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Las roturas agudas del tendón de Aquiles precisan, para su 
reparación, de una comprensión de su etiopatogenia y de su 
proceso reparativo. El diagnóstico sigue siendo clínico, aunque 
las técnicas de imagen pueden aportar datos de interés para el 
tratamiento. Independientemente de la técnica elegida por cada 
cirujano, parece razonable recurrir a una rehabilitación funcional 
precoz.
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ANATOMÍA Y ETIOPATOGENIA

Recuerdo anatómico
El tendón de Aquiles (TA), terminación del tríceps sural, 
resulta de la unión de los tendones del sóleo y de los 
gemelos. Las fibras musculares del sóleo, músculo 
monoarticular, constituyen el plano profundo del tríceps. 
Los gemelos, o gastrocnemios, que constituyen un solo 
cuerpo carnoso, son músculos biarticulares que se 
extienden desde los cóndilos femorales al calcáneo. Las 
dos láminas originadas de ambos músculos se unen para 
formar el TA. 

Es el tendón más voluminoso y potente del cuerpo 
humano (longitud: 15 cm; anchura 12-15 mm; espesor 
5-6 mm)(1). Desciende verticalmente por detrás de los 
músculos del plano profundo de la pierna y de la arti-
culación tibio-tarsiana, al nivel de la cual su anchura es 
mínima y su fragilidad máxima. Se ensancha enseguida 
para insertarse sobre la mitad inferior de la cara posterior 
del calcáneo.

Superficie de inserción 
Consta de tres partes: 

1.  Una parte superior lisa que corresponde a la bolsa 
serosa del TA. 

2.  Una parte media rugosa que da inserción al TA y al 
músculo plantar delgado. 

3.  Una parte inferior, donde se fijan las fibras superficiales 
del tendón, que se prolongan hasta el borde posterior 
de la aponeurosis plantar media(2).

Inervación
Tiene un doble origen: el nervio tibial posterior inerva la parte 
interna del TA y el nervio safeno externo que emite un ramo 
aquíleo distal a la punta del maléolo externo, que inerva los 
tegumentos de la región maleolar externa y de la parte exter-
na del talón. Está ricamente inervado y la presencia de husos 
neurotendinosos de Golgi le confiere un papel biomecánico 
importante en la propioceptividad del tobillo. La riqueza de 
ramificaciones nerviosas subcutáneas explica por sí sola los 
dolores cicatriciales y los neuromas posoperatorios(3).

Vascularización 
La vascularización del TA ha sido objeto de estudios para 
relacionarla con el origen de las roturas. Hay investigadores 
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que encuentran una zona avascular tendinosa, y otros que 
no reconocen su existencia(4-7). Hemos estudiado la vascula-
rización del tendón de Aquiles y observamos que proviene 
de las arterias peronea y tibial posterior. Presenta diferencias 
vasculares en cuanto a su calidad y distribución en las caras 
anterior y posterior(8,9).

En la cara anterior no se evidencian zonas avasculares, 
estando correctamente irrigado el tercio medio. Las arterias 
anteriores son de mayor calibre que las posteriores y se 
ramifican en cinco o seis ramas, formando el mesotendón. 
La arteria comunicante peronea es constante en todos los 
miembros de nuestro estudio. Cruza ventral al tendón la 
zona más distal del mismo, próximo a su inserción. Da ramos 
anteriores al tercio distal y une las arterias peronea y tibial 
posterior (las ramas de éstas) (Figura 1).

En la cara posterior existe una red o malla, auténtica 
membrana portavasos o peritendón. A partir de la unión 
músculo-tendinosa, vasos dirigidos a la cara anterior o a 
ambas, emergen a la cara posterior y se extienden por su 
superficie, en un entramado de finas arterias albergadas en 
una también finísima y transparente membrana portavasos 
(Figura 2). Observamos cómo los vasos atraviesan la mem-
brana y penetran en el espesor tendinoso o se anastomosan 
sobre el propio tendón con otros que afloran a la superficie. 
No hallamos zona avascular posterior, aunque podemos 
diferenciar: 

• Un tercio proximal bien vascularizado, con densidad de 
anastomosis entre las ramas.

• Un tercio medio donde diminuyen las anastomosis o 
están más separadas dejando mayores espacios libres.

Figura 1. Tendón de Aquiles, cara anterior. Distribución de ramas 
procedentes de la arteria peronea y formación del mesotendón. 
Vasos que alcanzan la cara posterior por los lados.
Figure 1. Tendo Achilleus. Anterior aspect. Distribution of the arte-
rial branches from the peroneal artery and formation of the meso-
tendon. Vessels entering the posterior aspect from the sides.

Figura 2. Tendón de Aquiles, cara posterior. Distribución vascular 
desde el peritendón: arterias más delgadas que en la cara anterior. 
Ramas de las arterias anteriores.
Figure 2. Tendo Achilleus. Posterior aspect. Vascular distribution 
from the peritenon, with arteries that are thinner than those of the 
anterior aspect. Braches of the anterior arteries.
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• Un tercio distal y red aquíleo-calcánea excelentemente 
vascularizada.

Red aquíleo-calcánea
La zona más distal del TA y su inserción en el calcáneo tie-
nen unas características biomecánicas especiales. Hemos 
estudiado su peculiar vascularización detenidamente y 
describimos un patrón general de red vascular aquíleo-cal-
cánea. Está formada por ramas de las arterias tibial poste-
rior, peronea y plantar externa. Siempre bien vascularizada, 
recibe ramas por el lado externo desde la arteria peronea y 
por el lado interno desde el ramo calcáneo (a. tibial posterior 
o a. plantar externa). Los vasos son más gruesos en el lado 
tibial, con múltiples ramificaciones hacia proximal y distal. 
Las ramitas proximales se dirigen al tercio distal del tendón 

y las distales que son verticales al tejido graso del talón y la 
aponeurosis plantar(9,10) (Figura 3).

Histología
La estructura de base es el fascículo de primer orden, com-
puesto por tres elementos: 

1. Las fibras de colágeno que están dispuestas parale-
lamente a las líneas de fuerza del tendón y se reagrupan 
en fascículos espesos. El colágeno está constituido por tres 
cadenas peptídicas, que se enrollan en hélice. El 95% es 
colágeno de tipo I, con poca cantidad de elastina(11). En las 
roturas los fibroblastos producen colágeno de tipo I y tipo III, 
que es menos resistente a las tensiones y puede predisponer 
a la rotura espontánea(12,13).

2. Las células alargadas o tendinocitos, de naturaleza 
fibroblástica, se encuentran en la superficie de los fascículos 
primitivos y nunca en su espesor. Son capaces de elaborar 
las cuatros grandes familias de macromoléculas de la matriz 
intercelular: proteoglicanos, glicoproteínas de estructura, 
elastina y, sobre todo, colágeno. 

3. El conjunto de fascículos está envuelto por una cubierta 
conjuntiva, llamada peritendón.

Propiedades físicas y biomecánicas
El TA es el más resistente del organismo. La fuerza necesaria 
para romperle es del orden de los 4.000 N. Con frecuencia 
se encuentra sometido a fuerzas cercanas a 3.000 N (al ini-
ciar un sprint o realizar un salto)(14). Las propiedades físicas 
del tendón varían con la edad; en el anciano el tendón es 
menos elástico y menos resistente, debido a una disminu-
ción de la cantidad de proteoglicanos y del contenido hídrico, 
y a la variación cuantitativa y cualitativa de las fibras con la 
edad(15). La actina y la miosina presentes en los tenocitos y 
en el tendón juegan un papel importante en los mecanismos 
de contracción-relajación, y en la transmisión de fuerzas del 
músculo al hueso(16).

La continuidad entre el TA y la aponeurosis plantar constituye 
un ejemplo funcional dinámico, el sistema aquíleo-calcáneo-
plantar, con un papel mecánico fundamental en la suspen-
sión, la adherencia al suelo y la propulsión(1,17-20). Es definido 
por Viladot como la 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 tales como 
la carrera, el salto o la danza. Las trabéculas posteriores del 
calcáneo serían como un gran sesamoideo, una rótula, que 
transmitiría la potencia flexora del tríceps sural al antepié; para 
cumplir dicha función el sistema cuenta con el TA(21).

Etiopatogenia de las roturas  
subcutáneas del tendón de Aquiles
La primera descripción corresponde a A. Paré en 1575. Las 
roturas pueden ser parciales o totales, según afecten a parte 

Figura 3. Red aquíleo-calcánea. Patrón vascular con vasos más 
gruesos en la zona de inserción del tendón de Aquiles. Vasos ver-
ticales hacia el talón (aponeurosis plantar).
Figure 3. Achilleo-calcanear network. Vessel pattern with thicker 
vessels in the area of the tendon insertion. Vertical vessels to the 
heel (plantar aponeurosis).
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de las fibras tendinosas o a todo el espesor del tendón. Habla-
remos de formas agudas cuando el diagnóstico se realice en 
las primeras horas o días de la lesión, y formas antiguas o 
inveteradas cuando éste se retrase más de cuatro semanas.

La mayoría de ellas, hasta en el 83% de los casos, ocurren 
durante la práctica deportiva(22). No afectan, salvo excepcio-
nes, a deportistas de élite, ya que éstos cesan en su actividad 
antes de la aparición de las lesiones, en la cuarta década 
de la vida. Ciertos deportes como el baloncesto, el tenis y 
en general aquellos que se practican con pelota presentan 
mayor riesgo(23). Se han publicado estudios sobre la preva-
lencia en diferentes zonas geográficas(24,25) que apuntan a 
una mayor frecuencia en los países nórdicos(26,27), aunque 
otros autores encuentran un mayor riesgo en la raza negra(28). 
También se relaciona las roturas del TA con las personas 
de grupo sanguíneo 0(29), asociado a hernias discales o a 
ciáticas(30), y después de la excisión del ángulo postero-
superior del calcáneo como tratamiento de la enfermedad 
de Haglund(31).

Es más frecuente en los varones y en el lado izquierdo. El 
caso más común es el de un adulto varón entre la tercera y 
cuarta década de una vida sedentaria y que practica deporte 
ocasionalmente, sin la preparación debida, los llamados atle-
tas “recreacionales”(32-34).

Se ha comprobado un aumento significativo de esta lesión 
en pacientes sometidos a diálisis o a trasplante renal, lupus 
eritematoso y todas las patologías cuyo tratamiento requiere 
grandes dosis de corticoides. Experimentalmente se ha demos-
trado necrosis del colágeno en el lugar de inyección y retraso 
en la cicatrización del TA de la rata después de la inyección 
intratendinosa de corticoides(18). Debemos evitar el ejercicio 
físico intenso durante al menos dos semanas después de la 
inyección de corticoides en las proximidades del tendón(35).

Se asocia el tratamiento con fluoroquinolonas con la rotura 
del TA: hasta tal punto, que se recomienda suspender el 
tratamiento ante el primer signo de dolor o inflamación en 
el tendón. En trabajos experimentales se aprecia que las 
fluoroquinolonas alteran la matriz extracelular del cartílago, 
producen necrosis del condrocito y deterioran el tenocito, 
que afecta a la síntesis del colágeno, se modifica la estructu-
ra tendinosa y aumenta su fragilidad(36,37).

Como factores predisponentes que favorecen la rotura 
subcutánea del TA, mencionaremos: las colagenopatías en 
general, procesos inflamatorios y autoinmunes, enfermeda-
des neurológicas, infecciones, trastornos metabólicos como 
la gota o la diabetes y alteraciones de la alineación del miem-
bro inferior como el pie cavo y el pie plano.

Existen fundamentalmente dos teorías: 
• Degenerativa, que se centra en la presencia de trastornos 

degenerativos intratendinosos previos a la rotura, con eviden-
cia de degeneración del colágeno(38), y alteraciones vascula-
res con disminución de la luz del vaso en todos los tendones 
rotos operados; así como el asiento de mayor número de 
roturas 80-85% en el tercio medio-distal, zona peor vascu-
larizada(4-9), sólo un 9% en la unión músculo-tendinosa y un 

6% de desinserciones distales. La alternancia de deporte y 
vida sedentaria puede producir los cambios que se observan 
en estos tendones(14).

• Mecánica, basada en la rotura puramente traumática de 
tendones sanos en atletas jóvenes, por estrés y sobrecarga. 
El riesgo de rotura se distribuye por igual en todo el com-
plejo músculo-tendón-hueso cuando la tracción se realiza 
de forma rectilínea; sin embargo, cuando ésta se ejerce 
de manera oblicua, como ocurre al colocar el calcáneo en 
diferentes grados de pronación o supinación, el riesgo de 
rotura es mayor en el tendón y, dependiendo del ángulo, en 
las fibras de uno u otro lado. Estas posiciones y movimientos 
del calcáneo se producen de manera habitual en la práctica 
de muchos deportes(39). Las roturas de tendones sin cam-
bios degenerativos previos se iniciarían por roturas fibrilares 
microscópicas que, al ir aumentando, llegarían a un punto 
crítico de rotura. Las alteraciones en la propioceptividad tam-
bién predisponen a la rotura de tendones sanos(40,41).

Anatomía patológica
Exámenes histológicos de los tendones rotos demuestran 
cambios degenerativos que afectan a todos los componentes 
del tendón con edema, degeneración mucoide, alteración 
de la estructura tendinosa e importante reacción inflama-
toria(38). La lesión degenerativa más frecuente es la dege-
neración hipóxica, con alteración en el tamaño y la forma 
de la mitocondria, anormalidad del núcleo del tendocito y, 
ocasionalmente, depósito de calcio en el citoplasma o en la 
mitocondria. En estadios más avanzados aparecen vacuolas 
lipídicas y necrosis, fibras de colágeno anormales y desinte-
gración de las mismas. Se observan cambios vasculares con 
disminución de la luz de los vasos del tendón y paratenon 
por hipertrofia de la íntima y de la media(42,43). En las roturas 
parciales existe necrosis, calcificaciones e inflamación de las 
fibras. El área contigua presenta mineralización del cartílago, 
pérdida de fibras de colágeno y calcificaciones(44).

Mecanismo lesional
La rotura por traumatismo directo es rara y sucede cuando el 
tendón recibe un impacto en máxima tensión. Arner y Lind-
holm(45) describen tres mecanismos traumáticos diferentes: 
el primero y más frecuente es el que se produce al apoyar 
con fuerza sobre el antepié con la rodilla extendida, ocurre 
al iniciar un sprint o al realizar un salto; el segundo se pro-
duce por una dorsiflexión inesperada del tobillo al bajar una 
escalera, dar una mala pisada o introducir el pie en un hoyo; 
y el tercero, por una brusca y violenta dorsiflexión o flexión 
plantar del pie tras una caída de altura(32).

CLÍNICA, EXPLORACIÓN Y DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de las rupturas del tendón Aquiles se basa 
en una correcta anamnesis y en la exploración física, por 
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lo cual es fundamentalmente clínico y quedará corroborado 
mediante pruebas complementarias que nos ayudarán a 
evitar dudas o errores diagnósticos iniciales.

La anamnesis se centrará en el mecanismo de producción 
y el dolor súbito localizado en la cara posterior del tobillo o 
pierna afecta. Muchas veces, el paciente refiere un chas-
quido audible, no siendo infrecuente que el lesionado mire 
hacia atrás pensando que alguien le ha zancadilleado o con 
la sensación de haber recibido un traumatismo directo. Ello 
se acompaña en todos los casos de una incapacidad funcio-
nal inmediata en mayor o menor grado.

En muchos casos esta patología va asociada a la práctica 
deportiva, y más frecuentemente en deportistas ocasionales 
en edad media de la vida, con escasos ejercicios de precalen-
tamiento antes de la actividad. Los mecanismos de la lesión 
descritos(46-48) pueden ser: la contusión directa sobre el tendón 
estando éste en máxima tensión, caídas o precipitaciones con 
dorsiflexión violenta del pie, o la flexión plantar brusca estan-
do el pie en flexión dorsal, como cuando se realiza el despe-
gue del pie con extensión de la rodilla en la práctica deportiva. 
En ocasiones, aunque la fase de marcha de despegue del pie 
está comprometida, el paciente puede continuar la deambu-
lación por la acción compensadora de los restantes músculos 
flexores que colaboran en la flexión plantar del pie(47). En los 
casos de ruptura crónica la historia del paciente relata un 
traumatismo mínimo o inexistente precedido de discapacidad 
para tareas cotidianas como subir escaleras(41).

La exploración física evidencia un edema o zona de con-
tusión donde se puede palpar un hachazo o depresión en el 
trayecto del tendón (Figura 4) a menos que exista una severa 
tumefacción. 

Existen diversos tests clínicos para la ayuda diagnóstica de 
la ruptura. En un estudio de 174 pacientes, Mafulli(41,49) no 
encuentra diferencia en el valor predictivo de estas pruebas y 

considera un diagnóstico clínico de certeza cuando al menos 
dos de ellas son positivas:
a)  Maniobra de Thompson(50,51): con el paciente en decúbito 

prono y el tobillo por fuera de la camilla de exploración, 
se realiza expresión de la masa gemelar sin conseguirse 
la flexión plantar del pie afecto o estando muy disminuida 
en los casos de ruptura (Figura 5).

b)  Test de Matles(52): colocado el paciente en decúbito prono, 
al realizar flexión activa de las rodillas a 90° en condicio-
nes normales el pie permanece en discreta flexión plan-
tar. En caso de ruptura, el pie está en posición neutra o 
dorsiflexión. 

c)  Test de Copeland(53): situado el paciente en decúbito prono 
y con un esfigmomanómetro colocado alrededor de la 
pierna a 100 mmHg, se realiza la flexión dorsal pasiva del 
tobillo. En condiciones normales se producirá un aumento 
de 30-40 mmHg, que no se produce en las rupturas del 
tendón. Esta prueba provoca malestar al paciente, por lo 
que se recomienda realizarla bajo anestesia. 

d)  Test de la aguja de O’Brien(54): estando el paciente en 
decúbito prono, se inserta una aguja hipodérmica en el 
tercio medio del tendón, a unos 10 cm proximalmente de 
su inserción calcánea. Cuando el tendón presenta una 
solución de continuidad, la maniobra de flexión plantar del 
pie no moverá la aguja.

DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN
Aunque las rupturas del Aquiles no deberían plantear proble-
mas diagnósticos tras la exploración física, algunas lesiones 
pueden pasar desapercibidas, por lo que la sospecha clínica 
puede corroborarse con diversas pruebas de imagen. De 
ellas la ecografía y la resonancia magnética son las más sen-
sibles y menos invasivas.

Figura 4. Signo del hachazo en una ruptura de Aquiles.
Figure 4. “Axe-stroke” sign in a tendo Achilleus tear.

Figura 5. Maniobra de Thompson para la exploración de las rup-
turas del TA.
Figure 5. Thompson’s manoeuvre for the exploration of tendo Achi-
lleus tears. 
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Radiología simple. Nos permite descartar lesiones asocia-
das y nos proporciona información indirecta sobre el tendón. 
En la radiografía de perfil del tobillo, en casos de ruptura del 
Aquiles, el triángulo de Kager (espacio triangular repleto de 
grasa cuyas relaciones son la cara anterior del TA, la cara 
posterior de la tibia y la superior del calcáneo) pierde su 
configuración regular. 

Ecografía. Es un método sencillo, dinámico, económico y 
fácil de realizar en urgencias para valorar la integridad del TA 
y fiable para diagnosticar roturas, ya sean parciales o totales. 
Las rupturas se visualizan como zonas anecogénicas con 
bordes irregulares y ocupados por hematoma (Figura 6).

Resonancia magnética. La imagen normal del Aquiles se 
muestra como un área de baja señal bien delimitada por 
la imagen de alta señal de la grasa del triángulo de Kager. 
El estudio se realiza mediante cortes axiales y sagitales que 
en caso de ruptura pondrán de manifiesto un cambio de 
señal con presencia de edema y hematoma en el lugar de 
la rotura.

TRATAMIENTO
Desde hace décadas, el tratamiento de las roturas agudas del 
tendón de Aquiles ha sido motivo de encendida controversia 
y de discrepancia entre los cirujanos ortopédicos. El análisis 
de la literatura científica es un fiel reflejo de la diversidad de 
opciones existentes, desde el tratamiento ortopédico al qui-
rúrgico abierto, con miniincisión, con refuerzo primario con 
estructuras propias, aloinjertos, tejidos artificiales, etc.

Tratamiento conservador/ortopédico
Es conocida desde hace años la fuerte tendencia a la cura-
ción espontánea de los tendones que se rompen o se sec-
cionan fuera de una vaina sinovial. Las fibras colágenas de la 
cicatriz que se forma entre los extremos del tendón intentan 
organizarse, y se orientan simulando la estructura original del 
tendón roto(55).

Aunque tradicionalmente la inmovilización en el tratamien-
to ortopédico de una rotura aguda del TA comprendía un 
periodo de tiempo de entre 6 y 8 semanas(56), en un estudio 
reciente publicado sobre el tratamiento no quirúrgico en las 
roturas agudas del TA, Wallace et al.(57) utilizan una férula 
por debajo de la rodilla durante 2 semanas, cambiando 
posteriormente a una ortesis de tipo PTB durante otras 2 
semanas. Después de 4 semanas en descarga, indican una 
ortesis extraíble durante otras 4 semanas, progresando hacia 
la carga completa en este último periodo. 

La concepción del tratamiento ortopédico clásico de la 
rotura aguda del TA parece superada en favor de una actitud 
ortopédica más funcional. La inmovilización muy prolongada 
(de hasta tres meses) de los tratamientos “ultraconservado-
res” de hace unas décadas ha desaparecido gradualmente, 
en favor de un acortamiento del periodo global sin movi-
miento del tendón(58). Muchos autores han preconizado la 
inmovilización considerando que se obtienen resultados 
comparables al tratamiento quirúrgico(59-65). Algunos de estos 
autores(60,61) mantienen que el paratendón (que suele encon-
trarse intacto en las roturas agudas del TA) no debe abrirse 
en una cirugía porque proporciona una vía de vasculariza-
ción valiosa y fisiológica para la reparación histológica del 
tendón lesionado. 

Aunque la función que se obtiene después de un tra-
tamiento ortopédico es generalmente buena, la alta pre-
valencia de rerroturas sigue generando controversia en la 
actualidad. Otro de los objetivos prioritarios en el tratamiento 
de una rotura aguda del TA es evitar la excesiva elongación 
del tendón, difícil controlar mediante un tratamiento ortopé-
dico que intente ser funcional precoz en la recuperación(65). 
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(66) hasta el 5,7% de una buena 
serie publicada recientemente(57).

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 recupe-
ración funcional y psicológica del paciente, algo difícilmente 
compatible con una actividad deportiva o con una profesión 
con alta demanda física. 

Complicaciones del tratamiento ortopédico
El tratamiento ortopédico clásico se asociaba con un alto por-
centaje de rerroturas y elongaciones del TA. Los protocolos 

Figura 6. Imagen ecográfica que muestra una ruptura del tendón 
de Aquiles.
Figure 6. Ultrasound imaging showing a tendo Achilleus tear. 
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ortopédicos actuales pretenden disminuir el tiempo de inmo-
vilización y descarga hasta llegar al umbral de las 6 semanas. 
La rehabilitación precoz después de la inmovilización ha 
disminuido el porcentaje de las complicaciones expuestas. 
En las series revisadas podemos encontrar elongación del TA 
en cerca del 10% de los casos, y rerroturas en alrededor del 
4% de casos(57,58,67).

La elongación es una complicación potencial especialmen-
te temible en deportistas que precisan de explosividad en la 
carrera o el salto, pero se tolera relativamente bien cuando 
no se realiza práctica deportiva.

Las rerroturas del TA son más frecuentes cuando se sigue 
un tratamiento ortopédico que cuando se realiza una cirugía 
sobre una rotura aguda del TA. Esta complicación, la más 
temible para el paciente y frustrante para el traumatólogo, 
debe tenerse en cuenta cuando se explican al paciente las 
ventajas e inconvenientes del tratamiento quirúrgico frente 
al ortopédico.

Otras complicaciones inherentes al tratamiento ortopé-
dico, como las adherencias y la patología tromboembólica, 
deberían ser más frecuentes que en los pacientes tratados 
quirúrgicamente, pero no parecen plantear diferencias signi-
ficativas en los resultados finales en las series comparativas.

Tratamiento quirúrgico mediante técnica 
percutánea y miniincisión
Ma y Griffith(68) desarrollaron un nuevo método de tratamien-
to percutáneo de las roturas del TA que parecía una solución 
intermedia entre el tratamiento ortopédico y el quirúrgico, y 
en el año 1977 comunicaron buenos resultados. El motor 
fundamental del inicio de la técnica miniinvasiva era evitar 
las complicaciones cutáneas tan frecuentes con la cirugía 
abierta, en una región cutánea poco vascularizada.

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. Existen múltiples variantes en el 
abordaje quirúrgico, con miniincisiones, incisiones puntifor-
mes, portales adicionales para control por tenoscopia y com-
binación de varios abordajes poco invasivos. Suele realizarse 
una incisión de unos 2 centímetros paraaquílea interna sobre 
la zona de la rotura. Por esta incisión se abre el paratendón, 
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 de tipo Bunnell o Kessler (Figura 7). El hilo se pasa por 
las incisiones previas, separando bien el tejido subcutáneo 
para no formar depresiones cutáneas. Después de anudar 
la sutura, se cierra el paratendón y la piel. Se inicia la movi-
lización precoz unas dos semanas después de la cirugía, 
iniciando la carga con protección de ortesis de marcha o con 
una cuña de goma en el talón hacia la tercera semana.

Assal et al.(69) utilizan un instrumento llamado Achillon® 
(Newdeal, Francia) desarrollado para facilitar la sutura per-
cutánea del TA, con un diseño que permite un buen paso 
de las suturas a través del tendón y minimiza la posibilidad 

de lesionar el nervio sural. En su serie multicéntrica de 82 
pacientes en seguimiento final comunican 3 rerroturas, pero 
no presentan infecciones ni lesiones del nervio sural. Un 
aspecto contrario a la popularización de este instrumento 
es su coste y el excesivo grosor de su nudo de sutura (seis 
hilos), que podría ser causa de granuloma o de molestia 
subcutánea.

Los deportistas profesionales, con un 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 periodos 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 o 
miniinvasiva en pacientes de baja demanda funcional, quizá 
basándose en trabajos como el expuesto por Hockenbury 
y Johns(70). Pero Mandelbaum et al.(71) intervienen median-
te una técnica 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 periodo de baja por lesión. 

Es inevitable caer en el intento de comparar los resultados 
del tratamiento quirúrgico (abierto o con miniincisiones) con 
el ortopédico, pero se han realizado sólo tres trabajos bien 
controlados, prospectivos y aleatorios que permitan extraer 
conclusiones, pero de nuevo parciales porque los grupos 

Figura 7. Técnica miniinvasiva o percutánea. El abordaje median-
te miniincisiones permite el paso de una sutura manteniendo a la 
vez la integridad de las partes blandas y de la piel.
Figure 7. Mini-invasive or percutaneous technique. The mini-in-
cisional approach allows passage of a suture while preserving the 
integrity of the soft tissues and skin.
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ortopédicos de las comparativas siguen una inmovilización 
“clásica” larga de unas ocho semanas(57,64,67). Otro gran pro-
blema es la ausencia de un protocolo válido, fiable y reprodu-
cible para la valoración subjetiva y objetiva de los resultados 
del tratamiento de una rotura aguda del TA.

Complicaciones del tratamiento quirúrgico 
mediante miniincisión o percutáneo
Desde su popularización hace ya 30 años, cada vez más 
cirujanos optan por la sutura percutánea y empiezan 
también a registrarse las complicaciones 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(72). En la actualidad, los 
casos de lesión del nervio sural con la técnica percutánea 
son mucho más escasos, y nulos en algunas series(73-75). 
Las rerroturas con la técnica percutánea son también, 
en la mayoría de las series recientes, equiparables a los 
resultados obtenidos con la cirugía abierta, aunque hace 
una década la cirugía miniinvasiva presentaba porcentajes 
peores que la reparación abierta(76).

Una de las posibles desventajas de la sutura percutánea 
respecto de la sutura abierta del TA puede ser la resisten-

cia de la misma. Hockenbury y Johns(70) 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 de tipo 
Bunnell y, en los otros cinco, una sutura percutánea con 
la técnica de Ma y Griffith(68). Los tendones reparados con 
la técnica abierta resistían casi el doble de dorsiflexión del 
tobillo antes de aparecer una separación de 10 milímetros 
en la zona de la reparación. Tres de los cinco casos con 
sutura percutánea sufrieron un atrapamiento del ner-
vio 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 aconsejable que 
la cirugía abierta. Pero los resultados de este estudio son 
poco aplicables al paciente vivo. Así, las técnicas actuales 
con la anestesia local nos permiten minimizar las lesiones 
del nervio sural(77,78) (Figura 8). Además, el paciente no uti-
liza 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 trascen-
dencia funcional real por la reorganización histológica del 
colágeno en la zona de la rotura, que, según los estudios 
existentes(12,79), es mayor y de mejor calidad con la movili-
zación 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(80).

Tratamiento mediante cirugía abierta
La cirugía de las roturas recientes del TA se recomien-
da en aquellos pacientes sanos y activos menores de 65 
años(47,81-84). De hecho, las únicas contraindicaciones para 
efectuar una reparación tendinosa quirúrgica se refieren a 
casos en que existan problemas cutáneos o de cicatrización 
de las heridas, pacientes inmunosuprimidos o en tratamien-
to con corticoides o metotrexato, pacientes con diabetes 
mellitus o cuando existe una insuficiencia vascular en las 
extremidades inferiores(84).

Los defensores del tratamiento quirúrgico indican que 
existe menor atrofia de los músculos de la pantorrilla, 
mayor fuerza muscular y mayor nivel de actividad después 
del tratamiento, y que permite utilizar inmovilizaciones 
con yeso por debajo de la rodilla en el posoperatorio(84,85). 
Distintas publicaciones con estudios prospectivos aleato-
rios donde se compara el tratamiento quirúrgico con el no 
quirúrgico de la rotura del TA(85,86) han demostrado que, si 
no existen complicaciones, ambos métodos dan resultados 
igualmente buenos a largo plazo; en cambio, sí que existen 
diferencias muy apreciables cuando se habla del índice de 
rerrupturas, para las que el tratamiento conservador puede 
llegar a cifras del 20,8% que pueden considerarse como 
no aceptables.

Figura 8. La anestesia local permite una intervención sin dolor, el 
control del nervio sural para evitar su lesión, un procedimiento sin 
ingreso y la prueba intraoperatoria de funcionamiento del tendón 
para una elección correcta de la tensión de la sutura.
Figure 8. Local anaesthesia allows painless surgery, control of the 
N. suralis for preventing lesions, surgery without admission and 
intraoperatory testing of the tendon function for a correct selection 
of suture tension.
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Técnicas quirúrgicas en la cirugía abierta
Nosotros creemos que la cirugía de la rotura aguda del 
TA debe realizarse con carácter de urgencia dentro de las 
primeras 24-48 horas después de sufrir la lesión, cuando 
la piel se encuentra en las mejores condiciones. Si esto no 
fuera posible, aconsejamos realizar una inmovilización con 
un vendaje compresivo de tipo Jones en ligera flexión plantar 
del tobillo para evitar la formación de flictenas y disminuir 
la inflamación local. Algunos autores aconsejan realizar la 
intervención entre los 7 y 14 días, cuando ha disminuido 
la tumefacción y los extremos tendinosos se han organiza-
do en bloque(47), pero ello puede ocasionar una retracción 
muscular con separación de los bordes tendinosos que nos 
dificulten la sutura primaria.

El problema puede surgir cuando el diagnóstico de la rotu-
ra del tendón se hace tardíamente. Hasta las 6 semanas se 
pueden obtener resultados similares a la reparación precoz, 
siempre que los extremos tendinosos no estén muy separa-
dos y que no exista una marcada atrofia muscular(47,87).

Las distintas técnicas se basan en la reaproximación de los 
bordes tendinosos mediante suturas resistentes, asociadas o 
no a plastias tendinosas de refuerzo. El objetivo final es con-
seguir que el tendón tenga la misma longitud y tensión que 
antes de la lesión, y esto se puede determinar comparando 
preoperatoriamente la pierna contralateral que servirá como 
referencia.

Recomendamos realizar una incisión longitudinal limitada 
(de unos 10 cm a nivel de la rotura tendinosa), paralela al 
TA y a 1 cm del borde medial de éste. Esta incisión nos dis-
minuye las adherencias cutáneas, nos va a evitar lesionar el 
nervio sural y nos facilita un acceso fácil al tendón plantar 
delgado, pudiéndose usar para reforzar la sutura primaria 
del tendón.

La piel, el tejido celular subcutáneo y el peritendón deben 
manejarse con sumo cuidado como un colgajo de espesor 
total, y se evitará la disección subcutánea, con el objetivo de 
no lesionar la vascularización de la piel y disminuir el riesgo 
de necrosis cutánea.

La técnica que se emplee para la reparación quirúrgica del 
tendón se verá influenciada por la distancia de separación 
de los cabos tendinosos y las características personales del 
propio paciente como son la edad, la actividad física que 
desarrolla o la degeneración tendinosa previa.

Roturas con menos de 2 cm de separación
Por lo general, estas roturas agudas pueden repararse 

mediante la reaproximación de los bordes tendinosos con 
una sutura simple con un hilo grueso. Los puntos que con 
más frecuencia utilizados son los de Bunnell, Kessler o 
Krachow, y deben iniciarse a unos 2,5 cm de los extremos 
tendinosos. Esta sutura ha de tener la tensión adecuada para 
evitar un excesivo acortamiento del tendón que nos ocasione 
una pérdida en la flexión dorsal final del tobillo. Se aconseja 

realizar la sutura colocando la rodilla a unos 15° de flexión, y 
el pie, con un leve equinismo de unos 5° de flexión plantar. 
Después de haber realizado la sutura inicial, ésta puede ser 
reforzada mediante una sutura tendinosa circunferencial con 
un hilo más fino.

En aquellos casos en que no tengamos la suficiente satis-
facción de la sutura realizada, puede ser conveniente realizar 
una sutura temporal con hilo de alambre de acero de tipo 
Tendofil®, que nos va a disminuir las tensiones en la zona de 
sutura y a ofrecer una mayor seguridad de la cicatrización 
tendinosa. También podemos optar por realizar una plastia 
tendinosa de refuerzo utilizando el tendón plantar delgado, 
siempre que este tendón esté presente y no haya sufrido la 
rotura conjuntamente con el TA. Para este propósito podemos 
emplear la técnica de Lynn, la cual extiende el tendón plantar 
delgado a nivel distal para crear una especie de membrana 
tendinosa con la que se cubre la reparación del TA.

Roturas con menos de 2 a 5 cm de separación
Cuando la rotura tendinosa ha pasado inadvertida, o ha 

existido un retraso en el diagnóstico, o la intervención ha 
debido retrasarse algunas semanas por problemas locales de 
las partes blandas o del propio paciente, los cabos tendinosos 
pueden retraerse, interponiéndose un tejido cicatricial entre 
ambos (Figura 9-A), que debe resecarse antes de realizar la 
reparación tendinosa (Figura 9-B). En estos casos tenemos 
dos opciones para reparar la solución de continuidad del TA: 
realizar unos colgajos con el propio tendón (Figura 9-C) o 
realizar plastias tendinosas de refuerzo.

Dentro del la primera opción, la técnica en V-Y invertida 
de Abraham y Pankovich es la más utilizada y se basa en la 
realización de una incisión en V invertida en la aponeurosis, 
cerca de la unión músculo-tendinosa, suturándose luego en 
forma de Y invertida; los brazos de esta incisión serán de 
una longitud de al menos una vez y media la del defecto del 
tendón, para poder permitir su aproximación.

Otras técnicas que podemos emplear son las que realizan 
colgajos del tendón y de la aponeurosis del gastrocnemio a 
nivel proximal, dejándolos unidos a unos 3 cm de la rotura 
tendinosa y girándolos 180° sobre sí mismos para suturarlos 
con el muñón distal del tendón. La técnica de Lindholm 
realiza dos colgajos laterales que se suturan al cabo distal y 
entre ellos mismos para cubrir el defecto tendinoso. La téc-
nica de Christensen utiliza un colgajo central ancho que se 
sutura al cabo distal. La técnica de Bosworth usa un colgajo 
central largo que se pasa varias veces a través del cabo distal 
y proximal.

Si nos decantamos por la segunda opción, podemos 
realizar una plastia tendinosa con el tendón del plantar 
delgado, según la técnica de Chigot. Este tendón se libera 
en su parte proximal y se hace pasar de forma circunferen-
cial por ambos cabos del TA para finalmente extenderlo y 
suturarlo encima de la reparación tendinosa, como en la 
técnica de Lynn.
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También podemos utilizar el tendón del peroneo corto, 
según la técnica de Turco y Spinella, desinsertándolo de 
su inserción en la base del quinto metatarsiano y hacién-
dolo pasar a través de una hendidura en el muñón distal 
del TA, para luego suturarlo con el cabo proximal. La téc-
nica de Pérez-Teuffer hace pasar el tendón del peroneo 
corto a través de un orifico en el calcáneo, para luego 
suturarlo sobre sí mismo en la zona de la rotura del tendón 
Aquiles.

Roturas con más de 5 cm de separación
En estas circunstancias, la técnica más recomendada es la 
de Cosentino, que se basa en la utilización del tendón flexor 
largo del primer dedo, pues es el flexor plantar más potente 
tras el tríceps sural, es un tendón fuerte, su eje de fuerza es 
similar y su obtención es fácil(88). Este tendón debe seccio-
narse a nivel plantar, lo más distal posible, a fin de obtener 
un tendón de una longitud adecuada para la reparación del 
TA, y suturar su cabo distal al tendón del flexor largo de los 
dedos. El cabo proximal se hace pasar a través de un orificio 
perforado en el calcáneo para luego entrelazarlo de distal a 
proximal atravesando el TA.

La utilización de material homólogo criocongelado o de 
material sintético, como mallas de Marlex(89), cintas de 
poliéster(90) o prótesis de tendón de colágeno(91), puede ser 
una alternativa eficaz en estos casos, pero siempre que sea 
posible se debe emplear material autólogo y con preferencia 
de la vecindad de la lesión(82).

Después de realizar la reparación del TA a la tensión ade-
cuada, se debe realizar el cierre cuidadoso del peritendón, 
tratando de cubrir toda la superficie del tendón para evitar 
que la sutura tendinosa se adhiera a los tejidos blandos y 
piel suprayacentes y para asegurar un mejor aporte vascular 
a la zona de reparación. Si este procedimiento no fuera posi-
ble puede ser útil cubrir el TA con el tendón extendido del 
plantar delgado(65), según la técnica de Lynn anteriormente 
mencionada. 

Algunos autores promulgan la utilización de factores de 
crecimiento (PRGF) asociada a la cirugía abierta argumen-
tando que acelera la reparación tendinosa y que acorta 
tanto el tiempo de inmovilización como la recuperación del 
paciente(92).

Figura 9-A. Retracción de los cabos tendinosos del tendón de 
Aquiles, con interposición de tejido cicatricial.
Figure 9-A. Retraction of the tendinous ends of the tendo Achil-
leus with interposition of cicatricial tissue. 

Figura 9-B. Resección del tejido cicatricial antes de la reparación 
del tendón de Aquiles.
Figure 9-B. Resection of the cicatricial tissue prior to the repair of 
the tendo Achilleus. 

Figura 9-C. Reparación del tendón de Aquiles mediante colgajo 
de la aponeurosis.
Figure 9-C. Repair of the tendo Achilleus with an aponeurosis 
flap.
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Tratamiento posoperatorio
Tras la reparación quirúrgica se debe inmovilizar el tobillo 
con una férula dorsal por debajo de la rodilla, mantenien-
do una flexión plantar de unos 20°. Los pacientes son 
controlados en intervalos de dos semanas y el yeso se 
cambia las 2 y 4 semanas colocando el tobillo en aumen-
to gradual de la dorsiflexión hasta conseguir la posición 
plantígrada(41).

El yeso se retira a las 6-8 semanas de la intervención, 
dependiendo de la técnica empleada para la reparación ten-
dinosa, se inicia la rehabilitación funcional activa controlada 
y progresiva, y se permite la carga parcial según tolerancia. 
La carga total se aborda gradualmente entre las 8-10 sema-
nas. Los pacientes pueden volver a reiniciar la actividad 
deportiva entre el cuarto y sexto mes de la intervención. 
Últimamente se intenta acelerar la recuperación mediante 
el uso de movimiento controlado posoperatorio precoz, para 
evitar la “enfermedad del yeso” y así mejorar la cicatrización 
del tendón y disminuir adherencias(65).

Complicaciones específicas  
de la cirugía abierta
Aunque el tratamiento quirúrgico abierto se asocia a un 
mayor riesgo de sufrir complicaciones(83,86), sobre todo 
cutáneas, éstas se pueden evitar realizando una técnica 
cuidadosa con las partes blandas, y se relacionan con la 
técnica elegida para reparar el tendón. La incidencia de 
necrosis cutánea y de dehiscencia de la herida es más alta 
en la cirugía del TA que en otro tipo de cirugía, habiéndose 
comunicado incidencias del 7 al 13%(87,93). Existen factores 
favorecedores como pueden ser la vascularización de la 
zona, la superficialidad del tendón o la tumefacción por el 
traumatismo. Para evitar esta complicación es aconsejable 
realizar una incisión directa hasta el paratendón, evitando 
disecciones del tejido subcutáneo causantes de necrosis 
cutánea secundaria.

Las tasas de infección oscilan entre 2,5 y 4%(87,93). Al 
igual que en el caso anterior, la menor irrigación de la zona, 
el traumatismo quirúrgico o complicaciones de la herida, 
necrosis cutáneas o dehiscencias pueden contribuir al riesgo 
de esta complicación.

El nervio sural, que discurre paralelamente externo al TA 
en su tercio distal, puede lesionarse en la cirugía y ser causa 
de dolor crónico neurítico. Evitar la excesiva disección del 
subcutáneo, practicar la cirugía delicada y efectuar el cierre 
cuidadoso del paratendón y de la piel ayudarán a sortear esta 
desagradable complicación.

Las rerroturas aquíleas se asocian con mayor frecuencia al 
tratamiento conservador, aunque también pueden suceder 
tras reparaciones quirúrgicas. Su prevalencia oscila entre 
el 0 y 5%(41,87,93). Las agresiones de la vascularización, el 
estado general del paciente, la tensión de la sutura o el 
desbridamiento del tendón en la cirugía son factores que 

hay que tener en cuenta para minimizar el riesgo de rotura 
secundaria

La cirugía cuidadosa, el cierre meticuloso del paraten-
dón y las suturas tendinosas enterradas permiten evitar las 
adherencias y ser causa de limitación de movilidad y rigidez 
articular. La movilización y rehabilitación protegida, y precoz 
en lo posible, facilitan una cicatrización con escasas adhe-
rencias y correcta movilidad(94).

CONCLUSIONES
Las roturas agudas del tendón de Aquiles precisan un cono-
cimiento anatómico de base para entender su etiopatogenia 
y su proceso reparativo asistido mediante métodos orto-
pédicos o quirúrgicos. El diagnóstico sigue siendo clínico, 
aunque las pruebas de imagen pueden aportar datos de 
interés para la planificación del tratamiento. Las diferentes 
opciones de tratamiento disponibles presentan ventajas y 
complicaciones. Los resultados obtenidos con unas y otras 
son, por lo general, satisfactorios. Independientemente de 
la técnica de elección de cada cirujano ortopédico, parece 
razonable favorecer la cicatrización biológica del tendón 
mediante una rehabilitación funcional precoz que permite 
conseguir el mejor compromiso entre carga, elongación y 
calidad final de la reparación que limite al mínimo el riesgo 
de una rerrotura.
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