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TEMAS DE ACTUALIZACIÓN

Las roturas agudas del tendón de Aquiles son motivo de contro-
versia entre los cirujanos ortopédicos. El tratamiento ortopédico 
tradicional con una larga inmovilización ha evolucionado hacia 
un tratamiento quirúrgico (abierto o percutáneo) con una movi-
lización precoz en el postoperatorio. Los resultados con uno u 
otro método de tratamiento son cada vez mejores. Las compli-
caciones particulares de cada método son distintas, y suponen 
el contrapunto a unos buenos resultados funcionales. La cre-
ciente incidencia de esta lesión y las demandas funcionales, 
deportivas y laborales del paciente hacen que el tratamiento 
deba basarse en un minucioso estudio de la experiencia exis-
tente en la literatura. Desafortunadamente, no existen estudios 
prospectivos aleatorios y controlados que comparen las distin-
tas técnicas de tratamiento inicial combinadas con la recupe-
ración funcional precoz. Además, carecemos de una escala de 
valoración universal que permita comparar los estudios que se 
realizan con distintas técnicas. En cualquier caso, la revisión 
del tema nos permitirá dar cuerpo científico a nuestra filosofía 
personal de tratamiento que, a buen seguro, será muy diversa 
entre los lectores de nuetra Revista del Pie y Tobillo.

PALABRAS CLAVE: Tendón de Aquiles, roturas agudas, cirugía 
abierta, cirugía percutánea, tratamiento ortopédico, complica-
ciones postoperatorias, rehabilitación precoz.

ACUTE RUPTURES OF THE ACHILLES TENDON: Continue to raise 
controversy among orthopaedic surgeons. Conventional ma-
nagement with a long period of immobilization has evolved 
towards surgical repair (open or percutaneous) and early func-
tion in the postoperative phase. Results with either of the te-
chniques are globally better than they were a decade ago. The  
particular complications for each technique may affect final 
functional results. Given the increasing prevalence of acute 
ruptures of the Achilles tendon and the growing demands from 
patients, decision-making should be supported by the review 
of the results and complications found in the literature. Unfor-
tunately, there are no well controlled, prospective, randomized 
trials comparing the different initial treatment techniques 
(orthopaedic, open or percutaneous repair) followed by early 
function. Besides, a major problem is the lack of a valid, re-
liable, reproducible protocol for the comparison of the results 
obtained with the various tecniques available. In any case, a 
current concepts review of Achilles tendon ruptures will allow 
to document our method of choice that will surely be diferent 
among the readers of our Revista del Pie y Tobillo.

KEY WORDS: Achilles tendon, acute rupture, open surgery, per-
cutaneous surgery, nonoperative treatment, postoperative com-
plications, early function.
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A quiles, el guerrero y héroe de la Ilíada de Homero, deja 
su nombre al tendón de Aquiles, el tendón más grueso 
y potente del cuerpo humano(1). Su nombre simboliza 

el valor en el combate y el ímpetu fogoso de los sentimien-
tos. Su infancia fue excepcional: su padre, el mortal Peleo, 
descendía de Zeus, y su madre, la diosa Tetis, pertenecía al 
linaje de Océano, dios del océano. Su madre quiso hacerle 
inmortal, para lo cual le sumergió de niño en las mágicas 
aguas del río Éstige, que tenían la propiedad de volver invul-
nerable al que se bañara en ellas. Para ello tuvo que sujetarle 

por un talón, que, al no recibir el contacto con las aguas del 
río, sería el único punto vulnerable de su cuerpo. Según otra 
versión, Tetis lo habría sometido a la acción del fuego con la 
esperanza de purificar de este modo el componente mortal 
que Aquiles había heredado de su padre Peleo. Pero éste 
consiguió arrancarle a tiempo de las llamas, aunque el talón 
derecho del niño quedó dañado por el fuego. Más adelante, 
el centauro Quirón repararía el daño causado por el experi-
mento de Tetis reemplazando el hueso quemado por el de un 
gigante célebre por su velocidad, cualidad que se transmitiría 
a Aquiles, a quien desde entonces se conocería como “el de 
los pies ligeros” (podas ochus)(2). La tradición fundió ambas 
versiones, sin embargo contradictorias, de tal modo que 
Aquiles aparece a la vez dotado de una velocidad excepcio-
nal y con el talón como único punto vulnerable (Figura 1).

Parece claro que, con la herencia mitológica citada, el 
tendón de Aquiles tenía que convertirse en objeto de con-
tradicción y discrepancia entre los cirujanos ortopédicos. Y 
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el tiempo y la literatura corroboran este planteamiento. Hipó-
crates, en la primera descripción recogida de una lesión del 
tendón de Aquiles, afirmaba que “este tendón, si se lesiona 
o se corta, causa las fiebres más graves, induce el estado de 
shock, degenera la mente, y a la larga causa la muerte”(3). 
Ambroise Paré, en el año 1575, recomendaba el tratamiento 
mediante vendajes empapados en vino y especias para las 
roturas del tendón de Aquiles, pero avisaba de los resultados 
dispares(4). Aunque un médico árabe ya preconizaba la inter-
vención quirúrgica en las roturas del tendón de Aquiles en 
el siglo X a.C., el cirujano italiano Guglielmo di Faliceto, en el 
siglo XII, afirmaba que la naturaleza sería incapaz de unir los 
tendones seccionados, y que sería necesario un tratamiento 
quirúrgico; pero fue Gustave Polaillon en 1888 quien registró 
por escrito la primera reseña de un tratamiento quirúrgico(4). 

El término talón de Aquiles fue utilizado por primera vez 
por el anatómico holandés Verheyden en 1693, cuando 
disecó su propia pierna amputada(5). El gran pionero de la 
cirugía John Hunter sufrió en 1767 una rotura espontánea 
del tendón de Aquiles mientras bailaba, y describió un méto-
do para tratar con éxito la lesión, que consistía en el vendaje 
de la pierna y la elevación del talón en el zapato durante unas 
semanas(5). 

Desde entonces hasta nuestros días, la investigación sobre la 
etiopatogenia de la rotura del tendón de Aquiles ha avanzado 
considerablemente, pero todavía desconocemos la naturaleza 
real de esta lesión(6). El método ideal de tratamiento es tam-

bién objeto de un debate activo. Algunos cirujanos defienden 
el tratamiento quirúrgico abierto, otros la cirugía percutánea, 
y otros insisten en que la cirugía es innecesaria y supone un 
riesgo evitable. Además, para complicar más el horizonte del 
tratamiento, también existe controversia sobre el seguimiento 
una vez instaurado el tratamiento inicial (quirúrgico u orto-
pédico) de la lesión. De esta manera, nos encontramos con 
todas las combinaciones imaginables: tratamiento quirúrgico 
seguido de inmovilización prolongada, cirugía y rehabilitación 
precoz después de un período de inmovilización corto, cirugía 
y rehabilitación inmediata, todo ello con yesos o con ortesis (o 
combinando ambas), tratamiento ortopédico con inmoviliza-
ción larga, tratamiento ortopédico con recuperación funcional 
con ortesis y rehabilitación, etc. Además, cuando todo parece 
tan disperso y difícil de analizar, encontramos también que no 
existe un sistema o escala de valoración con aceptación uni-
versal que permita valorar los resultados objetivos y subjetivos 
de los tratamientos expuestos. 

El Dr. Sanz Hospital(7) refiere que en los últimos cinco 
años existen 1.321 publicaciones referidas a las roturas del 
tendón de Aquiles (TA) y sus tratamientos asociados. El hori-
zonte parece complejo, y puede ser fácil caer en el recurso 
de la “filosofía personal” de cada cirujano, porque lo cierto 
es que cada vez los resultados comunicados en la literatura 
con unas y otras opciones son globalmente mejores. Lo que 
parece necesario pensar es que del análisis crítico de todo lo 
expuesto podemos extraer conclusiones útiles que permitan 
dar una base científica a cada una de nuestras “filosofías de 
tratamiento individuales”. Como nos recuerda Mark Myerson 
en su carta de bienvenida como presidente de la AOFAS, y 
en el prólogo del último libro del Dr. Nuñez-Samper(8), es sor-
prendente cómo planteamientos tan dispares permiten llegar 
a resultados tan parecidos. 

EL TENDÓN DE AQUILES: UNA PERSONALIDAD 
DIFERENTE

Anatomía
Existen muchas características anatómicas, histológicas, 
estructurales y ultraestructurales, vasculares y biomecánicas 
que hacen del Aquiles un tendón diferente. 

Las partes tendinosas de los músculos gastrocnemio (gas-
trocnemius) y sóleo (soleus) se unen para formar el tendón 
de Aquiles (tendo calcaneus). El plantar delgado (plantaris), 
presente en un 93% de las 810 extremidades estudiadas por 
Cummins et al.(9), se encuentra medial o interno respecto del 
TA, como una estructura tendinosa diferente. Desde su origen 
muscular, el TA adquiere una sección redondeada hacia unos 
cuatro centímetros proximal respecto del calcáneo, aplanándo-
se después hasta llegar a su inserción en la tuberosidad supe-
rior del calcáneo(9). Sus fibras describen un recorrido espiral 
de 90º durante su descenso hacia la inserción, de manera que 
las fibras localizadas en posición interna en la región proximal 
del tendón ocupan la parte posterior del tendón en la región 

Figura 1. Aquiles entre las hermanas de Lycomedes. Museo 
Groeninge. Brujas, Bélgica. Óleo 220 x 240. Desde la mitología 
clásica, Aquiles es motivo de controversia. Las roturas agudas 
del tendón de Aquiles son y serán motivo de discrepacia entre 
los cirujanos ortopédicos.
Figure 1. Achilles among Lycomedes’ sisters. Groeninge Mu-
seum. Bruges, Belgium. Oil canvas 220 x 240. From the times of 
classical mythology, Achilles raises an active controversy. Achi-
lles tendon ruptures are and will continue to be a discrepancy 
topic for orthopaedic surgeons.
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distal. Esta peculiaridad facilita la elongación y el rebote elás-
tico dentro del tendón, permitiendo la liberación de la energía 
almacenada durante las distintas fases de la marcha, y la 
generación de una mayor velocidad de acortamiento y una 
mayor potencia instantánea de la que pudiera conseguirse con 
la contracción aislada del tríceps sural(10).

Estructura del tendón
Aunque el TA normal está compuesto casi por completo por 
colágeno tipo I, un TA roto también contiene una propor-
ción considerable de colágeno tipo III(11,12). En un medio de 
cultivo, los fibroblastos procedentes de un TA roto producen 
colágeno tipo I y tipo III(13). El colágeno tipo III es menos resis-
tente a las fuerzas de tensión y su abundancia puede, por 
tanto, predisponer a una rotura espontánea del TA.

Vascularización
Los tendones pueden recibir su aporte sanguíneo por tres 
vías: la unión musculotendinosa, el tejido conjuntivo adya-
cente y la inserción osteotendinosa(14). La vascularización del 
TA se consigue a través de su mesotendón, con un aporte 
predominante de las arterias peronea y tibial posterior. Esta 
vascularización depende de la edad, y empeora con el enve-
jecimiento(15). En la literatura existe un consenso respecto de 
la hipovascularización en la región media del tendón(16,17), 
pero no entendida como una zona avascular posterior, sino 
como una disminución de las anastomosis en el lado tibial o 
una separación de las mismas, en contraposición con el ter-
cio proximal y con el tercio distal del TA, que presentan una 
profusión de anastomosis. El Dr. Sanz Hospital comunica una 
vascularización más profusa en la cara anterior del tendón, y 
la actuación del peritendón como una auténtica “membrana 
portavasos”(18,19). Pero también encontramos controversia en 
este campo. Mientras algunos investigadores han demos-
trado la menor densidad de vasos sanguíneos en la región 
media del TA respecto a su región proximal(14), otros autores 
utilizan los estudios del flujo sanguíneo con Doppler-laser 
para demostrar que el flujo sanguíneo presenta una distri-
bución homogénea en todo el TA, pudiendo variar según la 
edad, el género y las condiciones de carga(20). 

Biomecánica
El TA es el tendón más resistente del organismo, y sus propie-
dades físicas empeoran con la edad. Es de obligado recuerdo 
que Viladot(21,22) definió el sistema aquíleo-calcáneo-plantar 
como “una unidad funcional que sirve para colocar el pie 
en posición de puntillas, básica en la fase de despegue de la 
marcha normal y necesaria para movimientos como la carrera, 
el salto o la danza. Las trabéculas posteriores del calcáneo 
son como un gran sesamoideo, una rótula, que transmite la 
potencia flexora del tríceps sural al antepié; para cumplir dicha 
función, el sistema cuenta con el tendón de Aquiles”.

Komi et al.(23) muestran, en su estudio con voluntarios, que 
durante la marcha normal la fuerza se acumula dentro del 
tendón antes del contacto del retropié con el suelo. La fuerza 
generada se libera súbitamente durante diez o veinte milise-
gundos en la fase inicial del impacto. Arndt et al.(24) demues-
tran que el TA puede encontrarse sujeto a solicitaciones de 
tensión no uniformes producidas por la modificación de las 
contribuciones individuales de cada músculo. La lesión del 
TA podría así producirse cuando exista una discrepancia en 
las fuerzas musculares individuales causada, por ejemplo, 
por una contracción asincrónica de los distintos componen-
tes del tríceps sural, o por una contracción muscular agonis-
ta-antagonista no coordinada y originada en una transmisión 
incorrecta de un estímulo sensitivo periférico(25).

Cuando las fibras de colágeno se deforman, parecen 
responder de manera lineal al aumento de las solicitaciones 
mecánicas(26). Si la tensión que sufre el tendón es menor del 
4% (dentro de los límites de la mayoría de las cargas fisiológi-
cas(1)), las fibras recuperan su configuración original cuando 
cesa la tensión inicial. Cuando la tensión de elongación se 
encuentra entre el 4 y el 8%, las fibras de colágeno comien-
zan a deslizarse unas sobre las otras, por la rotura molecular 
de los puentes de conexión existentes entre las fibras. Por 
encima del 8% de tensión de elongación, se produce una 
rotura macroscópica(1).

Epidemiología
Resulta difícil determinar la incidencia general de las rotu-
ras del TA, pero algunos autores refieren un aumento en 
los últimos años(27). La comparación de la incidencia de las 
roturas del TA según la procedencia de los estudios publica-
dos en la literatura muestra resultados curiosos. Leppilahti 
et al.(28) han estimado la incidencia de las roturas agudas 
del TA en la ciudad de Oulu, en Finlandia, en 1994, en 
aproximadamente 18 casos por cada 100.000 habitantes. 
En nuestro entorno posiblemente la incidencia sea algo 
menor, y difícilmente controlable por la diversidad de oferta 
sanitaria existente (medicina pública, sociedades sanitarias, 
pólizas deportivas, mutuas de accidentes laborales, etc.). La 
edad de mayor incidencia se sitúa en torno a los 40 años(27) 
y los varones sufren esta patología con mayor frecuencia 
que las mujeres(29). La mayoría de las roturas del TA se 
producen mientras se practica un deporte. La rotura parece 
más frecuente durante una actividad deportiva esporádica, 
y es típica del “deportista ocasional de temporada”. El tipo 
de deporte depende de los hábitos culturales y sociales de 
la población. En un estudio realizado en Escandinavia(30), 
58 pacientes (sobre 111 roturas del TA) estaban jugando 
al bádminton en el momento de la lesión. Curiosamente 
en la población de mi área sanitaria (unos 400.000 habi-
tantes repartidos entre población rural y población urbana 
de reciente asentamiento), el factor sociocultural parece 
determinante en el tipo de deporte que se practica en el 
momento de la rotura, siendo el fútbol y el frontón más fre-
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cuentes en población rural, y el pádel el más practicado en 
el momento de la rotura en las urbanizaciones alrededor de 
la ciudad.

En varios estudios de la literatura se refleja el mayor por-
centaje de lesiones en el TA izquierdo(31-33), muy posiblemen-
te en relación con la dominancia derecha prevalente en la 
población general, que condiciona el impulso de despegue 
dominante con la pierna izquierda en deportes de coordi-
nación con salto. Aunque algunos estudios han relacionado 
el grupo sanguíneo O con una mayor incidencia de roturas 
del TA entre grupos de población originarios de Hungría(34) 
y de Finlandia(35), otros han sido incapaces de corroborar 
esta asociación, incluso con pacientes procedentes de estos 
mismos países(36).

Otros autores han relacionado las roturas del TA con la 
existencia de hernias discales o lumbociáticas(37), con una 
mayor prevalencia en la raza negra(38), y después de la extir-
pación del fragmento del calcáneo asociado a una enferme-
dad de Haglund(38). 

ETIOLOGÍA
La etiología de las roturas agudas del TA es también motivo de 
controversia activa. Las enfermedades sistémicas crónicas, 
las colagenosis, las alteraciones neurológicas y las patologías 
autoinmunes pueden predisponer a la rotura espontánea 
con pequeños traumatismos de repetición. El envejecimiento 
del árbol arterial puede permitir desequilibrios de flujo que 
predispongan a la rotura del TA. La alternancia de deporte 
intenso con inactividad habitual puede producer cambios 
degenerativos en los tendones(39). Se han documentado 
varios factores que pueden influir en la rotura aguda de un 
TA y que exponemos a continuación.

Hipertermia
Hasta un 10% de la energía elástica almacenada en un ten-
dón puede liberarse en forma de calor(40). Se ha conseguido 
medir temperaturas de hasta 45 ºC in vitro en un tendón, 
después de someterle a unos 7 minutos de ejercicio(40). 
¿Podrían lesionarse los tenoblastos y tenocitos con esta tem-
peratura? Si asumimos como cierta la región con una menor 
vascularización o profusión de anastomosis del TA, podemos 
pensar que en esta región no existe una adecuada “refrige-
ración” que proporcione el flujo sanguíneo en los tejidos, y 
así se vuelve más susceptible a la lesión celular y tisular por 
hipertermia.

Corticoides
La lesión directa de un tendón por la inyección de corticoides 
se encuentra ampliamente documentada, y las propiedades 
analgésicas y antiinflamatorias de los corticoides pueden 
enmascarar la gravedad de una lesión microscópica(41). La 
rotura de un tendón en estas circunstancias se relaciona 

directamente con la necrosis de las fibras colágenas. Las 
infiltraciones con corticoides alrededor del TA ponen en 
riesgo su integridad y, además, parecen poco eficaces a la 
vista del meta-análisis publicado por Shrier et al.(42).

La ingesta oral de corticoides también se ha relacionado 
con las roturas agudas del TA. Llama la atención la serie 
publicada por Newnham et al.(43), en la que doce pacientes 
tratados con corticoides por una enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica presentaron una rotura aguda del TA durante 
un período de diez años, siendo en cuatro casos una rotura 
bilateral.

Todavía no es posible concretar el papel etiopatogénico 
de los corticoides en esta lesión. De hecho, algunos autores 
como McWhorter et al.(44) han demostrado que una única 
inyección de corticoide en un TA de rata puede no conllevar 
ningún efecto adverso histológico ni biomecánico.

En cualquier caso, lo que sí podemos evitar en lo posible 
es la infiltración peritendinosa repetida con corticoides y, en 
algunos casos, la ingesta muy prolongada de corticoides. En 
el caso de una infiltración, deberíamos evitar el ejercicio físi-
co intenso, como mínimo durante dos semanas después de 
una infiltración cercana al tendón(45).

En el Vademécum español(46) no se encuentra ninguna 
reseña de la relación de la ingesta o infiltración de corti-
coides y las roturas tendinosas, salvo la recomendación de 
inyectar el corticoide en la vaina del tendón y no en el tendón 
mismo. 

Fluoroquinolonas
El ciprofloxacino (4-quinolona) se encuentra implicado en 
roturas tendinosas. En Francia, entre 1985 y 1992, 100 
pacientes que tomaban quinolonas padecieron patologías 
tendinosas, con 31 casos de rotura incluidos(47). Bernard-
Beaubois et al.(48) han encontrado las pruebas de laborato-
rio que implican a las quinolonas en los efectos adversos 
sobre los tenoblastos y tenocitos. Sugieren que el perfloxa-
cino (una fluoroquinolona) no afecta al colágeno tipo I, pero 
sí disminuye la transcripción de la decorina, lo que puede 
modificar la arquitectura del tendón alterando sus propie-
dades biomecánicas y produciendo una disminución de su 
resistencia. 

Las fluoroquinolonas en nuestro país incorporan en sus 
advertencias y precauciones especiales de empleo la posibi-
lidad de roturas tendinosas. Así, en el Vademécum(46) pode-
mos encontrar respecto de estos fármacos que “durante el 
tratamiento con quinolonas se han observado tendinitis y/o 
ruptura tendinosa (que afecta sobre todo al tendón de Aqui-
les). Estas reacciones se observan especialmente en pacien-
tes de edad avanzada y en aquellos tratados con corticoste-
roides. Por tanto, el tratamiento con ciprofloxacino debe ser 
interrumpido y la extremidad afectada mantenida en reposo 
en caso de aparición de dolor o signos de inflamación. En el 
caso de afectación del tendón de Aquiles, es prioritario evitar 
la ruptura de ambos tendones”.
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Teoría mecánica
Barfred(49-51) ha demostrado que, si se aplica una fuerza 
de tracción axial pura en un tendón, el riesgo de rotura 
se reparte de manera homogénea en todas las partes del 
complejo músculo-tendón-hueso. Si se aplica una tracción 
oblicua, el riesgo de rotura se concentraría en el tendón. 
Barfred calculó que, si un TA humano con una anchura de 
1,5 cm se somete a una tracción con 30º de supinación 
del retropié, las fibras localizadas en el borde convexo del 
tendón sufrirían una elongación del 10%, antes de iniciar 
su elongación las del lado cóncavo. Por tanto, el riesgo de 
rotura parece máximo cuando el tendón recibe una carga 
o solicitación de tensión oblicua, cuando el músculo se 
encuentra en un estado de contracción máxima y cuando 
la longitud incial del tendón sea corta. Todos estos fac-
tores se encuentran, posiblemente, presentes en muchos 
deportes en los que se precisa explosividad en el despegue 
del pie.

La práctica deportiva y los errores en el entrenamiento y en 
el calzado pueden también jugar un papel importante en el 
desarrollo de problemas en el TA que faciliten la posibilidad 
de una rotura aguda(52,53). En la actualidad, la zona del cal-
zado deportivo que corresponde con el talón suele tener un 
acabado ancho en la mayoría de los casos, lo que fuerza la 
pronación del retropié cuando el talón toma contacto con el 
suelo(43). Clement et al.(54), en un estudio sobre la etiología de 
las tendinopatías aquíleas, encontraron que más de la mitad 
de los atletas presentaban un exceso de pronación del pie 
en el momento del contacto del talón con el suelo, con una 
consecuente acción de latigazo del TA. La repetición conti-
nua de este efecto de latigazo del TA puede predisponer a 
las microrroturas tendinosas. La escasa flexibilidad del com-
plejo sóleo-gemelar también parece contribuir a un exceso 
de pronación(52,53). En este contexto, las solicitaciones de 
tensión asimétricas pueden producir el llamado “efecto tor-
sional isquémico” (vasoconstricción transitoria de los vasos 
intratendinosos) y contribuir a las alteraciones circulatorias 
presentes en el TA(54).

Inglis y Sculco(55) sugieren la disfunción o supresión del 
componente propioceptivo del músculo esquelético como 
predisponente a la rotura del TA en atletas. Aquellos atle-
tas que vuelven a entrenar después de cualquier lesión se 
encontrarían en riesgo de sufrir una rotura por el desajuste 
de la propiocepción.

Knörzer et al.(56) mantienen que en aquellos tendones sin 
cambios histológicos previos a una rotura pueden obser-
varse cambios microscópicos en las fibrillas que obedecen 
a un proceso de deslizamiento interfibrilar, que ocurriría 
segundos antes del deslizamiento macroscópico de las 
fibras colágenas. Una rotura completa del TA puede ser la 
consecuencia de múltiples microrroturas, y se precisa que 
la lesión del tendón alcance un punto crítico, a partir del 
cual se produzca el fallo fibrilar masivo y la rotura macros-
cópica. 

MECANISMO DE ROTURA
Arner y Lindholm(57) clasificaron el mecanismo de produc-
ción de una rotura del TA de 92 pacientes en tres apartados 
lesionales: (a) despegue con el antepié en carga mientras se 
extiende la rodilla (53% de casos), como se observa en los 
velocistas en la salida de la prueba y en deportes de salto 
como el baloncesto; (b) dorsiflexión súbita no prevista del 
tobillo (17% de casos), como sucede cuando un pie se cuela 
en un hoyo o en caídas por las escaleras; (c) dorsiflexión vio-
lenta en un pie que se encuentra en flexión plantar (10% de 
casos), como sucede en las caídas desde una cierta altura. 
En el resto de los pacientes (20% de casos) no pudo identi-
ficarse un mecanismo claro de producción. 

DIAGNÓSTICO
Los pacientes con una rotura aguda del TA refieren dolor 
súbito en la región posterior de la pierna afectada y la sen-
sación de haber recibido un traumatismo directo con algún 
objeto o una patada. Algunos pacientes refieren un chasqui-
do audible. 

La exploración física pone de manifiesto un edema difuso, 
y puede palparse una depresión en el recorrido del ten-
dón(58,59). Krueger-Franke et al.(60) estudiaron la localización 
más frecuente de una rotura del TA intraoperatoriamente 
en 308 pacientes, y encontraron que, como promedio, las 
roturas se encontraban 4,78 cm proximales a la inserción 
calcánea del TA.

El diagnóstico es esencialmente el clínico, y las pruebas 
de imagen pueden complementar o matizar la exploración. 
Aunque no suelen plantearse dudas diagnósticas, debemos 
recordar que existen errores diagnósticos iniciales. Así, inclu-
so en un hospital universitario pueden pasar desapercibidas 
más del 20% de estas roturas del TA(61). 

Maniobras de exploración
La maniobra de la compresión de la pantorrilla se atribuye 
con frecuencia a Thompson(62,63), quien describió la manio-
bra en el año 1962(64,65). Pero Simmonds(66) ya había descrito 
la prueba cinco años antes. Con el paciente en decúbito 
prono y el tobillo por fuera de la camilla de exploración, el 
explorador comprime la masa gemelar sin poder obtener una 
flexión plantar pasiva del pie afectado. 

En la maniobra de Matles(67), el paciente se coloca en 
decúbito prono y flexiona activamente ambas rodillas hasta 
90º. Durante este movimiento, puede diagnosticarse una 
rotura del TA si el pie afectado se coloca en neutro o en 
dorsiflexión. 

En la prueba de la aguja de O’Brien(68), se pincha una 
aguja hipodérmica en la piel de la pantorrilla profundizando 
hasta llegar al tendón, en una localización ligeramente inter-
na respecto de la línea media y a unos 10 cm proximales de 
la inserción del TA. Si con la dorsiflexión pasiva del tobillo 
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la aguja se inclina hacia proximal, podemos presumir una 
pérdida de continuidad en alguna localización entre la aguja 
y la inserción distal del TA.

Otra de las pruebas descritas consiste en utilizar un esfig-
momanómetro colocado alrededor de la región media de la 
pierna, con el paciente colocado en decúbito prono. Se infla 
hasta alcanzar 100 mmHg con el pie en flexión plantar. Si 
al realizar una flexión dorsal del pie la presión sube hasta 
aproximadamente 140 mmHg podemos pensar en la integri-
dad de la unión musculotendinosa. Si la presión se mantiene 
sin cambios, podemos pensar en una rotura del TA(69).

En un estudio de Maffulli et al.(25) no parecen existir dife-
rencias predictivas entre estas pruebas, y sugieren el diag-
nóstico clínico cuando al menos dos de ellas son positivas.

Pruebas de imagen
Radiología simple: Cuando se rompe el TA, el triángulo de 
Kager(70) (el espacio triangular relleno de tejido adiposo ante-
rior respecto del TA y limitado por la región posterior de la 
tibia y craneal del calcáneo) pierde su configuración regular. 
El signo de Toygar(71) comprende la medición del ángulo de 
la curva posterior de la superficie cutánea en las radiografías 
simples, puesto que los extremos del tendón se desplazan 
hacia anterior cuando se produce una rotura completa. El 
margen posterior del triángulo de Kager se aproxima al mar-
gen anterior, y el triángulo adelgaza o desaparece. Un ángulo 
de 130 a 150º sugiere una rotura del TA. 

Ecografía: La rotura del TA se visualiza como un vacío 
acústico con bordes gruesos e irregulares(72). Campani et 
al.(73) realizaron un estudio con 170 ecografías para el diag-
nóstico de distintos tipos de lesión traumática en los miem-
bros inferiores. El TA tuvo el mayor porcentaje de hallazgos 
positivos (75%), frente a los hallazgos escasos en el muslo 
(38%). Algunos autores han utilizado la ecografía para el 
estudio postoperatorio de los TA(74-76).

Resonancia magnética: En las imágenes potenciadas en 
T1, una rotura completa del TA se traduce en la interrup-
ción de la señal en el interior del tendón. En las imágenes 
potenciadas en T2, la rotura se demuestra como un aumento 
generalizado en la intensidad de señal, y el edema y hemato-
ma en el sitio de la rotura se visualizan como una región con 
intensidad alta de señal(77).

Las radiografías simples suelen tener poco valor diagnósti-
co, la ecografía depende en gran medida de la interpretación 
subjetiva del observador, y la RM es una exploración cara, y no 
siempre se encuentra disponible para esta patología. El diag-
nóstico, por lo tanto, es fundamentalmente clínico (Figura 2).

TRATAMIENTO

Tratamiento inicial 
El tratamiento inicial de una rotura aguda de TA puede resu-
mirse bajo tres posibilidades: ortopédico, quirúrgico abierto 

y quirúrgico percutáneo. A su vez, después de instaurar 
cualquiera de estos tres tipos de tratamiento, el seguimiento 
puede realizarse aplicando una inmovilización prolongada o 
un tratamiento funcional (rehabilitación precoz). La fijación 
externa ha proporcionado unos resultados excelentes, aun-
que es una técnica rara vez utilizada en el mundo occiden-
tal(78,79).

Tratamiento ortopédico
Técnica: Aunque tradicionalmente la inmovilización de un TA 
comprendía un período de tiempo de entre 6 y 8 semanas(80), 
en el estudio más reciente publicado sobre el tratamiento 
no quirúrgico en las roturas agudas del TA, Wallace et al.(81) 
(junio de 2004) utilizan una férula por debajo de la rodilla 
durante dos semanas, cambiando posteriormente a una orte-
sis tipo PTB durante otras dos semanas. Después de cuatro 
semanas en descarga, utilizan una ortesis extraíble durante 
otras cuatro semanas, progresando hacia la carga completa 
en este último período. 

Se conoce desde hace años que los tendones que se rom-
pen o se seccionan fuera de una vaina sinovial tienen una 
fuerte tendencia a la curación espontánea. Las fibras coláge-

Figura 2. El diagnóstico de la rotura aguda del TA continúa 
siendo fundamentalmente clínico. La maniobra de Simmonds o 
Thompson es la utilizada con mayor frecuencia entre los ciruja-
nos ortopédicos.
Figure 2. Diagnosis of an Achilles tendon rupture is based on cli-
nical tests. Simmonds or Thompson test is by far the most widely 
used by orthopaedic surgeons.
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nas de la cicatriz que se forma entre los extremos del tendón 
se organizan y orientan simulando la estructura original del 
tendón(12,82).

En estudios recientes parece superado ya el clásico trata-
miento ortopédico con una inmovilización muy prolongada 
(de hasta tres meses), en favor de un acortamiento del 
período global sin movimiento. Muchos autores han preco-
nizado la inmovilización considerando que se obtienen unos 
resultados comparables al tratamiento quirúrgico(3,32,33,83-85). 
Algunos de estos autores(32,33) mantienen que el paratendón 
(que suele encontrarse intacto en las roturas agudas del TA) 
no debe abrirse en una cirugía, porque proporciona una vía 
de vascularización valiosa para el tendón lesionado. 

Aunque la función que se obtiene después de un trata-
miento ortopédico es generalmente buena, la alta prevalencia 
de rerroturas se considera inaceptable en la actualidad. Otro 
de los objetivos prioritarios en el tratamiento de una rotura 
aguda del TA es evitar la excesiva elongación del tendón, que 
no podemos conseguir mediante un tratamiento ortopédico 
que intente ser funcional y precoz en la recuperación(86). No 
obstante, la progresión en el tratamiento más funcional y 
precoz dentro de grupos de pacientes tratados sin cirugía 
puede disminuir el porcentaje de rerroturas desde el 17,7% 
de algunas series ortopédicas(60) hasta el 5,7% de la mejor 
serie publicada este mismo año(81).

Junto con las rerroturas y la elongación excesiva del TA, el 
mayor problema asociado con el tratamiento ortopédico es la 
inmovilización y sus efectos perjudiciales sobre la recupera-
ción funcional del paciente. 

Cirugía abierta
Técnica: La técnica habitual consiste en el abordaje postero-
interno longitudinal de unos 10 a 15 cm de longitud, evitando 
la zona del apoyo del contrafuerte del calzado en el talón. Se 
profundiza por planos, abriendo el peritendón. Se identifican 
los cabos tendinosos y se unen mediante una sutura tipo 
Kessler o Bunnell con una sutura no reabsorbible. Se sutura 
el peritendón y la piel.

Bajo el concepto de cirugía abierta encontramos multitud 
de variantes técnicas para la sutura del TA. En la cirugía 
abierta del TA, se han utilizado con frecuencia las técnicas 
de refuerzo con fascia(86), con colgajos gemelares(87), con 
plantar delgado(88), con peroneo lateral corto (peroneus 
brevis)(89), con compuestos absorbibles de polímero de 
fibras de carbono(90), con malla de Marlex(91,92), con tendón 
artificial de colágeno(93) y con un injerto vascular de Dacron 
que se pasa por el tendón como una sutura tipo Bunnell(94). 
En cualquier caso, parece no existir ninguna evidencia 
respecto de la obtención de mejores resultados utilizando 
técnicas de refuerzo respecto a la sutura término-terminal 
simple(95).

Tradicionalmente, la cirugía abierta ha sido fuente de crí-
ticas por el porcentaje de complicaciones asociadas(3,83-85). 
La incisión longitudinal más utilizada pasa por una región 

cutánea poco vascularizada(96), lo que conlleva una mayor 
posibilidad de problemas en la cicatrización, con aparición 
de dehiscencias de la herida, necrosis de los bordes y cie-
rres cutáneos lentos, infección superficial y/o profunda de la 
herida quirúrgica, que en ocasiones precisan de cobertura 
cutánea con un deterioro de la función final. Aldam(97) utiliza 
una incisión transversa justo distal a la rotura en un estudio 
con cuarenta pacientes y comunica un sólo caso de compli-
cación en la herida quirúrgica. Ong(98) también describe una 
incisión en S que parece disminuir la incidencia de compli-
caciones en la herida quirúrgica.

En cualquier caso, la cirugía abierta parece asociarse a 
un menor porcentaje de rerroturas que el tratamiento orto-
pédico, y a un menor porcentaje de lesiones del nervio sural 
que el tratamiento quirúrgico percutáneo. La cirugía abierta 
permite la instauración de una recuperación o rehabilitación 
funcional precoz. 

La revisión en la literatura de las series que utilizan la ciru-
gía abierta en las roturas agudas del TA también presenta 
resultados muy variables y controvertidos. Algunos autores 
comunican un porcentaje alto de complicaciones(99-101) y otros 
lo contrario, con un porcentaje bajo de rerroturas(55,102-106). 
Existe, como en el caso del tratamiento ortopédico, una 
disminución de complicaciones en los trabajos más recientes 
respecto de los publicados hace una década. 

Cirugía percutánea
Técnica: La técnica habitual consiste en la realización de 
varias incisiones (dos proximales, dos distales y una media 
externa) con un bisturí del n.º 11. Se realiza una incisión de 
unos 2 cm paraaquílea interna sobre la zona de la rotura. Por 
esta incisión se abre el peritendón, se identifica la rotura, se 
peinan los cabos tendinosos y se introduce una aguja viuda 
curva larga del n.º 2 para iniciar la sutura tipo Bunnell o 
Kessler. El hilo se pasa por las incisiones previas, separando 
bien el tejido subcutáneo para no formar depresiones cutá-
neas. Después de anudar la sutura, se cierra el peritendón 
y la piel. 

Ma y Griffith(107) desarrollaron un nuevo método de trata-
miento percutáneo de las roturas del TA que parecía una 
solución intermedia entre el tratamiento ortopédico y el 
quirúrgico, y comunicaron sus buenos resultados en el año 
1977. Desde entonces, cada vez más cirujanos optan por la 
sutura percutánea y empiezan también a registrarse las com-
plicaciones asociadas a esta técnica. Los resultados finales 
son generalmente buenos en todos los trabajos publicados, 
pero llama la atención el alto número de complicaciones con 
el nervio sural, desde neuroapraxias hasta transfixiones, que 
precisaron de una nueva cirugía. Así, encontramos trabajos 
con hasta un 13% de lesiones en el nervio sural(108). En la 
actualidad, los casos de lesión del nervio sural con la técnica 
percutánea son mucho más escasos, y nulos en algunas 
series(109-113). Las rerroturas con la técnica percutánea son 
también en la mayoría de las series recientes equiparables 
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a los resultados obtenidos con la cirugía abierta, aunque los 
resultados hace una década presentaban unos porcentajes 
peores que con la reparación abierta (Figura 3).

Una de las posibles desventajas de la sutura percutánea 
respecto de la sutura abierta del TA puede ser la resistencia 
de la misma. Hockenbury y Johns(114) compararon in vitro 
ambos tipos de sutura en diez piezas de cadáveres frescos-
congelados con una tenotomía transversa del TA. En cinco 
tendones se realizó una sutura abierta tipo Bunnell, y en los 
otros cinco, una sutura percutánea con la técnica de Ma y 
Griffith(107). Los tendones reparados con la técnica abierta 
resistían casi el doble de dorsiflexión del tobillo antes de apa-
recer una separación de 10 mm en la zona de la reparación. 
Tres de los cinco casos con sutura percutánea sufrieron un 
atrapamiento del nervio sural, y en cuatro de los cinco casos 
no existía una correcta alineación de los cabos tendinosos. 
A la vista de estos datos, parece que la cirugía percutánea 
del TA no es aconsejable o, en todo caso, menos aconseja-
ble que la cirugía abierta. Pero los resultados de este estu-
dio son poco aplicables al paciente vivo. Así, las técnicas 
actuales con la anestesia local (ver siguiente apartado) nos 
permiten minimizar las lesiones del nervio sural. Además, el 
paciente no utiliza nunca una flexión dorsal importante del 
tobillo hasta pasadas unas tres semanas de la cirugía, y la 
correcta alineación de los cabos posiblemente tenga poca 
trascendencia funcional real por la reorganización histológica 
del colágeno en la zona de la rotura, que según los estudios 
existentes(115,116) es mayor y de mejor calidad con la moviliza-
ción precoz del tendón.

Los TA reparados con técnica percutánea acaban forman-
do una cicatriz menos gruesa que los tratados mediante 
cirugía abierta o con tratamiento ortopédico, proporcionando 
un mejor aspecto estético(117). 

Assal et al.(118) utilizan un instrumento llamado Achillon® 
(Newdeal, Francia), desarrollado para facilitar la sutura percu-
tánea del TA, con un diseño que permite un buen paso de las 
suturas a través del tendón y minimiza la posibilidad de lesio-
nar el nervio sural. En su serie multicéntrica de 82 pacientes 
en seguimiento final comunican tres rerroturas, pero no pre-
sentan infecciones ni lesiones del nervio sural. Si somos críti-
cos, el instrumento Achillon® permite posiblemente una sutura 
más segura en los pasos del hilo y en el número de lazadas 
en el tendón, pero tiene un coste elevado si contamos con la 
recomendación monouso del fabricante. Además, debemos 
hacer seis nudos si seguimos la técnica recomendada, lo 
que aumenta las posibilidades de adherencias y reacciones a 
cuerpo extraño en las suturas, con las consiguientes molestias 
para el paciente. Sería interesante la realización de un estudio 
prospectivo utilizando la técnica percutánea con y sin este 
instrumento para valorar estos aspectos controvertidos. 

Los deportistas profesionales, con una alto nivel de exi-
gencia funcional, parecen constituir un grupo especial de 
pacientes en cualquier patología. En el caso de una rotura 
aguda del TA la problemática se agrava por la diversidad 
de tratamientos y la variabilidad de períodos y plazos de 

recuperación. En este terreno, el tratamiento quirúrgico de la 
lesión parece de elección porque disminuye en gran medida 
las complicaciones de un tratamiento ortopédico (mayor por-
centaje de rerroturas, inmovilización más prolongada y atrofia 
muscular). Clásicamente se indicaba la cirugía percutánea 
en pacientes de baja demanda funcional, quizá basándose 
en trabajos como el expuesto por Hockenbury y Johns(114). 
Pero Mandelbaum et al.(119) intervienen mediante una técni-
ca percutánea a 29 deportistas de alto nivel profesional con 
unos resultados excelentes, lo que viene a corroborar que la 
técnica percutánea es aplicable a estos pacientes especiales 
y que permite mantener un alto nivel de rehabilitación desde 
poco después de la cirugía, acortando así el período de baja 
por lesión. En nuestra serie personal, contamos con policías, 
bomberos, un futbolista profesional y un opositor al Cuerpo 
de Policía, que pasó las pruebas físicas con éxito seis meses 
después de una rotura aguda del TA. 

Consideraciones sobre la anestesia
Rara vez se hace mención a la técnica anestésica en los tra-
bajos publicados en la literatura que recogen el tratamiento 
quirúrgico, abierto o percutáneo, de las roturas agudas del 
TA. Cuando se opta por un tratamiento quirúrgico, puede 
someterse al paciente a una anestesia general, regional o 
local. La anestesia general y la anestesia espinal comparten 
riesgos e incomodidades similares para el paciente. En el 
caso específico del TA, ambas anestesias comportan un ries-
go que se antoja muy importante y diferencial en los resul-

Figura 3. La cirugía percutánea combina las ventajas de la ciru-
gía abierta con la disminución de los problemas cutáneos tradi-
cionalmente asociados a los abordajes en la región del tendón 
de Aquiles.
Figure 3. Percutaneous repair combines the adventages of open 
repair with a low wound complication rate, thus avoiding the 
problems asociated with surgical approaches around the Achilles 
tendon. 
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tados finales: la lesión por transfixión o por atrapamiento del 
nervio sural, sin que el cirujano pueda enterarse hasta horas 
después de la cirugía. 

La utilización de anestesia local en el tratamiento quirúrgi-
co de esta patología se encuentra sobradamente documen-
tada(102,120). Parece aceptado que la anestesia local permite 
perfectamente la ejecución de técnicas abiertas y percutá-
neas. El ahorro de costes anestésicos (equipo y material) y 
hospitalarios (permite no pasar por reanimación y el alta sin 
ingreso) es evidente. La satisfacción del paciente también es 
mayor que con otras técnicas anestésicas(120). 

En nuestro centro, hemos descrito y desarrollado una 
modificación anestésica que creemos nos permite tener un 
mayor control del nervio sural durante la cirugía(121). De la 
misma manera que accidentalmente encontramos pares-
tesias o el paciente se queja de calambres cuando blo-
queamos un nervio mediano en la muñeca para intervenir 
un túnel carpiano, pensamos que podríamos buscar estas 
parestesias en el nervio sural. Nosotros infiltramos las loca-
lizaciones de las incisiones y buscamos las parestesias del 
nervio sural inclinando y moviendo la aguja por su área de 
paso cercana a la rotura. En la gran mayoría de los casos, el 
paciente, que no está sedado, experimenta la sensación del 
calambre y la distribución de las parestesias. Esta situación 
nos permite un doble objetivo: (a) la localización anatómi-
ca particular del nervio sural en cada paciente en la mesa 
de intervenciones, y que permite la delimitación de lo que 
denominamos “zona de seguridad” (Figura 4) para el paso 
de la sutura durante la cirugía, y (b) la identificación por el 

paciente de las parestesias, que nos hará saber si pincha-
mos o atrapamos por error el nervio durante la sutura per-
cutánea. Con esta modificación técnica, el paciente puede 
recibir el alta hospitalaria sin necesidad de pasar por la Uni-
dad de Reanimación, limitamos el riesgo anestésico, dismi-
nuimos costes y hasta la fecha no hemos tenido ningún caso 
de molestia, ni siquiera temporal, como una neuroapraxia, 
del nervio sural en más de treinta casos intervenidos con 
esta técnica. La satisfacción del paciente es máxima y todos 
repetirían la misma técnica si tuviesen que someterse a una 
cirugía del TA contralateral.

Efectos fisiológicos de la inmovilización 
después de una rotura aguda del tendón 
de Aquiles
La inmovilización provoca una alteración importante en las 
características morfológicas y fisiológicas de un músculo(122). 
El músculo sóleo parece ser particularmente susceptible a los 
efectos de la inmovilización, mientras que el gastrocnemio, 
que es biarticular, puede moverse cuando se utiliza un yeso 
por debajo de la rodilla y se afecta menos por el reposo. El TA 
también sufre los efectos de la inmovilización(123). Es indudable 
que los pacientes que se someten a una reparación quirúrgica, 
abierta o percutánea, se inmovilizan (yeso u ortesis) durante 
menos tiempo(80) que los que se tratan sin cirugía. La ausencia 
de tensión en la unidad musculotendinosa inmnovilizada es 
un factor importante en el desarrollo de la atrofia de la pier-
na(124). Si se buscan unos resultados óptimos en el tratamiento 
de una rotura aguda del TA, debemos colocar bajo tensión la 
zona suturada lo antes posible(125,126) y cambiar la inmoviliza-
ción progresivamente buscando la posición plantígrada. 

Con la evidencia científica actual, parece innecesario 
incluir la rodilla en la inmovilización en el tratamiento de una 
rotura aguda del TA(127,128).

Mortensen et al.(129) comparan en un estudio prospectivo y 
aleatorio la inmovilización convencional en el postoperatorio 
de una sutura del tendón de Aquiles frente a la movilización 
precoz protegida utilizando una ortesis. Comunican las ven-
tajas de la movilización precoz, destacando la satisfacción 
de los pacientes y su reincorporación deportiva y laboral 
más rápida. Destacan que no existe una mayor elongación 
tendinosa (medición radiológica con referencia a marcado-
res dejados en cabos tendinosos en el acto quirúrgico) en el 
grupo de la recuperación precoz frente al grupo convencio-
nal, pero también comunican que no existe una prevención 
de la atrofia muscular gemelar. 

Tratamiento rehabilitador
El razonamiento para colocar un yeso en una rotura aguda 
del TA es que la inmovilización (durante unas ocho sema-
nas) permitirá la cicatrización del tendón mediante la 
proliferación, y posterior maduración, del colágeno sobre 
el hematoma. Desafortunadamente, la inmovilización se 

Figura 4. Mediante la inclinación de la aguja cuando se infiltra 
el anéstico local podemos conseguir parestesias del nervio sural 
y delimitar una “zona de seguridad” para la sutura percutánea 
del tendón de Aquiles.
Figure 4. By tilting the needle whilst infiltrating the anesthetic 
agent we are able to obtain sural nerve paresthesia and to deli-
mitate a “security area” for suture placement in the percutaneous 
repair of the Achilles tendon.
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asocia con muchas complicaciones, ya citadas. Diversos 
estudios han constatado que el movimiento es beneficioso 
para el tejido conjuntivo. Así, Booth(130,131) demostró que 
la atrofia muscular puede disminuirse en gran medida; 
Pepples et al.(132) han comprobado el menor tiempo nece-
sario para la polimerización de las fibrillas hasta formar el 
colágeno; y Gelberman et al.(133) han puesto de manifiesto 
que las extremidades sometidas a ejercicio precoz presen-
taban una mejor orientación y organización de las fibras 
colágenas. 

Los resultados del tratamiento de una rotura aguda del TA 
están determinados no sólo por el método de tratamiento 
inicial, sino (y tal vez sobre todo) por la recuperación funcio-
nal realizada durante el período de las semanas siguientes a 
la lesión. Hasta la fecha, parece infundado el temor de un 
mayor porcentaje de rerroturas cuando se instaura una movi-
lización precoz después de un tratamiento quirúrgico(134). La 
única ventaja de un tratamiento mediante una inmovilización 
prolongada es la disminución de las complicaciones infeccio-
sas y cutáneas de la herida quirúrgica presentes después de 
algunas cirugías abiertas. 

Los protocolos de movilización precoz actuales más activos 
incluyen unas dos semanas de férula u ortesis que se retira 
para iniciar la movilidad activa, limitando los últimos grados 
de flexión dorsal del tobillo. Hacia la tercera semana se ini-
cia el apoyo parcial con una cuña de elevación en el talón 
y bastones, o bien con una ortesis articulada bloqueada en 
unos 5-10º de equino. El objetivo en la cuarta y quinta sema-
nas es el abandono progresivo de los bastones y el apoyo 
plantígrado indoloro, regularizando la marcha y evitando la 
cojera(119,121) (Figura 5). 

Carter et al.(134) fueron los primeros en describir un tra-
tamiento íntegramente funcional después de una cirugía 
del TA. Solveborn y Moberg(135) permitieron el movimiento 

activo libre tres días después de la cirugía en un grupo de 
17 pacientes, que no sufrieron rerroturas ni complicaciones 
importantes. Mandelbaum et al.(119) trataron a 29 atletas 
mediante una sutura percutánea y un programa intensivo de 
rehabilitación que se inicia a las 48-72 horas desde la ciru-
gía, sin comunicar rerroturas y consiguiendo un retorno a la 
actividad previa hacia los cuatro meses de la lesión. 

En dos pacientes colaboradores, he seguido personalmen-
te llevar a cabo un tratamiento sin inmovilización postope-
ratoria de ningún tipo, salvo un vendaje compresivo que se 
retiró en la primera cura en consulta. Pasadas ya ocho y 
doce semanas de evolución, la recuperación es excelente. 
Si creemos que ante una caída desgraciada en un postope-
ratorio inmediato el TA puede sufrir una rerrotura a pesar de 
la férula u ortesis, posiblemente no exista una justificación 
clara en muchos de los casos para mantener un período de 
inmovilización rígida después de una cirugía percutánea del 
TA, cuando la movilización de la herida rara vez supone un 
problema con la técnica percutánea. 

RESULTADOS
El análisis histórico de las series publicadas en la literatura 
nos lleva a la conclusión rápida de la mejoría progresiva 
global, con una disminución progresiva de rerroturas y de 
otras complicaciones, con la obtención de mejores resulta-
dos funcionales, con una recuperación laboral y deportiva 
mucho más precoz y con una mayor satisfacción del pacien-
te. ¿Seremos mejores cirujanos? No lo creo. Posiblemente 
encontremos la respuesta en la combinación de métodos 
que nos permiten obviar progresivamente las complicacio-
nes y con la rehabilitación precoz, que nos permite una 
recuperación biológica, funcional y psicológica óptima del 
paciente.

Figure 5. Los resultados del tratamiento de una rotura aguda del tendón de Aquiles están condicionados por la recuperación funcional 
precoz, independientemente de la técnica inicial de tratamiento.
Figure 5. Regardless of the initial treatment, end results in the management of Achilles tendon ruptures are defined by early function.
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La complicación mayor y más temida, que puede con-
siderarse como el “fracaso” del cirujano ortopédico en el 
tratamiento de una rotura aguda del TA, es su nueva rotura 
durante el primer año del tratamiento. 

En la Tabla I se resumen de manera ilustrativa la evolución 
histórica de los resultados comunicados en distintas series 
en la literatura sobre rerroturas en pacientes sometidos a tra-

tamiento ortopédico. Salvo en tres de los trabajos, encontra-
mos porcentajes de rerrotura por encima del 10%, llegando 
en algunos casos un preocupante 29%.

En la Tabla II se exponen las rerroturas comunicadas en 
pacientes sometidos a tratamiento mediante cirugía abierta. 
Varios autores no presentan rerroturas en sus series y, en 
cualquier caso, el promedio se sitúa en un 2,8%.

Autores (años) Pacientes Rerroturas Porcentaje

Gillies y Chalmers (1970)(83) 7 1 14,3

Lea y Smith (1972)(84) 66 7 10,6

Inglis et al. (1976)(61) 31 9 29

Stein y Leukens (1976)(32) 8 1 12,5

Jacobs et al. (1978)(101) 32 7 21,9

Nistor (1981)(85) 60 5 8,3

Carden et al. (1987)(3) 90 2 2,2

Cetti et al. (1993)(80) 55 7 12,7

Möller et al. (2001)(138) 53 11 20,7

Wallace et al. (2004)(81) 140 3 2,1

TOTAL 542 53 9,8

 Tabla I: Rerroturas en pacientes sometidos a tratamiento no quirúrgico

Autores (año) Pacientes Rerroturas Porcentaje

Arner y Lindholm (1959)(57) 86 4 4,6

Gillies y Chalmers (1970)(83) 6 0 0

Kristensen y Andersen (1972)(39) 37 1 2,7

Inglis et al. (1976)(61) 44 0 0

Jacobs et al. (1978)(101) 26 0 0

Nistor (1981)(85) 45 2 4,4

Carden et al. (1987)(3) 56 2 3,6

Aldam (1989)(97) 41 1 2,4

Cetti et al. (1993)(80) 56 3 5,4

Krueger-Franke et al. (1995)(60) 365 9 2,5

Martínez Gim et al.(1995)(143) 29 0 0

TOTAL 791 22 2,8

 Tabla II:  Rerroturas en pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico abierto
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En la Tabla III encontramos las rerroturas después de un 
tratamiento quirúrgico percutáneo, que se encuentran con 
resultados equiparables a la cirugía abierta.

Las complicaciones asociadas al tratamiento de las roturas 
del TA pueden dividirse en (a) mayores: locales, como infec-
ción profunda o dehiscencia de la herida con fístula crónica, 
y sistémicas, como la trombosis venosa profunda, el trom-
boembolismo pulmonar, las alteraciones sensitivas crónicas 
en el territorio de distribución del nervio sural, el alargamiento 
del tendón y la muerte relacionada con alguno de estos pro-
cesos; y (b) menores: locales, como la infección superficial, 
el hematoma de la herida, el retraso de la cicatrización de la 
herida, las adherencias de la cicatriz, los granulomas al hilo 
de sutura y la necrosis de los bordes cutáneos, y sistémicas, 
como el dolor y las alteraciones sensitivas transitorias en el 
territorio de distribución del nervio sural.

En la Tabla IV se recogen las complicaciones más frecuen-
tes comunicadas en la literatura, con la distribución diferente 
de las complicaciones (mayores y menores), según el trata-
miento elegido. La dificultad para interpretar estos datos es 

grande. Por una parte, se mezclan resultados muy dispares 
y, por otra, se agrupan el tratamiento inicial con el segui-
miento más o menos funcional. Además, los últimos trabajos 
de la literatura, ya comentados, parecen afortunadamente 
presentar cifras menos alarmantes en todos los grupos con-
siderados. En el caso de la cirugía percutánea, encontramos 
un lastre importante final por las numerosas lesiones del 
nervio sural comunicadas en las series iniciales. El porcenta-
je general de complicaciones puede ser artificialmente alto, 
pues no es posible matizar que las complicaciones menores 
y mayores pueden ocurrir juntas en un mismo paciente.

Comparación del tratamiento quirúrgico 
con el ortopédico en la rotura aguda del TA
Es inevitable caer en el intento de comparar el tratamiento 
quirúrgico con el ortopédico, pero se han realizado sólo 
tres trabajos bien controlados, prospectivos y aleatorios 
que permitan extraer conclusiones, aunque de nuevo par-
ciales, porque los grupos ortopédicos de las comparativas 

Autores (año) Pacientes Rerroturas Porcentaje

Ma y Griffith (1977)(107) 18 0 0

Bradley y Tibone (1990)(117) 12 2 16,6

Mandelbaum et al. (1993)(119) 29 0 0

Webb y Bannister (1999)(112) 27 0 0

Assal et al. (2002)(118) 87 2 2,3

Scarfi et al. (2002)(111) 20 0 0

TOTAL 193 4 2,1

 Tabla III: Rerroturas en pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico percutáneo

Número trabajos revisados Número de TA rotos Tratamiento ortopédico Tratamiento quirúrgico

125 5.056 General: 62/645 (9,6%) General: 976/4.411 (20,7%)

Ortopédico + movilización 
precoz: 11/67 (16,4%)

Q abierto + inmovilización: 
543/3.718 (14,6%)

Q abierto + movilización precoz: 
15/283 (5,3%)

Q percutáneo + inmovilización: 
12/247 (4,9%)

Q percutáneo + movilización pecoz: 
12/122 (9,8%)

Fijación externa: 3/41 (7,3%)

 Tabla IV: Complicaciones (excluyendo las rerroturas) según el tipo de tratamiento en una revisión (Wong et al. 2002(139))
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siguen una inmovilización “clásica” larga de unas ocho 
semanas(85,136,137). Otro gran problema es la ausencia de 
un protocolo válido, fiable y reproductible para la valoración 
subjetiva y objetiva de los resultados del tratamiento de una 
rotura aguda del TA.

Cetti et al.(80) realizaron un estudio prospectivo, aleatorio 
con 56 pacientes sometidos a un tratamiento quirúrgico y 55 
que siguieron un tratamiento ortopédico. En el grupo quirúr-
gico, el porcentaje de rerroturas fue del 5% y el de compli-
caciones del 5%. En el grupo ortopédico se registraron unos 
porcentajes del 15 y 16%, respectivamente. Sin embargo, las 
diferencias entre grupos no resultaron ser estadísticamente 
significativas. Los mismos autores realizaron una revisión 
de la literatura e identificaron 4.597 casos publicados de 
roturas agudas del TA. El tratamiento quirúrgico se asociaba 
con unos porcentajes más bajos de complicaciones y de 
rerroturas que el tratamiento ortopédico, creyendo Cetti y 
colaboradores que el tratamiento quirúrgico era de elección, 
pero considerando el ortopédico como un tratamiento alter-
nativo correcto.

Nistor(85) dirigió un estudio prospectivo y aleatorio con 105 
pacientes; 45 se sometieron a tratamiento quirúrgico, y 60 
siguieron un tratamiento ortopédico. El porcentaje de rerro-
turas en el grupo quirúrgico fue del 4%, en comparación con 
el 8% del grupo ortopédico. Sin embargo, se registraron un 
gran número de complicaciones secundarias en los pacien-
tes intervenidos. Los pacientes no intervenidos tuvieron una 
baja laboral más corta, menos rigidez en el tobillo y una 
potencia similar en comparación con el grupo quirúrgico. 
Nistor recomendaba el tratamiento ortopédico al existir pocas 
diferencias funcionales en su estudio entre ambos grupos y 
presentarse más complicaciones después de la cirugía.

Möller et al.(138) estudian 112 pacientes con roturas agudas 
del TA. Cincuenta y nueve pacientes se sometieron a cirugía 
abierta y rehabilitación precoz, y 53 se trataron ortopédica-
mente mediante una inmovilización durante cuatro semanas 
en equino y cuatro más en neutro. Llama la atención la 
disparidad de resultados entre grupos, con un 20,8% de 
rerroturas en el grupo ortopédico, frente a un 1,7% en los 
pacientes intervenidos. Puntualizan, no obstante, que los 
dos grupos obtienen unos resultados funcionales igualmente 
satisfactorios si se obvian las complicaciones. Sin embargo, 
el porcentaje de rerroturas encontrado en los pacientes tra-
tados ortopédicamente es inaceptablemente alto.

Wong et al.(139) realizan un estudio cuantitativo de lo 
publicado en la literatura sobre el tratamiento de las roturas 
agudas del TA. Aplican un sistema de puntuación específica-
mente diseñado para analizar la “fuerza científica” de cada 
trabajo estudiado, y obtienen como conclusiones que la cali-
dad de los estudios es cada vez mejor y los porcentajes de 
complicaciones cada vez menores. Sin embargo, la ausencia 
de estudios prospectivos aleatorios controlados y los sesgos 
inevitables presentes en estos estudios hacen que las reco-
mendaciones sólo puedan constituir una evidencia parcial y 
posiblemente sesgada de los resultados. Curiosamente, los 

mejores resultados se obtienen mediante la fijación externa, 
aunque por la complicación técnica y la necesidad de un 
seguimiento más minucioso quedaría superada por la combi-
nación de cirugía abierta y movilización precoz. Las lesiones 
del nervio sural, evitables en gran medida por lo expuesto en 
este trabajo y especialmente frecuentes hace una década, 
lastran enormemente a la combinación de cirugía percutá-
nea y movilización precoz en esta revisión de la literatura.

REFLEXIONES
En un editorial de Lancet en 1973 se afirmaba que “a la 
vista de los excelentes resultados que se obtienen con el 
tratamiento ortopédico es difícil pensar en la justificación del 
tratamiento quirúrgico en las roturas cerradas del tendón de 
Aquiles”(140).

Sin embargo, en una encuesta nacional en centros hos-
pitalarios en Alemania en 1996(141), menos del 2% de los 
787 centros consultados trataban siempre las roturas agu-
das del TA mediante un método ortopédico sin cirugía; el 
9,5% utilizaban los tratamientos ortopédico y quirúrgico, y 
casi el 90% utilizaban la cirugía como método habitual de 
tratamiento (sin especificar entre percutánea o abierta). En 
nuestro entorno, parece también confirmarse la tendencia al 
tratamiento quirúrgico de estas lesiones(142,143).

Aunque tenemos todavía interrogantes en nuestro medio. 
¿Tratamos igual una rotura del TA en un joven deportista y 
en un prejubilado deportista ocasional? ¿Tenemos un proto-
colo establecido en nuestros centros? ¿Sabemos explicar al 
paciente las ventajas y desventajas “actualizadas” de unos 
y otros métodos de tratamiento para que intervenga en la 
decisión del tratamiento? 

Mi preocupación por este tema me ha llevado a interesar-
me por compañeros traumatólogos que han tenido la des-
gracia de sufrir esta lesión, y existe diversidad de decisiones 
entre ellos. Las circunstancias laborales y la confianza en el 
compañero que trata estas lesiones dentro de nuestro entor-
no es determinante en la opción del tratamiento inicial. Pero 
lo que parece manifiestamente evidente, independientemen-
te del tratamiento inicial ortopédico o quirúrgico (abierto o 
percutáneo), es que todos optaron y optaríamos por una 
recuperación precoz, que todos buscaríamos una ortesis 
fija o articulada con la que poder hacer ejercicios en cuanto 
la cicatriz nos lo permitiera, que buscaríamos una piscina 
para ejercitar el tobillo, que nos pondríamos una cuña en el 
calzado o bloquearíamos la ortesis en unos 5-10º de equino 
para iniciar el apoyo precoz. ¿Hacemos esto con nuestros 
pacientes? ¿Nos permiten el sistema sanitario y la presión 
asistencial hacer esto?  

Futuro
El campo de la cirugía del TA supone un reto de futuro, aun-
que sólo sea por el esperable aumento de las lesiones por la 
práctica deportiva en los adultos de mediana edad. El futuro 
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en el tratamiento de las roturas agudas del TA no lo verán 
nuestros ojos…, porque probablemente no sea macroscópi-
co. Las terapias genéticas y los avances en la biología mole-
cular hacen pensar que puede llegar a conocerse la pato-
genia de una rotura del tendón de Aquiles. Posiblemente, 
dentro de unos años, un trabajo como éste divida a los 
pacientes entre los portadores de determinado alelo o los 
que presenten una deficiencia en la enzima. Los estudios 
en animales de laboratorio ya apuntan datos esperanzado-
res. Con la piedra angular resuelta, podríamos tratar mejor 
las roturas agudas administrando la enzima deficiente, con 
cultivos celulares modificados e inyectados localmente en 
la zona de la rotura, con factores de crecimiento adminis-
trados localmente o por vía sistémica, o administrando los 
genes que codifican las proteínas estructurales de la matriz 
directamente en el tendón para aumentar la capacidad y 
la calidad de la cicatriz(144,145). Lo que parece claro es que 
los tratamientos futuros pueden representar un comple-
mento más a los tratamientos actuales y que posiblemente 
mejoren aún más los buenos resultados obtenidos en la 
actualidad.

CONCLUSIONES
• La incidencia creciente de las roturas agudas del TA 

corre paralela a una creciente diversidad de métodos de 
tratamiento inicial y de seguimiento posterior.

• El tratamiento ortopédico, cuando se combina con una 
rehabilitación precoz y una inmovilización no excesivamen-
te prolongada, ofrece unos resultados generales buenos o 
excelentes hasta en el 86% de los casos en los trabajos 
más favorables y recientes, pero objetivamente tiene una 
prevalencia mayor de rerroturas y de elongaciones excesi-
vas del TA.

• En la mayoría de centros hospitalarios de nuestro entor-
no, el tratamiento quirúrgico sigue siendo de elección para 
la mayoría de cirujanos ortopédicos. Las complicaciones 
asociadas al tratamiento quirúrgico han disminuido con el 
tiempo, consiguiéndose resultados satisfactorios, al menos 
iguales a los del tratamiento ortopédico.

• La utilización de refuerzos biológicos o artificiales no 
parece ofrecer ventajas prácticas sobre la sutura simple 
primaria en las roturas agudas del TA. El tipo de sutura y 
la inmovilización inicial por encima de la rodilla tampoco 
parecen determinar cambios significativos en el resultado 
funcional final. 

• La anestesia local disminuye el número de complicacio-
nes asociadas al tratamiento quirúrgico. El grado de satisfac-
ción del paciente es mucho mayor que con otras técnicas 
anestésicas, ahorra costes y permite el alta hospitalaria casi 
inmediata. Cuando utilizamos anestesia local, con el pacien-
te despierto y no sedado, podemos delimitar la localización 
aproximada del nervio sural y conseguimos una “zona de 
seguridad” para evitar su atrapamiento o irritación durante 
la cirugía.

• La técnica quirúrgica percutánea reduce considerable-
mente las complicaciones asociadas al tratamiento quirúrgico 
abierto, a la vez que ha demostrado su utilidad en pacientes 
de alta demanda funcional (deportistas profesionales, bom-
beros, policías) y permite un tratamiento rehabilitador posto-
peratorio tan exigente o más que el de una técnica abierta. 
Además, la complicación clásica de la lesión del nervio sural 
durante la cirugía percutánea puede minimizarse u obviarse 
si se utiliza la técnica anestésica descrita.

• Tan importante o más que la elección del tratamiento 
inicial parece ser el tratamiento rehabilitador o de recupera-
ción funcional posterior. Desterradas ya las inmovilizaciones 
prolongadas, una de las claves en el tratamiento global pasa 
por entender y hacer entender al paciente que el movimiento 
precoz controlado ayuda a mejorar la calidad y la celeridad 
de la reparación tendinosa, micro y macroscópicamente, clí-
nicamente y en cualquiera de las variables de recuperación 
funcional estudiadas.

• El tratamiento funcional precoz, entendiendo como tal un 
margen de inmovilización que oscila entre las 48 horas y las 
tres semanas, sí marca el futuro de una lesión aguda del TA, 
independientemente de la actividad profesional o de ocio, 
minimizando también la cicatriz psicológica del paciente y 
permitiendo una incorporación laboral y deportiva más satis-
factoria, rápida y completa.

• Asumiendo nuestras limitaciones y nuestras “filosofías 
individuales” de tratamiento, sería interesante la realización 
de un estudio prospectivo multicéntrico que permitiera, en 
nuestro entorno, la comparación de protocolos consensua-
dos que valoraran las opciones de tratamiento inicial actuales 
(ortopédico, quirúrgico abierto y quirúrgico percutáneo) com-
binadas con el plan de recuperación funcional más activo 
que permita cada una de las técnicas. 

• La comprensión de los fenómenos moleculares, y quién 
sabe si genéticos, que intervienen en una rotura aguda del 
TA nos permitirá en el futuro conocer y cambiar los factores 
determinantes y, caso de producida la lesión, utilizar terapias 
biológicas coadyuvantes.
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