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1. ABREVIATURAS.

ADD: Grupo Muscular Aductor.

AM: Fasciculo Anteromedial del Ligamento Cruzado Anterior.
BMLs: Lesiones de Médula Osea.

CCA: Cadena Cinematica Abierto.

CCC: Cadena Cinematica Cerrado.

e: edad.

EMG: Electromiografia.

FP: Femoropatelar.

. FT: Femorotibial.

10.GM: Musculo Gastrocnemio Medial.

11.GM: Gluteo Medial.

12.GL: Musculo Gastrocnemio Lateral.

13.1F: Impact Factor.

14.L.CA: Ligamento Cruzado Anterior.

15.LCA-D / D-LCA: Deficiencia de Ligamento Cruzado Anterior.
16.LCA-I: Ligamento Cruzado Anterior Indemne / Sano.
17.LCL.: Ligamento Colateral Lateral.

18.LCM: Ligamento Colateral Medial.

19.LCP: Ligamento Cruzado Posterior.

20.MVIC: Contracciones isométricas maximas voluntarias.
21.n: muestra.

22.0A: Osteoartritis.

23.p: pais.

24.PF: Articulacion Patelofemoral.

25.PL.: Fasciculo Posterolateral del Ligamento Cruzado Anterior.
26.RDM: Rango de movimiento.

27.RM: Resonancia Magnética.
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28.RF: Musculo Recto Femoral.

29.s/d: Sin definir.

30.SO: Musculo Séleo.

31.ST: Mdusculo Semitendino: _

32.TA: Musculo Tibial Anterior.

33.TF: Articulacion Tibiofemoral.
34.TFL: Musculo Tensor de la Fascia Lata.
35.VL: Musculo Vasto Lateral.

36.VM: Musculo Vasto Medial.

37.6GDL.: Seis Grados de Libertad.
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2. ABSTRACT.

Objective: To determine, through a systematic bibliographic review of
the last 5 years, how an anterior cruciate ligament injury affects the stability
mechanisms of the knee.

Methodology: Scientific articles of the last 5 years were collected.
Initially, a bibliographic search was carried out in Pubmed, SpringerLink,
Wiley Online Library, Scopus and Science Direct search engines. The search
title, incorporating the boleanos was "Anterior cruciate ligament AND knee
stability OR knee instability. The selected articles were those that complied
with the search filters. Subsequently, a selection was made based on the
thematic criteria and finally the methodological quality was evaluated using
the impact factor and QualSyst tools.

Results: fourteen articles were included in this review, presenting a
high methodological quality. The totality of the studies showed that there is
an alteration of the stability mechanisms of the knee as a consequence of an
ACL injury, mainly affecting the bone geometry, secondary stabilizers such
as collateral ligaments and meniscus and muscle imbalances.

Conclusion: It is concluded that after the injury, there are important
functional changes in the kinematics and in the structure of the joint tissues
that are produced as a consequence of the alteration and damage generated in
the mechanisms of stability of the knee.

Keywords: injury, anterior cruciate ligament, knee stability, knee instability
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3. RESUMEN.

Obijetivo: Determinar, mediante una revision bibliogréfica sistematica
de los altimos 5 afios, como afecta una lesion de ligamento cruzado anterior
a los mecanismos de estabilidad de la rodilla.

Metodologia: Se recopilaron articulos cientificos de los Gltimos 5 afios.
Inicialmente se realizd una busqueda bibliografica en los buscadores
Pubmed, SpringerLink, Wiley Online Library, Scopus y Science Direct. El
titulo de buasqueda, incorporando los boleanos fue “Anterior cruciate
ligament AND knee stability OR knee instability. Los articulos seleccionados
fueron aquellos que cumplieron con los filtros de busqueda. Posteriormente
se hizo una seleccidn en base a los criterios tematicos y finalmente se evaluo
la calidad metodologica mediante las herramientas impact factor y QualSyst.

Resultados: catorce articulos fueron incluidos en esta revision,
presentando una alta calidad metodoldgica. La totalidad de los estudios
mostraba que existe una alteracion de los mecanismos de estabilidad de la
rodilla como consecuencia de una lesion de LCA, afectando principalmente
a la geometria dsea, estabilizadores secundarios como ligamentos colaterales
y meniscos y desbalances musculares.

Conclusion: Se concluye que posterior a la lesion, existen cambios
funcionales importantes en la cinematica y en la estructura de los tejidos
articulares que se producen como consecuencia de la alteracion y dafio
generados en los mecanismos de estabilidad de la rodilla.

Palabras claves: lesion, ligamento cruzado anterior, estabilidad de la rodilla,
inestabilidad de la rodilla
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4. INTRODUCCION.,

Las lesiones del ligamento cruzado anterior (LCA) se encuentran entre
las mas comunes, afectando principalmente a la poblacién deportista. Son
altamente debilitantes a corto plazo debido a la pérdida de la participacién
deportiva, a la ausencia en la actividad laboral y a los costos financieros
asociados al tratamiento de la lesion (Alanis-Blancas y cols, 2012; Alentorn-
Geli y cols, 2009; Myer y cols, 2004). Sin embargo, estas lesiones tambien
pueden tener repercusiones a largo plazo en la rodilla afectada, como
alteraciones de la cinematica de la rodilla, el dafio asociado del menisco
(Feuchty cols, 2015; Ray cols, 2015; Rochcongar y cols, 2015) y el cartilago
articular y la posibilidad de desarrollar a futuro osteoartritis de rodilla
(Lohmander y cols, 2004). Los mecanismos de lesion se pueden clasificar en
lesiones por contacto, las cuales, son el resultado de un golpe directo en la
rodilla por otra persona u objeto y lesiones sin contacto, que son las mas
comunes, representan aproximadamente el 70% de todas las lesiones del

LCA vy tipicamente ocurren durante actividades dinamicas rapidas, cambios
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de direccion o maniobras de paradas repentinas combinadas con
desaceleracion, aterrizaje desde un salto en o cerca de la extension completa,
pivoteando con la rodilla cerca de la extensién completa y con el pie fijo en

el suelo (Alentorn-Geli y cols, 2009, Shimokochi y Shultz, 2008).

La lesion del LCA posee una gran relevancia epidemiologica a nivel
internacional, reportandose una incidencia de alrededor de 100.000 a 200.000
lesiones anuales solamente en Estados Unidos (Evans y Nielson, 2018). En
un estudio que muestra datos epidemioldgicos de lesiones de LCA en paises
escandinavos y que incluyen ademas a Estados Unidos, se menciona una
incidencia de entre 30 a 36 por cada 100.000 habitantes (Hiyama y cols,
2018). Como ya se menciono anteriormente, las lesiones de LCA son bastante
comunes en el &mbito deportivo, siendo las actividades de més alto riesgo el
baloncesto, el futbol, el béisbol, el balonmano, el esqui alpino, el voleibol y
el tenis (Michaelidis y cols, 2014; D’Elia, 2015), las cuales originan
alrededor del 78% de las lesiones. La incidencia de esta lesion es 2 a 8 veces

mayor en mujeres que en hombres. Una actividad significativa se centra en
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las mujeres deportistas de diversas edades, en las que se estudian las
diferencias anatomicas, las hormonas sexuales especificas y los factores
neuromusculares (nivel de acondicionamiento, nivel de habilidad, tamafio de
la meseta tibial, de los condilos femorales, de las dimensiones del LCA, grado
de laxitud de la rodilla, angulo Q, diferencias hormonales), (Michaelidis y

cols, 2014).

La lesién de este ligamento adquiere gran relevancia, pues altera la
cinematica y a la estabilidad de la rodilla (Chen, 2012). Existen variados
mecanismos de lesidn del ligamento cruzado anterior, siendo el mas comun
asociado a algun traumatismo indirecto, donde estan involucradas fuerzas de

desaceleracion, hiperextension y rotacion.

La importancia de comprender los deterioros estructurales vy
funcionales que se generan en los mecanismos de estabilidad de la rodilla
producto de una rotura de LCA y la gran repercusion que tiene en la

limitacion funcional y la calidad de vida de esta poblacion, es vital para
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seleccionar el disefio del tratamiento a elegir, la formulacién de medidas
preventivas para estas lesiones y la comprensiéon del mecanismo de lesién
que influye totalmente en la forma de abordar terapéuticamente la

rehabilitacion de esta lesion.

Si bien existe una considerable evidencia que trata de explicar la
influencia de ciertos factores biomecanicos referentes a la articulacion de la
rodilla asociados a un mayor riesgo de lesién de LCA, o bien, los diversos
factores de riesgo que desencadenan este tipo de lesiones (Kogay cols, 2018)
no se han realizado revisiones sistematicas que traten de recopilar toda la
informacidn que intenta explicar las consecuencias que genera una lesion de
LCA sobre los mecanismos de estabilidad de la articulacion de la rodilla. Es
debido a esto que nace la siguiente interrogante: ;Como afecta la lesion de

LCA en los mecanismos de estabilidad de la rodilla?
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5. MARCO TEORICO.

5.1Anatomia de la rodilla:
5.1.1 Generalidades:

La articulacion de la rodilla, anatbmicamente se describe como la mas
grande y al mismo tiempo la mas compleja del cuerpo. Es una articulacion
de tipo sinovial, y une los segmentos del muslo y la pierna, poniendo en
contacto el fémur, la tibia y la rétula (Gupton, 2018). Su mecanica articular
resulta muy compleja, pues, por un lado, posee una gran estabilidad en
extension completa para soportar el peso corporal sobre un area relativamente
pequefia; pero al mismo tiempo debe estar dotada de la movilidad necesaria
para la marcha, la carrera y para orientar eficazmente al pie en relacion con
las irregularidades del terreno (Garcia y cols, 2003). Desde el punto de vista
mecanico se encuentra compuesta por dos articulaciones: la femorotibial, que
es una articulacion sinovial bicondilea, posee un grado de libertad,

permitiendo los movimientos de flexo-extension en el plano sagital y la
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femororrotuliana que es una articulacion sinovial troclear, y al igual que la
femorotibial, presenta un grado de libertad, que contribuye en la movilidad
de la flexo-extension de rodilla (Frandy y Hommel, 2011). Sin embargo,
analizandolo desde el punto de vista fisioldgico, se considera como una sola
articulacion, ya que comparten una misma capsula articular y una misma
membrana sinovial (Latarjet Ruiz Liard, 2005; Gongora y cols. 2003).
Ademas, es importante resaltar que la rodilla en el plano frontal posee un
alineamiento fisioldgico normal denominado ‘rodilla valga’, el cual esta dado
por el angulo lateral que se describe entre los ejes de la diafisis del fémur y
de la tibia, cuyo angulo lateral para la rodilla valga es de 170°, sin embargo
la variacion de este alineamiento en el plano frontal no es algo poco corriente,
ya que puede existir que en ciertas personas éste angulo puede ser menor a
170°, lo cual consideraria como una ‘rodilla valga excesiva’, en cambio, si es

mayor y supera los 180° se denomina ‘rodilla vara’ (Neumann, 2007).
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5.1.2 Superficies articulares:
Extremidad inferior del fémur:

El fémur es un hueso largo, voluminoso y resistente. Se le describe una

extremidad superior, un cuerpo y una extremidad inferior.

La extremidad inferior participa en la articulacién de la rodilla o
también llamada articulacion femorotibial. Hacia anterior presenta una
superficie articular denominada tréclea femoral, que articula con la cara
posterior de la patela conformando la articulacion patelofemoral. Presenta
ademas dos eminencias 6seas denominadas condilos femorales, uno medial
y otro lateral, los cuales articulan con los platillos tibiales situados en la
epifisis proximal de la tibia. Lateral a los condilos se encuentran los
epicondilos medial y lateral donde se insertan los ligamentos colaterales

respectivos.

Cuando el cuerpo del fémur se encuentra en una orientacion vertical se
puede observar que el condilo medial desciende méas que el lateral, sin

embargo, esta diferencia se compensa por la oblicuidad fisiol6gica del femur,
21



lo que permite una adecuada congruencia y correspondencia a la superficie

articular de la tibia. (Latarjet Ruiz Liard, 2005)

Carilla articular de la rétula:

La rotula se clasifica como un hueso corto, que se caracteriza por tener
una forma triangular con una base hacia superior. Posee una cara anterior y
otra posterior. En esta Gltima se describen dos superficies ligeramente
concavas, denominadas carillas articulares medial y lateral, las cuales
contactan con los céndilos femorales. Ademas, Frandy y Hommel (2011),
describen en su base una insercion para el tendon del cuadriceps femoral,
ademas de dos bordes, medial y lateral, y un vertice por el que pasa el

ligamento rotuliano que va a insertarse a la tuberosidad tibial (Loudon, 2016)

Extremidad superior de la tibia:

La tibia es un hueso largo, sélido y voluminoso, ubicado medialmente

en relacion con la fibula e inferior al fémur. La extremidad superior participa

22



en la articulacion tibioperonea y en la articulacion femorotibial, es bastante
voluminosa y se le conoce también como “macizo tibial”. Esta se compone
de la carilla articular superior, la cual presenta dos superficies articulares,
denominadas también cavidades glenoideas, que se corresponden con los
condilos femorales y, por otro lado, presenta los condilos tibiales medial y
lateral, sobre los cuales se encuentran las cavidades glenoideas respectivas.
El condilo medial, por posterior presenta una zona rugosa donde se inserta el
tendon directo del musculo semimembranoso. En el centro de la carilla
articular superior sobresalen dos estructuras Oseas separadas por una
escotadura, denominadas tubérculo intercondileo medial, que es mas vertical
y tubérculo intercondileo lateral, el cual se considera mas oblicuo. La
escotadura en conjunto con ambos tubérculos y la base comdn que los
delimita conforman la eminencia intercondilea, también conocida como la
espina de la tibia. Hacia anterior y posterior de la eminencia intercondilea se
describen dos areas: el area intercondilea anterior en la cual se insertael LCA
y el area intercondilea posterior a la cual llega el ligamento cruzado posterior

(LCP) (Latarjet Ruiz Liard, 2005).
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5.1.3 Elementos de congruencia.
Meniscos:

Se describen dos meniscos en cada articulacion de la rodilla, uno
ubicado medialmente con forma de “C” mientras que su homdlogo se ubica
lateral y posee una forma de “O”. Los meniscos son estructuras
fibrocartilaginosas en forma de anillo que se encuentran adheridas a las
cavidades glenoideas de la tibia. Cumplen la funcién de aumentar la
congruencia articular entre los condilos femorales y la carilla articular
superior de la tibia, otorgandole mayor estabilidad a la articulacion y
disminuyendo el roce en los movimientos de ambos huesos. Ademas,
proporcionan una mayor superficie de contacto, permitiendo absorber el
impacto de choque entre las superficies articulares, lo que ayuda a conservar
la indemnidad de éstas. Presentan una cara lateral, que se inserta en la
capsula, una cara superior, que contacta con el condilo femoral y una cara
inferior, que contacta a las cavidades glenoideas (Géngora y cols, 2003).
Cada menisco tiene dos cuernos que se adhieren a la tibia, y un cuerpo que

se adhiere a la capsula. Son estructuras parcialmente irrigadas ya que les llega
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sangre solo a la periferia, es por esto que, al sufrir una lesion meniscal, la
reparacion puede tardar bastante (Dilernia y cols, 2016; Fox y cols, 2014).
Existen diferencias entre ambos meniscos: el menisco lateral, por su parte,
tiene forma de O y su cara lateral se encuentra adherida a la capsula. Su
cuerno anterior se inserta en la parte lateral del area intercondilea anterior y
el cuerno posterior se dirige hacia la parte anterior del area intercondilea
posterior. Por otro lado, el menisco medial es mas abierto y adopta la forma
de una C, su cara lateral se adhiere en su totalidad a la capsula articular, su
cuerno anterior se inserta en el area intercondilea anterior, por delante de la
insercion del LCA y su cuerno posterior se fija en el area intercondilea, por
delante del LCP. Ambos meniscos se encuentran relacionados con
ligamentos. El ligamento transverso o yugal une los dos cuernos anteriores
de los meniscos. El ligamento meniscofemoral posterior, une exclusivamente
el cuerno posterior del menisco lateral con el condilo medial del fémur,
acompanando en el recorrido del LCP. (Guess, 2016; Latarjet Ruiz Liard,

2005).
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5.1.4 Medios de unién:

Las estructuras Oseas que conforman la articulacién de la rodilla
permanecen en contacto gracias a la cdpsula fibrosa articular y a los
ligamentos que permiten reforzar y otorgar estabilidad al realizar los

movimientos.

Cépsula fibrosa y membrana sinovial:

La capsula articular se describe como una estructura laxa, y no posee
gran valor funcional en la articulacion de la rodilla. Se inserta por anterior,
en el borde inferior de la cara articular de la rétula y desde ahi se dirige hacia
el borde anterior que queda por delante de los tubérculos intercondileos,
luego se va a insertar por sobre la rotula entre el borde posterosuperior de la
troclea. Por superior y anterior se forma un hiato por donde sale la membrana
sinovial formando la bolsa serosa subcuadricipital o suprarotuliana. En su

insercion lateral y posterior se dirige hacia el fémur y la tibia.
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La membrana sinovial que recubre la articulacion de la rodilla es la
mas extensa y compleja de las articulaciones sinoviales. Reviste a la capsula
articular por su cara medial y se extiende hacia las superficies articulares del

femur, la rétula y la tibia. (Frandy y Hommel, 2011)

Ligamentos:

Se pueden clasificar en anteriores, posteriores, colaterales y cruzados.

a) Ligamentos anteriores:

a.1l) Ligamento rotuliano o patelar: es ancho, robusto y de orientacion
vertical, se considera practicamente un tendon que une el vértice de la rotula
con la tuberosidad tibial y se encuentra reforzado por las fibras del tendon del

musculo recto femoral.
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a.2) Retin4culos rotulianos medial y lateral: también se conocen como
aletas rotulianas medial y lateral, se orientan de forma horizontal y se
encuentran a cada lado de la patela. Se describen como las expansiones de
los tendones de los musculos vasto lateral y medial respectivamente. Unen

las vertientes de la patela con los condilos femorales correspondientes.

a.3) Ligamento menisco - rotuliano: Son dos, se orientan horizontalmente

y unen la cara lateral de cada menisco a los bordes laterales de la patela.

b) Ligamentos posteriores:

b.1) Casquetes condileos: Son fibras verticales que se encuentran adosadas
intimamente a los condilos femorales. Se orientan desde la cara posterior de

los condilos femorales a la cara posterior de los condilos tibiales.
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b.2) Ligamento popliteo oblicuo: potente fasciculo fibroso que corresponde
al tendon recurrente de la insercion distal del mdsculo semimembranoso.
Orienta sus fibras en diagonal para insertarse en la cara posterior del condilo

femoral lateral.

b.3) Ligamento popliteo arqueado: Se le describen dos porciones: un
fasciculo lateral que se origina en la fibula y un fasciculo medial que parte
desde la tibia y ambos se retinen por proximal en la cara posterior del condilo
femoral lateral. Ambos fasciculos del ligamento forman una arcada concava,

por la cual cruza el tendon del masculo popliteo.

b.4) Ligamento colateral medial o tibial (LCM): es un ligamento ancho,
bastante aplanado y se adhiere muy bien a la capsula. Posee una direccién
oblicua y va desde el condilo femoral medial, hacia inferior y posterior para

insertarse en el cuello de la tibia.

b.5) Ligamento colateral lateral o peroneo (LCL): a diferencia del

ligamento colateral medial, éste es un ligamento mas angosto, delgado y
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cilindrico y se encuentra separado de la capsula. Sus fibras son oblicuas y se

dirigen desde el condilo femoral lateral a la cabeza de la fibula.

b.6) Ligamento cruzado anterior (LCA): Se considera un ligamento
intracapsular y extrasinovial, bastante fuerte y situado profundamente en la
articulacion de la rodilla. Se inserta en el area intercondilea anterior
perteneciente a la meseta tibial, por delante del tubérculo intercondileo
anterior y medialmente al cuerno anterior del menisco lateral. Desde ahi
dirige sus fibras hacia superior, posterior y lateral, para fijarse en la cara

medial del condilo lateral del fémur. (Latarjet Ruiz Liard, 2005)

b.7) Ligamento cruzado posterior (LCP): al igual que el LCA, el LCP
también se clasifica como intracapsular y extrasinovial, que opone gran
resistencia y se encuentra profundo en la articulacién de la rodilla. Se inserta
en el area intercondilea posterior de la tibia y desde aqui se dirige hacia
superior, anterior y medial para insertarse en la cara medial del condilo

medial del fémur.
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Ambos ligamentos se cruzan en sentido anteroposterior, de ahi su
nombre, y en sentido transversal. Su funcion es controlar el deslizamiento
anteroposterior de la tibia sobre el fémur y viceversa (Latarjet Ruiz Liard,

2005).

5.2 Biomecanica de la articulacion de la rodilla:

Tal como se menciond anteriormente, la rodilla es una estructura
articular compleja (Pefia y cols, 2006; Rahnemai-Azar y cols, 2017;
Masouros, y cols, 2010). Pefia y cols, (2006), describen que este
comportamiento complejo se puede explicar por diversos motivos: en primer
lugar, la rodilla, debe hacer compatible la transmisién de grandes cargas
dentro de un amplio rango de movilidad. Pero es durante ciertos esfuerzos
habituales en el trabajo, la carrera o el deporte, cuando las estructuras de la
rodilla se ven sometidas a los mayores requerimientos para mantener el
equilibrio de las cargas, con velocidades cambiantes y posturas forzadas, y

en segundo lugar, al analizar el comportamiento osteocinematico y
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artrocinematico de la articulacion, algunos autores coinciden en que los
movimientos funcionales, de desplazamiento y rotaciones que permite la
articulacion, se originan en multiples planos (Rahnemai-Azar y cols, 2017;
Masouros y cols, 2010). La complejidad del comportamiento de la
articulacion de la rodilla es el resultado del comportamiento individual y la
interaccidn entre tres factores diferentes: estabilidad estatica (geometria y
anatomia de las superficies articulares), estabilidad activa (contraccion
muscular) y estabilidad pasiva (ligamentos, meniscos Yy retinaculos)

(Rahnemai-Azar y cols, 2017).

Zlotinicki y cols, (2016), menciona que la congruencia y estabilidad
de la rodilla es proporcionada por una combinacion de estructuras estaticas y
dindmicas que funcionan en conjunto para evitar el movimiento excesivo o
la inestabilidad que es inherente a varias lesiones de rodilla. Dentro de estas
estructuras se encuentran los meniscos, cartilagos articulares, liquido

sinovial, los ligamentos y los musculos, los cuales permiten una respuesta
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mecanica compleja de la articulacién sometida a diferentes tipos de cargas

fisiologicas (Pefia y cols, 2006).

Debido a la alta incongruencia de las superficies articulares del
complejo articular de la rodilla, los tejidos blandos y principalmente los
ligamentos desempefian un rol importante en la estabilidad de la rodilla
durante todo el rango de movimiento. Cada ligamento juega un papel distinto
en dicha estabilidad restringiendo el movimiento de la rodilla en mas de un
grado de libertad frente a las cargas externas. De esta forma la estabilidad
completa de la articulacion depende de la contribucion de cada uno de los
ligamentos de forma individual y de la interaccién de unos con otros. Un
mejor conocimiento de las fuerzas que acttan sobre los ligamentos durante
la funcion normal de la rodilla contribuye a un mejor conocimiento de los

mecanismos de lesion (Pefia y cols, 2006).

Los analisis biomecanicos otorgan informacién esencial acerca del

complejo comportamiento de los huesos, cartilagos y otros tejidos blandos,
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como ligamentos, musculos, fascia, etc. A través de andlisis biomecanicos,
se puede evaluar informacion como las propiedades mecanicas Yy
estructurales de los tejidos, de las fuerzas experimentadas por ciertas
estructuras, las presiones de contacto y la cinematica de las articulaciones
(Pefia y cols, 2006). Una correcta comprension de los cambios en los
parametros biomecanicos en los mecanismos de estabilidad de la articulacion
es esencial para la prevencién y el tratamiento de diferentes patologias y
lesiones asociadas a la misma (Zlotinicki y cols, 2016; Chen y cols, 2012;

Pefia y cols, 2006).

Conceptos basicos de biomecanica:

Biomecanica: Segun la American Society of biomechanics, la
biomecénica es el estudio de la estructura y funcion de los sistemas
biolégicos a través de métodos mecanicos. Considerada una especialidad
multidisciplinaria utilizada por fisioterapeutas, deportélogos, ingenieros,

ergbnomos y educadores fisicos, entre otros, quienes aplican los principios
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mecanicos de la fisica al cuerpo humano y describen movimientos y fuerzas

desde las leyes de la mecanica.

Mecanica: La mecanica es la parte de la fisica que estudia la evolucion
0 el cambio de posicion de los cuerpos en funcion del tiempo; cubre dos areas
basicas: la estatica y la dindmica. La estatica se encarga del estudio de los
cuerpos en reposo o equilibrio como resultado de la fuerza que actla sobre
éstos; es decir, estudia la magnitud y la fuerza. La dinamica es el estudio de

los cuerpos en movimiento; comprende la cinematica y la cinética.

Cinética: La cinética se centra en el estudio de las fuerzas que
producen o cambian el estado de reposo o movimiento de una masa viva o

inerte.

Cinematica: La cinemaética es definida por Neuman (2007), como la

rama de la mecénica que describe el movimiento de un cuerpo, sin atender a
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las fuerzas o momentos que producen dicho movimiento. Estudia las
relaciones entre las posiciones, velocidades y aceleracion de los cuerpos. El
estudio de la cinematica del cuerpo se divide en Osteocinematica y

Artrocinematica.

Osteocinematica: La osteocinematica es el estudio de los
movimientos globales de los segmentos, las extremidades u otras partes del
cuerpo, tanto entre ellas y entre el cuerpo, en el espacio sin tener en cuenta
las superficies articulares; con respecto a los tres planos cardinales del cuerpo
en relacion a la posicion anatémica, describe los planos y ejes en que se

realiza el movimiento.

Artrocinematica: La artrocinematica describe el movimiento que
ocurre entre las superficies articulares y estructuras asociadas dentro de la
articulacion, es decir, la relacion entre dos planos articulares cuando se
producen los movimientos fundamentales o accesorios. Estos movimientos

fundamentales entre las superficies articulares son: rodamiento,
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deslizamiento y rotacion. Estos movimientos se producen cuando una
superficie convexa se mueve sobre otra concava y viceversa (Kalterborn,

2002; Neumann, 2007).

Cadena cinematica: Se entiende como una serie de eslabones y
articulados, como la pelvis, el muslo, la pierna y el pie, en la extremidad

inferior.

Cadena cinematica ‘abierta’ (CCA): Situacion en la que el segmento
distal de una cadena cinematica, como el pie en la extremidad inferior, no

esta fijo en el suelo u otro objeto inmovil.

Cadena cinematica ‘cerrada’ (CCC): Situacion en el que el
segmento distal de una cadena cinematica esta fijo en el suelo u otro objeto

inmovil
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5.2.1 Cinematica de la Rodilla.

Se han presentado distintos modelos de cinematica de la rodilla a lo
largo del tiempo, basandose en la premisa de la descripcion de la movilidad
articular relativa entre dos cuerpos, es decir, los huesos componentes del
complejo articular unidos en la articulacion. Estos modelos han ido
evolucionando desde el movimiento en dos planos (o dos grados de libertad)
hasta los méas recientes en seis planos (o seis grados de libertad), (Viladot,

1995; Bull y Amis, 1998).

5.2.1.1 Articulaciéon Tibiofemoral.

Osteocinematica:

Segun Levangie y Norkin (2011) y Neumann (2007), ambos basados
en un modelo cinematico de la rodilla de dos planos, debido a la disposicion
e incongruencias de las superficies articulares de la articulacion tibiofemoral,
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esta posee dos grados de libertad de movimiento: (1) flexion y extension,
como movimientos primarios y de mayor amplitud, y (2) rotacion axial
(rotacion lateral y rotacion medial), movimiento que se da en los 60°-70° y
aumenta segun el grado de flexion de la articulacion debido a las
caracteristicas de incongruencia articular y laxitud capsular y ligamentos
existentes en flexion, ya en los 90° de flexion la capsula y ligamentos se
encuentran mas laxos permitiendo una amplitud de movimiento mayor, sin
embargo, no se da en extension completa porque existen las caracteristicas

opuestas.

El movimiento de flexo-extension de la articulacion de rodilla se
describe en un plano sagital, que pasa a traves de la articulacion, interceptado
por un eje transversal de rotacion, cuyo eje tiene la caracteristica de ser
oblicuo hacia medial, esta caracteristica implica que en una cadena
cinematica abierta al realizar el movimiento de extension de rodilla la tibia
se dirija hacia lateral (abduccion) y, por el contrario, en el movimiento de

flexion la tibia se dirigira hacia medial (aduccion), sin embargo estos Gltimos
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no son considerados como movimientos osteocinematicos. Es importante
destacar que en el movimiento de extension completa es la posicion de
bloqueo de la articulacion, es decir, donde existe el maximo grado de
congruencia articular. Y, el movimiento de rotacion axial se produce en un
plano horizontal, ubicado a nivel de la articulacion, interceptado por un eje

longitudinal o vertical de rotacién.

Es importante considerar que el eje de rotaciéon en los grados de
libertad cambiara de acuerdo con la cadena cinematica en que se desarrolle
el movimiento y que el centro instantdneo de rotacion variara en cuanto a su

localizacion en todo momento en relacion al movimiento (Neumann, 2007).
La amplitud descrita para estos movimientos segin Neumann, (2007) son:

- Flexion: 130° - 140°.

- Extension: 0° - (-5°).

- Rotacion axial (Con una flexion previa de la articulacion tibiofemoral

de 90°):

- Rotacidén axial medial: 30°.
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- Rotacidn axial lateral: 40°.

Sin embargo, autores como Viladot (1995); Amis y Bull (1998),
Zlotinicki y cols (2016), Ozada (2015) y Miller y cols (2017) presentan un
modelo cinematico de la rodilla de 6 planos, donde se describe que la
articulacion posee seis grados de libertad: tres grados de libertad rotacionales
y tres traslacionales, estos Ultimos no adquieren gran relevancia, pues no son
activos, sino que son relativos a los grados de libertad rotacionales que si son
activos. En los grados de libertad rotacionales se describen: Flexion-
Extensidn, Rotacion axial (rotacion lateral - rotacion medial), Valgo y Varo
6 Abduccion y Aduccion; y los grados de libertad traslacionales: Traslacion

Anterior-Posterior, Lateral-Medial, Superior-Inferior.

La osteocinemética de los grados de libertad rotatorios de flexo-
extension y rotacion axial presentados por estos autores serian similares a los
descritos por los autores anteriores, es decir, usan los mismos planos y ejes.
Sin embargo, agregan el grado de libertad rotatorio de Varo y Valgo, el cual
se describe por un plano frontal a nivel de la rodilla interceptado por un eje
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anteroposterior de rotacion. Este movimiento es la resultante de la variacion
del valgo fisiologico, el cual puede ser modificado en los movimientos
rotacionales de flexo-extension, resultando entonces un varo o un valgo

asociados a dichos movimientos.

Un estudio realizado de Ozada, (2015), basandose en el modelo de seis
grados de libertad, demostro que existia acoplamiento de los grados de
libertad, esto en el movimiento de flexién de rodilla que involucra un
movimiento de tibia sobre fémur, ocurriendo la siguiente secuencia de

movimientos rotatorios:

0° - 30° de flexion de rodilla: Rotacion Medial - Valgo.

- 30° - 60° de flexion de rodilla: Rotacion Medial - Valgo.
- 60° - 90° de flexion de rodilla: Rotacion Lateral - Valgo.
- 90° - 120° de flexion de rodilla: Rotacion Medial - Valgo.

- 120° - 150° de flexion de rodilla; Rotacion Lateral - VVaro.
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Estos movimientos estarian explicados desde la razén de la incongruencia
de las superficies articulares, tension ligamentosa y la artrocinematica
existente de la articulacion de la rodilla. Ademas, este acoplamiento deja de
manifiesto que los movimientos funcionales no son puros en cuanto a solo

realizarse en un grado de libertad.

Artrocinematica.

La artrocinematica de la articulacion tibiofemoral obedece a las reglas
cdncavo-convexas propuestas por Kaltenborn para dos de los tres
movimientos activos de la articulacion. Las reglas concavo-convexas se
refieren al plano artrocinematico, o sea, al plano de los céndilos y platillos
tibiales, no al plano del hueso (osteocinematica), (Hidalgo, 1998; Lopez y

cols, 2015).
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A continuacién, se explicara la artrocinematica para los movimientos

activos de esta articulacion:

Extension activa de rodilla;

Para analizar la artrocinematica en el movimiento de extension de rodilla,
esta se puede estudiar desde dos puntos de vista por como se describe el
movimiento, es decir, que el movimiento se describe desde una CCA
(movimiento de la tibia sobre el fémur, ej. desde una posicion de flexion de
rodilla a la extension) o CCC (movimiento del fémur sobre la tibia, ej.

levantarse de una sentadilla completa).

Si se analiza la artrocinematica de la extensién activa de la articulacién
tibiofemoral, cuyo movimiento se realiza en una cadena cinematica cerrada,
de acuerdo a las reglas cdncavo-convexas, se encuentra que durante el
movimiento los condilos femorales (superficie articular convexa) ruedan

hacia anterior y se deslizan hacia sobre la superficie articular de la tibia
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(superficie articular concava). Por el contrario, si se analiza el movimiento
en una cadena cinematica abierta, encontramos que esta vez la superficie
articular tibial se mueve sobre la superficie articular femoral, de manera que
basado en las reglas concavo-convexas, la superficie articular tibial va a rodar
y deslizar sobre los condilos femorales, en direccion al movimiento, es decir,
hacia anterior. Esta artrocinematica ayuda a limitar la magnitud de traslacion
anterior del fémur sobre la tibia. Es importante mencionar que el masculo
cuadriceps tiene un papel fundamental en la artrocinematica de la rodilla en
la extensién pues es quien dirige el rodamiento (Hidalgo, 1998; Neumann,

2007)

Flexion activa de la rodilla.

La artrocinematica del movimiento de flexion de la rodilla también se
puede analizar desde los puntos de vista en la que si el movimiento es
realizado en CCA o CCC. Si se analiza la artrocinematica la flexion de rodilla

en CCA (ej. realizar una flexion de rodilla desde una extension), de acuerdo
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a las reglas de Kaltenborn, la superficie articular de la tibia rodara y se
deslizara hacia posterior sobre los condilos femorales. Por el contrario, si se
analiza desde una CCC (ej. desde la posicién en bipedo, realizar una
sentadilla), la artrocinematica resultante de acuerdo a las reglas de
Kaltenborn sera que los condilos femorales van a rodar hacia posterior y van
a deslizar hacia anterior sobre la superficie articular de la tibia (Hidalgo,

1998, Neumann, 2007.)

Como se mencioné anteriormente en la anatomia de las superficies
articulares, entre los condilos femorales existen diferencias en el radio de
curvatura, también en la superficie articular tibial existen irregularidades en
los p-latillos tibiales que reciben a los condilos, estas caracteristicas junto con
la tensidn que experimentan los tejidos blandos articulares, implican que en
los Gltimos grados de flexion, asi como tambien en los Gltimos grados de
extension, exista un mecanismo denominado  ‘mecanismo  de
atornillamiento’. Este mecanismo se vincula mecanicamente con la

cinematica de la flexion y la extensién, y no puede realizarse de modo
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independiente. Este mecanismo ocurre tanto en CCA como en CCC.
Analizando el mecanismo de atornillamiento en CCA, la tibia rota hacia
lateral cuando el fémur esta fijo durante los Ultimos grados de extension; en

la flexion existe una rotacion medial de la tibia con respecto al femur.

Rotacion axial activa.

Tal como se mencion6 anteriormente, este movimiento es posible y es
activo con la condicién de que la rodilla esté en una leve flexion previa. Sin
embargo, la artrocinematica que se describe en la literatura para este
movimiento es que implica que existan torsiones y tensiones en los meniscos,
pero no otorgan protagonismo con respecto a las reglas concavo - convexas.
Dichas torsiones y tensiones implicadas en este movimiento son producidas

por la accion de los condilos femorales.
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5.2.1.2 Articulacion Patelofemoral.

El estudio biomecanico de la cinemética de la articulacion
patelofemoral no esta tan estandarizado como el de la articulacion
femorotibial, pues en ésta no se habla propiamente de osteocinematica. Esto
se explica por la falta de consenso sobre la aplicacion de métodos de estudio.
Por esto, en esta revision se ha determinado no profundizar en la descripcion
de la cinematica. Sin embargo, la literatura sefiala que lo que hace esta
articulacion es contribuir en los movimientos de flexo-extension de la
articulacion tibiofemoral aportando un aumento en el brazo de palanca del

musculo cuadriceps (Nokin, y Levangie, 2005).

5.2.2 Mecanismos de estabilidad de la rodilla.

La estabilidad de un sistema musculoesquelético similar a cualquier

otro sistema mecéanico se define como su capacidad para resistir pequefias
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perturbaciones sin  exhibir sus limites o0 creciente respuesta
(desplazamientos). En el contexto clinico, la estabilidad mecanica de un
sistema biologico es usualmente examinado por su hipermovilidad cuando se
detectan laxitudes excesivas bajo cargas fisiologicas externas y

perturbaciones. (Bicer y cols 2010)

Para permitir el movimiento y mantener la estabilidad de la rodilla es
necesario el trabajo de varias estructuras, que en conjunto y al unisono
provean dichas capacidades. Es asi como aqui adquieren gran relevancia las

estructuras articulares.

La articulacion de la rodilla actia como un pivote entre los dos huesos
mas largos del cuerpo humano, mientras que los musculos del cuédriceps)
actuan a traves de ella. La articulacion TF (tibiofemoral) tiene un amplio
rango de movimiento, alcanzando hasta 160 ° de flexion (rotacion en el plano
sagital), con rotaciones acopladas en los otros dos planos; esto lleva a la

incongruencia entre las superficies articuladas en parte del rango de
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movimiento. De manera similar, la articulacién PF (patelofemoral) tiene un
rango de movimiento tridimensional complejo a través de la flexion de la
articulacion TF para permitir una contraccion minima del cuadriceps para
extender la rodilla. Este complejo mecanismo de movimiento de la
articulacion de la rodilla significa que la geometria en si misma no es
adecuada para mantener la estabilidad, lo que requiere la entrada de tejido
blando pasivo (por ejemplo, ligamentos) y tensiones musculares. También
significa que las grandes fuerzas que actlan sobre areas articuladas pequefias
generan altas tensiones articulares, cominmente Ilamadas presion de
contacto articular. La complejidad del comportamiento de la articulacion de
la rodilla es el resultado del comportamiento individual y de la interaccion
entre tres factores diferentes: (1) la funcion estabilizadora pasiva de los
ligamentos, la capsula y otros elementos blandos presentes en la articulacion,
como los meniscos, (2) la funcion estabilizadora activa de los musculos
circundantes y (3) la estabilidad estatica otorgada por la geometria ésea del
femur y la tibia (Rahnemai-Azar y cols, 2017, Krogsgaard y cols, 2002,

Masouros y cols, 2010, Madeti y cols, 2015).
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En cada plano del movimiento se puede describir el concepto de
estabilizadores de rodilla primarios y secundarios. Aunque la restriccion
primaria tiene la mayor contribucién a la estabilidad articular, las
restricciones secundarias estan involucradas en menor grado. Rahnemai-Azar
y cols, (2017), describen al LCA como estabilizador primario para la laxitud
tanto en los movimientos de rotacion como de flexo-extension de rodilla,
especialmente en los angulos de flexion de rodilla mas bajos. Sin embargo,
el papel de las restricciones secundarias también debe reconocerse, ya que
las lesiones no atendidas en estas estructuras pueden resultar en una

inestabilidad residual después de la cirugia de reconstruccion del LCA.

Al igual que Rahnemai y cols, (2017), Abulhasan y Grey, (2017),
mencionan que la estabilidad de la rodilla est4 dada tanto por estabilizadores
primarios como por estabilizadores secundarios. Sin embargo, ellos
describen que la estabilizacion primaria de la rodilla se logra a través de todos
los ligamentos de la rodilla, mientras que los musculos alrededor de la rodilla

desempefian un papel secundario, aunque ambos trabajan de manera
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congruente para ayudar a que la rodilla funcione de manera confiable.
Mencionan, ademas, que lo anterior se logra a traves del trabajo involuntario,
ya que los muasculos se conectan a los tendones para ser reforzados y
contraidos dinamicamente durante el movimiento, que es cuando los
ligamentos estan en riesgo y necesitan la asistencia proporcionada a traves de

la fuerza muscular.

5.2.2.1 Estabilidad Pasiva.

Los ligamentos son bandas fibrosas de tejido que conectan hueso con
hueso y brindan apoyo a las articulaciones (Abulhasan y Grey, 2017). En
particular, y debido a la relativa incongruencia de las superficies articulares,
los ligamentos juegan un papel importante en la estabilidad de la rodilla a lo
largo de todo el rango de movimiento. Cada ligamento juega un papel distinto
en dicha estabilidad restringiendo el movimiento de la rodilla ante la carga.
De esta forma la estabilidad completa de la articulacion depende, en parte, de

la contribucion de cada uno de los ligamentos de forma individual y de la
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interaccién de unos con otros. Un mejor conocimiento de las fuerzas que
actlan sobre los ligamentos durante la funcion normal de la rodilla contribuye
a un mejor conocimiento de los mecanismos de lesion (Pefia y cols, 2006;

Woo y cols, 2000)

La rodilla esté reforzada por dos ligamentos colaterales, uno en el lado
medial (LCM) y otro en el lado lateral (LCL), y por dos ligamentos cruzados,
uno anterior (LCA) y otro posterior (LCP), éstos ultimos considerados como
los ligamentos mas fuertes de la rodilla, que previenen el desplazamiento
excesivo en valgo, varo, anterior y posterior de la tibia en relacion con el
fémur. Por otro lado, se encuentra el ligamento patelar, el cual se une
proximalmente al &pice de la rétula y distalmente a la tuberosidad tibial, y es

la continuacion inferior del tenddn del cuadriceps femoral.

Los ligamentos actian como estabilizadores secundarios de la rodilla.
Todos proporcionan estabilidad en una direccion especifica y desempefian un

papel en la propiocepcion conjunta a través de sus receptores cutaneos. El

53



LCA resiste principalmente el desplazamiento anterior y rotacional de latibia
en relacion con el femur, mientras que el LCP evita el desplazamiento
posterior. EI LCM proporciona estabilidad al aspecto medial de la rodilla,
previniendo un esfuerzo excesivo en valgo durante la rotacion lateral de la
rodilla, adquiriendo gran tension durante la extension y la rotacion lateral, y
aflojandose durante la flexion y la rotacion medial. EI LCL se extiende desde
el fémur hasta el peroné para estabilizar la cara lateral de la rodilla, evitando
el estrés excesivo en varo y la rotacion lateral en todas las posiciones de

flexion de la rodilla (Abulhasan y Grey, 2017).

a) LCA:

Una de las primeras descripciones anatomicas del LCA se encuentra en
un papiro egipcio del 3000 A.C. En el siglo V A.C., Hipdcrates describio una
subluxacion de rodilla relacionada con una lesion del LCA pero no fue hasta
el siglo Il A. C. cuando Galeno de Pérgamo lo llamo6 “ligamento genu

cruciata” (Petersen y cols, 2007).
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Como bien se menciond anteriormente en el apartado de anatomia de la
rodilla, el LCA se origina a nivel proximal en la parte posterior de la
superficie medial del condilo lateral femoral y se inserta distalmente en el
platillo tibial en la fosa intercondilea anterior, entre la espina tibial lateral y
medial. Circula oblicuamente a través de la escotadura intercondilea, con
direccion postero-anterior, latero-medial y distal en la articulacion. (Duthon
y cols, 2006) Antes de insertarse en la tibia, el ligamento realiza un giro y
torsion sobre si mismo bajo el techo de la escotadura intercondilea. Es un
ligamento intraarticular, pero extrasinovial en su recorrido. (Van Dommelen

y Fowler, 1989)

El ligamento esta formado por un conjunto de fibras de diferente longitud
segun su punto de insercion. Aunque se ha dividido el ligamento en 3
(anteromedial, intermedio y posterolateral) (Amis y cols, 1991, Norwood y
cols, 1979) e incluso 4 haces distintos (Sapega y Cross, 1979), se acepta que
el LCA esta formado por 2 fasciculos principales. En 1968 Lam denomina a

estos dos fasciculos anteromedial (AM) y posterolateral (PL) en funcion de
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la localizacion de su insercion en la tibia (Bicer y cols, 2010, Flandry y
Hommel, 2011). El haz AM se origina en la parte proximal y anterior del area
de insercidon femoral mientras que el haz PL lo hace en la zona posterior e
inferior (Steckel y cols, 2007). Esta orientacion cambia segun la posicion de
la rodilla, pasando el haz PL de la posicion descrita previamente con la rodilla
en extension, a una posicion mas inferior y profunda con respecto al haz AM

a medida que la rodilla se flexiona (Bicer y cols, 2010).

El LCA dirige el deslizamiento del condilo femoral en direccidn anterior
durante la flexion de la rodilla. Es considerado el principal componente
restrictivo de la traslacién anterior de la tibia respecto al fémur, ejerciendo su
actividad con mayor resistencia entre los 15° y los 30° de flexion. (Bennet y
cols, 1999; Masouros, 2010). Esta globalmente tenso en extension y flexion
completas. Durante la flexion pasiva, las fibras posteriores se distienden en
mayor grado que las anteriores, para tensarse de nuevo con la flexion

completa.
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Cada uno de sus fasciculos contribuye de forma individual asegurando
dicha estabilidad. Aunque se comportan de forma biomecanicamente
diferente, muestran cierto sinergismo en su funcion. (Bach y Hull, 1998). Con
la rodilla en extension los fasciculos AM y PL son practicamente paralelos
entre si, estando el PL tenso y el AM moderadamente laxo. Con la flexion de
la rodilla, el AM hace un giro lateral sobre el PL, aumentando gradualmente
su tension mientras el PL se relaja. ElI haz AM es considerado el principal
limitador de la traslacion anterior de la tibia sobre el féemur con la rodilla en

flexion. (Hollis y cols, 1991)

Con la rodilla en extension, el LCA funciona como estabilizador
secundario controlando la rotacion medial, y algo menos la lateral. En
flexion, limita la rotacion lateral sin tener ninguna accién sobre la medial.
Asi como el haz AM es basico para la estabilidad anteroposterior de la rodilla,
el haz PL seria clave para mantener la estabilidad rotacional de la misma

(YYamamoto y cols, 2004; Nathan y cols, 2013).

57



En relacién a las propiedades mecénicas del LCA, Smith y cols, (1993),
establecen que la funcién de los ligamentos depende del alargamiento de las
fibras que lo componen que depende, a su vez, de sus propiedades mecanicas.
El comportamiento mecanico del LCA no es uniforme y su estudio obliga a
diferenciar las caracteristicas propias del complejo hueso-ligamento-hueso

de las de la sustancia intraligamentosa.

Las propiedades mecénicas de los ligamentos se han medido en estudios
“in vitro” con test que calculan el desplazamiento como una funcion
dependiente de una carga aplicada. Se construyen de este modo curvas de
deformacidn-carga que son propias de cada ligamento. En el caso de los
ligamentos cruzados, la curva resultante es no-lineal, especialmente al inicio
de la misma cuando se requiere poca carga para alargar el ligamento. La
rigidez en ese punto (pendiente de la curva) es baja debido al patron
ondulante y de reclutamiento de sus fibras. (Woo y cols, 1991). A medida
que la carga aumenta, la rigidez del ligamento aumenta de forma progresiva
hasta que la curva adopta un patron practicamente lineal, debido al mayor

numero de fibras de coldgeno que se tensan y a sus propiedades elasticas.
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Con la carga sucesiva, algunas fibras empiezan a sufrir roturas aisladas hasta
que se llega al punto de maxima resistencia, cuando el ligamento falla en su
totalidad. Las fibras propias del ligamento tienen un comportamiento
viscoelastico mas que puramente elastico. Este hecho implica que la curva de
tension que se genera depende del tipo de carga que se aplique. Asi pues, si
la carga es rapida, el ligamento muestra mayor rigidez que si la carga se aplica

de forma progresiva (Pioletti y cols, 2000).

De los estudios de solicitacion de los ligamentos cruzados (Fleming y
cols, 2001; Markolf y cols, 1990) se concluye que el LCA esta
biomecénicamente muy bien adaptado para una actividad normal, pero que
se muestra mas fragil ante un aumento de la demanda funcional o en
posiciones no fisioldgicas. EI LCP estad habitualmente sometido a mayor
tension de base, pero se rompe con menor frecuencia Se estima que en
condiciones normales el LCA se encuentra al 20% de su resistencia maxima

(Martelli y cols, 1998).
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b) LCP:

El LCP previene el desplazamiento posterior de los condilos tibiales.
La mayoria de sus fibras se hayan en tension durante la flexion, cuando su
capacidad de resistencia es mayor. (Masouros S., 2010). En extension
completa el ligamento s6lo es capaz de resistir fuerzas de poca magnitud;
otras estructuras posterolaterales contribuyen a aumentar la resistencia a la
traslacion posterior en esa posicion. EI LCP, al igual que el LCA, se le
describen dos fasciculos, el haz Anterolateral y el posteromedial.
Considerando sus dos haces funcionales, el fasciculo AL seria el principal
componente de la restriccion de la traslacion entre los 30 y 120° de flexion
de la rodilla (méxima tension 70-90°). El fasciculo PM comparte con el
fasciculo AL la carga durante este arco de flexion, y se convierte en
dominante con la flexion maxima. En extension completa, el haz PM esta
tenso, pero no contribuye apenas en la resistencia al cajon posterior porque
sus fibras estan alineadas en direccion proximo-distal y por tanto no pueden

resistir la traslacion tibial posterior (Race y Amis, 1996).
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La seccion selectiva del LCP en una rodilla comporta, por su parte, la
hiperlaxitud de esta en flexion. Con la rodilla en extension no se afectan las
rotaciones tibiales. Cuando la rodilla esta en flexion es un estabilizador de la
rotacion lateral y algo menos de la medial. No queda claro su papel de

estabilizador en condiciones de varo y valgo (Petersen y Zantop, 2007).

¢) LCM Y LCL:

Masouros, (2010) describe ademas como estabilizadores secundarios
a los ligamentos colaterales medial y lateral. EI LCM constituye la restriccion
primaria en la angulacion en valgo y la rotacion tibial medial, y una
restriccion secundaria tibial lateral y el LCL contribuye a la restriccion
primaria en la angulacion en varo y en la restriccion primaria en rotacion

tibial lateral.
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d) Meniscos:

Otro componente importante de la rodilla son los meniscos. Estos se
describen como un complejo biomecanico por si mismos con un papel
fundamental en la transmision de las cargas, absorcion de impactos,
reduccion de las presiones de contacto en la articulacion, estabilizacion
pasiva, aumento del area de congruencia y de contacto, tope en los extremos
de flexion y extension y propiocepcién. Muchas de estas funciones se
realizan gracias a la capacidad de los meniscos de transmitir y distribuir las

cargas sobre el platillo tibial (Pefia y cols, 2006).

Cuando el fémur comprime los meniscos en la tibia, los meniscos se
ajustan a los condilos femorales y se aprietan radialmente; esto hace que se
estiren circunferencialmente. El tejido esta sujeto por los ligamentos de
insercion en las uniones Oseas y se desarrolla una tensién aro
(circunferencial) en los meniscos para resistir una deformacién adicional. El

area de contacto FT aumenta con los meniscos, lo que disminuye la tension
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de contacto en el cartilago articular y minimiza el contacto de cartilago a
cartilago. Los ligamentos de insercion son clave en esta funcion, ya que
actian como anclajes de la meseta tibial; la pérdida de un ligamento de

insercion significaria la pérdida completa de la funcion de carga del menisco.

El papel que desempefian los meniscos no solo se limita a la absorcion
de impactos y la transferencia de fuerzas de compresion en la rodilla, sino
que también desempefia un rol fundamental en la estabilidad anteroposterior

y rotacional de la rodilla.

La movilidad de los meniscos les permite maximizar el grado de
conformidad de la articulacion a través de la flexion de la rodilla. Ademas de
los ligamentos de insercion, el movimiento meniscal se define por la
geometria de la articulacion; como se menciond anteriormente, cuando la
rodilla se flexiona, el contacto se mueve hacia atras y hacia los cuernos
meniscales posteriores. Ademas, la meseta tibial es concava en el lado medial

pero plana o ligeramente convexa en el lado lateral; esto significa que el
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menisco lateral va 'cuesta abajo' con la flexidn de la rodilla, mientras que el
menisco medial se comprime en el borde tibial. Esto a su vez da como
resultado traslaciones posteriores mas grandes del menisco lateral en

comparacion con el menisco medial (Masouros y cols, 2010).

La importancia de los meniscos en aumentar el area de contacto, por
lo tanto, reducir la tension de contacto en el cartilago articular, se apoya en
la prevalencia de osteoartrosis después de la meniscectomia (McDermott y
Amis, 2006). El papel portador de los meniscos es el resultado de su
geometria, microestructura y adherencia a la tibia; Si alguno de estos tres
elementos se interrumpe, la funcion meniscal se vera obstaculizada.

(Masouros y cols, 2010).
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5.2.2.2 Estabilidad estatica:

La morfologia Osea esta relacionada con los parametros estaticos y
dindmicos durante la cinematica del LCA y puede afectar los patrones de los
mecanismos de lesion, el andlisis de la marcha y las propiedades

biomecénicas de la articulacion de la rodilla (Markatos y cols, 2013)

La muesca intercondilea (IN) es mas ancha en sentido posterior y
converge en sentido anterior. El indice de ancho de la muesca (NWI) se
define como la relacion entre la longitud del eje epicondilar del fémur
normalizado por el ancho de la muesca. Un NWI estrecho (<0.27) puede
considerarse un factor de riesgo para lesiones de LCA. Las mujeres presentan
un fémur méas pequefio con una IN més estrecha y un area transversla mas
pequefia y los hombres exhiben un ancho bicondilar femoral méas grande con

maés espacio para el LCA debajo de la IN (Wolfy cols, 2015)
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La meseta tibial lateral es convexa en el plano sagital para permitir el
rodamiento y el deslizamiento en la superficie articular. Esto disminuye la
sobrecarga derivada de las fuerzas axiales aplicadas en la extremidad.

(Ingham y cols, 2017)

La geometria de la articulacion y las acciones de los estabilizadores
pasivos Y activos definen el camino de la articulacion. El contorno de los
condilos femorales en el plano sagital es méas largo que la dimensién anterior-
posterior de la meseta tibial. Esto significa que, si la flexion ocurriera
simplemente por un movimiento de balanceo, entonces el fémur rodaria fuera
de la meseta tibial mucho antes de que la rodilla alcanzara la flexion completa

(Masouros y cols, 2010)

5.2.2.3 Estabilidad Activa.

La funcidn estabilizadora activa es proporcionada por la actividad de
los musculos circundantes a la articulacion (Rahnemai-Azar y cols, 2017;

Krogsgaard y cols, 2002; Masouros y cols, 2010; Madeti y cols, 2015). Es
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necesario tener en cuenta que los masculos que acttan sobre la articulacion
de la rodilla tienen el potencial para generar fuerzas tensiles sobre el LCA o,
por el contrario, minimizan la carga mecéanica sobre el mismo. Los mdsculos
que afectan directamente la articulacion de la rodilla incluyen cuatro
extensores y siete flexores. De igual manera, existen musculos biarticulares

y grupos que solo atraviesan dicha articulacién.

Grupo extensor de rodilla:

El musculo cuadriceps femoral, compuesto por cuatro vientres
musculares: recto femoral, vasto medial, vasto lateral y vasto interno,
representa el extensor primario de la rodilla, sin embargo, el tensor de la
fascia lata también contribuye en la extension de rodilla. En las fases de la
marcha. el cuadriceps se encuentra activo al final de la fase de oscilacion
como preparacion para el contacto de talon con el suelo. La mayor activacion
se produce, sin embargo, poco después del contacto del talén. Su funcion en
ese momento radica en controlar la flexion de rodilla que se produce durante
el primer 10% del ciclo de la marcha. (Neumann, 2007; Oatis, 2005). Su
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activacion excéntrica sirve para amortiguar la velocidad de aceptacion del
peso del cuerpo sobre la extremidad inferior y prevenir la flexion excesiva de
rodilla. Entonces, este musculo actla concéntricamente para extender la
rodilla y sostener el peso del cuerpo durante el punto medio de la fase de

apoyo. (Neumann, 2007)

Grupo flexor de rodilla:

Los mdsculos isquiotibiales se muestran muy activos durante el
periodo justo antes hasta justo después del contacto de talén. Antes del
contacto de taldn, los isquiotibiales frenan la extension de la rodilla como
preparacion para la colocacion del pie en el suelo. Durante la fase de apoyo,
los isquiotibiales estan activos para ayudar a la extension de la cadera y
aportar estabilidad a la rodilla mediante una coactivacion. La mayor parte de
la extension de rodilla durante la fase de pre-oscilacién y oscilacion es
producto de la dinamica intersegmental de la extremidad y una pequefia

activacion del musculo gastrocnemio (Neumann, 2007; Oatis, 2005).
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En resumen, son estos elementos blandos quienes componen los
mecanismos de estabilidad de la articulacion de rodilla y conceden a la
articulacion la estabilidad durante el movimiento y en estéatica en respuesta a
fuerzas externas, limitando rotaciones o desplazamientos subjetivos (Yin y
cols, 2017). Pero se resalta la importancia del ligamento cruzado anterior por
los atributos que otorga a la estabilidad. Sin embargo, la lesidn parcial de este
ligamento ha demostrado tener consecuencias en la cinematica normal de la

rodilla, alterando los mecanismos de estabilidad (Chen y cols, 2012).

5.2.2.4 Propiocepcion y control neuromuscular

El sistema sensoriomotor representa procesos neurosensoriales y
neuromusculares complejos. La propiocepcion es la informacion aferente que
surge de las areas periféricas internas del cuerpo que contribuyen al control
postural, la estabilidad articular y varias sensaciones conscientes. (Riemann,
y cols, 2002). La propiocepcion implica la adquisicidn de estimulos por parte

de los mecanorreceptores situados principalmente en el musculo, tendon,
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ligamento y capsula. Los mecanorreceptores sensibles a estos estimulos son
los receptores de Ruffini, los corplsculos de Pacini, las terminaciones
similares a los 6rganos tendinosos de Golgi y las terminaciones nerviosas
libres. La entrada sensorial estd integrada en el sistema nervioso central a
nivel de la médula espinal y niveles supraespinales y forma la base de todos
los outputs motores (Johansson y cols, 2000; Solomonow y cols, 2001;
Riemann y cols, 2002). Los componentes que comandan la regulacion del
control motor del cuerpo son la médula espinal, tronco cerebral, corteza
cerebral, cerebelo y los ganglios basales (Heimer y cols, 1995; Riemann y

cols, 2002).

La informacién propioceptiva sobre la postura y los movimientos de
una articulacion es fundamental para el control neuromuscular. (Riemann y
cols, 2002). El control neuromuscular es la capacidad de producir un
movimiento controlado a través de una actividad muscular coordinada.
(Williams y cols, 2001). En una rodilla intacta, las inervaciones sensoriales

en el ligamento transmiten impulsos a los musculos a través del sistema
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nervioso. Cuando un ligamento esta sobrecargado, se envian impulsos fuertes
a los muasculos que estan en sinergia con el ligamento. Una contraccion
muscular posterior a dicho estimulo puede evitar que el ligamento se lastime
(Krogsgaard y cols, 2002). Sin embargo, el reflejo del ligamento cruzado
anterior tiene una latencia que es demasiado larga para activar los muasculos
a tiempo para prevenir la ruptura del ligamento en accidentes deportivos.
(Krogsgaard y cols, 2002; Solomonow y cols, 2001; Johansson y cols, 2000).
El LCA tiene un papel propioceptivo, y la pérdida de retroalimentacion
propioceptiva en la rodilla lesionada con LCA puede ser importante en la
inestabilidad funcional de la rodilla (Barrack y cols, 2000; Beard y cols,
1994; Johansson y cols, 2000; Krogsgaard y cols, 2002). Segun algunos
autores, se genera una contraccion de los masculos isquiotibiales, como
agonistas del LCA al limitar la traslacion tibial hacia anterior (Beard y cols,
1993; Fujita y cols, 2000). Es debido a esto, que los sujetos con deficiencia
de LCA tienen una latencia mas prolongada de la contraccion de los masculos
isquiotibiales reflejos en comparacion con las rodillas no lesionadas, y se
sugiere que esto sea un factor que contribuye a la inestabilidad funcional en

la articulacion de la rodilla lesionada (Beard y cols, 1993; Kvist y cols, 2000;
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Solomonow y cols, 2001). Por lo tanto, la funcién normal de la rodilla

depende de que el control neuromuscular se encuentre intacto.

5.3 Lesion del Ligamento Cruzado Anterior.

La lesion del LCA es de una importancia epidemiologica de primer
orden, ya que se ha estimado que anualmente una de cada 3000 personas sufre
una rotura de este ligamento (Ayala-Mejias y cols., 2014). Esta lesidn puede
darse junto con una lesién de otras estructuras, como el ligamento colateral
medial y el menisco medial. Una de las exploraciones mas corrientes y
relativamente sencillas de la integridad del LCA es la prueba del cajén
anterior (Neumann, D. 2007). Griffin y cols, (2018) describen factores de
riesgo para la lesion de LCA clasificados como ambientales, anatomicos,
hormonales, neuromusculares y genéticos. La lesion del LCA se puede
caracterizar en 3 tipos: la primera categoria puede abarcar la falla de las fibras
de colageno, algo de dolor y ain no hay inestabilidad, la segunda categoria

involucra ruptura parcial del ligamento, con dolor y algo de inestabilidad
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articular habiendo una disminucion del 50% en la fuerza y rigidez del
ligamento, por ultimo la tercera categoria implica inestabilidad total de la
articulacion, en este caso la mayoria de las fibras de coldgeno se rompen

(Jamil y cols, 2017).

La lesion de LCA segun Alentorn-Geli y cols, (2009) ocurre
comunmente en actividades deportivas. Afectando con mayor frecuencia a
individuos jovenes y activos siendo las mujeres las que tienen un riesgo de
dos a diez veces mayor que los hombres que practican el mismo deporte

(Kiapour y cols, 2014).

La ruptura del LCA puede abordarse tanto de manera quirirgica como
de manera conservadora y al momento de decidir una sobre la otra deben
tenerse en cuenta varios factores como lo son el sexo, el indice de masa
corporal, laxitud de rodilla, el estilo de vida y las actividades recreativas, en
combinacion con la edad del paciente y patologias asociadas (Xergia y cols,
2018). Meuffels y cols (2009) y Kaplan, (2011) compararon los efectos de la

reconstruccion versus tratamiento conservador. La reconstruccion revela una
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mayor estabilidad y puntuaciones funcionales de la rodilla en un corto plazo,
pero en el seguimiento a largo plazo no se observan diferencias significativas

para el desarrollo de Osteoartritis de rodilla.

La lesion de LCA puede causar muchos problemas, como el efecto
sobre la estabilidad de la rodilla, el desgaste del cartilago y otras estructuras
articulares (Jamil y cols, 2017). La gravedad de la lesion y las alteraciones
que puede desencadenar una lesion de LCA sobre los mecanismos de

estabilidad de la rodilla van a depender del tipo de lesion.

5.3.1 Tipos de lesiones:

Se han descrito dos tipos de lesiones con mecanismos totalmente
diferentes los cuales son por contacto y sin contacto (Salemy cols, 2018). Un
70% de las lesiones de LCA son sin contacto y ocurren durante actividades
dindmicas rapidas como paradas repentinas, cambios de direccion, aterrizajes
de saltos, maniobras de giro lateral y de corte lateral que pueden ocurrir en

diferentes actividades deportivas, como el baloncesto y el futbol (Boden y
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cols., 2000) Que suceda tal tipo de lesion sin contacto durante dichas tareas
depende de multiples factores, incluyendo incluso factores hormonales,
ambientales, anatdmicos, psicologicos, neuromusculares y biomecanicos
(Shultz y cols, 2012). Las lesiones por contacto son el resultado de un
impacto de mayor energia sobre la rodilla esto podria incluir luxaciones de
rodilla traumaticas o un choque de alta energia sobre la rodilla (Wetters y
cols 2016).

5.3.2 Mecanismo de lesion

Las lesiones sin contacto son de naturaleza multi-planar, e involucran
la articulacion tibiofemoral en los tres planos anatomicos identificando que
la carga multi-planar combinada, incluida la cizalla tibial anterior, el valgo
de rodilla y la rotacion tibial medial, es el peor escenario y el mecanismo
principal de la lesion del LCA sin contacto (Levine y cols, 2013; Quatman y
cols, 2014). Se cree que este tipo lesion ocurre dentro de los primeros 50
milisegundos después del contacto inicial durante una tarea de desaceleracion
rapida (Bates y cols, 2018). Sin embargo, Wetters y cols (2016) describen

que el mecanismo de lesion de LCA sigue sin entenderse completamente.
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Kiapour y cols (2014), plantearon la hipdtesis de que el déficit del
control neuromuscular durante los movimientos dindmicos es la causa
principal del riesgo de lesion del LCA. Este deéficit se manifiesta como cargas
articulares excesivas y conduce a esfuerzos o tensiones de LCA perjudiciales

pudiendo llevar a la ruptura del ligamento.

5.3.3 Consecuencias de la lesion de LCA

Una ruptura del LCA conduce a un aumento de laxitud en la rodilla.
(Bicer y cols, 2010; Spencer y cols, 2015). En la rodilla con déficit de LCA,
la traslacion tibial anterior esta limitada por estructuras de restriccion
secundarias, como la capsula articular posterior, los ligamentos colaterales y
los meniscos. (Caplan y Kader, 2014, Pefia y cols, 2006, Rahnemai-Azar y
cols, 2017, Masouros, y cols, 2010). Cuando los ligamentos se estiran, las
fuerzas de traccion producidas en ellos mantienen la articulacion estable. Esto
significa que las lesiones de los ligamentos pueden causar inestabilidad

mecanica que, a su vez, puede desencadenar el desarrollo de osteoartritis
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(OA) debido a la carga alterada experimentada en la articulacion durante las
AVD (Halewood y Amis, 2015). La lesién conduce a la pérdida de
retroalimentacidn de los mecanorreceptores y la pérdida de las contracciones
musculares reflejas. (Riemann, y cols, 2002, Johansson y cols, 2000,
Solomonow y cols, 2001; Heimer y cols, 1995; Williams y cols, 2001;
Krogsgaard y cols, 2002). Ademas, a menudo produce percepciones de
inestabilidad en la rodilla. (Caborn y cols, 1993; Padua y cols, 2015). Los
pacientes con frecuencia describen una confianza baja en la articulacion de
la rodilla. Las personas a menudo se ven obligadas a disminuir su nivel de
actividad y terminar prematuramente su carrera en el deporte. Una lesion de
LCA predispone a la rodilla a lesiones posteriores (Walden y cols, 2006) y el
inicio temprano de la osteoartritis. (Goldring, 2015; Lohmander y cols, 2007;
Nebelung y Wuschech, 2005). Alrededor del 50% de los pacientes con lesion
de LCA tienen osteoartritis con dolor asociado y deterioro funcional de 10 a
20 afios después de la lesion. Teniendo en cuenta que la mayoria de las
personas con lesién aguda de LCA son menores de 30 afios y muchas de ellas
son menores de 20 afios, las lesiones de LCA son responsables de un gran

numero de pacientes entre 20 y 30 afos.
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Se cree que la inestabilidad articular (Riemann y Lephart, 2002) y la
debilidad muscular (Herzog y cols, 2003) conducen a cambios artriticos
progresivos. Algunos pacientes utilizan una estrategia de estabilizacion
después de la lesion que endurece la articulacion de la rodilla y que puede
provocar un cambio de carga en las superficies de la articulacion y fuerzas de
contacto excesivas. Esto podria dafar las estructuras articulares. Ademas, los
procesos patogénicos intraarticulares se inician en el momento de la lesion, y
se cree que esto, junto con el patrdn de carga cambiado en las superficies de
las articulaciones, contribuye a la osteoartritis. Ademas, lesiones asociadas,
especialmente la lesion de menisco probablemente aumenta el riesgo de

osteoartritis en el futuro (Jonsson y cols, 2004).

La debilidad del cuadriceps se ha relacionado con estas alteraciones
(Gardinier y cols, 2014; Lewek y cols, 2002). Sin embargo, el ritmo muscular
y la magnitud de la actividad son de gran importancia para la estabilidad de
la articulacion de la rodilla y el nivel funcional de la actividad en pacientes

con LCA-D(Rudolph y cols, 2001).
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Otros autores demostraron que los sujetos con deficiencia de LCA con
lesiones agudas emplean una estrategia cinematica de endurecimiento de la
rodilla en la marcha, produciendo angulos de flexiébn menores durante la
postura (Chimielewski y cols, 2001; Hurd y Snyder-Mackler y cols, 2007).
Se ha propuesto que los angulos de flexion mas bajos durante la postura en
sujetos con LCAD, tanto agudo como crénico, pueden ser causados por una
contraccién simultanea del cuadriceps femoral y los masculos isquiotibiales.
El reducido rango de movimiento que resulta de la flexion menor de la rodilla
también puede producir mayores fuerzas de compresion de la articulacion de
la rodilla durante la fase de postura. Las posibles consecuencias que se
derivan de esto se discuten en estudios sobre artrosis temprana de rodilla.

(Hortobagyi y cols 2005; Hubley-Kozey y cols 2006).

Contrarrestando lo anterior, Ingham y cols, (2017), plantean que
durante el contacto de talon en la fase de apoyo temprano, el movimiento
denominado ‘“‘atornillamiento” coincide con el aumento de la extension
completa de la articulacion. En este movimiento la epifisis proximal de la

tibia normalmente gira externamente entre 5° - 10° sobre la epifisis distal del
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fémur durante los 30° finales de la extension de rodilla. EI LCA contribuye a
estabilizar la traslacion tibial anterior durante este movimiento y mejora la
estabilidad del patrén de marcha asegurando la activacion del musculo
cuadriceps, lo que proporciona un mejor control de rotacion de la tibia y un
aumento de la propulsion en la preparacion para la fase de oscilacion. Sin
embargo, mencionan que después de una lesion de LCA, el patron de marcha
se altera e implica una nueva “marcha para evitar el cuadriceps”, con una
mayor flexién de rodilla en la fase de apoyo medio. Esto puede causar una
sobrecarga de la articulacion patelofemoral, que a su vez puede inducir un
aumento de los sintomas de inestabilidad en la articulacion tibiofemoral
debido a una mayor rotacion tibial, debilidad del cuadriceps y un aumento de
las fuerzas de los isquiotibiales y musculos pélvicos. Todo lo anterior pueden
causar una pérdida o reduccion del movimiento de atornillamiento. Dichas
modificaciones son responsables son responsables de la descompensacion del
tronco y del desequilibrio muscular y hacen que el ciclo de la marcha sea

menos efectivo con respecto al consumo de energia.
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Se ha demostrado que los pacientes con LCAD también pueden
mostrar otras anomalias en su forma de andar varios afios después de la
lesién. Berchuck y cols, (1990), encontraron que los sujetos con deficiencia
de LCA tendian a caminar simétricamente y, por lo tanto, reproducen la
anomalia de la pierna lesionada también en la pierna contralateral. Otros han
especulado que los cambios degenerativos pueden resultar de la marcha
alterada o la mecanica funcional (Andriacchi y cols, 2006; Lohmander y cols,

2007; Ross, 2005)

Feber y cols, (2002) y Knoll y cols, (2004), han presentado datos de
EMG que muestran adaptaciones durante la secuencia del patron de marcha
mediante el cual se activan los musculos de las piernas, lo que puede

contrarrestar la traslacion tibial anterior.

Torry y cols, (2004), hizo avances adicionales, lo que sugiere que
existen multiples estrategias adaptativas neuromusculares dindmicas para los
patrones de marcha en sujetos con LCA-D. Los autores encontraron dos

patrones de marcha diferentes relacionados con la torsion de las
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articulaciones y las adaptaciones musculares en un grupo de pacientes con
LCA-D cronico, en primer lugar describen una “estrategia de la articulacion
de cadera” en donde establecen que incrementd la activaciéon de la
musculatura extensora de cadera y disminuy0 la musculatura extensora de
rodilla, lo cual permitié una cinematica de rodilla normal y en segundo lugar
describieron una “estrategia de la articulacion de rodilla”, en donde
establecen que aumento la rigidez de la articulacion y se favorece una marcha
con un patron flexor de rodilla. Al contrario de esto, Rudolph y cols, (2001),
establecid que las rodillas con LCA-D no mostraban una mecanica anormal
de la marcha y que probablemente requerian de tareas méas exigentes que la
marcha normal para evocar estrategias neuromusculares anormales. En
apoyo de este concepto, Houck y Yack, (2003), no detectaron ninguna
diferencia en la mecanica de la marcha, pero informaron diferencias

significativas en actividades méas exigentes.

Leporace y cols, (2013), establecen que hay sospechas de que las
alteraciones de la marcha también podrian resultar del deterioro de la calidad

de la participacion de la LCA después de la lesion para lograr las aferencias
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sensoriales, lo que tenderia a atenuar la retroalimentacion de la informacion
relacionada con la posicion de la articulacion y la aceleracion entre el
ligamento y el sistema nervioso central. Este deterioro de la capacidad para
obtener informacion sensorial relacionada con el LCA puede generar

cambios en los patrones de coordinacion motora durante la marcha.

Dentro de los hallazgos principales de los patrones de AEM (actividad
electromiografica de pacientes con LCA-D, cinco estudios refieren haber
encontrado una actividad muscular disminuida del grupo extensor de rodilla
en pacientes con LCA-D en comparacion con el grupo control (Bulgheroni y
cols, 1997; Bulgheroni y cols, 1997; Ferber y cols, 2002; Knoll y cols, 2004
y Knoll y cols, 2004). Seis estudios mostraron una actividad
significativamente mayor de los isquiotibiales en los pacientes con LCA-D
en comparacioén con el grupo control (Boerboom y cols, 2001; Bulgheroni y
cols, 1997; Bulgheroni y cols, 1997; Ferber y cols, 2002; Knoll y cols, 2004;
Knoll y cols, 2004). Tres estudios mostraron mayor magnitud o tiempo de

actividad de los gastrocnemios en pacientes con LCA-D en comparacién con
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el control (Kvist y Gillquist, 2001; Lindstrom y cols, 2010 y Rudolph y cols,

2001).

Rudolph y cols, (1998), explican que una menor actividad del
cuadriceps y una mayor actividad de los isquiotibiales en la fase temprana de
la marcha provocaria un menor control excéntrico del grupo extensor para
controlar la flexion de rodilla y con ello aumentaria la traslacion tibial
anterior. Por lo tanto, en este punto del ciclo de la marcha, la inestabilidad de
la rodilla es potencialmente importante en ausencia del LCA. Se ha
demostrado que los isquiotibiales se describen como sinergistas eficaces del
LCA en la reduccion de la traslacion tibial anterior. (Fleming y cols, 2001;
Liu y Maitland, 2000). Por lo tanto, es posible que sea necesaria una mayor
activacion de los isquiotibiales para compensar la pérdida de la funcién del

LCA para asi estabilizar la articulacion de rodilla en pacientes con LCAD.
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6. OBJETIVOS.

6.1 Objetivo General:

Determinar, mediante una revisién bibliografica sistematica de los Gltimos 5
afios, como afecta una lesion de ligamento cruzado anterior a los mecanismos

de estabilidad de la rodilla.

6.2 Objetivos Especificos:

o ldentificar los mecanismos de estabilidad activa, pasiva y estatica de
la rodilla.

o Definir la relacion entre la biomecanica del ligamento cruzado
anterior y los elementos articulares y periarticulares en la articulacion
de la rodilla involucrados en la estabilidad de ella.

e Analizar las consecuencias de una rotura de ligamento cruzado

anterior sobre los mecanismos de estabilidad de la rodilla.
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7. MATERIALES Y METODOS.

7.1-. Estrategia de busqueda

La busqueda de los articulos utilizados para esta revision sistematica
fue realizada desde Enero del 2014 hasta Octubre del 2018. Esta busqueda se
realizd6 por medio de plataformas digitales especializadas en el uso de

articulos cientificos.

En primera instancia, se definieron las palabras clave o términos MeSH
(Medical Subject Headings): anterior cruciate ligament, injury, knee,
stability e instability, que corresponden a las variables a investigar mediante
esta revision sisteméatica. Con estos terminos, se elaboro el titulo de
busqueda, utilizando los operadores boleanos AND y OR, siendo este:

“Anterior cruciate ligament injury AND knee stability OR knee instability”
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La seleccion de las bases de datos comenzd de una lista de 11
buscadores recomendados por el bibliotecario referencista Juan Espinoza
Hormazabal y docentes del area de investigacién de la Universidad de
Valparaiso de la carrera de Kinesiologia, los cuales eran: Pubmed,
Sciencedirect, SpringerLink, Nature, Wiley Online Library, Scopus, Karger,
Jstor, EBSCO, BioOne, Scielo. Para evaluar la pertinencia de estos
buscadores, se reviso el factor de impacto de las revistas de los 30 primeros
articulos de cada base de datos, dejando solo aquellos en donde se obtuviera,
como minimo, 15 revistas (correspondiente al 50% de la cantidad de articulos
revisados) que tuviesen un factor de impacto mayor o igual a uno, quedando
finalmente los siguientes buscadores: SpringerLink, Sciencedirect, Wiley

Online Library, Scopus, Pubmed.
A continuacion, se describe el método de busqueda para cada buscador:
Sciencedirect:

Se realizo la busqueda utilizando la oracion “Anterior cruciate ligament
injury AND knee stability OR knee instability”, a la cual se le aplicaron los
siguientes filtros, acordes con los criterios de aceptabilidad:
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- Tipo de Articulo: articulo de investigacion

- Afio de publicacion: Entre 2014-2018

Scopus:

Se realiz6 la basqueda utilizando la oracién “Anterior cruciate
ligament injury AND knee stability OR knee instability”. Luego se aplicaron

los siguientes filtros en el buscador:

- Tipo de Articulo: articulo de investigacion
- Afio de publicacién: Entre 2014-2018

- Idioma: inglés

Wiley Online Library:

Se procedié a realizar la basqueda utilizando la oracion “Anterior
cruciate ligament injury AND knee stability OR knee instability”, a la que

posteriormente se le aplicaron los siguientes filtros:

- Tipo de publicacién: articulo de investigacion.

- Afio de publicacién: 2014 - 2018.
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Springer Link

Se utiliz6 la oracion “Anterior cruciate ligament injury AND knee

stability OR knee instability”, a la cual se le aplicaron los siguientes filtros:

- Afo de publicacion: 2014 - 2018
- Idioma: Inglés

- Tipo de publicacion: articulo de investigacion

Pubmed

Se utiliz6 la oracion “Anterior cruciate ligament injury AND knee

stability OR knee instability”, a la cual se le aplicaron los siguientes filtros:

- Afo de publicacion: 2014 - 2018.
- Tipo de publicacion: Ensayo clinico.

- Especie: Humana.
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7.2 Seleccion de articulos:

De los articulos obtenidos tras realizar la bdsqueda con las palabras

clave se aplican los siguientes criterios de aceptacion:
7.2.1-. Criterios de aceptacion:
Criterios tematicos

- Publicaciones comprendidas entre los afios 2014 y 2018.

- Publicaciones que solo sean articulos de investigacion.

- Estudios publicados en idioma inglés.

- Estudios realizados en humanos.

- Estudios in vivo

- Estudios que se realicen en sujetos diagnosticados de rotura de
LCA, de todas las edades, que no hayan sido sometidos a cirugia o
que hablen de métodos de reconstruccion como una de las
alternativas de tratamiento.

- Estudios que se realicen en sujetos diagnosticados de rotura de
LCA, de todas las edades, que no hayan sido sometidos a ningun

tipo de tratamiento conservador.
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- Estudios que hagan referencia a los mecanismos de estabilidad de
la articulacion de la rodilla o bien a la estabilidad de la rodilla como

tal luego de haber sufrido una lesién de ligamento cruzado anterior.

7.2.2 Criterios metodologicos:

- Estudios que posean un factor de impacto > 1.
- Estudios que posean un puntaje > a 0.55 con la herramienta

QualSyst.
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7.2.3 Flujograma
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7.2.4 Recopilacion de datos de los articulos

De acuerdo con el flujograma mencionado anteriormente, se obtuvo un
total de 2.264 resultados correspondiente a la suma de los articulos
encontrados en todas las fuentes bibliograficas. Posteriormente, mediante el
software Mendeley™, se excluyeron los duplicados, quedando un total de
2064 articulos. Luego se procede a revisar el titulo y abstract de los articulos
seleccionados, y previamente a esto se decide realizar enmascaramiento por
parte de los 3 tesistas, en donde cada uno revisé el total de articulos
mencionado anteriormente. A continuacion, se discutié y se llegé a un
consenso obteniéndose un total de 62 articulos. Seguido a esto, se analizaron
los articulos en relacion con el cumplimiento de los criterios de aceptacion
tematicos, lo cual dio como resultado un total de 37 articulos. Finalmente, los
articulos fueron sometidos a los criterios metodologicos, aplicando en primer
lugar el criterio de factor de impacto, quedando de igual forma los 37
articulos, ya que todos poseian un valor mayor o igual a uno. Y en segundo
lugar se utilizé la herramienta QualSyst, con la cual se eliminaron 23 articulos

quedando finalmente 14.
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7.2.5-. Calidad metodologica

En primer lugar, la calidad metodoldgica fue evaluada por el Impact
Factor (IF). Este indicador bibliométrico, creado por el Instituto de
Informacion Cientifica, se describe como una herramienta o parametro de
evaluacion de calidad, de ayuda para seleccionar los articulos mas relevantes,
evaluando el nimero de citas que reciben los articulos publicados en las
revistas en los dos ultimos afios y esto se divide por el nimero de documentos
(citables), publicados por la revista en el mismo periodo de tiempo, de tal
forma que mientras méas veces sea citado el articulo, mayor sera su impact
factor. (Beltran, 2006; Pacheco, 2012). El puntaje de aceptacion de IF fue

de = 1.0, establecido de manera consensuada por el grupo de investigacion,

los docentes de la Escuela de Kinesiologia y el bibliotecario Juan Espinoza
de la Universidad de Valparaiso.

En segundo lugar, la calidad metodologica de los articulos fue
evaluada por la herramienta QualSyst. Esta herramienta permite evaluar la
calidad y el potencial de sesgo en una gran cantidad de diversos tipos y

disefios de investigacion, pudiendo aplicarse tanto en articulos
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experimentales como en descriptivos y analiticos observacionales. (Kmet y
cols, 2004). Ademas, esta herramienta provee dos tablas, una para aplicarla
en estudios cuantitativos y otra para estudios cualitativos. En esta revision se
utilizé la primera. La version cuantitativa corresponde a una lista de 14
preguntas, dando la posibilidad de responder si (2 puntos), no, (0O puntos)
parcial (1 punto) o no aplicable (descrito para ciertos articulos en particular).
Luego se calcula una suma a partir de los puntos obtenidos en cada respuesta

y se divide por el total de respuestas que se aplicaron.

La herramienta QualSyst nace originalmente como un instrumento que
permite incluir un estudio en una revision a través de un punto de corte (0.55
a 0.75; Kmet y cols, 2004). En esta revision, se eligio la puntuacion de corte
de QualSyst de 0.55, lo cual permite garantizar la inclusion de varios articulos
descriptivos que contenian datos valiosos (Kandula y cols, 2016). Mas
especificamente, los articulos con una puntuacién superior a 0,8 se
clasificaron como con una metodologia sélida, entre 0.79 y 0.71 se describen

como articulos buenos, y son adecuados si la puntuacion estaba entre 0.7-

95



0.55, o limitados y, por lo tanto, se excluyen si son inferiores a 0.55 (Maharaj

y Harding, 2016; Lee y cols, 2008).
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8. RESULTADOS

8.1 Tabla n°1: Caracterizacion de los articulos incluidos.
A continuacion, se presenta una tabla resumen de los articulos seleccionados.

Autores/Afio | Muestra/ Objetivo Metodologia del Conclusiones QS
edad/pais estudio
Hagino y|n: 549 | Investigar la frecuencia | Los  pacientes se | La incidencia de desgarro de
cols., (2015) | pacientes del desgarro de | dividieron en dos | menisco diagnosticada por | 0.72
e:  13-63 | menisco y la | grupos:  artroscopia | examen artroscopico fue de
afos ) localizacion del | realizada dentro de las | 79.2% (437 de 533 rodillas)
P:Japon. | gesgarro asociado a una | 8 semanas posteriores | en todos los sujetos; 72.7%
lesion de LCA. a la lesion (grupo | (186 de 256 rodillas) en el

agudo, 256 rodillas) y
mas de 8 semanas
después de la lesion
(grupo crénico, 296
rodillas). La
frecuencia del
desgarro meniscal y la
ubicacién del desgarro
se compararon entre
dos grupos.

grupo agudo y 84.8% (251 de
296 rodillas) en el grupo
croénico, y fue
significativamente mayor en
el grupo cronico.

Se concluye que la incidencia
de desgarros  meniscales
asociados con una lesion de
LCA es mayor en casos
cronicos y que el nimero de
desgarros meniscales
mediales es particularmente
alto, por lo que mucho de los
cuales requieren
menisectomia.
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Autores/Afio Muestra/ Objetivo Metodologia del estudio Conclusiones Qs
edad/pais

Yim y cols. [ n: 35sujetos. | Investigar GE: Rodilla con lesién de | Hubo un aumento
(2015). €:27,5+/-10 | efectos de la | LCA (LCA-D). significativo del | 0.9

p: Corea del | yelocidag  al | GC: Rodilla contralateral desplazamiento en la

sur. caminar y el indemne (L.CA'I)' ... | traslacion AP de la tibia en

. A cada sujeto se le pidio .
cambiar la toda la fase de apoyo del ciclo

direccion en
giro durante la
marcha normal

en la
cinematica de
la rodilla
deficiente  de
ligamento
cruzado
anterior y en la
traslacion
anterior.

que realizara 5 ensayos de
marcha en distintas
velocidades: (1) velocidad
normal comoda y (2) mas
rapida  marcha rapida.
También los  sujetos
realizaron una marcha de
velocidad normal.

Los datos de movimiento se
registraron mediante un
sistema de captura de
movimiento tridimensional
(3D) de alta velocidad

de la marcha en las rodillas
LCA-D en comparacion con
las rodillas LCA-l para
velocidades normales y maés
rapidas. Ademas, las rodillas
LCA-D tuvieron
significativamente menos
extension que las rodillas
LCA-I durante una gran parte
de la fase de apoyo medio.
Para los cambios de direccion,
las rodillas LCA-D mostraron
una extension y
desplazamiento en  varo
significativamente menor que
rodillas LCA-I. Finalmente, se
concluye que en las rodillas
lesionadas de  ligamento
cruzado anterior tendia hacia
una ftraslacion anterior y
cambiaba con menos
extension al caminar
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Autores/Afio Muestra/ Objetivo Metodologia de estudio Conclusiones QS
edad/pais

Trulsson  y | n: 16 | Evaluar los | GE: Musculatura de la | Se observé patrones de

cols. pacientes. patrones de | pierna unilateral de la [ movimiento  alterados | 0.95

(2015). e19-48 activacion lesién de LCA unilateral | mas pronunciados en el

p: Suecia musculares de los 16 pacientes. lado lesionado y patrones

alteradosdeuna | GC: La musculatura | de actividad muscular
persona con | contralateral de la | antagonista desviados en
ruptura de LCA | muestra. los
calificados A los 16 pacientes se les | cuadriceps/isquiotibiales
mediante pidié realizar sentadillas | y en el tibial
prueba de | simples y doble un total | anterior/gastrocnemio
transferencia de | de 3 pruebas para cada | dentro de los lados
peso y | movimiento mientras, se | lesionados versus los
puntuacion registraba con EMGs la | sanos.
TSP. actividad mioeléctrica de

forma bilateral en seis
muasculos de la cadera,
muslo y pierna
sincronizado con un
electrogoniémetro y una
camara de video siendo
comparado con la pierna
sana del mismo paciente.

Se concluyen que los
patrones de movimiento
anormales durante las
evaluaciones no solo
estan provocados por la

biomecanica ylo
debilidad muscular
alterada, sino que

también probablemente
se da por un control
sensoriomotor muscular
alterado.
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Autores/Afio Muestra/ Objetivo Metodologia de estudio Conclusiones Qs
edad/pais
Papathanasiou | n: 37 pacientes. | Investigar los | GE: 33 pacientes con | Existen correlaciones
y cols. | e: Entre 17y 33 | niveles de expresion | lesion de LCA unilateral. | entre el grado de | 0.75
(2016). afios. de la  enzima | GC: 4 pacientes con LCA [ degradacion del

P: S/D

apoptotica caspasa
3, la proteina MMP-
13, las citoquinas
proinflamatorias

interleuquinas 1-13
(IL-1p) y  la
interleuquina-6 (IL-

6), todos estos
mediadores que
indicarian
degeneracion  del
cartilago y
desarrollo de
osteoartritis post
lesion de LCA.

indemne.

Las muestras de cartilago
articular se obtuvieron de
33 pacientes que se
sometieron a una
artroscopia post ruptura
LCA. Se extrajo un cultivo
para obtener condrocitos,
en donde se obtuvo
muestras completas de un
area predeterminada sin
soporte de peso del condilo
femoral lateral. La
cuantificacion  de la
expresién de ARNm de IL-
6 e IL-1Bp se realizd
mediante PCR en tiempo
real y la medicion de
enzima  apoptdtica vy
MMP-13 mediante anélisis
de transferencia Western.

cartilago y el tiempo
transcurrido de la
lesién. Los niveles de
expresion de MMP-

13, IL-6, IL-1B y
caspasa 3
aumentaron

significativamente en
los condrocitos de la
rodilla deficiente de
LCA en comparacion

con las rodillas
normales. Estos
resultados

contribuyen a la
degradacion del
cartilago y al

desarrollo de
osteoartritis post
lesion de LCA.
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Autores/Afio Muestra/ Objetivo Metodologia de Conclusiones Qs
edad/pais estudio
Serrancoli  y | n: 28 sujetos. Identificar las [ GE:18 pacientes con | Se obtuvo que el TA
cols. (2016). e: 18- 44. diferencias en | lesion de LCA ipsilateral 'y  contralateral | 0.9
p: Espafia. los patrones de | GC: 10 pacientes con | mostré una activacion mas

activacion

muscular entre
los sujetos con
deficiencia de
LCA (LCAD) y
los sujetos
sanos durante la
actividad de
caminata.

LCA sano

Los datos EMG de ocho
musculos se midieron
en una muestra de 18

con deficiencia del
LCA, en piernas
lesionadas (grupo

ipsilateral) y no
lesionadas (grupo
contralateral), y en una
muestra de diez sujetos
sanos (grupo control).
El andlisis se llevd a
cabo en dos niveles:
patrones de activacién-
desactivacion y
sinergias  musculares.
Los componentes de
sinergia muscular se
calcularon  utilizando
un algoritmo de
factorizacion de matriz
no negativo.

prolongada durante la fase de
apoyo temprano, ademas el
TA ipsilateral estuvo activo
durante toda la fase de
oscilaciéon. SO y GL sélo se
activaron en la fase de apoyo
y ambos se activaron antes en
los grupos ipsi y contralateral.
La activacion del GM fue
ligeramente mas larga en la
piernaipsilateral. La AEM del
RF y VL de los sujetos
lesionados fue mas
prolongada durante la fase de
apoyo. Se concluye
finalmente que hubo una
mayor co-contraccion en los
sujetos lesionados que en los

sanos. Las  diferencias
observadas en los
componentes de sinergia de
los sujetos lesionados
sugirieron que €s0S
individuos alteran los
patrones  de  activacion

muscular para estabilizar la
articulacién de la rodilla.
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Autores/Afio Muestra/ Objetivo Metodologia de Conclusiones Qs
edad/pais estudio
Zhang y cols. | n: 56 pacientes. | Evaluar  la | Los participantes se [ Todas las rodillas
(2016). e: Entre 20 y 30 | alteracion in | dividieron en 4 [ LCA-D, con o sin|0.77
anos vivo de la|grupos: G1 (15): | deficiencia de
p: China cinematica en | lesiones aisladas de | menisco, tuvieron

pacientes con

un desgarro
de LCA, con
0 sin un
desgarro de
menisco,

medial,

lateral 0
combinado,
durante la
actividad de

caminata con
nivel.

LCA, G2 (15):
lesiones de LCA y
menisco medial, G3
(15): lesiones de
LCA y menisco
lateral y G4 (11):
lesiones de LCA y

menisco medial
combinado con
lateral. La

cineméatica de cada
rodilla se determind
utilizando un sistema
de seguimiento
Optico durante la
marcha en treadmill.
El rango de
movimiento (ROM)
y las alteraciones
cinematicas se
compararon entre las
rodillas LCA-
Indemne  (LCA-I)
contralaterales y las
rodillas LCA-D.

significativamente

menos flexién que las
rodillas LCA-I. En los
grupos 1, 3y 4, las

rodillas  lesionadas
exhibieron mas
rotacién lateral
femoral en

aproximadamente 1 °
a 2 °. Los resultados
indican  que las
lesiones meniscales
alteran la cinematica
de larodillacon LCA-
D en comparacién
con las rodillas con
una lesion aislada del
LCA
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edad/pais estudio

Zhao vy cols. n: 18 sujetos Determinar las GE: Rodilla lesionada Las rodillas LCA-I

(2016). e: 19-43 alteraciones de ligamento cruzado tenian  angulos de 0.75
afios. que existen en anterior (LCA-D). flexion mas grandes
p: China. la cinematica de GC: Rodilla que las rodillas LCA-D

la rodilla
cuando hay
deficiencia de
ligamento
cruzado
anterior en los
seis grados de
movimiento en
una poblacion
china y
comparar la
cinemética con
los datos
publicados
sobre una
poblacion
caucasica.

contralateral indemne
(LCA-D).

Cada sujeto realizé la
tarea de subir una
escalera.

Se analizé la
cinematica de la
rodilla in vivo, en la
tarea de subir
escaleras, mediante la
utilizacibn de un

sistema de imagen
fluoroscopica. Estas
imagenes fueron
recreadas en un
modelo 3d,
adquiriendo la

capacidad de moverse
en los 6 grados de
libertad,
reproduciendo la
cinematica de la
rodilla en esta tarea.
Luego se cred un
sistema de
coordenadas para
estimar la cinematica
de ambas rodillas

durante el tiempo del
40 al 50% de |la
actividad durante el
ascenso de laescaleray
durante todo el
ascenso. Las rodillas
LCA-D mostraron una
rotacion medial de 3° a
5 ° més que las rodillas
LCA-I durante el 60%
final de la actividad.
Durante el primer 10 a
30% de la actividad, las
rodillas LCA-D
tuvieron una traslacién
tibial anterior mas
grande que las rodillas
LCA-I.

Se concluye que las
rodillas con lesion de
ligamento cruzado
anterior muestran una
cinemética diferente a
las rodillas indemnes
en la poblacion china.
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Johnson y | n: 600 sujetos. Examinar la | GEL1: 25 pacientes | Se concluye que las
cols. (2017). 3 diferencia en | con desgarro | personas con lesiones | 0.81
€:45-79aM0s | o patron de | parcial de LCA de LCA mostraron
) . dafio GE2: 12 pacientes | cambios
p: Australia . .
articular  en | con esgarro total de | osteoartriticos

personas con
un desgarro
parcial  del
ligamento
cruzado
anterior
(LCA); un
desgarro
completo de
LCA o0 sin
desgarro de
LCA.

LCA

GC: 563 pacientes
con LCA sano

Los participantes
fueron
seleccionados de la
iniciativa de
osteoartritis (OAl).
Se realizaron
evaluaciones de
parametros de RM,
donde se analizaron
las siguientes
estructuras
articulares:
morfologia del
cartilago, BMLs,,
estado meniscal, y
extrusién meniscal.

concomitantes en el
compartimento

tibiofemoral medial.
Como los cambios en
los tejidos articulares

se ubicaron
predominantemente en
el compartimiento

medial, se piensa que

estos desgarros de
LCA pueden
representar una
manifestacion del
proceso patoldgico
con una mayor
incidencia de

osteoartritis en dicho
lugar.
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Zhang y cols. | n: 56 | EI propdsito de | Los pacientes se | Se encontré que, en los
(2017). pacientes. este estudio fue | dividieron en 4 | primeros grados de flexion de | 0.86
e: Entre 20 y | medir y describir | grupos: G1  (6): | rodilla, la tibia  gir6
30 afios. la marcha de los | lesiones aisladas de | externamente en 13° aprox.
p: China. pacientes con | LCA, G2 (8): | enel Grupo I. Los grupos 11y
LCA-D con o sin | lesiones combinadas | Il mostraron una rotacién
desgarro de | de LCA y menisco | lateral disminuida a la
menisco; medial, | medial, G3  (8): [ extension completa. Las
lateral o | lesiones combinadas | diferencias estadisticas se
combinada, al [ de LCA y menisco | encontraron en los primeros
subir las | lateral y G4 (6): | grados de flexion para los 2
escaleras. lesiones combinadas | grupos en comparacion con el

de LCA y menisco
medial-lateral. Luego
se escanearon ambas
rodillas durante una
actividad de subir
escaleras. La
cinematica de la
rodilla se midid a 0 °,
5°10°15°30°y

60 ° de flexion
durante las escaleras
ascendentes.

Grupo I. En general, la tibia
mostra traslacién anterior con
respecto al fémur durante el
ascenso de las escaleras. Se
concluye que, durante el
ascenso en las escaleras, la

rodilla con LCA-D, vy
diferentes  desgarros  del
menisco mostrara una
cinematica

significativamente diferente
en comparacién con la rodilla
contralateral no lesionada.
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Espregueira- n: 61 sujetos Realizar un GE: 61 sujetos Los resultados mas 0.75
Mendes y e: S/ID estudio para con rodillas relevantes fueron
cols. (2017). p: S/ID comparar lesionadas de que todos los
objetivamente LCA (LCA-D). parametros
las diferencias GC: 16 sujetos medidos  fueron

de lado a lado de
la laxitud
anterior-
posterior sola y
en combinacién
con la laxitud
rotatoria
mediante
resonancia
magnética (RM)
en pacientes con
rotura total del
ligamento
cruzado anterior

(de los 61) con las
rodillas
contralaterales
intactas de LCA
(LCA-I).

Cada sujeto se
sometio a la
aplicacion del
dispositivo
PKTD sobre la
pierna afecta en el
caso del grupo
LCA-D y en la
pierna
contralateral el
grupo LCA-I. A
la misma vez se
iban tomando
imagenes por
resonancia
magnética
mientras las
rodillas
cambiaban de
posicion

significativamente
diferentes entre las
rodillas lesionadas
de LCA vy las
rodillas indemnes.
Se concluye que las
rodillas lesionadas
muestran un
aumento de la
laxitud sagital y
transversal, en
comparaciéon  con
su rodilla
contralateral sana.
Esto también
refuerza la
evidencia de que el
LCA, en conjunto
con las estructuras
adyacentes
desempefian un
importante  papel
biomecénico en el
control de la
traslacion anterior,
pero también la
rotacion medial y
lateral.
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McDonalds y n: 212 sujetos. El propdsito de GE: 186 pacientes Hubo una mayor
cols. (2017). e: 12-64. este estudio fue LCA-D. traslacion anterior 0.9
p: s/d. determinar la GC: 26 pacientes de la tibia en las

relacion estatica
entre la tibia y el
fémur en
pacientes  con
diversos estados
de deficiencia de
LCA e
identificar
factores
especificos
asociados con la
subluxacion
tibial anterior.

LCA-I.
Fueron asignados 4

cohortes: LCA-I,
Lesibn de LCA
aguda, Lesion
cronica de LCA y
falla en la

reconstruccion  de
LCA.

Los sujetos fueron
sometidos a la
evaluacion de
subluxacion tibial
anterior de los
compartimentos
medial y lateral con
respecto a  los
condilos femorales,

mediante la
medicién por
imagenes de
resonancia

magnética (MRI), y
se realizd una
evaluacion MRI para
las roturas de

menisco,  defectos
condrales, y lesiones
en el ligamento

anterolateral (ALL).

rodillas con LCA-
D crénico en
comparacion con el
grupo agudo.
También se reveld
que la presencia de
defectos condrales
mediales y laterales
se asocié con un
aumento en la
subluxacién  del
compartimento

medial. La
combinacion de
desgarros
meniscales

mediales y laterales
fue un  factor
predictivo

independiente  de
aumento de la
subluxacién de la
tibia lateral en las

rodillas con
deficiencia de LCA
primaria.

Se concluye que la
subluxacién tibial
anterior se asocia
con lesiones
condrales y roturas
de menisco, pero
no esta relacionado
con la cronicidad
de la lesién.
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Del Bel vy n: 70 sujetos El propdsito de GE: 38 sujetos con Los roles musculares

cols. (2018). (hombres y 17 este  estudio lesion de LCA (21 funcionales eran 1

mujeres).
e: s/d.
p: Dinamarca.

fue  explorar
las diferencias
especificas por
sexo en los
roles
musculares
funcionales de
la articulacion
de la rodilla
entre hombres
y mujeres y
como la lesion
del LCA
interactia en
esta relacion.

hombres 'y 17
mujeres)

GC: 32 sujetos con
rodillas conel LCA

indemne (15
hombres y 17
mujeres).

Se evalué mediante
electromiografia
10 musculos de la
extremidad
afectada en el caso
del GE vy la
extremidad del GC
seleccionada,

mientras se
realizaba un
protocolo de
ejercicio
isométrico, de
carga de peso y de
generacion de
fuerza, estos
realizados a cada
uno de los
pacientes.

diferentes entre  los
grupos, excepto para los
hombres lesionados y las

mujeres  sanas.  Los
hombres sanos tenian
accionadores de
articulaciones 0
estabilizadores de
articulaciones

especificos, pero no

estabilizadores
generales; El  vasto
medial y el lateral de los
hombres lesionados y las
mujeres sanas se
clasificaron como
estabilizadores
generales, mientras que
las mujeres lesionadas
agregaron el glateo
medio y el gastrocnemio
medial como
estabilizadores
generales.
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Yang y cols. n: 8 sujetos Analizar la GE: Rodilla con Se obtuvo que las 0.95
(2018). e: 43 +/- 16 cinematica in lesién de LCA (LCA- traslaciones
p: s/d. vivo y la D). anterior-posterior
artrocinemati GC: Rodilla fueron
ca de rodillas contralateral indemne significativamente
lesionadas del (LCA-D). mayores en las
ligamento Se escanearon las rodillas lesionadas
cruzado ambas rodillas de del LCA que en las
anterior cada sujeto mediante rodillas no
(LCA-D) y de tomografia lesionadas del LCA
las  rodillas computarizada, luego en ambas tareas. Se
contralaterale de esto se crearon concluye que la
S no modelos cinematica y la
afectadas, tridimensionales  de artrocinematica de
durante la rodilla. las rodillas
marcha y la Posteriormente, a los lesionadas del LCA
carrera cuesta sujetos se les sometio se alteran,

abajo.

a pruebas de marcha y
carrera cuesta abajo
en un treadmill, con el
objetivo de evaluar el
movimiento dindmico
de la rodilla

encontrandose una
alteraciéon en la
traslacion anterior.
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Flaxman vy | n:48 Cuantificar las | GE: 24 pacientes con lesion | Como  resultado se | 0.64

cols. (2018) | participantes diferencias en | de LCA unilateral obtuvo que existe una

p:
Copenhague,
Dinamarca

las relaciones
de la
electromiogra
fia muscular
individual
entre  sujetos
con lesién de
LCA y sujetos
que no
presentaban
ninguna
lesion.

GC: 24 pacientes con LCA
indemne

Se aplico un protocolo alaa
todos los sujetos, en donde,
inicialmente se realizaron
contracciones  isométricas
méaximas voluntarias en los
siguientes movimientos:
extension, flexion,
abduccion y abduccién de
muslo. A cada movimiento
se le aplicd una resistencia
manual mientras realizaban
los movimientos indicados.
Ademas, se les hizo otra
prueba, en donde los
participantes colocaban la
extremidad de prueba en una
bota de wakeboard que se
fija a una plataforma de
fuerza, en la cual adoptaron
una flexioén de pierna de 30°
para luego resistir
combinaciones de fuerzas de
reaccion que aplicaba esta
plataforma de wakeboard en
el plano horizontal.

mayor contribucion del
recto femoral a la
extension de la pierna,
semitendinoso y
gastrocnemio a la
flexién de la pierna y
gastrocnemio lateral a
los momentos de

rotacion lateral de la
rodilla, ademas se
encontrd una

activacion menor del
biceps femoral para
flexion de pierna y
gastrocnemio  medial
para la rotacion medial
en las personas con
lesion de LCA en
comparacion con las
personas que tenian
rodillas  sanas. Se
concluye que las
diferencias entre los
grupos en EMG
durante las condiciones
estaticas sugieren que
las contribuciones
neuromusculares a la
estabilidad del plano
sagital aumentan
después de una lesion
de LCA.

110




8.2 Descripcion de las intervenciones realizadas por cada estudio

‘Meniscal tears associated with anterior cruciate ligament injury.’

Hagino y cols, (2015), investigaron la frecuencia del desgarro de
menisco Yy la localizacion del desgarro asociado a una lesion de LCA.
Dividieron a los 549 pacientes en dos grupos: artroscopia realizada dentro de
las 8 semanas posteriores a la lesion (grupo agudo, 256 rodillas) y mas de 8
semanas después de la lesidn (grupo cronico, 296 rodillas). Se compararon
ambos grupos con respecto a la frecuencia del desgarro del menisco, la
ubicacién del desgarro y el método de tratamiento seleccionado. Para la
ubicacion del desgarro se utilizo el sistema de clasificacion descrito por
Coopery cols, en donde se divide a cada menisco en tercios tanto radialmente
como circunferencialmente. En relacion a los resultados, los autores
encontraron una alta incidencia de desgarros de menisco, observada durante
la artroscopia, la cual fue de un 79% (437 de 522 rodillas). La incidencia fue
de 72.7% (186 de 256 rodillas) en el grupo agudo y de 84.8% (251 de 296

rodillas) en el grupo cronico, lo cual muestra que los desgarros meniscales
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ocurrieron a una tasa significativamente mayor en el grupo crénico. Y con
respecto a la ubicacion del desgarro se encontrd desgarro de menisco medial
en 20 rodillas (11%), desgarro de menisco lateral en 129 rodillas (69%) y
desgarros meniscales Dbilaterales en 37 rodillas (20%). Los autores
concluyeron con dichos resultados que la incidencia de desgarros meniscales
asociados con una lesion de LCA es mayor en casos crénicos y que el nimero
de desgarros meniscales mediales es particularmente alto, por lo que mucho
de los cuales requieren menisectomia. Recomiendan ademas la
reconstruccion temprana de LCA para prevenir el desgarro secundario de

menisco.

‘Anterior translation and rotational stability of anterior cruciate

ligament-deficient knees during walking: speed and turning direction.’

Yimy cols, (2015), realizaron un estudio para investigar los efectos en
la cinemética y en la traslacién anterior de rodilla que producia el caminar
con velocidad y el cambiar de direccion en giro durante la marcha normal en

pacientes con lesion unilateral aislada de ligamento cruzado anterior. Para
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este estudio se consté de una muestra de 35 sujetos (22 hombres y 13
mujeres), todos presentaban lesion unilateral del ligamento cruzado anterior
de alguna de sus rodillas. A cada uno al momento de la prueba se le pusieron
26 indicadores posicionados en puntos de referencia especificos de la rodilla
que serian los marcadores para crear un modelo 3D de la rodilla y estudiar la
cinematica, y esto gracias a que los datos de movimiento fueron registrados
por sistema de captura de movimiento tridimensional (3D) de alta velocidad
(Eagle®; Motion Analysis) y el andlisis grueso de la cinematica fue medido
con el software MATLAB. El estudio consistié en una primera instancia
donde a cada sujeto se le pidio que realizara cinco ensayos de marcha: (1) A
velocidad normal coémoda y (2) a mayor velocidad de la marcha normal. Esto
mediado al ritmo de un metronomo. En otra instancia, los sujetos realizaron
una marcha de velocidad normal y un giro cruzado (un giro ipsilateral girado
a 45 ° del pie de plantacion, y un giro de marcha y corte de velocidad normal
(un giro contralateral girado de 45 ° del pie de plantacion). Para el andlisis se
ocupo la rodilla con ligamento cruzado indemne como grupo control. Los
resultados mas relevantes encontrados fueron que hubo diferencias

significativas en la estabilidad AP y la cinemética de la articulacion de la

113



rodilla entre la rodilla con lesién de ligamento cruzado anterior y la rodilla
contralateral indemne durante la marcha a velocidad normal. Ademas, se
encontré un aumento significativo en la traslacidn anteroposterior de la tibia
con respecto al fémur en toda la fase de apoyo de la marcha en velocidad
normal y rapida de la marcha. Tampoco se encontraron cambios
significativos para la traslacion anterior de la tibia en la marcha mas rapida.
Y existid menos grado de extension en la fase de apoyo medio para las
rodillas lesionadas del ligamento cruzado anterior. Para los giros en cambio
de direccion de la marcha normal las rodillas con lesion del ligamento
cruzado anterior mostraron significativamente menos extension y variacion
en varo en comparacion con las rodillas indemnes de ligamento cruzado
anterior, esto solo durante el giro de corte. Las rodillas lesionadas de
ligamento cruzado anterior mostraron menos rotacion tibial medial durante
el giro de cruce y menos rotacion tibial lateral durante el giro de corte que las
rodillas indemnes de ligamento cruzado anterior. Finalmente, se concluye
que en las rodillas lesionadas de ligamento cruzado anterior tendia hacia una
traslacion anterior y cambiaba con menos extension al caminar. Sin embargo,

entre la velocidad de la marcha normal con la marcha rapida no existen
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cambios significativos. Ademas, las rodillas lesionadas del ligamento
cruzado anterior mostraron cambios cinematicos durante el giro, pero no el

giro cruzado.

‘Altered movement patterns and muscular activity during single and

double leg squats in individuals with anterior cruciate ligament injury.’

Trulsson y cols, (2015), realizaron un estudio con el propdésito de
investigar los patrones de activacion musculares de personas con ruptura de
LCA mediante la prueba de Patrones de Sustitucion (TSP). A los 16 pacientes
con ruptura unilateral de LCA no reconstruida, se les pidié realizar las
pruebas de TSP, en donde mediante EMGs se registr0 la actividad
mioeléctrica de forma bilateral en seis musculos de la cadera, muslo y pierna
del lado lesionado y no lesionado. Esta prueba constaba de 5 movimientos:
sentadilla unipodal (SLS), sentadilla doble apoyo (DLS), estocada hacia
adelante, estiramiento en punta de dedos con flexion de rodilla y alteracion
del centro de masa. Sin embargo, se dio énfasis a las primeras dos pruebas.

Luego de las pruebas los participantes calificaron sus sintomas de rodilla,
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funcion y nivel de actividad. Se establecieron correlaciones entre las
puntuaciones obtenidas de las pruebas de TSP y la actividad EMGs. Dentro
de los resultados se encontr6 que los patrones de sustitucion mas frecuentes
en SLS fueron “rodilla medial al pie de apoyo” y “desplazamiento del
tronco”. La actividad electromiografica en general fue similar en los lados
lesionados y no lesionados. Se observaron patrones de movimiento alterado
mas pronunciados en el lado lesionado de los pacientes que en el lado no
lesionado. También, se encontrd patrones de actividad muscular antagonista
alterados en los cuadriceps/isquiotibiales y en el tibial/gastrocnemios dentro
de los lados lesionados en comparacion con los lados sanos. Con esto los
autores concluyen que los patrones de movimiento anormales durante las
evaluaciones de TSP no solo estan provocados por la biomecanica y/o
debilidad muscular alterada, sino que también probablemente que por un

control sensoriomotor muscular alterado.
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‘Molecular changes indicative of cartilage degeneration and
osteoarthritis development in patients with anterior cruciate ligament

injury.’

Papathanasiou y cols, (2016), realizaron un estudio con el propoésito de
investigar los niveles de expresion de la enzima apoptotica caspasa 3, las
citoquinas proinflamatorias interleuquina-1p (IL-1p) y la interleuquina-6 (IL-
6), la metaloproteinasa 13 (MMP-13) todas estas indicativas de degeneracion
del cartilago articular y desarrollo de osteoartritis en los condrocitos de los
pacientes posterior a una ruptura unilateral de LCA. Para esto se midio la
correlacion entre el grado de degradacion del cartilago y el tiempo desde la
lesion o la edad de los pacientes. Para medir los niveles de IL-1p, IL-6 se uso
Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR), por otro lado, se evaluo los
niveles de expresion de la proteina MMP-13 y la caspasa 3 mediante analisis
de transferencia Western. Para poder contrarrestar los resultados se midio
condrocitos de 4 personas normales (sanas) versus 33 personas que sufrieron
lesion de LCA. Se concluyd que existen correlaciones entre el grado de

degradacion del cartilago y el tiempo transcurrido de la lesion. Mientras que
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los niveles de expresion de MMP-13,IL-6, IL-1p y caspasa 3 aumentaron
significativamente en los condrocitos de la rodilla deficiente de LCA en
comparacion con las rodillas normales. Estos resultados contribuyen a la

degradacion del cartilago y al desarrollo de osteoartritis post lesion de LCA.

‘Analysis of muscle synergies and activation-deactivation patterns in

subjects with anterior cruciate ligament deficiency during walking.’

Serrancoli y cols, (2016), realizaron un estudio en donde buscaban
identificar las diferencias en los patrones de activacion muscular entre los
sujetos con deficiencia de LCA (LCA-D) y los sujetos sanos durante la
actividad de caminata. Para esto, utilizaron una muestra de 28 sujetos, entre
los cuales, 18 tenian una deficiencia del LCA vy los otros 10 se encontraban
sanos. Se establecieron 3 grupos: piernas lesionadas (grupo ipsilateral),
piernas no lesionadas (grupo contralateral) y sujetos sanos (grupo control).
Posteriormente, por medio de la colocacion de electrodos de superficie se
midio la actividad electromiografica de ocho musculos de las extremidades

inferiores de cada pierna del sujeto. El anélisis se llevo a cabo en dos niveles:
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patrones de activacion - desactivacion y sinergias musculares. A cada sujeto
se le pidié caminar un minimo de tres ciclos de marcha sobre tierra a una
velocidad auto-seleccionada. Luego se les pidid que ejercieran fuerza contra
una resistencia a lo largo de una direccion para activar los musculos
responsables de la dorsiflexion y plantiflexion de tobillo, flexo/extension y
abduccion/aduccién de rodilla y flexo/extension y abduccién/aduccion de
cadera. Dentro de los hallazgos encontrados, se obtuvo que el musculo tibial
anterior (TA) ipsilateral y contralateral mostr6 una activacion mas
prolongada durante la fase de apoyo temprano, ademas el TA ipsilateral
estuvo activo durante toda la fase de oscilacion, mientras que la activacion
del grupo control y contralateral aparecio al principio y al final de esta fase.
El musculo séleo (SO) y el gastrocnemio lateral (GL) solo se activaron en la
fase de apoyo y ambos se activaron antes en los grupos ipsi y contralateral.
La activacion del GM fue ligeramente mas larga en la pierna ipsilateral. Al
observar la co-contraccién del musculo recto femoral (RF) y el masculo vasto
lateral (VL) de los sujetos lesionados fue mas prolongada durante la fase de
apoyo. Se concluye finalmente que hubo una mayor co-contraccion en los

sujetos lesionados que en los sanos. Las diferencias observadas en los
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componentes de sinergia de los sujetos lesionados sugirieron que esos
individuos alteran los patrones de activacion muscular para estabilizar la

articulacion de la rodilla.

‘Anterior Cruciate Ligament Injuries Alter the Kinematics of Knees

with or Without Meniscal Deficiency.’

Zhang y cols, (2016), tuvieron como proposito evaluar la alteracion in vivo
de la cinematica de la rodilla en pacientes con un desgarro de LCA, con o sin
un desgarro de menisco medial, lateral o combinado, durante la actividad de
caminata en terreno plano. Dividieron en cuatro grupos a los 56 participantes:
G1 (15): lesiones aisladas de LCA, G2 (15): lesiones de LCA y menisco
medial, G3 (15): lesiones de LCA y menisco lateral y G4 (11): lesiones de
LCA y menisco medial combinado con lateral. La cinematica de cada rodilla
se determino utilizando un sistema de seguimiento Optico durante la marcha
en treadmill. El rango de movimiento (RDM) y las alteraciones cinematicas
se compararon entre las rodillas LCA-indemnes (LCA-1) contralaterales y las

rodillas LCA-D. Se encontr6 que todas las rodillas LCA-D, con o sin
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desgarro de menisco, tuvieron significativamente menos flexion que las
rodillas LCA-I. En los grupos 1, 3y 4, las rodillas lesionadas mostraron mas
rotacion lateral femoral en aproximadamente 1° a 2° (P<0.05). Durante la
traslacion hacia medial y lateral, los pacientes del grupo 2 tuvieron
inicialmente un cambio femoral mas medial (-4 mm) en relacion con la tibia,
mientras que los del grupo 4 mostraron un desplazamiento femoral lateral. Se
concluye que las lesiones meniscales alteran la cinematica de la rodilla con
LCA-D con comparacion con las rodillas con una lesion aislada del LCA. La
localizacion del desgarro también afecta la cinematica de la rodilla. Estos
datos proporcionan informacion sobre la funcion patolégica de la articulacion

de la rodilla lesionada con LCA durante la marcha.

‘Kinematics of anterior cruciate ligament-deficient knees in a Chinese

population during stair ascent.’

Zhao y cols, (2016), realizaron un estudio para determinar las
alteraciones que existen en la cinemaética de la rodilla cuando existe lesion

aislada del ligamento cruzado anterior, esto aplicado para la poblacion china
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y obtenidos de la cinematica de las rodillas con lesion aislada del LCA los
compard con una poblacion caucasica. Este estudio consistio en someter a la
muestra a la prueba de ascenso de una plataforma de escaleras a un ritmo
autoseleccionado por cada sujeto, para esto se consté con una muestra de 18
sujetos (12 hombres — 6 mujeres) todos con una lesion unilateral del
ligamento cruzado anterior en alguna de sus rodillas. Se ocup6 como grupo
control la rodilla sin lesion para comparar la cinematica. Inicialmente, antes
de la prueba de ascenso de escalera, se escaned ambas rodillas de toda la
muestra mediante tomografia computarizada, luego estas imagenes fueron
importadas y digitalizadas por el software Mimics 17.0, donde se delinearon
los contornos de las superficies articulares para posteriormente crear un
modelo 3d de las rodillas. Posterior a esto, se procedié a realizar la prueba de
ascenso de escaleras, en el proceso se evalué la cinematica mediante la
utilizacion de un sistema de iméagenes fluoroscopicas en un solo plano, cuyas
imagenes fueron tomadas en momentos especificos. Luego finalizada esta
tarea, los datos obtenidos se pasaron al software Virtual _kneel.0 donde se
creo junto con lo realizado con el software Mimics un modelo tridimensional

de la rodilla el cual podia ser analizado manualmente y reproducir la
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cinematica de la rodilla en la prueba en los seis grados de libertad (6GOL).
Para analizar la cinematica con esta técnica se utilizd un sistema de
coordenadas. Los resultados méas relevantes obtenidos fueron que se
encontraron diferencias estadisticas significativas para las rotaciones
tridimensionales entre las rodillas lesionadas de ligamento cruzado anterior
y las rodillas con ligamento cruzado anterior indemne. Se pudo observar que
las rodillas lesionadas del ligamento cruzado anterior tuvieron un angulo de
flexion menor que las rodillas con el ligamento cruzado anterior indemnes
durante la tarea. Asi también fue para los movimientos rotacionales en el
plano frontal y para el plano transversal. Ademas, en comparacion de los
datos obtenidos de la poblacién china con la poblacion caucésica se obtuvo
que existe un mayor varo tibial en la poblacién china, mientras que en la
poblacion caucésica mostraron una diferencia significativa en la rotacion
tibial lateral y la traslacion de la rodilla. Finalmente se llega a la conclusion
de que las rodillas con lesion de ligamento cruzado anterior muestran una

cinematica diferente a las rodillas indemnes en la poblacion china.
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‘Comparison in knee osteoarthritis joint damage patterns among
individuals with an intact, complete and partial anterior cruciate

ligament rupture.’

Johnson y cols, (2016), examinaron la diferencia en el patron de dafio
articular en personas con un desgarro parcial del LCA, un desgarro completo
y en una situacion normal donde no hay desgarro. El estudio incluyé a 600
sujetos, de los cuales, 25 habian sufrido un desgarro parcial, 12 tenian un
desgarro completo y 563 sujetos no tenian desgarro de LCA. Se realizaron
evaluaciones de parametros de RM, donde se analizaron las siguientes
estructuras articulares: morfologia del cartilago, BMLs, estado meniscal y
extrusion meniscal, y se observé ademas la presencia de desgarros completos
0 parciales. Se encontro que las personas con un desgarro de LCA completo
0 parcial mostraron predominantemente dafio tibiofemoral medial. Los
individuos con desgarros de LCA completos tenian méas probabilidades de
tener lesiones de cartilago en el compartimiento posterolateral de la tibia y
en el compartimiento anteromedial del fémur. No se encontraron diferencias

significativas en la morfologia meniscal en ninguno de los compartimentos.
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Se concluye que las personas con lesiones de LCA mostraron cambios
osteoartriticos concomitantes en el compartimento tibiofemoral medial, tal
como se observo en la RMN. Como los cambios en los tejidos articulares se
ubicaron predominantemente en el compartimiento medial, se piensa que
estos desgarros de LCA pueden representar una manifestacion del proceso

patoldgico con una mayor incidencia de osteoartritis en dicho lugar.

‘Kinematic characteristics of anterior cruciate ligament deficient knees

with concomitant meniscus deficiency during ascending stairs.’

Zhang y cols, (2017), realizaron un estudio en donde midieron y
describieron la marcha de los pacientes con LCAD, con (medial, lateral o
combinado) o sin un desgarro de menisco al subir las escaleras. Dividieron a
los 56 pacientes en 4 grupos: G1 (6): lesiones aisladas de LCA, G2 (8):
lesiones combinadas de LCA y menisco medial, G3 (8): lesiones combinadas
de LCA y menisco lateral y G4 (6): lesiones combinadas de LCA y menisco
medial-lateral. Luego se escanearon ambas rodillas durante una actividad de

subir escaleras utilizando un sistema de imagen fluoroscopica simple. La
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cinematica de la rodilla se midié a0 °,5°, 10 °, 15 °, 30 °y 60 ° de flexion
durante el ascenso de escaleras. Se encontré que el Grupolalos0°,15°y
30 ° de flexion de la rodilla, la tibia gird con un mayor componente lateral en
comparacion a los otros grupos. Los grupos Il y Il mostraron una rotacion
lateraldisminuida de 60 ° a la extension completa. Las diferencias estadisticas
se encontraronen 0 °, 15 °y 30 ° de flexidn para los 2 grupos en comparacion
con el Grupo 1. En general, la tibia mostro traslacion anterior con respecto al
femur durante el ascenso de escaleras. Se determin6 ademas que el grupo 111
tenia una traslacion anterior mayor en comparacion con el grupo IV. Los
autores concluyeron que durante el ascenso en las escaleras, la rodilla con
LCA-D, y diferentes desgarros del menisco mostrd6 una cinematica
significativamente diferente en comparacion con la rodilla contralateral no

lesionada.

‘Global rotation has high sensitivity in ACL lesions within stress MRI.’

Espregueira-Mendes y cols, (2017), realizaron un estudio para

comparar objetivamente las diferencias de lado a lado de la laxitud anterior-
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posterior sola y en combinacién con la laxitud rotatoria mediante resonancia
magnética (RM) en pacientes con rotura total del ligamento cruzado anterior.
Para este estudio se consto de una muestra de 61 pacientes que presentaban
lesion unilateral del ligamento cruzado anterior. Se utilizd como grupo
control a 16 pacientes de la muestra total para que también se les sometiera a
mediciones en la rodilla contralateral a la rodilla con lesion del ligamento
cruzado anterior, es decir a la rodilla con LCA indemne. El estudio consistié
en someter a evaluacion de RM en simultaneo con mediciones de laxitud
instrumental esto con el Dispositivo de Prueba Porto-Knee (PTKD), este
ultimo (PTKD) es un dispositivo de prueba de laxitud para medir la traslacion
anterior-posterior y la rotacion medial y lateral de la tibia durante el examen
de RM. En primera instancia se evaluo la laxitud anterior-posterior, y en una
segunda, se evaluo la laxitud anterior-posterior combinada con una rotacion
lateral y luego con una rotacion medial, acoplados respectivamente. Esto
aplicado sin presion y luego con presion sobre la rodilla por parte del
dispositivo PTKD. Durante estos procedimientos, se instruyé al paciente para
evitar la proteccion de los musculos. Los resultados méas relevantes fueron

que todos los parametros medidos fueron significativamente diferentes entre
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las rodillas lesionadas de LCA vy las rodillas indemnes de LCA, con
excepcion de la meseta lateral sin estrés. Ademas, se encontré una correlacion
significativa entre la rotacion global de la meseta tibial lateral (meseta lateral
con rotacion medial + lateral) con el cambio de pivote, y entre la traslacion
global anterior de ambas mesetas tibiales (meseta tibial medial + lateral) con
Lachman. Finalmente, con estos resultados, se concluy6 que las rodillas
lesionadas con LCA muestran un aumento de la laxitud sagital, y
simultaneamente en los planos sagital y transversal, en comparacién con su
rodilla contralateral sana, y también este trabajo refuerza la evidencia de que
el ligamento cruzado anterior desempefia un importante papel biomecanico
en el control de la traslacion anterior, pero también la rotacion medial y

lateral.
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‘Passive Anterior Tibial Subluxation in the Setting of Anterior Cruciate
Ligament Injuries: A Comparative Analysis of Ligament-Deficient

States.’

McDonalds y cols, (2017), realizaron un estudio con el proposito de
determinar la relacion estatica existente entre la tibia y el fémur en pacientes
con diversos estados de deficiencia de LCA, incluyendo entre estos: LCA
intacto (grupo control), disrupcion aguda de LCA, disrupcion crénica de
LCA vy reconstruccion fallida de LCA (pacientes que requieren revision de
LCA reconstruido). Ademas, se buscan identificar los factores especificos
asociados con la subluxacion tibial anterior. Para este estudio se constd de
una muestra de un total de 212 sujetos (mujeres), de los cuales 186 eran
pacientes los cuales poseian lesion unilateral de LCA en distintos estados de
lesion y 26 pacientes fueron sujetoscomo grupo control ya que poseian LCA
sanos. Entonces, asi los pacientes fueron asignados a 1 de 4 cohortes
experimentales de acuerdo con su estado de LCA:

(1) LCA intacta e indemne (n: 26).
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(2) Interrupcion aguda del LCA, pacientes que se sometieron al estudio
dentro de los 2 meses posteriores a un desgarro del LCA (n: 74)

(3) Interrupcion cronica del LCA, pacientes que se sometieron al estudio con
mas de 12 meses después de un desgarro del LCA (n: 40).

(4) Reconstruccion de LCA fallida, pacientes que se presentan para revision
de reconstruccién de LCA con signos clinicos de insuficiencia de LCA y
discontinuidad completa de las fibras de LCA en la RM después de la
reconstruccion primaria de LCA.

El estudio consistié en que a cada paciente se le realizé una toma de imagenes
de resonancia magnetica (RM), luego de esto se procedio a evaluar tambien
los cambios morfologicos de la articulacion por medio de imagenes
bidimensionales de eco de giro rapido adquiridas a lo largo de 3 planos
anatomicos. Ambos examenes se realizaron en posicion supina con una
almohada debajo de la rodilla, apoyandola en extension y con una ligera
rotacion lateral. Cada escaner de resonancia magnética fue evaluado por un
radidlogo musculoesquelético certificado por la junta para detectar la
presencia de roturas meniscales mediales o laterales, defectos condrales y

todas las lesiones. El revisor estaba cegado a qué grupo pertenecia la RMN.
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Los resultados méas relevantes fueron que en el compartimento lateral, la
subluxacion tibial anterior media aumentaba con relacion al estado de lesion
y con respecto a los pacientes con reconstruccion fallida del LCA. También
la regresion multivariada revelé que la presencia de defectos condrales
mediales y laterales se asocio con un aumento medio en la subluxacién del
compartimento medial. La combinacidn de desgarros meniscales mediales y
laterales fue un factor predictivo independiente de aumento de la subluxacién
de la tibia lateral. Ademas, en todos los estados de la rodilla, una lesion del
ligamento anterolateral se asocié con un aumento de la subluxacion tibial
anterior tanto en el compartimento medial como en el compartimento lateral.
Con estos resultados se concluyé que las rodillas con reconstruccion fallida
de LCA se asocian con mas subluxacion tibial anterior que aquellas con
deficiencia primaria de LCA, y que en las rodillas con deficiencia de LCA
primaria, la subluxacion tibial anterior se asocia con lesiones condrales y

roturas de menisco, pero no esta relacionado con la cronicidad de la lesion.
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‘A hierarchy in functional muscle roles at the knee is influenced by sex
and anterior cruciate ligament deficiency: A hierarchy in functional
muscle roles at the knee is influenced by sex and anterior cruciate

ligament deficiency.’

Del Bel y cols, (2018), realizaron un estudio para explorar las
diferencias especificas por sexo en los roles musculares funcionales de la
articulacion de rodilla entre hombres y mujeres, y cédmo la lesion del LCA
interactya en esta relacion. Para este estudio se consto de una muestra total
de 70 pacientes, de los cuales 32 pacientes (15 hombres y 17 mujeres) tenian
un LCA sano los cuales fueron el grupo control, y 38 pacientes (21 hombres
y 17 mujeres) tenian una lesion unilateral de LCA. Por lo tanto, se formaron
2 grupos de estudio: 2 grupos control, conformados por un grupo control de
pacientes hombres indemnes de LCA y otro por pacientes mujeres indemnes
de LCA, y 2 grupos de estudio de interés, conformados por un grupo de
pacientes hombres lesionados del LCA y otro grupo de pacientes mujeres

lesionadas de LCA.
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Este estudio consistid inicialmente en colocar a cada paciente de la muestra
de manera individual electrodos de electromiografia de superficie bipolar
(EMG) sobre el vientre muscular de 10 masculos de la extremidad inferior
seleccionada para el estudio, estos muasculos fueron: recto femoral (RF),
vasto lateral (VL), vasto medial (VM), biceps femoral (BF), semitendinoso
(ST), fascia tensor de la fascia lata (TFL), gastrocnemio lateral (LG),
gastrocnemio medial (MG), gluteo medio (GM) y grupo muscular aductor
(ADD).

Luego de esto, se sometid a cada paciente de manera individual a que
realizaran ejercicios de contraccion isométrica maxima voluntaria (ECIMV)
para cada grupo muscular, con los participantes manteniendo sus manos en
sus caderas. La extension y la flexion de la pierna se completaron mientras el
paciente estaba sentado, con el fémur y la pierna flexionados a 90 ° y 30 °,
respectivamente, con la aplicacion de resistencia manual por parte del
investigador. La extension, la flexion, la aduccion y la abduccion de muslo
medial, lateral o combinado se realizaron mientras el paciente estaba de pie,

con resistencia mediante una correa colocada alrededor de las piernas. La
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flexion plantar se realizo resistiendo el movimiento ascendente que ejercian
barras montadas en la pared mientras los pacientes estaban de pie.

Finalizado los ECIMV, para una segunda tarea, a los sujetos de manera
individual se les colocaron 58 marcadores retrorreflectantes agrupados, la
trayectoria de estos durante la segunda tarea fue analizada utilizando un
sistema de analisis infrarrojo de movimientos de diez camaras. Ademas, para
la segunda tarea también se utiliz6 una plataforma de fuerzas para medir las
fuerzas de reaccion del suelo. Las trayectorias de los marcadores y las fuerzas
de reaccion del suelo se registraron utilizando el software Nexus. Esta tarea
consistié en un protocolo de emparejamiento de objetivos para evaluar la
capacidad del participante para generar fuerzas isométricas mientras soporta
el peso. En resumen, los participantes colocaron su pierna de prueba en una
bota de esqui acuatico que se fijo a una plataforma de fuerza con angulos de
articulacion colocados a 30 °, 20 ° y 10 ° de flexion para el muslo, pierna 'y
pie, respectivamente. Los participantes se enfrentaron a una pantalla con una
imagen proyectada de un cursor y un objetivo. Los resultados mas relevantes
obtenidos de este estudio fueron que los roles musculares funcionales de la

rodilla eran diferentes entre los grupos, con excepcion de los hombres
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lesionados de LCA y las mujeres sanas. Ademas, los hombres sanos tenian
estabilizadores de articulaciones especificos, pero no estabilizadores
generales; el vasto medial y lateral de los pacientes hombres lesionados y las
pacientes mujeres sanas se clasificaron como estabilizadores generales,
mientras que las mujeres lesionadas de LCA agregaron al gluteo medio y al
gastrocnemio como estabilizadores generales. Con este estudio se llega a la
conclusion de que habia una jerarquia poblacional en cuanto a los roles
musculares funcionales, junto con esto también se concluye que los hombres
sanos demostraron las funciones musculares adaptativas a las condiciones de
carga variables més especificas. Tambien y méas importante se concluyo que
las estrategias de estabilizacion mas generalizadas observadas en pacientes
hombre y mujeres lesionados de LCA alterarian la carga articular, lo que
podria ser perjudicial para la salud de la articulacion de la rodilla con el
tiempo. En resumen, (1) estas lesiones alteran los roles musculares; (2) estas
alteraciones son especificas del sexo; (3) la rehabilitacion podria optimizarse

si se consideran las diferencias de sexo.
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‘Kinematics and arthrokinematics in the chronic ACL-deficient knee are

altered even in the absence of instability symptoms.’

Yang y cols, (2018), realizaron un estudio para analizar la cinematica
y la artrocinematica in vivo de la rodilla lesionada de ligamento cruzado
anterior y la rodilla indemne de ligamento cruzado anterior durante la marcha
y carrera cuesta abajo. Para este estudio se constd de una muestra de 8 sujetos
(4 hombres y 4 mujeres), todos presentaban lesion unilateral del ligamento
cruzado anterior de alguna de sus rodillas. La rodilla contralateral a la
lesionada del ligamento cruzado anterior, es decir, la rodilla con ligamento
cruzado anterior indemne fue el grupo control. El estudio consistio
inicialmente en someter a los sujetos a realizarles tomografia computarizada
(TC) de sus rodillas para luego crear por medio del software Mimics un
modelo tridimensional de las rodillas de los sujetos, ademas se incluy6 un
sistema de coordenadas para estos modelos para calcular las traslaciones
relativas (anterior-posterior, medial-lateral y proximal distal) y rotaciones
(flexidn-extension, medial- lateral y abduccion-aduccion o varo-valgo)

existentes en las articulaciones de rodilla. En una segunda instancia, los
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sujetos fueron sometidos a dos tareas de movimiento dindmico de la rodilla:
(1) Marcha y (2) Correr cuesta abajo. Ambas tareas sobre una cinta rodante
instrumentada de doble cinturén. Primero, a los sujetos se les pidio realizar
marcha, terminada esta tarea tuvieron que realizar una carrera cuesta abajo
donde la cinta rodante proporciono una pendiente descendente de 10°. Se
incluyo la tarea de correr cuesta abajo porgue es relativamente estresante para
el LCA pero puede realizarse de forma controlada y repetible en el entorno
del laboratorio y es poco probable que ponga al individuo en un riesgo
significativo de lesion. En ambas tareas, se estuvieron tomando radiografias
biplanares las cuales fueron analizadas por medio del software anteriormente
mencionado. Se recolectaron tres ensayos exitosos de cada actividad para la
rodilla lesionada del ligamento cruzado anterior y para la rodilla no afectada,
lo que resulto en un total de 12 ensayos por participante. Todos los ensayos
de la misma actividad y rodilla se promediaron para cada participante. Los
resultados mas relevantes obtenidos fueron que las traslaciones anterior-
posterior fueron significativamente mayores en las rodillas lesionadas del
LCA que en las rodillas no lesionadas del LCA en ambas tareas, sin embargo,

para los movimientos rotacionales no se encontré una diferencia significativa
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entre ambas rodillas. Y como un ultimo hallazgo el punto de contacto entre
el fémur y la tibia fueron consistentemente mas anteriores en el
compartimiento lateral durante la carrera cuesta abajo, sin embargo, no a
nivel de marcha, y en el compartimiento medial no se encontraron diferencias
significativas. Finalmente se concluyo, gracias a los resultados, que la
cinematica y la artrocinematica de las rodillas lesionadas del LCA se alteran,
encontrandose una alteracion en la traslacién anterior y en las areas de

contacto de la articulacion de rodilla.

‘Differences in EMG-moment Relationships between ACL-Injured and
Uninjured Adults during a Weight-bearing Multidirectional Force
Control Task’

Flaxman y cols, (2018), investigaron las diferencias en las relaciones
de las actividades musculares individuales y los momentos internos de la
articulacion de rodilla de pacientes con lesion de LCA y un grupo control no
lesionado. A un total de 24 adultos con lesion de LCA se le realizd un
protocolo de contracciones isométricas maximas voluntarias (MVIC) de los

movimientos: flexion, abduccion y aduccidn de muslo. Estos se realizaron de
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pie en una posicion neutral y se le solicitd realizar un esfuerzo contra una
correa colocada sobre el tobillo. Finalizado el protocolo MVIC se les pidio
realizar una segunda tarea la cual consisti6 en un protocolo de
emparejamiento de objetivos con la finalidad de evaluar la capacidad del
participante para generar fuerzas isométricas mientras soporta el peso
corporal.

En ambas tareas se cuantifico la actividad mioeléctrica de 10 musculos de las
extremidades inferiores mediante la EMGs. Los resultados demostraron una
mayor contribucion del recto femoral a la extension de la rodilla,
semitendinoso y gastrocnemio a la flexion de la rodilla y gastrocnemio lateral
a los momentos de rotacion lateral de la rodilla, ademas se encontrd una
activacion/contribucion menor del biceps femoral para flexion de rodilla,
gastrocnemio medial para la rotacién medial en las personas con lesion de
LCA en comparacion con las personas que tenian rodillas sanas. Se concluye
que las diferencias entre los grupos en las relaciones de momento y EMG
durante las condiciones estaticas sugieren que las contribuciones
neuromusculares a la estabilidad del plano sagital aumentan después de una

lesion de LCA.
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9. DISCUSION

A partir de los estudios seleccionados y analizados en esta revision,
previamente se deben establecer distintos topicos o aristas de analisis, de
acuerdo a las alteraciones o deficiencias desencadenadas en los distintos tipos
de estabilidad de la articulacion de la rodilla. Estos son: Deficiencia en los
mecanismos de estabilidad estatica, Deficiencia en los mecanismos de

estabilidad pasiva y Deficiencia en los mecanismos de estabilidad activa.

1. Deficiencia en los mecanismos de estabilidad estatica

Como conclusién general, tanto Papathanasiou y cols, (2016), como
Johnson y cols, (2016) y McDonalds y cols, (2017), coinciden en que
aquellos pacientes que presentaban deficiencia en el LCA tenian una mayor
degeneracion del cartilago articular y a futuro aumentaba la probabilidad de
desarrollar OA, lo cual concuerda con lo anteriormente descrito, en donde,
Nebelung y Wuschech, (2005), Lohmander y cols, (2007) y Goldring, (2015),
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explican que dicha lesion puede traer repercusiones como dafio a nivel
articular, especificamente en cartilago y aumentaba el riesgo de padecer OA.
Papathanasiou y cols, (2016), explican que esto se produce por una mayor
expresion de citoquinas proinflamatorias y enzimas apoptoticas asociadas a
un proceso de inflamacion, pudiendo ser agudo o cronico, dependiendo del
tiempo desde que ocurrié la injuria. Ademas, Johnson y cols, (2016),
muestran que estos cambios osteoartriticos concomitantes se describen con
mayor proporcion en el compartimiento tibiofemoral medial. Por Gltimo,
McDonalds y cols, (2017), desde el punto de vista de la alteracion de la
cinematica articular sefiala que la subluxacion tibial anterior resultante de la
deficiencia de LCA lesionado, provoca un desgaste gradual y progresivo del

cartilago articular, aumentando el riesgo de osteoartritis a futuro.

Una lesion a nivel de cartilago articular, va a generar inflamacion
cronica degenerativa caracterizada por la destruccion gradual y progresiva
del cartilago que recubre las superficies articulares de la rodilla. Esta
inflamacion va a llevar a un aumento en la produccion de citoquinas

proinflamatorias, lo que favorece la resorcion Osea, dada también por un
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mayor roce entre las superficies articulares, generando alteraciones en el

hueso subcondral reflejadas con la aparicién de osteofitos.

Todo lo anterior va a llevar a cambios en la morfologia 6sea, y en la
congruencia de la articulacion (Zlotinicki y cols, 2016), repercutiendo
significativamente en la estabilidad estatica otorgada por la geometria de las
superficies articulares, desencadenando una cinematica del complejo
articular alterada y repercutiendo en una respuesta mecanica inadecuada al
someter a la articulaciéon a diferentes cargas fisioldgicas, generando una
disminucién en el nivel de funcionalidad de dicha articulacion (Pefia y cols,

2006).

2. Deficiencia en los mecanismos de estabilidad pasiva

Con respecto a las deficiencias en los mecanismos de estabilidad
pasiva, la primera subdivision hace referencia a las estructuras de
congruencia articular, en donde, como conclusién principal, Hagino y cols

(2015), McDonalds y cols (2017), y Zhang y cols (2017), plantean que una
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lesion de LCA, pueden tener asociados desgarros meniscales y su incidencia
es progresivamente mayor de acuerdo a la cronicidad de la lesion, lo cual
concuerda con lo que plantean Lohmander y cols (2004), Feucht y cols
(2015), Ra y cols (2015), Rochcongar y cols (2015). Hagino y cols (2015),
en su estudio demuestra que el numero de desgarros de menisco medial es
particularmente alto en comparacion con el menisco lateral. Por otro lado,
McDonalds y cols (2017) y Zhang y cols (2017), indican que el desarrollo de
desgarros meniscales desencadenados por la lesion de LCA, generaran una
alteracion en la cinematica de la articulacién afectada, repercutiendo

significativamente en la estabilidad de la rodilla.

Los meniscos desemperian un papel fundamental en la transmision de
las cargas, absorcién de impactos, reduccién de las presiones de contacto en
la articulacion, entre otras (Pefia et al, 2006). Una lesion meniscal va a
aumentar las fuerzas de compresion en los puntos de contacto de la
articulacion tibiofemoral generando mayor dafio en el cartilago articular,
aumentando exponencialmente el riesgo de padecer osteoartritis (McDermott

y Amis, 2006). Los meniscos también desempefian un rol importante en la
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estabilidad anteroposterior y rotacional de la rodilla, por lo que un dafio en
estas estructuras fibrocartilaginosas aumenta la inestabilidad en dichos
movimientos. (Caplan y Kader, 2014, Pefia y cols, 2006, Rahnemai-Azar y

cols, 2017, Masouros, y cols, 2010).

En relacion a la deficiencia en la funcion ligamentosa, Espregueira-
Mendez y cols. 2017; Zhang, 2017; Zhao y cols. 2016; Yang y cols. 2018,
Yimy cols. 2017 concluyen que una lesion de LCA va a llevar a un aumento
en la traslacion anterior de la tibia, desencadenando una subluxacion como

resultado.

Todos los autores concluyen y resaltan ademas que el LCA es el
principal estabilizador de dicho movimiento, por ende, la lesion de éste
genera alteracion en la cinematica articular, lo que llevara a una pérdida de
la capacidad de estabilizar la articulacion frente a cargas externas o cambios

de direccion de la extremidad.
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Yim y cols (2017), describen que en lesiones de LCA, hay una
disminucién significativa en los rangos de movimiento de extension y
desplazamiento en varo, Zhao y cols (2016) agrega que existe un aumento de
la rotacion medial durante el movimiento de flexion de rodilla y finalmente
Espregueira-Mendez y cols (2017), explican que en aquellas rodillas con
LCA deficiente, existe un aumento de la laxitud no solo en el plano sagital
sino también en el transversal en comparacion con la rodilla contralateral
sana, lo cual refuerza la idea de que el LCA en conjunto con los demas
ligamentos desempefian un importante papel biomecanico en el control de la

traslacion anterior, pero también en la rotacion medial y lateral.

En la rodilla normal, la traslacion tibial anterior estd limitada por
estructuras de restriccion secundarias, como la cépsula articular, los
ligamentos cruzados y los ligamentos colaterales, 1o que permite un buen
control de estabilidad. (Caplan y Kader, 2014; Pefia y cols, 2006; Rahnemai-
Azary cols, 2017; Masouros y cols, 2010). Cuando existe una lesion de LCA,
las estructuras pasivas se estiran aun mas, debido a un aumento en las fuerzas

de traccion generadas por la traslacion tibial anterior, causando mayor
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inestabilidad mecanica en la articulacion, por lo que los pacientes con LCA
deficientes (LCA-D) adoptan un patron asimétrico, que consiste en un
movimiento alterado de la articulacion de la rodilla (Gao y Zheng, 2010;

Hurd y Synder - Mackler, 2007)

3. Deficiencia de mecanismos de estabilidad activa:

Se encontro en los resultados que gran parte de los autores describian
patrones de activacion muscular alterados en aquellos pacientes que
presentaban lesion de LCA (Trulson y cols, 2017; Flaxman y cols, 2018,
Serrancoli y cols, 2016, Zhao y cols, 2016, Del Bel y cols, 2018). Trulson y
cols, (2017), que existian desbalances en las sinergias musculares de los
grupos cuadriceps e isquiotibiales y también habia patrones de actividad
muscular antagonista alterados tanto en cuadriceps/isquiotibiales como en
tibial anterior/gastrocnemio (Trulson y cols, 2017). Otros resultados
mostraron una mayor contribucion del recto femoral a la extension de la
rodilla, semitendinoso y gastrocnemio a la flexién de la rodilla y

gastrocnemio lateral a los momentos de rotacion lateral de la rodilla, ademaés
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se encontrd una activacion menor del biceps femoral para flexion de rodilla
y gastrocnemio medial para la rotacion medial. (Flaxman y cols, 2018,
Serrancoli y cols, 2016, Zhao y cols, 2016, Del Bel y cols, 2018). Estos
resultados coinciden con lo mencionado en el marco tedrico donde se explica
que una lesion de LCA genera una contraccion de los musculos isquiotibiales,
como agonistas del LCA al limitar la traslacion tibial hacia anterior (Beard y
cols, 1993; Fujita y cols, 2000; Fleming y cols, 2001, Liu y Maitland, 2000).
Esto se explica ya que, asi como tienen el potencial para generar fuerzas
tensiles sobre el LCA, también tienen la capacidad de minimizar la carga
mecanica sobre el mismo, generando una mayor activacion muscular para
suplir dicha funcién. Es debido a esto, que los sujetos con deficiencia de LCA
tienen una latencia mas prolongada de la contraccion de los musculos
isquiotibiales reflejos en comparacion con las rodillas no lesionadas, y se
sugiere que esto sea un factor que contribuye a la inestabilidad funcional en
la articulacion de la rodilla lesionada (Beard y cols, 1993; Kvist y cols, 2000;

Solomonow y cols, 2001).
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Por lo tanto, la funcion normal de la rodilla depende de que el control

neuromuscular se encuentre intacto.

10. CONCLUSION

Esta revision sistematica permite presentar la informacion mas actual
existente en relacion a los cambios que provoca una lesion de LCA sobre los
mecanismos de estabilidad. Los estudios analizados en esta revision sugieren
que existen cambios importantes en los mecanismos de estabilidad que

subyacen a una lesion de LCA.

Se pudo concluir que posterior a la lesion, existen cambios funcionales
importantes en la cinematica y en la estructura de los tejidos articulares. Se
describe que existe una traslacion anterior aumentada en la cinematica de la
articulacion producto de un LCA deficiente y subyacente a este evento
ocurren alteraciones y dafios en los mecanismos de estabilidad, tales como:

cambios en la morfologia y geometria 0sea, producto de una activacion de la
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cadena inflamatoria y un aumento en el roce entre ambos huesos, producido
por fuerzas de impacto articular alteradas, lo que lleva a una estabilidad
estadtica mas reducida, y aumenta el riesgo a futuro de desencadenar
osteoartritis, también se observan cambios en la estabilidad pasiva,
caracterizados principalmente por la presencia de desgarros meniscales, lo
cual repercute significativamente en una menor absorcion de cargas, y una
menor congruencia articular, y por otro lado, dafio en los estabilizadores
secundarios como los son los ligamentos colaterales, generando desbalances
en la articulacion debido a fuerzas de reaccion alteradas. Y como ultimo
punto, existen cambios a nivel de la estabilidad activa, otorgada por la
musculatura, en donde se observan patrones de activacion alterados, producto
de que existe un control neuromuscular deficiente, lo que desencadena
desbalances en las sinergias musculares principales de la articulacion,
reflejadas en una mayor activacion de los isquiotibiales, caracterizados como
sinergistas del LCA, con el objetivo de suplir, en cierta medida, las funciones
de éste, lo que contribuye a la inestabilidad funcional en la articulacion de la

rodilla lesionada.
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Sin embargo, a la actualidad no existe evidencia que describa
detalladamente los dafios generados en los estabilizadores secundarios como
lo son, los ligamentos colaterales o el LCP, los cuales otorgan parte de la
estabilidad pasiva a la articulacion de la rodilla. Es debido a esto que se
sugiere realizar estudios que investigan a cabalidad, realizando los analisis
biomecénicos pertinentes, sobre los cambios que pueden ocurrir en los

mecanismos de estabilidad pasiva de la articulacion de rodilla.
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12. Anexos.

12.1 Tabla Qualsyst

Table 1. Checldist for assessing the quality of quantitative studies

PARTIAL
Criteria (1)

Question | ohjective sufficiently described?
2 Study design evident and appropriate?

] Methad of subject/comparison group selectian or saurce of
information/input variables described and appropriate?

4 Subject (and comparison group, if applicable) characteristics
sufficiently described?

5 If interventional and random allocation was passible,
was it described?

& If interventional and blinding of investigators was possible,
was it reported?

7 If interventional and blinding of subjects was possible,
was it reported?

8 Outcome and (if applicable) exposure measure(s) well defined
and robust to measurement | misdassification bias?
Means of assessment reported?

] Sample size appropriates
10 Analytic methods described|justified and appropriate?
1 Some estimate of variance i reported for the main results?
12 Controlled for confounding?
13 Results reported in suffident detail?

14 Conclusions supparted by the results?
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