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Resumen.—Hemos realizado un trabajo de cirugia experimental en perros, en e que compara-
mos el comportamiento de los autoinjertos frescos de ligamento cruzado anterior de la rodilla
(LCA), con lo aloinjertos crioconservados. Con la ayuda de una guia y trefinas, se extrae e LCA con
sus inserciones, unido a un taco 6seo en cada extremo. Los autoinjertos se reimplantan tras unos mi-
nutos en suero fisioldgico. Los aloinjertos son sometidos a congelacion y, almacenamiento a —80 °C
y descongelacion rapida, antes de su implantacién. Se realiza una fijacion de los tacos dseos con tor-
nillos de esponjosa de 6,5 mm, lo que nos permite prescindir de la inmovilizacion. Los animales se
sacrifican a las 3, 6, 12, 24 y 36 semanas, realizando estudio vascular con técnica de transparencia
de tejidos de Spalteholz y estudios histolégicos. Se demuestra que ambos injertos sufren los mismos
procesos bioldgicos de reparacion. Células mesenquimales indiferenciadas y brotes capilares del re-
ceptor, invaden los componentes del injerto; se produce una diferenciacion polarizada a osteoblastos
en el hueso y a fibroblastos en €l ligamento, que por mecanismo de sustitucion por yuxtaposicion,
restauran un LCA similar al normal, bien vascularizado. Esta remodelacién llega a las zonas profun-
das, en los autoinjertos a las 12 semanas y en los aloinjertos a las 24 semanas. A las 36 semanas,
ambos injertos estan maduros. No ha habido rechazo inmunoldgico. En nuestra opinién el aloinjerto
de LCA, con hueso en sus extremos, puede ser el sustituto ideal para las roturas de LCA.

AUTOGRAFTS VERSUS ALLOGRAFTS OF ANTERIOR CRUCIATE LIGAMENT OF THE
KNEE. EXPERIMENTAL STUDY IN DOGS

Summary.—Experimental surgery was performed on the dog to compare the behavior of fresh
autografts with freeze-stored allografts of the anterior cruciate ligament (ACL). In both cases, drill
holes were made at the ACL insertion sites with a cannulated bit and the ligament with a plug of
bone attached to each end was extracted with the aid of a guide wire. Prior to implantation, auto-
grafts were inmersed in a saline solution for a few minutes. Allografts deeply frozen to -80 °C
with liquid nitrogen were quickly thawed before surgery. At implantation, the bone plugs at the
ends of the ligament were firmly anchored with 6,5 mm. cancellous bone screws, so inmobiliza-
tion of the animals was not necessary. Animals were killed at 3, 6, 12, 24 and 36 week after sur-
gery. To study graft vascularity the tissue transparency technique developed by Spalteholz was
employed. Both type of grafts underwent the same biological reconstruction process. Indifferen-
tiated mesenchymal cells and capillar buds from the host tissues invaded the implant. Through a
mechanism of creeping substitution induced by fibroblastic and osteoblastic differentiation, the
grafts gradually took the apparence of normal, well-vascularized ACL. The remodeling process
reached the innermost zones of the autografts in 12 weeks and the allografts in 24 weeks. Both
type of groups showed a normal mature appearance 36 weeks after surgery. There were no signs
of inmunological rejection. In our opinion, the ideal substitution for repair of ACL injurie could
be an allograft of the same ligament, removed with bone attached to each end.
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INTRODUCCION

La gran complejidad de la estructura multiaxial
del Ligamento Cruzado Anterior (LCA), lo hace
Unico e insustituible (1). Su lesion implica destruc-
cion intrinseca, con deshilachamiento de sus fibras,
lo que imposibilita la sutura directa término-termi-
nal, independientemente de la gran dificultad téc-
nica de reproducir su estructura anatomica original
y dgjar una adecuada tension.

Todos los sustitutos, biolégicos y sintéticos, pro-
porcionan una cuerda unidireccional, que lucha ex-
clusivamente con la subluxacion de los condilos
femorales en los Ultimos grados de extension, dejan-
do una rodilla laxa el resto del balance articular.
Son incapaces de sustituir a un ligamento formado
por multiples fasciculos isométricamente distribui-
dos entre e céndilo femoral externo y la superficie
preespinal de latibia, que con unaforma helicoidal,
intercambia tensiones, procurando una perfecta co-
aptacion femorotibial a lo largo de todo el balance
articular de la rodilla

El sudtituto perfecto para el ligamento cruzado
anterior roto deberia ser otro ligamento cruzado an-
terior homoélogo, que conserve sus inserciones y par-
te del hueso de sus extremos para el anclgje firme.

Los buenos resultados de la revitalizacion de li-
gamentos tendinosos crioconservados (2-4), «a
priori» deben obtenerse también con los injertos de
ligamento cruzado anterior.

Figura 1. Dibujo que muestra el modo de extraccion del LCA,
con sus inserciones unidad a 2 tacos 6seos.

Figura 2. Cirugia. A) Injerto de LCA extraido, unido en sus inserciones a dos tacos 6seos. B)
Tras la extraccién, quedan dos tuneles 6seos donde se ubicara el injerto. F=Femoral, T=Ti-
bial.
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El objetivo de este trabajo ha sido estudiar la
revitalizacion de aloinjertos crioconservados del li-
gamento cruzado anterior, y comprobar si podia
mantenerse su compleja estructura anatémica.

Para valorar mejor los resultados se compara-
ron los obtenidos con aloinjertos crioconservados y
con autoinjertos frescos.

MATERIAL Y METODO

Hemos realizado nuestro estudio experimental en 20
perros maduros de raza indeterminada, de ambos sexos,
y con un peso entre 28 y 35 Kg. En primer lugar se rea-
1iz6 un estudio anatémico minucioso, que sirvié para ela-
borar una guia y trefina a medida, que unificaba todos
los injertos. Con ellas se extragjo el ligamento cruzado an-
terior, con sendos cilindros de hueso en sus extremos
(fig. 1), sin alterar las superficies articulares.

A todos los perros se les intervino ambas rodillas, al-
ternando autoinjerto y aloinjertos. Se utilizd la misma
técnica quirlrgica en todas las intervenciones, en condi-
ciones rigurosamente asépticas.

Técnica quirurgica

Bagjo anestesia general se practicaba una incisién an-
terointerna en piel y planos profundos, con artrotomia
anteromedial. Se luxada externamente el aparato exten-
Sor.

Con un punzén se marcaba el centro geométrico de
la cincunferencia, que abarca la insercion del LCA. Pri-
mero en tibiay luego en fémur. En este punto se anclaba
el extremo puntiagudo, que constituia el centro de la
guia de trefinas. Con la ayuda de un motor eléctrico de
velocidad regulable, se introducia la trefina por metéfisis
proximal interna de tibiay condilo externo, labrando un
cilindro de tejido esponjoso, en tibiay fémur, que queda-
ran unidos a cada extremo del LCA. Esto constituia el
injerto osteoligamentoso, que seria similar en todos los
perros. A su vez quedaban dos tineles similares en todos
los perros, que constituian el lugar de ubicacién de los
tacos 6seos del injerto (fig. 2).

En los autoinjertos, tras unos minutos en suero fisio-
légico, se reimplantaba en su lugar.

En los aoinjertos, el injerto se limpiaba con suero y
se introducia en un tubo estéril hermético, con etiqueta
de identificacion. Se envolvia en una bolsa plasticay se
introducia en un termo de Nitrégeno liquido a -196 °C,
para su congelacion y transporte. Luego seria almacena-
do en un refrigerador eléctrico a-80° C, hasta su utiliza-
cién en otro animal.

En el lecho del injerto extraido para crioconserva-
cion, se colocaba otro similar previamente crioconserva-
do de 2 a 4 semanas. La descongelacion se realizaba
durante diez minutos a temperatura ambiente y luego 20
minutos en suero fisiolégico a 30-40 °C.

Tras el cierre por planos se colocd vendaje blando.
Se administr6 antibioterapia preventiva con Cefonicid,
durante 48 horas.

Todos los perros permanecieron en jaulas individua-
les, con el libre apoyo y movilidad de la extremidad in-
tervenida.

Los animales se sacrificaron alas 3, 6, 12, 24 y 36
semanas. Antes del sacrificio, se realizaron Rx de ambas
rodillasy se procedi6 a latécnica de perfusion vascular.

Estudio vascular

Para el estudio vascular utilizamos la técnica de
Spalteholz, que comprende 2 etapas: 1) Perfusion de los
materiales de contrastey 2) Transparencia de los tejidos.

1) Perfusion de contraste

Utilizamos una modificacién de la técnica Rhinelan-
der (5). Bgo anestesia general, através de una laparoto-
mia longitudinal en linea media abdominal, se disecaron
aortay cava abdominales. Se canalizaron en el trayecto
comprendido entre las renales y las cincunflgjas iliacas,
para mejor distribucion del medio contraste.

Se utilizaron dos sistemas en Y de Urométic de 3,5
mm de diametro, para perfundir y drenar sin interrup-
cién. Los medios de contraste se calentaron a 37 °C y con
la ayuda de un manguito de presion, se perfundieron a
150 mm de Hg. Se intentaba de este modo mantener la
misma presion y temperatura de la sangre, para evitar
vasoconstricciones que podrian alterar el estudio. Cada
frasco de 500 cc contenia:

1°) Solucion salina con Heparina, para evitar trom-
bos y Lidocaina al 2%, como anestésico de superficie y
vasodilatador secundario.

2.°) Igua que el anterior, afladiendo 10 cc de tinta
china.

3.°) Solucién salina de Micropaque a 30% y 10 cc
de tinta china.

4.%) Solucion de Micropaque a 30% en formol al
10% y 10 cc de tinta china.

Tras perfundir el 3.° frasco, se sacrificaba a animal
con 2 grs de Pentothal sdédico y se perfundia el 4.° frasco
a 180 mm Hg. Se ligaba la cavay se seguia la perfusion
hasta que deja de entrar en contraste, entonces se ligaba
la aorta.

Se aislaron ambas extremidades, con desarticulacion de
caderas. Se introdujeron en formol a 10%, durante 5 dias.
Después se congelaron para facilitar € corte con sierra cir-
cular, hasta aislar un bloque con el injerto en su interior.

Este bloque se descalcificd con Ac. férmico al 10%,
lo que nos permitiria el corte superficial progresivo cada
4 dias, hasta conseguir una pieza de 5 0 6 mm de grosor,
que comprendia el LCA y los tacos 6seos.
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Figura 3. Aloinjerto de 6 semanas. Transparencia con técnica
de Spalteholz (x3). Injerto avascular. Tacos 6seos delimitados
por reaccién vascular periférica. Ligamento cruzado anterior
rodeado por importante trama vascular sinovial. F=Fémur,
T=Tibia

2) Transparencia de tejidos de Spalteholz

Las piezas descalcificadas, se introdujeron en agua
oxigenada al 10%, para extraer restos heméticos. Se des-
hidrataron en pases sucesivos de alcohol de concentra-
cién creciente.

Se introdujeron en Benceno puro y posteriormente se
pasaba a una solucion de Benceno mas Bencilo benzoato,
quedando la pieza transparente.

Se almacenaron en una mezcla de bonzoato de ben-
cilo y metil salicilato. Paratrabajar con la pieza se intro-
dujo en una cubeta de vidrio con metil salicilato, y se
realizaron transparencias a2, 3 y 5 aumentos.

Estudio histoldgico

Las piezas fueron posteriormente rehidratadas y cor-
tadas en pequefios bloques para posterior inclusién en
parafina para estudio histolégico sobre secciones de 5
micras tefiidas con hematoxilinay eosina
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RESULTADOS

Estudio clinico

Todos los perros recuperaron la marcha normal
a partir de la 6.2 semana en ambos miembros. El
balance articular pasivo fue completo a partir de la
6. semana, tanto en los autoinjertos como en los
aloinjertos.

El test de Lachman era negativo en todas las ro-
dillas intervenidas, lo que indicaba que el injerto era
funcional. El caon anterior neutro (CAN) fue positi-
VO en tres aloinjertos de 6, 12, 24 semanas. Esto fue
identificado con un CAN paraddjico, debido a que
para mejorar €l abordaje de la insercion femora de
LCA, se desinsertaban algunas fibras proximales del
ligamento cruzado posterior, de su insercién en el te-
cho del espacio intercondileo.

Estudio radioldgico

La colocacion de los tacos Oseos y los tornillos
de fijacion fue normal en todas las rodillas, no se
apreciaron cambios degenerativos, en la interlinea
articular manteniendo la posicion inicial, con per-
fecta fusion 6sea al lecho a partir de la 3.% semana.

Estudio macroscopico

Animales sacrificados a las 3 semanas

Los tacos Oseos en los autoinjertos y aoinjertos
estaban claramente definidos, sin contraste, avas-
culares, pero en intimo contacto con el hueso re-
ceptor.

El LCA en los autoinjertos, estaba englobado
por sinovia hipertréfica muy vascularizada. En los
aloinjertos se apreciaba su estructura fibrilar con-
servada pero envuelto con sinovia hipertréfica sélo
proximalmente, pero también muy vascularizada.

Animales sacrificados a las 6 semanas

El tgjido 0seo0 en ambos tipos de injertos estaba
unido a tdnel receptor por callo 6seo, pero perma-
necia avascular.

El LCA, en los autoinjertos tenia aspecto nor-
mal, con coloracion blanco nacarada, envuelto por
una sinovial hipertréfica densa muy vascularizada.
En los injertos estaba cubierto por una sinovia hi-
pertrofia, similar a la observada en los autoinjertos
de tres semanas, aunque con trama vascular menos
desarrollada (fig. 3).
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Animales sacrificados a las 12 semanas

Los tacos 6seos, tanto en los autoinjertos como
en los aoinjertos eran indiferenciables estructural-
mente del tejido esponjoso normal. Se apreciaba ya
un punteado de contraste y una trama vascular
cas normal, aunque menos densa y mas desorde-
nada que en el hueso receptor.

El LCA, igualmente en ambos, autoinjertos y
aloinjertos, tenia un aspecto normal, coloracion
blanco nacarada brillante, cubierto por una fina
capa sinovia que dejaba ver su estructura 'y algin
fino filamento de contraste sobre su superficie. Per-
sistia ademas una sinovial hiperplasica, mas evi-
dente en los aloinjertos, que se separaba facilmente
del ligamento, amarrada a techo del espacio inter-
condileo y a la almohadilla grasa. En los autoinjer-
tos se observaba una red vascular periligamentosa

Figura 4. Aloinjerto de 12 semanas. Transparencia con técnica
de Spalteholz (x5). Vasos regularmente distribuidos sobre el li-
gamento. Trama vascular sobre los tacos 6seos. F=Fémur,
T=Tibia

siguiendo el ge longitudinal, semejante a la vascu-
larizacion periligamentosa normal. En los aoinjer-
tos existia una red vascular mas transversal que
correspondia a la vascularizacion sinovial, con va-
sos longitudinales (fig. 4). No se observaban vasos
atravesando las inserciones ligamentosas.

Animales sacrificados a las 24 semanas

El tgjido 0seo de ambos injertos era igua a
hueso receptor, con una estructura esponjosa tra-
becular clara'y abundante trama vascular semejan-
te al hueso receptor.

El LCA en todos los injertos, parecia un liga-
mento normal. Conservaba su grosor y la colora-
cién blanco nacarada. Estaba cubierto por una fina
capa sinovial transparente, que dejaba ver su es-
tructura fibrilar y un abundante entramado vascu-
lar bien organizado en su ge longitudinal, con
abundantes ramificaciones. Observdbamos vasos
procedentes de la almohadilla grasa y el techo del
espacio intercondileo, con una red vascular periliga-
mentosa normal (fig. 5). La sinovia habia evolucio-
nado a dos capas perfectamente individualizadas,
una fina y transparente y otra, separada de la an-
terior, como una estalactita colgando del techo del
espacio intercondileo, con poca entidad vascular, lo
gue nos sugeria que estaba en periodo de atrofia

(fig. 6).

Animales sacrificados a las 36 semanas

El tgjido 0se0 de los injertos era similar a hue-
SO0 receptor, con una red vascular normal. Del mis-
mo modo, el LCA, tanto en los autoinjertos como
en los aloinjertos, tenian un aspecto normal cu-
biertos por una fina capa sinovial que dejaba ver
su estructura fibrilar y los vasos superficiales o pe-
riligamentosos eran de distribucion normal.

No se encontraron alteraciones en las insercio-
nes, ni en el cartilago articular ni en los meniscos,
en ninguno de los animales.

Estudio histoldgico

Animales sacrificados a las 3 semanas

Tanto en los autoinjertos como en los aoinjer-
tos, el componente 6seo estaba compuesto por tra-
béculas dseas muertas, con lagunas osteociticas
vacias. La médula 6sea se presentaba necrotica,
con reaccion fibrosa. En algunas zonas periféricas
habia penetracion de tgido de granulacién, que in-
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Figura 5. Aloinjerto de 24 semanas. Transparencia con técnica
de Spalteholz (x3). Arbol vascular muy ramificado sobre el li-
gamento. Todo el injerto tiene una irrigacion normal.

vadia los espacios medulares del hueso muerto y ya
se observa aposicion ésea en la superficie de alguna
trabécula 6sea muerta (fig. 7).

El LCA injertado era préacticamente acelular, y
solo en la periferia persistian algunas células, mas
abundantes en los autoinjertos. En ambos, autoin-
jertos y aloinjertos, la superficie del ligamento esta-
ba cubierta por una gruesa membrana de sinovia
hiperplasica, ricamente vascularizada, que era mas
densa en la vecindad de las inserciones (fig. 8). Es-
ta reaccion sinovial era més intensa en los autoin-
jertos.

Animales sacrificados a las 6 semanas

En ambos injertos permanecian las trabéculas
Oseas muertas, envueltas por una médula ésea
fibrosa. En las zonas periféricas del injerto era evi-
dente el depdsito de hueso nuevo, sobre la superfi-
cie de las trabéculas muertas, en mayor extension y
profundidad que en el periodo anterior del estudio.
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El LCA estaba recubierto por una gruesa capa
sinovial muy vascularizada, que en los aloinjertos
era de mayor volumen. En los autoinjertos, las zo-
nas periféricas conservaban su poblacion celular y
sus fibras aparecian separadas y penetradas por
una sinovial hiperplasica rica en vasos; la zona
central mostraba las fibras integras, pero era ace-
lular. En los aloinjertos, toda su estructura era ace-
lular y no habia penetracion sinovial.

En las inserciones se conservaban las 4 zonas
de transicién, pero sin células.

Animales sacrificados a las 12 semanas

En el componente éseo, la penetracion entre las
trabéculas Gseas, por parte de la médula hiperpléa-
sica, habia alcanzado el centro del injerto. El re-
fuerzo déseo de las trabéculas muertas alcanzaba
gran parte de los injertos, un 80% en los autoinjer-

Figura 6. Aloinjerto de 24 semanas. Ligamento cruzado ante-
rior de aspecto normal, bien vascularizado y masa sinovial
atréfica por delante del ligamento. F=Fémur, T=Tibia.
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Figura 7. A) Yema vascular que ha penetrado en la médula fibrosa, rodeada de células me-
senquimales indiferenciadas. B) Aloinjerto de 3 semanas, trabécula muerta rodeada de hueso
neoformado (H-E, x200).

tosy un 60% en los aoinjertos. En los autoinjertos
se observaba una clara remodelacion dsea en las
zonas mas periféricas.

En la zona central de los aoinjertos de LCA,
aparecian fibras acelulares, sin infiltracion sinovial,
mientras que en los autoinjertos se observaba ma-
yor penetracion en profundidad de brotes sinovia es
con capilares y células mesenquimales indiferencia-
das, que penetraban en la estructura de colageno
fragmentando sus fibras. La hiperplasia sinovia era
ain muy evidente cubriendo toda la superficie del
LCA, siendo mayor en los aoinjertos.

En las inserciones de los autoinjertos, habia ma-
yor diferenciacion de las zonas de transicion y habia
aumentado la poblacion celular, iniciandose la co-
lumnizacion en el fibrocartilago no mineralizado.

Animales sacrificados a las 24 semanas

En el componente 6seo apenas quedaban restos
necréticos en la porcion méas central. La mayor
parte de injerto esta revitalizado tanto en su coma-
ponente trabecular como medular, una estructura
trabecular en gran parte madura.

El LCA estaba cubierto por una fina capa-atro-
fica sinovial. En e autoinjerto, la mayoria de los
haces fibrilares presentan celularidad normal (fig.
9), sin embargo, habia zonas de haces separados
con gran infiltracion de tegjido conjuntivo laxo rica-

mente vascularizado. En los aoinjertos persistian,
en la zona central, haces fibrilares acelulares con
penetracion de sinovial hiperplésica en las zonas
mas periféricas.

En la insercion se aprecia en los aloinjertos mas
celularidad, las fibras de Sharpey continuas, pero
las zonas de transicion difuminadas. En los autoin-
jertos, la insercién tenia un patron histologico nor-
mal.

Animales sacrificados a las 36 semanas

El tgido 6seo de ambos injertos esta totalmente
revitalizado, tanto en su componente trabecular
como medular.

El LCA tenia una apariencia histolégica nor-
mal. Apenas hay hiperplasia sinovia en la superfi-
cie del ligamento, que estaba cubierto por una fina
capa-atréfica sinovial.

Las inserciones presentan una celularidad nor-
mal y las 4 zonas de transicion.
DISCUSION

Los resultados de este trabajo muestran claras
ventgjas de la utilizacion de injerto de ligamento
cruzado anterior respecto a otras técnicas.

La normal insercién de los ligamentos cruzados
€s necesaria para que estén bao la tension apro-
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Figura 8. Aloinjerto de 3 semanas. Superficie del ligamento
cubierta por una gruesa capa de sinovial hiperplasica, muy
vascularizada (H-E, x 50).

piada, durante todo el balance articular de la rodi-
lla (6, 7). Esto no se logra con la gran mayoria las
técnicas sustitutivas empleadas, quedando un acor-
tamiento de mas de 1 cm, comparado con la longi-
tud normal del LCA (8).

Shino (9) ha puesto de manifiesto, empleando
aloinjertos tendinosos que el injerto necesita una
adecuada tension para su remodelacion; un injerto
gue se queda laxo, presenta un importante retraso
en su maduracion, con persistencia de la hipervas-
cularizacién sinovial, durante mucho mas tiempo
gue en los injertos tensos, con hipercelularidad en
su matriz y con nicleos y fibras de colageno orien-
tadas a azar.

En nuestro trabajo, por la metodologia emplea-
da, conseguimos una colocacion isométrica, en su
lugar de origen y con una tensién adecuada. Prue-
ba de ello es que €l test de Lachman era negativo
en todas las rodillas.

Estudios de Enneking (10), muestran cémo los
injertos esponjosos se reparan por adicion de hueso
nuevo sobre las superficies necréticas del injerto,
sin perder fuerza mecanica, quedando de este mo-
do asegurada la fijacion biologica del injerto de
LCA, en corto espacio de tiempo. Chiroff (11), con
autoinjertos osteotendinosos de tendodn patelar, con
fijacién a tanel Gseo, comprueba que la incorpora-
cion del injerto a hueso estaba presente a las 4 se-
manas.

En los cortes histologicos, en el hueso, tanto de
los autoinjertos frescos como de los aloinjertos con-
gelados, encontramos alas 3 semanas, que € injer-
to habia sufrido un proceso de necrosis avascular,
pero ya en este periodo de seguimiento era evidente
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Figura 9. Aloinjerto de 24 semanas. Paquete de fibras con un
infiltrado sinovial muy rico en vasos (H-E, x 50).

la puesta en marcha de la incorporacién del hueso
muerto, por el conocido fenémeno de «sustitucion
por yuxtaposicion.

El primer paso es la formacién de un callo en-
tre el injerto y € huésped, que elimina las fuerzas
de cizallamiento y favorece la invasién vascular.
Algunas células periféricas del injerto, sobreviven
a trasplante y ayudan a la formaciondel callo (12-
18). Esto no se ha hecho patente en nuestro caso,
por haber utilizado técnicas histologicas standar,
pero la mayor rapidez con que se incorporaron el
hueso del injerto autélogo apoyan esta idea.

Trueta (12) sugiere que los injertos esponjosos
podian estar completamente revascularizados en
dos semanas, por anastomosis entre los vasos del
injerto y dedl receptor. Esto no ha podido ser confir-
mado en nuestro trabajo, pero lo cierto es que a las
tres semanas ya hay una continuidad por callo 6seo
gue demuestra un anclgje biolégico dd tejido in-
jertado, que debe estar en relacion con un buen an-
clagje mecanico.

Este anclgje solido inmediato del injerto, nos
permite prescindir de la inmovilizacién sin que €
posible stress afecte a la formacion y reorganiza-
cion del tejido trasplantado (20, 21). Arnoczky
(22), en un estudio experimental en perros, a los
gue no inmoviliza tras sustituir el LCA por un teji-
do de tendon patelar, sugiere que €l injerto de ten-
dén patelar es verdaderamente funcional dentro de
la rodilla desde el primer momento, sin que inter-
fiera la normal revascularizacién, proliferacién ce-
lular y remodelacién y reorganizaciéon de las fibras
de colédgeno, para formar un ligamento de normal
apariencia. El hecho que no hayamos encontramos
en nuestros animales lesiones cartilaginosas y me-
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niscales, apoya la eficacia funcional del ligamento
injertado hasta su total revascularizacion.

Los aloinjertos frescos tienen una importante
respuesta inmune marcadamente celular y a veces
humoral (23-27). Con la idea de reducir la res-
puesta inmunolégica los aoinjertos de hueso han
sido sometidos a gran variedad de técnicas fisicas y
quimicas (10,24,28-30).

Mltiples trabajos avalan que el método idoneo
y que menos altera el tgjido injertado es la congela-
ciéon (31, 32). Minami (33) y Shino (4) demostra-
ron experimentalmente que el aloinjerto tendinoso,
no muestra los antigenos de histocompatibilidad en
el colageno, pero si en la células tendinosas, y com-
probaron que la congelacion y descongelacion, a
destruir las células, reduce la antigenicidad inmu-
nolégica celular, pero el armazon de colédgeno per-
manece normal. Asi, un aoinjerto de LCA con sus
inserciones Oseas, sirve solamente como una estruc-
tura inerte o como un andamio, sobre el que se
produce una remodelacion completa (8).

En nuestro caso, a los aloinjertos extraidos se
les ha aplicado un proceso de congelacién en pro-
fundidad, similar a utilizado en los bancos de teji-
dos, que disminuye su antigenicidad y facilita su
conservacion (34). No hemos utilizado ningun tra-
tamiento inmunosupresor y en ningln caso encon-
tramos una evidencia de rechazo inmunol dgico.

En los autoinjertos de 3 semanas de evolucion,
el ligamento presentaba una zona central absoluta-
mente acelular, pero en las zonas periféricas habi-
an células viables en forma de uso, de distribucion
irregular, que segin Arnoczky (22) no esta claro si
proceden del injerto original 0 son de origen extrin-
seco. Su viabilidad dentro del injerto avascular,
apoyaria la teoria de Lundborg (35), Manske (36)
y Ginsburg (37), quienes afirman que la nutricion
inicial de un injerto libre intraarticular, se produce
por la difusén de nutrientes del tegjido sinovia ad-
yacente 'y del liquido sinovial. Townley (38), opina
que la nutricién que aporta la membrana sinovial
precede a la revascularizacion, por lo que propone,
gue el sustituto ligamentoso sea cubierto por un in-
jerto libre de sinovial autdloga, el cual protegera a
implante del &cido hialurénico del liquido sinovial,
gue inhibe el crecimiento de los fibroblastos.

En los aloinjertos, las pocas células periféricas
observadas en alguno de los ligamentos de 3 y 6
semanas, no parecen células vivas y son interpreta-
das como restos celulares, pendientes de ser fagoci-
tados.

De todos modos, € injerto se ve envuelto en un
corto espacio de tiempo, por un tejido conectivo fi-
broblastico de reparacién, hipercelular y muy vas-
cularizado, intimamente adherido a ligamento y
gue corresponde a una hiperplasia sinovial; en ella
se aprecian multiples vasos microscOpicos con con-
traste (fig. 8).

Este tejido conectivo laxo, tiene una gran capa-
cidad plastica e invasivay se comporta igua que
los brotes de capilares y células mesenquimales in-
diferenciadas, observados en el mismo periodo, en
la médula 6sea, pero en el ligamento existe una
diferenciacion a fibroblastos. Asi a las 6 semanas,
en la zona periférica del ligamento pueden verse
abundantes zonas de invasion vascular y celular,
esparcidas por toda la longitud del injerto. Esto
coincide con los hallazgos de Clancy (8), que lo de-
fine también, como un mecanismo de «sustitucion
por yuxtaposicion». En las zonas de remodelacion,
aparecen células gruesas con nicleo ovales, que
identificamos como macrofagos, creando vacuolas
envueltas por fibras de coladgeno, que son invadidas
por grupos de fibroblastos, con nicleos alargados,
que producen colégeno (8, 22). Este proceso de re-
paracion y revascularizacion, que empieza por la
periferia, progresa hacia el centro. En este periodo,
la zona central del injerto continua avascular, sin
células y las fibras muestran fragmentacion del co-
l&geno, conforme penetra el tgjido de reparacion.

Alrededor de las 12 semanas, en los autoinjer-
tosy 24 semanas en los aloinjertos, este proceso de
renovacion se ve en la zona central avascular, que
va siendo invadida por brotes capilares, con proli-
feracion de células mesenquimales. Se observan
dreas fibrilares celulares, alternando con otras de
celularidad reducida.

A las 24 semanas, la mayor parte del ligamento
presenta unos haces fibrilares ondulados, con distri-
bucién celular normal orientada en e ge longitudi-
nal (fig. 9). Sdlo en la zona central se observan haces
fibrilares acelulares, separados por una infiltracion
sinovial muy celular y ricamente vascularizada.

Observamos el ligamento maduro, a las 36 se-
manas, cuando aparece completamente remodela-
do, con bandas de fibras de colageno mas anchas y
menos vasos. Los fibroblastos son més estrechos,
de distribucién mas uniforme y a igua que las fi-
bras de colageno, estan ordenados paralelamente.
Al igual que otros autores (4, 8, 22, 39), hemos en-
contrado que durante la fase de maduracion, el nu-
mero de células y vasos disminuia, hasta un nivel
fisiolégico.
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Figura 10. Aloinjerto de 36 semanas. Trabécula 6sea muerta
cubierta por abundante tejido 6seo neoformado, con médula
normal (H-E, x 100).

En nuestro estudio vemos, a igua que Nikolau
(39) que tras un proceso de remodelacién de la zo-
na de insercion, se normalizan las cuatro zonas de
transicion (ligamento, fibrocartilago, mineralizado
y hueso). Las fibras de colageno van acompafiadas
de cantidades crecientes de sustancia intercelular
amorfa 'y son continuas a lo largo de estas cuatro
zonas, hasta su insercion en hueso, constituyendo
las fibras de Sharpey (40). Esto proporciona una
reduccion Optima de la concentracién de esfuerzos,
en los lugares de insercion.

Es evidente, que con la extraccién del LCA,
gueda interrumpida toda conexion vascular origi-
nal. Pero en nuestro estudio microangiografico en-
contramos, que los autoinjertos de 3 semanasy los
aloinjertos de 6 semanas, presentan una amplia
red vascular atodo lo largo del ligamento, de réapi-
da instauracién, que comenzd6 por los extremos del
ligamento, como se aprecia en los aloinjertos de
tres semanas. Pensamos que mamelones de células
mesenquimales y abundantes yemas vasculares, se
originan en ambos tineles éseos y en los restos de
sinovial, para envolver al ligamento avascular y
revitalizarlo.

En nuestras transparencias, llama la atencion
desde el principio, la existencia de multiples cone-
xiones entre los vasos intradseos femorales y el en-
tramado vascular sinovial del injerto, como s su
vascularizacion derivara directamente de ellos. Al
hablar de vasos intradseos, no nos referimos a va-
sos que atraviesan el lugar de insercion, sino a los
gue emergen, tanto por el tanel femoral, como por
la sinovial anterior, que crece entre €l tlnel y el re-
borde anterior del espacio intercondileo. Este apor-
te fundamental y primario de los vasos intradseos,
concuerda con los hallazgos de Alm (41) y Clancy
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(8), pero no, con los de Arnoczky (22) y Shino (4),
para quienes el aporte vascular deriva, de la sino-
vial posterior y de la aimohadilla grasa. Con la ma-
duracién del injerto, observamos como se atrofia la
sinovial hiperplasica y disminuye el aporte de los
vasos intradseos, asumiendo el aporte vascular
principal, la sinovial y la almohadilla grasa.

Algunos autores (4, 39, 41) consideran €l injer-
to completamente revascularizado a las 8 semanas,
pero en nuestro trabajo encontramos una vascula-
rizacién periférica, que no corresponde a los vasos
endoligamentosos, que se van formando y se hacen
patentes a las 12 semanas en los autoinjertos y a
las 24 semanas en los aloinjertos (8-14).

Segin Cooper (40), Alm (41) y Nikolaou (39),
algunos capilares intradseos, atraviesan la inser-
cion femoral y comunican con vasos endoligamen-
tarios. En nuestro estudio, no hemos encontrado
vasos, que crucen la insercion desde e fémur y la
tibia a ligamento, coincidiendo en esto con otros
autores (42, 43). Consideramos, como Scapinelli
(44), que €l lugar de insercién actla como una ba-
rrera para el crecimiento de yemas capilares, por-
gue su capa de fibrocartilago es avascular y no
requieren vasos para su nutricién.

Otros trabajos apoyan que el aporte vascular
completo a tendén patelar, proviene del plexo pe-
ripatelar y no hay contribucion de la insercion ti-
bial, pues es una zona avascular (8, 14, 37). Por
ello, cuando un tercio del tenddn patelar es trans-
ferido con la insercion tibial intacta, para sustituir
a LCA, segun la técnica de Jones (45), e tendén
transferido es avascular y se comporta como un in-
jerto libre. Por dlo Clancy (46) modifico la técnica,
degjando unido €l injerto a un pediculo de la almo-
hadilla grasay de sinovial.

En nuestro estudio microangiografico, encontra-
mos que la zona media de los ligamentos injertados,
a igua que en el LCA normal, se aprecia menos
vascularizada. Esto fue descrito en los trabajos de
Zahm (47), Alm (41), Arnozky (42) y Shino (4),
quienes estudiando la vascularizacion normal del
LCA en perros, describen que los vasos intrinsecos
son mas numerosos en las cercanias de las inser-
ciones del ligamento y disminuyen en tamafo y
ndmero en la parte media, que aparece menos vas-
cularizada. Zahm (47) sugirié que, €l cruce o en-
rrollamiento de los 2 ligamentos cruzados, uno
sobre otro, en la rodilla intacta, comprimiria los va-
sos en laporcion media. S esto fuera asi, se afectaria
también la vascularizacion del ligamento cruzado
posterior, en la zona de roce y esto no sucede.
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Hay que tener en cuenta, que este contacto en-
tre ambos ligamentos cruzados, sdlo se produce
durante los movimientos de flexion y rotacion ti-
bial interna. Ademéas estos ligamentos contactan
con un nivel mas alto, en la unién del tercio medio
y proximal del LCA.

El LCA tiene un movimiento intrinseco de enros-
camiento sobre su ge, durante la flexién de larodilla,
en el que participan todas sus fibras. Pensamos que es-
to explica mejor la zona media menos vascularizada,
pues es el gdtio donde las fibras se entrecruzan unas so-
bre otras. A esto se aflade, que ademés dd aporte vas-
cular primario, en los extremos del ligamento, los
vasos periligamentarios e intraligamentarios se anasto-
mosan con vasos intradseos y periosticos, o que au-
mentalairrigacién en elos (8, 41).

Evidentemente, esta zona media del ligamento
aparece bien vascularizada durante el periodo de
remodelacion, ya que los vasos corresponden a la
sinovia hiperplasica, que lo envuelve. Cuando €l
injerto ha madurado y ha desaparecido la hiper-
vascularidad periférica, quedan los vasos endoliga-
mentosos y periligamentosos definitivos, algunos
de los cuales, debido a su calibre, no se rellenan de
contraste, por lo que no se aprecian en las transpa-
rencias, pero se ven histol 6gicamente.

Hemos encontrado una mayor proliferacion si-
novial en el extremo proximal del LCA y a igual
que Alm (41), observamos que €l nimero y calibre
de las arterias, es mayor en el extremo proximal,
gue en el extremo distal del ligamento. Creemos
gue esto es debido a que € extremo distal del liga-
mento esta cubierto por el ligamento yugal o inter-
meniscal y por la grasa infrapatelar.

Los cambios vasculares de la superficie del in-
jerto, podrian ser una evidencia suficiente, de que
la remodelacion se aproxima a la madurez. Obser-
vamos que existe una relacion directa entre la hi-
pervascularizacion de la hiperplasia sinovia y los
procesos de remodelacion histolégica. Asi en las
primeras 6 semanas, la sinovial se hiperplasia con
importante crecimiento vascular y comienzan los
cambios histolégicos periféricos. A las 12 semanas,
disminuye la hiperplasia sinovial, a la par que au-
menta la celularidad fibrilar y la vascularizacién
intrinseca del injerto. La sinovial se normaliza y
desaparece la hipervascularizacion alrededor de las
24 semanas de evolucién, cuando el aspecto histo-
l6gico dd injerto es similar al del LCA normal. En
las rodillas de 36 semanas solo quedan los restos
atroficos de aquella sinovial hiperplasica. Esto
también fue observado por Shino (1988) (9), a

comparar los hallazgos histologicos y artroscopicos
en aloinjertos tendinosos en humanos.

En nuestro estudio encontramos que los aloin-
jetos crioconservados de LCA en el perro, siguen
los misvos procesos de revascularizacion, infiltracion
de células mesenquimales y remodelacion, que los
autoinjertos frescos, pero mas desordenados y len-
tos (8, 12, 41). Creemos que el retraso en los pro-
cesos hiologicos de maduracion de los aloinjertos,
es debido a factores de tipo inmunolégico, cuya in-
fluencia hemos visto en los aloinjertos hasta las 12
semanas. Esto se ha hecho patente en dos perros,
uno de 6 semanasy otro de 12 semanas, en los que
hemos encontrado pequefios focos de linfocitos, pe-
ro como un fendbmeno muy aislado y sin influenciar
los procesos de reparacion. De hecho, a partir de
las 24 semanas, los aloinjertos evolucionan igual
gue los autoinjertos, lo que confirma los hallazgos
de Shino (4, 48) y Nikolaou (39).

Como hemos visto, durante el proceso de remo-
delacion, no se afecta toda la estructura del liga-
mento a la vez, 1o que pondria a injerto, en un
momento de maxima debilidad, con incapacidad
de asumir su funcién. Mientras existe una remode-
lacion periférica, los haces fibrilares centrales pe-
manecen acelulares pero compactos. Una vez
restablecidos los paquetes fibrilares periféricos, €l
proceso avanza en profundidad, hasta restablecer
todo el ligamento progresivamente. Esto concuerda
con los resultados de los estudios biomecanicos de
Shino (4) y Nikolaou (39), en los cuales tanto los
autoinjertos como los aloinjertos, a las 8 semanas
parten de una resistencia a la rotura, equivalente al
49,7% el LCA normal, gque va aumentando en pe-
riodos sucesivos, hasta llegar a las 36 semanas, a
89,5%. De este modo, el injerto permanece funcio-
nal durante el proceso de maduracion, asumiendo
una funcion estabilizadora, lo cual resulta un esti-
mulo para su remodelacion (9, 20-22).

El resultado final es un LCA igua a original,
tanto estructuralmente como funcionalmente, que
permanece activo a lo largo de todo el balance arti-
cular de la rodilla

Una caracteristica importante de! LCA normal,
se escapa al presente estudio. Se trata de la sensibi-
lidad propioceptiva del LCA. Creemos que su im-
portancia requiere un estudio aparte y multiples
aportaciones serén necesarias.

La posible aplicacién en la clinica humana de
los aloinjertos de LCA, requeriria posiblemente,
perfeccionar algunos aspectos técnicos especificos y
una perfecta organizacion de bancos de tejidos.
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