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RESUMEN

RESUMEN

Introduccién: Las lesiones de ligamento cruzado anterior en el dmbito deportivo han
ido en aumento con mayor incidencia en la pubertad y en el sexo femenino. Se sabe que un
ligamento cruzado anterior insuficiente altera la funcién cinemaética de la rodilla pudiendo
provocar cambios degenerativos con el tiempo. El tratamiento de eleccién es la cirugfa, no
obstante, en pacientes esqueléticamente inmaduros existe controversia en la eleccién de la
cirugfa frente al tratamiento conservador debido al riesgo de alteraciones en el crecimiento y

deformidades angulares.

Objetivos: Estudiar las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes incluidos en
el estudio. Determinar los test ortopédicos mds utilizados para el diagndstico de lesién del
ligamento cruzado anterior por el quipo de traumatologia de la clinica Cemtro. Recolectar los
datos clinicos prequirtirgicos, quirtrgicos y postquirdrgicos de los pacientes incluidos en el
estudio. Determinar la aparicién de complicaciones postquirtrgicas. Verificar la existencia de

relaciones entre las distintas variables epidemioldgicas.

Material y método: Estudio longitudinal retrospectivo descriptivo de pacientes
intervenidos de rotura de ligamento cruzado anterior entre 7 y 16 afios durante los afios 2000
a 2010 en la clinica Cemtro. Se estudian los datos epidemioldgicos, clinicos, prequirtrgicos,

postquirtrgicos y las complicaciones aparecidas.

Resultados: La muestra total fueron 115 pacientes con un promedio de 14,3 afios. La
préctica lesional mds lesiva en los varones fue el ftbol (58%) frente a la préctica del esqui en
las femeninas (27,3%). En el examen ortopédico los datos obtenidos fueron positivos en un
90,7%, 89,4% y 94,3% en relacién al test del cajon anterior, test de Lachman y Pivot Shift. La
técnica quirdrgica de eleccién en el 90,2% de los casos fue la técnica transfisaria, en el 82,7%
se emplearon tendones de semitendinoso y recto interno y en un 41,7% el didmetro del ttinel
fue de 8. No existe correlacién entre la edad de los pacientes y el didmetro del injerto y los
tineles 6seos (Rho=0,189, p=0,090). El tiempo medio de alta médica fue de 7 meses. E1 95,2%
se reincorporo a la actividad deportiva. No hubo presencia de alteraciones del eje postcirugia
(93,5%), ni presencia de DDL (95,1%). El andlisis de supervivencia de la ligamentoplastia

mostro que el 70% de los pacientes no presenté complicaciones ni segundas cirugias.

Conclusiones: Las complicaciones aparecidas fueron: 4.9% de dismetria de miembros
inferiores, 6,5% de alteraciones del eje y un porcentaje menor de reintervenciones por rotura
de plastia y por rigideces postquirtrgicas. No se encontré correlacion estadisticamente

significativa entre la edad de los pacientes y el didmetro del injerto y los ttineles 6seos ni entre



ANGELICA MARIA CaAMPON CHEKROUN

la edad y el estado de los pacientes al alta. Ni el sexo, el mecanismo lesional y la existencia
de lesiones previas en la rodilla influyeron en la supervivencia de la ligamentoplastia. Se ha
encontrado relacién estadisticamente significativa entre los tendones utilizados y la duracién
de la ligamentoplastia observando que la utilizacién de tendones isquiotibiales protege su

supervivencia.

Palabras clave: Ligamento cruzado anterior, ligamento cruzado anterior insuficiente,

fisis abierta, pacientes esqueléticamente inmaduros, ligamentoplastia.



SUMMARY

SUMMARY

Introduction: Anterior cruciate ligament injuries in sports have been increasing with
higher incidence in puberty and in the female sex. It is known that an insufficient anterior
cruciate ligament alters the kinematic function of the knee and may cause degenerative changes
over time. The treatment of choice is surgery, however, in skeletally immature patients there
is controversy in the choice of surgery versus conservative treatment due to the risk of growth

disturbances and angular deformities.

Objectives: To study the epidemiological characteristics of the patients included in
the study. To determine the most used orthopedic tests for the diagnosis of anterior cruciate
ligament injury by the trauma team of the Cemtro clinic. To collect pre-surgical, surgical, and
post-surgical clinical data of the patients included in the study. To determine the occurrence
of post-surgical complications. To verify the existence of relationships between the different

epidemiological variables.

Methods: Retrospective descriptive longitudinal study of patients who underwent
surgery for anterior cruciate ligament rupture between 7 and 16 years of age, between 2000
and 2010 at the Cemtro clinic. Epidemiological, clinical, preoperative and postoperative data

and complications were studied.

Results: The total sample consisted of 115 patients with an average age of 14.3 years.
The most injurious injury in males was soccer (58%) compared to skiing in females (27.3%).
In the orthopaedic examination, the data obtained were positive in 90.7%, 89.4% and 94.3% in
relation to the anterior drawer test, Lachman test and Pivot Shift test. The surgical technique
of choice in 90.2% of the cases was the transfissural technique, in 82.7% semitendinosus and
internal rectus tendons were used and in 41.7% the diameter of the tunnel was 8. There is no
correlation between the age of the patients and the diameter of the graft and bone tunnels
(Rho=0.189, p=0.090). The mean time to medical discharge was 7 months. A total of 95.2%
returned to sporting activity. There was no presence of post-surgery axis alterations (93.5%),
nor presence of DDL (95.1%). The survival analysis of the ligamentoplasty showed that 70%

of the patients did not present complications or second surgeries.

Conclusions: The complications that appeared were: 4.9% of lower limb dysmetry,
6.5% of axis alterations and a lower percentage of reinterventions due to graft rupture and
post-surgical stiffness. No statistically significant correlation was found between patient age
and graft diameter and bone tunnels, nor between age and patient condition at discharge.

Neither sex, the mechanism of injury nor the existence of previous knee injuries influenced
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the survival of the ligamentoplasty. A statistically significant relationship was found between
the tendons used and the duration of ligamentoplasty, observing that the use of hamstring

tendons protects survival.

Key words: anterior cruciate ligament, insufficient anterior cruciate ligament, open

physis, skeletally immature patients, ligamentoplasty.
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

SIGLAS Y ABREVIATURAS

LCA: Ligamento cruzado anterior

LCARD: Ligamento cruzado anterior rodilla derecha
LCARI: Ligamento cruzado anterior rodilla izquierda
LCP: Ligamento cruzado posterior

LLE: Ligamento lateral externo

LLI: Ligamento lateral interno

ME: Menisco externo

MI: Menisco interno

AM: Anteromedial

CAME: Cuerno anterior menisco externo

CPME: Cuerno posterior menisco externo

CAMI: Cuerno anterior menisco interno

CPMI: Cuerno posterior menisco interno

HD: Hernia discal

HTH: Hueso-tend6n-hueso

IC: Intervalo de confianza

IKDC: International Knee Documentattion Comitte
Kgrs: Kilogramos

MACI: Implante de condrocitos autélogo en membrana
ICC: Implante de condrocitos cemtrocell

mm: Milimetros

Mseg: Milisegundos

N: Newton

N/m: Newton por metro

OR: Odds Ratio

PAPE: Punto del dangulo posteroexterno de la rodilla
PAPI: Punto del dngulo posterointerno de la rodilla
PL: Posterolateral

ROC: Curva de distribucién estadistica.

T1: Una banda de tend6n isquiotibial

T2: Dos bandas de tendén isquiotibial

T3: Tres bandas de tendén isquiotibial

T4: Cuatro bandas de tendén isquiotibial
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1. INTRODUCCION

Debido ala creciente participacién de nifios y adolescentes tanto en deportes organizados
como en entrenamientos deportivos intensos en edades tempranas, el niimero de lesiones del
ligamento cruzado anterior (LCA) en este grupo de edad ha aumentado’® representando un
3,3% de las lesiones del LCA®.

La mayor tasa de lesién en este grupo de edad se encuentra durante la pubertad con
una mayor incidencia en pacientes del sexo femenino, presentando éstas un mayor ndmero de

lesiones del LCA en comparacién con el sexo masculino en deportes similares'.

Hasta los afios 80 diversos investigadores como Hughston’, McDaniel y Dameron®
afirmaban que la importancia del LCA era poca y no conducia a incapacidad de la rodilla”®.
Hoy en dia se sabe que la pérdida del LCA produce una alteracién en la cinemadtica de la

rodilla lo cual puede conducir a cambios degenerativos en la misma’.

Otra de las razones a las cuales se puede atribuir el incremento de lesiones del LCA
en pacientes esqueléticamente inmaduros es el desarrollo de los métodos de examen y
diagndstico*. La evaluacién de este tipo de lesiones es llevada a cabo a través de la historia
clinica del paciente; la descripcion de los diferentes mecanismos lesionales’ junto con un
crujido audible en el momento de lesiéon en un porcentaje elevado de los casos’. El examen
fisico debe completarse con una evaluacién exhaustiva musculoesquelética, neurolégica y
vascular. La presencia de hemartros agudo en la rodilla** unido a positividad en las maniobras

de Pivot Shift y Lachman son susceptibles rotura del LCA®.

En el d&mbito musculoesquelético son diversos los autores que refieren relacién entre
lesiones del LCA y otras lesiones asociadas. Las fracturas de avulsion de las espinas tibiales
refieren el mismo mecanismo lesional que las roturas intersticiales del LCA, siendo primordial
el diagnéstico diferencial entre las dos lesiones o la existencia de una lesién combinada®'?,
siendo las primeras una lesién mds frecuente en nifios. Se reporta también asociacién entre
lesiones de LCA y lesiones de los ligamentos colaterales, meniscos y cartilago articular'"®. En

estos casos la cirugia serd la encargada de resolver adecuadamente las lesiones encontradas*.

En lo referente a los métodos diagndsticos complementarios, las radiografias
anteroposteriores y laterales de rodilla serdn el método de eleccién para la deteccién de las
fracturas por avulsién o cualquier trauma 6seo mientras que la resonancia magnética (MR) es
la modalidad de preferencia para la confirmacién del estado de lesién del LCA y patologias

asociadas en la rodilla.
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El tratamiento mds requerido para las lesiones del LCA es la cirugfa' aunque en
pacientes con fisis abiertas existe controversia en la eleccién del tratamiento quirtrgico sobre
el conservador®; no obstante, diferentes autores muestran malos resultados con el tratamiento
conservador en LCA insuficientes, resultando del mismo lesiones meniscales y condrales

concomitantes*?,

La principal controversia entre la elecciéon del tratamiento quirtrgico y conservador
es debida a que las técnicas de cirugia reconstructiva atraviesan la fisis, con el consiguiente
riesgo de frenar el crecimiento y provocar deformidades angulares o dismetrias®. Para evitar
estas complicaciones hay autores que han descrito técnicas quirdrgicas reconstructivas sin
necesidad de atravesar la fisis tibial y femoral®*2. No obstante igual o mds importante que la
técnica quirdrgica elegida es utilizar un injerto de material adecuado y la insercién del mismo

en el punto anatémico correcto.
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2.1. PLACA DE CRECIMIENTO

Durante la tercera semana de desarrollo se produce el desarrollo del sistema esquelético

a partir de la capa germinativa mesodérmica®.

La formacién de hueso ocurre a partir de procesos de sustitucion de tejido conjuntivo
preexistente. Existen dos formas de desarrollo de este proceso de osteogénesis: osteogénesis

intramembranosa y osteogénesis endocondral®.

La formacién intramembranosa da lugar a los huesos membranosos. En este tipo de
desarrollo no es preciso que exista una produccién de diferenciaciéon a cartilago previa a la
formacién de la matriz osteoide dentro de la trama de coldgeno. Por el contrario en la formacién
endocondral existe una trama cartilaginosa previa a la formaciéon de osteoide. La placa de

crecimiento se forma a partir de este proceso endocondral*.
La placa de crecimiento metafisario o fisis se forma entre la epffisis y la didfisis®.
A nivel histolégico las epifisis se direrencian en*:

1. Cartilago articular: se sittia adyacente al espacio articular y es de naturaleza
avascular®* 2,

2. Placa de crecimiento metafisario: se sittia adyacente a la metéfisis. Durante el
periodo fetal y los primeros meses postnatales esta irrigada por venas transfisarias.
A partir de ese momento es avascular.

3. Cartilago epifisario: es avascular. Su nutricién es a partir de los canales de cartilago.

Es el asentamiento del centro de osificacién primario®.

El desarrollo epifisario histolégicamente pasa por diferentes etapas en funcién de la
edad de vida (Figura 1) y el tipo de hueso largo, existiendo también diferencias entre epifisis

proximales y distales®.

Unavez quela forma epifisaria aparece suceden otra serie de modificaciones morfol6gicas
entre las que se encuentran la aparicion del cartilago articular y el fin de la formacién de la

placa de crecimiento metafisario®.
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Figura 1: Etapas de la 1 a la 16 en la formacion y desarrollo de huesos largos y epfifisis. El estadio
se encuentra numerado en la parte inferior derecha de cada imagen. En el Anexo 1 se muestran los
eventos histiolégicos especificos de cada etapa.

Tomado de: Shapiro F. Bone development and its relation to fracture repair: The role of mesenchymal
osteoblasts and surface osteoblasts. Eur Cells Mater 2008;15:53-76.
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En la periferia de la fisis metafisaria y del cartilago fibroso se forma una ranura
circunferencial a partir de la extension terminal del periostio. Se denomina ranura pericondral
o ranura pericondral de Ranvier®. La capa fibrosa externa del periostio forma el techo fibroso
externo de la ranura mientras que su limite interior lo conforma el cartilago epifisario incluido

en la placa de crecimiento metafisario.

La ranura de osificacién pericondral estd formada por tres tipos celulares para el
desarrollo epifisario®**: células empaquetadas densamente, células empaquetadas dispersas

y fibroblastos y fibrocitos.

Las células empaquetadas densamente poseen escasa matriz extracelular y dentro de
ellas se ubican las células progenitoras de osteoblastos que forman el collar 6seo que rodea a
la placa de crecimiento metafisario y a la parte adyacente a la metéfisis pero no participan en

el crecimiento circunferencial del cartilago epifisario™.

Las células empaquetadas dispersas poseen mayor cantidad de matriz extracelular y
se sitian entre las células empaquetadas densamente, el cartilago y el techo fibroso. Afiaden
células al cartilago epifisario por encima de la placa de crecimiento metafisario participando
en el crecimiento longitudinal del hueso. Otra parte de estas células se situan en las zonas

periféricas de la epifisis e incrementan el didmetro de la condroepifisis *.

Algunos delos fibroblastos y las células mesenquimales son precursoras de condroblastos
que contribuyen en el crecimiento longitudinal del cartilago epifisario. Se ubican entre fibras
de coldgeno. Proveen un soporte circunferencial mecanico para la placa de crecimiento del

centro secundario de osificacién®.

Existen cinco grupos de fibras de coldgeno que atraviesan la placa de crecimiento

metafisario y la ranura pericondral®.

Fibras pericondrio-periostio
Fibras epifisarias
Fibras transfisarias y sus fibras anexas

Fibras de hueso metafisario

S N

Fibras de la ranura pericondral.

De todas estas fibras, las fibras transfisarias y sus anexos, el drea celular y el anillo fibroso
pericondral de Lacroix son las que poseen una funcién mads significativa en el desarrollo

epifisario®.

Las fibras transfisarias y sus anexos proporcionan adherencia y proteccién a las células
que forman el centro secundario de osificaciéon mientras que el drea celular de la ranura

pericondral conforma la regién de reserva de la placa de crecimiento metafisario®.

El collar cilindrico del anillo pericondral acttia como membrana limitante que provee un
soporte mecanico para la uniéon hueso-cartilago de la fisis metafisaria. El anillo pericondral de

Lacroix es fuente de células precartilaginosas inductoras de crecimiento longitudinal de los
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huesos largos. Speer DP* present6 datos sobre como la extirpacion de este anillo conlleva a la

detencién del crecimiento 6seo y la consecuente apariciéon de deformidades.

Previo a la aparicién del centro secundario de osificaciéon debe suceder la formacién
de los canales de cartilago. Desde el punto de vista histoldgico los canales de cartilago son
tejido conectivo laxo® y son responsables del transporte de nutrientes y el resto de sustancias

a la condroepifisis®™¥.

Dichos canales se forman a partir de un proceso de invaginacién del pericondrio hacia

la matriz del cartilago de reserva no calcificado.

La matriz del cartilago de reserva estd formada por condrocitos inmaduros situados en
el centro de la condroepifisis**. La traccién del movimiento es transmitida por lamusculatura
a los huesos. Son estos esfuerzos de carga que soportan los huesos, los responsables de que

los canales de cartilago se extiendan hacia el centro de la matriz de cartilago de reserva*'.

Durante el proceso de extensién de los canales hacia el centro de la epifisis los

condrocitos van a expresar coldgeno tipo II y IX%.

Los canales liberan diversos tipos de factores que se difunden hacia los condrocitos
inmaduros del cartilago epifisario produciendo su hipertrofia. Como consecuencia de
la hipertrofia se ocasiona un proceso de calcificacion de la matriz que rodea a dichos
condrocitos. La osificacién sucede al producirse la convergencia de los canales, que al liberar
los factores, ademds de la hipertrofia de los condrocitos, provocan su muerte* por fenémenos

de autofagia®.

La expresion y formacién de coldgeno tipo II y IX se produce en todas las placas
de crecimiento del centro secundario de osificacién pero principalmente en la zona més
periférica de hipertrofia; en esta zona la secrecién es de coldgeno tipo X y es responsable de

la mineralizacién de la matriz, la invasién vascular y la formacién de hueso®.

Otro resultado de la hipertrofia de los condrocitos es la liberacién del factor de
crecimiento endotelial vascular el cual es el responsable del paso de los vasos sanguineos
y las células mesenquimales asociadas®*, siendo los canales de cartilago la tinica via de

entrada de los vasos sanguineos a la condroepifisis™®.

La muerte celular de los condrocitos va a dejar espacios en el interior del cartilago
epifisario. Este espacio va a facilitar el crecimiento lateral de los canales de cartilago*.
Una vez que los canales llegan a la mitad de la epifisis se extienden transversalmente,
fusiondndose con otros canales, formando una cavidad central que también sufrird un

proceso de crecimiento centrifugo de manera isotrépica®.

La formacién de la placa de crecimiento del centro secundario de osificacién se produce

a partir de los procesos de proliferacién celular y mineralizacion en la cavidad medular®.

Alvarez et al® exponen tres etapas del desarrollo de los canales de cartilago:
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1. Superficial: son canales cortos, sin calcificacién de la matriz de cartilago y sin
hipertrofia de condrocitos.

2. Intermedia: son canales de mayor longitud sin mineralizacién de la matriz y con
hipertrofia de condrocitos.

3. Profunda: matriz mineralizada.

Tras la formacién de la cavidad medular se produce el aumento circunferencial de
la extensién del centro secundario de osificacién. Las células mesenquimales que han sido
transportadas a través de los canales de cartilago, se diferencian en células de resorcién y en
preosteoblastos que se van a diferenciar en condroclastos y osteoblastos respectivamente™®.
Este proceso estd mediado por el periostin, proteina fundamental en la diferenciacién de

preosteoblastos®.

Los condroclastos reabsorben la matriz calcificada y dejan un andamio para la secreciéon
de la matriz 6sea®, tras lo cual, los osteoblastos depositan la matriz ésea formando hueso
primario que calcifica su matriz extracelular. Dentro se encuentran los osteocitos”. Los
osteocitos establecen procesos hacia otros osteocitos y osteoblastos a través de uniones tipo
gap siendo las responsables del proceso de remodelacién 6sea llevado a cabo por osteocitos

y osteoblastos.

A la vez que se sigue realizando el proceso de osificaciéon endocondral el centro
secundario de osificacién contintda expandiéndose sufriendo un cambio en la estructura de
la placa de crecimiento del centro secundario de osificaciéon (polaridad epifisaria). En este
momento la expansion de la zona distal del centro secundario de osificacién se detiene pero la
zona proximal y lateral sigue creciendo. Como consecuencia de este proceso se produce una
modificacién de orientacién en la placa de crecimiento del centro secundario de osificacién

pasando de forma esférica a forma hemisférica®.

Los cambios en la microvasculatura provocan una migracién de osteoblastos en el lado
distal del centro secundario de osificaciéon y las vesiculas matriciales de los osteoblastos
depositan hidroxiapatita, comprimido de calcio y fosfato, responsable de la mineralizacién
de la matriz extracelular®. Los cambios en la zona distal provocan una mineralizacién
extensiva provocando un proceso de resorcién parcial y reemplazo por hueso®. El resultado
de este proceso de osificacién provoca la formacién de una trabécula dsea transversa en el
borde distal conocida como plato 6seo epifisario® y es el encargado de conformar una barrera
fisica entre el centro secundario de osificacién y la placa de crecimiento metafisaria®. El plato
6seo epifisario forma una base rigida que soporta mecdnicamente a la placa de crecimiento
del centro secundario de osificaciéon. La formacién del plato éseo epifisario conlleva la
finalizacién de la resorcion del cartilago en la zona distal aunque se va a conservar en la

zona proximal y en los laterales*3.

Cuando el esqueleto se aproxima a la madurez se observa un adelgazamiento de la
fisis metafisaria y como consecuencia un descenso de la tasa de crecimiento longitudinal

junto a modificaciones estructurales en la fisis*.
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Ala par que suceden estos cambios a nivel de la placa de crecimiento metafisaria también

se produce un adelgazamiento a nivel de la fisis del centro secundario de osificacion®.

Al finalizar la osificacién del centro secundario de osificacién comienza la resorcién
osteocldstica de una capa profunda del cartilago calcificado, formando un ttnel en el que se
crea un nuevo hueso denominado capa o plato de hueso subcondral a través de un proceso
osteobldstico®. El plato de hueso subcondral se ubica debajo del cartilago articular y es el

encargado de dar amortiguacion a la articulacion®.

El cartilago articular junto con el hueso subcondral forman una entidad funcional cuya
funcién es resistir las fuerzas compresivas generadas por el movimiento y transmitirlas al

hueso subyacente? .

La nutricién de las capas mds profundas del cartilago articular que no son alimentadas

por el liquido sinovial se garantiza a través de canales vasculares.

En el momento de maduracién sexual se produce un proceso acelerado a través del cual
se reemplazan los condrocitos remanentes por células éseas. Este proceso se denomina fusién
epifisaria y ocurre en el momento en el que se agota el potencial de proliferacién. Este proceso

esta mediado por los estrégenos y difiere del sitio anatémico y del tipo de hueso®.

2.1.1. Propiedades de la placa de crecimento

La parte con mayor contenido en coldgeno y mayor resistencia a los traumatismos es la

region periférica de la placa de crecimiento.

Todavia no se conoce con exactitud cual es la respuesta biolégica de la fisis a diferentes
tipos de estrés, aunque los estimulos dentro del rango fisiolégico son necesarios para un

normal desarrollo de la misma®.

En relacién a las fuerzas de compresién la respuesta que sucede en la fisis es diferente:
mientras que las fuerzas compresivas estdticas elevadas disminuyen la biosintesis de
macromoléculas, las fuerzas compresivas intermitentes aumentan la sintesis de las mismas.
La resistencia de la fisis a la carga varia con la edad y el sexo. Estudios experimentales en ratas
muestran mayores incidencias en hembras que en machos de la misma edad®. Sin embargo,
en humanos, la incidencia de lesiones fisarias es mayor en el sexo masculino. Una de las
explicaciones a este hecho puede estar relacionada con la mayor permanencia en el tiempo
de las fisis abiertas y fértiles en hombres que en mujeres. También se puede explicar debido al
mayor riesgo de lesién en los varones relacionado con patrones de actividad fisica diferentes

entre ambos sexos®.

La morfologia de las fisis distales femorales y proximales tibiales aumenta sus
probabilidades de sufrir una lesién traumatica. Estas fisis presentan una geometria compleja,
lejos de superficies planas o con ligeras curvaturas®. Los puntos de cierre fisario fisiolégico

mads precoces son la zona de ondulacién central de la fisis femoral distal y la zona central o
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anteromedial de la fisis tibial proximal. Dichas zonas son los asentamientos mds frecuentes de

fusién prematura™.

Existen diferentes modos de lesién de la placa fisaria (desuso, radiacién, infeccién, tumor,
insuficiencia arterial, lesién neurogéna, alteracién metabdlica, congelacién, quemadura, lesién
por electricidad, lesién por laser, estrés crénico, compresion, alteracion del desarrollo, lesién
iatrogénica) aunque el mds frecuente es la fractura®®. Se ha comprobado in vitro la manera
en que las distintas cargas acttian sobre la placa fisaria. Las fuerzas tensivas son responsables
de lesiones a nivel de la capa proliferativa superior, las fuerzas compresivas afectan a nivel
de las trabéculas metafisarias mientras que las tensivas afectan a nivel de la capa proliferativa

superior y la capa proliferativa inferior.

Sin embargo, las fuerzas aplicadas a nivel de las fisis no son las tnicas causas de
alteracién de los mecanismos de crecimiento, la morfologia de la fisis y la edad también pueden
condicionar alteraciones fisarias. Se han observado lesiones fisarias varios meses posterior
a fracturas diafisarias femorales sin que en un primer momento se hubiera evidenciado su
lesi6n®. También se ha observado que si la lesién sucede a nivel periférico las probabilidades

de cierre fisario son mayores que si la lesién ocurre a nivel del centro de la placa de crecimiento.

No todas las lesiones de la fisis producen el mismo tipo de patologia, de hecho, el cierre
de las fisis de los dos extremos del hueso provoca cese de crecimiento completo con aparicion
de dismetria, mientras que cuando la lesion fisaria es parcial se provocan alteraciones angulares

como consecuencia del frenado fisario®.

Una vez que sucede un mecanismo de lesién a nivel de la placa de crecimiento se ponen
en marcha procesos de curacién primaria. Los mecanismos de reparacién se realizan a través
de formacién de hueso endocondral y formacién de cartilago acompafado de la reinvasién
gradual por los vasos metafisarios interrumpidos, aunque no existen muchos datos publicados

al respecto®.
Existen tres tipos de curacion osteocondral®:

1. Fractura a nivel de las columnas celulares. Se produce un incremento celular
primario y continuado en el interior de las columnas. La zona con mayor
proliferacion celular es la zona periférica de Ranvier, como resultado de este
crecimiento se produce un engrosamiento moderado de la fisis. La curacién
suele ser completa sin secuelas consiguiéndose la restauracién a las tres o cuatro

semanas de la resistencia mecénica.

2. Fractura a nivel de la zona de transicién entre las células hipertréficas a
esponjosa primaria. Es el asentamiento mds habitual de la lesién. Suele aparecer
una separacién marcada con relleno de tejido hemorrdgico y fibrobldstico
provocando un tejido cartilaginoso no organizado y un ensanchamiento de la
fisis como consecuencia de la proliferacion celular, la hipertrofia y la calcificacién

de las células de las columnas de la fisis. Esta alteracién a nivel de las columnas
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celulares enlentece el proceso de sustitucién del cartilago. El callo que se forma
puede tener diferente grosor dependiendo del grado de desplazamiento en el
plano lateral y en el plano longitudinal y de la existencia de la continuidad
peridstica con la periferia fisaria. La estabilidad precoz de la fractura se consigue
a través del callo subperidstico. Los procesos de sustitucién celular metafisarios
y fisarios tienen una duracién de tres a seis semanas aunque la remodelacién

puede continuar meses o afos.

3. Lesién extendida en todas las capas de la estructura fisaria. Inicialmente se rellena
el defecto entre los elementos fisarios mediante tejido fibroso. A la vez aparece un
callo en la esponjosa metafisaria continua o en el centro de osificacién epifisario.
Se produce una pérdida de la arquitectura celular normal. Las células de las
columnas fisarias sufren un proceso de expansién diametral para producir el gap
en la fisis. Hay que tener en cuenta que, si la lesién fisaria es central y el defecto
es excesivo, existe poca probabilidad de la reparacién de la arquitectura normal,
al tener las células de las columnas poca capacidad de expansién diametral. Sin
embargo, si la lesion fisaria es periférica existe mayor potencial de expansiéon
diametral de las células de las columnas, aunque si el defecto es grande pueden
quedar dreas fibrosas por sustituir. Si el defecto es estrecho el tejido fibroso
interpuesto puede llegar a desaparecer. Hay que tener en cuenta que el tejido
fibroso en esta zona estd poco vascularizado lo cual hace que la transformacién
en tejido dseo sea baja a corto plazo. No obstante, las posibilidades de que este
tejido pueda desarrollar vascularizacién, es mayor cuanto mds mayor es el
espacio de relleno de tejido fibroso y cuanto mds alejado estd de la madurez
esquelética. Cuando los individuos son mds inmaduros su vascularizacién a
nivel epifisaria es mayor, por lo cual pueden producirse aunque sea de manera

tardia, puentes dseos.

Cuando la lesidn fisaria se ha establecido es necesaria tratarla para la restauracién en la
funcién y en la anatomia. Esta restauracion puede llevarse a cabo a través de distintas técnicas

quirdrgicas que deben adecuarse al caso concreto de cada paciente.

En resumen, el prondstico de curacién de las epifisiolisis entre otros factores es
dependiente de la zona afectada. En las lesiones que no afectan a las zonas proliferativas ni
de reserva y cuando la vascularizacién no se ve afectada el prondstico suele ser bueno. Si
la epifisiolisis es de tipo V o bien se ha producido por mecanismos compresivos, las zonas

proliferativa y de reserva se van a ver afectadas y el prondstico va a ser malo.

Las lesiones que afectan solo a la fisis (tipo I) son méds frecuentes en pacientes jovenes
mientras que las lesiones que afectan a metéfisis o epifisis (tipo II a tipo IV) afectan mads
a pacientes mayores; esto estd relacionado con el adelgazamiento que sufre la fisis con la
edad®.
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El proceso de cierre del cartilago de crecimiento fisiol6gico se denomina epifisiodesis. Los
cierres prematuros secundarios a lesiones fisarias se denominan™*** epifisiodesis patolégicas
o0 puentes fisarios o barras fisarias®** y como se ha comentado anteriormente depende de la

edad, la localizacién anatémica y la fisis afectada®.

En la Tabla 1 se presentan los tipos de cierres fisarios presentados por Odgen® 655,

Tabla 1: Cierres fisarios segiin Odgen. Elaboracion propia.

TIPOS DE CIERRES FISARIOS SEGUN ODGEN

PERIFERICO (TIPO A) Localizacién en la zona marginal de la fisis préximo a la zona
de Ranvier.

Puede provocar deformidades angulares.

Tipo fisario mds frecuente.

LINEAL (TIPO B) Secundario a fracturas tipo III o IV de Salter Harris.
Puede provocar deformidades angulares.

CENTRAL (TIPO Q) Localizaciéon a modo de isla rodeado de fisis sana.
Tratamiento complicado.

La incidencia de epifisiodesis patolégica segin un estudio de Peterson en 1996 son
de casi 3 por cada 1000 nifios*, provocando, como se ha desarollado con anterioridad, un
subgrupo de estas lesiones, una detencién prematura del crecimiento como consecuencia
de la formacién de puentes 6seos entre la epifisis y la metéfisis®**”%. En términos generales,
y como se ha mencionado previamente, cuanto mds cercanos al cierre fisario aparecen
menos manifestaciones clinicas. De manera general cuando el cierre fisario que se produce
es completo la manifestacién clinica que aparece es la discrepancia en la longitud de los
miembros y no deformaciones angulares®. Los puentes 6seos ubicados en la fisis grandes y
centrales ralentizan o detienen el crecimiento provocando acortamiento en las extremidades
mientras que puentes 6seos pequefios y de localizaciéon periférica son responsables de
desarrollo de deformidad®. Las medidas quirtrgicas a adoptar dependen tanto del tamafio
como de la ubicacién de los puentes 6seos. Las técnicas de evaluacion y diagnodstico se realizan

a través de pruebas de radiografia, tomografia, gammagrafia y resonancia magnética (RM)%.

2.1.2. Determinacién de la madurez esquelética

El crecimiento y el desarrollo son procesos continuos y graduales y los periodos de estas
transformaciones varfan durante la infancia encontrdndose modificaciones en el desarrollo
con relacién a la edad cronolégica®. Una de las etapas mds importantes en relacién con
el crecimiento es la pubertad, en la cual aparecen transformaciones a nivel corporal con
un crecimiento acelerado, un incremento del peso corporal, de la estatura, del tamafio y

longitud de los huesos™”!. El periodo de maduracién no es igual para todos los individuos
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difiriendo en las edades cronoldgicas, el sexo y la raza dependiendo de la configuracién genética

y del entorno®.

Se ve necesario establecer el estado de maduracién en el que se encuentra el individuo

cuando se trabaja con poblacién en etapas de crecimiento. Para realizar esta maduracién

existen cuatro indicadores principales: maduracién sexual, maduracién esquelética u 6sea,

maduracion somética, maduracién dental™.

1.

Maduracién dental: El estado de maduracién se realiza asignando una puntuacién
en funcién al estado dentario apreciado en radiografias y en el atlas. Una vez
estimado el valor de madurez se realiza una conversién a edad ésea en relaciéon

con una guia de tablas convencionales™.

Maduracién 6sea o esquelética: Se realiza a través de radiografias de la mano
o mufieca a través de la revision de huesos del radio, cubito, metacarpianos
y falanges™ en las que se observa el grado de osificacién de los huesos en sus
diferentes etapas de crecimiento permitiendo el cdlculo de la edad 6sea. Es el
método de referencia o Gold estdndar para determinar la maduracién biolégica™.

Existen tres métodos para la estimacién de la maduracién dsea:

Método de Greulish-Pyle: Se realizan radiografias de la mufieca izquierda del
nifio y se contrastan con radiografias de referencia. La base de esté método es la
suposicién de la maduracién ésea uniforme, sin embargo, existen estudios que
determinan que este método puede llevar a la sobrevaloracién o subestimacién

de la maduracién del individuo™.

Método de Fels: Se utilizan indicadores especificos: radio, ctibito, metacarpianos
y falanges. Cada uno de ellos se clasifica de acuerdo con la edad y el sexo
evaluando la longitud, anchura de la epifisis y metafisis de huesos largos y la

determinacién del grado de osificacion del pisiforme”.

Método de Tanner Whitehouse: Se realiza una combinacién de los huesos de
la mano y de la mufieca (radio, ctibito, metatarsianos y falanges) analizando
y asignando una puntuacién a cada hueso a través de radiografias aisladas en

fondo blanco. El acumulado final determina la edad dsea’.

Los tres métodos son referencia en la determinacién de la edad ésea, pero no
son ni equiparables ni comparables entre ellos. La utilizacién de la evaluacién
de la maduracién ésea encuentra limitaciones en relacién al coste excesivo de la

misma, asi como a la experiencia del personal que interpreta las radiografias™.

Maduracién Sexual: Se precisa la evaluacion previa de los estadios de maduracién
de Tanner. Se realiza a través de la observacion de las caracteristicas sexuales del
adolescente el dia de la evaluacién y compararla con la escala de estadios de

maduracién de Tanner. Dicha escala se divide en cinco estadios en relacién a las
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caracteristicas observadas en el examen fisico que se modifican en funcién del

crecimiento y maduracion”.

Estadios de maduracién de Tanner: Tanner realizé una secuencia de aparicion
de los cambios puberales en nifias y en nifios. En las nifias el crecimiento de
los senos es el primer cambio observado y es precedido por apariciéon de vello
ptbico en un intervalo de edad entre 8-10 afios y corresponde al estadio 1. Los
estadios 2 y 3 se presentan alrededor de los 12 afios y estdn relacionados con
cambios en la aceleracién del crecimiento longitudinal hasta el pico de velocidad
de crecimiento. Posteriormente se produce una desaceleraciéon del crecimiento y
aparicion de la menarquia que indica la finalizacién de la maduracién puberal
en las mujeres”. La secuencia de maduracién en nifios que se corresponde con el
estadio 1 comienza con un incremento en el tamafio de los genitales precedido
de la aparicién del vello ptibico aproximadamente entre los 11 y 13 afios. La
aceleracién del crecimiento, correspondiente a estadios 3 y 4, tiene lugar entre los
13 afios y medio y los 14 afios” (consultar anexo 2 para mayor informacién sobre

los estadios de maduraciéon de Tanner).

4. Maduracién Somadtica: Es el grado de crecimiento en estatura total o en
dimensiones corporales y esta mediado por factores endocrinos relacionados
con la liberacién de hormonas de crecimiento, tiroideas y andrégenos™. Estas
variaciones en las tasas de crecimiento no son lineales por lo cual es necesario
la interpretacién de curvas de crecimiento, velocidad del pico de crecimiento
asi como la utilizaciéon de porcentajes y proyecciéon de la estatura adulta™. Es
importante considerar las caracteristicas de la edad de estudio ya que estados

como la desnutricién pueden provocar alteracién en los resultados’.

Ademids de estos indices de valoracién de la maduracién esquelética se han desarrollado
otros modelos de valoracién de la misma.

1. Evaluacién antropométrica que se basa en el conocimiento de la edad pico de
velocidad de crecimiento utilizando la medida de la talla en sedestacién y la
longitud de la pierna para la determinaciéon del pico maximo de crecimiento.
En relacién a este pico maximo de crecimiento clasifica a los individuos en
madurador temprano, promedio o tardio”. Se tiene en cuenta la maduracién

biolégica y la tasa de crecimiento somaético.

2. Maduracién Offset: Es el tiempo medido en afios de diferencia antes o después
de que su tasa de crecimiento aumente considerablemente’”®”. Evaltdan la masa

corporal, la estatura, la talla en sedestacién y la longitud de la pierna”.

La evaluacién y valoracién correcta de la madurez esquelética es necesaria para
determinar de manera adecuada la técnica quirtirgica a realizar y poder determinar la existencia

de riesgos potenciales en relacion a cierre precoz de la fisis®. Se ve necesario la determinacién
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de la discrepancia de longitud cuando el proceso de crecimiento y la maduracién esquelética
han finalizado, siendo necesario establecer tanto la edad cronolégica como la edad 6sea del
individuo, para que, cuando se haya finalizado la etapa de crecimiento y se haya llegado
a la madurez esquelética, la longitud y la angulacién de sus extremidades se encuentren

compensadas®.

Apartirdelalavaloracién delamaduracion ésease obtienelaedad 6sea, que se puede definir
como «edad promedio en la que los individuos presentan un grado de desarrollo éseo similar
al del sujeto de estudio». Se considera mds estable que la maduracién dental aunque también se
ve influenciado por pardmetros externos, pero es el principal pardmetro para la estimacién de
la edad cronoldgica al final de la adolescencia. La finalizacién de la maduracion 6sea se estima
entre los 16 y los 19-20 afios en relacién a los maduradores rdpidos o lentos aunque el mayor
porcentaje de poblacién se sitda entre ambos®. Es importante recalcar que la finalizacién del
crecimiento depende del momento en el cudl el nifio alcanza su maduracién ésea y no de su edad
cronoldgica, es decir, la edad cronoldgica en muchas ocasiones no se corresponde con la edad
biolégica del nifio que se determina por el grado de maduracién esquelética alcanzado. El grado
de maduracién esquelética de un individuo en una edad determinada representa el porcentaje
de crecimiento que ya ha adquirido y el porcentaje de crecimiento remanente, considerandose
un estadio adulto aquel en el que se ha producido la calcificacién completa de todo el esqueleto

6seo junto con la fusién de la epifisis con la didfisis®.

2.2. ANATOMIA DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

2.2.1. Embriologia de la rodilla

El andlisis del desarrollo de la articulacién de la rodilla ha sido estudiado y debatido por

distintos autores.

Algunos autores como Sonnenschein en 1951, defienden criterios filogenéticos: «... El
comienzo de la articulacion de la rodilla estd fundamentado en la evolucién de las aletas de los
peces. Es la adaptacién a los nuevos modos de locomocién lo que explica la aparicién de dicha
articulacion...»; por tanto, para este autor el desarrollo del LCA es el resultado de procesos de
adaptacion y cambios estaticos y funcionales que sufren las extremidades inferiores al tomar
contacto con el suelo provocando el establecimiento de palancas dindmicas, la organizacién de

cartilagos intermedios y reforzamientos ligamentarios®.

Adiferencia de esta concepcion filogenética otros autores defienden criterios mecanicistas
en los cuales se define el movimiento como el factor primordial y determinante de la forma
articular®, precediendo la fuerza muscular a la diferenciacién de las articulaciones®. Para
Whillis los movimientos fetales son esenciales para la finalizacién del proceso de formacién

articular®. Sin embargo, autores como Bernays, Kazzender, Langer, Martino y Anderson, entre
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otros, aun concediendo importancia a la actividad muscular, definen factores hereditarios

como responsables de la formacién de la articulacion® %,

Sissons en 1956 concede importancia tanto a factores intrinsecos como a factores
extrinsecos; siendo los primeros fundamentales en el estadio inicial y los segundos
indispensables para una correcta formacién articular®. Sin embargo, Arey afirma que ni los
factores nerviosos, ni los vasculares ni los musculares tienen relacién con la formacién de
las articulaciones®. En esta linea diferentes investigadores restan importancia a la funcién

muscular como responsable de la existencia articular®.

Investigaciones posteriores definen el factorneural como determinanteenladiferenciaciéon
miégena. Bloqueos en la estimulacién y conduccién nerviosa modifican la regulacién y
morfogénesis articular. Diferentes estudios que provocan la inhibicién del movimiento a través
de fdrmacos o secciones medulares, relacionan la falta de movimiento con la no presencia de

90-93

cavidad articular®®. Por tanto, el trofismo neuronal y la funcién contréctil de los blastemas

ejercen un positivo efecto y control en la determinacién y formacién articular®.

Pero, ;qué factores condicionan que un esbozo primitivo llegue a configurar una

articulacién perfecta?

El proceso de condensaciény diferenciacién de los blastemas mesobldsticos a formaciones
condrdgenas tiene lugar en las dreas de unién en mesenquima indiferenciado convirtiéndose
en un drea mesénquimal interzonal continua e uniforme, en la que, debido a la apariciéon de
una zona intermedia con menos densidad, se estratifica en tres ldminas. Mientras que las
laminas superior e inferior se integran con los extremos de las condensaciones blastemicas
precartilaginosas y adquieren caracteres condrogénicos, en la capa intermedia surgen pequefias
lagunas que confluyen y darédn origen a la cavidad articular, esta zona intermedia también

recibe el nombre de interzona o disco blastemico de Henke®.

En la articulacién de la rodilla, al igual que en todos los sistemas y niveles del organismo

los procesos morfogénicos se realizan armoénica y simultdneamente.

e DPara algunos autores el proceso de condensacién que dard origen a los centros
de crecimiento y diferenciacion se inicia en el estadio 16 de O"Rahilly (embriones
de 8-11 mm y 37 dias)®*, mientras que para otros autores este acontecimiento se
inicia en el estadio 17 de O’Rahilly (embriones de 11-14 mm y 41 dias de edad)”.
La diferenciacién a cartilago inmaduro se produce en sentido préximo-distal y
comienza en el estadio 18 de O’Rahilly (embriones humanos de 13-17 mm y 44 dias
de edad)®. Las condensaciones de los futuros elementos blastemd&ticos de muslo,
extremidad inferior y en ocasiones el pie también se inician en el estadio 18 de
O’Rahilly, asi como un agregado celular correspondiente al esbozo de la rétula®,
haciéndose evidente en el estadio 20 de O Rahilly*. Es importante precisar que en
relacién a la rétula no existe consenso entre los diferentes autores en relacion de

si es un hueso sesamoideo o es independiente del tendén del musculo cuddriceps
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femoral. Los autores que defienden la independencia de la rétula del musculo
cuddriceps se basan en que la rétula presenta un blastema independiente del
tendén cuadricipital que se sittia frente a los procesos condilares en desarrollo y

secundariamente las fibras del tendén cuadricipital se fijardn a ella®*.

En el estadio 19 de O"Rahilly (16-18 mm, 48 dias de edad) la rodilla se encuentra
flexionada y los condilos femorales, la meseta tibial y la condensacién fibular son

perfectamente reconocibles™.

En el estadio 20 de ORahilly (18-22 mm y 51 dias de edad) se aprecian amplias
y organizadas dreas condrales tanto a nivel de los condilos femorales como en la

meseta tibial. Ademds la superficie patelo-femoral ya es evidente en este estadio®.

En el estadio 21 de O’Rahilly (22-24 mm, 52 dias de edad) se aprecia que la
extremidad distal del peroné se encuentra alineada al nivel de la meseta tibial.
Tanto los céndilos femorales como la meseta tibial y la extremidad distal del
peroné se encuentran en este estadio en una fase cartilaginosa®. En este estadio
se perfila la espina de la tibia*. Al mismo tiempo se produce un agrupamiento en

el agregado mesoblastico de la rétula®™.

En el estadio 22 de O Rahilly (23-28 mm y 54 dias de edad) se inicia el proceso

osteogénico de la didfisis femoral y tibial®®.

Enrelacién al origen de la cavidad articular atn existiendo controversia en fijar su
origen o como un proceso puramente mecdnico®* o como una evolucién mucosa
del tejido esqueletégeno conjuntivo primordial®, en lo que la mayor parte de los
investigadores coinciden es en fijar su origen en el proceso de deslaminacién del

disco intermedio articular o disco blastémico de Henke®*.

Una vez establecidos los procesos de laminacién comienza el proceso de
cavitaciéon que puede ser causa o bien de procesos destructivos en el mesoblasto
articular o de procesos de actividad enzimadtica. Aunque su origen es en las capas
periféricas de la zona intermedia de la interzona trilaminar se hace evidente en
la interzona fémoro-rotuliana en el estadio 22 de O'Rahilly e inmediatamente
después en el estadio 23 de O’Rahilly aparece el primer esbozo de las cavidades

menisco-tibiales®.

La constitucién de la cavidad articular tnica continua siendo un punto de
debate. Existen autores que consideran que resulta de la suma de 5 cavidades
(una fémoro-rotuliana, dos fémoro-meniscales y dos meniscotibiales) que
inicialmente estdn separadas y finalmente establecerian confluencia entre si**
mientras que para otros resulta de la confluencia de tres (una fémoro-rotuliana
y dos fémoro-meniscales)” o incluso el resultado de 2 cavidades simétricas

separadas primariamente por un mediatinum medio®.
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Una vez originada la cavidad articular en el estadio 22 de O’Rahilly restos del
disco intermedio dardn origen al componente graso de la rodilla. Es importante
situar el inicio de la organizacién del paquete adiposo anterior situado entre los

ligamentos cruzados y el ligamento rotuliano en el estadio 22 de O’Rahilly*.

La organizacién de los meniscos también es motivo de controversia. Hay
autores que los consideran derivados capsulares, otros derivados de los
musculos fémoro-caudales y asociados y otros opinan que son el resultado de la
continuacién del mesodermo situado entre las estructuras dseas o que se forman
en la zona fronteriza del mesénquima que se contintia con la zona intermedia de
la articulaciéon®. El esbozo de los meniscos articulares tiene lugar en el estadio 21
de O’Rabhilly si bien hasta la 8" semana no se identifican con claridad. La cdpsula
articular se fija al margen anterior del menisco externo también en el estadio 21
de O’Rahilly mientras que no es hasta el estadio 23 que aparecen las superficies
no articulares de ambos meniscos a sus fijaciones capsulares. Ya en la 10 semana
se produce la fijacién de los cuernos meniscales a las superficies de la meseta
tibial®.

En relacién al origen de los ligamentos cruzados existen diversas teorfas®:

1. Se originan a partir de tejido extraarticular y secundariamente son arrastrados

alinterior de la articulacién donde se recubren de membrana sinovial reflejada.

2. Suformacién es a partir de la porcién posterior de la cdpsula que ha quedado
aislada en el interior de la articulacién a consecuencia del crecimiento hacia el

espacio popliteo de los condilos femorales.

3. Tienen un origen blastémico a partir de la pieza articular intermedia tras el
cual, probablemente por un proceso de invaginacién del margen posterior de

la cdpsula articular acabe en posicién extraarticular.

La primera vez que se observan los ligamentos cruzados es en el estadio 21
de O’Rahilly, el mds precoz de ellos es el ligamento cruzado posterior (LCP)*,
aunque existen autores que en el estadio 17 de O’Rahilly describen la presencia
de células mesenquimatosas densas que se dirigen hacia delante y hacia dentro,
constituyendo el esbozo del LCP, estos autores defienden que se aprecia de
manera evidente el origen de este cordén ligamentario a partir de la interzona o

disco de Henke®*.

Una condensacién identificable como ligamento cruzado anterior (LCA) aparece
por primera vez en el estadio 22 de O"Rahilly. Dicha condensacion estd constituida
por acimulos de células fusiformes a las cuales llegan numerosas formaciones

vasculares y fibras nerviosas principalmente de la regién poplitea®™.
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En el estadio 23 de O’Rahilly se puede observar un grado evolutivo similar de
ambos ligamentos cruzados pudiendo observarse presencia de fibras de colageno

dispuestas en haces longitudinales®™.

La vascularizacién de los ligamentos cruzados a partir de ramas de la arteria
genu media y complementada por ramas procedentes de las masas adiposas
intraarticulares y de las situadas en el tejido laxo pericapsular® se inicia en el
estadio 22 de O'Rahilly* y concluye, dependiendo de autores, entre las semanas
17 y 23 del desarrollo. En este periodo los ligamentos cruzados presentan una
mejor organizaciéon de todos sus elementos, siendo ya similares a las que se

presentaran en la etapa adulta®™.

En el estadio 20 de O’Rahilly se observa el esbozo del ligamento rotuliano. El
esbozo del ligamento lateral externo (LLE) se hace evidente en el estadio 22 de
O’Rahilly. Sin embargo no es hasta el comienzo periodo fetal no se observan
las condensaciones mesenquimales del ligamento lateral interno (LLI). La
condensacién del LLE es independiente desde el inicio de la cdpsula articular a
diferencia del LLI que surge vecino a la cdpsula articular como una condensacién

de esta®.

En el estadio 23 de O’Rahilly se comienza a observar el tendén del mdsculo
popliteo®.

«En relacién al ligamento capsular existen dos concepciones; la concepcién
clasica indica que la cdpsula fibrosa deriva del manguito pericondral uniendo los
dos elemento cinéticos articulares. Otra teoria defiende que se constituye a partir
de material celular sobrante de la capa intermedia de la interzona articular que
se une al mesénquima general del miembro que tras un proceso de condensacién
terminard organizando la estructura capsular fibrosa. No existe simultaneidad en
la formacién de las diferentes porciones de la cdpsula articular ni homogeneidad
en su constitucién, siendo completamente diferente las porciones anteriores,
posteriores y laterales. En la 9* semana del desarrollo, la cdpsula articular ha
alcanzado su organizacién, no obstante, en la semana 10" se observa como el
margen posterior se invagina hacia el fondo de la fosa intercondilea situando a

los ligamentos cruzados dorsales a ella»®.

2.2.2. Histologia del ligamento cruzado anterior

El LCA tiene una estructura tinica, compleja y diferente de otros ligamentos y tendones®.

A nivel microestructrural el LCA tiene una composicién parecida a otros tejidos conectivos®,

siendo el coldgeno su principal componente: representa el 75% de su peso seco'®, conforma

el 43,7% de todo el LCA y mantiene la organizacién tridimensional del LCA®. Los polimeros
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tipo I representan la parte principal del coldgeno del ligamento representando casi el 90% del
mismo; su orientacién es paralela al eje longitudinal del ligamento confiriéndole su resistencia
ala traccién y el tipo 11l es el otro polimero de coldgeno con mayor representacién en el LCA'™
distribuyéndose a lo largo de todo el LCA aunque se ha observado unas concentraciones
mayores cerca de las zonas de fijacién; confiere al ligamento flexibilidad'®. Aunque no es
normal encontrar coldgeno tipo II en los ligamentos, en las zonas fibrocartilaginosas de
insercién tibial y femoral del LCA, se encuentran concentraciones de este polimero a nivel
de la matriz pericelular de los condrocitos; esto puede ser debido a que en estas zonas el
ligamento esta sometido a fuerzas de presién'®. También se encuentra coldgeno tipo IV en
las membranas vasculares en las partes proximales y distales del LCA, y coldgeno tipo VI en

los tercios proximal y distal con una funcién deslizante entre distintas unidades fibrilares® %,

Algunos autores (Kennedy et al 1974'™, Arnoczky 1983'>, Butler et al 1985'")
describieron el LCA como una estructura multifascicular formada por fasciculos de coldgeno
envueltos en tejido conectivo con una disposicién en espiral o alineada a lo largo del eje del

ligamento.

Odensten y Gillquist en 1985'” describieron el LCA como una estructura homogénea
al contrario de Canylchuk que lo describié como una estructura compleja donde los haces de

coldgeno rectos estdn formados por una compleja red de fibrillas entrelazadas.

Frank et al en 1985 describieron que el LCA estd compuesto de gruesos haces ondulados
de fibras de coldgeno envueltos en tejido conectivo laxo. Refieren que este fendmeno de
ondulacién proporcionaal ligamento cierto grado de elasticidad, permitiendo surecuperaciéon
tras una méxima elongacion, siendo capaz de soportar intensas tensiones internas durante el
transcurso de los movimientos'®. Sin embargo, los patrones de ondulacién difieren entre las
diferentes zonas del LCA. En el centro del ligamento los fasciculos son lineales u ondulados
con un patrén de onda plana a diferencia de los fasciculos que se sitan en la periferia que
adquieren un patrén de onda helicoidal. Este patrén sinusoidal actda como mecanismo de

control de tension®.

En 1992 el Departamento de Anatomia Humana y Ortopedia de la Universidad de
Bolonia realiz6 un estudio con el fin de poner de manifiesto la histologia y las caracteristicas
ultraestructurales de este ligamento. Este grupo de investigaciéon reporté que los haces de
fibra de coldgeno se disponen en diferentes direcciones con una organizacién variada y
compleja. Mientras el ligamento se encuentra en reposo la mayor parte de los fasciculos se
orientan en varios dngulos al eje largo del ligamento excepto unos pocos fasciculos que se
disponen paralelos a este eje. Las fibrillas que forman el LCA son de dos tipos en funcién de
su didmetro y su contorno, existiendo un tipo de fibrillas de didmetro variable y contorno
irregular y un segundo tipo de fibrillas en el que el didmetro es uniforme y el perfil es
liso. Durante el desarrollo se observa un aumento progresivo en el didmetro promedio
de la fibrilla de coldgeno lo que conlleva a un aumento del nimero de enlaces cruzados

intermoleculares confiriendo al LCA una mejor resistencia a la traccion'®. El didmetro de las
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fibrillas de coldgeno también proporciona funciones diferentes al ligamento. Mientras que las
fibrillas mds grandes no homogéneas le confieren la capacidad de soportar tensiones de alta
resistencia, las de pequefio tamafio y homogéneas serdn las encargadas de la organizacion

dimensional del ligamento.

Existe controversia en cuanto a los didmetros de estas fibrillas de coldgeno encontrando

variaciones entre 150-250 nm a rangos de 25-85 nm'"".

Otro de los componentes del ligamento son los fibroblastos, los cuales se encuentran
rodeados de matriz extracelular compuesta por agua y macromoléculas ordenadas en forma
circular. Es en esta matriz extracelular donde se encuentran las fibras de oxitaldn y las fibras
eldsticas entre las dreas de fibrillas de coldgeno'. Las primeras son capaces de resistir
esfuerzos multidireccionales moderados mientras que las segundas son capaces de absorber
esfuerzos de maximo estrés lo que permite al LCA modificaciones extremas de distancia

durante el movimiento!!®

. Otras macromoléculas sintetizadas por los fibroblastos son los
glucosaminoglinanos y debido a su alta proporciéon en el LCA le van a conferir la capacidad
de absorber impactos. Los glicoconjugados (laminina, entactina, tenascina y fibronectina)

facilitan la interaccion entre las células y la matriz circundante® 10,

Este sistema complejo va a formar una estructura isotrépica disefiada especificamente
para permitir una distribucién homogénea de tensiones multiaxiales. Gracias a este sistema
de organizacién isotrépico el LCA es capaz de soportar cambios de tensién para responder a
las tensiones multiaxiales a las que estd sometido por las diferentes demandas funcionales'".
Ademds, esta organizacién es responsable de que durante la realizacion del movimiento
articular diferentes fasciculos funcionen simultdneamente, confiriendo al ligamento que una

de sus porciones permanezca siempre en tension.

Ademds de la complejidad de las fibras del LCA para resistir las demandas funcionales
es importante resefiar que estas fibras deben encontrar solucién a la transicién de ligamento
a hueso en la zona de insercién, encontrando diferentes zonas en el mismo: la zona I estd
compuesta por fibras ligamentarias que ingresan a la matriz fibrocartilaginosa de la zona II; en
la zona III, los ligamentos estdn compuestos por fibrocartilago que se funde con el hueso. Esta
transicion protectora resulta en un cambio gradual en la rigidez que reduce la concentraciéon

del estrés en el sitio de insercién'®".
Estas diferentes zonas se distribuyen en el LCA de la siguiente forma™":

e Parte proximal: menos sélida y altamente celular; estd formada por fibroblastos

fusiformes, coldgeno tipo Il y glicoproteinas como la fibronectina y la laminina.

¢ DParte media: presenta una alta densidad de coldgeno, baja celularidad; contiene
fibroblastos fusiformes en forma de huso, con una alta densidad de fibras de
coldgeno, fibras de elastina, fibras de oxitaldn y una zona especial de cartilago y

fibrocartilago.
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e DParte distal: Es la mds s6lida, es rica en condroblastos y fibroblastos ovoides y
con una baja densidad de coldgeno; estos fibroblastos se asemejan a las células

del cartilago articular.

2.2.3. Anatomia macroscdpica del ligamento cruzado anterior

El LCA es una estructura intraarticular y extrasinovial, situada en la escotadura

intercondilea de la rodilla®.

A nivel macroscépico el LCA es una estructura en forma de banda cordonal? que adopta
una disposicién helicoidal capaz de proporcionar una tension adecuada al ligamento en todo
su rango de movimiento®. Cada fibra tiene un tnico punto de origen e insercién, no siendo
paralelas ni teniendo la misma longitud; esta disposicién es responsable de que cada fibra tenga
diferente tensién a lo largo del recorrido de flexo-extensién de la rodilla®.

El anclaje 6seo a nivel femoral se encuentra en la parte posterior de la superficie interna
del céndilo femoral lateral a nivel de una fosita en forma de arco de circulo vertical anterior y
oblicuamente convexa posterior, siendo éste dltimo paralelo al margen articular posterior del
condilo femoral lateral®'®'® Su disposicién es lateral a la linea media ocupando el 66% de la
cara lateral de la escotadura intercondilea con la rodilla flexionada. Desde la insercién femoral
discurre anterior, medial y distal hacia la tibia, desplegando sus fibras segtn se acercan a su unién
tibial'*, insertdndose en una fosa situada anterolateral a la espina tibial anterior. Esta fosa es un
drea ancha de aproximadamente 11 mm de ancho y 17 mm de longitud anteroposterior'®>115,
Préximo a su unién envia una cantidad variable de fibras anteriormente debajo del ligamento
intermeniscal transversal pudiendo mandar extensiones hasta el cuerno anterior y el cuerno
posterior del menisco externo'™"*!!, La conexién con el cuerno posterior se encuentra en el 20%
de los casos mientras que la existente con el cuerno anterior es constante en todos los casos®. La

fijacién tibial es mds ancha y fuerte que la fijacion femoral'®>!13114,

En la imagen espacial se puede constatar que el LCA presenta una doble oblicuidad, una
con respecto al ligamento cruzado posterior (LCP) y otra frente al ligamento colateral externo
(LCE)"s.

Existe controversia sobre la configuracién anatémica espacial del LCA. Abbot et al en
1944 describieron por primera vez la existencia de fibras anteromediales'”. Posteriormente Lam
describe dos fasciculos a los que denominan anteromedial y posterolateral dependiendo de la
localizacién de la insercién en la tibia®. En esta misma linea Girgis et al en 1975', Van Dijk
et al en 1979', Dorlot et al en 1983'* y Fuss et al en 1991'* entre otros, dividen el LCA en dos
fasciculos funcionalmente diferentes, fasciculo anteromedial y fasciculo posterolateral, en 1979
Norwood y Cross' describen un tercer fasciculo, Amis et al'®* y Hollis et al en 1991' de la
misma manera separan el LCA en tres paquetes funcionales AM, banda intermedia y PL. El

fasciculo AM se origina en la parte anteroproximal del fémur y se inserta en la parte anterior y
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medial de la espina tibial. El fasciculo PL tiene un origen mas distal y ligeramente posterior en el

fémur para terminar disponiéndose en la tibia en una posicion posterolateral en relacién al AM.

Odenstein y Gillquist en 1985 y Appel et al en 1986'*® no encuentran evidencias de
separacion macroscopica del LCA; sin embargo Johnson en 1986'* en estudios artroscépicos
informa de muestras de LCA con fasciculos bien individualizados mientras que en otras

muestras no son identificables®.

Aunque es cierto que anatémicamente no siempre se encuentran estos dos fasciculos bien
diferenciados desde el punto de vista funcional existen dos porciones diferenciadas. Durante
la extension de rodilla el LCA presenta una forma de abanico que va perdiendo a medida que
aumenta el grado de flexién de rodilla adquiriendo forma de cordén redondo y enrollado,
esto sucede porque durante el movimiento de flexién de rodilla los dos fasciculos se enrollan
de manera que las fibras posterolaterales rotan por debajo de las anteromediales®™. Van Dick
presento estudios sosteniendo este hecho, demostré que en la extension las fibras del LCA no
son paralelas sino que tienen una torsién externa de 46° que va aumentando progresivamente

observando un dngulo de torsiéon de 105° cuando la rodilla se encuentra flexionada 90°%1%,
g

El fasciculo AM se comporta funcionalmente como estabilizador del cajén anterior con
la rodilla en flexién entre 0-90°, tensdndose en ese momento, mientras que el fasciculo PL se
tensa en posicién de extension''* La restricciéon de la rotacién interna tibial corre a cargo del

fasciculo PL™2.

La longitud del LCA varia de 22 a 41 mm (media de 32 mm) y su anchura es de 7 a
12mm, con un volumen total de 2,3+4 ml1*1712¢_En la tabla de la siguiente pdgina (Tabla 2) se
presenta la diferencia de longitud medida en milimetros del LCA y de los fasciculos AM y PL

presentadas por diferentes autores.

Posee una forma irregular en su seccién transversal que se modifica segin el dngulo de
flexién siendo generalmente mds grande en direccién anteroposterior. Este drea de seccién

transversal aumenta desde el fémur hasta la tibia: 34 mm?* medio distal y 42 mm? distalmente'®.

En extensién completa existe una diferencia de longitud entre el fasciculo AM y el PM.
El AM posee una longitud de 34 mm frente a los 22,5 del PL'”. Esta longitud varia segtn la
rodilla se va situando en una posicién de flexién aumentando el fasciculo AM 1,9 mm a 30° de
flexion de rodilla y en 4 mm a 90° de flexién. De manera contraria el fasciculo PL disminuye
en 3,2 mm cuando la rodilla se encuentra en flexién de 30° y en 7,1 mm a 90° de flexién.
En contraposicién a Hollis et al Amis et al. mostraron que si bien el fasciculo AM se acorta
hasta 30° de flexién posteriormente va alargdndose gradualmente hasta alcanzar su longitud

maéaxima a 120° de flexién126,

El LCA sufre un alargamiento mayor durante el movimiento de rotacién interna que en
el de rotacién externa, sobre todo en la posiciéon de 30° de flexién, aunque los movimientos de

rotacion tibial no provocan un alargamiento significativo del LCA™.
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Tabla 2: Dimensiones del LCA y de los fasciculos AM y PL expresadas por los distintos autores.

AUTORES LCA LAM LPL
Kennedy (104) 1974 39 (37-41)
Girgis (113) 1975 38,2 (30-48)
Trent (49) 1976 22
Norwood (125) 1979 31
Odensten et al (107) 1985 3143 (25-35)
Kummer et al (49) 1988 17,8
Bradley 1988 32
Raunest (49) 1991 29
Petersen (135) 1999 41
Steckel 2007 37,7 (24-41) 20,7 (17-25)
Forriol et al (48) 2009 34+4,5 22+4
Giuliani 2009 28-38 17,8
Hashemi 2011 23,8-33,65
Guillen (112) 1984 45 a 46

2.2.4. Vascularizacion del ligamento cruzado anterior

La vascularizacién del LCA corre a cargo de las arterias geniculadas, concretamente de la
arteria genicular media®™"?. La arteria genicular media tiene su origen en la cara anterior de la
arteria poplitea. En un primer momento discurre extracapsular inmersa en la grasa del espacio
popliteo hasta que perfora la cdpsula posterior con una orientaciéon descendente oblicua casi
vertical para pasar a través del ligamento oblicuo-popliteo. En el interior de la articulacién se
ramifica proporcionando ramas a los tejidos blandos situados en el espacio intercondilar, entre
ellos el LCA, y ramificaciones mayores las cuales descienden a lo largo de la superficie del
LCA. Existe otra ramificacién de la arteria genicular media descendente posterior que también
va a irrigar al LCA%1%13 T os vasos sinoviales discurren oblicua y longitudinalmente por toda
la longitud del LCA. Los vasos sanguineos penetran transversalmente al ligamento desde la
vaina sinovial anastomoséndose con vasos endoligamentosos paralelos a los haces de coldgeno
en el interior del tejido conectivo laxo. La distribucién de los vasos sanguineos dentro del
ligamento no es homogénea existiendo mayor cantidad de vasos sanguineos a nivel proximal
que a nivel distal. La parte mds superior del LCA se nutre a través de ramas colaterales de
las ramificaciones que se dirigen al techo de la escotadura intercondilar. La porcién distal del
LCA también va a recibir una vascularizacion a través de ramas infrapatelares de las arterias
geniculares inferiores. La parte fibrocartilaginosa anterior situada entre 5-10 mm de la insercién

tibial es avascular®®'%,
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2.2.5. Inervacion y propiocepcion del ligamento cruzado anterior

Los elementos nerviosos constituyen un 1% del LCA®. La inervacién del mismo corre
a cargo de fibras nerviosas que nacen en la parte posterior de ramas articulares del nervio
tibial. Estas fibras nerviosas aferentes atraviesan la cdpsula articular posterior para discurrir
junto a los vasos sinoviales y periligamentosos que rodean al ligamento inervando tanto a la
almohadilla de grasa infrapatelar como al LCA. Aunque la mayoria de las fibras tienen una
funcién vasomotora existen también otras fibras nerviosas que discurren independientemente

de los vasos situdndose entre los fasciculos del ligamento®'¥.

En 1966 Freeman'®® plante6 la hipétesis de la accién mecénica de los mecanoreceptores
del LCA en el control y regulacién del tono muscular en la posicién y el movimiento de la
rodilla, al observar respuesta de las motoneuronas gamma tras la estimulaciéon del nervio
tibial. En 1989 y en 1990 Sojka et al'* y Johansson et al'* respectivamente observaron un
reflejo de estiramiento ante estimulos nociceptivos muy leves de elongaciéon de cdpsula y

musculos'14,

Diferentes autores han identificado los receptores presentes en las fibras nerviosas del
LCA137,141-144:

e Receptores de Ruffini: son mecanoreceptores sensibles al estiramiento. Se han
localizado en la superficie del LCA, predominantemente en la porcién femoral

donde las deformaciones que sufre el ligamento son mayores'! !4,

* Receptores de Veter-Pacini: se ubican principalmente a nivel de los extremos del
LCA, tanto en la parte femoral como tibial, y son sensibles a los movimientos

rdpidos1#,

* Receptores de tension tipo Golgi: se localizan préximos a las fijaciones del LCA

asi como en su superficie y debajo de la membrana sinovial'¥”'%.

¢ Terminaciones nerviosas libres: sirven como nociceptores aunque también
tienen una funcién efectora local mediante la liberacién de neuropéptidos

vasoactivos'#142,

Tanto los receptores de Ruffini, Paccini como los receptores tipo Golgi tienen una
importante funcién propioceptiva'**'*. La estimulacién de estos mecanoreceptores, como
consecuencia de las deformaciones, provocan la activacién de las fibras nerviosas aferentes,en
la parte mds proximal del LCA, que va a influir en la actividad motora de la musculatura de la
rodilla. Este fendmeno se denomina reflejo del LCA y aunque es indispensable en el correcto
funcionamiento de la rodilla, al activar los programas musculares, no sirve como mecanismo
de proteccién automaético para el LCA, ya que es necesario que transcurra un minimo de 110 ms
trasla aplicacién de una carga en el LCA para que la musculatura pueda contraerse. Donde si se
ha evidenciado su actuacién es en la debilidad que acontece en el musculo cuddriceps femoral

tras la rotura del LCA por la pérdida de la retroalimentacién de estos mecanoreceptores'®;
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ademds la cantidad de mecanoreceptores estd directamente relacionada con el sentido de
posicién articular explicando de esta manera la pérdida del mismo que sufren los pacientes
con rotura del LCA®. Existe una correlaciéon positiva entre el nimero de mecanoreceptores
por unidad de drea y la presentacién clinica de alteraciones propioceptivas en la rodilla. Por
lo tanto, cuando acontece una rotura del LCA, ademds de perderse el elemento estabilizador
de la articulacién acontece una denervacién parcial de la misma, como resultado de la pérdida
de su aferente intraligamentoso, con la consecuente pérdida de informacién neurosensorial,
propioceptiva y refleja'®!414147  Ademds se ha demostrado que las modificaciones en la

propiocepcién de la rodilla son atribuibles a la pérdida del LCA mds que a otras variables'*.

Los ligamentos cruzados poseen mds mecanoreceptores y terminaciones nerviosas libres
que los ligamentos colaterales de la rodilla o el tendén rotuliano'”. La zona media del LCA
presenta una concentracion escasa de mecanoreceptores, encontrandose éstos principalmente
enla zona distal y proximal del ligamento, préximos a a las inserciones del LCA en el hueso'**'%,

y estdn ausentes en las cdpsulas articulares y los meniscos™".

2.3. BIOMECANICA DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

El LCA es el responsable de proporcionar la estabilidad primaria rotacional y

anteroposterior de la rodilla'®.

Weber y Weber en 1836 determinaron el movimiento de los céndilos femorales sobre las
superficies tibiales. El céndilo femoral realiza un movimiento de desplazamiento y rodamiento
simultaneo sobre la cavidad glenoidea aunque la proporcién de ambos movimientos es
diferente en funcién delos grados de flexoextensién que tengalarodilla. Todo Setal analizaron
en 1999 este mecanismo a través de andlisis por imagen concluyendo que desde una posicién
de extensién el condilo sélo realiza el movimiento de rodamiento para empezar a deslizarse
lentamente y acabar los tdltimos grados de flexion sélo deslizdndose'. Al mismo tiempo
suceden movimientos de rotacién axial de la tibia en relacién al fémur. Durante la extensién
completa la tibia se sittia en una posiciéon de rotacién externa produciéndose un avance del
céndilo externo sobre la cavidad glenoidea, al contrario que en la flexién, donde la relaciéon
de la misma con el fémur es de rotacién interna con un retroceso del céndilo externo™*. En
aquellas situaciones en las que existe lesién del LCA los patrones de rotacién y traslaciéon
pueden presentarse alterados con una disminucién en las rotaciones tibiofemorales y una
traslacién paraddjica anterior en el momento de comienzo de la flexién para recuperar ese

desplazamiento posterior en fases avanzadas de la flexién'>>"%,

El responsable del deslizamiento del c6ndilo hacia anterior durante el movimiento de
flexién es el LCA, al contrario que el deslizamiento posterior del céndilo durante la extensién
que corre a cargo del LCP. Los ligamentos cruzados ofrecen la estabilidad principalmente en
direccién anteroposterior>1%%1€ y su disposicién espacial hace que en todas las posiciones

alguna de sus porciones se encuentre en tension'.
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Pizialli en 1980 estudi6 la funcién de los diferentes ligamentos de la rodilla durante el
desplazamiento anteroposterior y lateromedial concluyendo que el LCA aumenta su tensién
durante la flexo-extension de la rodilla actuando como limitante de la hiperextensién de la
rodilla y previniendo el deslizamiento posterior del fémur sobre el platillo tibial y evitando la

rotacion axial excesiva de la tibia sobre el fémur'e!1¢2,

El freno primario del desplazamiento anterior de la tibia es el LCA aunque estructuras de
tejidos blandos se suman a la resistencia que ofrece el LCA para limitar este desplazamiento.
También provee resistencia al desplazamiento medial de la tibia en una posicién de extensién
completa con 30 grados de flexién de rodilla. Como rol secundario se encuentra la resistencia
que provee a la rotacién tibial, que es mayor para la rotacién interna cuando la rodilla se

encuentra en extension y la resistencia secundaria para el varo-valgo en extensién completa'®'.

Los diferentes fasciculos del LCA acttian sobre la articulacién de la rodilla de manera
diferente; Con la rodilla en posicién de extensién las fibras de ambos fasciculos (AM, PL)
se encuentran paralelas y aunque ambas estdn en tensién es el fasciculo PL el que registra
mds cantidad de tensién manteniéndose esta mayor tensién hasta los 45° de flexién. En una
posicion de 90° de flexién serdn las fibras AM las que soporten mayor tensién. Aunque Girgis
en 19753 ya habl6 sobre este fendmeno, estudios posteriores han confirmado que, de manera
general, durante la flexién se tensan las fibras AM relajdndose el PL sucediendo lo contrario
durante la extensién'¢'¢*1¢ Fleming et al observaron que las fibras AM estaban sometidas a

mayor deformacién a los 30° que a los 90",

Durante el transcurso de la historia diferentes autores han realizado estudios expresando
datos diferentes. En 1930 Sieglbaner'® expresé que en posicién de extension sélo estd en tension
la parte mds anterior del LCA y durante la flexién la parte posterior, Benninghoft'®® mostré los
mismos resultados en 1985. En 1938 Horwitz'®” expuso sus resultados indicando que las fibras
AM se encuentran en tensién durante la flexién. Estos resultados fueron refrendados también
por Abbot en 1944, por Lembo et al, por Girgis et al en 1975 y por Furman et al en 1976'13117.168169,
En 1944 Abbot et al''” presentaron sus resultados considerando que es todo el LCA el que se
encuentra en tensién durante la extensién, presentando también los mismos resultados Last et
al en 1948'°. Fung en 1972'"! al contrario present6 datos indicando que durante el movimiento
de extensioén es la porcion del fasciculo PL la que se encuentra en tensién. En 1991 Amis y
Dawkins'” presentaron un modelo de tres fasciculos en las cuales durante la extensién se
ponen en tensién las porciones AM y PL mientras que durante la flexion es la parte central del

LCA la que se tensa.

Actualmente se acepta el concepto de isometria. Las fibras anteriores del LCA mantienen
una longitud constante durante el movimiento de flexién y las posteriores disminuyen un
15% su longitud. La longitud del LCA disminuye un 10% entre los 105 y los 140° de flexién de
rodilla'”. La longitud mdxima del LCA se encuentra en la posicién de extensién completa'®.
Diferentes estudios han medido variaciones entre 3 y 6 mm en la longitud del LCA en el

arco completo de movimiento de flexoextension de rodilla'”*. Se han medido las diferencias
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de longitud en las fibras AM, PL e intermedias llegando a diferentes conclusiones: Li et al
determinaron diferencias durante la flexién, entre 60°-90°, solamente de las fibras PL; Iwahashi
et al encontraron diferencias en las fibras AM, PL e intermedias; Amis y Zavras determinaron
que la longitud de mayor acortamiento de las fibras AM es a 30° de flexion mientras que las

fibras PL e intermedias se encuentran mds acortadas a 90° y 60° respectivamente'®’.

También se ha estudiado la capacidad que tienen las diferentes fibras del LCA de soportar
tensién observando que las fibras PL soportan mayor tensién cuando la rodilla se encuentra
en una posicién de flexién mientras que cuando la flexién es de 90° son las fibras AM las que

aguantan mayor tensién. La tensidon que soportan ambas fibras nunca es en el mismo sentido'”.

Las fibras AM producen el 96% de la contencién del LCA durante el cajon anterior con
una flexion de 30°. En base a estos estudios Furman et al determinaron que una rotura de este

fasciculo corresponderia con una rotura completa del ligamento'®'.

2.4, PROPIEDADES MECANICAS DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

El comportamiento mecédnico del LCA no es uniforme. Dichas propiedades se han
medido a través de test que relacionan el desplazamiento dependiente de la carga aplicada.
Esta curva resultante no es lineal. Al inicio de la misma el nivel de carga necesaria para
alargar el ligamento es minima observdndose una rigidez baja en ese punto. A medida que
la carga aumenta lo hace también la rigidez del ligamento. Este aumento de la rigidez a nivel
del ligamento es progresivo como consecuencia del mayor nimero de fibras de coldgeno
implicadas en el proceso de tensién y a las propiedades eldsticas de las mismas. A medida
que la carga continua algunas fibras comienzan a sufrir roturas aisladas hasta llegar al
punto de méxima resistencia en el que se produce el fallo total del ligamento. Ademads la
curva de tensién generada es dependiente de la velocidad observdndose mayores niveles de
rigidez cuando la aplicacién de la carga es rdpida que cuando la aplicaciéon de la misma es

progresiva'’®!”’,

Un estudio realizado por Woo SL et al revel6 que la absorcién tanto de la carga maxima
como de la energia absorbida por el complejo fémur-LCA-tibia disminuye con la edad
y aumenta cuando la medicién se realiza con la orientacién anatémica del complejo. En
individuos jévenes la rigidez lineal que puede soportar el complejo fémur-LCA-tibia es de
una carga inicial de 242428 N/mm y una carga final de 2160+157 N. Estos datos fueron

mayores cuando fueron medidos en posicién anatémica'’®.

Morrison et al investigaron la carga que soporta el LCA y como se modifica en relaciéon
al tipo de actividad que se desarrolla: deambulacién en terreno llano 169 N, subida escaleras
67 N, bajada escaleras 445 N, subida rampa 27 N y bajada de rampa 93 N'?. Estas tensiones
aumentan directamente en funcién de la velocidad de la actividad. Exceptuando en la
actividad de bajada de escaleras la fuerza que acttia sobre el LCA no sobrepasa los 20 kg, este

dato es importante, porque determina la capacidad que tiene para desarrollar actividades
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normales sucediendo la rotura en el momento en el que las solicitaciones sobre él aumentan

o cuando se ve sometido a posiciones inadecuadas'®'.

2.5. FISIOPATOLOGIA DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

El LCA posee una capacidad viscoeldstica que le proporciona la posibilidad de disipar la
energia recibida a través de ajustes en su longitud y en la distribucién interna de cargas'’*'”, es
decir, posee la capacidad de generar ajustes microscépicos en relacion a las tensiones internas

que tenga que soportar'®.

La lesion del LCA se produce como consecuencia de una fuerza excesiva en direcciéon de

traslacion anterior de la tibia o rotacion del fémur sobre la tibia'®'.

El mecanismo mds comdn del fallo ligamentoso es la ruptura secuencial de haces de
fibras de coldgeno distribuidas por todo el ligamento y no localizado en un drea especifica. Al
no tener la capacidad pldstica de deformacién las roturas del ligamento se definen como totales
o parciales. Existe controversia en relaciéon a que es una rotura parcial, existiendo estudios que
lo definen como hemorragia en la insercién femoral mientras que otros lo definen como rotura
de los fasciculos AM o PL. La American Medical Association establece una clasificacién en la
cual los desgarros parciales corresponden a lesiones ligamentosas de segundo grado (Tabla 3).
Otra manera de estimar el tipo de lesion es en relacién al porcentaje del ligamento lesionado
considerdndose rotura parcial desgarros entre 25 y 75%"*'%. Las roturas parciales a su vez
pueden clasificarse en alto grado cuando hay compromiso de mas de un 50% de las fibras del

ligamento o de bajo grado cuando el compromiso es menor del 50%'%.

De manera general se puede definir una lesién parcial del LCA como una combinacién

de factores':
e Resultado asimétrico en la prueba de Lachman.
e Pivot Sifht negativo.
¢ Medicién con KT-1000 menor o igual a 3 mm.
¢ Evidencia artroscépica de lesiéon del LCA.
Los adultos sufren con mayor frecuencia roturas en la sustancia media mientras que el

asentamiento de la lesién en nifios suele observarse con mayor frecuencia entre las capas de

fibrocartilago mineralizado y no mineralizado'®.
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Tabla 3: Nomenclatura estdndar de la American Medical Association para lesiones deportivas.

Tomado de: Michael |. DeFranco, MD y Bernard R. Bach Jr., MD. Revisién integral de los desgarros
parciales del ligamento cruzado anterior. THE JOURNAL OF BONE AND JOINT SURGERY.

2009 (185).

TIPO DE ESGUINCE

DEFINICION

PRIMER GRADO

Esguince leve (desgarro menor de las fibras del ligamento) causado
por traumatismo directo o indirecto de la articulacién de la rodilla.
La presentacién clinica se caracteriza por dolor con incapacidad
leve, dolor a la palpacién puntual leve, ausencia de movimiento
anormal, tumefaccién escasa o nula, hemorragia minima y minima
pérdida funcional.

SEGUNDO GRADO

Esguince moderado (desgarro parcial del ligamento) causado por
traumatismo directo o indirecto de la articulacién de la rodilla.
La presentacién clinica se caracteriza por dolor con incapacidad
moderada, dolor a la palpacién puntual, movimiento anormal de
ligero a moderado, tumefaccién, hemorragia localizada, pérdida
moderada de la funcién y tendencia a la recurrencia.

TERCER GRADO

Esguince grave (desgarro completo del ligamento) causado por
traumatismo directo o indirecto de la articulacién de la rodilla.
La presentacién clinica se caracteriza por dolor, incapacidad,
movimiento anormal marcado, posible deformidad, dolor a la
palpacion, tumefaccién, hemorragia e inestabilidad persistente.

Una vez que sucede la ruptura histolégicamente el LCA pasa por cuatro fases:

inflamatoria, regeneracién epiligamentosa, proliferativa y remodelado. Dichos estados

son similares a los acontecidos en otros tejidos conectivos pero con particularidades,

probablemente relacionadas con dos hechos: en primer lugar el LCA se encuentra inmerso en

el liquido sinovial que por sus caracteristicas modifica el metabolismo celular y la respuesta

inflamatoria, impidiendo ademads la formacién del codgulo de fibrina necesario para la unién

de los cabos de la rotura (Figura 2) ; ademads la vascularizacién del LCA tras su ruptura se

ve comprometida al romperse también las ramas vasculares que lo irrigan'®'%. El flujo del

liquido sinovial es el responsable de que el codgulo de fibrina no se forme dispersando la

sangre en forma de hemartrosis'®. Como consecuencia de esta falta del codgulo de fibrina

se produce una disminucién de proteinas de la matriz extracelular y citosinas como el
fibrinégeno y la fibronectina y el factor de Willebrand dentro de la herida del LCA™1%2,
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Figura 2: Diagramas que muestran las diferencias en la respuesta de curacién intrinseca del
ligamento cruzado anterior y el ligamento colateral medial.

Tomado de: A. M. Kiapour, M. M. Murray. Basic science of anterior cruciate ligament injury and
repair. Bone Joint Res. 2014;3:25.

En las lesiones de fracturas de eminencia tibial se ha observado que las fibras del LCA
sufren deformacion pldstica con alargamiento permanente de las mismas. Este hecho puede ser
responsable de laxitud clinica residual aun en los casos en los que se ha producido reduccién

quirdrgica o curacién de la misma'®”.

2.6. ETIOPATOGENIA DE LAS LESIONES DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

Mucho se ha debatido sobre los mecanismos lesionales del LCA. A dia de hoy se conoce
que los mecanismos de lesién son multifactoriales e incluyen causas extrinsecas y causas

intrinsecas'*21,

El tipo de patrén de lesion del LCA depende del grado de madurez esquelética, este
hecho puede estar relacionado con diferencias en la rigidez esquelética y condiciona el tipo
de lesién en ambos grupos, siendo las lesiones de avulsion tibial y roturas parciales del LCA
mds frecuentes en pacientes con inmadurez esquelética y en pacientes maduros o parcialmente

maduros son mds frecuentes las roturas completas®”.

El LCA puede lesionarse por dos mecanismos, por contacto directo o sin contacto.
Aproximadamente el 70% de ellas son debidas a mecanismos lesionales sin contacto!?*1%201.205,
No todos los autores definen las lesiones de contacto del LCA de la misma manera; mientras
que hay autores que las definen en relaciéon a aquellas que ocurren en ausencia de contacto
entre jugadores, otros las definen como ausencia de golpe directo sobre la rodilla. De hecho

hay autores que definen «lesiones de LCA sin contacto con perturbacién» haciendo referencia
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a lesiones resultantes tras el contacto cuerpo a cuerpo pero sin traumatismo directo sobre
la rodilla®. Las lesiones con contacto implican mecanismos lesionales de hiperextension o
estrés en valgo excesivo mientras que los mecanismos que acontecen en lesiones sin contacto
suceden durante el desarrollo de desaceleraciones rdpidas o rotaciones realizadas en gestos que
impliquen pivotar sobre un pie fijo**. Ademds las lesiones sin contacto suelen ir acompafiadas
de una rotacién interna de cadera. Esta posicion corporal en las lesiones sin contacto llevan a
un colapso en valgo de rodilla o «valgo dindmico de la rodilla»**2?”. También se ha observado
que en las lesiones sin contacto el centro de masa corporal se encuentra retrasado en relacién
a la base de sustentacién®. Y aunque como se ha indicado con anterioridad, el tipo de lesién
puede verse influenciada por el grado de madurez esquelética, los mecanismos lesionales son
iguales en nifios y adultos®. En la figura 3 se presentan los mecanismos de produccién mds

frecuentes de lesién del LCA en futbolistas profesionales.
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Figura 3: Mecanismos de produccién mds frecuente en lesiones de LCA en futbolistas profesionales.

Tomado con consentimiento de: Zahinos, J; Gonzdlez, C. y Salinero, |. «Estudio epidemiolégico de
las lesiones. Los procesos de adaptacion y prevencion de la lesion de ligamento cruzado anterior en
el fiitbol profesional». Journal of Sport and Health Research. 2010; 2(2):139-150. En el anexo 3 se
muestra la autorizacion del autor para la utilizacion de su esta figura.

A dia de hoy sigue existiendo controversia sobre los patrones de carga que influyen en
la lesion del LCA.

Diferentes estudios han mostrado que las lesiones sin contacto de deportes de equipo
con pelota suceden a un dngulo de flexion inferior a 30°. Se observaron modificaciones del
dngulo de valgo de rodilla: en baloncesto se produjo un incremento de 4° a 15° en 30 ms, en
balonmano de 3° a 16° en 40 ms, estos periodos coinciden con la mdxima fuerza vertical'**2%21°,

De esto se puede deducir que la posicién de valgo en una pierna relativamente recta (15°-40°)
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puede ser un factor clave en el riesgo de sufrir lesiones del LCA. Se ha observado también que
las atletas femeninas con mayor riesgo de lesién aterrizan en una posicién de mayor valgo
dindmico y cargas elevadas de abduccién, aunque actualmente no se conoce si esta situacién
serfa una tendencia general. En el esqui alpino se observa otro tipo de situacién como son
los mecanismos de pie fantasma, los mecanismos de cajon anterior inducidos por la bota o el

mecanismo de valgo-rotacién externa?'*

Es también importante conocer los mecanismos lesionales que afectan al complejo
del corner posterolateral (PCL) de la rodilla al representar un 16% de todas las lesiones
ligamentarias de la rodilla; del total de las lesiones del PCL tan solo un 28% suceden de forma
aislada asocidndose el resto a lesién del LCA?"?!, Los mecanismos comunes de lesién de este
complejo se relacionan con fuerzas en sentido posterolateral de la tibia, hiperextensién de
rodilla y rotacion externa elevada de tibia cuando la rodilla se encuentra en una posicién de
flexién parcial. Los contextos mds frecuente en el que suceden estas lesiones son traumatismos

deportivos, accidentes de trafico y caidas®.

2.7. MODIFICACIONES BIOQUIMICAS Y ESTRUCTURALES TRAS LAS LESIONES DE LCA

Tras producirse una lesién a nivel del LCA se observa un incremento importante a nivel
de las metaloproteinasas y de las interleucinas a nivel de la matriz. Debido a la existencia
de una pobre vascularizacién a nivel del cartilago articular y los tendones de la rodilla, la
posibilidad y capacidad de eliminar estas citoquinas inflamatorias se encuentra disminuida.
Los efectos de esta dificultad de eliminacién provocd un aumento en la actividad de las
mismas que se puede traducir con alteraciones irreversibles a nivel del coldgeno y los puntos
de anclaje del LCA?',

Se han observado también modificaciones a nivel de la masa y volumen muscular,
con una atrofia significativa en la musculatura de la rodilla de la extremidad lesionada,
principalmente del cuddriceps, que puede estar relacionada con la presencia de edema
en la articulacién de la rodilla®’. Se han referenciado tras estas lesiones la alteracién en la
activacién del cuddriceps y la aparicién de contracciones asincrénicas de la musculatura
isquiotibial medial y lateral*®**. Los cambios producidos a nivel de la masa muscular del
cuddriceps pueden deberse a adaptaciones de las fibras musculares junto con formacién
de sustancias alternativas a nivel de la matriz*'®. Alguna de las adaptaciones que ocurre a
nivel de la fibra muscular es la transicién de fibras musculares tipo I a tipo Ila o IIb, es decir,
modificando la actividad metabdlica de las mismas. Estas adaptaciones no las sufren de la

221

misma manera los distintos muisculos*'. Unido a esto la falta de uso disminuye el tamafio

de la miofibrilla y la estimulacién a nivel de la neurona motora?'*.

A nivel bioquimico se han encontrado alteraciones en: macroglobulina alfa-2,
miostatina, HSP72 (proteina de shock térmico), mecano GF-C24E, liquido sinovial y

alteraciones histoquimicas a nivel del coldgeno y del cartilago®®.
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En relacion a la alteracién del coldgeno tras una lesién del LCA estudios realizados por
Hong Li et al revelan que la degradaciéon del mismo tras la lesiéon del LCA es irreversible
sustituyéndose por otro tipo de coldgeno menos estructurado afectando, por tanto, a la
integridad de la estructura de manera global. Esta alteracién en la sintesis del coldgeno correcto

se puede relacionar con una mayor probabilidad de desarrollo de osteoartritis postraumdtica*®.

La mayoria de las rodillas con lesién de LCA experimentan niveles alterados de citosinas
quimiotdcticas antiinflamatorias provocando periodos mayores de inflamacién; unido a esto
se han identificado productos quimicos proinflamatorios y proteoglicanos con el consecuente
deterioro de la articulacién de la rodilla en pacientes que sufren lesién en el LCA?". Se han
observado también variaciones en los niveles de determinadas interleucinas degradantes de
los condrocitos*. Ademads, estas modificaciones bioquimicas pueden influir también a nivel
de los ttineles 6seos que se realizan en las reconstrucciones del LCA*?. Por lo tanto, el liquido

sinovial va a tener un efecto significativo e importante en la recuperacién de la rodilla®'*.

2.8. FACTORES DE RIESGO DE LESION DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

Como se ha mencionado anteriormente los factores de riesgo de lesion se clasifican en
causas extrinsecas y causas intrinsecas'”**". Las causas intrinsecas estdn relacionadas con
factores propios del individuo como factores genéticos, hormonales, anatémicos, sexo, funcién
neuromuscular y cognitiva asi como lesiones previas en la rodilla. Las causas extrinsecas
son externas al individuo y entre estos factores los mds estudiados son el nivel y el tipo de
actividad, el tipo y la superficie de juego, las condiciones ambientales y el material utilizado
para el desarrollo del deporte o actividad®*.

Es interesante conocer que los deportistas entrenados tienen un riesgo de rotura alto™.

Este hecho puede estar relacionado con situaciones en las que existe un aumento en la eficacia
articular. Este hecho ocurre en situaciones en las que el individuo adquiere mayor grado de
habilidad tras la practica de movimientos articulares, lo cual provoca la disminucién de la
coactivaciéon antagonista convirtiéndose en estas circunstancias el LCA en el tinico estabilizador
articular®®. Otros estudios también muestran la sinergia entre la funcién estabilizadora de la

laxitud rotatoria del LCA y la coactivacién antagonista de los isquiotibiales®”.

2.8.1. Modificaciones anatémicas de la rodilla en relacién a la edad y el sexo

La region anatémica con mayor niimero de lesiones en nifios y adolescentes es la rodilla
sufriendo hasta un 60% de las lesiones acontecidas en el dmbito deportivo. Dentro de las
lesiones de rodilla las roturas del LCA tienen una incidencia 10 veces mayor que el resto de las
lesiones. Se ha estudiado la relacion existente entre caracteristicas anatémicas especificas y el
riesgo de lesién del LCA asi como la relacién existente con modificaciones de las caracteristicas

anatomicas durante las etapas de crecimiento y maduraciéon esquelética. Kiapour Ata™® en
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2016 realiz6 un estudio en el que observd la existencia de diferencias significativas tanto en el
tamafio como en la orientacién del LCA dependientes de la edad, tanto en el sexo femenino
como en el masculino, en rodillas sanas. Present6 resultados preliminares indicativos de que
cambios en el tamafio del LCA en relacién a la longitud, la seccién transversal y el drea son
significativamente diferentes en nifios que en nifias. Aunque se observé que el LCA se hizo
mads vertical tanto en el plano sagital como coronal con patrones similares en nifios y en
nifias, el drea del LCA (seccién transversal) aumenté més en los nifios durante la edad escolar
temprana y en la adolescencia tardia mientras que las nifias mostraron esta modificacién solo
cuando se convierten en adolescentes®®. Este mismo autor estudié también modificaciones
de los céndilos femorales en relacién a la edad y el sexo: tanto el ancho bicondilar como la
escotadura intercondilea aumentan de manera continua en los nifios después de convertirse
en adolescentes manteniéndose constante en las adolescentes chicas; las nifias presentan una
curvatura del céndilo femoral medial mds alta en las adolescentes tardias en comparacién
con los nifios de la misma edad y un céndilo femoral lateral mds curvo en comparacién con
los nifios. También encontraron modificaciones anatémicas de la meseta tibial en relacién
a la edad en nifias y en nifios. Se apreci6 una diferencia en el tamafio, mds pronunciado en
nifios; pendiente, mayor en las nifias; y profundidad, mayor en los nifios, de la meseta tibial

entre nifias y nifios en las etapas posteriores a la maduracién esquelética?® 22,

2.8.2. Factores de riesgo de ruptura del lca en pacientes esqueléticamente inmaduros

Los factores de riesgo de ruptura del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros se

dividen en factores intrinsecos y extrinsecos.

Los factores intrinsecos mds estudiados y por tanto, mds conocidos, son los
relacionados con la anatomia: aumento de la inclinacién pélvica, aumento de la anteversién
femoral, aumento del dngulo Q, aumento de la caida de la pendiente tibial, aumento en la
pronacioén del pie, caida del escafoides y disminucién de la escotadura intercondilar?*.
Muy importante también como factor de riesgo es el género femenino donde las rupturas del
LCA son 6 veces mds frecuentes en comparacion con los hombres?. En relacién a este dato
se sabe que las pacientes femeninas suelen ir acompafiadas de datos de hipermovilidad-

hiperlaxitud junto con genu valgus y genu recurvatum?'.

En relacién a los factores hormonales se ha observado la relacién existente entre la
fase del ciclo menstrual y las roturas del LCA siendo mayores en la fase folicular donde la

concentracion de estrégenos es mayor>'.

Enrelacién a los factores extrinsecos los mds importantes son las condiciones climaticas,

el calzado y la interaccién del mismo con el terreno de juego y la pista.

Durante el verano las condiciones de lluvia ligera seguidas de evaporacién de la misma

hace que la superficie se endurezca aumentando las lesiones de LCA en estas condiciones.
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También se ha estudiado como determinadas caracteristicas del calzado como son el tamafio,
la altura y la posicién del margen lateral de la suela pueden incrementar las lesiones de
LCA228,230,232

2.8.3. Factores de riesgo de lesién del ligamento cruzado anterior en relacién a su tamafo

Como se ha dicho con anterioridad los condicionantes anatémicos son importantes en
las lesiones del LCA.

El tamafio del LCA podria ser un factor de riesgo de lesién en aquellos casos en los
que exista una disminucién del mismo. Davis et al y Dienst et al han presentado estudios

relacionando el tamafio del LCA con mayor riesgo de lesién en situaciones de carga®*®23*2%,

La escotadura intercondilea es otro factor a tener en cuenta. Escotaduras intercondileas
estrechas se relacionan con riesgo de lesién del LCA. Tamarios de escotaduras intercondileas
estrechas provocan aumento de cargas en el LCA®>?¥ con el consiguiente riesgo de lesion;
Se ha observado también la correlaciéon entre escotaduras intercondileas estrechas y LCA
pequerios, existiendo conexién entre el ancho de la escotadura intercondilea y el drea de la
seccion transversal del LCA en poblaciones pedidtricas, siendo responsables del 24 al 26%
de las variaciones del drea transversal del LCA?®. Las escotaduras intercondileas estrechas
producen un impacto mecanico sobre el LCA pudiendo tener un efecto de rasgado sobre
el mismo cuando se ve sometido a movimientos repetitivos y de alto riesgo, al reducir las

propiedades estructurales del ligamento con el tiempo®®.

El sexo femenino en las adolescentes jovenes es un factor de riesgo de lesién del LCA,
al conferirles un perfil anatémico diferente*®. Una de las causas que puede explicar este
hecho puede estar relacionada con una disminucién del espacio intercondileo en poblacién
de adolescentes chicas en comparacién con los chicos de la misma edad. Las adolescentes
jovenes también presentan pendientes tibiales laterales mds pronunciadas y columnas

tibiales mds profundas con el consecuente mayor riesgo de lesién del LCA0247,

Como se ha mencionado con anterioridad el aumento de carga en el LCA estd
relacionado con mayor riesgo de lesién del mismo. Las pendientes pronunciadas de la meseta
tibial posterior estdn relacionadas con este hecho**?*, En las actividades que implican carga
de peso, la pendiente tibial posterior provoca un componente de fuerza de corte anterior

debido a la fuerza de compresién axial™.

Elaumento delapendiente tibial posterior se encuentraaumentado enlas adolescentes®®
pudiendo provocar un aumento de la fuerza de corte tibial anterior*® por una aceleracién de
la traslacion tibial anterior®* con los consecuentes dafios sobre el LCA. Columnas tibiales mas
reducidas estabilizaran menos la rotacién externa femoral y la traslaciéon femoral pudiendo

provocar también un aumento de carga en el LCA*®.
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La profundidad tibial también se ha relacionado con riesgo de lesién del LCA en
aquellos casos en los que existe una menor profundidad tibial medial al suministrar menos

resistencia a la traslacion tibial anterior??%21252,

2.8.4. Factores de riesgo en relacién al estado muscular

No existe unanimidad entre los distintos autores entre la correlacién de una alteraciéon
a nivel muscular y las lesiones del LCA. Autores como Zainos et al*® presentan una relacién
directa entre desequilibrios de la musculatura agonista-antagonista de la rodilla junto con
la fatiga muscular como con la lesién del LCA. Este autor expone que los niveles de fatiga
elevada pueden provocar la alteracion del control motor que conlleva a desequilibrios de la
musculatura, aunque no existen muchos estudios que demuestren estas afirmaciones. En el
mismo sentido Orchard et al*” indican que un exceso de fuerza extensora de la musculatura del
cuddriceps unida a una disminucién de la fuerza flexora de la musculatura femoral posterior
estdn relacionados con la lesién del LCA. Para Malinzak et al*® el control motor puede estar
relacionado con posturas que ponen en riesgo el LCA de hecho cuando se produce una
maniobra rdpida del miembro inferior se va a provocar un cambio angular y un desequilibrio
de rodilla y cadera; estas modificaciones provocan ajustes musculares que aumentan el riesgo
de lesién del LCA. Sin embargo Garrido et al*® y Benell et al*” exponen que no existe relaciéon

entre los desequilibrios musculares de la musculatura de la rodilla y la lesién del LCA.

2.9. LESIONES ASOCIADAS EN LESION DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

La lesion del LCA puede darse muy raramente de forma aislada siendo lo mds comtin
su asociacion a lesiones de otras estructuras. De manera general las estructuras que mds se

asocian con las lesiones del LCA son:

1. Lesiones meniscales: pueden aparecer conjuntamente con la lesién del LCA entre

un 30% y un 60% de los individuos®"*.
2. Lesiones condrales: desde edemas Gseos hasta fracturas impactadas®®.

3. Lesiones capsuloligamentosas: suelen aparecer cuando se producen mecanismos

de lesién combinados.

Diferentes autores han identificado apariciéon de lesiones asociadas en relacién al sexo y
ala edad. La contusion posterolateral del platillo tibial suele aparecer con mayor frecuencia en
mujeres mientras que la afectacion en el céndilo femoral externo y en las partes blandas tiene
un mayor predominio en los hombres. De la misma manera se ha observado un mayor indice

de rotura del tend6n patelar en poblacién adolescente?®*,
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2.10. DIAaGNOsTICO

2.10.1. Artrocentesis De Rodilla

El liquido sinovial es un dializado del plasma sanguineo modificado con un elevado
contenido dedcidohialurénicoy glucosaminasintetizado por células tipo B delos sinoviocitos?”.

Su funcién principal es la nutricién y la lubricacién del cartilago articular®®.

La artrocentesis y el examen del liquido sinovial proveen una gran fuente de informacién

en procesos de patologia articular, siendo importante su valoracién ante una rodilla lesionada®”.

El proceso, incluyendo la toma de muestra y el andlisis no debe llevar mds de media hora.
La aguja se introduce suavemente en la articulacién, se aspira el fluido y se libera la presién
negativa de la jeringa previa a retirar la aguja de la articulacién con el fin de no contaminar la

muestra con sangre de los tejidos circundantes™®.

Una vez tomada la muestra se procede al andlisis de las caracteristicas del mismo. En
términos generales se puede dividir en andlisis macroscépico (define las caracteristicas fisicas

de la muestra), microscépico y uso de tinciones diferenciales”’:
1. Valoracién caracteristicas macroscépicas:

e Color: La coloracién normal es transparente. En la enfermedad articular
traumdtica se encuentran restos de sangre en el mismo como consecuencia del
dafio de las estructuras vasculares®”. En este caso, en presencia de hemartrosis,
el fluido toma un color rojizo y aparece uniforme en el liguido sinovial
durante la aspiracion®®. Las lesiones del LCA presentan liquido sinovial con
hemartrosis sin halo graso®.

e Volumen: El volumen méximo de una articulacion normal es de 3,5 ml.

Voltiimenes mayores son indicativos de un proceso inflamatorio®”.

e Turbidez: En condiciones normales el liquido sinovial es transparente. Un

aumento de la turbidez indica inflamacién articular.

e Viscosidad: Su consistencia es viscosa y se asemeja a la clara del huevo.
Para valorar la viscosidad se coloca una gota en un portaobjetos y se levanta
lentamente con un aplicador de madera. En condiciones normales se hace una
hebra de 3-6 cm de longitud. En caso de procesos inflamatorios la longitud de

la hebra disminuye?”.
2. Biopsia liquida:

e La valoracién de las caracteristicas microscépicas incluye el estudio de la
celularidad, los pardmetros bioquimicos, micorobiolégicos, inmunolégicos

asi como la presencia de microcristales®”>.
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2.10.2. Valoracién del ligamento cruzado anterior

La valoracién de lesién del LCA es eminentemente clinica?”’. Se han descrito diferentes
pruebas de exploracién para evaluar la integridad o insuficiencia del LCA a lo largo de la

historia (consultar anexo 4 para mayor informacién sobre valoracién del LCA).

Georges K Noulis en 1875 describi6 por primera vez la prueba de Trillat-Lachmann para
evaluar la integridad del LCA con la rodilla en extensién. En 1938 Palmer discutié por primera
vez el «signo del cajon» indicando que la positividad de este signo es un signo patognoménico
de rotura del LCA. En 1960 Ritchei describi6 nuevamente la técnica de Trillat-Lachmann y
1976 Torg et al (alumno de Lachman) describié la prueba y la dio a conocer. La prueba descrita
por John Lachman y dada a conocer por Torg demostraba la superioridad biomecdnica de la
misma frente a la prueba del cajén anterior. En 1976 Hugston et al presentaron una clasificaciéon
de las inestabilidades de los ligamentos de la rodilla e indicaron que el cajon anterior aumenta
en asociacién a la rotura del LCA unida a la lesién del ligamento oblicuo posterior. En 1980
Slocum et al definieron y describieron una técnica para la «inestabilidad rotatoria» de la rodilla
en relacién a la lesién de los componentes mediales y del LCA. También en este afio Galway y
Macintosh describieron el fenémeno del pivot shift en relacién a la rotura de la cdpsula externa
con la lesién del LCA?2,

La prueba de Lachmann o «Lachmann Test» presenta una sensibilidad del 62% y
una especificidad del 82% y es un signo de laxitud. Es mds sensible para las fibras del
haz posterolateral. La prueba del cajén anterior presenta una sensibilidad del 56% y una
especificidad del 82% y es un signo de ruptura del LCA. Es mds sensible para las fibras del
haz anteromedial®***. Existe una variedad de la prueba del cajén anterior que es en rotacién

externa y permite de manera especifica valorar las estructuras posterointernas®>.

La prueba de pivot shift, prueba/signo de resalte, Jerk test tienen una sensibilidad
cercana al 90%. La existencia de lesiones concomitantes como la ruptura del LLI, la ruptura de

la cintilla iliotibial o una interposicién mecanica pueden dificultar esta prueba®”.

Para un correcto diagndstico es preciso establecer la diferencia entre laxitud e

inestabilidad?®:

1. Laxitud: Signo exploratorio objetivable y cuantificable en relacién a insuficiencia

capsuloligamentosa.

2. Inestabilidad: Sintoma subjetivo de disconfort que experimenta el paciente.

La pérdida de estabilidad de la rodilla es objetivada en funcién de la existencia de laxitud
en la rodilla. El Comité de Investigacién y Educaciéon de la AOSSM (American Orthopaedic

Society for Sports Medicine) las clasifica en®”:

1. No rotatoria, lineales en un solo plano: Existen varios tipos (anterior, posterior,
interna y externa). Se gradua de 0 a 3 a través de las pruebas de los cajones

anteriores:
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¢ 0:laxitud normal.

e 1 +: traslacion anterior inferior a 0,5 cm.

e 2 ++: traslacién anterior entre 0,5 cmy 1 cm.

e 3 +++: traslacién anterior entre 1 cm y 1,5 cm.
2. Rotatorias, simples o en dos planos: pueden ser:

e Anterointerna: abd, rotacién externa y traslaciéon anterior tibial. Hace que el

platillo tibial interno se traslade o subluxe anteriormente en relacién al fémur.

e Posterointerna: Se produce cuando existe una traslaciéon posterior del platillo

tibial interno en relacién al fémur.
* Anteroexterna: traslacion anterior excesiva del platillo tibial externo.
e DPosteroexterna: traslacién posterior del platillo tibial externo.

3. Combinadas: se pueden encontrar todo tipo de combinaciones siendo las
mds comunes: anterointerna/anteroexterna, anterointerna/posterointerna y

anteroexterna/ posteroexterna.

Teniendo en cuenta el enfoque seguido por el doctor Guillen”® y su equipo en relacién al

diagndstico de estabilidad de la rodilla se deberfan seguir diferentes criterios:

son:

1. Anatémicos: la insercion proximal y distal del LCA se encuentra por detrds del
eje femoral. Es por esto que cuando el mecanismo lesional se produce por un giro

de rodilla y el pie fijo se produce la rotura del LCA y los meniscos.

2. Biomecdnicos: es imposible que el LCP sea el eje de la rodilla. El LCP modifica
su disposiciéon angular sobre la plataforma tibial entre 20° y 85° en relacién al

dngulo de flexo-extensién de la rodilla.

3. Clinicos: tanto la cicatrizacién como la tolerancia del paciente a la rotura del LCA
son malas en contraposicién al LCP en el que manteniendo un estado de reposo
se produce su cicatrizacién y la tolerancia de lesiones aisladas del mismo por

parte del paciente son buenas.

En relacién a lo espuesto con anterioridad la clasificacién de las inestabilidades de rodilla

1. Laxitud anterior:
¢ Laxitud anterior: rotura aislada LCA.
e Laxitud anteromedial: rotura LCA junto al sistema medial.
e Laxitud antero-posterolateral: rotura del LCA junto al sitema posterolateral.

2. Laxitud posterior:
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2.10.2.1.

¢ Laxitud posterior: rotura aislada LCP.
¢ Laxitud posteromedial: rotura LCP junto al sistema postero medial.

e Laxitud posterolateral: rotura LCP junto con sistema posterolateral.

3. Laxitud anteroposterior combinada:

¢ Rotura de LCA, LCP junto con sistemas mediales o laterales.

Descripcion de test de valoracion del ligamento cruzado anterior

Previo a la realizaciéon de los test especificos se debe proceder a la exploraciéon de la

rodilla sana como control orientativo. Se debe comenzar primero con los test que producen

menos dolor para evitar que el espasmo muscular interfiera en la realizacion del resto de los

test.

Test de Lachman: Es la principal prueba a realizar en una lesién aguda**. Se
realiza con la rodilla en posicién de flexién de rodilla de 30° y se aplica una fuerza
en direccién anterior. Se considera positiva en los casos en los que aumenta el
desplazamiento anterior de la tibia en comparacién con la rodilla contralateral.
Es importante tener en cuenta el punto final de desplazamiento tibial. Este punto
final es blando o débil cuando existe rotura del LCA?4%7,

Test del cajon anterior en flexién/rotaciéon: Combina el test de Lachman y el
desplazamiento lateral del pivote. Con las dos manos se sujeta con firmeza la
pantorrilla y se moviliza la rodilla en un arco de flexién de 15 a 30°. Cuando el
LCA esta roto a los 15° de flexién se produce una subluxacién anterior de la tibia
y una rotacién externa del fémur. Al aumentar la flexién a 30° se produce una
reduccién posterior de la tibia y una rotacién interna del fémur®. Existen autores
que afirman que esta prueba tienen menos sensibilidad que el test de Lachman

aunque tiene mds sensibilidad que las pruebas de desplazamiento tibial*.

Test del cajon anterior: Valora el desplazamiento femorotibial anteroposterior
con una posicién de inicio de 90° de flexién de rodilla y 45° de flexién de caderay
el pie fijo sobre la mesa. Desde esta posicion se realizan movimientos de traccion
y presion anterior y posterior neutra respectivamente; para poner en tension las
estructuras capsuloligamentosas se realiza la prueba en rotacién interna y en
rotacion externa. Un detalle importante es comprobar el punto de partida inicial
tibial; si existe una lesién a nivel del LCP podria dar un falso desplazamiento

tibial anterior en la realizacion de la técnica?4?%.

Hughston y cols en 1976 describieron esta técnica realizando una toma proximal
en la tibia entre el pulgar y los demds dedos; se palparan los isquiotibiales para

objetivar si se encuentran relajados. Desde esta posicién se efecttia una traccion
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anterior tibial para evidenciar la existencia de laxitud. Si se aprecia un punto
final al limite del desplazamiento es indicativo de la continuidad del LCA. Si la
consistencia del punto final es esponjosa y carente de firmeza es indicativo de
ruptura del LCA?.

e Cajoén neutro anterior (CNN): La posicién de partida es con la tibia en posicién
neutra. Si la prueba es positiva puede ser debida a lesiéon en: LCA, LCA y

complejo interno, LCA y complejo externo o ambos complejos.

e Cajoén anterior-rotacién externe (CARE): La posicién de partida es con rotacién
externa de la tibia. En esta posicién las estructuras del complejo interno se
tensan. Si el resultado de la prueba es un positivo moderado indica lesién
del complejo interno mientras que si el resultado es un positivo intenso se

pensard también en una lesién del d&ngulo posterointerno®”.

e (Cajon anterior-rotacién interna (CARI): La posicién de partida es con rotaciéon
interna tibial. En esta posicion se tensan las estruturas del complejo externo. Si
el resultado es positivo moderado indica lesién de las estructuras del complejo
externo. Si es positivo intenso se debe pensar también en lesién del LCP junto
con las estructuras del compartimento externo (LCE, cdpsula externa y dngulo
posteroexterno). En este caso se puede realizar una valoracién mayor de la

capsula posteroexterna mediante pruebas del recurvatum de rotacién externa.

4. Test del desplazamiento lateral del pivote central (Pivot Shift): La posicién
de inicio es en extencién y valgo de rodilla junto con rotacién interna de la
tibia. Se realiza una flexién progresiva de la tibia y hacia los 30° se siente un
desplazamiento posterior de la tibia sobre el fémur. Este desplazamiento aparece

como consecuencia de la reduccién de la subluxacion anterior de la tibia*.

5. Jerk testde Hughston: Se realiza una flexién de cadera de 45° con la rodilla a 90°. Se
ejerce una fuerza en valgo y se extiende la rodilla con la tibia en rotacién interna.
El test es positivo cuando se produce una subluxacién anterior transitoria de la
tibia sobre el fémur sobre los 30° de flexién ocurriendo una reduccién espontdnea

segun la rodilla se va extendiendo®®.

6. Test de rotacion interna de la tibia: La posicién de partida es con flexién de 45° o
mas de rodilla y rotacién externa de la tibia. Desde esta posicién se extiende la
pierna progresivamente permitiendo que se produzca rotacién interna a la vez
que se aplica una fuerza en valgo con una presién anterior aplicada por detrds de
la cabeza del peroné. Esto produce la subluxacién anterior de la zona anterolateral
de la tibia. A medida que la rodilla se aproxima a la extensién completa se reduce

la tibia produciéndose un «chasquido» audible?®.

7. Test de Slocum: El paciente se situa en dectibito lateral con la rodilla y la cadera

del miembro inferior sano flexionadas. La rodilla patolégica se coloca en contacto
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con la camilla en una posicién de extension. Se realiza la palpacién de la cabeza
del peroné con el dedo indice de la mano izquierda a la vez que con el indice
de la mano derecha se contacta con el céndilo femoral externo. Para realizar la
técnica se realiza una fuerza en valgo a nivel de la rodilla en flexién. Cuando el
LCA es insuficiente se reduce la subluxacién anterior de la tibia al llegar a 30° de

flexién de rodilla. La reduccién se percibe con los dedos?®.

2.10.3. Valoracion complejo capsuloligamentario y meniscos

Con el objetivo de valorar la existencia de una lesién asociada, junto al anélisis de la
estabilidad de la rodilla, se debe realizar la exploracién del resto de las estructuras de la rodilla,

prestando especial interés a los meniscos y los ligamentos colaterales interno y externo**.

2.10.3.1. Valoracion estructuras capsuloligamentosas

Cuando existe una lesion del LCA el estudio y valoracién de las estructuras
capsuloligamentarias debe incluir tanto la valoracién del complejo colateral externo/interno
como del complejo capsular posterointerno y posteroexterno. Para ello se deben valorar tanto el
valgo como el varo forzado tanto en extensién completa como en flexién de 30°. Es importante
aumentar la fuerza progresivamente hasta el punto de aparicién de dolor para verificar la

maxima laxitud sin que aparezca un espasmo muscular®’.

1. Valgo en extensién: Cuando la prueba es positiva las estructuras que pueden
estar dafiadas son: porcién superficial y profunda del LCM, ligamento oblicuo
posterior, PAPI, desinsercién periférica del menisco medial y LCA. Si es muy

severo podria existir lesion del LCP.

2. Valgo en flexién de 30°: Una positividad leve en la prueba indicard una rotura de
la porcién superficial del LLI. Si el resultado es un bostezo grave se encontraran

afectadas también otras estructuras del complejo interno ademads del LCAy LCP.

3. Varo en extension: Cuando la prueba es positiva indicard lesién del LLE, cdpsula
media, ligamento arcuato y cintilla de Maissiat, ademds del LCA. Si es muy

severo estard también lesionado el LCP.

4. Varo en flexion de 30°: La existencia de un bostezo externo leve indica lesion
del LCE. Si el resultado de la prueba es muy severo existird lesién de la cdpsula

media, la cintilla de Maissiat y el ligamento arcuato.
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2.10.3.2. Valoracién meniscal

Es fundamental valorar la presencia o ausencia de patologia meniscal concomitante a
lesiones del LCA. El diagndstico serd evidentemente clinico a través de pruebas evaluatorias

que pueden dividirse en*®:
1. Pruebas que provocan dolor o chasquidos con la palpacién de la interlinea.

2. Pruebas que generan dolor con la rotacién de la tibia sobre el fémur.

En relacién a la fiabilidad de las pruebas meniscales varios estudios han intentado
comprobar la efectividad de los diferentes test meniscales. Existen diferencias de resultados
entre los investigadores. Ambos tipos de pruebas evaluatorias tienen un valor diagndstico bajo
cuando se aplican de manera individual aumentando su utilidad cuando se combinan con los
antecedentes delahistoria clinica®®. Un estudio transversal realizado por Ricardo da Rocha Gobbo
et al en 2011 estudio la sensibilidad y especificidad de las pruebas de McMurray, Steinmann I,
Steinmann II, Childress y Apley tanto para el menisco medial como para el menisco lateral.
El andlisis mostré que la sensibilidad para el menisco medial era de un 89% vy la especificidad
era de un 31% mientras que para el menisco lateral la sensibilidad fue de 85% frente a una
especificidad del 24%. Dicho estudio corrobora los datos presentados con anterioridad de que las
pruebas realizadas de manera aislada tienen un valor diagnéstico més bajo. En relacién al andlisis
independiente de cada prueba, el test de Apley es el que presenta mejor especificidad tanto para
el menisco medial como para el menisco lateral. En relacién a la precisién para la deteccion de
lesiones se obtuvo mayor precisién en la evaluacién de lesiones en el menisco medial que en el
menisco lateral exceptuando el test de Apley que demostré el mismo valor predictivo tanto para

las lesiones del menisco lateral como del menisco medial®® (Tabla 4).

Tabla 4: Sensibilidad, especificidad, verosimilitud positiva, verosimilitud negativa de pruebas me-
niscales.

Tomado de Da Rocha R, De Oliveira V, Consoli F, Simoes LA. Physical examinations for diagnosing
meniscal injuries: correlation with surgical findings. Rev Bras Ortop. 2011;46(6):726-729.

MC MM MC LM STI MM STILM
Sensitivity B4.63% Sensitivity 61.90% Sensitivity 69.51% Sensitivity 50.52%
Specificity 57.50% Specificity 49.17% Specificity 56.25% Specificity 44.179%
Positive Likelihood 1.52 Positive Likelihood 122 Positive Likelihood 159 Positive Likelihood 1.07
Negative Likelihood 0.62 Negative Likelihood 0.77 Negative Likelihood 0.54 Negative Likelihood 092
Accuracy 61.10% Accuracy 52.46% Accuracy 62.96% Accuracy 48.14%
ST MM ST LM CH MM CHLM
Sensitivity 68.28% Sensitivity 59.52% Sensitivity 63.41% Sensifivity 73.81%
Specificity 56.25% Specificity 45.00% Specificity 45.00% Specificity 45 83%
Positive Likelihood 1.56 Positive Likelihood 1.08 Positive Likelihood 1.15 Positive Likelihood 1.36
Negative Likelihood 0.56 Negative Likelihood 0.9 Negative Likelihood 0.81 Negative Likelihood 057
Accuracy 62.34% Accuracy 4876% Accuracy 54.32% Accuracy 53.00%
AP MM AP LM
Sensitivity 50.00% Sensitivity 50.00°%:
Specificity 65.00% Specificity 60.00°%
Positive Likelihood 143 Positive Likelihood 1.25
Negative Likelihood 0.77 Negative Likelihood 0.83
Accuracy 57.40% Accuracy 57 40%

AC: McMurray; ST1 — 5TiI: Steinmann | — Il; CH: Childresa; AP: Apley; MM: menial meniscus; LM: lateral meniscus.
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2.10.4. Genufonia

La rodilla tiene un lenguaje propio con el cual nos comunica que le ocurre. Este lenguaje
lo hace a través de sonido. Es importante escuchar los sonidos que nos muestra la rodilla

durante su movimiento, lo que nos ayudara a extraer informacién sobre su lesion*”.

2.10.5. Exploraciones complementarias

2.10.5.1. Resonancia magnética

La RM tiene una capacidad de diagndstico excelente en el diagndstico de las roturas del
LCA con una sensibilidad y especificidad del 90%%". Para una exploraciéon adecuada se deben
realizar cortes axiales, coronales y sagitales de la rodilla en T1y T2*".

El LCA integro se aprecia como una estructura ligamentosa hiperintensa que se extiende
desde su insercién tibial a su insercién femoral. Presenta una intensidad de sefial de RM més alta
y mds heterogénea que el LCP****, Las imdgenes sagitales oblicuas son las mds adecuadas para
apreciar el LCA en toda su extensién, aunque también puede apreciarse en imdgenes coronales
y axiales estdndar o en imdgenes coronales oblicuas. La insercién tibial se aprecia mejor que
el drea de insercién femoral®” Su longitud intraarticular es de 38 mm?® y en ausencia de lesién
debe aparecer tenso. En RM el padquete AM aparece menos tenso que el PL al realizarse las

proyecciones con la rodilla en extensién*”

. Las lesiones agudas se asocian a menudo con edema
y hemorragia que pueden visualizarse correctamente en cortes coronales. Las roturas completas
suelen acompariarse de una sefial alta a nivel del hueso subcondral en el regién anteroinferior
del condilo femoral lateral y en la region posterolateral de la meseta tibial como consecuencia
de la impactacién 6sea traslacional de ambas superficies en el momento de la rotura del LCA 'y
pueden ser vistas en RM hasta las 9 semanas después de la lesién®*. Los signos directos primarios
de rotura completa del LCA son la discontinuidad y mala alineacién del ligamento®?. Ademds
de estos signos se consideran también signos directos de rotura del LCA la horizontalizacién del
LCA y el signo de la fosa intercondilar vacfa (patognoménico de rotura completa del LCA en su
insercion femoral; se observa a través de cortes frontales y transversales a su paso por la inserciéon
femoral del LCA; en esta ubicacién no se ve la imagen normal de la insercién del ligamento)*®.
La horizontalizacion del LCA se determina por medio de la linea de Blumensaat (cuando existe
rotura del LCA, este se horizontaliza formando un dngulo hacfa atrds y hacia arriba con la linea
de Blumensaat)**. Otros signos indirectos de lesién del LCA son la hemartrosis presente en el
100% de los casos, el arqueamiento posterior anormal del LCP como consecuencia de la traslacién
anterior de la tibia®***, el desplazamiento posterior del asta posterior del menisco externo®”,
signo del cuerno posterior del menisco externo descubierto (patognoménico de rotura del
LCA)*8, fractura trabecular de la porcién posterior del platillo tibial externo®” y muesca en el

hueso subcondral del céndilo femoral externo junto con edema intraesponjoso®®.
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Las roturas parciales constituyen el 15% de todas las lesiones del LCA, pero son més dificiles
de diagnosticar que las roturas completas, presentando en estos casos la RM una sensibilidad
y especificidad cercana o inferior al 50%**. La imagen en RM de las roturas parciales aparece
como una anormalidad en la sefial intrasustancia con imdgenes de fibras onduladas, delgadas o
céncavas™. La mejor proyeccién para confirmar la rotura parcial y determinar el grado de rotura
que afecta a cada paquete son las imdgenes axiales oblicuas®” Se puede realizar el examen con
una posicion de 25° de flexién de rodilla en aquellos casos en los que se quiera distinguir entre
rotura completa y roturas parciales de alto grado. La imagen axial oblicua doble proporciona una
demarcacion clara de los paquetes anteromediales y posterolaterales y de la insercién femoral.
Este tipo de proyecciones se usa para excluir roturas completas del LCA o confirmar la existencia
de roturas parciales de bajo grado al poder apreciar incluso roturas pequefias de un solo paquete.
Si existe degeneracién mucoide del LCA en este tipo de proyeccién aparece como una hinchazén

con un cambio de sefial del LCA?*.

Las roturas del LCA con avulsion 6sea aparecen en un porcentaje pequefio de los casos.
Tienen una incidencia mayor en la unién tibial y afectan generalmente a pacientes jévenes y
adolescentes siendo raras en pacientes de edad avanzada. Este tipo de lesiones se puede apreciar
facilmente en la RM aunque la configuraciéon del fragmento avulsionado no es facilmente
apreciable. En estos casos la mejor prueba diagndstica es la tomografia axial computerizada ya
que proporcinan una delimitacién clara del fragmento de fractura permitiendo determinar el

grado de fractura y el desplazamiento de la misma>2.

La traslacién anterior tibial que aparece en algunos pacientes con lesiéon del LCA puede
medirse en RM. Para la realizacién de esta medicién se debe trazar una linea vertical hacia abajo
desde la parte més posterior del condilo femoral medial o lateral, a continuacién, se trazd una linea
horizontal deste esta linea vertical hasta el proceso posterior del platillo tibial. Esta linea vertical
debe ser inferior a 7 mm. Aquellos casos en los cuales la linea vertical es mayor a 7 mm indican
una translacion exagerada tibiofemoral y puede explicar algunos de los signos secundarios de
rotura de LCA que aparecen en la RM como son: verticalidad del LCP, verticalidad del LLE y

ondulacién del tenddn rotuliano®®.

2.10.5.2. Radiologia simple

Un porcentaje elevado de pacientes con lesiones de LCA se someterd a pruebas de
radiologia como prueba complementaria inicial con el objetivo de descartar fracturas y evaluar
la congruencia articular. En las imdgenes radiolégicas en casos de rotura del LCA se pueden
apreciar signos indirectos e inespecificos, como la presencia del aumento de liquido articular
como consecuencia de la hemartrosis, y signos especificos de rotura del LCA. Los signos
directos mds importantes en el diagnéstico de rotura del LCA en radiografia simple son®*:

1. Signo del surco profundo: se puede observar en una proyeccién lateral donde se

observard la existencia de suaves concavidades en el tercio medio de la superficie
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de carga del céndilo femoral externo. Cuando la profundidad del surco es mayor
de 2 mm, este signo tiene una especificidad y un valor predictivo positivo de un
100%*.

2. Fractura de Segond: es una fractura por avulsién de la zona de insercién del LLE
en la tibia como consecuencia de una rotacién interna y varo forzado cuando la
rodilla se encuentra en una posicién de flexién. La proyecciéon anteroposterior
es la mds indicada para evaluar este tipo de lesiones. Presenta una especificidad
del 75% al 100% aunque solo se encuentra presente en un 10% de los casos de
rotura del LCA. La longitud del fragmento 6seo avulsionado es menor de 15 mm
con una orientacién vertical y con relacién a un defecto éseo en la superficie de

inserciéon del LLE en la tibia®%.

Anivel radiolégico se puede realizar también la medicién del Lachman radiolégico. Para
su realizacién se coloca al paciente en una posicion de flexion de 10° de rodilla y una carga de
7 kg en el tobillo. Se realiza una radiografia en proyeccién lateral en el mismo tiempo que el
paciente realiza la contraccién del misculo cuddriceps femoral. La prueba serd negativa con
valores inferiores a 4 mm. Cuando el valor es superior a 8 mm el diagndstico serd probable y
cuando el valor que aparezca sea de 10 mm se considerard un diagndstico de certeza de rotura
del LCA,

En pacientes con inmadurez esquelética la radiologia cobra especial interés en la
evaluacion de la madurez esquelética y en el cierre fisiolgico de la fisis. La evaluacién del
potencial de crecimiento se hard a través de radiografias de frente y perfil de rodilla, radiografias

anteroposteriores de mufieca y en radiografias de pelvis para determinar el estadio de Risser®.

Es comudn la observacién radiolégica de avulsiones tibiales en pacientes en los que
todavia no se ha producido el cierre fisario. Este tipo de lesién es debida a la mayor debilidad
de la espina tibial que el LCA®. Su diagnéstico radiolégico puede ser sttil siendo la mejor
prueba diagndstica en este tipo de lesion la tomografia axial computerizada como se indico

anteriormente.

2.10.5.3. Artrometria

Los artrémetros son sistemas cuantitativos de medicién de laxitud ligamentaria de la
rodilla. El més utilizado para medir la traslacién anterior y posterior de larodilla es el artrémetro
KT 1000. El fundamento es realizar una prueba de Lachmann de intensidad creciente con una

fuerza de traslacién tibial anterior de 89 N3%7308,

Sin embargo no existen estudios con una metodologia adecuada sobre la validez de estos
instrumentos por lo cual se deben usar con precaucién en el diagnéstico de lesiones de rotura
del LCA,
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2.11. PPROCEDIMIENTOS QUIRUGICOS

2.11.1. Historia y evolucion del tratamiento quirdargico

Los primeros casos confirmados de rotura del LCA fueron registrados por Robert Adams
en 1837°'% sin embargo, las primeras referencias sobre anatomia y biomecdnica del LCA
aparecerian de la mano de los hermanos Weber en 1895'!. Describieron que el LCA consta de
dos paquetes de fibras funcionalmente independientes y con patrones de tensién durante la
flexién de la rodilla. Esta descripcién del LCA fue considerada como un hito en la descripcién
anatomofuncional del mismo™’. Ya en 1845 Amédée Bonnet comenzé a interesarse sobre las
alteraciones articulares que provocaban hemartros en la rodilla describiendo por primera
vez 3 signos primordiales que indican la rotura del LCA «chasquido, hemartros y pérdida
de funcién» y que en el mayor ntimero de casos la rotura del mismo se produce cerca de la
insercién femoral del mismo. En 1850 James Stark también publicé los signos incapacitantes
de rotura ligamentosa que presentaron sus pacientes; dentro de estos signos se describe la
aparicion de «chasquido»®°. En 1876 Dittel describi6 tanto las lesiones aisladas de LCA como
la asociacién de la rotura de LCA con dafios en el ligamento colateral medial de la rodilla
y el menisco medial®’. Este hecho también fue descrito por Honigschmied*>. En 1879 Paul
Segond en base a estudios experimentales en cddaveres describe que las fracturas en el margen
anterolateral de la tibia se asocian a las lesiones del LCA. Este hecho actualmente es un signo

patognomonico de lesion de LCA™3%,

Diferentes anatomistas y biélogos continuaron investigando la anatomia funcional del
LCA durante la segunda mitad del siglo XIX: Hermann Von Meyer, Hermann Zyppinger, Hans
StraBer, Robert Fick y Bruno Pfab'¢%'.

Ala par que se realizan estudios de anatomia y biomecénica del LCA diversos cirujanos
comienzan a realizar intervenciones de los mismos. Es entonces, a comienzos de los afios XX
cuando se inicia la era de reconstruccién ligamentosa superando el manejo conservador que
se llev6 a cabo durante el siglo XIX*'°. Aunque la primera que se encuentra referenciada es de
la mano de James Stark en 1850'¢!, no fue hasta 1903 cuando Mayo Robson efectué la primera
intervencién quirtrgica de una lesién aguda del LCA a través de un grapado de la insercién
femoral de ambos ligamentos cruzados'®*. Sin embargo la experiencia clinica ha avalado que
las suturas del LCA no son eficaces en el tratamiento de las roturas del mismo*". La primera
sustituciéon de LCA llevada a cabo data de 1907. Fue una sutura con seda tranzada unida al

tendén del semitendinoso. Fue llevada a cabo por F. Lange y no obtuvo buenos resultados*”2.

Martin Kirscher en 1908 utiliz6 la fascia lata para reparacién de tendones?>32. Tambien
en esta época, en 1911, John Davis publicé sus experiencias en «Annals of Surgery» en un
estudio experimental con banda iliotibial de la fascia lata en perros*>*"*. Herbert Goetjes en
1913 publicé los resultados de sus estudios en pacientes con LCA suturado con resultado de

movilidad normal en los mismos*?. En 1913 otros cirujanos presentan también sus resultados
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en reconstrucciéon LCA: Nicoletti refiere la reconstruccién del LCA en un perro con plastia
de injerto libre; Knut Giertz present6 los resultados en la mejora de la estabilidad en una
nifia de 13 afios con artritis séptica; en este afio también Paul Wagner lee su tesis doctoral
de reconstruccién con fascia en lesiones de rotura del LCA. Muy importante son también las
aportaciones realizadas en esta época de George Perthes proponiendo la incorporacién de
alambre y sutura para la reconstruccién del LCA roto*> Es en esta época cuando Erwin Payr
disefi¢ un procedimiento de reconstruccion parcial del LCA al observar la longitud insuficiente
de la porcion proximal del LCA*>31°,

En 1914 Erich Hesse report6 la utilizacién por parte de Grekov de injerto libre de fascia

suturado con los remanentes del LCA con resultados satisfactorios®>.

Sinembargo, es en 1917 cuando Hey Groves propone la primera técnica de reconstruccion
de LCA roto utilizando cintilla iliotibial autéloga®; ademds expuso la importancia de una
correcta disposicion del ligamento reconstruido (posicién anatémica exacta del LCA original y
oblicuidad del injerto) para conseguir una funcién adecuada de la rodilla®"’; posteriormente en
1920 publicé una modificacién de su técnica®. En 1918, Hermann Matti presento su técnica de
estabilizacién extraarticular en un caso de LCA roto que producia inestabilidad en la rodilla.
Utilizé un doble injerto de fascia lata introduciéndolo en el espacio articular oblicuamente
desde la cara posterior del condilo interno del fémur a la cara anterointerna de la tibia®>*".
También este afio Alwyn Smith propuso la utilizacién de cintilla iliotibial en el tratamiento del

ligamento lateral interno y del LCA*2.

En 1920 dos autores presentaron sus trabajos: Holzel que utilizé la parte libre de un
menisco roto en asa de cubo como medio sustitutivo del ligamento dafiado y Putti que aunque
en este afio abog? por la utilizacién de la fascia lata, poco después recomendé utilizar el tendén
del semimembranoso para las reparaciones del LCA roto®>3".

En 1923 Bertocchi y Biancheti llevarén a cabo el primer estudio experimental de un

sustitutivo ligamentoso, del canal 6seo y de las lesiones osteocondrales en cerdos*>*!.

En 1926 Bennett utiliz6 la idea de que, si todos los ligamentos de la rodilla estdn intactos,
estos pueden suplir los defectos de un LCA roto. Basdndose en esto realizé una técnica
extraarticular con tira de fascia lata en la cara interna de la rodilla junto con un retensado
del retindculo medial*"'. Este mismo afio Zanoli presenté su trabajo en el que se utiliz6 como
sustituto del LCA roto cintilla iliotibial que habia mantenido 1 mes subcutdnea en el tejido
graso del paciente”?.

Es en 1927 cuando Alexander Edwards presento sus trabajos de reconstruccién del LCA
con tendones de la pata de ganso en caddveres. En 1928 Ernest Gold utiliz6 el retindculo y
la porcién interna del recto interno. Para reemplazar el LCA roto utilizé este ligamento
reconstruido introduciéndolo a través de un ttnel tibial y suturandolo en el LCP en su parte
posterosuperior. En 1929 Mitchell Langworthy reconstruyé el LCA roto mediante ligamento

rotuliano, siendo el primero en utilizar este ligamento. En 1932 Cubbins et al presentaron
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como conclusién de sus estudios que la aponeurosis del musculo biceps femoral utilizada
como reemplazo del LCA en la técnica propuesta por Smith era efectiva. El primero en utilizar

el tendodn del semitendinoso fue Ricardo Galeazzi en 1934772,

En 1936 Campbell presenta una técnica intrarticular. Para la realizacién de dicha técnica
realizé tdneles a nivel de la tibia y del fémur y utilizé tanto el borde interno del tendén
cuadricipital y el ligamento rotuliano como reemplazo del LCA roto y lo suturé al periostio
del fémur distal. Campbell también reporté la relacién entre LCA roto con lesiones de menisco
interno y ligamento lateral interno**°"3'¢, En 1936 también Mauck presenté sus estudios
con objeto de estabilizar las rodillas en pacientes con rotura del LCA para lo cudl utiliz6 un
avance distal de la insercién del LLI junto con la resecciéon del menisco interno®'. Mientras
Cotton y Morrison y los hermanos David y Bordman Bosworth ese mismo afio, continuaban
manteniendo la teorfa de refuerzo ligamentario del ligamento lateral interno con tiras de fascia

lata como tratamiento de estabilidad de la rodilla en pacientes con rotura del LCA?,

En 1937 Frank Strickler propuso la reconstruccién intra-articular usando una sustitucién
extraarticular lateral con fascia. El injerto utilizado fue implantado en una posicién vertical al

realizar tanto el tunel tibial como el femoral centrado dentro de la articulacién3™.

En 1938 Palmer aseguré que «una rotura total de un fasciculo del LCA es incapaz de curar
espontdneamente». Detall6 la anatomia, biomecénica e indicaciones de tratamiento. Palmer
aunque utilizo la técnica de Hey-Groves haciendo hincapié en una adecuada orientacién de
los ttineles, desarrollando una guifa para la realizacién de los mismos, recomend? la técnica de

Perthes en las fases iniciales de roturas del LCA?72.

En 1939 Macey propuso utilizar como injerto de un LCA roto los tendones de la
musculatura isquiotibial. Describi6é por primera vez la utilizacién del tendén semitendinoso.
Mantuvo la insercién tibial del tendén del semitendinoso pasdndolo a través de un ttinel tibial
y femoral suturandolo al periostio®?!. Frederick Tees presenté el afio siguiente, 1940, una
modificacién de la técnica de Groves realizando un refuerzo del ligamento lateral extraarticular

lateral con el objetivo de ayudar a estabilizar la articulacién®°.

En 1947 Hauser presenta sus resultados para roturas del LCA realizando una
reconstruccién extraarticular mediante porciéon distal del ligamento rotuliano y fijandolo a
nivel de la insercién femoral del LLI. Hauser pensé que con esta técnica conseguia un doble
objetivo, reforzar las estructuras mediales a la vez que duplicaba la funcién del LCA%23!,
También en 1947 Helfet describié su técnica para reforzar el compartimento interno; vio
necesario controlar la rotaciéon externa tibial para lo cual realiz6 un desplazamiento de la
tuberosidad tibial medial; su técnica provocaba una rotacién interna femoral con la flexién
a través del paso del tendén del misculo semitendinoso a través de un canal longitudinal

medial alineado con el LLI?".

En 1950 de lamano de Kurt Lindemann se propone la reconstruccién dindmica. El objetivo

de la técnica es utilizando la unidad miisculo-tendinosa del musculo recto interno reducir la
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inestabilidad provocada por el LCA roto. Realizé un tinel tibial a través del cual pasaba el
tend6n del musculo recto interno el cual es suturado posteriormente a su salida al ligamento
rotuliano. Otros cirujanos de la época modificaron la técnica conservando este fundamento
«dindmico»: Ficat, Bousquet y Augustine. Los resultados obtenidos por el paciente en estas
técnicas dindmicas, de la misma manera que en el procedimiento de Helfet, estdn relacionados

con una correcta rehabilitacion?331,

En 1955 O’Donaghue propugné que las reparaciones del LCA no debian realizarse de
forma rutinaria. De hecho, decia que las intervenciones de reparacién del LCA solo estaban
indicadas cuando la insuficiencia del LCA interferia en las actividades de la vida diaria y
puso énfasis en la reparacion en las dos primeras semanas en estos casos. O’Donaghue
recomendaba la técnica de Groves en lesiones crénicas y promulgo que las técnicas dindmicas

no eran eficaces???!,

Robert Augustine propuso en 1956 un procedimiento quirdrgico similar al propuesto por
Lindemann en 1950. Utiliz6 el tendén del musculo gracilis para conseguir un efecto dindmico
y conseguir «estabilizar la meseta tibial en el fémur junto con el LCP cuando se contraen los

isquiotibiales»’"°.

En 1957 Robert Merle D"Aubigné presenté una técnica, utilizando semitendinoso y
gracilis para reforzar el ligamento colateral medial. Los principios de la técnica que utiliz6 se

basaron en la técnica de Galeazzi/Macey*"".

Lindstrom en 1959 utiliz6 el menisco para la reparacién de las roturas del LCA. Para
realizar la técnica suturé el menisco por medio de perforaciones en fémur y en tibia”?. La
utilizacion de injerto meniscal comenzé a experimentarse a principios de la década de 1930 de
la mano de Max Lange y aunque continué estudiando la utilizacién de los mismos llego a la
conclusién de que «un menisco degenerativo parece ser demasiado pobre para ser considerado
para la reconstruccién, mientras que un menisco sano parece ser demasiado bueno»"’. Estudios
y publicaciones de Hughston en 1962%'¢, Walsh en 1972272 y Peter Walker en 1975°'° en relacién
con los fallos clinicos de estas técnicas y a la contribucién de los meniscos en la estabilidad de

la rodilla contribuyeron abandonar al menisco como elemento para realizar los injertos.

En los afios sesenta continuaron produciéndose avances en el dmbito de la ortopedia
con relacién a las intervenciones del LCA. En 1963 Kenneth Jones postul6 una técnica que él
considerd més fisiolégica que las técnicas descritas con anterioridad; utilizé el injerto autélogo
hueso-tendén-hueso (H-T-H). Para ello utilizé6 el tercio central del ligamento rotuliano. Sin
embargo, la colocacién final del injerto, en el espacio intercondilar posterior al margen del
cartilago articular, no era anatémica. Aunque los resultados a dos afios de sus intervenciones
fueron prometedores, el mismo Jones revisé en 1980 a 83 de sus pacientes observando en el
30% de ellos sintomas residuales y déficit de confianza y estabilidad. Sin embargo, y aunque
la técnica descrita por Jones fue una idea original de Campbell y fue popularizada en 1963 por
Willliam Clancy (utilizé el tercio central del ligamento vascularizado combinado con técnicas

de refuerzo extraarticular; estos refuerzos extraarticulares fueron desechados por O Brien et
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al.), los principios de reparacién de LCA rotos con tendén rotuliano fueron sinénimo de la

técnica de Jones?>%10,

En 1963 Arthur de Cape Town propugné que debido a la funcién de los ligamentos
cruzados evitando el desplazamiento anteroposterior de la tibia en el fémur, la pérdida de
los mismos es causante de inestabilidad siendo l6gica su reparacién a través del reemplazo
anatémico; sin embargo, si se considera a los ligamentos cruzados como cuerdas de guia
serfa posible reemplazar su funcién a través de un tendén extraarticular. Hay un cambio en
el paradigma del tratamiento centrando el enfoque del mismo en combatir las discapacidades

funcionales y no tanto en restaurar su anatomia’"’.

En 1966 Briickner propuso la utilizacién de la porcién interna de ligamento rotuliano
introduciéndolo a través de un tinel tibial y femoral. Para resolver el problema de la longitud
escasa de la plastia suturé la misma al céndilo femoral a través de un botén externo®?,
cerca de la huella anatémica®’. Esta técnica no fue muy conocida hasta que afios después
Lennar Brostdm la modificé traccionando del injerto proximal asegurdandolo con suturas
transfemorales®. En 1968 Lam utiliz6 el tercio interno del ligamento rotuliano pero dispuso
la insercién tibial en una posicién mds anatémica y provocé un giro de 360° del injerto con el
objetivo de intentar replicar la anatomia helicoidad del LCA. Afios después, en 1976, Enjar
Eriksson modificé el procedimiento de Brostom publicando los resultados de estos estudios
experimentales, presentando que un 80% de la muestra consigui6 la estabilidad de la rodilla al
afio?2. En 1980 Jones describif la fijacién del hueso rotuliano en el tiinel femoral mediante un

tornillo percutdneo®.

Ala par que se presentaban cirugias de reparacién de LCA intraarticulares, se continuaban
también presentando procedimientos extraarticulares. En 1968 el término de inestabilidad
rotatoria a través del eje largo de la tibia fue introducido por Donald Slocum y Robert
Larson indicando como la causa mds habitual de esta inestabilidad la lesién del complejo
capsuloligamentoso medial, pasando a definirse estas inestabilidades como «inestabilidad
rotatoria anteromedial»*'?. Destacaron ademads que las roturas del LCA no necesitan estar
presentes para producir un desplazamiento del eje longitudinal de rotacién en el plano
horizontal, sin embargo, cuando esto ocurre, es decir, cuando el LCA estd roto la inestabilidad
rotatoria es muy positiva?®. No obstante, estos conceptos ya habian sido introducidos con
anterioridad: Johan Honigschmied en 1893, Hans Tretter en 1928, Felix Merke en 1953, Max
Lange en 1957°1°.

Marcel Lemaire presenté por primera vez en 1967 una de las técnicas extraarticulares
empleada todavia en la actualidad. El objetivo de esta técnica es conseguir mantener la
estabilidad rotatoria; para ello utiliza una tira de fascia lata reforzada con nylon introduciéndola
por debajo del ligamento lateral externo para introducirla en un ttinel femoral y suturarla de
nuevo en su origen en el tubérculo de Gerdy en el epicéndilo lateral*>*°. En 1975 Lemaire
realizé una revisién de sus pacientes intervenidos informando un 87% de buenos resultados

en los mismos. Aunque el procedimiento de Lemaire no reducia completamente el cajon
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anterior si era capaz de controlar la laxitud rotacional producida por la rotura del LCA, y
por consiguiente la reanudacién de la practica deportiva®®. Durante los afios setenta se
presentaron diversos procedimientos quirtirgicos basados en técnicas extraarticulares con
el fin de controlar la subluxacién anterolateral: Macintosh y Galway en 1971 presentaron la
«tenodesis de Macintosh» aunque el procedimiento era similar al que utilizé Hey Groves,
Trillat en 1972, Nicholas y Minkoff en 1975 presentarén la técnica «cinco en uno», Ellison en
1975y Losee en 1978%°.

En 1974 Artmann y Wirth publicaron su experiencia con injertos libres de hueso-tendén-
hueso rotuliano en el que se utilizé la porcién central del tendén rotuliano para conseguir una

posicién mds anatémica sin detrimento de una longitud adecuada del injerto’™.

En 1969 Kurt Frank continué desarrollando las técnicas de los cirujanos Jones y
Bruckner®”’, siendo el primero en presentar un procedimiento de transplante libre de
ligamento rotuliano con hueso en 19762 para la realizacién de la técnica utiliz6 una cuarta
parte del tendén rotuliano junto con bloques de hueso de rétula y tibia para posteriormente
anclarlos a nivel de la meseta tibial y al condilo femoral®’. En 1979 Marshall et al utilizaron el
tercio central del tendén rotuliano enrolldndolo en fascia prerotuliana y una tira central del
tendoén cuadriccipital; una vez preparado el injerto se pasaba por un ttinel tibial dirigiéndolo
atravesando la articulacién para anclarlo a nivel del céndilo femoral posterolateral «over
the top»¥>*%%7. En 1979 Woods et al continuaron en esta linea de trabajo tomando una
porcién de hueso rotuliano. El objetivo era conseguir que en el tinel femoral se obtuviera
un contacto hueso-hueso y una longitud adecuada para realizar el anclaje en la regién
supracondilea femoral lateral®> En la década de 1980 tanto Kenneth Lambert como Noyes et
al realizaron investigaciones buscando los beneficios de la utilizaciéon de injertos de tendones
vascularizados; sin embargo, estudios realizados por Tomas Drobny no encontraron
beneficios entre injertos de tendones libres y tendones vascularizados®’; ademds Eriksson
en 1976 en Europa y Clancy en 1982 propugnaron también los beneficios de injertos del
tendén rotuliano en la reparacién de roturas de LCA*?°!, Clancy en su estudio presentado
en 1982, indicé que era esencial una colocacién exacta de los tineles tibiales y femorales para
la colocacién precisa del injerto y por lo tanto, el éxito de la intervencién. En este mismo
estudio presento el resultado del seguimiento de una muestra de 80 pacientes intervenidos
con esta técnica reportando resultados excelentes y buenos en el porcentaje mayor de los
pacientes de estudio®®. Es en la década de los setenta cuando las técnicas de cirugfa con

tendodn rotuliano se consideran como referencia en las intervenciones de LCA?2.

Aunque el primero en publicar investigaciones utilizando el tendén cuadriccipital en
lesiones crénicas del LCA es Walter Blauth en 1984*2 en 1976 Robert England ya informo
sobre una cirugia en la que utilizé un injerto de cuddriceps libre asegurado con suturas
transcorticales siguiendo el procedimiento de Perthes, este procedimiento se lo realizé con
éxito a otros 3 pacientes’®. Para la realizacién de la técnica Walter Blauth obtenia un injerto de

tendén cuadriccipital en el que distalmente mantenia una pastilla 6sea® y proximalmente lo
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dividia en dos fasciculos uno de los cuales pasaba a través de un tinel femoral mientras que el
otro lo hacia «over the top» del condilo femoral externo®2. Statibli tomando como referencia los
estudios de Blauth publicé en 1992 un articulo en el que utilizé como injerto para el tratamiento
de un LCA la porcién central del tendén cuadriccipital®™. Sin embargo, es John Fulkerson, en
1995 quién vuelve a poner el foco sobre los injertos de tendén cuadriccipital aunque nunca ha
llegado a tener la popularidad del tendén rotuliano”>*'°. Para la realizacién del injerto utiliz6

tendon cuadriccipital de espesor completo®.

En la época de los setenta todavia se contintian realizando técnicas de sutura directa del
LCA. Feaging en 1976 mostré excelentes resultados con esta técnica en cadetes de la Academia
Militar de West Point, sin embargo en 1983 tras analizar los resultados concluyé que el 84%
de los mismos, aunque volvieron a realizar su practica deportiva, a los 5 afios presentaron
inestabilidad recurrente de rodilla junto con otros sintomas asociados, ademas 17 de ellos
presentaron rerotura y pérdida de funcién. Estos resultados demostraron la mala evolucién
de las técnicas suturales. Al igual que Feaging, Youman et al y Engebretgen et al presentan

resultados similares®>.

En los afios setenta son diversos los cirujanos que intentan dar solucién a la inestabilidad
rotacional y la subluxacién de tibia que aparece tras la rotura del LCA. Aparecen diferentes
opciones para ello: John Insall en 1971 se sirvié de una tira de cintilla iliotibial intraarticular
fijada a la cara anterior de la tibia; McMaster y col en 1974 utilizan el tendén del recto interno;
Collins et al también en 1974 utilizaron injertos meniscales; Cho et al en 1975 y Lipscomb et
al en 1976 se sirven del tendén del musculo semitendinoso; Slocum et al en 1976 realizaron
transferencia de la pata de ganso al considerar que al modificar la accién de la misma de
flexora a rotadora interna controlarfan la inestabilidad; Horne y Parsons en 1977 pasaron el
injerto a través de la cdpsula posterior y over the top del condilo femorolateral; Tillberg en

1977 uso injerto meniscal”>.

En 1971 Kennedy y Fowler afirmaron que pueden existir lesiones del LCA sin que
exista afectacion de las estructuras capsulares internas®*. En 1976 Hughston et al presentaron
su teoria de inestabilidad rotacional o «inestabilidad rotacional anteroexterna», que ponia
de manifiesto que la lesién del LCA aumenta como consecuencia de la rotura de la capsula
externa”>**, Con el objetivo de corregir estas inestabilidades anterolaterales Loose et al en
1978 realizaron una técnica en la cudl se «liberaba la cintilla iliotibial proximalmente, pasando
por un tdnel extracapsular, por debajo del musculo gemelo externo, a través del céndilo
femoral lateral, de delante atrds y, después, de nuevo, hacia delante, por debajo del LLE, hasta
llegar al tubérculo de Gerdy»*2. En 1979 Ellison describié una reconstrucciéon dindmica con el
objetivo de estabilizar el compartimento externo a través de la tensién del tensor de la fascia
lata aunque los resultados no fueron buenos*>. En un intento de mejorar esta técnica en 1978
Youmans et al la combinaron con una reconstrucciéon medial y lateral y en 1979 Unverferth y
Bagenstose afiadieron a la misma una capsulorrafia anteromedial, una transferencia de la pata

de ganso y un avance parcial del musculo biceps femoral®>*'.
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Kennedy en 1978 reporté un estudio con solo un 47% de resultados buenos en cirugias
de estabilizacién extraarticular; También en 1978 Warren y Marshall mostraron resultados
parecidos llegando a la conclusién que las cirugias extraarticulares sin foco en la reparaciéon de

los ligamentos cruzados no dan buenos resultados.

En los afios ochenta se convirtié en tendencia combinar una técnica extraarticular con
otra intraarticular. Un estudio de revision a 6 afios de 47 pacientes presentado en 1988 por
Bray et al, comparando intervenciones realizadas con la técnica de Macintosh y con plastia
sintética, revelé que ambos tipos de intervenciones ofrecian deterioro a partir del tercer afio

de cirugia®.

Aunque es Brant Lipscom en 1981 al que se le atribuye ser el primero en utilizar los dos
tendones de la pata de ganso?>*?', Vierstein y Keyl en 1973 con un injerto de semitendinoso y
gracilis de base distal para solventar la laxitud rotacional® y Witt en 1974 ya habian hablado
de ello®®. Pero fue 1986 cuando Zarins y Rowe mostraron sus resultados con técnicas de
reparacién con tendones de la pata de ganso y popularizaron esta técnica”?. Marc Friedman
en 1988 basandose en los resultados obtenidos por Lipscom realizé la misma técnica por

artroscopia.

En 1988 Macintosh presenté su técnica utilizando una tira de cintilla iliotibial para
realizar una reconstruccién intraarticular. Esta técnica se conoci6 como Macintosh-1.
Macintosh observé que la técnica no tenia los resultados esperado modificando la misma en
un primer momento a la técnica de Macintosh-2 en la que modificé el paso del injerto a través
de un tunel tibial y posteriormente a la técnica de Macintosh-3 en la cudl utilizé injerto de
tendén cuadriccipital pasdndolo a través de la escotadura y asegurando el mismo a la cara
externa del fémur?? Esta técnica contintio mostrando fallos, debido a la delgadez del injerto,
para lo cudl aumenté el grosor con una cinta de tendén cuadricipital, denomindndose la

misma técnica de Marshall-Macintosh, y con material sintético®.

En 1988 Amirault et al y en 1993 Ostermann et al estimaron que las técnicas
extraarticulares tipo Macintosh representaban una buena alternativa como prevencién del
pivote central. Aunque otros autores como Amis y Scammell en 1993 no las encuentran
necesarias en aquellos casos en los que existe una lesién aislada del LCA y en la que la
técnica quirtrgica empleada ha sido realizada de manera correcta. En la misma linea estaban
también Jensen et al en 1983 y Strum et al en 1989. O"Brien en 1991 concluy6 que ademds de
no ser necesarias las técnicas extraarticulares al no aportar ventajas mecdnicas un 40% de los

pacientes sometidos a ellas van a referir sintomatologia residual®>".

Es en los afios setenta y durante la década de los ochenta cuando diversos cirujanos
retoman técnicas de reparacién con dos fasciculos independientes. Karl Viernstein y Werner
Keyl en 1973 la realizan el doble fasciculo con musculo semitendinos y musculo recto
interno. William Mott, de Jackson y Wyoming en 1983 publican la técnica de doble fasciculo

de semitendinoso?2.
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Andrews present6 sus estudios en 1983 y 1985 haciendo énfasis en la importancia de
la isometria como base en las cirugias de LCA*”2. Este concepto no era nuevo. Rudolf Fick en
1911 describié el patrén de tension de los dos haces del LCA, aunque su idea de que algunas
fibras del LCA estdn tensas en todo momento fue malinterpretada para apoyar la idea de
isometria de injerto. Alfred Menschik utilizando el concepto de Zuppinger de «enlace de
cuatro barras» describié un sistema mecdnico basado en principios matemdticos en el que
ponia de manifiesto que la disposicién espacial de las fibras del LCA y el LCP funcionaban
en una especie de «transmisién continua»; estos estudios dieron la base biomecdnica de
la isometria de injerto. Teniendo en cuenta este concepto se dedujo que con la colocacién
isométrica del injerto de LCA el rango completo de movimiento de rodilla debe conseguirse
sin provocar un alargamiento irrevocable del ligamento®’. En 1963 D] Cowdan creia que «a
partir de la multiplicidad de sus acciones seria dificil producir un nuevo ligamento de la
complejidad de la disposicién anatémica normal del LCA»; en estos afios (afios sesenta) la
premisa era que la reconstruccién del LCA debia ser isométrica” y la orientacién quirtrgica
se realizaba a través de puntos de referencia 6seos®’. En 1974 Artmann y Wirth definieron
el punto isométrico del origen del LCA y concluyeron que la reconstrucciéon del LCA debe
apuntar a reemplazar el paquete anteromedial al ser éste el mds isométrico de los dos***"°.
Esta afirmacién fue confirmada posteriormente por Odensten en 1985, Melhorn en 1987 y
Penner en 1988, En 1983 Miiller introdujo el concepto de «anatometria» relacionando la
isometria y la posicién anatémica de la plastia y pasando de hablar de punto de isometria
para nombrar la «linea de transicién» que representa el borde anterior de la plastia; las fibras
que se encuentren por delante de este borde anterior sufrirdn una elongacién no fisiolégica
durante la flexién?2. En 1986 Yoshiya et al presentaron un estudio experimental en perros en el
que reemplazaron el LCA por un injerto de tercio central de ligamento rotuliano a diferentes
tensiones obteniendo como resultado cambios importantes en la histologia del ligamento
cuando la tensién del injerto era excesiva®?. En 1988 Friederich y O’Brien presentaron el
concepto de «isometria funcional» en relacién a que solo un nimero determinado de fibras
son realmente isométricas®’. Las primeras fibras en tensarse serdn las mds isométricas

reclutdndose el resto progresivamente segtin la rodilla se acerca a la extensién*>.

Sin embargo, estos procedimientos relacionados con la isometria requerfan de una
gran precisién quirtdrgica para lo cudl se fueron presentando diferentes guias para facilitar
la colocacién de la plastia. Las primeras guias fueron de perforaciéon femoral. Estas guias
de perforacién fueron sustituidas en los afios noventa por guias de desplazamiento que

proporcionaban un posicionamiento mds confiable y reproducible™.

Enla década de los noventa sumé popularidad el injerto del tercio central del ligamento
rotuliano. Noyes et al en 1991 demostraron la eficacia de este tipo de injerto describiendo

que una porcién de 14-15 mm de ancha resistia 1,5 veces mds que un LCA.

Desde la década de los noventa hasta la actualidad hay dos tipos de injertos que se

han impuesto sobre los demds. El tercio central del tendén rotuliano y la utilizacién de
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los tendones de la pata de ganso?**""**'. Durante los afios noventa y en la primera época del
siglo XXI el injerto de eleccién por muchos cirujanos es el tercio central del tendén rotuliano
autélogo. Una encuesta realizada en 2001 por la Asociacién Espafiola de Artroscopia mostrd
que el 71% de los cirujanos de nuestro pafs utilizaba injertos rotulianos en la reparacién de
LCA rotos®*. Otra encuesta similar realizada por Marx et al en 2003 a los miembros de la
Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos sobre una muestra de 249 cirujanos el 79,1%

de los mismos prefirieron este tipo de injerto®>.

Biomecdnicamente la resistencia tanto de los injertos del tercio central del tendén
rotuliano (HTH) como de los injertos formados por cuatro fasciculos de tendones
isquiotibiales (IT) es suficiente®?’. Un meta-andlisis de tendén rotuliano versus autoinjerto
de tendén isquiotibial realizado en el afio 2003 solamente refirié una mayor probabilidad de
mayor estabilidad con el tendén rotuliano unido a un mayor dolor al ponerse de rodillas®**.
En 2005 Beynoon et al realizaron un estudio prospectivo aleatorizado con resultados
parecidos al metaanadlisis: resultados similares con ambos injertos en relacién a la estabilidad
anteroposterior, la actividad y el dolor anterior de rodilla. El inico inconveniente en relaciéon
al uso del tendén rotuliano es un indice mayor de dolor al ponerse de rodillas®®. Adachi et
al exponen que los injertos autélogos de isquiotibiales pueden provocar en algunos casos
perdida de fuerza flexora que los pacientes que la sufren la refieren como dificultad para

«quitarse las botas»>*!.

Otra opcién que ha cobrado interés son los aloinjertos de tendén rotuliano, sobre todo
en rodillas con multioperadas o con diferentes lesiones ligamentosas. Entre las ventajas
de estos injertos estdn: inconvenientes en la zona dadora, insuficiente calidad del tendén
autélogo, disminucién del tiempo de cirugia y de recuperacién. Aunque también presentan
inconvenientes: riesgo de transmitir infeccién (remoto), mayor lentitud en su incorporacién
elevando el riesgo de rotura y posibilidad de ensanchamiento de los ttineles por posibles

reacciones inmunolégicas®'.

Ademds de los autoinjertos y de los aloinjertos también ha existido la posibilidad de
utilizacién de xenoinjertos, aunque hoy en dia estdn en desuso. Se han utilizado diferentes
materiales y componentes (nylon, dcido poliglicélico trenzado, Dacron, polietileno Poliflex,
polietileno tereftalato, Trevira, politetrafluirerileno, polipropileno, fibra de carbono). Una
de los inconvenientes de los xenoinjertos es su baja resistencia mecanica lo que provoca

deformaciones y elongaciones con el consecuente resultado de rotura?>310321,

Otra opcidén sobre la que se estuvo investigando durante esta época aunque no han
aportado beneficios son las proétesis sintéticas para sustituir el LCA roto. Todavia no se han
encontrado materiales sintéticos con resistencia adecuada y biocompatibilidad y crecimiento

tisular3?'.
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2.11.2. Procedimientos quirdrgicos en rotura del ligamento cruzado anterior

La decision entre realizar un tratamiento quirtirgico o no quirtirgico en una lesién de LCA
es multifactorial y deberia ser llevada a cabo de manera individualizada para cada paciente
en funcién de diversos factores: Edad, nivel de actividad actual y futura, presencia de lesiones
concomitantes®. Aunque en aquellos pacientes jovenes y activos y en pacientes deportistas
el abordaje quirtrgico es el recomendado con la finalidad de conseguir la restauracion de sus

capacidades funcionales®”.

La reconstruccion del LCA sigue siendo el «gold standard» en la cirugia del LCA hoy en
dia*”. La técnica consiste en eliminar los remanentes del LCA roto y sustituirlo por un injerto
de LCA a través de ttineles 6seos realizados en fémur y tibia y lo mds préximo posible a la

anatomia.
Se han descrito cuatro técnicas principales de reconstruccién en funcién de la anatomia®®:
* Reconstruir ambos paquetes funcionales de LCA
* Colocar injertos anatémicamente
¢ Tensar el injerto en relacién a los patrones de tensién

* DPersonalizacién de la cirugfa para cada paciente individual.

Otro aspecto importante a la hora de realizar un procedimiento quirtirgico es la eleccién
del injerto. Los injertos utilizados son el autoinjerto hueso-tendén rotuliano-hueso autoinjerto,

injerto de tenddn del cuddriceps, autoinjerto del tendén de los isquiotibiales y aloinjerto®®.

Tras la eleccién del injerto es necesario seleccionar si se utilizard una técnica de paquete
tnico o de doble paquete. La primera de ellas se centra principalmente en la restauraciéon de
la funcién del fasciculo anteromedial restaurando la estabilidad anterior aunque tiene menos
efectos sobre la estabilidad rotacional. Por el contrario, la técnica de doble paquete, restaura
tanto el fasciculo anteromedial como el posterolateral, restaurando, por tanto, la estabilidad
rotacional e imita de manera mds precisa la funcién original del LCA*7**%% En 2012 una
revision Cochrane expres6 que no habia diferencias significativas entre ambos tipos de
reconstruccién. Observaron menos complicaciones meniscales y de rotura traumadtica del LCA

en las reconstrucciones con doble paquete®®.

La reconstrucciéon debe realizarse lo antes posible en el tiempo en procesos agudos
con el fin de evitar complicaciones posteriores®!. Las roturas del LCA aisladas o combinadas
provocan cambios radiogrédficos degenerativos en un porcentaje entre el 60% y el 90% de los

pacientes en un periodo de tiempo entre 10 y 15 afios tras producirse la lesion®*33,

La fuerza que ofrece el LCA sano es de 2160 N y una rigidez de 242 N/mm'”. Estas
condiciones son importantes lograrlas restaurar con las plastias utilizadas. La fuerza limite

requerida en una plastia sustitutiva del LCA deberia ser de 454 N pero se han informado de
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resultados clinicos buenos con fuerzas menores*>**. La fuerza y rigidez que nos ofrecen los

distintos tipos de injertos son®”>*
1. Tendén cuddruple de isquiotibiales: 4140 N y 807 N/ mm.
2. Tendén patelar: 2977 N y 455 N/mm.
3. Tenddn cuadriccipital: 2353 N y 326 N/ mm.

2.11.3. Procedimientos quirdrgicos en pacientes con inmadurez esquelética

El aumento de lesiones de LCA en nifios y adolescentes ha provocado un aumento de
las intervenciones quirdrgicas en estos pacientes. Christino et al*® refirieron un aumento
del 924% en menores de 15 afios de intervenciones quirtirgicas en pacientes pedidtricos. A
menudo se ha optado por el tratamiento no quirtrgico o técnicas de reconstruccién tardia una
vez que se ha producido la madurez esquelética®*. Existen diferentes técnicas quirdrgicas

para la reconstruccién del LCA en pacientes con inmadurez esquelética®34>34:
e Técnica de preservacién de la fisis.
¢ Técnica transfisaria parcial.

e Técnica transfisaria total.

No hay consenso sobre la técnica més idénea debido a las preocupaciones en relacién
a las posibles alteraciones del crecimiento provocadas por la cirugia de reconstruccién del

cartilago®*.

Las técnicas de preservacion de la fisis incluyen técnicas de reconstruccién intraarticular

y extraarticular con autoinjerto de banda®®.

La técnica «all epifisis» realiza la reconstruccién anatémica a través de ttineles dentro

de las epifisis femorales y tibiales sin violacién de las fisis*®.

La reconstruccién con autoinjerto de banda iliotibial o procedimiento de MacIntosh
modificado consiste en una reconstruccién combinando procedimientos intraarticulares
y extraarticulares utilizando una banda iliotibial y uniéndola al tubérculo de Gerdy

distalmente3*.

Una desventaja de este tipo de reconstrucciones es que la posiciéon del injerto no se
sittia en una posiciéon anatémica por lo que existe controversia sobre el control de la rotacién

y la isometria del injerto®*.

La otra técnica que se puede utilizar es la técnica todo dentro o técnica transfisaria,
en la cual se realizan ttineles femorales y tibiales dentro de las epiffisis. Esta técnica permite
reconstrucciones con una disposicién anatémica del injerto, sin embargo, se requiere gran

precisién por parte del cirujano®.
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Hay evidencia limitada en relaciéon a la técnica quirtdrgica ideal en pacientes
esqueléticamente inmaduros con potencial de crecimiento al igual que sobre los resultados

quirtrgicos y las complicaciones®*.

Las alteraciones del crecimiento de la fisis pueden suceder en el plano coronal con
resultados de deformaciéon angular (varo/valgo), acortamiento o alargamiento de la
extremidad intervenida®*. Truesdell describié en 1921 por primera vez el crecimiento
excesivo de una extremidad como causa de fracturas femorales pedidtricas®? pero en la
bibliografia posterior se ha relacionado con fracturas del eje femoral***>®* relaciondndolo
con un aumento de la vascularizacién en la fisis*****. La discrepancia en longitud de los
miembros inferiores no alcanza significaciéon clinica hasta diferencias mayores a 2 cm®*
%0, Es necesario contar con medidas preoperatorias que indiquen que previamente no
existia ninguna diferencia. Es necesario objetivar la madurez esquelética en estos pacientes,
lo cual suele llevarse a cabo a través de la valoracion de la edad esquelética (radiografias

posteroanteriores de la mano) y edad fisioldgica (indice de Tanner)**.

Cada vez existen mds estudios que relacionan malos resultados en aquellos pacientes
que no reciben tratamiento quirtirgico'®**-%>. De hecho se han observado que retrasos en la
reconstruccién del LCA en pacientes con menos de 14 afios estdn asociados a peores resultados
que aquellos que se sometieron a una reconstruccién del LCA'?*%, Se ha observado aumento
significativo en lesiones intraarticulares concomitantes y un aumento en la inestabilidad de
rodilla en pacientes con retraso en la cirugia'>**. Las roturas meniscales mediales se muestran
como una de las lesiones intraarticulares mds predominante en pacientes esqueléticamente
inmaduros'>* con retraso de mds de 12 semanas en la realizacién de la cirugia®®. En la misma
linea Dumont et al expusieron que el 53,5% de pacientes jévenes con retraso en cirugia de
150 dias presentaban patologia en el menisco medial en el momento de la cirugia®*’. En
2013 se realiz6 un estudio de cohorte a través de radiografias de pacientes esqueléticamente
inmaduros con lesién de LCA que mostré que el 19,5% de los pacientes que no se sometieron
a una intervencion quirtargica desarrollaron lesién meniscal no relacionada con la lesién

inicial®*.

Otradelas cuestiones en debate estd relacionada con el uso de técnicas de reconstruccién
de pacientes adultos en pacientes esqueléticamente inmaduros. Se ha pensado que este tipo
de técnicas tienen riesgo de provocar detenciones en el crecimiento y deformidad secundaria
al posible dafio fisario®. Se han realizado estudios en animales (conejos) con el fin de
identificar los umbrales de trauma fisario, los efectos del taladro, el tamafio del ttinel, el
tipo de relleno y el tipo de fijacion®*®. Aunque existen estudios en los que se indica que con
un buen control quirtrgico este tipo de intervenciones pueden realizarse con resultados

satisfactorios en pacientes con potencial de crecimiento limitado®.

Todas las técnicas quirdrgicas que se realizan en este grupo de pacientes estan
encaminadas a minimizar la lesién fisaria. En este sentido se ha demostrado que las

técnicas transfisarias son seguras siempre que se respeten los procedimientos técnicos de las
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mismas®*>*®. En términos generales se deberian emplear ttineles del menor didmetro posible,

la velocidad de perforacién debe ser minima y los ttineles deberfan ser centrados**"".

Lavelocidad de perforacién paralarealizacion de los ttineles es un elemento importante
a tener en cuenta. Velocidades de perforacién mds altas provocan mayor reacciéon de necrosis
como consecuencia de la hiperemia producida. Por lo cudl las recomendaciones son en el

sentido de realizar perforaciones lentas y en rdfagas cortas®*>".

Un puntomuy importante a tener en cuentaenlas cirugias de pacientes esqueléticamente
inmaduros es el didmetro de los tineles. Guzzanti V et al** realizaron un estudio en conejos
en el que se procedié a la evaluacién de este parametro. Reportaron que si el didmetro
del tanel en relacién al drea de seccién transversal de la fisis es de un 7% a un 9% puede
provocar una alteracién del crecimiento®. Otro estudio realizado sobre modelos de conejos
reporté que tuneles de un 3% del didmetro de la seccién transversal no tienen efecto sobre el
crecimiento, pero cuando el didmetro del tinel aumenta a un 7% de la seccién transversal se

obtuvo un acortamiento de 5 mm a las 24 semanas®”®.

El didmetro de los tdaneles produce lesiones volumétricas a nivel de la fisis. Se han
medido esas lesiones volumétricas, tanto en la fisis femoral como en la tibial, por medio
de RM en poblacién infantil de 10 a 14 afios. En didmetros de 8 mm se observé una lesion
volumétrica del 2,4% en la fisis femoral y del 2,5% en la fisis tibial. Se report6 que aumentos
de los diametros de 6 mm a 11 mm conducian a aumentos de lesiones volumétricas de 2,3%
a 7,8% respectivamente; el andlisis de estos datos indicé que aumentos de 1 mm de didmetro

producen aumentos del volumen de lesién de 1,1%3%.

De manera general, tenidendo en cuenta alguna modificacién, los diferentes tipos
de injerto utilizados en poblacién adulta se pueden usar en pacientes esqueleticamente
inmaduros®*77%8 Los tendones mads utilizados son los tendones de isquiotibiales, el tendén
rotuliano, el tendén cuadricipital y la banda iliotibial, esté dltimo cuando se opta por técnicas
quirdrgicas extraarticulares. Aunque la opcién de injerto mds utilizado son los tendones

isquiotibiales®®¥° y mds concretamente el injerto cuddruple®,

En relacién a los tendones isquiotibiales es importante evitar el dafio en la placa de
crecimiento de la tuberosidad tibial con la fin de evitar el recurvatum de rodilla que podria
aparecer como consecuencia del cierre fisario. Para evitar no dafiar la unién peridstica tibial
de los isquiotibiales la toma de recoleccién de los mismos en pacientes esqueléticamente
inmaduros se recomienda que se reallice proximal dejando intacta de esta manera la unién

a nivel tibial*”®.
El didmetro del injerto generalmente varfa entre 6 y 8 mm®”.

Cuando se utiliza el tendén cuadriccipital o el tendén rotuliano, una de las
recomendaciones principales es su no utilizacién con bloque 6seo con el fin de evitar el cierre

temprano de la fisis. El injerto de tendén rotuliano suele tener un didmetro estdndar de 10
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mm, con lo cdal en este tipo de injertos se han estudiado menos los didmetros del injerto en

relacién a posibles complicaciones de la técnica®®3®.

La medicién del didmetro del injerto se debe hecer a través de «bloques» con didmetros
guia con una variacién del incremento de 0,5 mm entre cada uno de ellos. La eleccién del
tamafio del mismo serd el mds pequefio través del cudl se puede introducir el injerto sin
dificultad®®.

Cuando la técnica que se realiza es extraarticular extrafisaria se elegird el injerto
de banda iliotibial. Uno de los efectos secundarios que se han reportado en este tipo de
intervenciones es la posible aparicién de dolor en la zona dadora ademds de la cicatriz.
Este tipo de intervencién requiere una gran incisién lo que conlleva a un riesgo cosmético

mayor’’®.

El Comité Olimpico Internacional en colaboracién con organizaciones como ESSKA,
AOSM, SLARD, APKASS e ISAKOS dentro de las directrices sobre el tratamiento de las
lesiones del LCA en poblacién pedidtrica han expresado consenso contra el uso de aloinjertos

de cadaver en nifios, al que reportan malos resultados clinicos®>*¥.

Los aloinjertos de tendones isquiotibiales de donantes vivos todavia no cuentan
con resultados a largo plazo y el uso de material sintetico estd prohibido al conocer que
provoca detencién del crecimiento debido a la presidn excesiva sobre la placa ce crecimiento

resultando una reduccién del crecimiento longitudinal (principio de Hueter Volkmann)¥3378,

Otro factor importante a la hora de la reconstruccién quirdrgica del LCA es la
orientacion del ttnel. La lesién volumétrica es mayor en tineles oblicuos que en ttneles
verticales. Angulos de perforacién de 45° provocan un volumen de fisis eliminada de 4,1%
frente al 3,1% de volumen de fisis eliminado cuando el dngulo de perforacién es de 70°.
En este sentido las reconstrucciones andtomicas del LCA precisan una posicién oblicua del
tinel femoral y como consecuencia se incrementa el dafio de lesién a nivel de la fisis*>. La
declaracion de consenso del COI de 2018 sobre prevencion, diagnéstico y manejo de lesiones
pediédtricas del LCA presenta tres opciones diferentes en relacién a la trayectoria del ttnel

femoral®®’:

1. Tanel A: transfisario vertical: su ventaja es la de minimizar el volumen de fosa

fisaria que se afecta aunque presenta una cobertura menor.

2. Tdanel B: transfisaria oblicua: su ventaja es la posicién anatémica del injerto pero

lesiona mayor volumen de fosa fisaria.

3. Tdanel C: horizontal totalmente epifisaria: como ventaja tiene una colocacién
adecuada en el sitio del LCA sin la perforacién de la fisis aunque requiere una

colocacién precisa para que realmente se reduzca el riesgo de dafio fisario.
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Para minimizar la lesién que provoca la realizacién de los ttineles en pacientes con
edad inferior a 10 afios se opta por la técnica transtibial para la realizacién del ttinel femoral
distal al permitir realizar un tinel femoral con una orientacién mds perpendicular. En edades
superiores a 10 afios se recomienda realizar el tiinel femoral desde portales anteromediales
con la rodilla en mdxima flexién, que aunque puede provocar una mayor lesién fisaria, la
posicién del injerto femoral serd mds anatémica. Con el objetivo de evitar lesién a nivel de
la cortical posterior del fémur la gufa de broca femoral debe situarse con un desplazamiento
entre 5 mm y 7 mm. En relacién a la entrada del tdnel tibial se debe primar la protecciéon
de la tuberosidad tibial por lo que su disposicién debe ser mds medial que en la poblacién

adulta®?%73

No existen muchos datos sobre la incorporacién del injerto en el canal 6seo (integracién)
en nifios. En sujetos adultos en injertos de tendén rotuliano aproximandamente a las 6
semanas se han identificado fibras de Sharpey mientras que en en los autoinjertos de tendén
isquitibial se han descrito cerca de las 16 semanas®**". Sin embargo, los téjidos blandos
pedidtricos poseen un mayor potencial de crecimiento biolégico que los téjidos de poblacién

adulta porlo que el injerto del LCA en este tipo de poblacién puede remodelar mds rdpido>3'.

Estudios de RM de ligamentacién del LCA en nifios con fisis abiertas han observado que
los cambios en la maduracién del injerto contindan hasta los 2 afios posteriores a la cirugia.
Al contrario del pensamiento mds generalizado este estudio indica que la maduracién de los

injertos en los nifios puede durar mds en el tiempo que en los adultos®?.

A través de la fijacién del injerto se confieren las propiedades de tensién y fuerzas
necesarias hasta que el proceso de integraciéon y lligamentacién se haya producido. La
tensién que deben transmitir los sistemas de fijacién ni deben ser excesivos para evitar dafios
histolégicos en los autoinjertos ni deben ser escasos. Los tipos de fijacién mds utilizados en

poblacién pedidtrica son®*:
1. Fijacién extracortical: grapa, botén cortical, sutura o poste,
2. Fijacién de la apertura: tornillos siempre que no crucen la fisis.
En relacion a la tensién del injerto no esta claro que tensién exacta es la que no produce

anormalidad en la fisis aunque diferentes estudios han informado que no deben exceder los
8ON378.

2.11.3.1. Técnicas quirirgicas

Los principios generales que se utilizan en la reconstruccién del LCA se aplican también
a las técnicas quirdrgicas en la poblacion pedidtrica, siendo imprescindible que los dafios de
las fisis sean los minimos posibles; para ello se indica que ningtn dispositivo ni tapén éseo

atraviese la fisis®®.
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Existen tres técnicas principales de reconstruccién del LCA en pacientes esqueléticamente
inmaduros: reconstrucciéon con preservaciéon de fisis, reconstrucciéon transfisaria parcial,

reconstuccion transfisaria?*34-34,

Las recomendaciones actuales informan de la utilizaciéon de técnicas extrafisarias
en pacientes muy jovenes, reconstruccién transisaria en pacientes mds mayores y técnicas

transfisarias parciales en rangos de edad medio™®.

2.11.3.1.1. Reconstruccidn transfisaria

Para la realizaciéon de esta técnica se requiere la perforacién de tineles tibiales y

femorales®?

Como se ha indicado con anterioridad el injerto mds utilizado es el autoinjerto cuddruple
de isquiotibiales®*3*, el didmetro de los ttineles 6seos debe ser lo menor posible®™*** y la
orientacion del tinel debe estar orientado lo més vertical y central posible®”.

En relacién al portal el uso de portales anteromediales puede provocar una trayectoria
eliptica a través de la placa de crecimiento, por lo que o bien se intentara verticalizar la

orientacién o se utiliza una perforacién diferente®®.

a Anterior view b Lateral view

Figura 4: Reconstruccion Ica transfisaria. Tomada de 2018 International Olympic Committee con-
sensus statement on prevention, diagnosis and management of paediatric anterior cruciate ligament
(ACL) injuries.
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En estudios de RM realizados a los 6 meses de la reconstruccion transfisaria se observé
un estrechamiento de la fisis junto con corticalizacién alrededor de los taladros en todos los
pacientes evaluados de la serie de casos aunque ninguno de ellos reporté ni detenciéon ni

alteracion del crecimiento®?%%.

2.11.3.1.2. Reconstruccién preservando la fisis

Es un procedimiento extraarticular y puede incluir una técnica exagerada con tira de
banda iliotibial o una técnica completamente epifisaria. Se recomienda usar visualizacién
fluoroscépica con la finalidad de intentar reducir el riesgo de dafio en la placa de crecimiento.
En el caso de optar por la opcién quirtirgica exagerada es importante evitar el raspado femoral

con la finalidad de conseguir una minimalizacién del riesgo de dafiar el anillo pericondral®®.

a Anterior view b Lateral view

Figura 5: Reconstruccion Ica con preservacion de fisis a través de técnica exagerada con banda
iliotibial. Tomada de 2018 International Olympic Committee consensus statement on prevention,
diagnosis and management of paediatric anterior cruciate lignment (ACL) injuries.
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a Anterior view b Lateral view

Figura 6: Reconstruccion Ica con preservacion de fisis a través de técnica totalmente epifisaria.
Tomada de 2018 International Olympic Committee consensus statement on prevention, diagnosis
and management of paediatric anterior cruciate ligament (ACL) injuries.

2.11.3.1.3. Reconstruccién transfisaria parcial

Para la realizacién de esta técnica se combinan un procedimiento de ttinel transfisario

junto con una técnica de conservacién fisaria femoral®®.

a Anterior view b Lateral view C Posterior view

Figura 7: Reconstruccion lca transfisaria parcial. Tomada de 2018 International Olympic Commit-
tee consensus statement on prevention, diagnosis and management of paediatric anterior cruciate
ligament (ACL) injuries
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2.11.4. Riesgos asociados

Cualquier tratamiento de cirugfa tiene un riesgo inherente que es independiente de la

técnica quirdrgica elegida.

Se ha demostrado que si la realizacién de la técnica es adecuada existen pocos riesgos de
que sucedan alteraciones en el crecimiento; sin embargo no existe todavia una comprensiéon
adecuada de los procesos fisiopatolégicos en las lesiones iatrogénicas del cartilago de

crecimiento®-.

En relacién a las complicaciones postoperatorias de los autoinjertos de isquiotibiales
frente a los injertos de tendén rotuliano Hayden B et al en un metaandlisis realizado en 2017
reportaron que aunque los autoinjertos de tendén rotuliano presentan mayor estabilidad
estdtica en la rodilla los pacientes tratados con autoinjertos de isquiotibiales sufren una tasa

menor de complicaciones postoperatorias®”.

Los principales riesgos en poblacién pediatrica son: alteraciones del crecimiento, ruptura

secundaria del LCA, osteoartritis secundaria, rigidez de rodilla e infeccién.

2.11.4.1. Alteraciones del crecimiento

Como se ha dicho con anterioridad cualquier intervencién quirtirgica que conlleve
realizacién de tdneles fisarios o en su cercania puede tener dos consecuencias: alteracién del
crecimiento con discrepancia en la longitud del miembro inferior y/o deformacién angular. E1
porcentaje de alteracién del crecimiento es pequefio rondando un 2% La evolucién de las

alteraciones del crecimiento se produce durante el resto del proceso del crecimiento®”.

En las técnicas transfisarias el riesgo de alteraciones del crecimiento es menor que en las
técnicas de conservacion de la fisis. Se han reportado mayores riesgos de sufrir deformacién
rotacional y menor incidencia de deformcién angular en las técnicas epifisarias mientras que
las técnicas metafisarias tienen un riesgo mayor de angulacién y rotacion femoral**. La tension
excesiva de los injertos tiene mayor riesgo de discrepancia en la longitud de los miembros
inferiores junto con deformacién angular®”. También se han informado de casos de alteraciones

del crecimiento en relacién a sobrecrecimiento®.
La detenci6n del crecimiento puede deberse a¥®%° (Figura 8):

1. Lesiones localizadas en la fisis que van a ser responsables de la aparicién de
puentes 6seos que provocan tanto la detencién del crecimiento como una
alineacién incorrecta (tipo A). Sila alteracién se localiza a nivel periférico en la fisis
las deformaciones serdn axiales mientras que si la localizacién es central fisaria
provocard discrepancias a nivel de los miembros. En las técnicas extrafisarias,
que existe lesién a nivel de las estructuras pericondrales, se producirdn malas

alineaciones axiales que conducirdn a deformidades en valgo y flexién como



93
MARCO TEORICO

consecuencia a la detencién posterolateral del tinel femoral. En el caso de lesién
a nivel de la apdfisis de la tuberosidad tibial la deformacién que aparece sera el

recurvatum tibial poximal.

2. Sobrecrecimiento en relacién con hipervascularizacién (tipo B): Normalmente
afectan a nifios muy pequefios y aparecerd en los primeros dos afios tras la
cirugfa. Este tipo de alteracién provoca discrepancia de longitud en los miembros
inferiores. En aquelllos casos en los que el sobrecrecimiento es asimétrico puede

aparecer una deformidad en valgo tibial.

3. Proceso de desaceleracién como consecuencia de un efecto de anclaje provocado

por exceso de tensién en injertos que atraviesan la fisis.

c
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Figura 8: Trastornos del crecimiento tras la reconstruccion del LCA.«P» representa el proceso de
crecimiento fisiolégico, las lineas discontinuas representan las lineas fisiolégicas de detencion del
crecimiento; las lineas continuas representan la linea de detencion del crecimiento patolégico ob-
servado. Tipo A (arresto): el proceso de detencion del crecimiento (a) ocurre después de una lesion
localizada de la fisis y produce un puente dseo a través de la fisis. La extension de la deformidad
es proporcional a la ubicacion y el tamafio de la lesion de la fosa inicial. Tipo B (Boost): el proceso
de sobrecrecimiento (p+) es probablemente causado por la hipervascularizacion local, estimulando
la fisis abierta (b). Esta alteracion del crecimiento es temporal y generalmente se hace evidente en
un periodo limitado de 2 aiios después de la reconstruccion del LCA. Principalmente conduce a la
discrepancia en la longitud de las piernas. Tipo C (deCelerate): proceso de sotobosque (indicado por
p-) debido a un efecto de tenoepifisiodesis. La tension del injerto a través de la fisis abierta provoca
la deformidad.

Se ha indicado que la deformidad que pudiera llegar a sufrir el paciente es inversamente
proporcional a la edad del paciente. Pero en contraposicién a esto se han recogido mayores
porcentajes en adolescentes en el afio previo al cierre fisario. Se piensa que esta circunstancia
se justifica debida a que los nifios tienen mds capacidad de romper puentes 6seos de

manera espontdnea como consecuencia de su mayor capacidad de crecimiento, la cdal, va
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disminuyendo segtin el proceso de maduracién va finalizando. Por lo tanto, los nifios mayores
tienen una mayor incidencia de detencién del crecimiento y una menor predisposicién a sufrir

deformidades potenciales de crecimiento®”.

2.11.4.2. Ruptura secundaria del LCA

En un metaanadlisis de 2018 realizado por Kay | et al** se reportaron tasas de ruptura de
injerto de un 13% y tasas de lesiéon del LCA contralateral del 14% en poblacién pedidtrica y

adolescente de 6 a 19 afios.

Existen algunos indicadores en relacion al riesgo de ruptura secundaria del LCA:la edad
temprana, reincorporacion al deporte (tasa de reincidencia de sufrir una rerotura del LCA es

del 10% y de sufrir una rotura en la rodilla contralateral es del 12%%") y los aloinjertos*42,

La incorporacién temprana al deporte (sin recuperacién completa) unida a altos niveles
de actividad aumentan el riesgo de sufrir nuevos traumatismos en la rodilla tras la cirtigia del

LCA aunque la mayoria de los estudios no informan lo suficiente sobre estos factores®.

2.11.4.3. Rigidez de rodilla

Los nifios con menos de 13 afios, los hombres y las cirugias con injertos de isquiotibiales
o banda iliotibial tienen muy poca probabilidad de sufrir esta complicacién*®. Aquellos
pacientes que previo a la realizacién de la cirugia presenten ya un cuadro de rigidez de rodilla
es imprescindible que recuperen el grado completo de extensién previamente a la intervencién
del LCA®,

En aquellos casos en los que el déficit de extensién perdure mds de tres meses tras la

intervencion del LCA se debe valorar a través RM la existencia de una lesion de ciclope®>*®.

Estalesién es un tipo de artrofibrosis intraarticular que provoca una interposicién anterior
y lateral a la insercién tibial del injerto del LCA que provoca un tope durante el movimiento

de extension*®.

2.11.4.4. Osteoartritis

Puede ser secundaria a las mismas fuerzas de impacto que provoco la lesién del LCA.

Aquellos pacientes a los que se les realiza una meniscectomia presentan un riesgo mayor
de osteoartritis*”*”. Siendo, por tanto, importante la preservaciéon de los meniscos siempre

que sea posible®®.
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Se ha puesto de manifiesto que los tratamientos no operativos en lesién de LCA conducen
a mayores inestabilidades y como consecuencia a mds lesiones condrales y meniscales en

comparacion a los que se han sometido a una reconstruccién temprana®®410-412,

Existen estudios que indica que dilatar la cirugia del LCA durante un periodo de tiempo

mayor de 12 semanas esta asociado a una mayor prevalencia de lesién meniscal.

2.11.4.5. Infeccion

Es una complicacién poco frecuente con apenas un 0,19%*°. No hay datos especificos en
pacientes con inmadurez esquelética sino que se extrapolan de investigaciones que incluyen
adultos y nifios*”. En situaciones graves se debe extraer el injerto, pero nunca previo a 6

semanas*14416,

2.11.5. Ruptura de la plastia

Las cirugfas reconstructivas del LCA tienen unas tasas de buenos resultados entre un
75% y un 90%*7. Se han reportado tasas de rotura de autoinjertos de LCA que varian entre
1,8% y 10,4%*.

Los factores de riesgo que predisponen a una rotura del injerto son*'*:

1. Pacientes jévenes; los pacientes menores de 20 afios tienen mayor probabilidad
rotura de la plastia (29% )*%422.

Antecedentes familiares de lesién de LCA*®,
Lesion original ocasionada por un mecanismo de contacto*.

Retorno temprano al deporte competitivo*>.

S S

Factores quirtrgicos: posicién vertical del injerto, laxitud del injerto, autoinjerto

de isquiotibiales.

No obstante los datos que se muestran en los estudios en relacién a los factores de riesgo

se contraponen de unos estudios a otros*”.

Existe una clara relacién entre ser joven y la vuelta a actividades deportivas que incluyan

movimientos de corte y giro pudiendo provocar niveles de expocién alto del injerto del LCA*".

En relacién al sexo, existe mayor riesgo de rotura del injerto en poblacién masculina, pero
existe mds riesgo de rotura del LCA contralateral en mujeres, aunque no hay datos suficientes

para poder afirmar estas observaciones*”.
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Igualmente, de incapacitante serdn las lesiones de rotura del LCA contralateral tras la
reconstruccion, aunque al igual que ocurre con los datos de rotura en el LCA ipsolateral no son

concluyentes ni homogéneos*?.

Noyes y Barver-Westin indican cirugia de revisién en aquellos casos en los que exista
mds de 6 mm de desplazamiento tibial anterior o pivot shit positivo en comparacién con
la rodilla sana, sensacién subjetiva de inestabilidad y limitaciones para las actividades de
la vida diaria o préctica deportiva. Para Alford y Bach diferencias mayores de 3 mm en la
laxitud anteroposterior en comparacién con la rodilla sana o mediciones con KT-1000 con

desplazamientos superiores a 10 mm son signos de falla en la reconstruccién del LCA*”.

2.12.  REHABILITACION

Aquellos pacientes sin lesién asociada o problemas de inestabilidad mayor pueden

realizar tratamientos no quirtdrgicos basados en programas de rehabilitacién de alta calidad**.

Tanto la falta de rehabilitacién como una rehabilitaciéon inapropiada pueden provocar
una disminucién en las capacidades de desarrollo de funcién tanto en la vida diaria como en
la participacién deportiva®®.

Si el tratamiento quirtrgico no ha sido el adecuado la rehabilitacién de alta calidad por

si sola no serd capaz de corregir este hecho®.

Los principios de la rehabilitacién de alta calidad marcados en la Declaracién de consenso
del COI en 2018 sobre prevencién, diagnéstico y tratamiento de lesiones pedidtricas del LCA

pueden consultarse en el Anexo 5.



3. HIPOTESIS
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HIPOTESIS

El comportamiento epidemiolégico de la rotura del LCA es distinto en los

pacientes esqueléticamente inmaduros frente a pacientes adultos.

La intervencién quirtrgica del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros no

altera el crecimiento en dichos pacientes.






4. OBJETIVOS
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OBJETIVOS

Estudiar las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes incluidos en el

estudio.

Determinar cuales son los test ortopédicos mds utilizados para el diagnéstico de

la lesién del LCA por el equipo de traumatologia de la clinica Cemtro.

Recolectar los datos clinicos prequirirgicos, quirargicos y postquirargicos de los

pacientes incluidos en el estudio.

Determinar la aparicién de complicaciones postquirtrgicas tras la reconstruccién

del LCA en los pacientes incluidos en el estudio.

Verificar la existencia de relaciones entre las distintas variables epidemioldgicas.






5. MATERIAL Y METODO
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5. MATERIAL Y METODO

5.1. Tiro Y DISENO DE ESTUDIO

Se realiza un estudio longitudinal retrospectivo descriptivo.

Se procede a la revision de las historias clinicas de la base de datos de la clinica CEMTRO
de los pacientes intervenidos de rotura de ligamento cruzado anterior de la rodilla con un
rango de edad entre 7 y 16 afios, durante el periodo de tiempo comprendido entre 2000 a 2010.
Se estudian los datos epidemiolégicos, clinicos, prequirtdrgicos, quirdrgicos y postquirirgicos

asi como las complicaciones que pudieran haber existido.

5.2. AMBITO DE ESTUDIO

El presente estudio ha sido llevado a cabo en el Servicio de Cirugia Ortopédica y
Traumatolégica de la Clinica CEMTRO de Madrid.

La poblacién de estudio ha sido intervenida en los quiréfanos de la Clinica CEMTRO por

sus equipos quirirgicos ocupdndose los mismos del seguimiento de los pacientes intervenidos.

Las pruebas de imagen realizadas a los pacientes intervenidos han sido de aportacién
propia de los propios pacientes asi como realizadas en los servicios de radiodiagndstico de la
Clinica CEMTRO.

5.3. OBTENCION DE LA MUESTRA

La obtencion de la muestra fue realizada de manera restrospectiva seleccionando todas
las historias clinicas de pacientes con un rango de edad comprendido entre 7 y 16 afios bajo la
codificacién de intervencién de cirugia de LCA durante los afios 2000 a 2010. La muestra final

de estudio ha contado con un total de 115 pacientes.

5.3.1. Criterios de inclusién
1. Pacientes de ambos sexos con edad menor o igual a 16 afios.

2. Diagnéstico de rotura de ligamento cruzado anterior.
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3. Con criterios de intervencién con una edad menor o igual a 16 afios.

4. Han sido intervenidos en la Clinica CEMTRO de Madrid durante el periodo
2000 a 2010.

5.3.2. Criterios de exclusion
1. No cumplir los criterios de inclusién.
2. Pacientes con alguna deficiencia fisica, mental o psiquica.

3. Pacientes con rotura del LCA que no han sido intervenidos en la Clinica CEMTRO

o que han sido intervenidos en otro centro quirtrgico.

54. V ARIABLES A ESTUDIO

En un primer momento se procede a realizar una base de datos Excel para la recolecciéon
de las diferentes variables de estudio. Para facilitar la recoleccién de datos y el estudio y andlisis
estadistico de los mismos, las variables cualitativas se transforman en variables discretas,

mediante la asignaciéon de un valor numérico a cada categoria.

5.4.1. Variables de estudio recogidas

A continuacién se presentan las variables de estudio recogidas.

5.4.1.1. Datos epidemioldgicos

1. Numero historia clinica: la identificacion de cada paciente ha sido recogida en
base a un ntimero de historia clinica para respetar la confidencialidad de los

pacientes.
Fecha de nacimiento: expresada en dfa, mes y afio.
Sexo: 1: hombre, 2: mujer.

Menarquia: 1: no, 2: si, 3: no recogido, 4: no procede.

S

Lado lesional: entendido como rodilla afectada por la lesién; 1: derecho, 2:

izquierdo.
6. Peso en kilogramos.

7. Altura en centimetros.
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5.4.1.2. Datos recogidos de la historia médica

1.

L

o *® N

11.
12.
13.
14.

15.

16.

17.

18.

Diagndstico médico: 1: lesién incompleta de LCA, 2: lesién completa de LCA.
Edad esquelética (Tanner): 1: estadio I, 2: estadio II, 3: estadio III, 4: estadio IV.
Edad 6sea en afios.

Mecanismo lesional: 1: practica deportiva, 2: casual, 3: accidente de tréfico, 4:

traumatismo sin especificar.

Actividad deportiva lesional: deporte que realizaba en el momento de la lesién,
0: no lesién deportiva, 1: fatbol, 2: esqui, 3: motocros, 4: gimnasia, 5: rugby, 6:

bicicleta, 7: tenis, 8: balonmano, 9: dato no registrado, 10: baloncesto.
Patologias previas en rétula de la rodilla lesionada: 1: no, 2: si.
Patologias condrales previas de la rodilla lesionada: 1: no, 2: si.
Lesiones de LCA previas de la rodilla lesionada: 1: no, 2: si.

Lesiones meniscales previas de la rodilla lesionada: 1: no, 2: si.

. Lesiones previas en ligamentos laterales de la rodilla lesionada: 1: no, 2: si.

Lesiones 6seas previas: 1: no, 2: si.
Enfermedades previas.
Alergias conocidas.

Antecedentes quirargicos de LCA en rodilla lesionada: existencia de intervenciéon

quirdrgica de LCA previa a la lesién, 1: no, 2: si.

Antecedentes quirtdrgicos de lesién meniscal en rodilla lesionada: existencia de

intervencién quirtrgica meniscal previa a la lesién 1: no, 2: si.

Antecedentes quirtirgicos de lesién en cartilago en rodilla lesionada: existencia
de intervencién quirtrgica cartilaginosa previa a la lesién 1: no, 2: si.
Presencia de derrame articular prequirtrgico: definido como la existencia de

liquido articular en la inspeccién del paciente, 1: no, 2: si, 3: dato no recogido.

Presencia de tumefaccién prequirtrgica: definido como el aumento del volumen

de la rodilla lesionada por inflamacién o edema, 1: no, 2: si, 3: dato no recogido.

5.4.1.3. Datos clinicos prequiriirgicos

1.

Rango articular rodilla lesionada prequirtrgico: entendido como la amplitud de
movimiento de la rodilla lesionada obtenido durante la exploracién del paciente,
1: completo (extensién completa y flexién superior a 120°), 2: disminuido flexién

de rodilla, 3: disminuido extensién de rodilla.
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10.

11.
12.

13.

Percepcién de dolor en la rodilla lesionada prequirdrgico: Escala Visual Analégica
(EVA). Entendiendo 0 ninguna percepcién de dolor y 10 dolor insoportable.

Percepcién inestabilidad rodilla lesionada prequirdrgico: entendida como la
sensacion subjetiva de fallo referida por el paciente en la rodilla lesionada en el

momento de la exploracién, 1: no, 2: si, 3: dudoso, 4: dato no registrado.
Pruebas especificas de exploracion para el diagnéstico de lesién del LCA

4.1. Test cajén anterior prequirtrgico: 1: negativo, 2: positivo, 3: dudoso, 4: dato

no registrado, 5: imposibilidad de exploracion.

4.2. Test lachmann prequirtrgico: 1: negativo, 2: positivo, 3: dudoso, 4: dato no
registrado, 5: imposibilidad de exploracién.

4.3. Pivot shift prequirdrgico: 1: negativo, 2: positivo, 3: dudoso, 4: dato no

registrado, 5: imposibilidad de exploracién.

Clinica de compartimento interno prequirtrgico: exploracién clinica del
compartimento interno para objetivar lesién en el mismo, 1: negativo, 2: positivo,

3: dato no registrado.

Clinica de compartimento externo prequirdrgico: exploracién clinica del
compartimento externo para objetivar lesién en el mismo 1: negativo, 2: positivo,

3: dato no registrado.

Existencia valgo prequirtrgico: prueba de exploracién fisica para el ligamento

colateral interno, 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Existencia varo prequirtrgico: prueba de exploracién fisica para el ligamento

colateral externo, 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Pruebas menisco interno prequirtrgicas: 1: menisco interno negativo, 2: menisco

interno positivo, 3: dato no registrado.

Pruebas menisco externo prequirdrgicas: 1: menisco externo negativo, 2: menisco

externo positivo, 3: dato no registrado.
Prescripcion cirugfa: 1: no, 2: si.

Diagndstico preoperatorio inicial: definido como el diagnéstico inicial resultado
de la inspeccién y exploracion clinica efectuada, 1: LCA, 2: LCA + MI, 3: LCA +
ME; 4: LCA + ME + M1, 5: LCA + Lesion condral de rétula, 6: LCA + Avulsiéon
fragmento 6seo, 7: LCA + LCP + LLI + LLE + Rotura tendén femoral, 8: LCA +
MI + Avulsién fragmento 6seo.

Diagnéstico preoperatorio en el momento de llevar a cabo la cirugfa: 1: LCA, 2:
LCA + MI, 3: LCA + ME; 4: LCA + ME + MI, 5: LCA + Lesién condral de rétula,
6: LCA + MI + Avulsién fragmento 6seo, 7: LCA + LCP + LLI + LLE + Rotura

tendon femoral.



111
MATERIAL Y METODO

14. Agravamiento lesién: entendido como un aumento de la gravedad de la lesién

inicial, 1: no, 2: si.

15. Fecha lesion: expresada en dia, mes y afio.

16. Fecha intervencién: expresada en dia, mes y afio.

17. Fecha de alta: expresada en dia, mes y afio.

54.14.

Datos quiriirgicos

Se engloban todas las variables obtenidas mientras el paciente se encuentra en el

quiréfano.

54.1.4.1.

Exploracién bajo anestesia

Variables clinicas de exploracién obtenidas una vez que el paciente ha sido anestesiado.

1.
2.

5.4.1.4.2.

Lachman bajo anestesia: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Pivot Shift bajo anestesia: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Datos derivados de la artroscépia diagndstica

Variables obtenidas durante la realizacién de la artroscépia diagnodstica, segun el
protocolo habitual de la Clinica CEMTRO.

3.
4.

Presencia de derrame sinovial: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Hallazgos quirtdrgicos fondo y rétula: 1: sin hallazgos, 2: presentes, 3: dato no

registrado.

Hallazgos quirtirgicos en compartimento externo: 1: ausencia de lesion, 2: cuerpo,
3: CPME, 4: CAME, 5: todo el menisco, 6: tercio medio y posterior

Tipo de lesién menisco externo: 1: ausencia de lesién, 2: rotura en asa de cubo
simple, 3: rotura longitudinal, 4: rotura horizontal, 5: rotura vertical, 6: rotura
oblicua, 7: rotura radial, 8: rotura en pico de loro, 9: rotura pediculada, 10: rotura

superior en cara superior, 11: luxacién anterior, 12: rotura incompleta (contusion).

Hallazgos quirtirgicos compartimento interno: 1: ausencia de lesién, 2: cuerpo,

3: CPM], 4: CAM], 5: todo el menisco, 6: Existencia de lesién pero sin especificar.

Tipo de lesién menisco interno: 1: ausencia de lesién, 2: rotura en asa de cubo
simple, 3: rotura en asa de cubo doble, 4: rotura horizontal, 5: rotura vertical, 6:

rotura oblicua, 7: rotura radial, 8: rotura en pico de loro, 9: rotura pediculada,
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10.

11.

12.

13.

5.4.1.4.3.

10: rotura superior en cara superior, 11: no descrita, 12: existencia de lesién
pero sin especificar, 13: rotura cara inferir, 14: rotura longitudinal periférica, 15:

hipoplésico, 16: dato no registrado, 17: insercién periférica laxa.

Hallazgos quirtrgicos zona intercondilea: 1: ausencia de lesién, 2: LCA, 3: LCP, 4:
LCA + LCP, 5: avulsién espinas tibiales, 6: LCA + avulsion espinas tibiales.

Hallazgos quirtrgicos condrales: 1: ausencia de lesién, 2: osteocondritis disecante,

3: lesion focal de cartilago.

Hallazgos quirtrgicos lesiones 6seas: 1: ausencia de lesién, 2: arrancamiento
espina tibial, 3: fractura de meseta tibial, 4: fractura céndilo femoral, 5: no se

registra.

Hallazgos quirtdrgicos cuerpos libres intraarticulares: 1: ausencia de cuerpos

libres intraarticulares, 2: presencia de cuerpos libres intraarticulares.

Hallazgos quirtdrgicos ausencia de lesién: 1: si, 2: no.

Datos de la técnica quirtirgica de ligamento cruzado anterior

Técnica quirdrgica: 1: reconstruccién preservando la fisis, 2: tiineles transfisarios,
3: no técnica para LCA, 4: cirugia retractil, 5: ligamentoplastia tipo T3, 6:
ligamentoplastia tipo T2, 7: ligamentoplastia tipo T4.

Tendones utilizados: 1: semitendinoso, 2: recto interno, 3: tenddén rotuliano,
4: semitendinoso + recto interno, 5: no utiliza tendén, 6: fascia lata, 7: dato no

registrado, 8: aloinjerto.

Didmetro del injerto y tiineles 6seos: 1: 6,2:7,3:7,5,4: 8, 5: 9, 6: 10, 7: no valorable

en esta técnica, 8: dato no registrado.

Localizacion tineles: 1: siempre en zona insercion LCA, 2: no se realizan tineles

intrafisarios.

Fijacién femoral: 1: endobutton, 2: transfix, 3: tornillo bioabsorvible, 4: no fijacién
femoral, 5: ligafix + grapa, 7: material bioreabsorbible sin especificar, 8: crosspin,

9: grapa, 10: dato no registrado, 11: puntos de ethibond.

Fijacion tibial: 1: grapas, 2: intrafix, 3: delta, 4: tornillo bioreabsorvible y grapa,
5: washer lock, 6: tornillo y amarra, 7: tornillo, 8: no fijacién tibial, 9: material
bioreabsorbible sin especificar, 10: no registrado, 11: insercién natural, 12: grapa

y puntos sueltos, 13: biostedn.

Posicion de fijacién: 1: 20° de extensién, 2: 10° de extensidén, 3: 10° de extension
+ cajon posterior + RI, 4: ninguna, 5: no se especifica, 6: 10° de flexién+ cajén

posterior + RL
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5.4.1.5. Datos de seguimiento postquiriirgico

1.

10.

Prescripciéon de ejercicios isométricos postquirdrgicos, en primera visita, en
segunda visita, en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta visita,
en séptima visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en décimo

primera visita: 1: si, 2: no, 3: dato no recogido.
Prescripcién de fisioterapia postquirtrgica: 1: si, 2, no, 3: dato no recogido.

Fecha en primera visita, en segunda visita, en tercera visita, en cuarta visita, en
quinta visita, en sexta visita, en séptima visita, en octava visita, en novena visita,

en décima visita, en undécima visita: expresada en dia, mes y afio.

Presencia de derrame articular postquirdrgico en primera visita, en segunda
visita, en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta visita, en
séptima visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en undécima

visita: 1: no, 2: si, 3: no se especifica.

Presencia de tumefaccion postquirtrgica en primera visita, en segunda visita, en
tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta visita, en séptima visita,
en octava visita, n novena visita, en décima visita, en undécima visita: 1: no, 2:

si, 3: no se especifica.

Rango articular de flexién rodilla lesionada postquirtirgica en primera visita,
en segunda visita, en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta
visita, en séptima visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en

undécima visita: expresada en grados articulares y 0: no se especifica,

Rango articular de extension rodilla lesionada postquirtirgico en primera visita,
en segunda visita, en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta
visita, en séptima visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en

undécima visita: expresada en grados articulares y 0: no se especifica,

Percepcién de dolor en la rodilla lesionada postquirdrgico en primera visita,
en segunda visita, en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta
visita, en séptima visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en
undécima visita (EVA). Entendiendo 0 ninguna percepcién de dolor y 10 dolor

insoportable.

Estabilidad rodilla lesionada postquirtirgico en primera visita, en segunda visita,
en tercera visita, en cuarta visita, en quinta visita, en sexta visita, en séptima
visita, en octava visita, en novena visita, en décima visita, en undécima visita: 1:

si, 2: no, 3: dato no registrado, 4: dudoso.

Prescripcion de fisioterapia en primera visita, en segunda visita, en tercera visita,

en cuarta visita, en quinta visita, en sexta visita, en séptima visita, en octava
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11.

visita, en novena visita, en décima visita, en undécima visita: 1: si y ejercicios de

movilidad, 2: no, 3: dato no recogido.

Ejercicio fisico en primera visita, en segunda visita, en tercera visita, en cuarta
visita, en quinta visita, en sexta visita, en séptima visita, en octava visita, en
novena visita, en decima visita, en undécima visita: 1: si, 2: no por causa de

rodilla operada, 3: no por causa distinta a rodilla operada, 4: dato no registrado.

5.4.1.6. Datos clinicos postquiriigicos

1.

10.
11.

12.
13.
14.

15.

Test de cajon anterior postquirtrgico al alta: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no

registrado.

Test de Lachmann postquirtrgico al alta: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no
registrado.

Pivot Shift postquiridrgico al alta: 1: negativo, 2: positivo, 3: dato no registrado.

Clinica de compartimento interno postquirtrgico al alta: 1: negativa, 2: positiva,

3: dato no registrado.

Clinica de compartimento externo postquirtrgico al alta: 1: negativa, 2: positiva,

3: dato no registrado.
Pruebas meniscales postquirirgicas al alta: 1: negativas, 2: positivas, 3: dudoso.

Estado del paciente al alta: 1: reincorporacién actividad deportiva, 2: no

reincorporacién actividad deportiva, 3: recaida, 4: dato no registrado.

Reintegro deportivo postoperatorio al alta: 1: igual o mayoz, 2: menor por otro

motivo, 3: menor por funcién de la rodilla, 4: dato no registrado.
Alteraciones de eje postcirugia: 1: no, 2: si, 3: dato no registrado.
DDL: 1: no, 2: sf, 3: dato no registrado.

Discrepancia longitud miembro inferior postcirugia con telerradiografia: 1: no,

2: si, 3: no se realiza telerradiografia.
Urgencias traumatoldgicas rodilla intervenida: 1: no, 2: si, 3: dato no registrado
Ntumero de urgencias traumatolégicas en rodilla intervenida LCA:

Reintervencion rodilla intervenida LCA: 1: no, 2: si, 3: no se conoce: 4: se prescribe

pero no se lleva a cabo.

Motivo reintervencién: 1: rotura de plastia, 2: lesién menisco interno, 3: no se
precisa reintervencion, 4: no se conoce, 5: secuelas plastia, lesién ciclope, 6: rotura
plastia + rotura ME + contusién ésea, 7: rotura menisco externo, 8: condropatia

platillo tibial externo, 9: rigidez tras ligamentoplastia.
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16. Complicaciones aparecidas hasta el afio 2017 en miembro inferior intervenido:

0: no se conoce, 1: ninguna, 2: hernia muscular externa muslo, 3: DDL miembro
inferior rodilla intervenida, 4: lesién ciclope, 5: incipiente condropatia patelar,
6: no se conocen, 7: pérdida sensibilidad safeno rama infrapatelar, 8: fractura
espina tibial, 9: lesién MI, 10: lesién ME, 11: lesién ligamento colateral medial,
12: fracturas trabeculares platillo tibial externo, 13: artrofibrosis difusa, 14:
condropatia compartimento interno, 15: rigidez postligamentoplastia, 16:

condropatia compartimento externo, 17: osteoartrosis femoral externa.

5.4.1.7. Pruebas de imagen postquiriigicas

1.
2.

RM postcirugia: 1: si, 2: no.
Fecha primera, segunda, tercera, cuarta y quinta RMN: expresada en dia, mes y afio.

Conclusién primera RMN: 1: integridad plastia, 2: artrofibrosis difusa, 3:
integridad plastia + artrofibrosis difusa, 4: fracturas trabeculares, 5: lesién condral
céndilo externo, 6: rotura de plastia, 7: lesién menisco interno, 8: lesién menisco
externo, 9: insuficiencia plastia, 10: rotura plastia + lesién MI, 11: integridad
plastia + lesién condral, 12: integridad plastia + lesién MI + lesién condral, 13:
lesién condral céndilo interno, 14: osteoartrosis compartimento femoral externo,

15: osteoartrosis compartimento femoral interno.

Conclusién segunda RMN: 1: integridad plastia, 2: artrofibrosis difusa, 3:
integridad plastia + artrofibrosis difusa, 4: fracturas trabeculares, 5: lesién
condral céndilo externo, 6: rotura de plastia, 7: lesién menisco interno, 8: lesién
menisco externo, 9: insuficiencia plastia, 10: integridad plastia + lesién ciclope,
11: rotura plastia + lesién ME + contusién 6sea céndilo y platillo tibial externo,
12: Lesién condral céndilo interno, 13: osteoartrosis compartimento interno, 14:

lesién condral platillo tibial interno.

Conclusién tercera RMN: 1: integridad plastia, 2: artrofibrosis difusa, 3: integridad
plastia + artrofibrosis difusa, 4: fracturas trabeculares, 5: lesién condral céndilo
externo, 6: rotura de plastia, 7: lesién menisco interno, 8: lesién menisco externo,
9: insuficiencia plastia, 10: integridad plastia + lesién ciclope, 11: integridad
plastia + rerotura ME+ condropatia patelar, 12: Lesién condral céndilo interno,
13: osteoartrosis compartimento interno, 14: condropatia rotuliana, 15: lesién

condral platillo tibial interno.

Conclusién cuarta y quinta RMN: 1: integridad plastia, 2: artrofibrosis difusa,
3: integridad plastia + artrofibrosis difusa, 4: fracturas trabeculares, 5: lesién
condral céndilo externo, 6: rotura de plastia, 7: lesién menisco interno, 8: lesién

menisco externo, 9: insuficiencia plastia, 10: osteoartrésis femoral.
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5.4.2.

Descripcion de variables aleatorias

5.4.2.1. Variables cuantitativas

5.4.2.2.

1.

B~ LN

o »® N > U

11.
12.
13.
14.

15.

® N o 9o »w D

Numero de historia clinica.

Fecha de nacimiento expresada en dia, mes y afio.
Altura en centimetros.

Edad 6sea en afios.

Peso en kilogramos.

Altura en centimetros.

Fecha de lesién expresada en dia, mes y afio.

Fecha de intervencién expresada en dia, mes y afios.

Fecha de primera a undécima visita de seguimiento expresada en dia, mes y afio.

. Percepcion de dolor en la rodilla de primera a undécima visita de seguimiento

(EVA): del 0 al 10.

Fecha de alta expresada en dia, mes y afio.

Fecha primera a quinta RM expresada en dia, mes y afio.
Diamétro del injerto y ttneles 6seos expresado en centimetros.

Rango articular de flexién de rodilla lesionada postquirtirgico de primera a

undécima visita expresado en grados.

Rango articular de extensiéon de rodilla lesionada postquirdrgico de primera a

undécima visita expresado en grados.

Variables cualitativas
Sexo.
Menarquia.
Diagnostico médico.
Edad esquelética.
Lado lesional.
Mecanismo lesional.
Actividad deportiva lesional.

Patologias previas en rétula de la rodilla lesionada.
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10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.

Patologias condrales previas de la rodilla lesionada.

Lesiones de LCA previas de la rodilla lesionada.

Lesiones meniscales previas de la rodilla lesionada.

Lesiones previas en ligamentos laterales de la rodilla lesionada.
Lesiones 6seas previas.

Enfermedades previas.

Alergias conocidas.

Antecedentes quirdrgicos de LCA en rodilla lesionada.
Antecedentes quirdrgicos de lesion meniscal en rodilla lesionada.
Antecedentes quirtrgicos de lesion de cartilago en rodilla lesionada.
Presencia de derrame articular prequirurgico.

Presencia de tumefaccién prequirtrgica.

Rango articular rodilla lesionada prequirurgico.

Percepcién inestabilidad rodilla lesionada prequirtrgico.

Test cajon anterior prequirdrgico.

Test de Lachmann prequirtrgico.

Pivot Shihft prequirdrgico.

Clinica de compartimento interno prequirtrgico.

Clinica de compartimento externo prequirtrgico.

Existencia valgo prequirtirgico.

Existencia varo prequiruargico.

Prueba menisco interno prequirtrgicas.

Prueba menisco externo prequirdrgicas.

Prescripcion cirugia.

Diagndstico preoperatoria inicial.

Diagnéstico preoperatorio en el momento de llevar a cabo la cirugfa.
Agravamiento lesion.

Lachmann bajo anestesia.

Pivot bajo anestesia.

Presencia derrame sinovial en quiréfano.
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39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.

Hallazgos quirtrgicos fondo y rétula.

Hallazgos quirtrgicos en compartimento externo.

Tipo de lesién menisco externo.

Hallazgos quirtrgicos compartimento interno.

Tipo de lesién menisco interno.

Hallazgos quirtrgicos zona intercondilea.

Hallazgos quirtrgicos condrales.

Hallazgos quirtrgicos lesiones éseas.

Hallazgos quirtrgicos cuerpos libres intraarticulares.

Hallazgos quirtargicos ausencia de lesién.

Técnica quirdrgica.

Tendones utilizados.

Localizacién de ttneles.

Fijacién femoral.

Fijacién tibial.

Posicién de fijacion.

Prescripcién de ejercicios isométricos postquirdrgicos.

Prescripcién de fisioterapia.

Presencia de derrame articular postquirtdrgico de primera a undécima visita.
Presencia de tumefaccién postquirdrgica de primera a undécima visita.
Estabilidad rodilla lesionada postquirtrgico de primera a undécima visita.
Prescripcién de fisioterapia.

Ejercicio fisico.

Test de cajon anterior postquirtrgico al alta.

Test de Lachmann postquirdrgico al alta.

Pivot Shifht postquirdrgico al alta.

Clinica de compartimento interno postquirdrgico al alta.

Clinica de compartimento externo postquirdrgico al alta.

Pruebas meniscales postquirtrgico al alta.

Estado del paciente al alta.
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69. Reintegro deportivo postoperatorio al alta.

70. Alteraciones de eje postcirdgia.

71. DDL.

72. Discrepancia longitud MI postcirugia con telerradiografia.
73. RM postciragia.

74. Conclusién primera a quinta RMN.

75. Urgencias traumatolégicas en rodilla intervenida LCA.

76. Reintervencion rodilla intervenida LCA.

77. Motivo reintervencion.

78. Complicaciones aparecidas hasta el afio 2017 en MI intervenido.

5.5. MATERIAL

5.5.1. Material empleado para la recogida y registro de datos

La estrategia de basqueda para la recogida de datos utilizada fue la siguiente: pacientes
entre 7 y 16 aflos que se sometieron a intervencién quiridrgica del ligamento cruzado anterior
en la Clinica CEMTRO desde el 1 de Enero de 2000 hasta el 31 de diciembre de 2010.

El listado de pacientes que cumplian los requisitos de btiisqueda se obtuvo a través del
Servicio de Documentacién y Estadistica de la Clinica CEMTRO. Una vez facilitado el listado
a través de este servicio se procedié a la revisioén de las historias clinicas digitales de cada
uno de los pacientes a través de la aplicaciéon informética de la Clinica CEMTRO denominada
ECHS5. Mediante dicha aplicacion se accedi6 a todos los datos requeridos en el estudio, desde
datos epidemioldgicos, datos clinicos, datos quirtirgicos, imédgenes e informes radiolégicos,

informes de seguimiento del paciente y complicaciones.

Todos los datos recogidos fueron registrados mediante la base de datos del programa
SPSS 15.0 para Windows.

5.5.2. Material empleado para la basqueda bibliografica

Los pasos llevados a cabo en la investigacién documental fueron:

1. Determinacién genérica del drea a investigar: Se realiza una primera consulta en
bases manuales en la parte referente a las materias que motivaron el tema de la

tesis doctoral 1del LCA insuficiente en pacientes con inmadurez esquelética.
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2.

Inicio de la formacién bibliografica: El proceso de btusqueda bibliogréfico
continué con la revision de bibliografia cientifica publicada en diferentes bases
de datos, de las cuales se fueron tomando las referencias que constituyeron la

bibliografia utilizada en la realizacién de esta tesis.

Actualidad e interés del tema objeto de la investigacion: En lo referente al tema
principal de la tesis doctoral se seleccionaron investigaciones de publicacién
reciente, con un maximo de publicacién de 5 afios (2013-2018). Esto es importante
para considerar el estado actual de las lineas de investigacién y el interés cientifico

actual sobre el tema de estudio seleccionado.

Determinacién de objetivos especificos como hipétesis de trabajo. Se intenté
convertir el tema de estudio en una pregunta para proceder a la identificaciéon de
los términos clave. Para plantear las preguntas clinicas especificas de comienzo
de busqueda se utilizé el esquema de formulacién PICO (Patient-Intervention-
Comparation-Outcome): - ;El comportamiento epidemiolégico de la rotura
del LCA es distinto en los pacientes esqueléticamente inmaduros frente a
pacientes adultos? ; - ;La intervencién quirtrgica del LCA en pacientes con fisis
abiertas provoca alteracién en el crecimiento de dichos pacientes? A través de
la formulacién de estas preguntas se procedié a elegir las palabras claves de la

presente tesis.

Consulta de fuentes documentales en base a los objetivos elegidos: tras la
elaboracién de las palabras clave se realiza la bisqueda bibliografica propiamente

dicha atendiendo a términos de:
* Relevancia: Contesta la pregunta la cita bibliografica.
e Validez: Disefio correcto del estudio.

e Eficiencia: Utilizacién del menor tiempo posible para encontrar una respuesta
valida.
* DPrecision: ratio de articulos relevantes obtenidos sobre el niimero total de

documentos recuperados.

e Exhaustividad: relacién de articulos recuperados en una busqueda sobre el
total de supuestos articulos relevantes para la pregunta expresada que se

encuentran en la base de datos.

Labtusqueda bibliografica se realiza utilizando el modelo «55» de clasificacion de fuentes

de informacion biomédica.

El inicio de la biisqueda se realiza utilizando los metabuscadores TRIP Database,

SUMSearch y Excelencia Clinica. Posteriormente se realiza una btsqueda en las guias de

préctica clinica basada en la evidencia como la National Guideline Clearinghouse (NGC), NHS

Evidence, Guia de Salud e Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI). Posteriormente
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se realizé una busqueda en bases de datos relacionadas con revisiones sistemdticas: Dare y
The Cochrane Database of Systematic Reviews. Por tltimo se realizé busqueda de estudios
originales en PubMEd (Medline, MeSH) y en Cochrane Controlled Trials Register (CCTR).

5.5.3. Material empleado en las referencias bibliograficas

Se utiliz6 el sistema de normas y estilo Vancouver para referenciar las citas bibliograficas.

5.6. ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realiz6 utilizando el programa IBM® SPSS® Statistics Version
22. Las variables cualitativas o categéricas se expresaron mediante recuentos o porcentajes
de las distintas categorias. La relacién entre estas variables cualitativas se estudié mediante

tablas de contingencia que se analizaron por medio de la prueba de la x 2 de Pearson.

Las variables cuantitativas se expresaron como la media o la mediana como medidas
de tendencia central y la desviacién tipica o el mdximo y el minimo como medidas de

dispersién.

La normalidad de estas variables se analizé mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnoff. La comparacién de la distribuciéon de las variables cuantitativas entre distintas
categorias de una variable cualitativa se realiz6 mediante la prueba de Kruskal-Wallis

(muestras independientes).

La relaciéon entre distintas variables se estudié mediante el Coeficiente de Correlacion

de Spearman.

Se realiz6 un andlisis de supervivencia para estudiar el tiempo de duracién de la
ligamentoplastia. En cada paciente se consideré el tiempo transcurrido desde la lesién hasta
la produccién del evento, fecha de alta médica o tltima fecha consignada. En los pacientes en
los que no se pudo recoger una ultima fecha, se consideré el 31 de diciembre de 2017 como
dltima fecha del estudio. Como evento se consideré la realizacién de una segunda cirugia
o la aparicién de complicaciones en la misma rodilla. El indice de riesgo y la probabilidad
del evento a lo largo del tiempo se estimaron mediante tablas de mortalidad. La funcién de
supervivencia, asi como la media y mediana de supervivencia y sus respectivos intervalos
de confianza (IC) al 95% se estimaron mediante el método de Kaplan-Meier. La influencia
de distintos factores epidemiolégicos y relativos a la cirugia en el tiempo de supervivencia
se estudié mediante la prueba de Mantel-Cox del logaritmo del rango (Log-Rank). Con los
factores significativos en los modelos univariantes se construy6é un modelo multivariante de
regresion de Cox (Modelo del Riesgo Proporcional) para estudiar el efecto de todos ellos en
conjunto sobre el tiempo de supervivencia. El efecto de cada factor se evalué estimando en

cada caso la razén de riesgo (Hazard Ratio) y su IC al 95%.
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Todas las comparaciones estadisticas fueron bilaterales, considerdndose un valor de

p<0,05 como estadisticamente significativo.

5.7. NORMAS ETICAS

En relacién a las normas bioéticas se han seguido diferentes recomendaciones y leyes:
1. Las recomendaciones de la «Declaracién de Helsinki» sobre investigacion clinica
y de la «Declaracién de Edimburgo». Ambas declaraciones se pueden consultar

en los anexos 6 y 7 respectivamente.

2. El principio de respeto a la intimidad y a la confidencialidad del paciente y los
datos referentes a su salud. Cumpliendo con el Reglamento (UE) 2016/679 del
Parlamento Europeo y del Consejo de 27 de abril de 2016 relativo a la proteccién
de las personas fisicas en relacién al tratamiento de datos personales y a la
libre circulacién de estos datos (RGPD) (consultar anexo 8), la Ley Orgénica
3/2018 de 5 de diciembre, de Protecciéon de Datos y Garantia de los Derechos
Digitales (LOPD) (consultar anexo 9) que ha adaptado a la legislacién espariola el
Reglamento General de Proteccién de Datos de la Unién Europea, que establece
el marco general que regula el derecho fundamental de proteccién de datos y la
Ley 14/2007 de 3 de julio de Investigacion Biomédica, en la que se garantiza la
proteccién de la intimidad personal y el tratamiento confidencial de los datos

personales que resultan de la investigaciéon biomédica (consultar anexo 10).

El RGPD y la LOPD en relacién a los datos obtenidos de registros, en referencia
a la cesion de datos de cardcter personal para investigacion biomédica indican la
obligatoriedad del consentimiento expreso y escrito del interesado a excepcién
de que la investigacién se lleve a cabo por la misma instituciéon que solicit6 el
consentimiento para la obtencién de muestras, no conste una objecién expresa
del mismo y se garantice la confidencialidad de los datos de caracter personal.
La presente tesis doctoral se ha desarrollado dentro de la propia Clinica Cemtro
siendo, por tanto, la misma institucién quien solicit6 el consentimiento informado
a todos los pacientes sobre los cuales se han recopilado los datos, en dicho
consentimiento, todos los pacientes firman la autorizacién para la utilizacion de
sus datos en las investigaciones biomédicas que se realicen en la Clinica CEMTRO
no existiendo objecién expresa de ninguno de ellos para la no utilizacién de sus
datos. En los anexos 11 y 12 se pueden consultar los consentimientos que firman

los pacientes en la clinica Cemtro.

3. Aprobacién del Plan de Investigacion por el Comité de Etica de la UCAM que

puede ser consultado en el anexo 13.
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6. RESULTADOS

La muestra final del estudio se ha constituido con 115 pacientes de los cuales un 58,1%
son hombres y un 41,9% mujeres, con edades comprendidas entre los 7 y 16 afios con un
promedio de 14,3 afios (DT=1,5).

La distribucién de la edad de los pacientes puede verse en la figura 9.
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Figura 9: Diagrama de cajas de la distribucién de la edad de los pacientes (afios).

La edad a la intervencién media de los hombres fue de 15 afios (DT=1,3) frente a la de
las mujeres que fue de 14,4 afos (DT=1,3) siendo la diferencia entre ambos estadisticamente
significativa (#(108) = 2,032, p = 0,045).

La medida de los datos demogréficos en relacion al peso expresado en kilogramos, altura
expresada en metros e indice de masa corporal (IMC) de los pacientes del estudio fue de 61,84

kg, 1,68 m y 22,71 respectivamente. Estos datos se expresan en la tabla 5.

Tabla 5: Descriptivo peso, altura e IMC.

Media DT
Peso (kg) 61,84 12,73
Altura (m) 1,68 0,15
IMC 22,71 5,62
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La distribucién de las variables de peso (kg), altura (m) e IMC se muestran a continuacién
en las figuras 10 y 11.
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Figura 10: Diagrama de cajas de la distribucion del peso en kg y la altura en metros.
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Figura 11: Diagrama de cajas de la distribcion del IMC.

En relacién a las prdcticas deportivas lesionales se observa que el 58% de los pacientes de
sexo masculino se han lesionado durante la préctica del fatbol seguido por un 8% en baloncesto
y un 8% en balonmano. El porcentaje mayor en el grupo de sexo femenino corresponde a la
préctica del esqui con un 27,3% seguida del baloncesto con un 21,2%. En la tabla 6 se muestra

el descriptivo de las prdcticas deportivas lesionales en relacién al sexo.
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Tabla 6: Prdctica deportiva lesional en relacion al sexo.

Hombre Mujer
Fatbol 58% 9,1%
Esqui 4% 27,3%
Motocross 4% 0%
Gimnasia 0% 0%
Rugbi 4% 0%
Bicicleta 2% 0%
Tenis 0% 9,1%
Balonmano 8% 9,1%
Baloncesto 8% 21,2%
Dato no registrado 12% 24.2%

De acuerdo a las variables de diagnéstico (Tabla 7), El 87% presentaba una lesién

completa, el 51,3% en el lado izquierdo, el 64,3% de las lesiones se produjeron durante la

practica deportiva y en un 69,7% de los casos mientras se realizaba una practica deportiva

lesional.

Tabla 7: Descriptivo variables de diagnostico.

N o

Diagnéstico medico

Lesién incompleta 15 13,0
Lesion completa 100 87,0
Lado lesional

Derecho 56 48,7
Izquierdo 59 51,3
Mecanismo lesional

Practica deportiva 74 64,3
Casual 29 25,2
Otros 12 10,4

En mds del 95% de los casos no se evidencian antecedentes clinicos patolégicos, lesionales

ni quirdrgicos previos. E1 78,3% de los pacientes no padecen enfermedades previas y el 74,5%

no tiene alergias conocidas. En la Tabla 8 se muestra el descriptivo de los antecedentes clinicos

recogidos.
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Tabla 8: Descriptivo antecedentes clinicos.

Presencia, n (%)

No Si

Patologias previas en rétula 114 (99,1) 1(0,9)
Patologias condrales previas en rétula 115 (100) 0(0)
Lesiones de LCA previas 111 (96,5) 4(3,5)
Lesiones meniscales previas 112 (97,4) 3(2,6)
Lesiones previas en ligamentos laterales 110 (95,7) 5(4,3)
Lesiones dseas previas 112 (97,4) 3(2,6)
Quirargicos de LCA 114 (99,1) 1(0,9)
Quirtrgicos de lesiones meniscales 114 (99,1) 1(0,9)
Quirdrgicos de lesion de cartilago 114 (99,1) 1(0,9)
Enfermedades previas 90 (78,3) 25 (21,7)

En relacién a los antecedentes clinicos patolégicos el 3,5% presentaban una lesién previa

de LCA, el 2,6% presentaba lesiones meniscales, el 4,3% presentaba lesién en el complejo

ligamentoso colateral, el 0,9% presenté patologia rotuliana y el 2,6% presentaba lesiones

6seas previas. Del 3,5% de los pacientes que presentaban una lesion del LCA previa el 0,9%

presentaba antecedentes quirtirgicos del LCA, el 0,9% present6 antecedentes quirtrgicos de

lesiones meniscales y el 0,9% present6 antecedentes quirtirgicos de lesién cartilaginosa. No

todos los antecedentes clinicos patolégicos pertenecen a sujetos diferentes sino que se ha

observado la existencia de diferentes eventos patolégicos en un mismo individuo como se

puede observar en la Tabla 9.
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Tabla 9: Distribucién de antecedentes clinicos patolégicos.
Patologias I:Z:’;;)agli:ss Lesiones Lesiones pI;Ziii(:slisn Le)siones
PACIENTES prej/ias en previas en de L‘CA menisc.ales ligamentos Ose:as
rétula rotula previas previas laterales previas
Paciente 1 No No Si No No No
Paciente 2 Si No No No No No
Paciente 3 No No No No Si No
Paciente 4 No No No No No Si
Paciente 5 No No No No Si No
Paciente 6 No No No No No Si
Paciente 7 No No No Si Si Si
Paciente 8 No No No No Si No
Paciente 9 No No No Si No No
Paciente 10 No No Si Si No No
Paciente 11 No No Si No Si No
Paciente 12 No No Si No No No

En relacién a los datos prequirirgicos (tabla 10), mds del 50% de los casos presentaban

derrame articular. No se informa de tumefacciéon en el 70 % de los pacientes. Significar que en

el 81% y el 95,3 % de los test valgo y varo respectivamente el resultado es negativo. E1 79,3%

presenté pruebas meniscales negativas para el menisco externo frente al 65,1% que presenté

pruebas negativas para el menisco interno. Por tanto se observan lesiones concomitantes de

lesién en el menisco interno en un 34,9% y de lesion en el menisco externo en un 20,7% de

los casos.
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Tabla 10: Descriptivo datos prequiriirQicos de inflamacion, examen compartimento interno y ex-

terno.

PRESENCIA (%)

No St
Derrame articular 46,3 53,7
Tumefaccion 70,3 29,7
Valgo 81 19
Varo 95,3 47

Ausencia Patologia Presencia Patologia

Compartimento interno 69,3 30,7
Compartimento externo 74,4 25,6
Pruebas menisco interno 65,1 34,9
Pruebas menisco externo 79,3 20,7

El 86,7% de los pacientes poseen un rango articular completo previo a la realizacién

de laintervencién quirdrgica.

Tabla 11: Descriptivo datos prequiriirgicos de rango articular.

% Media (DT)
Rango articular
Completo 86,7
Flexion disminuida 10,6
Extension disminuida 2,7

Mids del 75% muestran resultados positivos en percepcién de inestabilidad, Pivot Shift,
test Lachmann y test de cajén anterior como se muestra en las imdgenes siguientes (Figuras
12,13, 14y 15).
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PERCEPCION DE

INESTABILIDAD

@ POSITIVO(76,7%)
@ NEGATIVO(16,3%)
' DUDOSO(7%)

Figura 12: Percepcion de inestabilidad de los pacientes.

PIVOT §€I;IIFT

® NEGATIVO (3,8%)
@ POSITIVO (94,3%)
@ DUDOSO (1,9%)

Figura 13: Resultados de la prueba de Pivot Shift.

TEST DE LACHMAN

@ POSITIVO (89,4%)
® NEGATIVO (7,1%)
@ DUDOSO (3,5%)

Figura 14: Resultados de la prueba de Lachman.
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TEST DE CAJON

ANTERIOR

@ POSITIVO (90,7%)
® NEGATIVO (4,7%)
@ DUDOSO (1,9%)

Figura 15: Resultados del test del cajon anterior.

El 51,3% present6 un diagnodstico previo de lesién aislada de LCA frente al 22,6% con un
diagnéstico de lesion de LCA y menisco interno y un 18,3% con diagnéstico de LCA y menisco

externo.

Tabla 12: Descriptivo datos prequiriirgicos en relacion a la prescripcion de cirugia y diagndstico.

Diagnéstico %o
LCA 51,3
LCA +MI 22,6
LCA +ME 18,3
Otros 7,9

Diagnéstico cirugia
LCA 43,8
LCA +MI 23,2
LCA +ME 18,8
LCA + MI + ME 10,7
Otros 3,6

Agravamiento de la lesién
NO 72,6
SI 27,4

Se observé que el 27,4% de los pacientes sufrié un agravamiento de la lesién en relacién al
diagnéstico prequirdrgico en comparacién con el diagnéstico quirdrgico. La tabla 13 presenta

los resultados obtenidos en nlimero de pacientes.
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Tabla 13: Resultados obtenidos en diagndstico prequirtirgico y quiriirgico en niimero de pacientes.

Diagnéstico PRE Diagnéstico cirugia

LCA | LCA+MI | LCA +ME LCA + MI + ME Otros
LCA 36 6 10 4 1
LCA + MI 3 18 1 4 0
LCA +ME 9 2 9 1 0
Otros 1 0 1 3 3

Con respecto a los hallazgos quiridrgicos, se observan datos muy relevantes con

porcentajes superiores al 90% para los test detallados en el estudio; Lachman y Pivot shift bajo

anestesia positivo en un 93,5% y un 93,8% respectivamente.

Tabla 14: Descriptivo hallazgos quirtirgicos (1).

%

Lachmann bajo anestesia

Negativo 6,6

Positivo 93,5

Pivot shift bajo anestesia

Negativo 6,3

Positivo 93,8
Derrame sinovial

Negativo 94,4

Positivo 5,6

Fondo y rétula

No 99

Si 1
Compartimento externo

No 55,4

Si

44,6
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Tabla 14: Descriptivo hallazgos quirtirgicos (1). Continuacién

Tipo de lesion menisco externo

Rotura incompleta 19,1
Rotura en asa de cubo simple 17,0
Rotura longitudinal 14,9
Rotura horizontal 17,0
Rotura radial 12,8
Otros 19,1
Compartimento interno
No 58,9
Si 41,1
Tipo de lesién menisco interno
Rotura en asa de cubo simple 24,4
Rotura longitudinal periférica 20,0
Rotura en asa de cubo doble 13,3
Otros 24,4
No descrita 17,8

E199% de los pacientes no present6 lesiones en fondo y rétula. En la figura 16 se expresa

este resultado.

FONDO Y ROTULA

® NO (99%)
® s1(1%)

Figura 16: Porcentaje de pacientes con lesiones de fondo y rétula.

El 44,6% present6 lesiones en el compartimento externo mientras que en el 41,1% se

observé presencia de lesién en el compartimento interno. Figuras 17 y 18.
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COMPARTIMENTO

EXTERNO

® LESION (44,6%)
® AUSENCIA LESION (55,4%)

Figura 17: Porcentaje de lesiones del compartimento externo.

COMPARTIMENTO
INTERNO

@ LESION (41,1%)
@ AUSENCIA DE LESION (58,9%)

Figura 18: Porcentaje de lesiones del compartimento interno.

Continuando con los datos quirdrgicos el 95,5% presenté lesiones en la zona
intercondilea de los cuales el 99,1% presenta lesién en LCA y un 0,9% presenta ademads
avulsién de las espinas tibiales; se observo que el 90,2% tiene ausencia de lesiones condrales
frente a un 0,9% que presenté osteocondritis disecante y un 8,9% con lesiones focales de
cartilago. En un 2,8% se observo lesién ésea y en un 10,7% se encontré presencia de cuerpos
libres intraarticulares.
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Tabla 15: descriptivo hallazgos quirtargicos (2).

%

Zona intercondilea

LCA 99,1

LCA + avulsién espinas tibiales 0,9
Condrales

Ausencia de lesiéon 90,2

Osteocondritis disecante 0,9

Lesién focal de cartilago 8,9
Cuerpos libres intraarticulares

Ausencia 89,3

Presencia 10,7

En las figuras 19, 20 y 21 se muestran los datos comentados anteriormente.

CUERPOS LIBRES

INTRAARTICULARES

® PRESENCIA (10,7%)
® AUSENCIA (89,3%)

Figura 19: Porcentajes de cuerpos libres intraarticulares.

LESIONES
CONDRALES

@ AUSENCIA DE LESION (90,2%)
@ LESION FOCAL DE CARTILAGO (8,9%)
@ OSTEOCONDRITIS DISECANTE [0,9%)

Figura 20: Porcentajes de lesiones condrales.
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LESIONES OSEAS

2,8

e AUSENCIA (97,2%) e PRESENCIA (2,8%)

Figura 21: Porcentajes de lesiones dseas.

La técnica quirtdrgica de ttineles transfisarios fue la técnica de eleccién en el 90,2%
utilizando la técnica de reconstruccién preservando la fisis en un 6,3% de los casos. En un
82,7% se emplearon tendones de semitendinoso + recto interno, en un 1% se usé tendén
de recto interno, en el 4,8% se utilizé tendén de fascia lata y en un 1% se utilizé aloinjerto.
La localizacion de los tineles referenciada en un 83,9% fue la zona antémica del LCA. Los
didmetros de tineles mds utilizados fueron 8, 7 y 9 con un 41,7%, 31% y 21,4% respectivamente.

Tabla 16: Descriptivo hallazgos quiriirgicos (3).

Técnica quirargica %o
Tuneles transfisarios 90,2
Reconstruccién preservando fisis 6,3
Otras 3,5

Diametro del injerto y taneles 6seos
4-5 1,2
6 1,2
7-7,5 33,4
8 41,7
9 21,4
10 1,2

Localizacion tineles

Siempre zona insercion LCA 83,9

No se realizan taneles intrafisarios 16,1
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La relacion entre la edad media de intervencién de los pacientes y los tendones

utilizados sepresenta en la tabla 17.

Tabla 17: Relacion edad media de intervencion y tendones utilizados.

Edad a la intervencion (afios)

Media
TENDONES Semitendinoso, recto interno o 14,91
UTILIZADOS combinacién de ambos
Rotuliano
No utiliza tendén 12,67
Fascia lata 11,60
Aloinjerto 15,00

Se intentd correlacionar la edad de los pacientes en relacién al didmetro del injerto y

los tiineles 6seos no existiendo correlacion entre ambas variables al no ser estadisticamente

significativo el coeficiente de correlacién (Rho= 0,189, p = 0,090).

La posicién de fijacién especificada en un 68,4% de las intervenciones fue de 10° de

extension y en un 26,3% fue de 10° de extensién junto a cajon posterior y rotacién interna.

En un 98,1% de los casos no existe prescripcion de fisioterapia postquirdrgica.

Enlatabla 18 se presenta de manera detallada el descriptivo delos hallazgos quirtrgicos.

Tabla 18. Descriptivo hallazgos quiriirgicos (4).

%
Fijacion femoral

Cross pin 21,6
Clavos reabsorbibles 20,5
Transfix 14,8
Grapa 13,6
Tornillo bioabsorbible 10,2
No fijacién femoral 6,8
Ligafix + grapa 6,8
Material reabsorbible sin especificar 2,3

Endobutton

1,1
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Tabla 18. Descriptivo hallazgos quiriirgicos (4). Continuacién

Punto de ethibond 1,1
Cross pin+Grapa 1,1
Fijacion tibial
Tornillo 35,2
Bostedon 18,3
2 grapas 16,9
Tornillo bioabsorbible y grapa 15,5
Material bioabsorbible sin especificar 5,6
Grapa y puntos sueltos 4,2
Intrafix 1,4
Delta 1,4
Insercion natural 1,4
Posicion de fijacion
10° de extension 68,4
10° de extension + cajoén posterior + RI 26,3
10° de flexion + cajon posterior + RI 53
Prescripcion fisioterapia
No 98,1
St 1,9

Eltiempo medio de altamédica observado como lamediana desde la fecha de intervencién

hasta la fecha de alta fue de 7 meses. En la figura 22 se observa la distribucién del tiempo de

alta médica expresado en meses.
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Figura 22: Diagrama de cajas de la distribucion del tiempo de alta médica (afios).

Existe una correlacién estadisticamente significativa con la edad a la intervencién
(Rho de Spearman= 0,227; p=0,032) y con la técnica quirdrgica (Rho de Spearman= 0,339;
p=0,001).

Tabla 19: Correlaciones con el estado del paciente al alta mediante el cdlculo Rho de Spearman.

Estado del paciente al alta Coeficiente de correlacion | Significacién (bilateral)
Estado del paciente al alta 1,000 0,0

Sexo 0,088 0,404

Edad de la intervencion 0,227 0,032

Técnica quirdrgica 0,339 0,001
Tendones utilizados 0,093 0,376

Al alta médica se observa que de los datos registrados mds del 95% presentan resultados
negativos en las pruebas de valoracién cajén anterior, Test de Lachman, Pivot Shift y clinica de
compartimento interno. Es relevante que el 100% de los datos registrados son negativos en la

clinica de compartimento externo.
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Tabla 20: Descriptivo datos alta médica pruebas ortopédicas.

Resultado %
Negativo Positivo
Test cajén anterior 97 3
Test Lachmann 96,1 3,9
Pivot shift post quirirgico al alta 95,7 4,3
Clinica de compartimento interno 96,2 3,8
Clinica de compartimento externo 100

El1 95,2% se reincorporan a la actividad deportiva consiguiendo en el 86,2% de los casos
una reincorporacién en condiciones iguales a las existentes previas a la cirugfa y solo en un

5,2% se aprecio una reincorporacién en menor condicién a la previa por menor funcién en la
rodilla.

Tabla 21: Descriptivo datos alta médica reincorporacion y reintegro deportivo.

%

Reincorporacién actividad deportiva

Si 95,2

No 1,6

Recaida 3,2
Reintegro deportivo postoperatorio

Igual 86,2

Menor por otro motivo 8,6

Menor por funcién de rodilla 52

La edad de la intervencién medida en afios en relacién con el estado del paciente al alta
cuando se realiza una reincorporacién a la actividad deportiva observado como la mediana
fue de 15 afios. Si el paciente experimento recafa esta edad observada como la mediana fue de
13 afios.

En la figura 23 se observa la distribucién de la edad con respecto al estado del paciente
al alta.
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Figura 23: Diagrama de cajas de la distribucion de la edad con respecto al estado del paciente al alta.

No hay ninguna relacién entre la edad y el estado de los pacientes al alta (p=0,094;
Test de Kruskal Wallis).

Se realizé también un andlisis inferencial sometiendo a estudio la técnica quirtrgica
realizada y el estado del paciente al alta. Se encontré que existia una relacién estadisticamente
significativa entre ambas variables (p=0,005; chicuadrado de Pearson. En la tabla 22 se recoge

la relacion entre ambas variables.
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En relacién a los datos de alta médica con respecto a la longitud del miembro intervenido
los datos refieren que el 93,5% no presenta alteraciones del eje postcirugia y en el 95,1% de los
casos no hay presencia de DDL. La medicién de la discrepancia de los miembros inferiores a
través de teleradiografia no se realiz6 en un 94,7% de los casos. En los pacientes en los que si

se realiza (6) no existe discrepancia en el 3,2% de los mismos (4 pacientes).

Tabla 23: Descriptivo datos alta médica longitud miembro intervenido.

%o

Alteraciones de eje post cirugia

No 93,5

Si 6,5

DDL

No 95,1

St 4,9
Discrepancia longitud MI con teleRX

No 3,2

Si 2,1

No se realiza teleRX 94,7

Solo se realizan RM postquirtrgicas en 26 pacientes. En el 38,5% (10 pacientes) se informa
integridad de la plastia. En un 46% la plastia estd integra aunque se aprecian otras alteraciones.
Enel 11,5% se informa de rotura aislada de plastia y en el 3,8% existe una lesién conjunta de la

plastia y el menisco interno. En la tabla 24 se muestra el descriptivo de los resultados de la RM.

Tabla 24: Descriptivo resultados RM.

RM POST CIRUGIA

No 89 77,4

S1 26 22,6
Integridad plastia 10 38,5
Rotura de plastia 3 11,5
Lesion menisco interno 3 11,5
Integridad plastia + lesién MI 2 7,7
Integridad plastia + artrofibrosis difusa 2 7,7
Lesiéon condral condilo externo 2 7,7
Rotura plastia + lesién MI 1 3,8
Integridad plastia + lesién condral 1 3,8
Integridad plastia + lesién MI + lesion condral 1 3,8
Lesiéon menisco externo 1 3,8
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En la tabla 25 se presentan las complicaciones traumatolégicas aparecidas. El 40,4% de
los casos acude al servicio de urgencias, requiriendo el 24,4% una reintervencién de la rodilla.
Las causas de reintervencién de la rodilla fueron en un 31,6% la rotura aislada de la plastia, en
un 15,8% rotura de la plastia junto con otra patologia, en un 10,6% secuelas postquirdrgicas y

en un 22,1% lesiones meniscales.

Tabla 25: Descriptivo complicaciones.

%o

Urgencias traumatolégicas

No 59,6

St 40,4
Re intervencién rodilla

No 75,6

St 24,4

Motivo

Rotura plastia 31,6

Lesion MI 31,6

Rotura plastia + rotura ME + contusion 6sea 10,5

Rotura ME 10,5

Rotura plastia + rotura ME + Condropatia platillo tibial externo 53

Secuelas plastia, lesién ciclope 5,3

Otros 10,5

ANALISIS DE SUPERVIVENCIA

Se realiz6 un andlisis de supervivencia para estudiar el tiempo de duracién de la
ligamentoplastia, considerdndose como fallo de la misma su rotura, dando como consecuencia
la realizaciéon de una segunda cirugia de ligamentoplastia o la aparicién de complicaciones
derivadas de la cirugfa. Estos dos sucesos constituyeron el evento del andlisis de supervivencia
estudidndose el tiempo transcurrido hasta la apariciéon del mismo. En los pacientes en los que
no se pudo recoger una tltima fecha se consider6 el 31 de diciembre de 2017 como tltima fecha

del estudio.

En la Figura 24 se observa que el evento (segunda cirugia o presencia de complicaciones)
se produjo en el 30% de los pacientes en el periodo de tiempo del estudio. Mientras que el 70%

no presentaron el evento.
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Figura 24: Funcion de supervivencia en relacion a las complicaciones (niimero de pacientes y
porcentajes).

En la Tabla 26 se muestra la tabla de mortalidad en la que se puede observar la evolucién
de la aparicién del evento en cada uno de los intervalos de tiempo. En la tabla se recogen el
nimero de pacientes en los que aparecié el evento en cada intervalo de tiempo el ntimero de
pacientes en los que no se dio y que, por tanto, se encontraban en riesgo de que apareciese en
los intervalos de tiempo sucesivos. Se puede apreciar que el riesgo de que se diera el evento en
los primeros 36 meses rondaba el 1%-2%. A partir de ese momento el riesgo fue nulo hasta los
156 meses en que volvié a ser del 2%.

Tabla 26: Tabla de mortalidad.

Nimero . Error
Numero ] Ntmero Ntumero Proporcién | Proporcién Indice )
de retirada estindar
Meses que entra en expuesto | de eventos que que de b 1
. durante el i . . . . del indice
el intervalo . ariesgo | terminales termina sobrevive riesgo ]
intervalo de riesgo
0 115 35 | 97,500 10 ,10 ,90 ,01 ,00
12 70 15 | 62,500 15 24 ,76 ,02 ,01
24 40 5 37,500 5 ,13 ,87 ,01 ,01
36 30 0 | 30,000 2 ,07 ,93 ,01 ,00
48 28 0 | 28,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
60 28 2 | 27,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
72 26 0 | 26,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
84 26 1| 25,500 1 ,04 ,96 ,00 ,00
96 24 3| 22,500 0 ,00 1,00 ,00 ,00
108 21 7 | 17,500 0 ,00 1,00 ,00 ,00
120 14 4| 12,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
132 10 3| 8,500 0 ,00 1,00 ,00 ,00
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RESULTADOS
Tabla 26: Tabla de mortalidad. Continuacion.
Numero P Error
Numero ) Ntumero Numero Proporciéon | Proporcién Indice )
de retirada estandar
Meses que entra en expuesto | de eventos que que de L.
. durante el . . . 3 . del indice
el intervalo . ariesgo terminales termina sobrevive riesgo .
intervalo de riesgo
144 7 2| 6,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
156 5 0| 5,000 1 ,20 ,80 ,02 ,02
168 4 2| 3,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
180 2 1 1,500 0 ,00 1,00 ,00 ,00
192 1 0 1,000 0 ,00 1,00 ,00 ,00
204 1 1 ,500 0 ,00 1,00 ,00 ,00

En la Figura 25 se encuentra representada la funcién de supervivencia. La media de

supervivencia fue de 117,24 meses (IC95% de la media: 93,03% - 141,46 meses) y la mediana
de supervivencia de 158,00 meses (IC 95% de la mediana: 0,00 351,81 meses). Este dltimo

dato indica que a los 158 meses, 13 afios aproximadamente, en el 50% de los pacientes no se

habia producido el evento. Aunque el intervalo de confianza es muy amplio probablemente

debido al pequefio tamafio muestral, en la figura se puede apreciar que el 40% de los pacientes

permanecen estables al menos durante el periodo que dura el estudio.

Funcién de supervivencia
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Figura 25: Funcién de supervivencia en relacion al tiempo hasta el evento en meses.
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A continuacién se estudié si existia algtin factor que pudiera afectar el tiempo de

supervivencia. La Tabla 27 recoge la influencia de las distintas variables una a una sobre la

supervivencia (andlisis univariante).
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Tabla 27: Supervivencia entre grupos en relacion al sexo, mecanismo lesional, lesiones previas
LCA, técnica quiriirgica, tendones y localizacion de tiineles.

Supervivencia Log Rank
Media I1C95% p-valor
Sexo 0,814
Hombre 100,04 76,23 - 123,84
Mujer 118,44 81,73 - 155,14
Mecanismo lesional 0,327
Deporte 120,08 0,00 - 346,75
Casual 82,77 0,00-0,0
Accidente de tréfico 102,00 0,00-0,0
Traumatismo sin especificar 8,16 8,16 - 27,83
Lesiones de LCA previas en rodilla
lesionada 0,640
No 119,25) 0,0-351,15
St 56,25 0,0-0,0
Técnica quirdargica 0,179
Ttneles transfisarios 94,75 73,96 — 115,54
Reconstruccién preservando la fisis 185,71 138,02 — 283,41
Otros 87,00 21,50 - 15,50
Tendones 0,038
Resto 149,70 115,57 - 183,83
Semitendinoso y /o Recto interno 99,00 71,04 — 126,95
Localizacion taneles 0,762
Siempre zona insercién LCA 85,24 64,40 - 106,07
No se realizan 73,45 42,18 - 104,72
IC

Como se puede apreciar en la Tabla 27, ni el sexo de los pacientes, el mecanismo
lesional, lesiones previas de LCA en la misma rodilla, la técnica quirdrgica utilizada y la
localizacién de los ttiineles mostraron alguna influencia sobre el tiempo de aparicién del evento
estudiado. Unicamente los tendones utilizados tenfan influencia significativa en el tiempo de
supervivencia, de modo que en aquellos pacientes en los que se utilizé el semitendinoso y/o
recto interno mostraron una media de tiempo significativamente menor que aquellos en que se
utilizaron otros tendones (99,00 frente a 149,70 meses, respectivamente; p=0,038, Test LogRank).
Como se puede observar en la Figura 26, en las plastias realizadas con tendones distintos al
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semitendinoso y recto interno no se alcanz6 la mediana de supervivencia al finalizar el estudio,
mientras que ésta fue de 41,00 meses (IC 95% de la mediana: 0,00 — 115,26 meses). Una vez mds

el intervalo de confianza fue muy amplio y seguramente es debido al tamafio de la muestra.
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Figura 26: Funcion de supervivencia de los pacientes en relacion a los tendones utilizados.

El efecto multivariante de todas las variables sobre el tiempo de supervivencia se
estudié mediante la construccién de un modelo de regresién de Cox. El mejor modelo
obtenido (Chi-cuadrado=30,518; 4 grados de libertad; p<0,001) se recoge en la Tabla 28

Tabla 28: Modelo de regresion Cox.

B HR (IC 95% del HR) P
Técnica quirdrgica 0,001
Tuneles transfisarios -4,104 0,017 (0,002 - 0,179) 0,001
Reconstruccién preservando la fisis -4,779 0,008 (0,001 —0,134) 0,001
Tendones utilizados 1,269 3,558 (1,040 — 12,173) 0,043
Localizacion de los taneles 1,218 3,382 (0,433 — 26,399) 0,245

HR: Hazard Ratio (Razén de Riesgo)

Como se puede observar en la Tabla 28, tanto la técnica quirdrgica como el tipo de tendén
utilizado tienen una influencia significativa en el tiempo de supervivencia de la plastia. La
localizacién de los tineles no influye en el tiempo de supervivencia, aunque hay que incluirla
para ajustar el modelo, obtener asi el modelo més significativo y poder realizar una estimacién
mds ajustada de las razones de riesgo (Hazard Ratio: HR). Tanto la utilizacién de tineles
transfisarios como la reconstruccién preservando la fisis son factores protectores, con un HR
de 0,017 (IC 95% del HR: 0,002 - 0,179) y 0,008 (IC 95% del HR: 0,001 — 0,134) respectivamente.
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Esto significa que ambas técnicas proporcionan una supervivencia de la plastia 0,017 y 0,008

veces mayor que otras técnicas quirtrgicas. Esto se puede comprobar en la figura 27 donde se

puede observar como la supervivencia lograda con ambas técnicas es la mds alta.
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Figura 27: Funcion de supervivencia de los pacientes en relacion a la técnica quirirgica.

En el caso de los tendones utilizados, la utilizacién del semitendinoso y/o del recto

interno es un factor de riesgo para que falle la plastia, con respecto a la utilizacién de otros
tendones. Asi el riesgo es de 3,558 veces (IC 95% del HR: 1,040 —12,173) mayor con la utilizacién
de semitendinoso y/ o recto interno con respecto a otros tendones (Figura 28).
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Figura 28: Funcién de supervivencia de los pacientes en relacion a los tendones utilizados.
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7. DISCUSION

Las tasas de lesiéon del LCA en nifios y adolescentes han ido en aumento durante los
ultimos afios al existir un incremento en la participacién de los mismos en el mundo deportivo'®.
No obstante los datos de incidencia lesional en este grupo poblacional son limitados. El
resultado de los datos de nuestro estudio, en relacién a pacientes pedidtricos y adolescentes
con lesion del LCA, revelan que dichas lesiones no deben considerarse como lesiones poco
habituales, observdndose estos mismos hallazgos en estudios realizados en otros paises como
EEUU o Canadé*. Este estudio realizado por las investigadoras Shaw L y Finch CF**’ report6
un aumento de un 147,8% de la tasa general del lesiones del LCA entre julio del 2005 y junio
del 2015 en nifios de 10 a 14 afios. Este estudio utiliza el conjunto de datos de pacientes con
lesién y reconstruccién del LCA en poblacién infantil y adolescente entre los afios 2000 y 2010
en la Clinica Cemtro. Se han incluido nifios y adolescentes con edades comprendidas entre los
7y los 16 afios observdndose que la incidencia de lesién en los mismos se incrementé con la
edad, situdndose el promedio de la lesién a los 14,3 afios. Estos datos ofrecen similitudes con
otros estudios, como el realizado por Louis Shaw y Caroline F Finch*” que muestra que tanto
la distribucién del patrén lesional como las reconstrucciones del LCA difieren en relacién a
la edad, apreciandose un bajo indice de lesiones en la primera infancia y un incremento del
mismo con la edad. Estos datos deben ser tenidos en consideracién debido a la implicacién en
la salud futura de este grupo poblacional, pudiendo llegar a resultar en lesiones futuras en los

mismos.

Si bien en el género femenino las lesiones del LCA se presentan con una frecuencia 6
veces mayor que en el masculino’*, los datos obtenidos en el estudio presentan que el niimero
de pacientes varones supera al de las féminas con un 58,1% y un 41,9% respectivamente en
el periodo de estudio. Estos datos pueden estar subestimando la incidencia lesiva mayor
en las nifas, al no incluirse en los mismos los casos de lesiones de LCA no intervenidas
quirdrgicamente. Sin embargo los datos del estudio también muestran que la edad promedio
de intervencién de la lesiéon es menor en el grupo de nifias (14,4 afios) que en los varones (15
anos). Estas diferencias en las edades de intervencion estan relacionadas con la maduracién
mds temprana en el cartilago de las nifias que de los nifios*?. El estudio realizado por Shaw
L y Finch FC*” mostr6 un mayor porcentaje de hombres hospitalizados (54,7%) que de
mujeres (45,35%) pudiendo atribuirse a diferencias especificas de sexo provocadas al inicio
de la pubertad y la maduracién. Serfa interesante considerar que estas cifras pudieran verse
modificadas si las fechas del estudio fueran mayores, al haber una tendencia cada vez mayor

a la incorporacién de nifias a deportes y competiciones'®.
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Los datos demograficos de la muestra de estudio en relacién al peso, altura e indice
de masa muscular sitdan a la poblacién muestral dentro de parametros de normalidad. Es
interesante observar que el IMC de los sujetos de estudio se sittia en 22,71, estando dentro de
los pardmetros normales sin sobrepeso ni obesidad*”. Aunque no existe mucha bibliografia al
respecto se ha relacionado un aumento del indice de masa corporal como factor de riesgo de
lesién de LCA*Y, no obstante, como se ha indicado con anterioridad, los pacientes de nuestro
estudio no tendrian un aumento del IMC por lo que en nuestra poblacién de estudio, a priori,

no existiria relacién entre estas variables antropométricas y la lesiéon sufrida.

En relacién a las practicas deportivas lesionales cabe destacar que en las historias clinicas
de todos los pacientes del estudio no se encontraba registrado este dato (12% en varones; 24,4%
en nifias). Los pacientes que si presentan este dato recogido muestran como el 74% de los
varones practicaba deportes de pelota en el momento de la lesién (58% practicaba ftitbol, 8%
baloncesto, 8% balonmano). Segtin Shea et al un 6,7% de los nifios y adolescentes que juegan al
fatbol tienen riesgo de sufrir unalesiéon del LCA ocasionando un 30,8% de las lesiones de rodilla
en estos grupos de edad®'~*2. La poblacién de sexo femenino presenta un 27,3% de las lesiones
durante la practica del esqui y un 21,2% se lesion6 durante la realizacién de baloncesto, siendo
mayor, por tanto, el indice de lesién durante la practica del baloncesto en nifias que en nifios.
Sin embargo, es importante mencionar que no ha quedado recogido con exactitud en la historia
clinica de los pacientes el mecanismo lesional. Los mecanismos de accién lesivos contintian
constituyendo un dato dificil de definir en una entrevista clinica al poder estar distorsionado el
relato del paciente, pudiendo presentar datos confusos o sesgados*®. Dicho dato hubiera sido
importante para poder constatar de manera objetiva los mecanismos lesionales responsables
de la lesion y por tanto la identificacién objetiva del patrén especifico del comportamiento de
la rotura de LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros. De todas maneras, aunque no se
describen con exactitud se debe tener en cuenta que los mecanismos de lesién del LCA son

multifactoriales e incluyen tanto causas extrinsecas como intrinsecas'**"!.

Siguiendo con el patrén lesional el 87% presenta una lesion completa, este hecho puede
estar relacionado con el promedio de edad lesional de nuestra muestra, que se sittia en 14,3
afos, que indica una poblacién con madurez esquelética parcial®®. El 13% restante presenta
una lesién incompleta del LCA ocurriendo este tipo de lesiéon en aquellos pacientes con mayor
inmadurez esquelética®®. En el 51,3% de los casos la lesién se asenté en el lado izquierdo, no
habiendo casi diferencia en el lado de la lesién y no pudiendo, por lo tanto, relacionarlo con
la extremidad dominante. El 69,7% de las lesiones se produjeron durante la realizacién de una
préctica deportiva lesional. Estos datos estdn en consonancia con el riesgo lesivo inherente de
lesiones en la prdctica deportiva al incrementar los requisitos fisiolégicos a los que se somete

el cuerpo durante la realizacién de las mismas**.

Se ha creido importante identificar la existencia tanto de lesiones previas en la rodilla
como de antecedentes clinicos patoldgicos en la muestra de pacientes de estudio, para poder

evidenciar si la existencia de patologia previa en esas rodillas pudo influir en una rotura
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posterior del LCA. Sin embargo en mds del 95% de los casos no se refieren ni antecedentes
clinicos patoldgicos, nilesionales ni quirtrgicos previos alaruptura del LCA. Ademads se puede
considerar que el estado de salud previo de la muestra es bueno y saludable, observandose
que el 78,8% de los mismos no padecian ninguna enfermedad previa. No obstante aunque
pequeiio, si existe un porcentaje de pacientes que refieren antecedentes clinicos patolégicos en
la rodilla lesionada. De ellos un 3,5% present6 lesion previa de LCA (4 pacientes) y un 2,6%
presento lesiones meniscales (3 pacientes). Del total de los pacientes con lesion previa del
LCA el 0,9% present6 antecedentes quirtirgicos previos. Se sabe que la lesiéon previa del LCA
es uno de los principales factores de riesgo para la posterior rotura del mismo, asi como que la
pérdida del mismo produce alteraciones en la cinemética de la rodilla que pueden llevar como

consecuencia a cambios degenerativos en la misma’.

Como se ha comentado con anterioridad, otra de las causas que ha provocado un
incremento de lesiones del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros es la mejora en
los métodos de andlisis y diagndstico*. Tras la revision y posterior evaluacién de las historias
clinicas de nuestra muestra se objetiva presencia de derrame articular en mds del 50% de los
casos; los test diagndsticos de valgo y varo son negativos en porcentajes elevados (81% y 95,3%)
respectivamente, lo que implica que los elementos capsuloligamentosos internos y externos
solo se ven comprometidos en un niimero menor de casos (19% y 4,7% respectivamente). En
relacién a las pruebas meniscales se observa que el 79,3% fueron negativas para el menisco
externo y el 65,1% lo fueron para el menisco interno. Se puede apreciar, por tanto que en un
34,9% de los casos existi6 positividad en el test para el menisco interno que puede llegar a
indicar la posibilidad de lesién concomitante a la lesién del LCA. Este dato concuerda con
lo mostrado por diversos investigadores que han ido informando con anterioridad de la
presencia de lesiones meniscales de manera conjunta con la lesién de LCA; Dejour H et al*' y
Gary Wexler et al**refieren en sus estudios que entre un 30% y un 60% de lesiones meniscales
pueden presentarse de manera conjunta con lesiones del LCA. Otros autores como Kunze KN et
al*® y Saralegui P et al*® muestran la presencia de lesiones meniscales en rampa concomitantes
a lesion del LCA. Estas lesiones meniscales en rampa, requieren un interés especial y hay que
prestarles atencién en el diagndstico al poder pasar inadvertidas tanto en la exploracién clinica

como en las pruebas de imagen de RMN**.

La valoraciéon de la lesion del LCA es eminentemente clinica®!

siendo por tanto la
exploracién fisica un pilar imprescindible en la valoracién y diagnéstico de estas lesiones*””. En
relacién a los test diagnésticos mds utilizados en la evaluacién prequirtrgica de los pacientes
los més utilizados para el diagndstico de la lesién del LCA han sido el test del cajon anterior,
el test de Lachman y el Pivot test presentando un resultado positivo en un 90,7%, 89,4% y un
94,2% respectivamente y siendo dudosos enun 4,7%, 3,5% y 1,9% de los casos respectivamente.
Diversos autores han estudiado la sensibilidad y especificidad de estos test diagndsticos para
la deteccién de la lesién del LCA. Un meta-andlisis del 2023 tras la evaluacién y andlisis de

los mismos refiri¢ la prueba de Lachman como la prueba mds efectiva con un sensibilidad
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del 85% y una especificidad combinada del 94%, la prueba del cajén anterior evidencio una
sensibilidad del 92% y una especificidad del 91% en lesiones crénicas. El Pivot Shift revel6 ser
la mds especifica de todas con un 98% sin embargo su sensibilidad es baja, 24% y resulta dificil
de realizar*”. En el afio 2014 se adiciond una prueba nueva para el diagndstico de las lesiones
de LCA, «prueba de palanca», los resultados de diversos estudios le confieren resultados de

utilidad mayores que la prueba de Lachman®*74%

. Sin embargo, esta prueba no se encuentra
reflejada como test diagnoéstico utilizado en los pacientes de la clinica Cemtro, pudiendo llegar
a ser interesante valorar su inclusién dentro del protocolo de exploracién de los pacientes con

lesién del LCA.

La percepcién de inestabilidad de los pacientes también se tuvo en cuenta en el
diagnéstico de la lesion presentando un 76,7% de resultados positivos y un 7% de resultados
dudosos. Hay que tener en cuenta que la sensacion de inestabilidad es un signo subjetivo de

disconfort que experimenta el paciente*®.

El 86,7% de nuestra muestra presenté un rango articular completo en la valoracién
inicial. Sin embargo, en las historias clinicas no aparece reflejado si se realiza rehabilitacién
preoperatoria para conseguir el rango completo de rodilla necesario previo a la cirugfa. No
existen muchos estudios de calidad que aborden los efectos de la rehabilitacién prequirtrgica
del LCA. Giesche F et al*® realizaron una revision sistemdtica para valorar los efectos de la
rehabilitacion prequirtirgica en relacién a la vuelta al deporte y la funcién de la rodilla con
resultados de mejora de las funciones preoperatoria, mejora de la funcién de la rodilla y éxito
de la vuelta al deporte. Si bien es cierto, los autores indican la existencia de pocos ECA y la
necesidad de realizacién de un mayor niimero y con una buena calidad metodolégica. Por otro
lado esta revision se realiza en una muestra de poblacién adulta fisicamente activa, pero se
entiende que los beneficios que se puedan lograr con una adecuada rehabilitacién preoperatoria
en adultos pueden extrapolarse a la poblacién infantil y adolescente, simplemente atendiendo
a las caracteristicas de la misma y adaptando el trabajo a ellos. De cualquier manera, son pocos
los cirujanos ortopédicos que consideran la prerehabilitacién como un item importante para la

posterior recuperacién de la rodilla.

Previo a la cirugia se realizan los test de Lachman y Pivot Shift bajo anestesia con un
resultado positivo en un 93,5% y en un 93,8% respectivamente. Si tenemos en cuenta los datos
prequirdrgicos en los cuales el test de Lachmann era positivo en un 89,4% y el Pivot Shift en
un 94,2%. Se puede observar que hay un aumento de pacientes con test de Lachmann positivos
bajo anestesia de un 4,1%. Si bien hay que tener en cuenta que la precisién diagnostica en
fase aguda (dentro de las primeras 6 semanas tras producirse la lesién) es menor y dificil
debida a los sintomas inherentes a este tipo de lesiones*’ y a la pericia del examinador*!, la
diferencia entre ambas es minima probablemente por la alta especializacion con la que cuentan
los profesionales de la clinica CEMTRO a la hora de diagnosticar este tipo de lesiones, lo cual
lleva a disminuir los tiempos de espera en el diagnéstico de este tipo de lesiones y evitar

complicaciones posteriores®!.
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Teniendo en cuenta el diagndstico prequirtirgico en comparacién con el diagndstico
realizado en el momento de la cirugia se pone de manifiesto que en un 27,4% de los casos se
visualizaron lesiones que no se habian reflejado en el diagndstico inicial. De esta manera el
diagnéstico inicial fue de un 51,3% para lesion de LCA, un 22,6% para lesion de LCAy Ml 'y
un 18,3% para lesion de LCA y ME; el diagnéstico quiridrgico revel6 un 43,8%, un 23,2%, un
18,8% y un 10,7% para lesiones de LCA, lesién de LCA y MI, lesién de LCA y ME y lesién de
LCA mas MI més ME. Se observa, por tanto, que un porcentaje més elevado al inicial presenté
lesiones concomitantes de los meniscos externos, internos o de ambos. Como se ha dicho con
anterioridad las lesiones de LCA aisladas son menos frecuentes que las lesiones conjuntas del
LCA con los meniscos*"*? y valorando el diagndstico quirtirgico se puede observar como el
porcentaje de pacientes con una lesién aislada disminuye en contraposicién a los pacientes con

lesiéon en el LCA y otras estructuras.

Durante la realizacién de la cirugfa se constata también que un 0,9% presenté avulsiéon
de las espinas tibiales, un 0,9% presenté osteocondritis disecante y un 8,9% manifesto lesiones
focales de cartilago. Estos datos son importantes tenerlos en cuenta porque aunque lo normal
es que la lesién concomitante de meniscos no afecte a los resultados postoperatorios a corto
plazo, las lesiones condrales silo hacen, y suelen revelar peores resultados en la recuperacién de
los pacientes*!*, esto tiene una repercusién importante ya que en los pacientes que presentan
este tipo de lesion el cirujano deberd por un lado tomar la decisiéon quirtirgica mds acertada

y por otro lado asesorar en todo momento al paciente en el transcurso de su recuperacién**.

Aunque existe evidencia limitada en relacién a la técnica quirdrgica de eleccién en
pacientes esqueléticamente inmaduros* en un 90,2% de los casos la técnica quirtrgica
de reparacion elegida fue la técnica de tuneles transfisarios. Como se ha comentado con
anterioridad esta técnica permite reconstrucciones con una disposicién anatémica del injerto
y requiriere gran precisién por parte del cirujano®*' hecho que en el caso de los cirujanos
de la clinica Cemtro estd reconocido. Ademds se ha demostrado la seguridad de este tipo de
técnicas siempre que los procedimientos técnicos de las mismas se respeten®?**. En relaciéon
a la técnica utilizada en un 82,7% de los casos se emplearon tendones de isquiotibiales, la
localizacién de los ttineles en un 83,9% se refiri6 en la zona anatémica y los didmetros de ttineles
mads utilizados fueron 8, 7 y 9 con un 41,7%, 31% y 21,4% respectivamente. En una revisién
sistemadtica del 2023, sobre los resultados clinicos de diferentes autoinjertos utilizados para la
reconstruccién el LCA mediante diferentes técnicas quirirgicas en pacientes esqueléticamente
inmaduros, se indic6 que la eleccién del injerto se encuentra influenciada por la preferencia del
cirujano, la técnica quirtrgica, el tamafio del paciente y el crecimiento esquelético restante*®.
En este mismo trabajo, tras el andlisis de los diferentes estudios que lo componen, se refiere
que los tendones utilizados en la mayoria de los estudios revisados (26 de 31) fueron los
tendones isquiotibiales en un 81% de los casos a través de una técnica transfisaria*?. Otros
estudios previos, como los realizados por Seil Ret al*”® y el estudio multicéntrico realizado por
Snaebjornsson T*° en 2019, expresan como resultado que los tendones isquiotibiales son la

opcién de injerto mds utilizada en pacientes esqueléticamente inmaduros. Aunque diferentes
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autores, como se ha explicado con anterioridad, recomiendan que la toma de recoleccién de
los tendones isquitibiales se realice proximal, dejando de esta manera intacta la unién tibial
para evitar el dafio en la placa de crecimiento al no dafiar la unién peridstica tibial de los
mismos*®, existe controversia en estas afirmaciones, ya que, aunque como la literatura sugiere,
la perforacién del tinel femoral compardndola con la perforacién transtibial, proporciona «la
posicién mds anatémica del injerto dentro de la huella nativa del LCA» lo que permitirfa un
mejor restablecimiento de la biomecanica normal de la rodilla, existen estudios que asocian un
dafio mayor en las técnicas de reconstruccion transfisaria del LCA con técnicas de perforacion
femoral independiente si se comparan con las técnicas transtibiales, causando dafio mayor en

la fisis y colocacién de tiineles mds excéntricamente**.

En relacién al tamafio del injerto diferentes investigadores refieren mejores resultados
con tamafios de injerto de 7 mm en adelante. Alomar AZ et al** publicaron en 2022 una
revisién sistemdtica y metaandlisis sobre el riesgo de ruptura del injerto de isquiotibiales
en pacientes esqueléticamente inmaduros con didmetros inferiores a 7 mm. Analizaron
15 estudios referenciando tasas mayores de ruptura del injerto en aquellos injertos con un
didmetro inferior a 7 mm. Continuando en la misma linea De Petrillo G et al* refieren que
aunque existe poca evidencia en relacioén al tamafio del injerto en poblacién esqueléticamente
inmadura, los cirujanos que tienen en cuenta la importancia del mismo y lo prevén antes de la
reconstruccion suelen mantener un didmetro de 8 mm. También es importante tener en cuenta
que didmetros de autoinjertos menores dificultan su proceso de cicatrizacién con un aumento
del riesgo de lesién. Teniendo en cuenta esto, se puede pensar, que el didmetro utilizado por
los cirujanos de nuestro estudio (varia de entre 7 mm a 9 mm, siendo el mds utilizado en un
41,7% de los casos el de 7 mm) cumple las recomendaciones de seguridad que recomienda la
investigacion. Por otro lado, en nuestro estudio, se ha intentado correlacionar la edad de los
pacientes en relacién al didmetro del injerto y los tiineles 6seos no existiendo correlacién entre
ambas variables (r = 0,189, p = 0,090). Se puede pensar que la reconstrucciéon del LCA en estos
pacientes ha sido meticulosamente planificada considerando la importancia del didmetro del

injerto independientemente de la edad del paciente.

El tiempo medio de alta médica observado como la mediana desde la fecha de
intervencién hasta la fecha de alta en los sujetos de nuestro estudio fue de 7 meses. Un 95,2%
de los pacientes del estudio se reincorpor6 a la actividad deportiva. En un 86,2% de los casos
la reincorporacién fue en iguales o mayores condiciones. La mediana de la edad al alta cuando
se realiza la reincorporacién a la actividad deportiva fue de 15 afios. En un 5,2%, debido a una
menor funcién en la rodilla, la reincorporacién al deporte fue menor. Los tiempos medios de
reincorporacién a la actividad completa informados en la literatura cientifica, varfan entre 6 y
12 meses tras la cirugia del LCA*. La evidencia para decidir cuando un paciente pedidtrico
retorna a la actividad completa es limitada. Una revisién sistemdtica publicada en 2023 por
Romanchuk et al*” con el objetivo de determinar los criterios que se usan con mayor frecuencia
en el retorno a la actividad concluy6 que por regla general solo se suele utilizar un criterio para

determinar el momento de la vuelta, siendo este normalmente el tiempo transcurrido desde
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la cirugfa o el indice de simetria de las extremidades siendo raro la inclusién de medidas de
resultado informadas por el paciente o estudios objetivos de biomecanica de los miembros
inferiores, siendo necesario investigaciones de calidad que respalden los criterios de retorno
a la actividad completa para poder llegar a un consenso en este tipo de poblacién. Tras la
lectura y andlisis de las historias clinicas de los pacientes objeto de estudio los datos recogidos
sugieren que la toma de decisiones para el alta sigue un criterio de tiempo con un resultado
correcto en las pruebas diagnésticas y una calidad correcta del movimiento del paciente, pero
sin referencia a resultados informados por parte de los pacientes. Hasta hace relativamente
poco tiempo, el cuestionario de funcionalidad de rodilla mds utilizado ha sido el IKDC, pero
esté cuestionario tiene dificultades cuando se realiza en poblacién pedidtrica por las diferencias
existentes entre ambos grupos poblacionales. Debido a esto se disefiaron escalas para la
valoracion de la funcionalidad de la rodilla del nifio, siendo una de las més utilizadas la Pedi-
IKDC validada en inglés, en alemdn y recientemente en espafiol*®. Debido al uso especifico de
esta escala en nifios seria interesante integrarla y estandarizarla dentro de los protocolos de

valoracion de los pacientes pedidtricos con lesién del LCA.

Ademds de los test diagnodsticos que se realizan, existen dos pardmetros importantes a
valorar antes de dar el alta definitiva al paciente: la discrepancia de los miembros inferiores
(DDL)y las alteraciones del eje. En un 94,7% de los casos de estudio no se constatan alteraciones
de DDL en el momento del alta. En el 5,3% restante se realizan telerradiografias de control
con el objetivo de valorar la evolucién de los mismos. Tras el andlisis de los datos obtenidos
solo un 2,1% del total de la muestra presenta discrepancia de los miembros inferiores. En
relacién a la posible existencia de alteraciones del eje el 6,5% de los pacientes incluidos en el
estudio presentan esta complicacién. Las alteraciones del crecimiento se encuentran entre las
complicaciones observadas con mds frecuencia tras la reconstruccién del LCA en este tipo
de pacientes, siendo ademds una de las mds temidas pudiendo llegar a causar alteraciones
significativas*”. Sin embargo, el riesgo real de alteraciones de dismetria de miembros inferiores
cuando se perfora la fisis no se ha establecido con claridad®’. En la revisién sistemdtica
realizada por Tovar W et al**” en 2018 sobre las complicaciones de la reconstruccién del LCA en
pacientes esqueléticamente inmaduros se concluy6 que la tasa de complicaciones relacionadas
con el crecimiento de los miembros inferiores en menores de 18 afios es baja; en su revisién se
incluyeron 41 estudios que habian realizado técnicas transfisarias incluyendo un total de 889
pacientes con una edad promedio de 13,5% observandose un 0,4% de pacientes con alteraciones
de DDLy un 1,4% de pacientes con alteraciones del eje, siendo la técnica quirtirgica con menor
porcentaje de complicaciones (2,2% en la técnica transfisaria parcial y 1,4% en las técnicas
que respetan la fisis). Hay que tener en cuenta que reportaron bajo nivel de evidencia en los
estudios incluidos y la limitacién de la poca estandarizacién en los parametros de anormalidad
en la DDL y las deformidades angulares. Los hallazgos obtenidos tras el andlisis de nuestros
resultados, reportan porcentajes similares a los estudios presentados con anterioridad (2,4%)
en relacién complicaciones de DDL; sin embargo y aunque las alteraciones del eje presentan

mayores porcentajes a los de los estudios previos (6,5%) no es estadisticamente significativo.
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Hay que tener en cuenta que el periodo de intervencion quirtrgica del presente estudio fue
entre los afios 2000 y 2010 habiendo aumentado la optimizacién de las técnicas quirdrgicas
en el momento actual y por tanto, probablemente, el porcentaje de casos que reportan

complicaciones de este tipo serfa menor.

La aparicién de complicaciones traumatoldgicas se ha valorado en cada paciente desde
el momento de su lesién hasta el 31 de diciembre de 2017. Los hallazgos obtenidos expresan
que el 11,8% de los pacientes presentaron rotura de la plastia, el 5,39% lesiones meniscales
y el 2,5% secuelas postquirtdrgicas. Las tasas de lesiones de LCA secundarias de la rodilla
intervenida referidas por distintos autores rondan entre un 23 y un 30%**. La comparacién de
los datos de nuestro estudio con los estudios previos muestran unas tasas de supervivencia
del injerto mucho mayores que los reportados por otros autores. Se podria indicar, que la
reconstruccién del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros con técnicas transfisarias
reportan una incidencia baja en relacién a las re-roturas del LCA. Del mismo modo las tasas
de artrofibrosis referidas en la literatura se sittian en un 8,3% frente al 2,5% presente en este

estudio.

Es interesante considerar que el enfoque tradicional de tratamiento para estos pacientes
ha sido el conservador frente al quirtdrgico, relacionando los beneficios del primero con una
disminucién de las lesiones fisarias, sin embargo, diferentes estudios reportan que esta
postura no esta exenta de malos resultados. En este sentido Duart ] et al**® en su estudio
sobre las lesiones del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros presenta los resultados
de diversos investigadores describiendo que si bien este tipo de tratamientos ganan tiempo
para conseguir una mayor madurez fisaria y psicolégica del paciente, no estdn exentos
de malos resultados: inestabilidades crénicas en paciente con roturas completas de LCA,
lesiones meniscales, inestabilidad, dolor y cambios degenerativos. En base a esto y a los
datos obtenidos en el presente estudio no se deberia abandonar la opcién quirtrgica solo por
miedo a posibles complicaciones fisarias sino que se deberia considerar la seguridad de la
técnica y la baja tasa de complicaciones que presenta, si bien, siempre deberd llevarse a cabo

tras un estudio exhaustivo del caso particular, eligiendo la mejor técnica para ese paciente.

Poco se ha hablado de la rehabilitacién que deben seguir los pacientes tras la reparaciéon
quirdrgica del LCA en este estudio debido a la escasa claridad con la que esta reflejado en las
historias clinicas. Es necesario mencionar que es considerado un componente fundamental
en el tratamiento de las lesiones de LCA. Los principios de la rehabilitacién en pacientes
esqueléticamente inmaduros no deben meramente extrapolarse de la rehabilitaciéon en
adultos sino que deben individualizarse en cada caso teniendo en cuenta la madurez tanto
fisiolégica como psicolégica y llevarse a cabo en colaboracién con los padres y tutores del
nifio. En términos generales y siguiendo el Consenso del Comité Olimpico Internacional de
2018 los protocolos de trabajo deberan incluir ejercicios para una mejor alineacién dindmica
de miembros inferiores y patrones de movimiento biomecanicos adecuados. En los Anexos

se pueden revisar protocolos de rehabilitacién recomendados por este grupo de expertos®.
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Si bien los tratamientos de rehabilitacién tras reconstruccién del LCA en pacientes
adultos estdn bien consolidados en el caso de poblacién esqueléticamente inmadura no
existen suficientes ensayos clinicos aleatorizados de calidad que marquen con claridad
las pautas de manejo y control en este tipo de poblacién. Cuando se revisa la bibliografia
existente se pone de manifiesto una deficiente descripcién de los programas de rehabilitacién

en este tipo de poblacién*'.

Existen diversos aspectos que deberian considerarse a la hora de realizar el enfoque
rehabilitador en estos pacientes: la mayor tasa de curacién y las capacidades del sistema
musculoesquelético inmaduro, la mayor laxitud ligamentosa en las rodillas pedidtricas en
relacién a las rodillas de los adultos, desarrollo del injerto del LCA dentro de la rodilla en
crecimiento trds el tratamiento quirtrgico siendo importante tener en cuenta que el crecimiento
esquelético tras la reconstrucciéon del LCA puede provocar modificaciones en la tensién y en
la remodelacién del injerto con la consecuente disminucién de la capacidad biomecdnica del
mismo para resistir el estrés. Todos estos aspectos deben hacer que se proceda con cautela
durante el proceso de rehabilitacién pedidtrica propugnando planteamientos de rehabilitacién

mads conservadores, con soporte de peso mds tardio y una vuelta al deporte méds retardada®".
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CONCLUSIONES

La edad media de lesién del LCA en pacientes esqueléticamente inmaduros
intervenidos en la clinica CEMTRO en el periodo de 2000 a 2010 fue de 14,3 afios
aprecidndose un porcentaje ligeramente mayor en nifios. No obstante la edad
promedio de intervencién en las nifias fue ligeramente menor (14,4 afios frente a
15 afios en los varones). En el momento de la lesién la mayoria de los pacientes de
la muestra estaban realizando algtin deporte, aunque el porcentaje de deportes
de balén es superior en los nifios que en las nifias, siendo el fatbol el deporte mas
practicado en los nifios y el esqui en las nifias (58% y 27,3% respectivamente).
Las caracteristicas de los datos recogidos no permitieron definir los mecanismos
de accién lesivos en ninguno de los dos grupos. En relacién al tipo de lesién del
LCA el porcentaje mayor de los casos present6 una lesién completa del LCA no
habiendo diferencias significativas en el lado lesionado. En el porcentaje mayor
de los casos (96,5%) fue la primera lesién tanto de LCA como de meniscos (97,4%).

Los test diagndsticos més utilizados en la Clinica CEMTRO para diagnosticar la

rotura del LCA son: Test de Lachmann, test del cajén anterior y Pivot Shift.

Los datos clinicos prequirtirgicos observados en las historias clinicas de los
pacientes incluidos en el estudio son: presencia de derrame articular en mds del
50% de los casos, test diagndsticos de valgo negativo en un 81% de los casos,
test de varo negativo en un 95,3%. El 79,3% de las pruebas meniscales fueron
negativas para el menisco externo y el 65,1% de las pruebas meniscales fueron
negativas para el menisco interno. El 76,7% present6 sensacién de inestabilidad.
El 86,7% presenté un rango articular completo en el momento de la exploracién.
El diagnéstico quirtrgico revel6 un 43,8%, un 23,2%, un 18,8% y un 10,7% para
lesiones de LCA, lesién de LCA y M1, lesién de LCA y ME y lesién de LCA més
MI mas ME.

Aunque el riesgo de complicaciones aparecidas ha sido bajo, se han referido
casos de dismetria de miembros inferiores y alteraciones del eje (4,9% y 6,5%). Un
porcentaje menor de los pacientes ha vuelto a requerir cirugfa de reconstruccién
del LCA tras un nuevo evento lesivo que ha provocado rotura de la plastia.
También se ha observado la aparicién de rigideces postquirtrgicas que han

requerido cirugia para su resolucion.
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5. No se encontré correlacién estadistica significativa entre la edad de los pacientes
y el didmetro del injerto y los tineles 6seos; de igual manera tampoco se pudo
evidenciar correlacién entre la edad y el estado de los pacientes al alta. El sexo,
el mecanismo lesional y las lesiones previas en la rodilla no son pardmetros que
influyan enla supervivencia de laligamentoplastia en nuestra muestra de estudio.
Solo se ha encontrado relacién estadisticamente significativa entre los tendones
utilizados y la duracién de la ligamentoplastia encontrando que la utilizacién
de tendones de isquiotibiales protege la duracion de la misma. Para el resto de
variables de estudio en relaciéon con las complicaciones postquirdrgicas no se

encuentran diferencias estadisticamente significativas en este grupo de estudio.



9. LIMITACIONES Y FUTURAS
LINEAS DE INVESTIGACION
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9. LIMITACIONES Y FUTURAS LINEAS DE INVESTIGACION

Las posibles limitaciones del estudio estdn relacionadas por un lado con la falta de
registro de alguno de los datos disefiados para la investigacion y por otro con la posibilidad de

variabilidad de los diferentes profesionales en el registro de los datos.

Hay que tener en cuenta que la existencia de datos perdidos en algunos de los apartados
recogidos puede haber causado que la correlacién y estudio de alguna de las variables haya

disminuido la significacién entre las mismas.

El tamafio muestral pequefio de la muestra también puede influir en los resultados del

mismo.

Nos parece importante referir, que en muy pocos de los estudios, se recogen los datos
de la maduracién de Tanner, necesarios para la identificacion del grado de maduracién y
estado de la fisis, no pudiendo establecer con exactitud el estado de las mismas en relacién a

su maduracion.

Aunque la generalizacién de los resultados es complicada debido a las limitaciones que
se han comentado, la robustez de los hallazgos hace que puedan extrapolarse a otros pacientes

de otros centros.

En relacién a futuras lineas de investigacion se preveé realizar series de casos para
comparar distintas técnicas quirdrgicas asi como grupos de cohortes retrospectivas hasta el
2015.
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ANEXO 1: ETAPAS HISTOLOGICAS DEL DESARROLLO EPIFISARIO Y DE HUESOS LARGOS.

Tomado de: Shapiro F. Bone development and its relation to fracture repair: The role of mesen-
chymal osteoblasts and surface osteoblasts. Eur Cells Mater 2008;15:53-76.

ESTADIO EVENTOS HISTOLOGICOS

ESTADIO 1 Formacién de yemas de extremidades, distribucién uniforme de células
mesenquimales y formacién de cresta ectodérmica apical.

ESTADIO 2 Condensacién mesenquimatosa.

ESTADIO 3 Diferenciacion del cartilago.

ESTADIO 3a Formacién interzona.

ESTADIO 3b Hipertrofia de condrocitos en la parte media del cartilago de los huesos
largos.

ESTADIO 4 Conformacion epifisaria.

ESTADIO 4a Formacién de hueso peridstico intramembranoso en la mitad de la didfi-

sis (centro primario de osificacién).

ESTADIO 5 Reabsorcién de la interzona articular y formacién de una superficie lisa
del cartilago articular.

ESTADIO 5a Invasién vascular del drea de condrocitos hipertréficos, formacién de
hueso endocondral (didfisis media) y finalizaciéon
de formacién del centro primario de osificacién.

ESTADIO 6 Formacién de la fisis y del tejido del surco pericondrial periférico.

ESTADIO 6a Extension relativa mds alejada de la posicion epifisaria/ fisaria.

ESTADIO 7 Vascularizacién del cartilago epifisario con formacién de canales carti-
laginosos.

ESTADIO 8 Hipertrofia central de los condrocitos para formar una masa esférica, de-

sarrollo de la placa de crecimiento que rodea completamente
centro de osificacién secundario.

ESTADIO 9 Invasion vascular del centro de osificacion secundario en desarrollo ha-
cia condrocitos hipertréficos adyacentes a los mineralizados.
matriz de cartilago.
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ESTADIO 10 Formacién 6sea y cavitacion de la médula en el centro de osificacién se-
cundario, formacién de médula hematopoyética.

ESTADIO 11 Aumento del tamafio del centro de osificaciéon secundario a expensas
relativa del cartilago epifisario.

ESTADIO 12 La hipertrofia central de los condrocitos y la placa de crecimiento del
centro de osificacién secundaria cambiaron de esférica a
orientacién hemisférica.

ESTADIO 13 Grasa en la médula 6sea, médula hematopoyética adyacente a la placa
de crecimiento del centro de osificacién secundario.

ESTADIO 13a Formacién de placa 6sea epifisaria.

ESTADIO 14 Maéxima extensién relativa del desarrollo del centro de osificacién secun-
dario en el cartilago epifisario.

ESTADIO 15 Adelgazamiento de la placa de crecimiento.

ESTADIO 15a Involucién de la placa de crecimiento del centro de osificacién secunda-
rio.

ESTADIO 15b Formacién de placa 6sea subcondral.

ESTADIO 16 Reabsorcién de la placa de crecimiento con vinculacién de las circulacio-
nes epifisaria y metafisaria.

ESTADIO 16a Calcificacion de la zona mds baja del cartilago articular, formacién de

marcas de marea, transformacién de toda la médula en grasa.

*Las subetapas denominadas a y b se refieren a eventos que ocurren al mismo tiempo que una

etapa particular en diferentes partes del mismo hueso o es una continuacién estructuralmente
importante del mismo proceso en un momento ligeramente posterior.
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ANEXO 2: ESTADIOS DE MADURACION DE TANNER

DESARROLLO PUBERAL EN VARONES
Desarrollo genital (Tanner, 1962)

Estadio 1 (G1)

Pene, escroto y testiculos infantiles,
es decir de aproximadamente el
mismo tamario y forma que en la
infancia

Estadio 2 (G2)

Agrandamiento del escroto y
testiculos. La piel escrotal se vuelve
mds roja, delgada y arrugada.

El pene no tiene ningin
agrandamiento o muy
insignificante

Y

\

Estadio 3 (G3)
Agrandamiento del pene,
principalmente en longitud.
Continuacién del desarrollo
testicular y escrotal

Estadio 4 (G4)

Aumento del tamafio del pene,
con crecimiento del didmetro y
desarrollo del glande.
Continuacién del agrandamiento
de testiculos y escroto.

Aumento de la pigmentacién

de la piel escrotal

Estadio 5 (G5)
Genitales de tipo y tamafio
adulto

Ee— s Beeesess | e

Desarrollo del vello pubiano (Tanner, 1962)

Estadio 1 (P1)
Ligera vellosidad infantil

Estadio 2 (P2)

Vello escaso, lacio y ligeramente
pigmentado, usualmente arraigado
al pene (dificultad para apreciar
en la figura)

Estadio 3 (P3)

Vello rizado, atin escasamente
desarrollado, pero oscuro,
claramente pigmentado,
arraigado al pene

Estadio 4 (P4)

Vello pubiano de tipo adulto, pero
no con respecto a la distribucion
(crecimiento del vello hacia los
pliegues inguinales, pero no en la
cara interna de los muslos)

Estadio 5 (P5)

Desarrollo de la vellosidad adulta
con respecto al tipo y cantidad;
el vello se extiende en forma de
un patrén horizontal, el llamado
femenino (el vello crece también
en la cara interna de los muslos).
En el 80% de los casos, el
crecimiento del vello contintia
hacia arriba, a lo largo de la

linea alba (estadio 6)
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DESARROLLO PUBERAL EN MUJERES

Desarrollo mamario (Tanner, 1962)

Estadio 1 (S1)
Mamas infantiles. S6lo el pezén
estd ligeramente sobreelevado

Estadio 2 (S2)
Brote mamario. Las areolas y

pezones sobresalen como un cono.

Esto indica la existencia de tejido
glandular subyacente. Aumento
del didgmetro de la areola.

Estadio 3 (S3)

Continuacién del crecimiento
con elevacién de mama y areola
en un mismo plano

Estadio 4 (S4)

La areola y el pezén pueden
distinguirse como una segunda
elevacién, por encima del
contorno de la mama

Estadio 5 (S5)

Desarrollo mamario total. La
areola se encuentra a nivel de la
piel, y sélo sobresale el pezén
(jNota! en ciertos casos, la mujer
adulta puede mantenerse en
estadio 4)

0
ﬂ .J& ll‘-. .J/ \Iﬁ ”

W
W
W

AR

Desarrollo del vello pubiano (Tanner, 1962)

Estadio 1 (P1)

Ligera vellosidad infantil

Estadio 2 (P2)

Vello escaso, lacio y ligeramente
pigmentado, usualmente a lo
largo de los labios (dificultad

para apreciar en la figura)

Estadio 3 (P3)

Vello rizado, atin escasamente
desarrollado, pero oscuro,
claramente pigmentado, sobre
los labios

Estadio 4 (P4)

Vello pubiano de tipo adulto, pero

no con respecto a la distribucion
(crecimiento del vello hacia

los pliegues inguinales, pero no

en la cara interna de los muslos)

Estadio 5 (P5)

Desarrollo de la vellosidad adulta
con respecto al tipo y cantidad;
el vello se extiende en forma de
un patrén horizontal, el llamado
femenino (el vello crece también
en la cara interna de los muslos).
En el 10% se extiende fuera del
tridngulo pubiano (estadio 6)

e
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ANEXO 3. CONSENTIMIENTO UTILIZACION DE TABLA.
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ANEXO 4: CONSENSUS DELPHI STUDY ON GUIDELINES FOR THE ASSESSMENT OF ANTERIOR CRUCIATE LIGAMENT
INJURIES IN CHILDREN. doi: 10.5312/ wijo.v13.i9.777
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Background: Knee examination guidelines in minors are intended to aid decision-
making in the management of knee instability. Clinical question: A Delphi study
was conducted with a formal consensus process using a validated methodology
2022 with sufficient scientific evidence. A group consensus meeting was held to
develop recommendations and practical guidelines for use in the assessment of
instability injuries in children. Key findings: there is a lack of evidence to analyse
anterior cruciate ligament injuries in children and their subsequent surgical
management if necessary. Diagnostic guidelines and clinical assessment of the
patient based on a thorough examination of the knee are performed and a guide
to anterior cruciate ligament exploration in children is developed. Clinical ap-
plication: In the absence of a strong evidence base, these established guidelines
are intended to assist in that decision-making process to help the clinician decide
on the most optimal treatment with the aim of benefiting the patient as much as
possible. Following this expert consensus, surgical treatment is advised when the
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ANEXO 5: DECLARACION DE CONSENSO DEL COMITE OLIMPICO INTERNACIONAL 2018 SOBRE PREVENCION,

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD ANTERIOR PEDIATRICA. LESIONES DEL LIGAMENTO CRUZA-

DO (Lca). https:/ /doi.org/10.1007 /s00167-018-4865-y

Knee Surgery, Sports Traumatology, Arthroscopy (2018) 26:989-1010
https://doi.org/10.1007/s00167-018-4865-y
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Abstract

In October 2017, the International Olympic Committee hosted an international expert group of physiotherapists and orthopae-
dic surgeons who specialise in treating and researching paediatric anterior cruciate ligament (ACL) injuries. Representatives
from the American Orthopaedic Society for Sports Medicine, European Paediatric Orthopaedic Society, European Society for
Sports Traumatology, Knee Surgery and Arthroscopy, International Society of Arthroscopy Knee Surgery and Orthopaedic
Sports Medicine, Pediatric Orthopaedic Society of North America, and Sociedad Latinoamericana de Artroscopia, Rodilla y
Deporte attended. Physiotherapists and orthopaedic surgeons with clinical and research experience in the field, and an ethics
expert with substantial experience in the area of sports injuries also participated. Injury management is challenging in the
current landscape of clinical uncertainty and limited scientific knowledge. Injury management decisions also occur against the
backdrop of the complexity of shared decision-making with children and the potential long-term ramifications of the injury.
This consensus statement addresses six fundamental clinical questions regarding the prevention, diagnosis, and management
of paediatric ACL injuries. The aim of this consensus statement is to provide a comprehensive, evidence-informed summary
to support the clinician, and help children with ACL injury and their parents/guardians make the best possible decisions.

Keywords Anterior cruciate ligament - ACL - Orthopaedics - Paediatric - Child - Knee - Consensus

Introduction continue with sport? Do they prioritise their education and

other interests over sport? Does an ACL injury and treat-

The number of anterior cruciate ligament (ACL) injuries
in children is rising [112, 133]. ACL injuries in children
create a level of concern that is more significant than in any
other population with ACL injury. Do children who rupture
their ACL mature similarly to their uninjured peers? Do they

Allen Anderson: Deceased.

Electronic supplementary material The online version of this
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ment change their lives? These young individuals have to
live with their knee problem for the rest of their life, which
may compromise their quality of life and increase the risk for
further injury, meniscal tears, and early onset osteoarthritis
[134]. Compounding the problem is that there is very little
high-quality evidence to guide decision-making in manage-
ment of paediatric ACL injuries [90].

Progress on these issues can only be made based on long-
term follow-up in multicentre collaborations. Achieving
progress requires a long-term commitment from those who
have children’s interests close at heart. Therefore, in October
2017, the International Olympic Committee (I0C) hosted
an international expert group of physiotherapists and ortho-
paedic surgeons who specialise in treating and researching
paediatric ACL injuries. Representatives from the following

@ Springer
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ANEXO 6: DECLARACION DE HELSINKI PRINCIPIOS ETICOS PARA LAS INVESTIGACIONES MEDICAS EN SERES HU-
MANOs. https:/ /www.wma.net/es/policies-post/ declaracion-de-helsinki-de-la-amm-princi-

pios-eticos-para-las-investigaciones-medicas-en-seres-humanos/

DECLARACION DE HELSINKI DE LA AMM - PRINCIPIOS ETICOS
PARA LAS INVESTIGACIONES MEDICAS EN SERES HUMANOS

Adoptada por la
18* Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, junio 1964

y enmendada por la

29* Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japén, octubre 1975

35* Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983

41* Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, septiembre 1989

48* Asamblea General Somerset West, Sudéafrica, octubre 1996

52* Asamblea General, Edimburgo, Escocia, octubre 2000

Nota de Clarificadién, agregada por la Asamblea General de la AMM, Washington 2002
Nota de Clarificadén, agregada por la Asamblea General de la AMM, Tokio 2004

59* Asamblea General, Sedl, Corea, octubre 2008

64* Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013

Introduccién

1. La Asoclacién Médica Mundial (AMM) ha promulgado la Declaracién de Helsinki como una propuesta de
principios éticos para investigadén médica en seres humanoes, induida la investigadén del material humano y
de informacién identificables.

La Declaracién debe ser considerada como un todo y un parrafo debe ser aplicado con consideracién de todos
los otros parrafos pertinentes.

2. Conforme al mandato de la AMM, la Declaracién ests destinada principalmente a los médicos. La AMM
insta a otros involucrados en la investigacién médica en seres humanos a adoptar estos principios.

Principios generales

3. La Dedaracién de Ginebra de la Asociacién Médica Mundial vincula al médico con la férmula «velar
solicitamente y ante todo por la salud de mi paciente®, y el Cédigo Internacional de Etica Médica afirma que: «El
médico debe considerar lo mejor para el paciente cuando preste atencién médica™.

4. El deber del médico es promover y velar por la salud, bienestar y derechos de los pacientes, incluidos los
que participan en investigaciéon médica. Los conocimientos y la conciencia del médico han de subordinarse al
cumplimiento de ese deber.

S. El progreso de la medicina se basa en la investigacién que, en Gitimo término, debe incluir estudios en
seres humanos.

6. El propésito principal de la investigacdién médica en seres humanos es comprender las causas, evolucién
y efectos de las enfermedades y mejorar las intervenciones preventivas, diagnésticas y terapéuticas (métodos,
procedimientos y tratamientos). Incluso, las mejores intervenciones probadas deben ser evaluadas
continuamente a través de la investigacién para que sean seguras, eficaces, efectivas, accesibles y de calidad.

7. La investigacién médica ests sujeta a normas éticas que sirven para promover y asegurar el respeto a
todos los seres humanos y para proteger su salud y sus derechos individuales.
8. Aungque el objetivo principal de la investigacién médica es generar nuevos conocimientos, este objetivo

nunca debe tener primacia sobre los derechos y los intereses de la persona que participa en la investigacién.

9. En la investigacién médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la dignidad, la integridad, el
derecho a la autodeterminacién, la intimidad y la confidencialidad de la informacién personal de las personas
que participan en investigacién. La responsabilidad de la proteccién de las personas que toman parte en la
investigacién debe recaer siempre en un médico u otro profesional de la salud y nunca en los participantes en
la investigacién, aunque hayan otorgado su consentimiento.

10.  Los médicos deben considerar las normas y estdndares éticos, legales y juridicos para la investigacién en
seres humanos en sus propios paises, al igual que las normas y estidndares internacionales vigentes. No se
debe permitir que un requisito ético, legal o juridico nacional o internacional disminuya o elimine cualquiera
medida de proteccién para las personas que participan en la investigacién establecida en esta Declaracién.
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ANEXO 7: DECLARACION DE EDIMBURGO.

Declaracion de Edimburgo sobre la promocion de la
salud mental y el bienestar en el trabajo

Esta declaracion es la expresion del compromiso de los miembros de la European Network for
Workplace Health Promotion (ENWHP, '‘Red europea de promocién de la salud en el trabajo’)
con el fomento de la promocién de la salud y del bienestar mental en el frabajo como elemento
central de los esfuerzos en promocién de la salud en la empresa.

Esta daeclaracion invita a empresarios, trabajadores, sindicatos, intermediarios y gobiernos
europeos a dar una mayor importancia a la promocion de la salud mental en el trabajo y a
poner en marcha medidas para protegeria y mejoraria.

Salud y bienestar mental en el trabajo

La OMS define la salud mental como «un estado de bienestar en el cual el individuo es
consciente de sus propias capacidades, puede afrontar las tensiones normales de la vida,
puaede trabajar de forma productiva y fructifera y es capaz de hacer una contribucién a su
comunidad». Esta definicion es coherente con el concepto de «itrabajo decente» desarrollado
por la International Labour Organisation ("Oficina internacional del trabajo’) en lo relativo a la
salud mental en el lugar de trabajo. No hay salud sin salud mental, y el trabajo es un
determinante clave para ambas.

Los costes de una salud o un bienestar mentales pobres son significativos, tanto para el
empresario como para la sociedad:

» El 25% de los ciudadanos europeos experimentara un problema de salud mental durante
su vida, problema que puede repercutir en la vida de todos, ya sea directa o
indirectamente.

+» La OMS estima que, en 2020, la depresion sera la segunda causa mas imporiante de
incapacidad; actualmente, ya es la segunda causa para el grupo de edad entre los 15 y los
44 anos.

B En Europa, el absentismo, el desempleo y las solicitudes de incapacidad permanente
relacionados con el esirés y los problemas de salud mental en el trabajo han ido en
aumento, pudiéndose afribuir alrededor del 10% de los problemas crénicos de salud a
trastornos mentales y emocionales.

+ Los costes de los trastomos de salud mental en Europa se estiman en 240 billones de
euros anuales; 136 billones de euros se deben a la disminucion de la productividad por
absentismo laboral.

Las causas de una mala salud mental o de un bienestar mental deficiente son complejas y
muitifactoriales. El trabajo y las condiciones en las que éste se realiza son s6lo una parte del
problema, aunque la mayoria de las veces son fundamentales para su solucion. El trabajo
contribuye de forma significativa a la mejoria de la salud y el bienestar mental, al fomentar la
autoestima, la realizacion personal y las oportunidades para la interaccion social, y ser una
fuente de ingresos.

Los beneficios de estas medidas para los empresarios son importantes, ya que se traducen en
un aumento de la productividad, una mayor motivacion de la plantilla, una reduccion del
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ANEXO 8: PRINCIPIO DE RESPETO A LA INTIMIDADY A LA CONFIDENCIALIDAD DEL PACIENTE Y LOS DATOS RE-

FERENTES A SU SALUD. REGLAMENTO (UE) 2016 /679 (RGPD).

452016 Diario Oficial de la Unién Furopea L1191

(Acos legiltivos)
REGLAMENTOS

REGLAMENTO (UE) 2016/679 DEL PARLAMENTO EUROPEO Y DEL CONSEJO
de 27 de abril de 2016

relativo a ka proteccién de kas personas fisicas en lo que respecta al tratamiento de datos personales
yahﬁi!duﬁdﬂlhmhmyra-@eq:&mphM”ﬂqm(Rm
general de proteccién de datos)

(Texto pertinente a efectos del EFF)
EL PARLAMENTO EUROFEO Y EL CONSEJO DE LA UNION EUROPEA,

Visto el Tratado de Funcionamiento de la Unién Europea, y en particular su ardaulo 16,

Vista la propuesta de la Comisién Europea,

Previa transmisién del proyecto de texwo legislativo a los Parlamentos nacionales,
Visto el diceamen del Comisé Econdmico y Social Europeo (1),

Visto el diceamen del Comié de las Regiones (7,

De conformidad con el procedimiento legislativo ordinario (7),

(3) [aDnmva95[46[Gddhlhnmo&xmpeo Consejo (*) trata de armonizar la i6n de los derechos
y las libereades fundamentales de £nmrdaa6uconhsxﬂndads e tratamiento de datos de
mPelsonalygzammhllbnmndndn estos datos entre los Estados miembros.

() DOC229de 31.7.2012,p.90.

DOC391de18.122012,p.127.
ghd:in&!hﬂmm»hmdelldemdeloutpm&medepﬂﬂommdmoﬁci}y oa del Conzgjo en
zimlmdeﬂ&ahidemwﬁnﬁmd:pubbmlmdmm hmddl‘ad:mﬁ:weo&“&ahi
2016.
“ Dm?SHéIGddhrhnmﬁnwoyddeqdeMdeombuk 1995, relativa a la proteccién de la personas fisicaz en lo
que rep de estoz datoz (DOL 281 de 23.11.1995, p. 31).




219
ANEXOS

ANEXO 9: LEY ORGANICA 3 /2018 DE 5 DE DICIEMBRE DE PROTECCION DE DATOS Y GARANTIA DE LOS DERE-

CHOS DIGITALES (LOPD).

Q"_ A

SOE BOLETIN OFICIAL DEL ESTADO S8

Num. 294 Jueves 6 de diciembre de 2018 Sec. . Pag. 119788

I. DISPOSICIONES GENERALES

JEFATURA DEL ESTADO

16673 Ley Organica 3/2018, de 5 de diciembre, de Proteccion de Datos Personales y
garantia de los derechos digitales.

FELIPE VI
REY DE ESPARA

A todos los que |la presente vieren y entendieren.
Sabed: Que las Cortes Generales han aprobado y Yo vengo en sancionar la siguiente
ley organica.

INDICE
Preambulo.
Titulo I. Disposiciones generales.

Asticulo 1. Objeto de la ley.
Articulo 2. Ambito de aplicacion de los titulos | a IX y de los articulos 89 a 94.
Articulo 3. Datos de las personas fallecidas.

Titulo Il.  Principios de proteccion de datos.

Articulo 4. Exactitud de los datos.

Articulo 5. Deber de confidencialidad.

Articulo 6. Tratamiento basado en el consentimiento del afectado.

Articulo 7. Consentimiento de los menores de edad.

Articulo 8. Tratamiento de datos por obligacion legal, interés publico o ejercicio de
poderes publicos.

Articulo 9. Categorias especiales de datos.

Articulo 10. Tratamiento de datos de naturaleza penal.

Titulo lll. Derechos de las personas.

Capitulo I. Transparencia e informacion.

Articulo 11. Transparencia e informacion al afectado.
Capitulo Il. Ejercicio de los derechos.

Articulo 12. Disposiciones generales sobre ejercicio de los derechos.
Articulo 13. Derecho de acceso.

Articulo 14. Derecho de rectificacion.

Articulo 15. Derecho de supresion.

Articulo 18. Derecho a la limitacion del tratamiento.

Articulo 17. Derecho a la portabilidad.

Articulo 18. Derecho de oposicion.

Titulo IV. Disposiciones aplicables a tratamientos concretos.
Articulo 19. Tratamiento de datos de contacto, de empresarios individuales y de

profesionales liberales.
Articulo 20. Sistemas de informacion crediticia.

Vedicabie en hitpiiwww boe es

v BOE-A-2018-16873
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ANEXO 10: LEY INVESTIGACIONES BIOMEDICAS

28826 Miércoles 4 julio 2007 BOE num. 159

|. Disposiciones generales

JEFATURA DEL ESTADO

LEY 14/2007, de 3 de julio, de Invastigacion bio-
maédica.

12945

JUAN CARLOS |

REY DE ESPANA

A todos los (1ue la presente vieren y entendieren.
Sabed: Que las Cortes Generales han aprobado y Yo
vengo en sancionar la siguiente ley.

PREAMBULO

La investigacion biomédica y en ciencias de la salud
es un instrumento clave para mejorar la calidad y la
expectativa de vida de los ciudadanos y para aumentar su
bienestar, que ha cambiado de manera sustancial, tanto
metodologica como conceptualmente, en los ditimos
anos. La aparicién de nuevas herramientas analiticas ha
llevado a grandes descubrimientos que parmiten albergar
fundadas esperanzas el tratamiento e incluso la
curacion en un futuro no muy lejano de patologias hasta
ahora inabordables. .

En pocos anos ha cobrado enorme relevancia la
obtencion, utilizacion, almacenaje y cesion de las mues-
tras biolégicas con fines de diagnostico y de investiga-
cion, son cada vez mas frecuentes las investigaciones que
implican procedimientos invasivos en seres humanos, y
la inv cion con gametos, embriones o c@lufas
embrionarias se ha hacho imprescindible en el ambito de
la terapia celular y la medicina regenerativa. Sin embargo,
estos avances cientificos y los procedimientos y herra-
mientas utilizados para alcanzarlos, generan importantes
incertidumbres éticas y juridicas que deben ser conve-
nientemente reguladas, con el equilibrio y la prudencia

ue exige un tema tan complejo que afecta de manera tan
iracta a la identidad del ser humano. i

Ademas, estos nuevos avances cientificos cuestionan
la organizacion en la que hasta ahora se ha basado la
investigacion biomédica, que en este nuevo contexto
exige enfoque multidisciplinar, aproximacion del investi-
gador basico al clinico y coordinacion y trabajo en red,
como_garantias necesarias para la obtencion de una
investigacion de calidad. o

Espana, que ya participa de manera decidida en la
generacion del conocimiento biomédico, no es ajena al
interés por estas investigaciones y al debate que suscitan.
En esta sentido, las Administraciones pablicas estan apo-
yando decisivamente la investigacion biomédica y estan
aportando a tal fin importantes recursos econémicos y

humanos y las infraestructuras necesarias para impul-
sarla. Tanto |a Administracion General del Estado, en ejer-
cicio de la competencia de fomento y coordinacion gene-
ral de la mveshgacvén cientifica y técnica que prevé el
articulo 149.1.15.” de la Constitucién, como las administra-
ciones de las comunidades auténomas, que en sus Esta-
tutos han mo(Pido de manera unanime la competencia
de fomento de la investigacion, estidn configurando
estructuras de |mesn%c;;§r_l biomédica en red abiertas a
Ia participacion y colaboracion de las entidades privadas,
de los distintos organismos de investigacion y las univer-
sidades y de los propios centros del Sistema Nacional de
Salud, con el objetivo de aprovechar de manera eficiente
los recursos disponibles y obtener, a partir de la aporta-
cion de los distintos grupos de i cion, unos resul-
tados trasladables a [a mejora de la salud de los ciudada-
nos. De esta forma se cumple en el ambito de la
investigacion biomédica con el mandato recogido en el
articulo 44.2 de la Constitucion Espanola, que encomienda
a los poderes pablicos la promocion de la ciencia y la
lnvesu?acu()n cientifica y técnica en beneficio del interés
general.

Esta Ley se inscribe en este contexto y si, por una
arte, responde a los retos que plantea la investigacion
iomédica y trata de aprovechar sus resultados para la

salud y el bienestar colectivos, por otra, impulsa y esti-
mula la accién coordinada de los poderes p_tibllct)SJ de
los organismos e instituciones publicos y privados dedi-
cados a la investigacion, a los que se dota de mejores
instrumentos para cumplir su tarea. Para consequir estos
%tyeuvos, ademas, la Ley fija normas en ambitos no regu-
lados hasta la fecha o que lo han sido de forma fragmen-
taria o ajena a los cambios producidos en los Gltimos
anos, tales como los _analisis genéticos, la inv on
con muestras biolégicas humanas, en particular las de
naturaleza embrionaria, o los biobancos.

Ante este panorama, es necesario disponer del marco
normativo adecuado que dé respuesta a los nuevos retos
cientificos al mismo tiempo que garantice la proteccion
de los derechos de_las personas que pudiesen resultar
afectados por la accion investigadora.

En efecto, tanto en el ambito internacional como en el
seno de la sociedad esparola algunos de los aspectos
mas sensibles relacionados con |3 investigacion biomé-
dica han sido objeto de debate abierto y extenso, lo que
ha permitido deducir principios y criterios, de cada vez
mas amplia aceptacion, a partir de los cuales construir
normas _y reglas de conducta que logren establecer el
necesario equilibrio entre las necesidades de los investi-
gadores y la confianza de la sociedad en la investigacion
cientifica. De acuerdo con_este espiritu, esta Ley tiene
como uno de sus ejes prioritarios asegurar el respeto y la
proteccion de los derechos fundamentales y las libertades
publicas del ser humano y de otros bienes juridicos rela-
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ANEXO 11: FORMULARIO DE INFORMACION Y SOLICITUD DE CONSENTIMIENTO CLINICA CEMTRO

Clinica
CEMTRO

FORMULARIO DE INFORMACION Y
SOLICITUD DE CONSENTIMIENTO

De acuerdo con lo establecido por El REGLAMENTO (UE) 2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 27
de abril de 20186, relativo a la Proteccion de Datos de Caracter Personal (RGPD) v demas normativa de aplicacion en
materia de Proteccion de Datos, CEMTRO, S.A. (en adelante Clinica CEMTRO), como Responsable de Tratamiento,
y domicilio en Avda. Ventisquero de la Condesa 42, 28035 de Madrid, le facilita la siguiente INFORMACION BASICA,
pudiendo consultar la informacion completa de Proteccion de Datos en www.clinicacemtro.com

1.Sus datos de caracter personal serén tratados con lafinaidad de poder prestarle la asistencia sanitaria y tratamiento
médico preciso, asi como la gestién administrativa de los servicios sanitarios que se proporcionen, la prevencion y el
diagndstico médico, en base a la relacion contractual con la Clinica CEMTRO y su consentimiento expreso.

En caso de no prestar su consentimiento para el tratamiento de sus datos de caracter personal, Clinica CEMTRO
no le podréa prestar los servicios médicos indicados. Los derechos de acceso, rectificacion, supresion, oposician,
limitacién, portabilidad y a no ser objeto de decisiones individualizadas podran ser consultados v ejercidos a través
de la pagina web www.clinicacemtro.com o a través de escrito a Clinica CEMTRO, Av. Ventisquere de la Condesa
42, a la atencion del Delegado de Proteccion de Datos (DPO). Recibida su solicitud, le enviaremos un formulario
para el gjercicio del derecho concretamente solicitado, que deberd cumplimentar y enviarnos con una fotocopia de
su DNI o pasaporte. Una vez recibida dicha documentacion, atenderemos el giercicio de sus derechos en los plazos
establecidos legalmente y en caso de no haber obtenido satisfaccitn en el gjercicio de sus derechos podra presentar
una reclamacion a la Autoridad de Control, Agencia Espanola de Proteccion de Datos (www.aepd.es)

2. El paciente, o el firmante con representacion bastante, es informado de que Clinica CEMTRO, podra ceder
sus datos a entidades sanitarias concertadas, cuando sea necesaria su participacion en el proceso asistencial,
proporcionando Unicamente aguellos datos que sean necesarios para la realizacion del tratamiento; asi como a
su compafia aseguradora, si el ingreso se efectia a cargo de la misma, y en cuanta que sean necesarios para el
cumplimiento efectivo de las prestaciones amparadas por su poliza.

En el caso de ser necesaria la realizacion de determinadas pruebas que no se llevan a cabo en la Clinica CEMTRO,
sus datos personales podran ser facilitados a los laboratorios clinicos, a efectos de practicar dichas pruebas.

Mediante la cumplimentacion del presente documento, el interesado presta su consentimiento para el tratamiento
de sus datos con los fines arriba previstos.

Mombre, Apellidos y DNl del paciente: .. .. ...

Grado de parentesco/Ralacion con o PACIBNTE: ... i

Nombie; Apelldos y DN (o] reremarTIaTIEY: ... ..o iwuimes uriimmssmsmssmme i sansns s e sas saes e sasmi s s 1e Sass shansn s Favnansonsbewa o hnasesnse s men s b sinss
Domigilio: ...........

Teléfono: ... ) Auterizo a recibir comunicaciones electrénicas encriptados a mi direccion de correo:

FBOHEE iy s Firma:

Awda, Ventisquero de la Condesa, 42 - 28035 Madrid - T.91 735 57 57 - F.91 735 57 58 - clinicacemtro.com - f WD B G
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ANEXO 12: CONDICIONES GENERALES ADMISION Y CONTRATACION CEMTRO

Clinica
CEMTRO

CONDICIONES GENERALES DE ADMISION Y CONTRATACION

PRIMERA

Por medio del presente documento se establece un Contrato de Arrendamiento de Servicios, cuyo objeto es la
prestacién al paciente por Clinica CEMTRO de los servicios meédices y de enfermeria. El paciente, por la firma del presente
documento, consiente v autoriza expresamente a Clinica CEMTRO, su personal y servicios concertados, la prestacion de
dicha asistencia y declara que ha sido informado por el/los médicos de la finalidad y naturaleza de cada intervencion, sus
riesgos y consecueancias, las cuales aceptan expresamente.

SEGUNDA

En el caso de pacients no cubierto por poliza de seguro, la persona firmanie del presente documento se responsabiliza de
hacer frente a los honorarios y gastos causados por todos los servicios prestados por Clinica CEMTRO vy, en su caso
autoriza expresamante a familiares o terceros, allegados 0 no, a hacer efectivo el pago de estos senicios, asf como la
entrega a estos de la correspondiente factura. Asimismo, declara que conoca las tarifas vigentes en la Clinica y que seran
las gue se apliquen a los servicios prestados.

TERCERA

En el supuesto de pacientes titulares o beneficiarios de polizas con Compafias o Entidades Aseguradoras, su ingreso o
intervencién quirdrgica, requiere la correspondiente auterizacion previa por parte de las mismas. Esta autorizacion debera
ser entregada en el Senvicio de Admision de Clinica CEMTRO al tiempo del ingreso. En caso de no disponer de ésta, el
paciente vendra obligado a depositar la cantidad que se establezca como compromiso de su presentacién. Si la
autorizacién no se recibiera antes de producirse el alta, el paciente sera considerado como privade, y no como benaficiario
de la entidad aseguredora a la que pertenezca.

CUARTA

En el caso de que la Entidad Aseguradora o Compania, de la que el paciente sea titular o beneficiario de la correspondiente
pdiiza, no cubra, por cualquier causa, un servicio contratado, el paciente o el firmante del presente documento se obliga
expresaments a abonario directamente a Clinica CEMTRO, la cual procederd a extender la correspondiente factura.

QUINTA

En el supuesto de pacientes privados, entendiéndose por tales los que soliciten a Clinica CEMTRO la prestacion de sus
servicios sin la cobertura y, por tanto, sin |a autorizacién previa de Entidad Aseguradora o Compaiia, o de pacientes a los
que se presten servicios no cublertos © no autorizados por éstas, deberdn hacer entrega de la cantidad que Clinica
CEMTRO Iz indigue, en conceplo de Depdsito a cuenta del total importe de les servicios no cubiertos o no autarizados.
Esle depdsito se incrementard a requerimiento de Clinica CEMTRO, si la estimacion de los servicios a prestar fuera
superior respecto de la cantidad depositada inicialmente.

Si en el momento de entrega del parte de alta, no se ha abonado la totalidad de los senvicios prestados, refieiados en la
comespondiente factura. el paciente o la persona gbajo firmante, se obligan a firmar un documento de reconccimiento da deuda.

SEXTA

Clinica CEMTRO tiene a disposicitn de los pacientes, familiares y allegados, lista de los precios aplicables a los servicios
[television, teléfono, etc.) no relacionados con la prestacidn de servicios sanitarios.

SEPTIMA

Clinica CEMTRO no se responsabiliza de la falta de metdlice y objetos personales del paciente o acompanante/s que no
hayan sido depositados en les cajas fuertes que, a tal efecto, se encuentran ubicadas en las habitaciones.

OCTAVA
Comunicada el alta médica, la habitacidn deberd quedar libre a la mayor brevedad posible, en todo caso, antes de las
12 horas. El dia de alta, no se computard eslancia hasta dicha hora. Excedida ésta, se facturara estancia completa.

Avda. Ventisquero de la Condesa, 42 - 28035 Madrid - T. 91 735 57 57 - F. 91 735 57 58 - clinicacemtro.com - f WD B &
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NOVENA

En aplicacidn de la Ley 28/2005, de 26 de diciembre, esta prohibido en todo el recinto de la Clinica el consumo, la venta
¥ suministro de los productos del tabaco.

DECIMA

En aplicacion del Reglamento (UE) 2016/679 del Reglamento Europeo v del Consejo de 27 de abril, relativo a la proteccion
de las personas fisicas, en lo que respecta al tratamiento de los datos personales y a la libre circulacion de éstos, Clinica
CEMTRO le informa gue la politica de Proteccién de Datos de Caracter Personal es la siguiente:

1. Los datos de cardcter personal que nos facilite serdn tratados e incorperados a ficheros informatizados y manuales,
titularidad de Clinica CEMTRO, 5.A., con domicilio en Avda. Ventisquero de la Condesa, n® 42, 28035 Madrid. La finalidad
dela recogida y tratamiento de los datos es la de poder prestarle asistencia sanitaria, realizar encuestas destinadas a medir
gl grado de satisfaccidn por la asistencia prestada, e informarle de nuestras actividades y senvicios.

2. El paciente, en su propio nombre v representacion, o el firmante de este escrito, si es diferente a aguel pero con
representacion bastante, consients y autoriza expresa e inequivocamente a Clinica CEMTRO, S.A., a ceder sus datos a
todos los facultativos que, bien individualmente o integrados en una sociedad profesional médica, deban conoceros para
la prestacidn de su asistencia médica. Del mismo modo, consiente la cesidn de datos a las Entidades o Compaiias con
las que tiene suscrita pdliza para la cobertura de asistencia sanitaria.

Asi mismo, consiente la cesion de datos a las empresas proveedoras de productos sanitarios, en el caso de gque su
utiizacidn sea necesariay no estén comprendidos en las coberturas de la Entidad o Compafiia Aseguradora, con la finalidad
de su facturacion y en cumplimiento de los requisitos legales establecidos para la prescripeion y uso de tales productos.
En caso de oposicion al tratamiento de los datos de caracter personal y a la cesion a las entidades y empresas indicadas,
Clinica CEMTROQ no l2 podra prastar la asistencia sanitaria solicitada.

3. Bl paciente 0 la persona responsasle autorizan expresa e inequivacamente a Clinica CEMTRO a facilitar informacion a
familiares, amigos o terceros que manifiesten su intencion de contactar felefdnica o presencialmente con el paciente, o
quieran conocer si el paciente esta ingresado en la Clinica v el nimero de habitacion.

En el caso de que no desee que se faciite dicha informacion, debe comunicario al Servicio de Admisidn, cumplimentado
el escrito redactado a tal efecto que se podra solicitar en la recepcion de la Clinica,

4. El gjercicio de los derechos de acceso, rectificacidn, supresion, cposicidn, Imitacin del tratamiento v portabiidad de
los datos de caracter personal facilitados, podrd hacerlo efectivo a través de escrito a Clinica CEMTRO, S.A., Avda.
Ventisquero de la Condesa, n® 42, 28035 Madrid, a la atencién de! Gerente de la misma. Recibida su solicitud, le
erviaremos un farmulario para el ejercicio del derecho concretamente solictado, que debera cumplimentar y enviamos con
una fotccopia de su DNI o pasaporte, Una vaz recibida dicha documentacidn, atenderemos el ejercicio de sus derechos
en los plazo establecides legalmente y en caso de no haber cbtenido satisfaccion en el ejercicio de sus derechos podré
presentar una reclamacion a la Autoridad de Gontrol Agencia Espaficla de Proteccidn de Datos (www.aepd.es)

DECIMO PRIMERA

Recibido v leido el presente documento, el firmante de este escrito acepta expresamente los términos del mismo v se
compromete a su cumplimiento.

Nembre, Apellidos y DNI dal paciente: ... veisrecsenns N G R AT S Y S B S M TR RS T i
Grado do parontesco/FolaciSN COM O PAOKINMIE. ...ii.reissuisiries sosiesossmessssnssissses seessnsnsssrns stes sess nes srns wesss oo ssssas ssmernses s ssssses ssa se ,
NOMBIE, ADBIIAOS Y DINE it bbb b st e S e b bR b bt bt s br e b e e
DOMIGHIO: ...oreemses s eremsess

TR e s e e i TR R i e e b e

Firma autorizada: En Madrid, a .......... OB i i st ki (n |- et

Avda. Ventisquero de la Condesa, 42 - 28035 Madrid - T. 91 735 57 57 - F. 91 735 57 58 - clinicacemtro.com - f wia @B G
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ANEXO 13: INFORME POSITIVO DEL COMITE DE ETICA

UCAM COMITE DE ETICA DE LA UCAM

UNIVERSIDAD CATOLICA
SAN ANTONIO

DATOS DEL PROYECTO

. i “Estudio epidemiol6gico en ligamento cruzado anterior insuficiente en
Titulo: : : : o
pacientes con fisis abiertas

Investigador Nombre Correo-e

Principal

Dr. Pedro Guillén Garcia pedroguillen612@gmail.com
INFORME DEL COMITE
[ Fecha [ 217072017 |

Tipo de Experimentacion

Investigaciéon experimental clinica con seres humanos.

Utilizacion de tejidos humanos procedentes de pacientes, tejidos embrionarios o
fetales.

Utilizacion de tejidos humanos, tejidos embrionarios o fetales procedentes de
bancos de muestras o tejidos.

Investigacion observacional con seres humanos, psicolégica o comportamental
en humanos.

Uso de datos personales, informacién genética, etc.
Experimentacion animal.

Utilizacion de agentes bioldgicos de riesgo para la salud humana, animal o las
plantas.

Uso de organismos modificados genéticamente (OMGs). JeR¥S

Comentarios Respecto al tlpo de Expenmentacldn
Nada Obsta

Nada Obsta

8LLY .U EPTTES 'UQOTORSTISAAUI P OPEIOIDDITIOTA *OTUOIUY Wes ®OTTO3®D pepISILATUn

9E:BT:ZT LT0Z/LO/TZ
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M, COMITE DE ETICA DE LA UCAM

N ANTONIO

Sugerencias al Investigador

29

-.‘

A la vista de la solicitud de informe adjunto por el Investigador y de las
recomendaciones anteriormente expuestas el dictamen del Comité es:

Emitir informe favorable :

Emitir informe desfavorable

Emitir informe favorable condicionado a|
subsanacion 3

V¢ B° El Presidente,

o

Fdo.: José¢ Alberto Canovas Sanchez













