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Resumen

Las lesiones del ligamento cruzado anterior de la rodilla son comunesy producen discapacidad en
personas jovenesy deportistas; ademas, predisponen a lesiones ulteriores de la rodilla y a osteoartritis
temprana. Esta revision actualiza los siguientes aspectos de importancia para la comprensién, el
diagnostico y el tratamiento de estas lesiones: anatomia y biomecénica del ligamento cruzado
anterior; incidencia, factores de riesgo, estrategias de prevencién, historia natural, diagnéstico,
examen fisico, evaluacién artrométrica, estudios imaginoldgicos, lesiones asociadas, tratamientos
conservadory quirdrgico y rehabilitacion. Se describen, ademas, las nuevas tendencias en el tema.
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SUMMARY

Anterior cruciate ligament injuries

Anterior cruciate ligament injuries are common and disabling in young people and athletes. They
predispose the Rnee to subsequent injuries and to the early onset of osteoarthritis. This review
updates several aspects that are important for the understanding, diagnosis and treatment of these
lesions, namely: anatomy and biomechanics of the anterior cruciate ligament; incidence, risk factors,
prevention strategies, natural history, diagnosis, physical examination, arthrometric evaluation,
imaginological studies, associated injuries, conservative and surgical treatment, and rehabilitation.
New trends in this matter are also described.
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INTRODUCCION

La historia natural y el tratamiento de las lesiones del ligamento cruzado anterior de la rodilla (LCA)
generan mucha controversia, porque en algunos individuos la articulacién queda poco funcional
después de una ruptura del LCA, mientras que en otros permanece relativamente asintomaéticay el
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paciente es capaz de retornar a una actividad deportiva
exigente, al menos por corto tiempo. Entonces cabe
preguntarse: ées la ruptura del LCA el principio del fin de
la carrera de un deportista, como se ha sugerido, o
pueden la mayoria de los pacientes con esas lesiones
responder bien al tratamiento conservador y retomar
las actividades deportivas sin restriccion? Aunque no hay
respuestas definitivas a esta pregunta, la informacién
disponible en la literatura y la experiencia pueden ayudar
a definir cudl va a ser el tratamiento y a seleccionar
apropiadamente a los pacientes que responderan bien a
una intervencién quirargica. Ademas, la identificacion
de los individuos que estén en riesgo de ruptura del LCA,
sea de primera vez o repetida, puede también ayudar a
prevenir estas serias lesiones.

En el pasado se tratd conservadoramente a los pacientes
con trauma de los tejidos blandos de la rodilla, peroya se
acepta, desde hace dos décadas, que las lesiones del LCA
incrementan el riesgo de que la rodilla desarrolle
osteoartritis prematura, y que su tratamiento adecuado
es de suma importancia para el deportista que aspira a
seguir compitiendo en el mismo nivel. Por tales razones
hoy se hace una evaluacion completa de las lesiones
agudas de la rodilla y se reparan o reconstruyen los
ligamentos mayores, especialmente en deportistas.

ANATOMIA

Los resultados de la reconstruccion quirdrgica del LCA
han mejorado con el conocimiento detallado de su
estructura y funcion. La rodilla empieza a formarse a
partir de una concentracion de mesénquima en la cuarta
semana de gestacion; la formacion es rapida porlo que a
la sexta semana ya es reconocible dicha articulacion. EI
LCA empieza a condensarse durante el mismo periodo,
aparece en posicién ventral y migra gradualmente
dentro del drea del surco intercondileo."

La insercién tibial del LCA no es en la espina anteromedial
sino en una fosa anterior y lateral a la espina medial;
esta insercion tiene 11 mm de amplitud y 17 mm en
direccion anteroposterior. La insercién tibial envia fibras
hacia delante que pasan por debajo del ligamento
meniscal transverso.>?

EI LCA esté envuelto por la membrana sinovial, o sea,
que es intracapsular. Por su orientacion espiral las fibras
que se derivan de la porcidon més posterior y proximal
del condilo femoral lateral y se insertan en la parte mas

anterior y medial de la tibia, conforman Io que se ha
descrito como la banda anteromedial (AM). A la inversa,
las fibras que surgen de la porcidén mas anterior y superior
del origen femoral llegan a la parte méas posterolateral
de la insercidn tibial, dando lugar a la banda
posterolateral (PL). Esta orientacion permite que alguna
parte del LCA esté tensa en todo el arco de movimiento,
asi: en extension se encuentra tensa la banda PL y se
tensiona atin mas en hiperextension; en flexidn, el
ligamento Ilega a ser mas horizontal, tensionando la
banda AM. Los conceptos anatdmicos y biomecénicos
importantes del LCA normal son los siguientes: que cada
fibra tiene un punto unico de origen e insercion, que las
fibras no son paralelas ni tienen la misma longitud y que
no estan bajo la misma tensién en ningtin punto del
movimiento.

Las dimensiones del LCA son las siguientes: 25-38 mm de
longitud, 7-12 mm de anchura y 4-7 mm de grosor.” El
ligamento es mds angosto en la porcion proximal cerca
del origen femoral y se ensancha cuando alcanza la
insercion tibial.

En cuanto a su microestructura, el LCA estd compuesto
de fibras de coladgeno de 150-250 nandmetros de didmetro
que se entrelazan para formar una red compleja. Varias
de estas fibras se unen para formar unidades
subfasciculares de 100-250 micrémetros de didmetro,
cada una de ellas rodeada por una banda delgada de
tejido conectivo laxo, el endotenon. Los subfasciculos se
unen para formar fasciculos, rodeados por el epitenon.
El ligamento estéd [uego rodeado por el paratenony la
vaina sinovial.* El LCA contiene estructuras neurales
fusiformes consistentes en un solo axén rodeado por una
capsula fibrosa similar al érgano tendinoso de Golgi.’

La irrigacion del LCA proviene de las arterias genicular
media (ramas ligamentosas y terminales) y geniculares
inferior y lateral (ramas terminales);? también del plexo
sinovial, que estd conectado con la grasa infrapatelar.®

BIOMECANICA

EILCA esla primera restriccion para el desplazamiento
anterior de la tibia. Junto con el ligamento cruzado
posterior (LCP), el LCA determina la combinacién de
deslizamiento y rodamiento entre la tibia y el fémur que
caracteriza la cinematica de la rodilla normal. Por lo tanto,
la deficiencia del LCA no solo produce episodios de
inestabilidad sino también una alteracién de la mecénica
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articular, que puede contribuir a los cambios
degenerativos que se ven a menudo en pacientes con
insuficiencia de larga data del LCA. Las metas del
tratamiento deben ser: prevenir la inestabilidad
sintomatica, restaurar la cinemadtica normal de la rodilla
y prevenir la enfermedad articular degenerativa
temprana.’

EILCA consiste en una serie de fibras que estan tensas en
diferentes posiciones de la rodilla. Se ha encontrado que
las fibras méas isométricas son las que pertenecen a la
banda AM; la mayor parte del ligamento estd tensa
cuando la rodilla estd extendida y relativamente laxa
cuando estd en flexion.™®

Cuando hay una lesion del LCA Ia tibia se puede subluxar
anteriormente, con los signos clinicos correspondientes,
pero también puede haber cambios sutiles de la funcién
articular, a saber: desplazamientos en la localizacion del
centro de rotacion instantdneo, o sea, para cada &ngulo
de movimiento, haciendo que los vectores de velocidad,
que normalmente son paralelos a la superficie articular,
dejen de serlo; se producen asi fuerzas compresivas a
través de la articulacidén que pueden explicar la
enfermedad articular degenerativa acelerada que
frecuentemente acompana las lesiones de este
ligamento.?

INCIDENCIA DE RUPTURAS

La incidencia de rupturas del LCA varia ampliamente,
dependiendo del tipo de poblacidn; por ejemplo, se ha
calculado que es de 1/3.000 en la poblacién general de
los Estados Unidos.® Cada afio ocurren en ese pais por [o
menos 100.000 casos de lesiones del LCA en deportistas
jovenes (tipicamente entre los 15-25 afios de edad pero
con mayor riesgo entre [0s 10y 19), las cuales originan
problemas importantes tanto fisicos como psicolégicosy
econdmicos. Anualmente se gasta cerca de un millardo
de ddlares en reconstrucciones del LCA (calculo hecho
sobre la base de 50.000 reconstrucciones a 17.000 dolares
cada una). El fatbol, el béisbol, el baloncesto y esquiar
originan el 78% de las lesiones del LCA en deportistas.'°

Noyes, mediante evaluacion artroscépica de pacientes
con hemartrosis traumética aguda de la rodilla, demostrd
una incidencia del 60-70% de lesiones del LCA. Ademas,
la mitad de dichas lesiones se asocian a lesiones
meniscales. !! En un metaanélisis reciente se hall6 que las
mujeres tienen una incidencia tres veces mayor que los
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hombres de desgarros del LCA en ftbol y baloncesto;
los esquiadores alpinos expertos tienen la tasa mas baja
de lesion. '

FACTORES DE RIESGO

Se ha avanzado mucho en el conocimiento de los factores
de riesgo para las lesiones del LCA pero ninguno de ellos
se ha asociado con certeza a las mismas, ni se ha podido
definir claramente el mecanismo de produccién. Sin
embargo, estd claro que la mayoria de estas lesiones
ocurren en situaciones de no contacto."

Para el desarrollo de los programas de prevencion se ha
investigado maés a fondo el riesgo que representan los
factores biomecénicos. De hecho, los programas
publicados de prevencién de lesiones del LCA se han
basado en alterar los factores neuromusculares de riesgo
mediante la mejoria del control neuromuscular, de la
propiocepcion por la instruccion repetitiva de equilibrio
y de agilidad, y de la incorporacién de ejercicios
pliométricos tanto antes de la temporada como durante
la misma.

Un factor que parece estar asociado con un mayor riesgo
de lesion del LCA, especialmente en situaciones de no
contacto, es la variaciéon en la anatomia del surco
intercondileo del fémur distal. Varios autores reportaron
independientemente que el surco intercondileo, medido
tanto en radiografias simples como en tomografias, es
mas estrecho en pacientes con rupturas agudas del LCA
y la diferencia fue estadisticamente significativa.'* Se us6
el método de medir la proporcidén entre la amplitud del
surcoy la del fémur distal completo; si resulta menor de
0,2 se concluye que el surco es estrecho y que hay riesgo
delesion del LCA.

Otros factores potenciales de riesgo para las lesiones del
LCA se pueden clasificar en intrinsecos y extrinsecos:
entre los primeros estdn la mala alineacién de Ila
extremidad, laxitud anteroposterior de la rodilla y
pronacioén de la articulacion subastragalina. Los segundos
incluyen: la interaccién del zapato con el terreno, la
superficie de juego y las estrategias alteradas del control
neuromuscular.'?

Recientemente se hizo una reclasificacion de los factores
potenciales de riesgo en las siguientes categorias:'>'°

Ambientales: tipo de superficie de juego, equipo de
proteccién, condiciones meteoroldgicas y calzado.
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Anatdmicos: alineacion de la extremidad inferior, laxitud
articular, fuerza muscular, surco intercondileo y tamafio
del LCA.

Hormonales: efecto de los estrodgenos sobre las
propiedades mecénicas del LCAy mayor riesgo de lesién
durante la fase preovulatoria del ciclo menstrual.

Biomecanicos: alteracidon del control neuromuscular que
influye en los patrones de movimiento y en las cargas
articulares incrementadas.

Otros estudios indican que la fatiga es un factor adicional
de riesgo para lesiones sin contacto del LCA.'®

ESTRATEGIAS DE PREVENCION

Las estrategias para prevenir las lesiones del LCA se
aplican casi exclusivamente para aquellas sin contacto.
Actualmente hay evidencia adecuada de que se puede
reducir el riesgo de lesiones graves en mujeres mediante
el entrenamiento neuromuscular que incluya la
pliometria, el equilibrio, el entrenamiento en la técnicay
la conciencia de los mecanismos biomecanicos implicados
en las lesiones.'*"?

Los programas para prevenir las lesiones del LCA se
basan en aumentar la propiocepciéon mediante el
entrenamiento del equilibrio (sobre el piso, sobre tabléon
rectangular, tabldon redondo, tablén redondo y
rectangular combinado y tablén multiplanar) 20 minutos
cada dia durante la pretemporada y tres dias a la semana
durante la temporada de competencia; se ha encontrado
que estos programas de entrenamiento de la
propiocepcion pueden hacer disminuir la incidencia de
lesiones del LCA en el futbol; otros programas enfatizan
en la mejoria de las técnicas de salto incluyendo campos
blandos, retroceso subito y posicién correcta con saltos
arriba y abajo sin movimientos de lado aladoy con caidas
sobre el antepié en vez de sobre toda la planta, también
esto ha disminuido el riesgo de lesion del LCA en
situaciones sin contacto. '*'°

HISTORIA NATURAL

Laraiz del problema en el tratamiento de las lesiones del
LCAes que, en general, las rupturas en la sustancia me-
dia de este ligamento no curan. No se entienden clara-
mente los factores bioldgicos especificos que pueden
contribuir al problema. Estudios experimentales en

perros? han mostrado que una lesion del LCA creada
quirurgicamente Ileva a una respuesta vascular signifi-
cativa por todo el ligamento, que se inicia en los tejidos
blandos vecinos (grasa infrapatelar y el tejido sinovial).
Los estudios también han mostrado que aunque el LCA
es capaz de tener una respuesta vascular después de la
lesidn, no ocurre la reparacion espontanea (o sea, la cu-
racion por segunda intencién). Esto se puede atribuir a
que la dilucién del hematoma en el liquido sinovial pre-
viene la formacion del coagulo de fibrina y, por ende, la
iniciacién del mecanismo de curacion. Otra teoria sugie-
re que la naturaleza dindmica de las fibras del LCA a
través del arco de movimiento inhibe la unién esponté-
nea de estas fibras; y que, aun con una inmovilizacion
externa con yeso u ortesis, la contraccion del cuadriceps
desplaza la tibia hacia delante y puede romper el tejido
cicatricial.®®

Ha sido dificil establecer la verdadera historia natural de
la evoluciéon de la rodilla con lesion del LCA, y los
estudios se han basado en el seguimiento de los casos
sometidos al tratamiento conservador no quirtrgico. La
ruptura del LCA es una lesién devastadora que puede
afectar notoriamente el nivel de actividad del paciente'y
su calidad de vida. Cuando es completa puede generar
muchos problemas créonicos de la rodilla, incluyendo ines-
tabilidad, lesiones de los meniscos y de la superficie
cartilaginosa y osteoartritis. Dos tercios de los pacientes
con ruptura completa del LCA tratados conservado-
ramente quedan con inestabilidad crénica de la rodilla y
dafio secundario de los meniscos o del cartilago articu-
lar.® El dafio significativo a las estructuras articulares
afecta la funcién de la rodilla y a menudo fuerza al pa-
ciente a disminuir su nivel de actividad y a cambiar de
estilo de vida. Se encontré que la ruptura del LCA lleva a
una limitacién de moderada a grave en la capacidad de
caminar inicamente en el 31% de los pacientes; en otras
actividades rutinarias de la vida diaria, en 44% y en las
actividades deportivas, en el 77%.'* Ademas, se ha de-
mostrado que el dafio de las estructuras articulares de la
rodilla como consecuencia de las lesiones del LCAy de
los meniscos induce osteoartritis que puede afectar gra-
vemente las actividades del paciente y limitar su inde-
pendencia.

Se ha propuesto la regla de los tercios como base para
aconsejar a los pacientes con ruptura del LCA; es como
sigue: un tercio de ellos compensan adecuadamente y
son capaces de seguir con actividades recreativas; otro
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tercio son capaces de compensar pero tienen que
renunciar en forma significativa a esas actividades; los
del tercio restante evolucionan desfavorablemente y
requieren tardiamente la reconstruccion quirtrgica.*'®

DIAGNOSTICO

Una buena historia es fundamental en la evaluacién de
un trauma importante de la rodilla y constituye,
posiblemente, el indicador maés certero de ruptura del
LCA. Un deportista que cae sobre el pie y siente un ruido
secoy dolor agudo en la rodilla, lo més probable es que
haya hecho una ruptura del LCA, sea incapaz de continuar
activoy desarrolle edema articular en las siguientes 12 a
24 horas. Muchos pacientes describen lo que sintieron
como que la rodilla “se sali¢ de su lugar”.

Con frecuencia la historia en el servicio de urgencias es
la de un trauma por rotacidn de la rodilla, luego un sonido
seco, la incapacidad funcional y el edema. Aunque las
rupturas del LCA se pueden producir en un contacto
directo en la préctica deportiva, [os mecanismos mas
comunes son la rotacion sin que haya habido contactoy
la desaceleracidn o hiperextension stbitas.

Esimportante en el momento de la consulta preguntar
por episodios previos similares de menor o igual
sintomatologia que pudieron ser diagnosticados como
“esguinces” de los cuales el paciente “ya se habia
recuperado”. Otros pacientes pueden haber sido
intervenidos quirurgicamente por lesiones de los
meniscos, y en dicho procedimiento pas¢ inadvertida la
lesién del LCA, o el cirujano no considerd necesario
reconstruirlo en ese momento.

En el caso de la insuficiencia crénica del LCA la historia
cambia: los pacientes informan episodios repetidos de
que la rodilla “se les va” (giving way), o “se les dobla”, o
“se les sale”. Los episodios de inestabilidad se relacionan
con los saltos, los cambios de direccién y la
desaceleracion.’

EXAMEN FiSICO

Para hacer un examen cabal el paciente debe estar en
una posicion comoda. Se debe empezar evaluando la
rodilla no traumatizada y supuestamente sana, lo cual
ayuda a una buena relajacion del paciente. El examen
delarodilla lesionada se debe iniciar con la observacion
del arco de movimiento activo realizado por el paciente
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sin intervencion del examinador. Si se encuentran un
derrame doloroso y la rodilla tensa se puede puncionar
para aspirar la hemartrosis, bajo estrictas medidas de
asepsia e introduciendo lidocaina en la articulacién para
atenuar el dolor; la sangre extraida se inspecciona para
detectar gotas de grasa que pueden ser el indicio de una
fractura osteocondral.

El hallazgo de hiperextension de la rodilla traumatizada
puede sugerir una ruptura del LCA con posible lesion del
complejo ligamentoso posterolateral; si se encuentra
bloqueo de la extensidon completa se puede pensar en
una lesién meniscal asociada. Se debe palpar en busca
de sensibilidad en la patela y en el retindculo medial,
porque puede ser un signo de luxacién rotuliana. Los
ligamentos colaterales interno y externo se palpan en
todo su trayecto para averiguar si estan lesionados. Un
indicador de posible lesiéon del LCA es la deteccién de
dolor en ambos lados de la rodilla, aunque también puede
ser de origen capsular o meniscal. Las lesiones a ambos
lados de la rodilla aumentan la probabilidad de que haya
una lesion del LCA.

El examen se continta evaluando la laxitud en varo y en
valgo tanto en extensién como en 30°y 60° de flexion;
Cuando se detecta una gran laxitud en valgo (ligamento
colateral interno) con la rodilla en extensién completa,
se debe sospechar la presencia de una lesiébn concomitante
del LCA. Enlo posible hay que hacer, ademas, las pruebas
de evaluacion de los meniscos (signo de McMurray,
Apley). Hay dos pruebas clinicas de lesién del LCA que
evaltian la traslacién anterior de Ia tibia: el cajon anterior
con larodilla en 90° de flexidn y el test de Lachman. Otra
parte importante del examen clinico en los casos crénicos
de lesion del LCA son las pruebas que demuestran laxitud
rotatoria anterolateral como el Pivot Shift, el test de
Losse, la prueba del cajon en flexién y rotacién y el test
de Slocum. Metaanalisis recientes concluyen que en caso
de sospechar lesion del LCA el test de Lachman tiene el
mejor valor predictivo negativoy el Pivot Shift, el mejor
valor predictivo positivo.?!

EVALUACION ARTROMETRICA

Aunque el test de Lachman es la mejor prueba clinica
para evaluar la integridad del LCA, la diferencia entre
unoy otro lado en algunos individuos puede ser muy
sutil y hacer equivocar al mejor clinico. Actualmente se
usa el KT-1000 para medir Ia traslacion tibial anterior
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durante el seguimiento posoperatorio o después del
tratamiento conservador.®

ESTUDIOS IMAGINOLOGICOS
Radiografia simple

Se debe evaluar mediante radiografia simple cada rodilla
en la que se sospeche una lesion del LCA. El examen
radioldgico de rutina de Ila rodilla debe incluir las
siguientes proyecciones: anteroposterior (AP) con soporte
de peso, lateral y de la articulaciéon patelofemoral,
descrita por Merchant en 45° de flexion. La cuarta
proyeccién, que puede ser muy Util en casos cronicos, es
la del surco o tunel. Las fracturas osteocondrales o
avulsiones cerca de la insercién ligamentosa se pueden
ver en las radiografias simples. La fractura de Segond o
signo capsular lateral, que se ve en el borde lateral de la
tibia en proyeccién AR es patognomodnica de una lesion
del LCA. Las fracturas por avulsién de la cabeza del
peroné o del epicdndilo medial pueden indicar una lesién
de los ligamentos colaterales.

En los casos de inestabilidad anterior cronica de la rodilla,
los hallazgos radioldgicos incluyen: osteofitos e
hipertrofia de la eminencia intercondilea, formacién de
osteofitos de la faceta rotuliana inferior, disminucion del
espacio articular con osteofitos, estrechamiento del surco
intercondileoy formacion de osteofitos posteriores en el
platillo tibial.

En pacientes con inmadurez esquelética hay que hacer
una evaluacién radioldgica cuidadosa debido a la
frecuencia de avulsiones en este grupo etario. Se debe
investigar ademaés la presencia de fracturas fisiarias,
especialmente de la tibia, que pueden ocurrir en
deportistas jévenes por un mecanismo similar al de la
ruptura del LCA.®

Resonancia magnética (RM)

Sise ha obtenido una historia sugestiva de insuficiencia
del LCA y si el examen fisico es compatible con este
hallazgo, no se requiere ningtin estudio imaginoldgico
fuera de la radiografia simple. Raramente se necesita
recurrir a la RM para el diagnéstico de una lesiéon del
LCA, pero en algunos casos, como los de ruptura meniscal
o contusion dsea, este examen puede dar informacién
adicional. En diferentes estudios se encontraron los
siguientes datos en pacientes con lesiones agudas del

LCA: especificidad 98-100% y sensibilidad 94%. En las
rupturas cronicas la sensibilidad baja al 80% pero la
especificidad se mantiene: 93%; se concluyd que la
cicatrizacién del muidn del LCA uniéndose al ligamento
cruzado posterior puede dificultar la distincién entre las
rupturas crénicas y el ligamento intacto. La sospecha de
una ruptura del LCA observada en la RM solo se confirma
con la artroscopia en el 70-90% de los casos.*

LESIONES ASOCIADAS

Al atender a un paciente con afeccién del LCA se debe
tener muy presente la posibilidad de que haya lesiones
concomitantes; para diagnosticarlas y tratarlas
apropiadamente el médico debe tener un conocimiento
cabal de la anatomiay la biomecdnica de la rodilla.

Lesiones de los meniscos

Es bien sabido que las lesiones de los meniscos coexisten
con las lesiones agudas y cronicas del LCA. Noyes'
estudio pacientes con hemartrosis aguda subdivididos
segun que tuvieran o no ruptura del LCA: en el 62% de los
primeros y solo en el 25% de los segundos hall6 lesion
meniscal parcial o completa. Otros investigadores han
obtenido resultados similares: lesion meniscal en 65% de
quienes tienen lesion del LCA frente a 15% de los que
tienen intacto este ligamento." En varios estudios se han
encontrado las siguientes frecuencias de lesién meniscal
en pacientes con ruptura del LCA: 77%, 45% y 64%.'4%4%

La inestabilidad anterior cronica del LCA se asocia con
una incidencia mas alta de lesiones de los meniscos.
Indelicato y Bittar reportaron un 91% de incidencia de
estas lesiones en pacientes con dicha inestabilidad.* En
una poblacién de pacientes con inestabilidad anterior
crénica sintomatica del LCA, se reportd un 73% de
rupturas meniscales después de 5,8 anos, en promedio,
de ocurrida la lesién del LCA.»

Lesiones ligamentosas

La informacién disponible parece mostrar que en las
lesiones agudas son mas comunes las rupturas aisladas
del LCA que las rupturas ligamentosas combinadas. Asi,
se han encontrado las siguientes frecuencias de lesiones
ligamentosas agudas de la rodilla: 48% de rupturas
aisladas del LCA; 29% de rupturas del ligamento colateral
medial (LCM), 13-18% de lesiones combinadas del LCAy
el LCM, 1% de lesiones combinadas del LCA y las
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estructuras laterales y solo 4% de lesiones aisladas del
LCP" Antes de iniciar el plan de tratamiento se debe
hacer el diagnéstico de las lesiones ligamentosas
asociadas.

La deficiencia cronica de la rodilla por lesion del LCA de
mas de seis meses de evolucién puede estar asociada
con un patrén complejo de laxitud ligamentosa. Puede
ser que la lesidn inicial no haya curado completamente
dando origen a una laxitud patoldgica, o que una lesion
inicial haya alterado la biomecdnica de la rodilla causando
un deterioro progresivo de los ligamentos, el huesoy la
superficie cartilaginosa.

Es muy importante mirar la alineacién de la extremidad
inferior para detectar una deformidad primaria
tibiofemoral en varo o una deformidad secundaria a una
lesion cartilaginosa o después de menisectomia, ya que
podria ser necesaria una osteotomia tibial para
realineacidn, previa o concomitante a la reconstrucciéon
del LCA.

Se ha descrito una situaciéon conocida como “doble varo
en rodillas” en la que hay alineacién en varo de la
extremidad debida a mala alineacion 6sea tibiofemoral
y a una separacion del compartimiento tibiofemoral
lateral por deficiencia de los tejidos blandos laterales
(ligamento colateral lateral y complejo capsular
posterolateral), lo que produce una desviacién lateral de
larodilla al apoyarla.

Las fuerzas tensiles cronicas excesivas en las estructuras
ligamentosas posterolaterales, o las lesiones traumaticas
pueden Ilevar a una posiciéon de varo y recurvatum con
hiperextensién de la rodilla; esta condicién ha sido
denominada “triple varo” y se debe a tres factores:
alineacién Osea tibiofemoral en varo, separaciéon
marcada del compartimiento tibiofemoral lateral y
rotacion tibial externa aumentada con hiperextensiény
recurvatum.® Todas estas lesiones complejas ameritan
tratamientos diferentes de acuerdo con las lesiones y
deformidades asociadas.

Lesiones asociadas del cartilago articular

Luego del trauma agudo que produce la lesion del LCA
se han reportado lesiones del cartilago articular en 6-
29% de los casos, frecuencia que es aun mayor en los
casos cronicos. Con la RM se han detectado contusiones
6seas subcondrales en 48-90% de los pacientes con
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lesiones del LCA.%*
Fracturas osteocondrales

Se asocian raramente con la lesion del LCAy pueden ser
fuente de fragmentos libres en la articulacién.®®

Luxacion patelar

Pese a su rareza (ocurre en menos del 1% de los pacientes
con lesiones del LCA), es importante detectarla porque
puede resultar en fracturas condrales y osteocondrales.®

TRATAMIENTO

La decision acerca del tratamiento que se va a hacer en
un paciente con lesion del LCA depende de varios
factores: grado de la lesidn, presencia de lesiones
asociadas, edad, nivel de actividad, ocupacién,
participacion deportiva (expectativas del paciente),
frecuenciay gravedad de los episodios de inestabilidad
y compromiso con la rehabilitacién posoperatoria.

Solo mediante la artroscopia se logra identificar las
lesiones parciales del LCAy aun con este recurso es muy
dificil graduar la magnitud del dafio. La apariencia
macroscopica de una ruptura parcial puede no
representar acertadamente el grado real de las lesiones
microscépica e intrasustancial o de la pérdida funcional.
También la deformacidn pléastica del ligamento lesionado
o su cobertura por tejido sinovial pueden no ser evidentes
al examen artroscopicoy llevar a un error de evaluacion.
Noyes reportd que el porcentaje de ruptura del ligamento
se puede usar para predecir cudles pacientes con ruptura
parcial podran desarrollar una lesidn completa; en su
serie, los pacientes con ruptura parcial del ligamento (25%
0 menos) raramente progresaron a lesiéon completa; la
mitad de los que tenian rupturas del 50% progresaron a
insuficiencia del LCA y el 75% presentaron una nueva
lesion.*

Elmétodo de tratamiento de los pacientes con rupturas
parciales del LCA depende del porcentaje de afectacion
y del grado de laxitud patoldgica. Si en el examen
artroscépico, una ruptura parcial parece afectar menos
de la mitad del ligamentoy el test Pivot-Shift es negativo,
se recomienda el tratamiento conservador; pero si el
Pivot-Shift es fuertemente positivo o si la ruptura implica
mas del 50% del ligamento, se debe tratar al paciente
como si tuviera una ruptura completa.
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Los factores de riesgo mas importantes para los pacientes
con ruptura completa del LCA son la participacién en
actividades de alto riesgo y la inestabilidad recurrente.
En la mayoria de los casos, cuando estan presentes estos
factores de riesgo, no esta indicado el tratamiento
conservador. Los candidatos para el tratamiento
quirdrgico con reconstruccién del ligamento son los
siguientes: pacientes que experimentan inestabilidad en
las actividades de la vida diaria; pacientes que desean
seguir participando en actividades deportivas que
dependen del LCA tales como el fatbol, baloncesto,
voleibol; pacientes con lesiones reparables asociadas de
los meniscos, aun siendo menos activos (la tasa de
curacion meniscal es mds alta en rodillas a las que se les
hacen simultdneamente la sutura meniscal y la
reconstruccién del LCA); y pacientes con una ruptura
ligamentosa asociada tal como la lesién de las estructuras
posterolaterales. Todo paciente seleccionado para una
reconstruccién quirdrgica del LCA debe estar
comprometido con el programa extenso de
rehabilitacién para obtener un resultado exitoso.®%

Con respecto a la edad del paciente cabe hacer varias
consideraciones: la historia natural del adolescente con
una ruptura intrasustancial del LCA parece ser similar a
la del adulto, y se ha observado que los jovenes tienen
mayor riesgo de sufrir sintomas incapacitantes cuando
no se los trata quirdrgicamente. En los jévenes, al igual
que en los adultos, los episodios repetidos de inestabilidad
(giving-way) pueden producir dafo secundario del
cartilago articular y de los meniscos, y predisponerlos a
una artrosis temprana. En un estudio de 27 nifios con
lesion completa del LCA, documentada mediante
artroscopia y tratada conservadoramente, se hallo, en
el seguimiento a 5 afios, que 15 (55%) sufrian de episodios
de dolor e inestabilidad;* en otro estudio se evalud a 12
adolescentes con ruptura del LCA y se comprobd por
artroscopia que la mitad tenian una lesién meniscal.*!
Debido a la evolucion desfavorable de los adolescentes
con lesiones del LCA tratados conservadoramente, se
ha recomendado para ellos el tratamiento quirurgico,
especialmente a partir de los 13 afios, evaluando
previamente su madurez esqueléticay usando técnicas
quirtrgicas que no violen la linea fisiaria de crecimiento,
o a través de ella con una perforacién central, que, como
esta demostrado, no altera el crecimiento. Los pacientes
menores de 25 afnos generalmente son reacios a aceptar
un estilo sedentario de vida y, por lo tanto, muy pocas
veces se plantea para ellos el tratamiento conservador.

Para los pacientes entre 25 y 40 anos sin demandas
atléticas altas ni inestabilidad en las actividades de la
vida diaria, si se plantea dicho tratamiento. En Ilos
pacientes mayores de 40 afios que no sean deportistas
activos exigentes se puede intentar inicialmente el
tratamiento conservador. La mayoria de los adultos con
episodios de inestabilidad en las actividades de la vida
diaria, lesiones recurrentes o molestias durante el trabajo
son candidatos para el tratamiento quirtrgico.®>?

Tratamiento conservador

El tratamiento conservador de los pacientes con
insuficiencia del LCA incluye la modificacion de las
actividades, la rehabilitacién y ocasionalmente la
utilizacion de ortesis. Probablemente el factor mas
importante en el éxito del tratamiento conservador es el
nivel de actividad del paciente. Este debe entender el
riesgo de las actividades que le imponen demandas
funcionales altas a la rodilla y estar dispuesto a modificar
su estilo de vida y las actividades deportivas.

Rehabilitacion

Algunos metaanalisis y revisiones recientes concluyen
que las evidencias para recomendar uno u otro
programa de ejercicios para la rehabilitacidon de los
pacientes con lesién del LCA son insuficientes.’*** Los
programas de rehabilitacién para las rodillas con
insuficiencia del LCA se deben disenar para compensar
el déficit de propiocepcion y fuerza. La pérdida de
propiocepcién causada por una ruptura del LCA altera la
respuesta neuromuscular a la traslacién tibial anterior y
afecta a la musculatura periarticular. En varios estudios
se ha informado la disminucién de la respuesta
neuromuscular debida en parte a la pérdida de los
impulsos neurales aferentes intraligamentosos.***¢ Se ha
reportado que en los pacientes con insuficiencia crénica
del LCA se encuentra una atrofia importante del
cuédriceps (especialmente del vasto medial oblicuo), con
menor atrofia de los flexores de la rodilla.

Los siguientes son los principios de tratamiento de las
lesiones agudas del LCA: reducir al minimo posible el
edema y el dolor, restablecer el arco de movimiento,
recuperar el control y la resistencia musculares y proteger
la rodilla de una nueva lesién. Se debe iniciar
precozmente la recuperacion del arco de movimiento,
procurando no aumentar el dolor y el edema. La
persistencia de estos ultimos y la incapacidad para

263

IATREIA /VOL 22/No. 3/ SEPTIEMBRE / 2009



mejorar el arco de movimiento deben hacer sospechar
una ruptura meniscal desplazada que amerita
tratamiento quirdrgico. Para minimizar la atrofia
musculary la pérdida de fuerza se deben hacer ejercicios
isométricos tempranos del cuddriceps, los flexores de la
rodillay el musculo gastrosoleo; se debe tratar de lograr
la extensidn activa completa y la marcha normal en los
primeros 7 a 10 dias.

La fase inflamatoria se resuelve gradualmente en el curso
de una a tres semanas. Una vez resuelta y cuando se ha
logrado un arco de movimiento completo, se inicia un
programa de rehabilitacién mas intensivo para mejorar
la resistencia muscular. Se deben evitar [os ejercicios que
causen traslacion tibial anterior, como los de cadena
abierta del cuadriceps, para prevenir una carga excesiva
sobre los restrictores secundarios y para evitar sintomas
patelofemorales. Se inician los ejercicios de cadena
cerrada para el cuddriceps y los flexores de la rodilla,
tales como agacharse, utilizar escalas o peldanos, intentar
sentarse presionando un balon entre los muslos, bicicleta;
todos estos ejercicios minimizan la traslacion tibial
anterior y las cargas patelofemorales. Se deben
fortalecer, y no hay restriccion para ello, los musculos
flexores de la rodilla, porque son un grupo estabilizador
dinamico que evita el desplazamiento tibial anterior.
También se deben estimular los ejercicios para fortalecer
los musculos de la cadera y la pierna (gastroséleo) y los
de resistencia tales como nadar y el trote en banda.

En las fases de fortalecimiento y de resistencia durante
la rehabilitacion se debe iniciar el desarrollo del control
neuromuscular para aumentar la estabilidad dindmica.
Los pacientes deben aprender a reclutar musculos
(especialmente los flexores de rodilla) con una fuerza
apropiada, durante el tiempo adecuado vy
secuencialmente para estabilizar la rodilla. Esto se logra
mediante esfuerzoy practica conscientes para lograr la
activacion repetitiva de los flexores de la rodilla y la
coactivacion del cuadriceps, y evitar asi el movimiento
articular anormal. Una vez que la fuerza y la resistencia
han alcanzado al menos el 70% de las del lado sano, se
empiezan las técnicas de facilitacién neuromuscular
propioceptiva; las actividades progresan de velocidad
lenta, fuerza baja y movimientos controlados a
movimientos subitos no controlados, de fuerza y
velocidad altas. Los pacientes progresan luego a
movimientos de parary arrancar, movimientos cortantes,
saltos, esquivar o driblar y giros. Si se desarrollan
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sintomas de inestabilidad, el paciente debe evitar esas
actividades. Hay controversia sobre la utilidad de las
ortesis funcionales de rodilla. Los estudios cientificos
demuestran que dan poca estabilidad mecanica a la
articulacién pero muchos pacientes las solicitan, porque
parecen mejorar la confianza y aumentar “el sentir” la
rodilla, Io cual ayuda a protegerla de una nueva lesién.>>7

Elcomponente final y quizas mds importante en el trata-
miento no operatorio de los pacientes con lesién del LCA
es determinar cuéles actividades causan inestabilidad,
dolor y edema, y modificar en consecuencia el estilo de
vida. Es controversial el retorno a los niveles previos de
participacion deportiva pero se ha documentado que en
pacientes tratados conservadoramente es generalmen-
te menor del 50% y se deteriora con el tiempo.3*

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA LESION DEL LCA

Se ha descrito una gran variedad de técnicas quirtrgicas
para estabilizar la rodilla con insuficiencia del LCA. Se
utilizan procedimientos extraarticulares, intraarticulares
y la combinacién de ambos. Los primeros tienen un pa-
pel limitado. La revision de la literatura indica que los
resultados son mas favorables, predecibles y reproduci-
bles con las reconstrucciones intraarticulares. '4*°

{Cuando intervenir?

Para decidir el momento apropiado para la cirugia se
deben recordar las palabras de Johnson: “Usted debe
aprender a leer los tejidos™.° Se deben tener en cuenta el
edema, el arco de movimiento y la induracién capsular.
La cirugia se lleva a cabo cuando el tejido esté blando y
suave, el arco de movimiento sea normal, y se haya
restaurado la coordinacién neuromuscular en toda la
extremidad. Algunos pacientes logran esto en una
semana mientras que otros requieren de 6 a 8 semanas.
Intervenir una rodilla rigida es asegurar que asi seguiré
en el posoperatorio; la historia natural de una rodilla
rigida es peor que la de una rodilla con insuficiencia del
LCA"

En los Giltimos 25 afios la tendencia ha sido hacia técnicas
quirtrgicas menos invasivas para la reconstruccion del
LCA con el fin de disminuir el trauma al mecanismo
extensor y la cicatrizacion y evitar la exposicién del
cartilago articular; actualmente la mayoria de las
reconstrucciones del LCA se hacen mediante la técnica
artroscOpica, cuyas ventajas incluyen las siguientes:
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mejoria estética, menor alteracién del mecanismo del
cuédriceps, rehabilitacion temprana y mantenimiento de
la hidratacién del cartilago articular. A pesar de estas
ventajas, diferentes estudios han mostrado que los
resultados, a los dos afios del procedimiento, son similares
entre el grupo de cirugia artroscopicay el de cirugia por
miniincisién.*** Estos resultados similares se pueden deber
al énfasis puesto recientemente en una rehabilitacién
intensiva después de la reconstruccion.

Seleccion del injerto

La decision sobre el tipo de injerto que se va a utilizar
debe estar basada en la fuerza inicial y la rigidez del LCA
natural, asi como en la facilidad de fijacion estable que
permita la remodelacién adecuada del injerto y un
programa de rehabilitacion.*

Se utilizan injertos autdlogos de los tendones patelares
ipsilateral y contralateral, de la pata de ganso y del
cuddriceps; también aloinjertos principalmente de los
tendones rotuliano y de Aquiles; en cada caso hay
ventajas y desventajas. >

Se han comparado los aloinjertos con los autoinjertos en
la reconstruccion del LCA sin encontrar diferencias
significativas en los resultados, especialmente en la laxitud
de la rodilla; *+***'[as desventajas que se les atribuyen a
los aloinjertos incluyen la tasa de incorporacién més lenta,
la posibilidad de transmision de enfermedades viralesy
la observacion por algunos autores de que puede haber
incremento de la laxitud residual y reduccion de la fuerza
en comparacién con las reconstrucciones autdlogas. Por
estas razones algunos investigadores han concluido que
los injertos autélogos de tendén patelar deben ser la
primera escogencia, y que los aloinjertos se deben
recomendar para la cirugia de revisidon (nueva ruptura
del LCA ya reconstruido) o cuando se requieren varios
injertos por inestabilidades complejas; y ellos se
usan mejor en pacientes con actividad fisica de baja
intensidad. 55

Terapia génica e ingenieria tisular aplicada a
los injertos

Estudios en animales han demostrado la formacion de
neoligamentosy tendones por la implantacion de mallas
de &cido poliglicélico sembradas con fibroblastos de
tendon o de LCA bovinos; los exdmenes histologicos han
mostrado que el tejido asi formado tiene gran similitud

con el tendén y el ligamento normales. Estos estudios
demuestran el potencial para generar injertos autélogos
de LCA a partir de los propios fibroblastos del pacientey
con mallas de polimeros biodegradables. Es posible que
la utilizacion de factores de crecimiento promueva la
revascularizacion del injertoy la curacion de los bloques
6seos o de los tejidos tendinosos en los tlineles 6se0s.>

RESULTADOS DE LA RECONSTRUCCION

En las Gltimas tres décadas ha habido grandes avances
en las técnicas y resultados de la reconstruccion del LCA
utilizando la artroscopia. Si bien ya se demostré que la
reconstruccion disminuye la incidencia de lesion meniscal
en el seguimiento, no se ha documentado que prevenga
o retarde los cambios degenerativos. Fox y
colaboradores revisaron la literatura sobre los resultados
de lareconstruccion con injerto de tenddn rotuliano y
encontraron que la frecuencia de dolor patelar variaba
de 3 a 17%;* en la actualidad dicha frecuencia es menor
que hace 20 afios debido probablemente a un programa
acelerado de rehabilitacion, que hace énfasis en el apoyo
precoz de la extremidad, la funcion temprana del
cuddriceps, la recuperacion de la extension de la rodilla
yla no inmovilizacion posoperatoria. Utilizando las escalas
de evaluacion subjetiva de satisfaccion se encontrd que
91-98% de los pacientes estaban satisfechos con sus
resultados. Y mediante las escalas de evaluacion objetiva
de la rodilla se encontré que 76-96% eran clasificadas
como “normales o cerca de lo normal”. El injerto de
tenddén rotuliano continta siendo la técnica mads
comunmente usada por la mayoria de los cirujanos,
especialmente para los deportistas jovenes y
profesionales.” Los estudios de seguimiento clinico hasta
los nueve afilos posoperatorios, con evaluaciones
objetivas y subjetivas, han demostrado resultados
favorables en 80-90% de los pacientes.*

Se han hecho pocos estudios con criterios cientificos para
comparar los resultados de la reconstruccién del LCA
con injerto de tenddn rotuliano o con los tendones de la
pata de ganso: los resultados fueron similares en cuanto
a satisfaccion, evaluacidén objetiva de la estabilidad,
recuperacion final de la fuerza muscular, tiempo de
reincorporacion a la actividad deportiva; la excepcion
fue el hallazgo de un nivel incrementado de actividad en
el grupo del tendén patelar.*
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El regreso a la participacion deportiva al mismo nivel
preoperatorio se reporta en 41-92% de los pacientes. El
tiempo de regreso a la competencia deportiva después
de la intervencién ha sido, en la mayoria de los estudios,
de seis meses o més; en muy pocos informes ha estado
entre 4y 6 meses.*

Selereconocen las siguientes ventajas a la reconstruccion
artroscopica del LCA: mejor posibilidad de observar la
ubicacién de [os tiineles 6seos, menos dolor posoperatorio
y mas rapida rehabilitacién. Sin embargo, no se han
encontrado diferencias significativas en los resultados
obtenidos con los siguientes enfoques: artroscopia
completa (una incision), artroscopia de dos incisionesy
técnica de miniincisién (sin luxar la rétula). Solamente se
han descrito dos diferencias: mayor atrofia muscular del
muslo en el grupo intervenido por miniincision y mejor
fuerza del cuddriceps a los seis meses en el grupo de
reconstruccién artroscopica.*

Otro estudio evalud la presencia de cambios
gamagraficos después de la reconstruccion del LCA; se
encontré que el patrén gamagrafico de tipo meniscal
mejora con dicha reconstruccién pero que no ocurre lo
mismo con el patrén de tipo osteoartritis ni con el de
lesion cartilaginosa focal; y la correccién del patron
gamagrafico fue aun de menor grado cuando la rodilla
habia permanecido con inestabilidad por seis meses o
mas antes de someterse a la reconstrucciéon quirtrgica.®

La rehabilitacion del ligamento cruzado anterior después
de la reconstruccién es semejante a la descrita cuando el
tratamiento es conservador: movilidad pasiva continua,
apoyo temprano, brace en ocasiones, rehabilitacién en
casa, ejercicios de cadena cinética abierta y cerrada,
estimulacidén eléctrica neuromuscular y, en algunos
pacientes, rehabilitacion acelerada.’”*®

NUEVAS TENDENCIAS

En los pacientes con lesién del LCA sometidos a
reconstruccion quirtrgica se deben considerar varios
aspectos: la incidencia de osteoartritis (OA), la
cicatrizacidon del injerto y su restauracion mecéanica.

En el trabajo publicado por Hogervorst y colaboradores®
se encontré un empeoramiento de los cambios
gamagraficos osteoartriticos en pacientes seguidos por
dos afios después de reconstruir el LCA. Recientemente
se han publicado trabajos en los que se comparan los
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resultados de la reconstruccién con autoinjertos de
tendon patelar (TP) frente a tendones semitendinoso-
gracilis (ST-G): Keays en Australia encontrd que a los seis
anos de la operacidn no habia diferencia entre los dos
grupos con respecto a la estabilidad, pero que la
frecuencia de cambios radiolégicos de osteoartritis era
de 62% en el grupo TPy solo de 33% en el ST-G; 30% de los
pacientes con cambios radiolégicos de OA tenian dolor.*
Lidén en un trabajo similar con seguimiento a siete afios
encontré que no habia diferencia entre los dos grupos
con respecto a la estabilidad y la satisfaccidén, pero no
evaluo la incidencia de OA.® Sajovic, en Eslovenia, en
un trabajo comparativo entre los dos injertosy con un
seguimiento de cinco afios, reportd que el resultado con
respecto a la estabilidad era igual en ambos grupos, pero
que la frecuencia de OA era de 50% en el grupo TPy de
17% en el ST-G.°' Roe y colaboradores encontraron, a los
siete afos de la intervencién, una incidencia de OA del
45% en el grupo TP frente a 14% en el ST-G.** Si bien es
cierto que a largo plazo hay una diferencia en los
resultados entre los dos tipos de injerto, también o es
que la incidencia de OA sigue siendo alta
independientemente del tipo de injerto utilizado y que la
cirugia tradicional no disminuye esa incidencia.®

Se han detectado algunos factores de riesgo para
desarrollar OA después de la reconstruccion del LCA:
edad mayor de 25 afos, intervalo mayor de seis meses
entre la lesidén y la cirugia y lesién condral o meniscal
asociada. * Sin embargo, también se deben tener en
cuenta algunos factores que pueden influir en la aparicion
de OA: ligamentizacién del injerto con menos
propiedades mecanicasy funcionales, mala posicién de
los tineles 6seos en el fémur o la tibia y una tension
inicial inadecuada del injerto.

Andriacchi y colaboradores, luego de un seguimiento
largo de sus pacientes, concluyeron que las rodillas con
lesion del LCA tienen mayor incidencia de OA que las
rodillas sanasy que la reconstruccion del LCA mejora la
calidad de vida de los pacientes, pero no disminuye el
riesgo incrementado de OA tardia; y que por lo tanto se
requiere un método de tratamiento que restaure la
calidad de vida y disminuya dicho riesgo.®

Con respecto a la cicatrizacién del injerto empleado para
la reconstruccién del LCA, se sabe que es sometido a un
proceso de necrosis avascular, seguida por
revascularizacion y ulterior remodelacién.®® Se ha
demostrado que el injerto pasa por las siguientes fases:®
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Sinovializacién: 1-4 semanas.

Necrosis avascular: 1-6 semanas.
Revascularizacion: 6-12 semanas.
Proliferacién celular: 20 semanas.
Remodelacion (maduracion): 24-48 semanas.

SIS

Sin embargo, Rougraff® encontré que la ligamentizacion
con la celularidad y estructura del coldgeno normal solo
se logra a los tres anos, aunque desde el punto de vista
histologico la maduracion del injerto ocurra después de
doce meses, y aunque el patron de fibras y la vascularidad
delinjerto sean iguales a los del LCA normal a los 6 meses;
pero persiste la diferencia en la celularidad.®

La incorporacién del injerto de TP al tinel 6seo ocurre a
las 12 semanas. Los nuevos métodos de tratamiento
deben prevenir el deterioro del injerto, mejorary acelerar
sumaduracién y su restauracion mecénica.™

Muchasy diversas moléculas inician, sostienen y terminan
la curacion tendinosa y ligamentosa, que es un proceso
muy complejoy regulado. Los factores de crecimiento
constituyen una de las familias moleculares mas
importantes que participan en la cicatrizaciéon de los
tendones y ligamentos. Se puede intervenir y acelerar
la curaciéon y aumentar la fuerza mecénica de las
reparaciones con factores de crecimiento bioldgicos
exogenos. Los factores de crecimiento aumentan la
sintesis de coldgeno y de otras proteinas en los fibroblastos
e inhiben la actividad de las colagenasas.” En el trabajo
de YamazaRi y colaboradores, con factores de
crecimiento TGF-B (factor de crecimiento transformador
beta) y EFG (factor de crecimiento epidérmico) en LCA
de perros, se encontr¢ al final del seguimiento que el
injerto era més grueso y mas rigido y que tenia mejores
hallazgos histologicos.” Cuando se utiliza injerto
tendinoso (ST-G) la cicatrizacién se logra con la formacion
de tejido fibrovascular en la interfaz tendon-hueso (TH)
y por crecimiento dseo interno en la interfaz y la
formacién de fibras de colageno (fibras de Sharpey) entre
T-H.” En muchos trabajos publicados se demostrd que
los factores de crecimiento y mas especificamente la
proteina morfogénica del hueso (BMP-2, por su sigla en
inglés) aceleran el proceso de curacion T-H en el tinel
0seo, mejoran la diferenciacién de los fibroblastos en
condroblastos y luego osteoblastos, asi como el
crecimiento 6seo en la interfaz T-H sin reabsorcién dsea
previa y que con ellos se logra una mejoria de la rigidez
del injerto y este tolera mds carga.™ ™

En Colombia se dispone del sistema plaquetario
gravitacional (GPS), mediante el cual se obtiene por
centrifugacion de 50-60 mL de sangre del paciente un
concentrado de 6-8 mL de plasma rico en plaquetas (PRP),
con un altisimo contenido de factores plaquetarios de
crecimiento, que han demostrado su capacidad de
mejorar la cicatrizacion tendinosa y de los injertos y la
incorporacion tendén-hueso en el tunel 6seo.

Se acepta que el ligamento ideal seria aquel cuyo tejido
no fuera sometido a reabsorcién y ligamentizacion
después de implantado y que una vez implantado tuviera
propiedades mecanicasy estructurales como las del LCA
normal.”

Se ha relacionado el incremento de la osteoartritis en
pacientes sometidos a reconstruccién del LCA con injerto
de tendon patelar con la disminucién de la rigidez de
este tenddn, [o que a su vez causa merma en el contenido
mineral de la tibia proximal e hipopresidn sobre el
cartilago.™

Cabe recordar que en la biomecénica normal de la rodilla
durante el movimiento de flexion y extension se produce
un rodamiento-deslizamiento que permite una carga
normaly equilibrada en los diferentes puntos de apoyo;’
dicho mecanismo se altera en las rodillas con lesién del
LCA, lo que lleva a una variacién anormal en el centro
de rotacion y a concentrar las cargas en algiin punto
durante el apoyo.®

Seguin Andriacchi, en la rodilla normal las regiones con
cartilago mas grueso soportan el peso en ambos
compartimentos; los cambios cinemaéticos rotacionales
después de una lesioén del LCA introducen una desviacion
de la carga a zonas no acondicionadas (mas delgadas)
del cartilago, iniciando el dafio prematuro de este en la
porcion tibial anteromedial; ademaés, en la rodilla con
déficit del LCA se producen 5° a 10° de desviacion hacia
rotacion interna tibial durante la marcha, o cual acelera
el adelgazamiento del cartilago (OA).> Ademas,
Chouliaras demostrd que las reconstrucciones del LCA
con autoinjerto de tendén patelar y de semitendinoso-
gracilis no restauran la rotacién tibial en actividades
altamente demandantes.”™

Enlos trabajos que han comparando los resultados de las
reconstrucciones del LCA con unay con dos bandas, el
hallazgo méds significativo, a los dos afios, ha sido que la
reconstruccion con doble banda reproduce mejor la
estabilidad dinamica rotatoria de la rodilla; se plantea
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que asi podria ser menor la incidencia de OA en
seguimientos a mas largo plazo.®®%

El desarrollo de la ingenieria tisular en Ias
reconstrucciones del LCA se fundamenta en la utilizacion
de células reparadoras en una malla biocompatible con
la ayuda de factores de regulacion. Las células que se
han utilizado han provenido de varias fuentes: fibroblastos
extraarticulares (piel), fibroblastos de LCA bovino y células
mesenquimales de la médula 6sea; se ha encontrado
que estas ultimas tienen mayor contenido de ADN y
producen maés colageno. Para encontrar una malla
biocompatible se ha trabajado con colageno bovinoy
con polimeros como los acidos poliglicélico y hialurdnico.
A lo anterior se agregan los factores de crecimiento,
como reguladores, para lograr un neoligamento
funcional 5”855
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