y luego se coloca en una posición más neutral 

durante otras 2 semanas. Después de este período, se realiza un nuevo cambio de yeso, y se aplica un yeso debajo de 

la rodilla con el pie plantígrado durante 2 semanas más, lo que permite soportar peso durante las últimas 2 semanas de 

este régimen de manejo. 

 

El manejo de las rupturas de tendón de Aquiles ha cambiado con el tiempo, ya que hay más evidencia disponible para el 

uso de la movilización temprana (30,31) y también para el uso de técnicas percutáneas en lugar de cirugía abierta (32,33). 

Las revisiones sistemáticas recientes han demostrado que el tratamiento quirúrgico abierto de las rupturas de tendón de 

Aquiles agudas reduce significativamente el riesgo de re-ruptura en comparación con el tratamiento no quirúrgico, ya que 

permite una oposición precisa de los extremos tendinosos rotos y un movimiento más temprano. Sin embargo, el manejo 

quirúrgico está asociado con mayor riesgo de problemas de cicatrización de heridas (34). Los riesgos pueden reducirse 



al realizar una cirugía percutánea. Se pueden emplear diferentes técnicas quirúrgicas abiertas para reparar tendón de 

Aquiles roto que van desde suturas simples de extremo a extremo del tendón mediante puntos tipo Bunnell o Kessler, 

hasta reparaciones más complejas usando refuerzo fascial o injertos de tendones (35), mallas y prótesis de tendón de 

colágeno (36), refuerzo primario con el tendón plantaris (37); el tendón del peroneo corto. La cirugía percutánea se realiza 

bajo anestesia local utilizando diversas técnicas e instrumentos quirúrgicos. Se basa en la yuxtaposición del muñón del 

tendón de Aquiles sin exposición del sitio de ruptura, evitando así las vainas peritendinosas y reduciendo la morbilidad 

quirúrgica (38). La reparación percutánea es un procedimiento cerrado originalmente descrito por Ma y Griffith en 1977, 

la técnica consiste en producir 6 pequeñas incisiones a lo largo de los bordes medial y lateral del tendón, luego pasar una 

sutura a través del tendón utilizando estas incisiones (39). Hay diversas modificaciones de esta técnica quirúrgica como 

la descrita por Webb y Bannister (40), o Amlang y cols (41), etc; dispositivos como el Achillon originalmente describió 

Assal y cols (42). Con un enfoque quirúrgico, las técnicas percutáneas para reparar las rupturas traumáticas agudas del 

tendón de Aquiles están ganando más popularidad entre los cirujanos de pie y tobillo. Muchos estudios han citado que la 

reparación percutánea se asocia con tasas de ruptura y resultados funcionales similares en comparación con las técnicas 

abiertas convencionales, pero con menos complicaciones, como infección de la herida (43). 

 

Recientemente se han realizado estudios donde se analizan tendones de Aquiles de conejos alimentados con dietas con 

colesterol normal y colesterol alto para demostrar las consecuencias de hipercolesterolemia en la integridad del colágeno 

de tendón de Aquiles bajo parámetros biomecánicos de los tendones a macro-escala y nano-escala con resultados en los 

ensayos histológicos de tendones de conejos con dieta alta en colesterol áreas hipercelulares con un mayor número de 

macrófagos que se infiltran en la estructura del tendón en comparación con los tendones de conejos con dieta normal en 

colesterol; depósitos ricos en lípidos en tendones de conejos con dieta alta en colesterol, daños en las fibras de colágeno. 

A su vez los tendones de conejos con dieta alta en colesterol mostraron características biomecánicas pobres en 

comparación con el control. Los cambios biomecánicos fueron evidentes en el macro nivel y el nano nivel de la estructura 

del tendón (45). 

La incidencia de ruptura del tendón de Aquiles se ha incrementado en los últimos años debido al sedentarismo y aumento 

en actividades deportivas, y se ha reportado en la literatura en los pacientes con tendinopatía y ruptura, el aumento sérico 

de lípidos, por lo que este estudio aportará información actualizada de las características clínico-patológicos de los 

pacientes con ruptura del tendón de aquiles que sirva de base para futuras investigaciones y aumentar el conocimiento 

científico.  

 

 

 

 



3. MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional descriptivo, transversal y retroprolectivo de expedientes de pacientes entre 18 a 85 años 

con diagnóstico de ruptura aguda del tendón de Aquiles los cuales fueron atendidos en el Hospital General “Dr. Manuel 

González” en la división de traumatología y ortopedia a quienes se les realizaron niveles séricos de lípidos ( colesterol total, 

triglicéridos totales, colesterol de baja densidad y colesterol de alta densidad) y cirugía abierta con reporte histopatológico de 

la biopsia del tendón de Aquiles dentro de las 2 primeras semanas de la ruptura incluidos en el periodo del 1º de marzo de 

2017 al 31 de marzo de 2020. 

 

Se identificaron los expedientes de los pacientes, se analizó el resultado preoperatorio de los niveles séricos de lípidos, así 

como los hallazgos intraoperatorios reportados en la nota quirúrgica y el resultado del estudio histopatológico posquirúrgico; 

las preparaciones histológicas se realizaron por el especialista en anatomía patológica (1 persona). Se realizó una escala 

cuantitativa de 4 puntos de acuerdo con la presencia de alteración histológica y la magnitud de ésta. Se consideró valor cero 

a la ausencia de lesión histológica; valor uno, a su presencia en un campo microscópico de 100x; valor dos a la presencia en 

dos campos histológicos de 100x; y valor tres a la presencia en tres o más campos histológicos de 100x). Se descargaron en 

una base datos. 

 

Se empleó estadística descriptiva en función a la escala de las variables: Para las variables de escala nominal se utilizó 

distribución de frecuencias, moda, porcentajes, tasas y razones, para las variables de escala de intervalo se utilizó media, 

rango, varianza y desviación típica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. RESULTADOS 

Se incluyeron 42 pacientes con diagnóstico de rotura aguda del tendón de Aquiles de los cuales 3 (7%) eran mujeres y 39 

(93%) fueron hombres (ver gráfico 1).  El rango de edades osciló entre 26 y 76 años con una media de 40.2 años. 

 

Se observó lesión de la extremidad pélvica derecha en 16 pacientes (38.1%) y extremidad pélvica izquierda en 26 pacientes 

(61.9%), (ver gráfico 2). 

 

En referente a los valores séricos de lípidos se encontró: valores elevados de colesterol total en 15 pacientes (35.71%), 

valores elevados de colesterol de baja densidad (LDL) en 27 pacientes (64.29%), valores disminuidos en colesterol alta 

densidad (HDL) en 24 pacientes (57.14%) y valores elevados de triglicéridos en 24 pacientes (57.14%), (ver gráfico 3). 

En el estudio histopatológico se observó degeneración mucoide con hallazgo de grado 0 en 30 pacientes (71.43%), grado I 

en 8 pacientes (19.05%), grado II en 3 pacientes (7.14%) y grado III solo en un 1 paciente (2.38%). Por lo cual solo se encontró 

degeneración mucoide en un total de 12 pacientes (28.57%), (ver gráfico 4). 

 

En lo que respecta a degeneración lipoide: se encontró grado 0 en 24 pacientes (57.14%), grado I en 6 pacientes (14.29%), 

grado II en 5 pacientes (11.9%) y grado III en 7 pacientes (16.67%).  Se encontró degeneración lipoide en un total de 18 

pacientes (24.86%), (ver gráfico 5). 

 

No se observó metaplasia fibrocartilaginosa en ningún paciente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. DISCUSIÓN 

Como en lo reportado en la literatura, se encontró una mayor prevalencia de rotura aguda de tendón de Aquiles en hombres 

(93%). Así como el rango de edades con una media de 40.2 años. 

 

En nuestro estudio se observó mayor prevalencia de lesión en extremidad pélvica izquierda en 26 pacientes (61.9%) en 

comparación con la literatura donde se observa mayor lesión en extremidad pélvica derecha. 

 

Tilley BJ y colaboradores encontraron en su estudio que el colesterol total fue significativamente mayor entre las personas 

con dolor o rotura del tendón, El colesterol LDL fue significativamente mayor entre los individuos con dolor o rotura de 

tendones. Los triglicéridos fueron significativamente elevados entre las personas con dolor o rotura del tendón. El colesterol 

HDL fue significativamente menor entre los individuos con dolor o rotura de tendones (44). En nuestro estudio se encontraron 

a diferencia del estudio anterior valores elevados de colesterol total solo en 15 pacientes (35.71%). Los valores elevados de 

colesterol de baja densidad (LDL) en 27 pacientes (64.29%), valores disminuidos en colesterol alta densidad (HDL) en 24 

pacientes (57.14%) y valores elevados de triglicéridos en 24 pacientes (57.14%) que sobrepasan por poco la media descrita 

en la literatura. 

 

En el estudio de Juan M. Yáñez Aráuz y colaboradores observaron en el 71% de la muestra (22 tendones) cambios 

degenerativos intratendinosos previos a la lesión, que predispondrían a la rotura del tendón. Éstos se manifestaron como 

degeneración mucoide y/o lipoide y/o fibrocartilaginosa. La degeneración mucoide fue la que se encontró con más frecuencia 

en los tendones estudiados: en 21 tendones, 67,7% de los casos (46). En nuestro estudio se encontró que el 71% de la 

muestra (30 tendones) contaban con cambios degenerativos intratendinosos previos a la lesión equiparable con el estudio 

previo. Sin embargo, solo se encontró degeneración lipoide en un total de 18 pacientes (24.86%) en primer lugar, seguido por 

degeneración mucoide en un total de 12 pacientes (28.57%) por debajo de los resultados del estudio previo, así mismo no se 

observó metaplasia fibrocartilaginosa en ningún paciente. 

Sin embargo, al ser un estudio descriptivo y con poca muestra de pacientes cuenta con limitaciones, por lo cual se requieren 

de mayores estudios. 

 

 

 

 

 

 

 



6. CONCLUSIÓN 

Las causas de las rupturas totales de tendón de Aquiles son multifactoriales (sexo, actividad, traumatismo, fármacos, etc.) y 

aún hay mucha controversia a nivel mundial sobre cuál es la causa principal que desencadena la rotura del tendón de Aquiles. 

Por lo cual, en este estudio, consideramos que los valores séricos fuera del rango normal podrían ser uno de los factores 

predisponentes que ocasione cambios histopatológicos como factores de debilidad condicionante o predisponente a la lesión 

espontánea. 

 

No hay estudios similares en nuestro país por lo cual creemos que este trabajo es un parteaguas para realizar futuras 

investigaciones con mayor número de pacientes en población mexicana y mayor grado de evidencia. 
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