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RESUMEN

Tras un periodo prolongado de recuperacion, aproximadamente un afio, el ligamento
cicatrizado no alcanza las propiedades mecanicas ni las cualidades del ligamento
normal, convirtiéndolo en un tejido susceptible de esguinces crénicos. Este hecho se
asocia a la baja produccién de colageno y a la nueva orientacién aleatoria de las fibras,
lo cual ocasiona una distribucién anormal de las cargas. Actualmente, es aceptado que
la carga mecanica tiene efectos benéficos en la reparacion del tejido, estimula la
proliferacion celular y producciéon de colageno. Por ello, para entender como el tejido
en reparacion responde a los estimulos mecanicos, se recurre a la mecanobiologia, un
enfoque que describe los procesos de mecanostransduccion en el tejido. Por tanto, el
objetivo de este articulo es proveer una revision sobre la mecanobiologia y los factores
qgue influyen en el proceso de reparacion del ligamento tras sufrir una lesion.
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ABSTRACT

After a lengthy period of recovery, approximately a year, the healed ligament neither
achieve the mechanical properties nor qualities of a normal ligament becoming a tissue
liable to chronic sprains. This fact is associated with a low production of collagen and to
the new random direction of fibers, which leads to an abnormal distribution of stresses.
Nowadays, it is accepted that mechanical load has beneficial effects on the tissue
repair, to stimulate the cellular proliferation and the collagen production. Thus, to
understand how the repairing tissue answers to mechanical stimuli, it is necessary to
resort to mechanobiology, an approach describing the mechanotransduction in tissue.
Thus, the aim of present paper is to provide a review on the mechanobiology and the
factors influencing in repair process of ligament after a lesion.
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INTRODUCCION

La ruptura parcial o total de los ligamentos se conoce como esguince.! El esguince es
una de las lesiones mas comunes en deportistas y en personas sedentarias.
Aproximadamente de 5 000 y 27 000 casos nuevos, se reportan diariamente en el
Reino Unido y Estados Unidos, respectivamente.?

Esta patologia ocasiona no sélo cambios en la estructura y fisiologia del ligamento,
altera la sinergia entre los tejidos adyacentes y el movimiento articular y causa un
déficit funcional.?

La reparacion del ligamento tras sufrir un esguince, sigue un proceso bioldgico muy
similar al observado en la mayoria de los tejidos conectivos del cuerpo: inflamacion,
proliferacion y remodelacién.* En promedio, se requiere alrededor de 52 semanas para
semejar las propiedades del ligamento normal.® Este tiempo depende de distintos
factores, entre ellos, el medio celular, el género, la edad, el tamano y contenido de la
cicatriz, la carga aplicada, las sefiales hormonales,® los neuropéptidos’ y el grado de la
lesion. Sin embargo, los factores mecanicos pueden favorecer la calidad y el tiempo de
reparacion del ligamento.®

Experimentalmente, en animales, se aprecia una reduccién en las propiedades
mecanicas del tejido cicatrizado cuando se suspenden los estimulos de carga durante el
periodo de reparacion.® Mientras que, al practicar ejercicio moderado se estimula la
sintesis de colageno, con el fin de reparar las fibras afectadas, lo que contribuye al
reforzamiento del ligamento.*°

La movilizacién asistida, el movimiento pasivo, el ejercicio, los estiramientos y el
masaje con friccién son ejemplos de carga mecanica que afecta la matriz
extracelular.’ La célula mas importante en la matriz extracelular, es el fibroblasto,



cuando éste es estimulado sintetiza matriz extracelular, coldgeno, elastina, citoquinas y
factores de crecimiento’? indispensables para la reparacion del ligamento.

Con base en esta evidencia y con el fin de vislumbrar los cambios sucedidos en un
esguince, se espera identificar las estrategias que aceleren y optimicen el proceso de
recuperacién del tejido. Para ello, se empleara en este articulo, una aproximacion
mecanobioldgica, enfoque que relaciona la carga mecanica aplicada al tejido y su
respuesta bioldgica en niveles celulares, Util para los planes de tratamiento de los
profesionales encargados de prescribir cargas al tejido, como los fisioterapeutas.

Sin embargo, para comprender claramente el mecanismo de reparacién del ligamento
y predecir su respuesta ante estimulos mecanicos, aun es preciso desarrollar estudios
y modelos que complementen los hallazgos experimentales encontrados sobre este
fendmeno tan complejo. Esta revision, ofrece un marco de referencia para la
realizacion de dichos modelos, matematicos y computacionales.

Inicialmente, el tejido sera estudiado fisioldgicamente, luego, se describird su proceso
de reparacion tras lesionarse y finalmente, se establecera su respuesta bioldgica ante
cargas mecanicas.

METODOS

La busqueda de informacion se realizé mediante consulta a las bases de datos
multidisciplinarias Science Direct, Springer Link, Annual Reviews y de ciencias de la
salud Pubmed. Se utilizaron las palabras claves relacionadas con el proceso de
reparacion del ligamento bajo el enfoque bioldgico y mecanico. Los términos mesh que
se emplearon fueron: wound healing, ligament, biological model, sprains, physiology,
Physiotherapy techniques, anatomy, joint, fibrillar collagens, connective tissue,
mechanotransduction, mechanoreceptors, exercise, load, stress, strain, mechanical
stimulus.

Los criterios de inclusién de los articulos se establecieron con base en la fecha de
publicacion, no mayor a 10 afos y el término de busqueda deberia estar contenido en
el resumen, titulo o palabras claves. No hubo restricciones en el idioma, ambito
geografico ni tipo de documento. Para la busqueda de informaciéon concerniente al
enfoque mecanobioldgico se cotejo las referencias de los articulos filtrados en las bases
de datos con las de otros articulos de revision. Todas las fuentes de datos fueron
bibliograficas.

ANALISIS
El ligamento en estudio fisiolégico

Macroscopicamente, los ligamentos se evidencian como bandas densas de tejido
conectivo, paquetes de fibras de colageno orientados de forma paralela,® que conectan
hueso con hueso.*® Su insercion en el hueso se conoce como entesis y ocurre de forma



directa o indirecta. Las fibras de coldgeno del ligamento se conectan a una zona de
fibrocartilago no mineralizado, esta continda con fibrocartilago mineralizado hasta
llegar al hueso, como ocurre en la insercién femoral del ligamento colateral lateral** y
en la forma indirecta, las fibras superficiales se insertan directamente en el periostio
del hueso, como sucede en la insercidn tibial de este mismo ligamento.®

La transicion del ligamento a través de diferentes zonas ofrece una ventaja mecanica
durante el proceso de carga al minimizar la concentracion del esfuerzo, esto ocurre en
la zona fibrocartilaginosa mineralizada de la entesis, a través de su interdigitacién con
el hueso adyacente lo cual aumenta el area seccional de la interfaz entre las dos
estructuras.*’

Los ligamentos varian en tamafio, forma y orientacidon de acuerdo a su localizacién
articular'®, de esta manera, se pueden clasificar como extra-articulares (ej: el
ligamento colateral medial) o intra-articulares (ej: el ligamento cruzado anterior).

Los ligamentos extra-articulares estan rodeados por una membrana superficial
conocida como epiligamento, extremadamente celular, vascular y nerviosa, los intra-
articulares estan rodeados por sinovia,'” por tanto, son menos celulares, vasculares y
nerviosos, lo cual es una desventaja en procesos de cicatrizacion.

Los nervios encontrados en dicha capa de epiligamento, contribuyen a los procesos de
nocicepcién, percepcién del dolor y a la propiocepcion, percepcion de la posicion
articular, de ello se entiende, el papel fundamental que cumplen los ligamentos en el
control motor.®

Microscopicamente, el ligamento estd compuesto por dos elementos principales, un
componente celular y otro de matriz extracelular.® El primero, tiene en su gran mayoria
fibroblastos y una pequefia cantidad de otras células,'® su funcidn es sintetizar y
mantener la matriz extracelular,*® la cual se caracteriza por ser una estructura
organizada y funcional que le confiere al tejido su comportamiento viscoelastico debido
a la interaccién de sus componentes: proteinas, glicoproteinas y agua (Fig. 1).
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Los fibroblastos se localizan en la matriz extracelular, se distribuyen de forma separada
y se alinean en columnas a lo largo de la direccion de las fibras de colageno,'® son
células sensibles a la carga mecanica y cumplen la funcién de organizar y mantener el
tejido durante el desarrollo y en procesos de reparacion de heridas.®

De otro lado, la matriz extracelular (MEC) es una estructura organizada y funcional
compuesta de proteinas (colageno, elastina, proteoglicanos), glicoproteinas y agua
(Fig. 1). Estos componentes no sélo proveen soporte estructural, fuerza mecanica y
fijacion de receptores en la superficie celular, también actian como reservorio para
muchas moléculas sefialadoras que modulan varias funciones celulares tal como
migracion, crecimiento y diferenciacion.?® Su elemento sélido mas importante es el
colageno, éste se encuentra en proporcion 9:1 para el ligamento cruzado anterior, tipo
I y tipo III, respectivamente.'®

La molécula de esta proteina representa una superhélice de forma espiral enrollada a
lo largo de la fibra, conformada por dos hélices mas pequefias bajo una secuencia de
péptidos basicos: glicinica, prolina (X) e hidroxiprolina (Y), repetidos

sucesivamente®® (Fig. 2) Las fibras de colageno son las encargadas de proveer fuerza
tensil y rigidez al tejido, tienen la habilidad de formar puentes cruzados que
mecanicamente les dan estabilidad.*® Por Gltimo, el 60 % del componente hiimedo del
ligamento corresponde a la molécula de agua, la cual contribuye igualmente a las
propiedades mecanicas del tejido y disminuye su deformacién ante una carga
constante.®
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Propiedades mecanicas

Las propiedades mecanicas de los ligamentos son estudiadas cominmente bajo
ensayos tensiles uniaxiales del complejo hueso-ligamento-hueso.?! Los resultados se
muestran a través de dos curvas: carga-elongacion (Fig. 3.a) y esfuerzo-deformacion
(Fig. 3.b).?° En la primera se identifican las propiedades estructurales del complejo
hueso-ligamento-hueso. Las mediciones extrinsecas del rendimiento de la estructura
son: la rigidez (pendiente de la curva entre dos limites definidos de elongacién), la
carga ultima (carga mas alta impuesta al complejo antes del punto de falla), la
elongacién ultima, (elongacién maxima del complejo en el punto de falla), y la energia
absorbida que es el area bajo la curva entera, la cual representa la maxima energia
almacenada del complejo.®

En la curva esfuerzo-deformacién, son representadas las mediciones intrinsecas de la
calidad de la sustancia del ligamento (Fig. 3.b). De la curva, el mdédulo se obtiene de la
pendiente entre dos limites de deformacién:la fuerza tensil y la densidad de la energia
de deformacion. La fuerza tensil es el esfuerzo maximo alcanzado, y la Ultima
deformacion (en porcentaje), es la deformacién en el punto de falla. La densidad de la
energia de deformacion es el area bajo la curva de esfuerzo-deformacion.?°

En esta curva se puede observar que, tras aplicar una carga de elongaciéon en aquellas
fibras que se encontraban en un estado rizado, se reorientan y se alinean en forma
paralela.?! Este fendmeno ocurre en movimientos activos y pasivos ejecutados en
humanos y en animales. Los niveles de deformacién inducidos en el tejido permanecen
en la regién "toe" (punto de transicién entre la region concava a la regién lineal de la
curva), esta porciéon muestra el comportamiento elastico inicial del ligamento y se
encuentra dentro del rango fisioldgico.’

Cuando el tejido ya no puede resistir la carga impuesta, es decir la carga se aleja del
rango fisioldgico, se produce una falla microscopica hasta ocasionar falla macroscépica
y por ende, ruptura de las fibras del ligamento.? Esto sucede frecuentemente en
movimientos extremos como en accidentes automovilisticos o en deportes de alto
contacto.?
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En general, esta respuesta a la elongacién o tension es bastante compleja, presenta
una forma no lineal y esta sujeta a varios fenédmenos dependientes del tiempo, tales
como: creep (deformacion que se incrementa con el tiempo bajo un esfuerzo
constante), relajacion-tension, indice de deformacién e histéresis (disipacion de
energia, tras la aplicacion de un ciclo de carga y no carga al tejido). En adicion, el
comportamiento de la curva también depende de la temperatura, y exhibe una
capacidad reducida para sostener la carga a medida que la temperatura aumenta,
mientras se mantiene la misma longitud.**

El creep y la relajacidon son procesos irreversibles los cuales gobiernan estados de no-
equilibrio.?®> Ambos son dependientes del tiempo y tienden a retornan al nuevo estado
de equilibrio después de un estado de perturbacién. Usualmente, la deformacién se
incrementara con el tiempo bajo un esfuerzo constante (creep), mientras que durante
el proceso de relajacién, el esfuerzo decrecera con el tiempo bajo una deformacién
constante.?*2¢

El efecto del creep en el tejido puede llegar a ser perjudicial. En el ligamento cruzado
anterior se comprobd, que tras sostener una carga estatica, la viscoelasticidad del
tejido produce una activaciéon reflexiva de los musculos asociados y puede incrementar
el riesgo de lesion de la articulacion,*® por esta razdn, se sugiere la prescripcion de
ejercicios que proporcionen un efecto de relajacion. Aunque es posible la recuperacion
del creep, tras un periodo de descanso, una vez que se remueve la carga,* en los
ligamentos cicatrizados el creep aumenta considerablemente y su recuperacion es
menor.?’

Otro comportamiento propio de los ligamentos es el fendmeno de

histéresis.?>?® Cuando el ligamento es estimulado repetidamente con una carga
constante, se desarrolla este comportamiento a lo largo del eje longitudinal en una
curva de carga versus desplazamiento. El desplazamiento del ligamento incrementa
con cada ciclo de carga y no-carga. Esto refleja la asociacion de histéresis con el
desarrollo de creep.***

Por ultimo, el indice de deformacién es el factor del cual depende el esfuerzo
desarrollado. Frecuentemente se observa que los bajos indices de deformacion, estan
asociados con el desarrollo relativo de bajos esfuerzos, mientras que los altos indices
de deformacién ocasionan grandes esfuerzos.?*

Lesion del ligamento

La elongacion rapida del ligamento, observado en algunas actividades deportivas, tal
como en un movimiento repetitivo de alta frecuencia, puede resultar en su dafio o
ruptura.® Este dafio o ruptura en los ligamentos se conoce como esguince. Se produce
por una elongacion maxima de las fibras, que causa ruptura parcial o total de las
mismas. De acuerdo a los signos y sintomas clinicos puede clasificarse en tres grados
segun su complejidad.** El grado I, manifiesta minima pérdida de la funcién, minimo
dolor, no hay ruptura de fibras, no hay presencia de equimosis (hemorragia dentro de
la piel y tejido subcutaneo mayor a 1 cm?),3? ni dificultad para soportar el

peso,** mecanicamente el tejido sufre deformacion, sin embargo, se conserva dentro
del rango fisioldgico de la curva esfuerzo-deformacion. El grado II, presenta ruptura
parcial de las fibras, alguna pérdida de la funcion articular, dolor, equimosis y dificultad
para soportar el peso.* Esta lesion surge porque la magnitud de la carga es tal que



excede el pico de fuerza tensil del ligamento, aunque no siempre alcance su fuerza de
rompimiento. Asi el ligamento es fuertemente debilitado, en ocasiones permanece
fisicamente intacto y conserva algo de fuerza mecanica.** El grado III, presenta
ruptura completa de las fibras, gran pérdida de la funcién articular, dolor e inflamacion
severos, equimosis y siempre hay dificultad para soportar el peso.* En esta lesion la
carga excede el pico de fuerza tensil del ligamento hasta alcanzar su fuerza de
rompimiento.

Es comun que la ruptura ocurra en la zona media del ligamento.'® Provenzano y
Cols.** muestra que la mayoria de los especimenes analizados fallan en el complejo
hueso-ligamento-hueso bajo carga tensil, por ruptura de la porcion media del
ligamento.

Ademas de la presencia de los signos clinicos mencionados, esta lesién produce en la
articulacion inestabilidad mecanica o laxitud ligamentosa, considerada como el
conjunto de movimientos artrocinematicos que el individuo no puede ejecutar
voluntariamente; como por ejemplo, el deslizamiento anormal de la articulacién tibio-
peronea con el astragalo, tras sufrir un esguince de tobillo.?

Proceso de reparacion

Este proceso varia segun la ruptura del tejido parcial o total. En la ruptura completa,
del esguince grado III, se presenta una respuesta extrinseca. En ella se exhiben todas
las fases de reparacion, coagulacion, inflamacidn, proliferacion y remodelacion. Se
caracteriza por una evidente respuesta inflamatoria y es origen de factores de
crecimiento y citoquinas implicados en la cicatrizacion. Por el contrario, en el esguince
grado II se presenta una respuesta intrinseca, es decir, localizada sin agentes
inflamatorios, en este punto los fibroblastos se encargan directamente de la
remodelacion de las fibras de colageno.?®>°

Mecanobiologia

La carga mecanica induce cambios en el tejido celular, estimula la activacion de sefales
de transduccién, genera expresion de genes, incrementa la unién entre la célula y la
matriz extracelular, la proliferacion celular, la expresion de proteinas, la sintesis de
genes en la matriz extracelular y produce cambios en el citoesqueleto.*>?? El enfoque
mecanobioldgico se encarga de estudiar estos cambios y los mecanismos de
mecanotransduccion involucrados en distintos niveles, tisulares, celulares y
moleculares.®*°

De esta forma, la mecanotransduccion se define como el proceso por el cual la
estimulacién fisica es convertida intracelularmente dentro de varios tipos de sefiales
quimicas.” Los mecanismos exactos de cdmo sucede este proceso aun son
desconocidos.** Sin embargo, la via de sefializacidon mas estudiada corresponde a la
conexién estructural entre la matriz extracelular y el citoesqueleto celular, a través de
los principales mecanorreceptores: las integrinas.®



Las integrinas son las principales proteinas transmembrana, las cuales se comportan
como una interfase de sefiales entre la matriz extracelular y el citoesqueleto; permitien
la transmisién de fuerzas mecanicas al otro lado de la membrana plasmatica. El
citoesqueleto, mantiene la forma celular ante esfuerzos mecanicos gracias a la red
elastica de microfilamentos, mondmeros de actina semiflexibles; microtibulos,
polimeros rigidos; y a los filamentos internos, polimeros muy flexibles, los cuales
resisten las deformaciones.?*°

En general, las integrinas comunican los receptores celulares a los receptores de
matriz extracelular (Fig. 4). Estos receptores se clasifican seglin su forma de
agrupacion como complejo focal, adhesion local y adhesion fibrilar y son los sitios
candidatos para la transmision de fuerzas.***!

Citoesqueleto Receptores
_Fibroblasto | cejylares

Integrinas

Matriz Receptores
Extracelular de Matriz

Fig. 4. Esquema de la via general de mecanotransduccidn del citoesqueleto
¥ la matriz extracelular, a través de integrinas.

La agrupacién por complejo focal, es el primer contacto formado entre la célula
fibroblastica y la matriz extracelular, tiene un diametro menor a 1 mm y se caracteriza
por la presencia de contactos focales de proteina y receptores de matriz

denominados vitronectina, los cuales permiten la unién entre el citoesqueleto celular y
la integrina, y entre la integrina y la matriz extracelular, respectivamente.*

En la adhesion local se incluyen dos tipos de integrinas: avf3 y a5B1, conectadas con
la actina del citoesqueleto celular mediante proteinas adaptativas, esta agrupacion se
caracteriza principalmente, por resistir esfuerzos.*

Por ultimo, la adhesidn fibrilar se distingue por el ensamble de monémeros

de fibronectina secretados en la matriz, los cuales se conectan con la integrina, y ésta
a su vez se une con las proteinas llamadas tensin y establecen la conexién con la
actina del citoesqueleto.* La importancia de estas agrupaciones radica en su funcion
como transductores de senales mecanicas relevantes para la diferenciacién,
organogénesis y curacion de heridas.*?

Existen otros transductores y mecanorreceptores que participan en la transmision de
sefiales mecanicas, como la proteina G, las proteinas kinasas mitdgeno-activado
(MAPKSs), los receptores-tirosina-kinasas (RTKs) y la elongacidn-activada de canales de
iones (SAC),® su funcidn se resume en la tabla 1.
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Efecto de la carga en la reparacién del ligamento

Los tres tipos basicos de carga mecanica son: tension, compresién y esfuerzo cortante.
Estos en el contexto de la mecanobiologia celular, estdn definidos como la imposicién
de esfuerzos o deformaciones a través de la aplicacion de fuerzas fisicas.’ Aunque los
fibroblastos de los tejidos conectivos estan sujetos a estas cargas, la carga de tension
es la mas comun para los fibroblastos en tendones y ligamentos.?

La respuesta adaptativa de los tejidos conectivos a esta carga, resulta en incremento
del tamafio de las estructuras existentes y remodelacién de las proteinas de las cuales
esta constituido el tejido.***> Esto sugiere que los estimulos mecanicos pueden llegar a
ser favorables durante la etapa de remodelacion del ligamento. Por ejemplo, la
activacion fisiologica o la ejecucién de movimientos controlados, contribuyen de
manera importante en la reparacion del ligamento.*®

Como prueba de lo anterior, en los estudios realizados por Chiquet y Cols.,** se
encontré mayor respuesta de los fibroblastos en la produccién de matriz extracelular
cuando se incrementd el esfuerzo tensil en cicatrizacion de heridas y procesos de
fibrosis.

Experimentalmente Wang y Thampatty,?® encontraron un incremento en la expresion
de genes para el colageno tipo I, cuando se aplicé una carga ciclica de elongacién, con
una frecuencia de 1Hz durante 24 horas en los fibroblastos del ligamento cruzado
anterior. Similarmente, a través de micromodelos de sustratos de silicona sujetos a una
carga de elongacion continua al 4 % y 8 %, en una frecuencia de 0.5 Hz, con duracién
de 4 horas/dia durante dos dias consecutivos y una relacion carga/descanso de 2:1
dias, se encontré un aumento en la proliferacion celular y en la produccién de colageno
del ligamento en reparacion, mayor para la elongacion al 8 %.* Asimismo, se encontré
que la organizacién celular recibe la influencia de la direccién de la carga aplicada; las
células sujetas a elongacién presentan una orientacion mas homogénea comparada
con aquellas que no recibieron carga.***’

Dado que los fisioterapeutas aplican cargas mecanicas al tejido mediante la
prescripcién de ejercicio fisico para recuperar las propiedades mecanicas del ligamento
tras sufrir un esguince, experimentalmente Benani y Cols.,*® evidenciaron que el
ejercicio diario moderado genera sintesis de colageno y deposicién del factor de
crecimiento TGF-a, mejorando el proceso de reparacion del tejido mediante la
formacion de una nueva red de coldgeno mas homogénea y densa. Esto contribuyd a la
organizacion del tejido y estimuld la diferenciacion y migracion de los fibroblastos, asi,
los ligamentos desarrollaron una estructura apropiada para resistir esfuerzos.

Se debe tener en cuenta que el ejercicio intensivo puede ser perjudicial, al provocar un
microdafio en la cicatriz y reducir el médulo tensil del ligamento elongado, en
comparacion con un ligamento inmovilizado sin estimulo mecanico.*®

Hasta ahora, se plantea que la carga mecanica tiene efectos benéficos en el proceso de
reparacion del ligamento. En la tabla 2, se especifica la intensidad, frecuencia y
duracién de la carga aplicada a los fibroblastos de diferentes ligamentos lo que genera
un aumento en la produccion de colageno y otras proteinas.
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Finalmente presentamos la antitesis de este articulo, la inmovilizacién, puede
empeorar el proceso de reparacion del ligamento.® En efecto, la inmovilizacion por
algunas semanas puede resultar en un marcado detrimento de la masa y area
seccional del tejido mayor al 74 %, reduccién de la fuerza maxima en 2/3, resorcion
0sea dentro de los sitios de insercion!®® y adhesion sinovial.*?

Cuando el movimiento articular es totalmente restringido, los fibroblastos no pueden
adquirir su fenotipo y sintetizan componentes inapropiados de matriz extracelular, lo
que resulta en la reincidencia de esguince bajo esfuerzos menores.!*!!

En cambio, los resultados clinicos demuestran que la movilizacion pasiva o activa de la
articulacion reduce el dolor, permite retornar mas tempranamente al trabajo e
incrementa en un 50% la carga de falla del tejido.'**?

Diversos autores coinciden en la hipdtesis que la carga mecanica favorece el proceso
de reparacion del tejido%24¢y favorece el aumento de formacion de fibroblastos, los
cuales sintetizaran mayor cantidad de matriz extracelular, sin embargo, difieren en la
intensidad, frecuencia y duracién de las cargas aplicadas al ligamento. Esto indica que
la respuesta del ligamento ante estimulos mecanicos varia de acuerdo a distintos
factores, magnitud, frecuencia y duracidn de la carga, ubicaciéon anatémica del
ligamento y grado de la lesién.

Cuando se inhibe el tejido de carga mecanica en la etapa de proliferacién y de
remodelacion, por ejemplo, en situaciones de inmovilizacion articular prolongada,
aumenta la distribucién aleatoria de las nuevas fibras de colageno, disminuye la
produccion de fibroblastos y por tanto, la produccién de matriz extracelular, ademas se
incrementa la presencia de colageno inmaduro (colageno tipo III).°**'” Todo esto
conlleva a la disminucion de las propiedades mecanicas del ligamento, fuerza tensil,
carga ultima, rigidez, médulo de elasticidad, energia almacenada y funcion de energia
de deformacion.

Este articulo ofrece una descripcién bioldgica y mecanica de la estructura, funcién,
lesion y reparacién del ligamento, explica el efecto de la carga en la curacion del tejido
y el mecanismo de mecanotransduccion en niveles celulares.

Se deja a disposicion de los fisioterapeutas y profesionales encargados de la
prescripcién de cargas en el ligamento una aproximacién de las magnitudes y
frecuencias de las cargas que favorecen la reparacién del ligamento de manera
organizada y resistente, gracias a los trabajos experimentales desarrollados por
diversos autores.

AUn asi, se debe mencionar que el enfoque mecanobioldgico aln presenta vacios en
aspectos tales como la cuantificacion del aumento de adhesién de los fibroblastos a la
matriz extracelular, nUmero de fibroblastos nuevos producidos, magnitud de la carga
gue puede llegar a saturar los mecanorreceptores y ocasionar inhibicion de la
transduccion de sefiales, entre otros.

Por estas razones, se sugiere desarrollar nuevas investigaciones fundamentadas en
modelos matematicos y computacionales que permitan complementar los hallazgos
experimentales del proceso de reparacion del ligamento y respondan a los
cuestionamientos mencionados, para ofrecer la posibilidad de predecir la respuesta del
tejido ante distintas condiciones de ambiente y carga.
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