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INTRODUCCION

Los ligamentos —componentes fundamentales del
sistema osteomuscular— son estructuras muy bien
organizadas, con propiedades biomecdnicas especi-
ficas, cuya funcién primordial consiste en proteger
y estabilizar las articulaciones permitiendo su movi-
lidad; colaborar en el mantenimiento de la presién
fisiolégica intraarticular, y muy importante, parti-
cipar de modo fundamental en los mecanismos de
propiocepcién y como desencadenantes del llamado
“reflejo tendinomuscular”.

Su insercidn en el hueso (entesis) puede realizarse de
forma directa (las fibras del ligamento se conectan a
una zona de fibrocartilago de mineralizacién progresi-
va hasta llegar al hueso), de forma indirecta (las fibras
superficiales se insertan en el periostio) o de forma
combinada entre ambas.

Estdn constituidos por tejido conjuntivo especia-
lizado, del tipo llamado “denso” por su riqueza en
fibras de coldgeno, lo que les confiere unas propieda-
des biomecdnicas idéneas para su funcién.

No hay que considerar los ligamentos estructuras
estdticas; al contrario, se trata de un tejido complejo
que evoluciona con la edad y que responde a influen-
cias locales y sistémicas.

Las lesiones ligamentosas, tan frecuentes en la prac-
tica clinica, comportan un gran cambio en su estruc-
tura y fisiologia. Su reparacién evoluciona en unas
fases diferenciadas y culmina con la formacién de un

tejido cicatricial cuyas propiedades biolégicas y mecd-
nicas son en ocasiones de inferior calidad que las del
original.

ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO

Sin considerar su diferente configuracién anaté-
mica, localizacién, tamafo, forma y orientacion, el
aspecto macroscépico de un ligamento aparece como
un tejido denso, fibroso, fascicular, que se dispone
siguiendo las lineas de fuerza para insertarse firme-
mente en el hueso y periostio. Si se observa con mds
detalle casi siempre puede verse una sutil membra-
na de recubrimiento, el epiligamento, con caracteris-
ticas diferentes en los ligamentos intraarticulares, ya
que estos estdn recubiertos por sinovial. Debajo de
esta membrana se hace mds aparente la distribucién
jerdrquica de las fibras agrupadas en haces o fascicu-
los conectados entre ellos, por lo que resulta dificil
separarlos (fig. 1)'.

El estudio microscépico muestra con detalle su
complejidad. El epiligamento contiene abundante
celularidad y vascularizacién® y en él se encuentran
receptores nerviosos sensitivos como son los corps-
culos de Pacini, los de Ruffini, los de Golgi y las ter-
minaciones libres®“.

La estimulacién de estos mecanorreceptores con-
trola los mecanismos de propiocepcién y activa el
reflejo ligamento-muscular, de gran importancia en la
dindmica y estabilidad articular’.
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Figura 1. Estructura jerdrquica del ligamento. Adaptada de Woo et al'.
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Figura 2. Histologia de un ligamento normal.
CE: conexiones celulares; F: fibroblasto; HC: haces
coldgena; ME: matriz extracelular.

El ligamento en si mismo tiene relativamente poca
vascularizacién y pocas células: fibroblastos y fibrocitos
que se distribuyen alineados entre las fibras. Mds escasa
es la presencia de células endoteliales y macréfagos.

Los fibroblastos, poco abundantes, son los respon-
sables de sintetizar procoldgeno, que es excretado en el
espacio extracelular. Tienen un nucleo ovalado, basé-
filo y un citoplasma alargado con expansiones que
pueden conectarse con células adyacentes formando
una elaborada estructura tridimensional® (fig. 2).
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La matriz extracelular (80% del tejido) consta de
una sustancia fundamental o componente amorfo
(70% de agua) en cuyo seno se localizan los compo-
nentes fibrilares del tejido (30%) ocupando todo el
espacio existente entre estos y las propias células. En
su interior se encuentran glicosaminoglicanos, pro-
teoglicanos, elastina y otros componentes. El dcido
hialurénico, el condroitin sulfato y el queratdn sul-
fato son los mds importantes. El dcido hialurénico es
sumamente viscoso en solucién acuosa y se encuentra
en estado de gel; permite el paso de metabolitos y
puede actuar como barrera frente a bacterias patdge-
nas. La sustancia fundamental es también muy rica
en componentes moleculares: agua, sales minerales,
polisacdridos, proteinas y moléculas de sefalizacién
secuestradas en la propia sustancia’.

En el seno de esta matriz extracelular se encuentran
las fibras que confieren las propiedades mecdnicas del
ligamento constituidas por la proteina mds abundante
en los seres vivos: el coldgeno.

En un ligamento, el coldgeno representa aproxi-
madamente el 75% de su peso en seco. Otros com-
ponentes (proteoglicanos, elastina, glucoproteinas y
otras): el 25% restante.

Existen varios tipos de coldgeno, genéticamente
distintos y con propiedades diferentes. En un 90%
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La molécula de tropocoldgeno confiere al tejido sus propiedades mecdnicas.

del total es coldgeno tipo 1. El resto, tipos III, VI
y XI8.

En el ligamento, el tipo I estd constituido por un
conjunto de 3 cadenas polipeptidicas (1.000 aminodci-
dos por cadena) agrupadas en una forma helicoidal
llamada #ropocoldgena. La glicina constituye la tercera
parte de cada cadena. El resto son: prolina, hidroxi-
prolina, hidroxilisina y arginina’.

No todos los ligamentos de la anatomia poseen la
misma cantidad de coldgeno ni la misma composi-
cién'

Estudios con microscopia electronica han mostra-
do que la molécula de tropocoldgeno mide aproxima-
damente 300 nm de longitud y 1,5 nm de didmetro,
existiendo cruces y puentes entre ellas (fig. 3). En los
espacios interfibrilares se encuentran fibras de elastina
y fibras reticulares (coldgeno tipo III).

Los ligamentos son estructuras anisotrdpicas y su
resistencia mecdnica se debe a la suma de las fibras
coldgenas y su direccién. La estructura helicoidal de
la tropocoldgena le confiere una notable resistencia a
las fuerzas de traccién (tenacidad) conservando nota-
ble capacidad eldstica (ductilidad). Estas propiedades
mecdnicas (una fibra de 1 mm de didmetro puede
soportar una carga de 10 a 40 kg) varfan en funcién
del ligamento de que se trate (p. ¢j., el ligamento ama-
rillo vertebral es mucho mds ductil que un ligamento

cruzado de la rodilla)®'!.

La compleja interaccién entre la coldgena y la elas-
tina, proteoglicanos, sustancia fundamental y agua
confieren al tejido sus especiales caracteristicas vis-
coeldsticas', lo que permite mantener la tensién y
resistencia adecuadas para cada momento®

La carga mecdnica induce cambios en el tejido
celular, estimula la activacién de senales de transduc-
cién, incrementa la unién y proliferacién celular, la
produccién de matriz y la sintesis de proteinas. Los
mecanismos exactos de cémo sucede este proceso aun
son desconocidos. Sin embargo, parece que la via de
sefalizacién corresponde a los mecanorreceptores que
producen una proteina (integrina) que estimula estos
procesos.

Otros multiples factores, como la edad, el sexo, la
inmovilizacién o los medicamentos (esteroides, anti-
biéticos, antiinflamatorios no esteroideos), pueden
modificar sus propiedades.

LA LESION DEL LIGAMENTO
Y SU CICATRIZACION

Cuando se produce una sobrecarga de las fibras del
ligamento por encima de su capacidad de resistencia,
el tejido cede produciéndose una pérdida parcial o
completa de su solucién de continuidad (esguince o
rotura). Es comin que la ruptura ocurra en la zona
media del ligamento.
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Figura 4. A) Fibras de coligena normales. B) A las 6 semanas se observan fibras de menor didmetro y con menor
contenido de coldgeno. C) Con el tiempo se va remodelando la estructura.

Cuando esto sucede, el organismo reacciona para
reparar la lesién desencadenando una secuencia de
3 fases consecutivas, solapadas pero muy bien diferen-
ciadas: la fase inflamatoria aguda, la fase proliferativa
o reparadora y la fase de remodelacién tisular®.

Es importante destacar que en los ligamentos
intraarticulares, es decir, provistos de un epiligamento
sinovial minimamente vascularizado, no se produce
un codgulo de fibrina, por lo que la fase proliferativa,
siempre problemdtica, empieza con la regeneracién de
este epiligamento.

La fase inflamatoria empieza inmediatamente des-
pués de producirse la lesién. En las primeras 48-72
h, la hemorragia hace que las plaquetas formen un
codgulo que va a constituir la plataforma sobre la
que tendrdn lugar los procesos celulares destinados
a la reparacién. El conjunto plaqueta/fibrina inicia
la liberacién de factores de crecimiento, algunos de
los cuales han sido identificados” (PDGF /[plateler
derived growth facror], TGFB [transforming growth
factor beta], VEGFE [vascular endotelial growth fac-
tor], FGF [fibroblast growth factor] y otros). Cada
uno de estos factores tiene un papel especifico en
el proceso inflamatorio. El PDGF actuaria como
iniciador, el TGFB atraeria células indiferenciadas,
el VEGF induciria la formacién de nuevos vasos y
el FGF estimularia las nuevas células para formar
coldgeno. Ademis, estos y otros factores tendrian un
efecto notable sobre los neutréfilos, los monocitos y
las células del sistema inmunitario para limpiar los
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detritus y, de este modo, facilitar la formacién de la
matriz.

Progresivamente, mds o menos a partir del tercer
dia, se van iniciando los procesos que conducen a la
reparacién tisular entrando en la fase proliferativa, que
puede durar varias semanas. Se produce una nota-
ble proliferacién de fibroblastos que van elaborando
la nueva matriz extracelular. Poco a poco, aparece un
tejido cicatricial, desorganizado, con mds vasculariza-
cién, fibroblastos, adipocitos y células inflamatorias
que en un ligamento normal. La matriz neoformada va
aumentando los valores de proteoglicanos, glucoprotei-
nas y coldgeno hasta las 6 semanas o incluso mds. Los
tipos de coldgeno estdn alterados. Se constatan valores
altos de los tipos III, V y VI que van estableciendo
puentes entre los bordes de la herida. A medida que
se va generando el coldgeno I, este se alinea con el eje
del ligamento, aunque sus fibras tienen un didmetro
menor que las del ligamento normal™ (fig. 4).

Con el paso del tiempo se va conformando la terce-
ra fase o fase de remodelacion. Esta puede durar meses
desde que se produjo la lesién. Progresivamente se va
organizando la cicatriz y va predominando el coldge-
no tipo I; se van agrupando las fibras en fasciculos y se

va acercando a las caracteristicas del tejido normal'>®.

DISCUSION

Dada la compleja estructura del tejido tendinoliga-
mentoso, resulta comprensible que sea muy dificil su
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reparacion ad integrum. A pesar de haberse constatado
que la cicatriz puede ir mejorando su comportamiento
biomecdnico incluso hasta 2 anos después de la lesién,
puede decirse que un ligamento lesionado quizds nun-
ca llegue a tener las propiedades del original.

Experiencias en animales, especialmente en rodilla
de conejo, han demostrado que el ligamento reparado
es mds débil, menos rigido y absorbe menos energia
que el ligamento normal.

Es importante resaltar que la calidad de la cicatriz
depende de varios factores. Entre ellos destacan las
particularidades anatémicas del ligamento, su tamafo
y situacién y, muy importante, la separacion de los
extremos de la lesién. Experimentos llevados a cabo
en rodilla de conejo demuestran que gaps de unos 8
mm o mds forman una cicatriz de peor calidad que
en los casos en que los extremos estdn en contacto®.

Esto puede justificar que, en estos casos, el ligamen-
to no recupere la longitud normal y que permanezca
un cierto grado de elongacién, con mala alineacién de
las fibras, lo que conlleva las consiguientes consecuen-
cias de inestabilidad articular y afectacién del resto
de estructuras, en especial del cartilago. Es evidente
que de estos trabajos pueden deducirse importantes
conclusiones clinicas y terapéuticas.

Recientemente se estd trabajando mucho en la posi-
bilidad de mejorar los procesos de reparacién de los
tejidos. La ingenieria tisular es un campo de investiga-
cién que combina morfologfa, bioquimica, biologia,
biomecdnica y otras dreas.

En la bibliografia podemos encontrar trabajos en
los que se experimenta sobre la utilizacién de los fac-
tores de crecimiento —tales como FGEF, TGFB, PDGE,
EGEF (epidermal growth factor), 1GF (insulin like grow-
th factor) y otros— que pueden mejoran la vasculari-
zacién y la neoformacién tisular'”'8.

Los estudios sobre terapia celular muestran el gran
potencial de las células indiferenciadas (stem cells)
obtenidas en diferentes tejidos del organismo. Estas
células tienen la capacidad de diferenciarse en varios
tipos. Su aplicacién puede resultar muy beneficiosa
para la reparacién tisular".

También existen posibilidades de mejorar los pro-
cesos cicatriciales con el aporte de matriz extracelular
(bioscaffolds) obtenida de tejidos muy ricos en coldge-
no, como la submucosa intestinal porcina'.

Otros estudios muy complejos valoran el uso de la
terapia genética utilizando vectores que induzcan la
proliferacién®'.

CONCLUSIONES

Los ligamentos son elementos clave para la esta-
bilidad, la propiocepcién y el funcionalismo de las
articulaciones.

Su lesién (la mds frecuente en la prictica deporti-
va) altera —en ocasiones de forma permanente— la
biomecdnica articular con las correspondientes reper-
cusiones clinicas.

La reparacién de una lesién ligamentosa es un pro-
ceso biolégico complejo que evoluciona en fases dife-
renciadas y cuyo estudio e investigacién requieren el
concurso multidisciplinar de bidlogos, clinicos, bioin-
genieros, bioquimicos y otros.

A medida que se progresa en el conocimiento de los
procesos biolégicos se van abriendo nuevos campos
en la terapéutica con los que, en un futuro no lejano,
esperamos que se pueda conseguir la restitucién com-
pleta de estas lesiones.
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