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Seccion II. Revision de temas

Tendinopatias del Aquiles

Primera Parte

Dr. Gabriel Ochoa del Portillo*

El dolor del talén en los individuos deportistas
y en aquellos que no lo son, tiene muchas causas
de acuerdo a la estructura anatémica compro-
metidaS, 7.9, 10, 12, 13,23, 24, 27,29, 34, 35,38, 42,43, 46, 52. Una de
ellas corresponde preferencialmente al Tendon
de Aquiles. Suele verse esta patologia en una po-
blacién especial deportista de medio o alto ren-
dimiento y en un grupo de personas que no de-
sarrollan actividad deportiva alguna o que lo son
irreqularmente, pero que suelen presentar infla-
macioén y dolor crénico persistente en el aspecto
posterior del talon.

Es posible que la demanda deportiva sea, en
muchos de los casos, el factor causal de la
Tendinopatia del Aquiles, pero casi siempre so-
bre una base subyacente que es predisponente
para que un grupo seleccionado de estos atletas
presenten los sintomas!®2* 2%, Son los corredo-
res de distancias medias y largas en atletismo,
quienes con mayor frecuencia suelen presentar
estos sintomas, lo cual los ha llevado en muchas
oportunidades a una prolongada incapacidad o
incluso al retiro definitivo de su disciplina depor-
tiva.

También ha sido reportada esta entidad en de-
portistas de fatbol, tenis, basquet* y en los atle-
tas ocasionales de edad media denominados “de-
portistas de fin de semana”'.

En general, se ha atribuido que el factor co-
munmente desencadenante es la carga de impac-
to repetida asociada con el salto®. Las caracteris-
ticas especiales del tendén de Aquiles, al parecer
lo hacen mas susceptible al trauma y a la apari-
cion de este proceso, por el hecho que durante la
estacion bipeda y la marcha, el tendon se ve so-
metido alternativamente a dos tipos de contrac-
cién: excéntrica (alargamiento) y concéntrica
(acortamiento)*®.

* Miembro titular SCCOT.
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Clasificamos las lesiones del tendén de Aquiles
en dos grupos:

- Tendinitis aquiliana
« Ruptura del tendén de AquilesTendinitis
aquiliana

Introduccién

Ha sido comiinmente denominado como
“tendinitis” a todo proceso doloroso, y muy se-
guramente no inflamatorio del Tendon de Aquiles,
sin embargo, las caracteristicas individuales del
proceso patolégico, el tiempo de evolucion y los
factores desencadenantes, propician un pronés-
tico distinto e indiscutiblemente un abordaje te-
rapéutico diferente (quirtirgico o no quirtirgico)
dependiendo del cual, el resultado final sera cali-
ficado como bueno o malo, todo lo cual variara
el pronéstico deportivo del atleta lesionado.

La respuesta inflamatoria del Tendon de
Aquiles ha sido discutida. Teitz, Garrett, Miniaci y
Mann*® reportando estudios de histologia en la
patofisiologia de las denominadas tendinitis, su-
gieren que el término es inapropiado, dado que
en los hallazgos sobre especimenes operatorios
no se encuentran signos de respuesta inflamato-
ria como macréfagos y leucocitos polimorfonu-
cleares. El hallazgo mas frecuentemente encon-
trado es tejido de granulacién, lo que sugiere una
condicién degenerativa por desorganizacion de
la matriz sin el alineamiento caracteristico de las
fibras colagenas. El patrén degenerativo encon-
trado contiene histolégicamente depdsitos
grasos, mucoides y hialinos, con hiperplasia
angiofibroblastica y necrosis fibrinoide.

Por lo tanto, es recomendable insistir en un
cambio de término frente a esta patologia, por el
de tendinopatia del Aquiles (¢éde origen
traumatico, degenerativo, o inflamatorio?) o de
disfuncion del Tendén de Aquiles (definida como
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una alteracion cuantitativa o cualitativa de una
funcién orgénica), o de Aquilodinia (para referir
un dolor en o alrededor del tenddn.

El origen traumatico parece ser debido a un
Sindrome por sobreuso precipitado por caracte-
risticas anatémicas especificas y combinado con
variaciones biomecanicas que pueden predispo-
ner a que un individuo desarrolle un problema
en este tendén. Inglis y Sculco?!, postularon que
un mecanismo interno contractil dentro de
monitores de fuerza musculares, desarrollaban y
prevenian la tensién excesiva o la lesioén de la
unién musculotendinosa.

Cuando un individuo no se encuentra acondi-
cionado, durante una actividad recreativa que
implique una stibita alta velocidad, este mecanis-
mo inhibitorio funciona inadecuadamente o es
suprimido y el poder potencial de una magnitud
significactiva se libera para romper el tendén.
Barfred?!, utilizando un modelo experimental en
ratas, anoté que la frecuencia de ruptura
tendinosa fue mucho mas alta después de un pe-
riodo de inactividad y que el riesgo de ruptura
del tend6n de Aquiles se incrementé cuando el
muisculo estaba fatigado. Este concepto, lo cono-
cemos como “Fenémeno o estado de desacon-
dicionamiento”.

La trasferencia coordinada de una fuerza des-
de el miisculo al tendén puede ser imperfecta,
particularmente en actividades de alta velocidad.
Las lesiones tendinosas, pueden entonces ser
debidas a un sobre-entrenamiento de la unidad
musculotendinosa en un individuo acondiciona-
do pobremente, mas que a un proceso patolégi-
co subyacente del tendén?2. Ademas, los ten-
dones parecen almacenar energia durante la
contraccién, la cual es liberada durante el
estiramiento. Sin embargo, la energia que no pue-
de ser reutilizada se disipa como calor dentro del
tendén y esta temperatura en el area central del
tendén puede alcanzar hasta 45° Celsius. Esta
temperatura alta, suele destruir la poblacién de
fibroblastos, generando una zona central de
necrosis, que puede ser observada histol6gi-
camente®s,

Los factores que pueden conllevar a un fené-
meno o situacién de desacondicionamiento, o de
sobreentrenamiento, son®:

Sobreuso
« Distancias excesivas de trabajo deportivo.
« Técnicas inadecuadas de entrenamiento.
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« Uso de elementos deportivos inadecuados (cal-
zado).

Aspectos Anatémicos
- Pobre flexibilidad de los gastro-séleos.
= Pie pronado.

El origen degenerativo se basa en los hallaz-
gos encontrados en estudios de especimenes que
muestran cambios degenerativos en tendones
previamente asintomaticos*®. La edad incrementa
este proceso de degeneracion, al iqual que el ni-
vel de actividad desempenado. Teitz, igualmente
reporta que en estudios de piezas quirtirgicas de
individuos jévenes o de edad media, con activi-
dades ocupacionales especificas o recreativas, a
menudo mostraron cambios degenerativos en el
tendon afectado.

Por lo anterior, sugieren que el mejor término
para utilizar frente a esta entidad es el de
Tendinosis.

Adicionalmente, otros factores!°#! han sido
descritos como predisponentes de degeneracién
sintomatica del Tendén de Aquiles y que final-
mente pueden terminar en un ruptura. Estos son:

« Espondiloartropatia seronegativa.
= ' Gofta.
« Ingesta sistémica de corticoides.

Anatomia

Los miusculos gastronemios se unen al séleo
en su porcion distal para insertarse en el calcaneo
formando el denominado Tendon de Aquiles. Los
miisculos gastronemios tienen la particularidad
de ser biarticulares, es decir que sobrepasan dos
articulaciones (la rodilla y el tobillo). La disposi-
cién de este grupo muscular bajo una extrema y
rapida contraccién excéntrica (rodilla en exten-
sién y tobillo en dorsiflexién) produce una sobre-
carga de distraccién, la cual ha sido referida como
causante de la disfuncién del tend6n® 4146,

En las areas medias del tendén (lejos de sus
sitios de insercién distal), éste rota internamente
antes de llegar al hueso, es decir, que las fibras
mas posteriores se vuelven externas. Todo lo an-
terior resulta en un torque de tensién localizado,
que puede ser el causante del proceso traumatico.

El tendén esta rodeado de una estructura de-
nominada paratenddny no posee vaina sinovial.

Volumen 11 Nuimero 3, octubre de 1997

185



Tendinopatias del Aquiles

El paratendén es un tejido conectivo periten-
dinoso que rodea por entero al tendén. Esta vai-
na peritendinosa consta de dos hojas: una inter-
na o visceral y una externa o parietal, y que
presenta ocasionalmente puentes o uniones en-
tre ellas, denominadas mesotendones. Cuando
existe fluido sinovial entre las dos hojas, se le de-
nomina tenosinovia; si no, se le denomina
tenovagina®®. El paratendén ha sido involucrado
dentro del proceso patolégico. Kvist*®, encontré
severos cambios metabdlicos en la peritendinitis
con una proliferacién de células miofibroblasticas
patologicas.

El tendén se inserta distalmente en la porcién
inferior del calcaneo en la tuberosidad postero-
superior. La bursa retrocalcanea es una estructu-
ra lubricadora normal, localizada entre el tendén
y el hueso proximalmente a su insercién, exis-
tiendo frecuentemente una segunda bursa de
ubicacién subcutanea entre el tendén y la piel y
que puede igualmente verse comprometida. Por
lo tanto, las bursas como la tuberosidad
calcaneana estarian involucradas como procesos
inflamatorios en la disfuncién distal del tendén®.

La tuberosidad postero-superior del calcaneo
puede encontrarse marcadamente prominente,
lo que ha sido denominado como Deformidad de
Haglund®. Esta prominencia 6sea asociada a una

inflamacién crénica de la bursa retrocalcanea

puede mecanicamente horadar y quimicamente
erosionar el tendén de Aquiles en su insercion.

Suplencia sanguinea del tendén de Aquiles

La circulacién del Tendon de Aquiles ha sido
ampliamente estudiada identificando la anatomia
microvascular asi como las areas de menor
irrigacién como “zonas de riesgo”, en donde se
presentan con mayor frecuencia las alteraciones
inflamatorias seguidas de procesos degenerativos
que predisponen a rupturas.

Carr y Norris®, encontraron que el nimero de
vasos sanguineos varia a través de la longitud
del tendén. Apreciaron que la mayor circulacion
se encuentra en el aspecto distal en su insercion
en el calcaneo y que los vasos comienzan a dis-
minuir tanto en niimero como en distribucion a
medida que el tendén de aleja de su insercion (4
cmes. de distancia).

Esta tabla de los hallazgos de Carr y Norris
muestra claramente las “zonas de riesgo” encon-
tradas por ellos:

Estos hallazgos sugieren que existe una dis-
minucién cuantitativa en el niimero de vasos san-
guineos en la zona media del tend6n, y que
corresponde a la zona de mayor frecuencia de
presentacion de los procesos inflamatorios,
degenerativos y de ruptura.

Kannus**, en su estudio de cambios histopa-
tolégicos que preceden a una ruptura esponta-
nea de un tendén, describen por microscopia
(micrografia de luz) los cambios vasculares que
acompanan a una ruptura del tendén de Aquiles.

Biomecanica

El tendon de Aquiles esta sujeto a grandes
cargas de tensién. Los musculos plantiflexores
son los grupos predominantes durante la fase de
apoyo. La tension en el tendén de Aquiles varia
entre 2.000 y 7.000 N* (teniendo en cuenta la
segunda Ley de Newton o Ecuacion Fundamen-
tal de la Dinamicay que es Fuerza=masa por ace-
leracion: F=ma. Define: como aquella carga que
actuando sobre otra igual a la distancia de un me-
tro, en el vacio, la atrae o repele) y a medida que
la actividad es mas vigorosa, la tensién aumenta,
teniendo en cuenta que el tend6n recibe 10 ve-
ces el peso corporal.

Burdette, Scotty Winter®, realizaron estudios
biomecanicos examinando el tendon de Aquiles
durante la carrera. Ellos encontraron que este
tendén asume fuerzas de 6 a 10 veces el peso
corporal durante el ciclo de la carrera y que con
sobreuso repetitivo, esta condicién puede contri-
buir a la disfuncién del tendén.

Mandelbaum referenciado por Scioli *', impli-
c6 esta patologia con el sobre-entrenamiento, par-
ticularmente la duracién, la intensidad y la fre-
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cuencia asociado con factores biomecanicos
como el varo de la tibia, el calcaneo valgo, la
hiperpronacién, cunas del talén inadecuadas en
el calzado deportivo del corredor y retraccién de
gastrosdleos y de isquiotibiales.

Al insertarse el tendén en el calcaneo, el mo-
vimiento subastragalino (talo-calcaneo) ejerce
una fuerza rotacional en las fibras del tendén.
Clementy James® han incluido la sobre-pronacién
funcional como un factor etiolégico en las
disfunciones del tendén de Aquiles distales, en el
calcaneo. El pie pronado ejerce una fuerza
rotacional interna a la tibia, mientras que la rodi-
lla ejerce una fuerza de rotacién externa a la ti-
bia, por lo tanto, durante la fase media de apoyo
el pie queda pronado por un periodo relativo du-
rante el ciclo de la marcha. Asi, mientras el pie
queda pronado excesivamente, va ocurriendo
extensién progresiva de la rodilla y el tendén de
Aquiles sumara una fuerza inusual secundaria a
estas fuerzas rotacionales contrarias. Estos auto-
res, anotan que el sobre-entrenamiento lleva a
una fatiga de los miisculos de la pantorrilla con
deplecién del glicbgeno almacenado y con un
estiramiento excesivo se produciran microrup-
turas del tendén. Para ellos, el 75% de sus casos
de disfuncién aquiliana, fueron debidos directa-
mente a errores de entrenamiento.

James®, definié “La carga de Impacto acumu-
lada del miembro inferior” como el producto de
tres factores o principios biomecanicos criticos,
los cuales son requeridos para el adecuado fun-
cionamiento de la extremidad:

1. Una posicién existente en la cual el pie funcio-
nara mas eficientemente con menor cantidad
de tension ejercida en las articulaciones, liga-
mentos y tendones.

2. El talén debe estar alineado verticalmente,
paralelo al eje largo de la tibia distal, con las
cabezas de los metatarsianos perpendiculares
a esta linea.

3. Estas relaciones deben existir con el pie en
posicion neutra de la articulacién subastra-
galina.

Una excesiva o prolongada pronacion duran-
te la fase de apoyo, podria entonces impartir fuer-
zas de tensiéon aumentadas a todas las estructu-
ras que soportan el pie. Es asi, que una torsion
tibial incrementada, trasmitira mas tensién
rotacional a través de la rodilla. De ahi, que estos
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autores recomiendan el uso de ortesis para el
control de la pronacién final del pie, con lo cual
se alivian las fuerzas de tension.

Igualmente, la flexibilidad de las estructuras
que conforman el tendon de Aquiles, juega para
ellos factor importante en la prevenciéon de la irri-
tacion e inflamacién del paratendén y la cascada
de efectos que le siguen. Por ello, el mantenimien-
to de la flexibilidad del Aquiles es una estrategia
para prevenir la tendinopatia'®->7- 45,

Patologia

La tendinitis aquiliana o calcaneanaha sido de-
nominada de distintas formas, para reportar un
mismo proceso?. Se ha denominado:

= Paratenonitis
« Peritendinitis
« Peritendonitis

Sin embargo, para otros autores estos son dos
procesos patolégicos independientes, que suelen
cursar simultdneamente!®. Es una inflamacién
primaria del tendén con un compromiso secun-
dario del peritendén.

Los problemas que suelen existir en la
disfuncién del tendén de Aquiles, pueden ser*s:

= Tendinitis del Aquiles, la cual es una inflama-
cion de la vaina tendinosa sin cambios intrin-
secos del tendén.

- Tendinosis del Aquiles, en la cual existen cam-
bios intrinsecos del tendén con o sin tendinitis
asociada y la

« Ruptura del tendén de Aquiles

De acuerdo con Rais referenciado por Kvisf®,
el factor etiolégico principal es la fatiga aguda del
musculo o el microtrauma en la unién mioten-
dinosa agravando una alteracién en la distribu-
cién circulatoria preexistente con edema del
musculo y del tendén. Puede sucederse crepita-
cién durante el movimiento del tendén por la pre-
cipitacién de fibrina dentro del peritendén que
segrega abundante fluido de fibrinégeno.

La tendinitis es debida a una desvitalizacion y
disrupcién de los fasciculos del tendén causada
por el microtrauma repetido. Es bien conocido
que la carga tensil de la contraccién requerida
para el uso dinamico apropiado del tendon de
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Aquiles mas la elongacién gravitacional produce
microrupturas de los fasciculos del tendén con
una reaccion inflamatoria secundaria'®. Es decir,
la carga de impacto repetitiva sumada al salto
(acumulacién de energia elastica por una con-
traccién concéntrica seguida de una subita con-
traccién excéntrica) parece ser el factor que mas
comunmente produce esta alteracién?®. Si se con-
tintia la actividad (fisica o deportiva) se produce
una sobrecarga sobre una cicatrizacién inmadura
que empeora la lesion.

El microtrauma repetido produce areas de de-
generacion con inflamacién y zonas de necrosis
central que puede llevar a la ruptura'®.

Incidencia

La incidencia de tendinitis aquiliana ha sido es-
tudiada preferencialmente en corredores y ha
sido reportada con una variabilidad entre el 7%
y el 18%. Krissoffy Ferris*' encontraron una pre-
sentacion de esta entidad por sexo asi: hombres:
7.9% y mujeres: 3,2%, teniendo correlacion di-
recta con el nivel de intensidad de los programas
de entrenamiento.

La prevalencia de esta entidad ha sido amplia-
mente estudiada. Teitz y colaboradores*® relatan
las estadisticas reportadas en la literatura, asi:
James y Bates: 11% en corredores; Rovere,
Webb, Gristina y Vogel: 9% en bailarines; Caine,
Cochrane, Zemper: 5% en gimnastas; Winge,
Jorgensen, Nielsen: 2% en jugadores de tenis;
Zemper: menos del 1% en jugadores de ftitbol.

La tendinitis aquiliana puede ser clasificada
desde dos puntos de vista:

1. Localizacién
2. Tiempo de evolucion

1. Localizaciéon

Clair®, describe una clasificacién topografica
de la lesién siguiendo principios anatémicos y
biomecanicos del proceso, pero principalmente
laimportancia que da para esta clasificacion es la
orientacién hacia el mejor manejo de la entidad
entre no quirtirgico y quirtirgico.

A. Tendinitis insercional
B. Tendinitis no insercional
C. Combinaciéon de ambas

A. Tendinitis insercional: El proceso ocurre en el
aspecto posterior de la bursa retrocalcanea y en
la insercién del tendén al hueso. Teitz*¢, ha divido
esta entidad inflamatoria insercional en:

« Calcificacién dentro del tendon y su insercion
en el calcaneo sin tendinosis

« Tendinosis aquiliana en su insercién con o sin
calcificacién asociada

« Disfuncién del tendén de Aquiles con enfer-
medad de Haglund

Incluye el tendén y su unién al hueso y puede
estar asociada a la presencia de una protuberan-
cia 6sea del os calcis (enfermedad de Haglund).

Este proceso ha sido considerado como una
entidad separada. En algunos casos puede estar
asociada o ser considerada como una
“entensopatia” y radiograficamente puede exis-
tir sobreposicién con una enfermedad de
Haglund.

Cierto tipo de calzado en las mujeres, parece
favorecer esta condicién, donde existe una pro-
minencia 6sea en el aspecto postero-externo del
talén asociado a una bursitis. El tendon de Aquiles
puede no encontrarse involucrado dentro de esta
patologia, o su compromiso ser minimo.

En estos casos, puede ser de ayuda la modifi-
caciéon del calzado con una proteccion
(acolchamiento) local y el uso de medidas
antiinflamatorias. Ocasionalmente, se requiere de
intervencién quirtirgica con reseccion de la pro-
minencia 4sea.

Cuando existe asociacién con inflamacion del
tendén, frecuentemente existe una bursitis
retrocalcanea, como también con una enferme-
dad de Haglund. Por lo tanto, la respuesta infla-
matoria crénica se produce por una combinacién
de un proceso de sobreuso crénico con una
bursitis retrocalcanea y la presencia de un cho-
que 6seo continuo. Todo este cuadro clinico pue-
de producir finalmente una calcificacién presen-
te en la sustancia del tendén® 1°.

Clinica: Los sintomas incluyen dolor en la unién
tendén-hueso, que empeora después del ejerci-
cio y se vuelve permanente siendo sensible a la
palpacion en una zona especifica, principalmente
en el aspecto postero-externo. A medida que el
proceso progresa, el tendén se va engrosando y
puede ocasionalmente palparse una zona de de-
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fecto (lesién fibrilar parcial). Se suele encontrar
retracciébn asociada de los gastronemios y del
s6leo, y su estiramiento pasivo reproduce el do-
lor (tanto con rodilla flejada como extendida). La
dorsiflexién activa con rodilla extendida esta dis-
minuida y escasamente logra la posicién neutra*'.

Para Teilz, existen dos comportamientos cli-
nicos de la enfermedad, que pueden ser determi-
nados por la evaluacion clinica: El primero, esta
caracterizado por un engrosamiento “generaliza-
do” del tend6n en su insercién, donde hay una
zona de aumento de la temperatura local, frecuen-
temente la presencia de una eminencia 6sea y
con marcada sensibilidad a la palpacién. Presen-
tan incapacidad para ponerse en punta de pies.
El segundo, incluye una zona bien delimitada “lo-
cal”, que se localiza especificamente en la
insercion del tendén al hueso. Usualmente no hay
engrosamiento tendinoso, o si esta presente, este
es delimitado a la zona de la insercién. Estos pa-
cientes pueden realizar actividad en punta de pies
sin mayor incapacidad.

Radiologia: Los estudios radiogréficos suelen
mostrar una enfermedad de Haglund y en la zona
correspondiente a la unién del tendén al hueso
puede apreciarse una imagen de calcificacién con
espolones dentro del tendén.

La tomografia computadorizada, puede de-
mostrar la presencia de una calcificacién en la
zona correspondiente al dolor referido por el pa-
ciente.

En los casos de tendinosis generalizada, la re-
sonancia magnética puede mostrar presencia de
zonas quisticas dentro de la sustancia del tendén,
por arriba de su insercién o en ella misma®*S.

B. Tendinitis no insercional Ocurre en la zona
proximal a la insercién del tendén en el calcaneo
o alrededor de la sustancia del tendoén.

Fuddu referenciado por Scioli*!, propuso una
clasificacién para este tipo de tendinitis, basada
en los hallazgos clinicos e histolégicos vistos al
momento de la cirugia:

1. Peritendinitis
2. Peritendinitis con tendinosis
3. Tendinosis

1. Peritendinitis: En estos casos la inflamacién esta
limitada al peritendén, el cual es una estructura
ricamente vascularizada.

Kvist y Kvisf°, también describieron esta en-
tidad, anotando que existe una organizacién de
adherencias de fibrina entre el paratendén y el
tendén mismo, con engrosamiento del paraten-
doén.

Muchos de los casos se resuelven sin necesi-
dad de cirugia, pero si la inflamacién persiste, es
posible que esté indicada la reseccién quirtirgica
del peritendén. En estos casos, la exploracién qui-
rirgica demuestra que el tend6n no estd com-
prometido.

2. Peritendinits con Tendinosis: Ademas del pro-
ceso inflamatorio del peritendén, el tendén en si
mismo también se encuentra comprometido. El
paratendén y sus vasos sanguineos invaden el
tendén. El tendén suele encontrarse adelgazado
y nodular, perdiendo su calidad de brillantez y con
presencia de areas focales de degeneracion y atin
de rupturas parciales. Estos pacientes tiene un
alto riesgo de ruptura completa del tendén.

Usualmente, el tratamiento conservador fra-
casa, por lo cual el manejo quirtirgico estara indi-
cado, requiriéndose en la mayoria de los casos el
reparo del tendén con aumentacion.

3. Tendinosis: Segun Fuddu*', el diagnéstico de
tendinosis suele hacerse retrospectivamente,
después de una ruptura aguda del tendén. Estos
pacientes son caracteristicamente de edad me-
dia y deportistas ocasionales y aunque frecuen-
temente no hacen referencia a sintomas previos
de dolor o incapacidad, durante la exploracion
quirtargica suelen verse procesos de degenera-
cién macroscépica que es correlacionada con la
microscopia, cuyos hallazgos incluyen degenera-
cién mucinoide e infiltracién lipomatosa.

En los casos de ruptura tendinosa con sinto-
mas previos, los hallazgos frecuentemente vis-
tos son infiltracion histiocitaria e infiltracién capi-
lar.

Clinica: Los sintomas se localizan en el tendén,
en una zona de 2 a 6 centimetros proximales a
su insercién y que corresponde al area de dismi-
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nucién de la circulacién donde existe la rotacion
tendinosa. El dolor suele ser mas intenso en la
manana al momento de dar el primer paso y des-
pués de realizado el gjercicio®.

Con la progresion de la enfermedad, los sinto-
mas se vuelven constantes, principalmente en las
actividades de caminar y correr.

En las etapas tempranas de la enfermedad se
aprecia sensibilidad localizada en el tend6n con
crepitacion. El tendén esta engrosado por el pro-
ceso inflamatorio (medicién del diametro latero-
lateral comparativo) y no es posible determinar
el grado de adelgazamiento que efectivamente
sufre el tendén. La dorsiflexion esta limitada, si
se Compara con el otro pie],s, 7.8.9, 12, 16, 20, 26, 33, 39.41_

La presentacion del dolor de acuerdo a la acti-
vidad desempenada, puede ser clasificada, lo cual
determinaré el grado y severidad del compromi-
so (del peritendén y/o del tend6n) y la progresion
de la enfermedad, independiente del tiempo de
evolucién de los sintomas.

No sélo se debe evaluar la movilidad del tobi-
llo, encontrandose frecuentemente restringido el
movimiento en dorsiflexién activo en reposo y la
plantiflexién con carga, sino el movimiento de la
articulacién subastragalina. Una buena prueba
clinica es la maniobra de Gonzélez-Fonseca, la
cual consiste en evaluar la rotacién interna del
calcaneo durante la plantiflexién con apoyo.

Ferndndez-Falazzi'°, en su estudio (Achilles
Tendinitis in Ballet Dancers) propone una clasifi-
cacién clinica, la cual divide en 4 fases, asi:

Fase 1:Dolor después de la actividad.

Fase 2:Dolor al inicio de la actividad que va des-
apareciendo y que retorna después de la
actividad.

Fase 3: Dolor durante y después de la actividad

Fase 4: Ruptura

Estos autores, reconocen que si el paciente es
tratado tempranamente encontrandose en un
estado agudo de la enfermedad y en una fase 1.
los resultados del tratamiento seran mucho me-
jores y en un periodo mas corto, por lo cual estas
clasificaciones tienen una utilidad pronéstica.

Radiologia: Los estudios radiol6gicos usualmen-
te son negativos, evidenciandose tinicamente pre-
sencia de edema de partes blandas o delinea-

190

miento exagerado del contraste del tend6n. En
otros casos avanzados puede apreciarse calcifi-
caciones dentro o en la periferia del tendén. Tie-
ne utilidad para delinear el contorno del calcaneo
y explorar la presencia de una enfermedad de
Haglund.

La gamagrafia 6sea puede tener utilidad en el
diagnéstico diferencial del dolor del tal6n, como
por ejemplo la presencia de fracturas por estrés
del calcéneo o el sindrome del proceso astragalino
posterior, asi como el grado de inflamacién
entensopatica.

La Resonancia Magnética (MRI) ha tenido un
mayor avance en el diagnéstico y monitoreo de
las lesiones del tendén de Aquiles. El incremento
en la intensidad de la senal dentro de la sustancia
del tend6n puede definir areas de adelgazamiento
y de degeneracién. La MRI igualmente puede ser
titil en el seguimiento de la curacién del tendén
después de reparaciones quirtrgicas.

Kalebo referenciado por Scioli*!, anota que el
ultrasonido también ha sido utilizado para el diag-
néstico de las lesiones tendinosas con una sensi-
bilidad del 0.94 y una especificidad de 1.0. Suele
determinar el contraste entre areas de normali-
dad con areas de anormalidad dentro de la sus-
tancia del tendén, edema y adelgazamiento.

En general, podemos clasificar la disfuncién
del tendén de Aquiles, por su localizacién y el tipo
de compromiso, asi:

DISFUNCION DEL TENDON DE AQUILES
(tendinitis - tendinosis)

PERITE[{% DINITIS
PERITEIT{DIHITIS CON TENDINOSIS
TENDINOSIS

>4

INSERCIONAL

1. FOCAL

LOCAL — [ HAGLUND

\ CALCIFICACION
SIN TENDINOSIS
NO INSERCIONAL

[ TENDINOSIS
DIFUSA— | CON O SIN CALCIFICACION

2. GENERALIZADA: INSERCIONAL + NO INSERCIONAL
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2. Tiempo de evolucién

Clancy, Neidhart y Brand*!, proponen una cla-
sificacion de la tendinitis de acuerdo al tiempo de
evolucién de los sintomas, clasificindolas en tres
estadios:

1. Agudo: menos de 2 semanas de duracién.
2. Subagudo: de 3 a 6 semanas de duracion.
3. Crénica: mas de 6 semanas de duracion.

En el estadio Agudo los sintomas son locales,
usualmente por encima de la insercién del ten-
don, precipitados por sobreuso y rapidamente
desaparecen con el reposo. Neler*!, establecié
que el dolor inicial en esta fase, estaba presente
unicamente con la realizacién de actividades muy
fuertes.

En el estadio subagudo, los sintomas incluyen
dolor durante la aceleracién rapida con crepita-
cién a la palpacién. Existe edema difuso a lo lar-
go del tendén, indicando engrosamiento del
paratenddn.

En el estadio crénico, hay engrosamiento lo-
cal con nodularidad del tendén. Pueden palparse
defectos en el tendén con debilidad importante
para la flexiébn con carga, lo cual hace una alta
sospecha de rupturas parciales del tendén. Exis-
te dolor al reposo como especial caracteristica
de esta fase.

Fernandez-Fallazzi y colaboradores', propu-
sieron otra clasificacién de las tendinitis, con pe-
riodos de evolucién mas prolongados que la de
Clancy:

1. Agudo: con sintomas antes de 3 semanas de
evolucién.

2. Subagudo:con menos de 12 semanas de evo-
lucién.

3. Cronica: con mas de 12 semanas de evolucion.

Por lo tanto, la literatura en general no se pone
de acuerdo en el tiempo en que deben ser clasifi-
cados los periodos de evolucién de la enferme-
dad y con los cuales se determinaria pasar de un
tratamiento no quirtirgico a uno quirtirgico.

Los tiempos de observacién varian desde los
tres meses de iniciado el tratamiento hasta un
ano o mas de persistencia de los sintomas. Es cla-
ro que no se deben permitir evoluciones tan lar-
gas de los sintomas por el riesgo de cronificarse

el proceso patolégico y evolucionar hacia las eta-
pas o fases siguientes (evolucionar de una
peritendinitis a una tendinosis) y el alto riesgo de
terminar en una ruptura del tendén. Segtin Kvist
y Rvist, Nelen y Puddu?®*', se recomienda como
fase de espera 8 a 12 semanas para verificar la
garantia de un tratamiento no quirtirgico, tiem-
po en el cual si los sintomas persisten el manejo
quirtrgico estaria indicado.

Es asi, que una segura clasificacién que califi-
que el real beneficio de un tratamiento no quirtir-
gico y que indique el manejo quirtirgico por tiem-
po de evolucién de la enfermedad, puede ser:

1. Agudo:sintomas antes de 8 semanas de evo-
lucién, en tratamiento.

2. Crénico: sintomas con mas de 8 semanas de
evolucién, en tratamiento.

3. Recidiva al tratamiento no quirdrgico:
reiniciacion de los sintomas después de una
temporal mejoria.

Tratamiento

Manejo no quirtrgico: El tratamiento ortopédico
no quirtrgico para las tendinitis insercionales y
no insercionales, es similiar. Incluye medidas
antiinflamatorias tales como medicacién, reposo
del tend6n, masaje local con hielo y banos de con-
trastelo,lﬂ.

Debe instaurarse un programa temprano de
rehabilitacién muscular orientado principalmen-
te a conseguir la flexibilidad de los grupos
flexores.

La real utilidad de las ortesis es discutida, sin
embargo, estas pueden ayudar al reposo del ten-
dén durante las actividades bipedas. Dentro de
ellas, la mas utilizada es la talonera (para levan-
tamiento del talén en equino minimo) lo cual re-
duce la tension del tendén en la fase de apoyo,
mejorando la eficiencia durante la fase de despe-
gue®”. También, el uso de soportes para el arco
longitudinal interno y cunas en el aspecto inter-
no del talén, contribuyen a mejorar la posiciéon
prona de algunos pies como factor etiolégico del
problema.

Teitz*s, propone en los casos de falla al trata-
miento no quirtirgico convencional, la inmovi-
lizacién yesada. Indica la aplicacién de un yeso
por debajo de la rodilla con apoyo libre de la ex-
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tremidad, principalmente en las tendinopatias
insercionales. Recomienda continuar con el uso
de una ortesis de polipropileno con tobillo fijo,
principalmente en los casos en que posterior al
yeso hubo mejoria, pero recidivé el dolor. El au-
tor, no describe el posicionamiento del pie den-
tro de la inmovilizacién ni los tiempos de su uso.

El uso de infiltraciones con esteroides no de-
beria, en lo posible, ser una medida terapéutica.
Estudios como los de Kleinman y otros*’>*3°, han
demostrado las complicaciones de este procedi-
miento, que pueden terminar en rupturas
tendinosas.

Se espera que con un tratamiento no quirtir-
gico, se completen satisfactoriamente las fases
de curacién del tendén. Kuschner, Orlando,
McKellop y Sarmiento?®, estudiaron las propieda-
des biomecanicas, bioquimicas y morfolégicas de
la curacion de tendones y de otros tejidos blan-
dos. La curacion del tend6n ocurre en tres fases
biolégicas:

1. Fase de reaccion celular.
2. Fase de sintesis de proteina fibrosa.
3. Fase de remodelacién de la cicatriz.

En la curacién del tendén, se ha demostrado
que la dureza de la cicatriz retorna antes que la
resistencia y que la curacién del sitio de las lesio-
nes de insercién en el hueso van paralelas en tan-
to sucede la curacién de la sustancia del tend6n
con respecto a las fuerzas tensiles.

Rehabilitacién en el tratamiento no quirdrgico de
las tendinopatias del Aquiles: Teniendo en cuen-
ta que el proceso reparativo del tendén, cumple
con las fases anteriormente anotadas, asimismo
el proceso de rehabilitacion debe seguir el mis-
mo delineamiento:

Inflamacion.

Reparacion.

Remodelacion del colageno.
Maduracién de la cicatriz.

s¥Yhe

La fase de la inflamacién (en los casos de
peritendinitis) finalizara una vez se inicie la for-
macioén de tejido de granulacién. Es en este mo-
mento, cuando comienza el proceso adherencial
y cicatricial parcial que aumenta la limitacién fun-
cional.
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La actividad fibroblastica se iniciara cuando co-
mience la fase reparativa. En este momento existe
una gran actividad celular.

Le sigue la fase de remodelacién, producién-
dose la reorientaciéon de la celularidad y por lo
tanto, de las fibras coldgenas. El movimiento res-
tringido o libre, proporciona la mejor
remodelacién, Siendo la cicatriz atin débil, este
movimiento debe ser procurado dentro de
parametros de limitacién en cuanto a duracién,
intensidad y frecuencia (estrés controlado y vigi-
lado).

Es bien conocido?, que la inmovilizacién tiene
efectos perjudiciales para el proceso de cicatriza-
cién en un tendén o musculo, comprometiendo
su capacidad de resistencia. No asi el movimien-
to controlado y vigilado, que ademas de permitir
la organizacién celular, promueve el aumento de
la resistencia del tendén con disminucién en la
formacién de adherencias.

Soma y Mandelbaunt*, presentan un proto-
colo de rehabilitacién para las lesiones repara-
das del tendén de Aquiles, insistiendo en la im-
portancia de una progresion ciclica y no escalo-
nada, para evitar el sobreuso como factor
etiolégico del problema y como inductor de la
recaida o recidiva del dolor. Sin embargo, su pro-
tocolo puede ser considerado como retardado,
para la efectiva y temprana rehabilitacién de un
paciente, principalmente si es atleta. No existeny
no deben existir protocolos de rehabilitacién re-
tardados o acelerados; deben existir protocolos
individuales que garanticen de manera personal
la consecucién de los logros esperados en cada
paciente.

Fase | : inflamacion

1. Electrotermoanalgesia: utilizacion de los me-
dios fisicos y electroterapéuticos para el con-
trol de dolor y de la inflamacion.

Hielo: Su uso esta indicado principalmente para
el control de la inflamacién. Ademas, por su efec-
to contrairritante sobre las terminaciones nervio-
sas periféricas, produce inhibicién del dolor, me-
diante la estimulacién en la liberacién de
endorfinas, encefalinas y opiaceos, que actiian
como sustancias analgésicas y anestésicas. La in-
hibicién y el control del dolor facilitaran el ejerci-
cio terapéutico.
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Su aplicacién se puede indicar en forma de pa-
quete, en cubo de hielo en forma de toques o aso-
ciado a AINEs tépicos. Se indica manejo casero 2
a 3 veces dia y siempre después de finalizado el
plan institucional o casero de ejercicio terapéuti-
co, con el fin de inhibir dolor posejercicio.

Calor: El calor himedo (paquetes) y los rayos
infrarrojos, preferimos no utilizarlos en las fases
agudas de la inflamacién, pues aumentan el flujo
sanguineo en el area y por consiguiente contri-
buyen a perpetuar el edema o a incrementarlo.
Esto conlleva a aumento del dolor.

Ultrasonido: Puede ser utilizado bajo sus dos for-
mas de emisién: continua, que por su efecto ca-
l6rico favorece el proceso reparativo y el control
de la inflamacién. Pulsatil, que por su efecto me-
canico, favorece la reorganizacién de las fibras
colagenas. Se recomiendan dosis bajas con tiem-
pos prolongados, lo cual evita el sobrecalen-
tamiento de los tejidos pero promueve el efecto
terapéutico.

Galvanizacién: La corriente galvanica, colocada
de manera trasversal provoca el desplazamiento
i6nico, lo cual favorece el proceso desinflamatorio
y cuyo efecto puede ser intensificado si se cam-
bia la polaridad (en el generador o en los electro-
dos) a la mitad del tratamiento.

TENS: La electroneuroestimulacion trascutanea,
tiene como principal efecto ser un inhibidor cen-
tral del dolor. Su indicacién es apreciable, pues
con el control del dolor se favorece el gjercicio
controlado y el desempeno en las actividades
basicas cotidianas. Puede ser utilizado ademas de
institucional, en forma ambulatoria, sin embar-
go, debe recordarse que su efecto no es terapéu-
tico y por lo tanto, no contribuye a la resolucién
del problema.

También puede ser utilizado como estimulador
motor, para provocar una contracciéon involun-
taria de la unidad miusculo-tendinosa. Favorece
el mantenimiento del tono muscular y facilita la
contraccién activa, ademas de ser un excelente
inductor del aprendizaje neuromuscular por
retroalimentacion; el paciente reconoce la con-
traccién muscular como evento que habia pasa-
do como desconocido y aprende su ejecucion.

Dr. Gabriel Ochoa del Portillo

Fonoforesis e lontoforesis con AINEs tépicos:
El uso de los antiinflamatorios no esteroideos té-
picos, contintia siendo controversial, en cuanto a
su verdadero efecto y sus reales beneficios. Mu-
chos trabajos experimentales han demostrado el
paso por via electrolitica de farmacos a través de
la membrana de la piel y los efectos benéficos de
depésitos locales de estos antiinflamatorios en la
zona comprometida. El ultrasonido (fonoforesis)
y la corriente galvanica (iontoforesis) aplicados
de forma aislada o complementandose parece ser
un excelente recurso terapéutico.

Laserterapia: El laser de baja potencia de helio-
nedn, tiene una buena indicacion en estas prime-
ras etapas como antiinflamatorio, y el arsenurio-
galio (infrarrojo) para el control del dolor. Cuan-
do lo indicamos, preferimos no utilizar ambos
laseres en la misma sesion para no inhibir sus
efectos bioldgicos.

En la presencia de calcificaciones intraten-
dinosas, es preferible no utilizar el helio-nedn, por
su efecto eutréfico y el riesgo de incrementar el
tamano de la misma.

2. Ortesis:de acuerdo a la evaluacién clinica pre-
via sobre el alineamiento mecanico del tobillo
y del pie, deben formularse los respectivos
soportes ortésicos correctivos (principalmen-
te ante la presencia de pie pronado).

Eluso de plantillas con realces en el talén, pue-
den ser de ayuda en las primeras fases del trala-
miento. No deben prolongarse en su uso, pues
contribuyen a perpetuar la retracciéon de los
gastronemios.

El uso de soportes externos compresivos elas-
ticos, no esta indicado pues suman un factor de
trauma externo al problema. En los casos de
sindromes flebiticos posinmovilizacion, alteracio-
nes venosas periféricas o profundas o alteracio-
nes de drenaje linfatico puede indicarse preferi-
blemente medias de soporte venoso.

3. Movilizacion Manual: puede estar indicado el
masaje digital suave, el cual tiene un efecto
estimulativo y sedativo, ademas de producir
movilizacién del tejido cicatricial. EI masaje
depletivo, también se indica para el drenaje
del edema.

4. Soporte de carga:rara vez se impide el apoyo
libre al paciente. Si se han controlado las defi-
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ciencias biomecanicas respectivas del miem-
bro inferior, el apoyo debe permitirse, pues es
la mejor manera de mantener y procurar la
capacidad de respuesta propioceptiva de la
extremidad. La respuesta involuntaria de los
estabilizadores secundarios (mtsculos), cuan-
do existe una alteracién funcional en una arti-
culacién, previene la suplencia y sustitucion,
que en la mayoria de los casos retardan la re-
cuperacion funcional del paciente.

Se instruye al paciente sobre soporte de car-
ga y traslados de peso a la extremidad
contralateral, para disminuir carga y tiempo en
el pie afectado.

La actividad de escaleras se reinstruye, indi-
cando al paciente el apoyo total en el paso de
escalén para el ascenso. En las fases iniciales, el
ascenso debe hacerse de paso a paso y no entre
pasos y siempre debe ascender primero el pie
afectado, para no dejar atras el mismo cuando se
realiza al contrario, lo cual produce un sobre-
esliramiento de las estructuras de la pantorrilla.

5. Ejercicio terapéutico

Flexibilidad: Desde esta primera fase iniciamos
con un programa de flexibilidad para los
gastronemios. La mayoria de pacientes presen-
tan retraccién de la musculatura flexora de la ro-
dilla, la pierna y el tobillo. Realizamos una valora-
cion funcional y de retraccion pretratamiento. En
esta fase esta indicado el trabajo de estiramiento
activo, con rodilla flejada. Utilizando técnicas de
facilitacion neuromuscular propioceptiva, en una
articulacion dolorosa se indica preferiblemente el
estiramiento seguido de relajacion. A medida que
progresan las fases de la rehabilitacion y el dolor
es controlado, el estiramiento va seguido de re-
lajaciéon con contraccién de los antagonistas
(dorsiflexores del pie).

Arcos de Movimiento: Deben mantenerse si no
hay pérdida o ganarse proporcionalmente a me-
dida que avanza este proceso de rehabilitacion.
Debe valorarse la movilidad del tobillo y del
retropie (articulacién subastragalina). El trabajo
activo para el tobillo debe ser vigilado y contro-
lado siempre a favor de la gravedad en las fases
iniciales. La eversion y la inversion en la
subastragalina, pueden ser restituidas con ejerci-
cios activos asistidos desde las fases iniciales. La
progresiva ganancia en la flexibilidad del tendon
de Aquiles, permite consecuentemente la resti-

tucién del movimiento subastragalino, y no al
contrario.

Fortalecimiento: Se puede considerar que un
musculo retraido es un musculo fuerte y esto no
es cierto. Las tendinopatias del Aquiles se ven
acompanadas de debilidad no sélo de los
gastronemios y del s6leo, sino también de los an-
tagonistas, lo cual causara una mayor disfuncién
biomecanica del tobillo. El dolor procura la susti-
tucién en el patrén de marcha tanto en la fase de
apoyo, como en la de despegue. Por lo tanto, el
fortalecimiento isométrico inicial es necesario
para garantizar una contraccién entre agonistas
y antagonista (cocontraccién) armoniosa, efecti-
va y econémica.

Fase II: reparacion

1. Electrotermoanalgesia: utilizada con las mis-
mas indicaciones que en la fase 1, de acuerdo
a evolucién y control progresivo del dolor y la
inflamacion.

2. Hidroterapia: en esta fase el trabajo
subacuatico tiene gran importancia, pues la
actividad contra la presion hidrostatica y los
ejercicios en contra de Ila linea de flotacion fa-
vorecen el fortalecimiento muscular. El
hidromasaje suave o en bano de remolino con-
tribuye al drenaje del edema y a la movilizacion
del tejido cicatricial. El bano debe ser en agua
fria para controlar la inflamacién teniendo los
mismos beneficios y efectos que el hielo.

Los ejercicios subacuaticos deben incluir fle-
xibilidad, tanto con rodilla flejada como progre-
sando a rodilla extendida de acuerdo a monitoreo
de dolor.

3. Ortesis: se contintia como en la fase I.

4. Movilizacion manual: se continiia como en la
fase I.

5. Soporte de carga:se contintia como en la fase I.

6. Ejercicio terapéutico:

Flexibilidad: Se inician ejercicios de estiramiento
de isquiotibiales, gastronemios y soleo con rodi-
lla extendida, de acuerdo a tolerancia del pacien-
te. Se implementan técnicas de facilitacién
neuromuscular propioceptiva con contraccién de
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antagonistas y puede indicarse estiramiento ac-
tivo-asistido y pasivo suave y progresivo en ar-
cos submaximos.

Arcos de movimiento: Se mantiene el arco de
movimiento articular en tobillo y subastragalina
y se aumenta si este atin se encuentra limitado,
con movimientos activos, activos autoasistidos y
pasivos suaves y progresivos.

Fortalecimiento: Se inician técnicas de fortaleci-
miento muscular mas intensas con control estric-
to del estrés aplicado. Se inicia el trabajo con ca-
denas cinéticas cerradas en escaladores sin re-
sistencia, en posicién de semiflexién de caderay
rodilla, con dorsiflexion del tobillo y desplazando
el centro de gravedad hacia la cabeza de los
metatarsianos. Se realiza un fortalecimiento con-
sensual (el fortalecimiento muscular y la flexibili-
dad del miembro inferior contralateral se inicia
desde las primera fases de la rehabilitacién).

En lo posible no deben utilizarse ayudas ex-
ternas o electromecanicas para el fortalecimien-
to, como tampoco la plantiflexién con carga
monopodal o bipodal.

Fase IlI: remodelacién del colageno

1. Electrotermoanalgesia: en esta fase el dolor y
la inflamacién estaran controlados, por lo tan-
to deben clasificarse las ayudas electrotera-
péuticas indispensables. El paciente no debe
recibir sobre-tratamientos. Es cierto, que las
medidas electroterapéuticas pueden contribuir
a la remodelacién de la cicatriz, pero también
a debilitarla.

Hielo: Su uso se contintia durante todo el proce-
so de rehabilitaciéon para el control del edema y
del dolor ocasionado por el gjercicio.

Calor: El aumento de la temperatura local contri-
buye al aumento del metabolismo, lo cual favo-
rece los procesos de remodelacién. El uso de ca-
lor htimedo y de rayos infrarrojos tienen ademas
de un efecto sedativo, un efecto reparador tisular.
Esta indicado cuando el edema se ha controlado.

2. Hidroterapia:se contintian los ejercicios de fle-
xibilidad subacuaticos y se inician gjercicios de
fortalecimiento con flotadores en contra de la
linea de flotacion.

3. Ortesis: se continiian las mismas medidas de
control externo.

4. Movilizacién Manual: el digito-masaje suave
contribuye a la reorientacién de la fibras
colagenas y disminuye las adherencias alre-
dedor del tendoén. Igualmente, libera
adherencias entre el tendén y el peritendén.

5. Soporte de carga: se inicia la correccién del
patrén de marcha, retirando el traslado de
peso del miembro contralateral y aumentado
la carga sobre el pie afectado. Se corrige el
patrén y las sustituciones. Se incrementa la
flexién de la rodilla homolateral para dismi-
nuir el efecto de resorte del talén al piso du-
rante la fase de despegue (fuerza de reaccién
y carga).

6. Ejercicio terapéutico:

Flexibilidad: Se intensifican las series, los tiem-
posy las frecuencias (seguin tolerancia y respuesta
progresiva) de los ejercicios aplicados en la fase
1.

Se inician ejercicios de cadena cinética cerra-
da con balancin acondicionado (Step Stretch), el
cual permite el trabajo de flexibilidad tanto para
el tendén de Aquiles como para los antagonistas.
Se trabaja sincrénicamente fortalecimiento de los
mismos grupos musculares, lo cual evita el arras-
tre muscular durante el estiramiento y el riesqo
de lesiones. También, permite el trabajo de coor-
dinacién y equilibrio, condiciones que se encuen-
tran alteradas en todo paciente con una lesion
osteomusculoarticular crénica. Véase Fotos 1y 2.

Arcos de movimiento: Se mantiene la movilidad
articular conseguida, la cual es monitoreada pe-
ribdicamente por test articular.

Fortalecimiento: Se contintia el mismo diseno de
gjercicios que en la fase I, incrementando las se-
ries, intensidad , duracién y frecuencia. Se
contraindica el uso de la bicicleta por perpetuar
la retraccién muscular de los flexores de cadera,
isquiotibiales y gastroséleos.

Fase IV: maduracion de la cicatriz

Esta es la fase terminal del proceso, donde se
espera una curacién permanente, aunque existe
el alto riesgo de la recidiva. De todas maneras, si
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el paciente ha mejorado, es porque durante el
proceso de la rehabilitacién, los factores
desencadenantes de la enfermedad han sido con-
trolados, por lo tanto, la continuidad permanen-
te de estas estrategias garantizaran la permanen-
cia de la mejoria.

Se debe recordar, que aunque la cicatriz es ma-
dura, su capacidad de resistencia y su respuesta
a las cargas tensiles atun son débiles. Debe
reeducarse la funcién del tendén y la respuesta a
las exigencias externas.

1. Electrotermoanalgesia

Hielo: Se utiliza en forma de paquete o en to-
que con cubo de hielo, preferiblemente antes y
después del plan de kinesioterapia y pre-
posdeportivo, para el control del edema y del do-
lor provocado.

2. Ortesis: deben ser utilizadas en forma perma-
nente y durante el desempeno deportivo, para
el control de las alteraciones biomecanicas del
pie y en general del miembro inferior.

3. Ejercicio terapéutico:se contintia el trabajo de
fortalecimiento muscular global del miembro
inferior comprometido y del miembro
contralateral.

Debe continuarse el trabajo de flexibilidad en
forma permanente y continua, disenando un pro-
grama pre-posdeportivo.

No permitimos el trabajo pleométrico, como
método de recuperacién propioceptiva, pues la
respuesta del tendén a este tipo de actividad es
la contraccién excéntrica, que es un factor
agravante o precipitante de la disfuncién
aquiliana. La ganancia en la recuperacion
propioceptiva, se habra conseguido con el apoyo
libre y controlado desde las primeras fases de la
rehabilitacién. Se contintia con el trabajo en
escaladores, preferiblemente sin resistencia y con
desplazamiento del centro de gravedad hacia ade-
lante.

4. Acondicionamiento predeportivo: todo el pro-
grama de kinesioterapia debe estar orientado
a la realizaciéon de ejercicios similares o com-
parables con los de su ejecucion deportiva,
para garantizar la recuperacion del gesto de-
portivo. Todo procedimiento de entrenamien-

to predeportivo debe tener un planeamiento
previo y permanente de flexibilidad, seguido
al término del entrenamiento por una serie de
ejercicios similares (acondicionamiento y
reacondicionamiento).

Antes del inicio de la disciplina deportiva, el
paciente debe ejecutar un diseno de acon-
dicionamiento aerébico, que mejore su condicion
psicolégica, su rendimiento fisico-atlético y su
readaptacién cardio-respiratoria.

Proporcionamos a nuestro paciente el siguien-
te plan de acondicionamiento predeportivo, el
cual es vigilado estrechamente por el fisiote-
rapeuta, quien desarrolla la progresién de acuer-
do a la respuesta individual.

1 milla = 1,600 metros = 16 cuadras
1/2 milla = 800 metros = 8 cuadras
1/4 milla = 400 metros = 4 cuadras

Manejo quirirgico
1. Tendinitis insercional

Bursectomia, tenoplastia y reseccion osea: Clain
y Baxter®, recomiendan el manejo quirtirgico de
la tendinitis insercional en los casos en que el tra-
tamiento no quirtrgico ha fallado. Recomiendan
una técnica de dos incisiones las cuéles procuran
el tratamiento sobre el lado sintomatico (inter-
no) y la reseccién de la prominencia 6sea o
Haglund (en el lado externo) con la reseccién de
la bursa retrocalcanea inflamada.

Realizan una inspeccién anterior y posterior
del tendon de Aquiles, resecando las areas de ten-
dén con tejido inflamado o degenerado, ademas
de la reseccién total de cualquier calcificacion
intra-peri-tendinosa.
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El tipo y el tiempo de la inmovilizacién
posoperatoria es directamente proporcional a la
extensién de tendén resecado.

A pesar de este tratamiento, para las series de
Schepsis y Leach*' algunos pacientes no van bien,
sobre todo en aquellos con severo compromiso
del tendén, requiriendo muchas veces de proce-
dimientos quirtirgicos complementarios, como la
trasferencias tendinosas.

Trasferencias tendinosas: Las trasferencias
tendinosas buscan complementar la accién del
tendén de Aquiles y por lo mismo disminuir la
carga de trabajo del mismo al repartir fuerzas de
carga axial. Estas trasferencias han sido utiliza-
das preferiblemente en los casos de ruptura del
tendén (agudas o crénicas), pero pueden ser
implementadas en los casos de severo dano del
tendén cuando existe una tendinosis crénica re-
sistente o recidivada, con alto riesgo de ruptura.

Los principales mtisculos utilizados para tras-
ferir en estos casos son:

1. Peronero corto.
2. Flexor comun de los dedos.
3. Flexor propio del Hallux.

Turco y Spinella y Teuffer*” %%, describieron el
uso del tend6én peronero corto como un procedi-
miento de aumentacién, en la rupturas agudas
del tendén de Aquiles. Manm®3, describi6é el uso
del tendén flexor comuin de los dedos para el
manejo de las rupturas crénicas del tendén.
Hansen®, recomendo el uso del flexor propio del
Hallux como una trasferencia.

Para Clainy Baxter®, eluso del tend6n peronero
corto no es satisfactorio, pues aducen que su lon-
gitud no es adecuada para la trasferencia, sin em-
bargo, recomiendan su uso en los casos de reali-
zarse incisién externa. Para ellos, la diseccién que
se requiere para liberar los tendones del flexor
comtin de los dedos (FDL) y del flexor propio del
Hallux (FHL), es amplia y prolongada hasta el nudo
maestro de Henry, pero su longitud es suficiente.

Es controversial la incapacidad funcional y me-
canica que se produce al seccionar el FHL para el
despegue durante la marcha y la estabilizacion
del arco longitudinal interno. Sin embargo, este
hecho no ha sido del todo confirmado.
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Pareciera que la decisién en elegir el tendén
requerido para la trasferencia, se basa en el tipo
de abordaje quirtirgico en piel, la cantidad de ten-
dén requerido y de la presencia o ausencia de
garra de los dedos.

La técnica quinirgica en general, consiste en
una desinsercion distal del tendén donante y su
union al tendoén de Aquiles para luego ser asegu-
rado en el calcaneo a través de un tiinel hecho
desde la tuberosidad superior y saliendo por el
lado interno o externo (de acuerdo a la
trasferencia realizada). La sutura y la
inmovilizacién se realiza en una plantiflexiéon de
10 grados. Esta tltima se prolonga por 6 a 10
semanas y el paciente regresara a una actividad
funcional completa en un periodo de 3 a 5 me-
ses.

El autor*®, ha descrito una intervencion qui-
rurgica obtenida del procedimiento utilizado para
el pie equino dindmico espastico en pacientes con
paralisis cerebral (Operacién de Pierrot-Murphy).
Este procedimiento, preferiblemente indicado en
rupturas insercionales crénicas del tendén de
Aquiles, también ha sido aplicado con satisfacto-
rios resultados en pacientes con tendinitis créni-
ca insercional, con presencia de suficiente tejido
necrosado, que requiere de una amplia extirpa-
Cién, dejando la zona de insercién sin suficiente
sustancia, como para garantizar la viabilidad de
la sujecion tendén-hueso. Igualmente, la presen-
cia de entensopatias con abundantes espolones
calcificados intratendinosos, que requieren de una
escision amplia de tejido, hace necesaria la
reinsercion del tendén, para garantizar su adhe-
sién al hueso.

Tiene ademas, un efecto mecanico vantajoso
al disminuir el area de traccién y por lo tanto las
fuerzas de reaccién del calcaneo al piso.

Consiste en un reinsercién proximal y anterior
en el calcaneo a través de un tiinel elaborado de
atras hacia adelante, de arriba hacia abajo y de
afuera hacia adentro, por donde se reenruta el
tendén de Aquiles distal, sujetado con una sutura
de tension afuera en la planta del pie. Puede ser
reforzada la unién tendén-hueso, con un
desdoblamiento en V de la lamina mas posterior
del tendén a la manera de Scuderi. Véase fotos 3,
4,5, 6.

Se coloca una inmovilizacion corta en posicién
de “equino gravitatorio” por 3 semanas.
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Lea y Smith*° en 1972, describieron dentro del
tratamiento no quirtirgico de las rupturas del ten-
dén de Aquiles, la inmovilizacién en posicion de
equino medio o denominada por ellos como “po-
sicién de equino gravitatorio”, con lo cual dismi-
nuian las complicaciones de rigidez y limitacién
para la ganancia de la dorsiflexién al término del
tratamiento. Nosotros*®, hemos adoptado esta
posicién de inmovilizacién, lo cual propende por
una tensién controlada de los sitios de insercion
del tenddn, sin someter a estrés las suturas, pro-
moviendo la actividad muscular restringida pero
presente, con lo cual se disminuye la atrofia
residual®>!.

Al retiro de la inmovilizacién (3 semanas), se
inicia la rehabilitacién controlada por autotrata-
miento, sin apoyo por 3 semanas mas. Al com-
pletar 6 semanas de posoperatorio se indica mar-
cha con apoyo parcial progresivo hasta el apoyo
total con deambulacién independiente, teniendo
como ganancia temprana menor atrofia muscu-
lar y menor pérdida de la propiocepcién, dos con-
diciones indispensables para lograr la marcha in-
dependiente.

2. Tendinitis no insercional

De acuerdo a la clasificacién referida por
Puddu!, \a tendinitis no insercionalpuede ser tra-
tada quirirgicamente, as:

- Peritendinitis (Puddu 1): resecciéon del
peritendén

- Peritendinitis con tendinosis (Puddu 2):
reseccién del Peritendén con desbridamiento
del tendén y reparacién del mismo con posi-
ble aumentacion.

Kvisty Kvist®, de la Universidad de Turku en
Finlandia, entre 1961 y 1978 realizaron 201 pro-
cedimientos quirnirgicos en 182 pacientes con
Tendinitis no insercional, de los cuales 62 eran
atletas de alto rendimiento, reportando con su
técnica quirtirgica resultados excelentes y bue-
nos en 194 pacientes, y pobres en 7 casos, con
un réapido retorno a sus actividades competitivas
completas. El tiempo promedio para la interven-
cién entre la presentacion de los primeros sinto-
mas y la operacién estuvo en promedio en 7.5
meses para todos los pacientes, y para los atletas
de alto rendimiento estuvo en promedio en 4.8
meses.

El procedimiento realizado por estos autores
consiste en la liberacién de la fascia crural por
ambos lados del tendén, con liberacién amplia
de las adherencias y desbridamiento del
paratendén, si este se encontré hipertréfico. Véa-
se foto 7.

Es importante anotar, que a diferencia de otros
reportes, estos autores promulgan la movilizacion.
temprana sin inmovilizacién rigida posoperatoria,
como una parte del éxito de su intervencion.

Para Clainy Baxter®, los casos clinicos de Kvist
y Kvis£?® correspondian al Grupo 1 de la clasifica-
cién de Puddu (peritendinitis).

Nelerr*', en 1989, reporta otra serie grande de
pacientes manejados quirtirgicamente. Presenta
170 casos que permanecieron sintomaticos por
un periodo de 18 meses antes de la cirugia. Este
autor realizé el procedimiento quirtargico pro-
puesto por Kvist para los pacientes clasificados
en Puddu 1.

Para los pacientes clasificados en Puddu 2
(peritendinitis con tendinosis) realizé6 ademas de
la liberacién de la fascia, desbridamiento y repa-
raciéon del tendén, con la colocacién de un injerto
tomado de un colgajo rotado del mismo tendén,
en los casos de extenso desbridamiento.

Hay un pequeno grupo de pacientes que pue-
den beneficiarse de una trasferencia tendinosa,
principalmente en aquellos en que se requiere de
un extensivo desbridamiento del tendén y en
donde la rotacién de un colgajo del mismo ten-
dén no es posible.

Schepsis 'y Leach*' en 1987 reportan sus re-
sultados, refiriendo similar manejo en pacientes
que habian persistido sintoraticos 3 anos en pro-
medio que incluye la liberacién de la fascia y el
desbridamiento del tendén, encontrando excelen-
tes y buenos resultados en 22 de 24 pacientes.
Clancy, Gould, Korson'y Snook®, con series mas
pequenas respaldan los resultados anteriores.

Wills, Washburn y Calozzo®', indicaron algunas
de las desventajas de ambos tratamientos y las
identificaron comparativamente. Esto quiere de-
cir, que no toda patologia alrededor del tend6n
de Aquiles debe incluir necesariamente un deter- -
minado tipo de manejo, sin tener previamente en
cuenta las ventajas y reales beneficios contra las
complicaciones, de cada uno de los métodos.
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Foto 4.Orificio en el calcaneo (operacién Pierrot-Murphy-
Scuderl).

Foto 1. Trabajo simultdneo de flexibilidad, fortalecimiento,
coordinaciéon y equilibrio balancin acondicionado
(step stretch). Vista lateral.

Foto 5.Trasferencia del tend6n (operacién Pierrot-Murphy-
Scuderl).

Foto 2. Trabajo simultaneo de flexibilidad, fortalecimiento,
coordinacion y equilibrio balancin acondicionado
(step stretch). Vista posterior.

AN

Foto 6.Sutura a la planta y Scuderl (operacién Pierrot-
Muprhy-Scuderl).

Foto 3.Desinsercion del tend6n distal (operacion Pierrot- Foto 7.Fragmentos de peritendén resecados en una
Murphy-Scuderl). tendinosis crénica del Aquiles.
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En general, la literatura soporta la decisién de
una intervencién quirtirgica después de haberse
realizado una terapia no quirtirgica. Esta decision
debe ser tomada después de analizar una serie
de factores tales como:

« La duracién e intensidad de los sintomas.
- Rehabilitacion inefectiva.
- Lademanda atlética del paciente.

Cambios histolégicos precedentes a una ruptura
espontanea del tendén: Kannus y Laszlo**, reali-
zaron un estudio sobre especimenes obtenidos
de biopsia de rupturas espontaneas de tendones
en 891 pacientes que incluian 397 tendones de
Aquiles. Realizaron anélisis de los especimenes
obtenidos mediante microscopia con luz polari-
zada y escanografia y microscopia electrénica.
Encontraron patrones histopatol6gicos caracte-
risticos en el 97% de los casos estudiados y que
fueron cambios degenerativos. Estos cambios
incluian:

- Tendinopatia degenerativa hip6xica
- Degeneracién mucoide.

- Tendolipomatosis.

- Tendinopatia calcificante.

Tendinopatia Degenerativa Hipéxica: desde el
punto de vista histolégico se encontraron cam-
bios tanto en los tenocitos como en las fibras
colagenas. En los tencocitos se encontraron alte-
raciones en la morfologia de las mitocondrias con
edema e irregularidad de la membrana mito-
condrial y los cristales intramitocondriales esta-
ban fragmentados o habian desaparecido. Oca-
sionalmente se encontré la mitocondria
calcificada. El nticleo del tenocito a menudo era

picnético, con vacuolas hipéxicas, calcificacion
intracitoplasmica, vacuolas lipidas y figuras de
mielina en los tenocitos. Ocasionalmente se en-
contré necrosis de los tenocitos.

Estas lesiones de los tenocitos usualmente fue-
ron encontradas agrupadas por sectores focales,
aunque en algunos casos pudieron ser vistas dis-
tribuidas en forma difusa.

En las fibras coladgenas los hallazgos mas fre-
cuentes fueron desintegracién, hendiduras
longitudinales, variaciones anormales de diame-
tro, angulaciones y formacién de burbujas.

Degeneracién mucoide: En los tendones que pre-
sentan degeneracién mucoide hay cambios tan-
to en el componente celular como en las fibras
colédgenas. Aparecen grandes vacuolas entre las
fibras coldgenas. Entre las fibrillas colagenas al-
gunas son pequenas, delgadas y fragiles, con pe-
riodicidad reducida, mientras que otras parecen
ser normales. Las vacuolas presentan en su inte-
rior material granular, constituido de proteo-
glicanos y glicosaminoglicanos (heparansulfato,
dermatansulfato, condroitinsulfato y acido
hialurénico).

Los tenocitos pierden su caracteristica de apa-
riencia elongada. El citoplasma se encuentra lle-
no de vacuolas dilatadas con pérdida de la
granulacién del retinaculo endoplasmico.

Tendolipomatosis: En la fase temprana de esta
entidad entre las fibras colagenas se aprecio gru-
pos aislados de linfocitos pequenos en la profun-
didad del tendén. En las fases avanzadas de esta
enfermedad las fibras colagenas se encontraron
disrupcionadas por células lipidicas con forma-
cién de cavidades irregulares orientadas parale-
lamente al eje del tendén.

Durante la fase temprana de esta entidad los
grupos coldgenos parecian desaparecer, volvién-
dose més delgados en algunas areas donde los
linfocitos se expandieron. En la fase avanzada de
la tendolipomatosis, las células lipidicas aparecie-
ron disrupcionando las fibras colagenas y por lo
tanto, disminuyendo la fuerza tensil del tendén.
Las poblaciones de linfocitos se expandieron en
forma de cadena en algunos casos y en otros en
forma de aglomeraciones orientadas en tres di-
recciones.
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Tendinopatia calcificante: En esta entidad dos for-
mas de calcificaciones se reconocieron. En la pri-
mera forma, se encontré un gran depésito de
calcio compuesto de cristales rugosos rectangu-
lares, probablemente cristales de hidroxiapatita.
Estos depésitos se localizaban entre las fibrillas
de colageno y sus diametros variaron considera-
blemente y frecuentemente se unian entre si con
otros depésitos. En la otra forma de calcificacién,
los cristales de calcio fueron mas pequenos y es-
taban firmemente adheridos a las fibrillas
colagenas.

Otros hallazgos menos frecuentes, fueron cuer-
po extrano intratendinoso, tendinitis reumatoidea,
ganglién intratendinoso y xantoma.

Ellos concluyeron de su estudio, que los ante-
riores hallazgos indican claramente que en una
poblacién urbana mayor de 35 anos de edad, hay
cambios degenerativos comunes en los tendo-
nes y que estos cambios degenerativos estan
asociados con rupturas espontaneas de tendo-
nes.
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