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RESUMEN

Introduccidn: Laroturadel tenddn de Aquiles es una pa-
tologia que se observa con relativa frecuencia en nuestro
medio. Distintos factores se han asociado con la rotura
espontanea de ese tenddn. El objetivo del presente traba-
jo es determinar la existencia de lesiones degenerativas
tendinosas previas predisponentes alaroturadel Aquiles.
Materialesy métodos: Se analizaron 31 muestras de ro-
turas tendinosas aquilianas, de 29 hombres y 2 mujeres,
con edad promedio de 42,5 afios. Las biopsias fueron to-
madas dentro de los 6 dias de producida lalesion. Se uti-
lizaron criterios de inclusién y de exclusion.

Se realizaron las técnicas de tincion de hematoxilina-eo-
sina, azul alciano apH 2,5, tricromico de Mallory, PASy
técnica de Perls, para su estudio microscépico.

Se andizaron los datos con métodos estadisticos de
Mann-Whitney y de Spearman.

Resultados: Todos los pacientes presentaron alteracion
de la estructurafibrilar, disminucién de latincién del co-
l&geno y desorganizacion fibrilar.

Conclusiones. Los cambios degenerativos encontrados
fueron independientes de la edad del pacientey del tiem-
po de evolucion de larotura. La degeneracion mucoide se
encontr6 con mayor frecuencia (67,7%). Los cambios re-
parativos variaron de acuerdo con el tiempo de rotura del
tendon.

PaLABRAS CLAVE: Tend6n deAquiles. Roturadel Aquiles.
Histopatologia. Cambios histolégicos del Aquiles.
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ABSTRACT

Background: Achilles tendon ruptures are relatively fre-
guent. Many factors are associated to spontaneous ruptu-
res. The purpose of this paper is to determine the existen-
ce of degenerative lesions that predispose to Achillesten-
don ruptures.

Methods: 31 samples of Achilles tendon ruptures were
analyzed, 29 men and 2 women, average age: 42.5 years.
Biopsies were done within 6 days of the lesion. Inclusion
and exclusion criteriawere used. Techniques used for mi-
croscopic analysis were: Hematoxylin & Eosin, 2.5 pH
Alcian blue, Mallory trichromic, PAS, and Perls techni-
gue. The results were analyzed with Spearman and
Mann-Whiney statistical methods.

Results: All the cases exhibited fibrilar structure chan-
ges, reduced collagen staining reduced and fibrilar disor-
ganization.

Conclusions: Degenerative changes in Achilles tendon
ruptures are independent of patients' age or evolution of
the rupture. Mucoid degeneration was most freguently
found (67.7%). Reparative changes were associated with
time elapsed from rupture.

KEey worbps: Achillestendon. Achilles rupture.
Histopathology. Achilles histological changes.

El tend6n de Aquiles es el més fuerte del cuerpo huma-
no. Los musculos gemelos interno y externo, junto con €l
musculo soleo, emergen para formarlo. El musculo plan-
tar delgado, presente en el 93% de los casos es medial a
mismo y esta separado de é.° La longitud tendinosa del
componente gemelar oscila entre 11 y 26 cm, mientras
que la del componente soleo ronda entre 3y 11 cm.18 El
tenddn se contintia en la direccion de los miscul os de los
gue emana, dirigiéndose verticalmente hacia distal, con
una forma tubular, para finalmente aplanarse 4 cm antes
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de su insercion en el tercio medio de la tuberosidad pos-
terior del calcaneo. Dichainsercion es altamente especi-
fica, ya que presenta una fina capa de cartilago hialino y
un area de hueso desprovista de periostio. Presenta una
bursa subcuténea para disminuir la friccién con la piel y
otra bursa retrocal canea para disminuir la friccion con
hueso.18

El tend6n de Aquilesrecibe irrigacion de tres pedicul os
vasculares: la union musculotendinosa, del mesotendon
delacaraanterior de éstey delainsercion en el calcaneo.
Lairrigacion depende de laedad y es mayor en las perso-
nas jovenes. Se describe que la porcidn de 4 a 6 cm pro-
ximal a su insercion distal es la peor vascularizada 314y
donde més a menudo se rompe.

Laroturadel tendén de Aquiles es una patol ogia que se
observa con relativa frecuencia, tanto en atletas como en
personas sedentarias. Hasta 1929, eran poco comunes en
los paises desarrollados; de hecho, sélo se conocen publi-
caciones de 66 roturas hasta ese afio.!® Su incidencia en
la actualidad se encuentra en permanente ascenso.

Distintos factores fueron asociados con larotura espon-
tanea del tendén de Aquiles. Dentro de ellos se mencio-
nan enfermedades autoinmunes, lesiones degenerativas,
trastornos inflamatorios cronicos, anormalidades del co-
l&geno determinadas genéticamente, etc.

Se han sugerido distintas teorias sobre las razones por
las cuales ocurre la rotura: mala coordinacion muscular;?
cambios en el metabolismo de los tenocitos con la edad,
descrito en animales® y en seres humanos!® y/o alteracion
en lasintesis del colégeno.® Con respecto a este punto, se
estudié que a pesar de que lamayoriadel colageno tendi-
noso es detipo I, en los tendones rotos se observo un au-
mento de la produccién de colageno tipo I11.411 El col&
geno tipo 111 es menos resistente a la fuerza ténsil y po-
dria predisponer ala rotura espontanea.

El objetivo del presente estudio es investigar la presen-
cia de alteraciones histoldgicas cronicas no relacionadas
con el episodio agudo en las roturas espontaneas del ten-
dén de Aquiles. Lafinalidad es detectar si existe patolo-
gia previa predisponente a esa rotura. Asimismo, se com-
paran los resultados obtenidos con los de |a literatura es-
pecializada mundial.

Materialesy métodos

Muestras estudiadas (Tabla 1)

Se analizaron 31 biopsias de tendones de Aquiles de pacientes
con rotura espontanea, con una edad promedio de 42,5 afios (ran-
go entre 30 y 63 afios). Del total, 29 pacientes eran varones. En
todos |os casos fueron roturas unilaterales. En el 55% de los ca
sos se trat6 de roturadel Aquilesizquierdoy el 45% restante, del
derecho. En el 74,2% de | os casos lalesion se produjo durante la
préctica deportiva. En 26 de los 31 casos estudiados la rotura del
tenddn se encontr6 entre 3y 6 cm proximal a su insercién distal.
Sdlo tres pacientes tenian antecedentes de aquilodinia.
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Como criterios de inclusion se mencionan:

 Pacientes con rotura esponténea del tendén de Aquiles.

 Cirugia dentro de los 6 dias de producida la lesion.

« Cirugia sin uso de manguito hemostético del miembro.

« Pacientes que no habian recibido inyecciones de corticoi-
deslocales.

« Pacientes sin antecedentes de tratamientos con quinolonas
prolongado ni corticoterapia crénica sistémica.

Como criterios de exclusién se mencionan:
« Pacientes con re-rotura del tendén de Aquiles.

Tabla 1. Ndmero de muestras, actividad durantelalesion
y tiempo transcurrido desde la rotura hasta la toma de
biopsia tendinosa

Can| Sexo | Edad MI Actividad Dias
1 M 31 1zq. Deportes (futbol) 4
2 M 45 1zq. Deportes (paddle) 3
3 M 39 Der. Bajando escaleras 4
4 M 40 Der. Deportes (futbol) 2
5 M 62 Der. Caida 5
6 M 47 Der. Deportes (squash) 0
7 M 36 Der. Caida 2
8 F 61 Der. Deportes 3
9 M 46 1zq. Deportes (futbol) 3

10 M 63 Der. Deportes (futbol) 2
11 M 39 1zq. Deportes (futbol) 3
12 M 40 Der. Deportes (futbol) 5
13 M 36 1zq. Deportes 2
14 M 39 1zq. Deportes (futbol) 2
15 M 37 1zq. Deportes 0
16 M 44 1zq. Deportes (futbol) 6
17 M 35 1zq. Deportes (tenis) 5
18 M 42 Der. Deportes (futbol) 2
19 M 61 Izq. | Deportes (pelotapaeta) | 4
20 M 35 Der. Deportes (futhol) 4
21 M 40 1zq. Deportes (futbol) 2
22 M 40 1zq. Deportes (futhol) 1
23 M 33 Der. Deportes (futbol) 4
24 M 32 1zq. Deportes (rugby) 2
25 M 36 Der. Deportes 2
26 M 44 1zq. Bajando escaeras 3
27 M 30 1zq. Caida 5
28 F 38 1zq. Caida 4
29 M 43 Der. Deportes 4
30 M 59 Der. Caida 5
31 M 44 1zq. Caida 4
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* Pacientes con antecedentes de enfermedades sistémicas in-
flamatorias crénicas (p. €., reuméticas).

» Pacientes en los que €l tratamiento quirdrgico se reaiz6
luego de 6 dias de producida la lesion.

* Cirugias realizadas con manguito hemostético.

« Pacientes con infiltraciones previas in situ con corticoides.

 Pacientes con antecedentes de tratamientos con quinolo-
nas.

* Pacientes con tratamiento corticoterapico sistémico previo.

Andlisis histol6gico

En € acto quirdrgico no se utilizd manguito hemostético. En to-
dos|os casoslamuestra se tom6 en e quiréfano en el momento de
la cirugia reparadoray del sitio dafiado del tenddn (zona de rotu-
ra). El material tendinoso fue mayor de 30 mm x 10 mm x 10 mm
y seremitio a servicio de anatomia patol 6gica en un frasco esté-
ril universal de biopsias, en formol a 10% neutro. El material fue
incluido en parafinay se realizaron cortes histoldgicos con mi-
crétomo rotativo de 5 micrometros. Luego se procedio alareali-
zacién de las siguientes técnicas de tincion para su andlisis: he-
matoxilina-eosing, azul alciano apH 2,5, tricrémico de Mallory,
&cido peryddico de Schiff (PAS) y técnica de Perls.
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La visualizacion de las preparaciones histoldgicas guiadas
por el especidista en anatomia patol égica fue realizada por los
tres autores. Se analizaron: caracteristicas de la estructura de la
fibra colégena, presencia de desorganizacion fibrilar (Fig. 1);
presencia de nicleos redondos (Fig. 2); aumento de la vascula
rizacion (Fig. 3); variaciones regionales de la celularidad; pre-
sencia de degeneracion lipoide, degeneracion mucoide, hialini-
zacion y calcificaciones; presencia de pigmento hemosiderinico
(Fig. 4); metaplasiafibrocartilaginosa (Fig. 5); glucosaminoglu-
canos y contenido de éstos. Con estas variables, se reaiz6é una
escala cuantitativa de 4 puntos de acuerdo con la presencia de
alteracion histologicay la magnitud de ésta. Se considerd valor
cero alaausencia de lesion histol6gica; valor uno, a su presen-
ciaen un campo microscopico de 100x; valor dos ala presencia
en dos campos histol égicos de 100x; y valor tres ala presencia
en tres 0 mas campos histol dgicos de 100x).

Andlisis estadistico

Para el estudio comparativo entre dias de lesion transcurridos,
edad del paciente, degeneracion tendinosay signos microscopi-
cos reparativos se utilizé la prueba estadistica de Mann-Whit-
ney.

Figura 1. Desorganizacion fibrilar (hematoxilinay eosina
x100).

Figura 2. Aumento de la celularidad y presencia de nicleos
redondos (hematoxilinay eosina x100).

Figura 3. Vascularizacion aumentada (tricrémico de Mallory
x100).

Figura 4. Depositos de hemosiderina (tincion de Pearls
x400).
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La correlacion entre la edad del paciente y la degeneracién
tendinosa, y entre la edad y |as alteraciones generales histol gi-
cas del tendon se analizé de acuerdo con la correlacion de
Spearman.

Para el andlisis estadistico se considerd grupo 0 a las mues-
tras tomadas antes de transcurridos dos dias de lalesion; y gru-
po 1 las que fueron tomadas entre €l tercero y el sexto dia.

Para el estudio se juzgaron lesiones degenerativas la hialini-
zacién, la metaplasia fibrocartilaginosa (Fig. 5), la degenera
cién mucoide (Fig. 6), la degeneracion lipoide (Fig. 7) y lapre-
sencia de calcificaciones (Fig. 8). En el andlisis se presumi6 co-
mo alteracion histol dgica de tipo reparativa ala presencia de ni-
cleos redondos, las variaciones regionales de lacelularidad y
aumento de la vascularizacion.

Se considerd nivel de significacion estadistica una p menor de
0,05.

Se empled € programa estadistico Stata 8.0.1°

Resultados

L os resultados se muestran en latabla 2.
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Desorganizacion fibrilar: se observé en el 100% de
los tendones analizados, en forma notoriamente anor-
mal.

Alteracion franca de la estructura de la fibra colagena:
presente en el total de la muestra analizada (100% de los
casos).

Disminucion de latincién del colégeno: presente en el
100% de la muestra.

Vascularizacion incrementada: el 45,1% de la muestra
presentaba leve incremento de la vascularidad; el 9,7%,
incremento moderado y el 16%, incremento franco. En el
29,2% restante no se observé ninglin incremento.

Variaciones regionales de la celularidad: en 6 casos
(19,4%) se observaron variaciones de la celularidad
anormales; en 11 casos (35,4%), moderadas y en 12 ca-
S0s (38,7%) leves. En los 2 casos restantes (6,5%) no se
evidenciaron variaciones.

Presencia de nucleos redondos: en el 19,5% (6 casos)
habia presencia intensa de niicleos redondos; en el 29%
(9 casos), moderada y en el 45% (14 casos), leve. En

Figura 5. Metaplasma condroide (técnica de PAS x400).

Figura 6. Degeneracion mucinosa (hematoxilinay eosina
x400).

Figura 7. Degeneracion lipoidea (hematoxilinay eosina
x400).

Figura 8. Depositos de calcio con aumento de la
vascularizacion (hematoxilinay eosina x400).
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las dos muestras restantes no se visualizaron nucleos re-
dondos (6,5%).

Hialinizacién: el 16,1% de | os casos analizados presen-
taron signos de hialinizacién en la observacion con € mi-
croscopio éptico.

Degeneracion mucoide: objetivada por la presencia de
glucosaminoglucanos y puesta en evidencia con la técni-
ca de azul alciano a pH 2,5. Se observd en 21 casos
(67,7%). De €ellos, 7 casos presentaron degeneracién mo-
derada; dos casos, degeneracion severay los restantes 12
casos, degeneracion leve.

Degeneracion lipoide: s6lo en un caso se encontro esta
degeneracion (3,2% del total).

Pigmento hemosiderinico: se observé en un caso la
presencia de hemosideréfagos (3,2% del total).

Calcificaciones: sblo un caso (3,2%) presentaba calci-
ficaciones leves.

Metaplasia fibrocartilaginosa: un caso (3,2%) presentd
marcada metaplasia. En 5 casos (16%) se observé meta-
plasialevey €l resto de los casos (80,8%) no presentaron
metaplasia de este tipo.

S6lo en dos pacientes no se observaron cambios pato-
| 6gicos previos. En amboslalesién ocurri6 realizando ac-
tividad deportiva.

En 26 casos (92,8%) se observd aumento de la vascu-
larizacion y presencia de nucleos redondos. Ambas alte-
raciones coincidieron en su manifestacion eintensidad en
cada caso (0 seaque si € aumento de vascularizacion en
una muestra fue intenso, los nicleos redondos se presen-
taron en forma intensa; si fue moderado, se presentaron
en forma moderada, etc.).

Delacomparacion entre las biopsias tomadas antes y des-
pués de transcurridos dos dias de lalesion (grupos Oy 1) y

Tabla 2. Resultados histopatol 6gicos
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|as dteraciones encontradas en las muestras surge que: en el
grupo 0 la media de alteraciones fue de 4,42 + 3,34; mien-
tras que en d grupo 1 fue de 6,9 £+ 3,1, con unap: 0,048.

De la comparacion entre las alteraciones degenerativas
y los grupos 0 y 1 surge que: en €l grupo O, la media fue
de 1,33 + 1,55; mientras que en el grupo 1 fue de 1,63 +
1,50, con una p de 0,46 (no significativa).

De la comparacion entre las alteraciones consideradas
reparativasy los grupos 0y 1 surge que: en €l grupo 0, la
mediafue de 3,1 + 2,4; mientras que en €l grupo 1 fue de
5,26 + 2,.25, con unap de 0,01.

De la comparacion entre la edad de los pacientes y los
grupos 0y 1 surge que: en el grupo O se obtuvo una me-
diade 40,54 + 8,3; mientras que en grupo 1 la media fue
de 43,63 £ 10,22; con una p de 0,49.

Delacorrelacion entre laedad y la presencia de degene-
racién tendinosa se obtiene un coeficiente (t) de 0,051, lo
gue determina que dichas variables son independientes.

De la correlacién entre la edad y |a presencia de cam-
bios histopatol6gicos en el tenddn se obtiene un coefi-
ciente (t) de 0,14, lo que determina que dichas variables
son independientes (Fig. 9).

Delacorrelacion entre la edad y la presencia de cambios
reparativos en € tenddn se obtiene un coeficiente (t) de 0,75,
lo que determina que dichas variables son independientes.

Discusion

L os primeros en informar cambios degenerativos en las
roturas espontaneas del Aquiles fueron Arner y cols.! en
1959, quienes referian en su hipétesis que esos cambios
eran previos a larotura del tendoén.

Presencia y magnitud de alteraciones histoldgicas

Alteraciones histol6gicas 0 1 2 3
Estructura de la fibra 0 0 0 31
Desorganizacion fibrilar 0 0 0 31
Nucleos redondos 2 14 9

Variaciones de la celularidad 2 12 11

Vascularizacion incrementada 9 14 3 5
Disminucién de latincién del colageno 0 0 0 31
Hialinizacién 26 5 0 0
Degeneracion mucoide 10 12 7 2
Calcificaciones 30 1 0 0
Degeneracion lipoide 30 1 0 0
Metaplasia fibrocartilaginosa 25 5 0 1
Pigmentos hemosiderinicos 30 1 0 0
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Figura 9. Correlacion entre €l tiempo transcurrido de rotura'y los cambios histol opatol 6gi cos tendinosos observados.

A lo largo de los afios se ha estudiado de diversas ma-
neras la degeneracién tendinosa que se produce antes de
lalesion. Kannus 'y Jozsa® describieron alteraciones de ti-
po degenerativa en un estudio de 891 tendones en los que
incluyeron 397 Aquiles. La mayoria de ellas no tenian
una explicacion etioldgica, aungue serian secundarias a
hipoxia o a ateraciones metabdlicas.

La desorganizacion fibrilar y la ateracion de la fibra
coldgena se encontraron en forma anormal y marcada-
mente anormal, segiin laescalade Movin, en 37 de 38 ro-
turas estudiadas por Maffulli y cols.?® en 2000. En nues-
tro estudio, observamos que e 100% de | os casos presen-
taron alteracion marcadamente anormal de la fibra col&
gena y marcada desorganizacion fibrilar. Esto nos hace
pensar que lasolaroturadel tenddn, y a tratarse de mues-
tras del sitio de lalesion, conllevariala aparicion de esas
manifestaciones histoldgicas. De tal manera, podria co-
rresponder que tales alteraciones sean producto de la le-
sion aguda y, por lo tanto, no serian un factor predispo-
nente a larotura.

En e presente estudio se observé una disminucion de
latincion del colégeno en el 100% de la muestra, 1o que
podria corresponder solo a la presencia de edema pos-
traumético.

En un solo caso se observd pigmento hemosiderinico,
gue corresponderia a microhemorragias previas producto
de microtraumas o pequefios desgarros de larga data. Es-
te paciente tenia antecedentes clinicos de tendinitis.

Talony cols.,*” en un estudio basado en e andlisis his-
tologico de 35 roturas del Aquiles, encontraron variacio-
nes regionales de la celularidad, vascularizacion incre-
mentaday presencia de nuicleos redondos en mas del 94%
delamuestra. En € presente trabajo, el 93,5% de lamues-
tra presentaba una, dos o las tres alteraciones menciona-
das, coincidiendo con lo expuesto por dichos autores.

Maffulli y cols.’® encontraron diferencias estadistica-
mente significativas de patol ogiaintratendinosa en un es-
tudio de tendones con rotura'y tendones cadavéricos que
no sufrieron rotura previa. Los primeros, a pesar de tra-
tarse de una poblacion en estudio més joven (cerca de 20
anos de diferencia entre las poblaciones estudiadas), pre-
sentaron alteraciones significativamente mayores. En re-
lacién con ello, no encontramos diferencia significativa
entre &l grado de degeneracion tendinosay laedad del pa-
ciente (coeficiente de Spearman 0,146).

Si bien se han publicado varias categorias de degenera-
cion del colégeno, Jozsay cols.” describen la degenera-
cién mucoide y/o lipoide como las mas frecuentes. En
nuestro estudio la degeneracion mucoide se encontré en
€l 67,7% de los casos, mientras que ladegeneracion lipoi-
de estuvo presente solo en €l 3,22% de la muestra.

En el presente estudio, paradeterminar que los cambios
degenerativos encontrados no se produjeron luego de la
rotura del tendon, se excluyeron los casos de re-rotura
tendinosa y aquellos que presentaban més de 6 dias de
evolucion de lesion aguda en el momento de la cirugia.
Consideramos que los cambios degenerativos encontra-
dos no se pudieron presentar en tan corto tiempo.

Seglin Myerson y cols.,’2 laregién de 3 a5 cm proxi-
mal a la insercion distal del Aquiles es précticamente
avascular y es donde ocurren la mayoria de las roturas
tendinosas. En nuestra casuistica, se coincide con la bi-
bliografia, ya que en el 83,9% de los casos estudiados la
rotura ocurrio en esa region.

L as limitaciones encontradas en el presente estudio co-
rrespondieron:

a) Volumen de la muestra: si bien no es escaso, para ma-
yor fuerza en las conclusiones seria mejor mayor can-
tidad de casos. Por los mativos de exclusion; por no
enviar en todos los casos de roturas del Aquiles la
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muestra a anatomia patol égica, sino en formaaleatoria
y por tratarse de un hospital joven, € volumen de la
muestra es el presentado.

b) Falta de estudio con métodos de microscopia electré-
nica y de inmunohistoquimica, en donde podriamos
haber estudiado tipo de coléageno, ateracién en el me-
tabolismo del tenaocito, etc. Por motivos de costos y
disponibilidad se prefirié realizar las técnicas histol 6
gicas descritas. De cualquier manera, los métodos uti-
lizados permitieron estudiar la presencia de varias pa-
tologias consideradas predisponentes de roturaen lali-
teratura mundial. Por ello, de acuerdo con € titulo del
trabajo, no se tratd de estudiar cambios ultraestructu-
rales sino histopatol égicos.

Conclusiones

No se observo relacion entre el grado de degeneracion
tendinosay la edad del paciente.

En todos |os casos se observaron alteraciones estructura:
les y/o de celularidad de agun tipo, lo que nos autoriza a
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pensar que todo tendén de Aquiles que se rompe esponta
neamente tiene una debilidad previa en su estructura. Sin
embargo, estos cambios descritos podrian atribuirse alale-
sién aguday no ser causa de debilidad previa del tendon.

El 71% de lamuestra (22 tendones) presentaba cambios
degenerativos intratendinosos previos alalesion, que pre-
dispondrian ala rotura del tendén. Estos se manifestaron
en nuestro estudio como degeneracién mucoide y/o lipoi-
de y/o fibrocartilaginosa y/o signos de hialinizacién.

La degeneracion mucoide fue la que se encontré con
més frecuencia en |os tendones estudiados. se observé en
21 tendones (67,7% de los casos).

Las variaciones regionales de la celularidad y la pre-
sencia de nucleos redondos se presentan en forma asocia-
day simétrica, en cuanto a su manifestacién e intensidad.

Précticamente en el 93% de |os casos existieron dtera
ciones previas ala rotura del tendon, las que podrian ha-
ber sido factores de debilidad condicionante o predispo-
nente alalesion espontanea.

Los cambios histolégicos degenerativos observados
fueron independientes del tiempo de evolucion de rotura
del tendén (0 a 6 dias).
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