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1.1.

INTRODUCCION

INTRODUCCION

Generalidades

El ligamento cruzado anterior (LCA) (Figural) es una de las estructuras que mas
frecuentemente se lesiona a nivel de la rodilla. Estas lesiones se producen
predominantemente en gente joven y con actividad deportiva. El buen entendimiento y

prevencion son la clave para manejar esta patologfa.

Figura 1. LCA
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Historicamente, la primera cita en la literatura médica la aporté Bonnet en 1845. Fue
secundado en 1850 por Stark publicando por primera vez en inglés sobre la materia, asi
prosiguié Segond en 1879. Posteriormente Battle describié su intento de reparar el
ligamento cruzado anterior y subsecuentemente otras técnicas de reparacion fueron

descritas por Groves y Jones en 1913.

En 1917, Groves describié un procedimiento de reconstrucciéon usando el tracto
iliotibial como injerto. En 1918, Smith detallé una técnica combinada intra-extra
articular. Zur Verth fue el primero en usar el tendén patelar como injerto en 1933.
Campbell utiliz6 el mismo tejido donante en 1936. En 1966, Bruckner publicé el uso
del tendén rotuliano como injerto libre en la reconstruccion del ligamento cruzado

anterior, desde entonces se han descrito multiples trabajos.



INTRODUCCION

El problema de la lesién del LCA conlleva que la mecanica de la rodilla se vea alterada
comportando un riesgo mayor de lesiones meniscales y de incidencia de osteoartritis.
El tratamiento esta dirigido a proteger a la articulacion modificando la actividad, o

bien, realizando su reconstruccion.

La incidencia de lesiéon del LCA es de uno por cada 3000 habitantes apareciendo en
mas del 70% de los casos en actividades deportivas . El coste estimado en Estados

Unidos es del orden de 2 billones de délares anuales®.

LLa mayorfa de las lesiones ocurren por un mecanismo de no contacto durante la
.. . . 5 . . . . .

actividad ejercida’. Existe una mayor incidencia de ruptura entre mujeres que en

hombres, siendo los motivos variados, como el aumento del angulo Q, disminucién de

la escotadura intercondilea y la respuesta muscular que a su vez difiere segtn la fuerza,

. . . . 3
rigidez e influencia hormonal ~.

En las dos dltimas décadas se han publicado mas de 2000 articulos cientificos y libros
de texto sobre el LCA. Actualmente el manejo de la reconstruccion del LCA con el
tipo de injerto, el método de fijacién y la estrategia de rehabilitacion es tema de

controversia y centra mas la atencién que la propia indicacién quirargica.

El método elegido para tratar una ruptura del LCA esta influenciada por la historia
natural de la lesion. La controversia sigue existiendo en cuanto al devenir de la rodilla
con déficit de LCA porque los estudios hasta la fecha se han dirigido hacia los
pacientes sintomaticos (menos en los asintomaticos) que buscan ayuda. Ademas no
todas las lesiones de rodilla son diagnosticadas correctamente como lesiéon del LCA.
Los trabajos presentan cierta confusién y mas cuando hay variabilidad en la toma de
datos relacionados con la edad de los pacientes, niveles de actividad, lesiones asociadas,
valoracion de la inestabilidad y tiempos de seguimiento. Esta bien documentada la
aparicion de lesiones osteocondrales y meniscales en pacientes deficitarios de LCA que
reanudan su actividad fisica. Trabajos publicados atendiendo tratamientos no

quirargicos demuestran hasta un 95% de inestabilidad, un 80% se vieron forzados a

10



INTRODUCCION

dejar su actividad, un 40% presentaron tres subluxaciones como minimo y el 35% se

tuvieron que intervenir °.

Existen trabajos de largo seguimiento que muestran disfunciones articulares durante la
actividad exigente en las primeras fases para convertirse en discapacidad en simples
actividades bésicas en el futuro "*. Estos estudios sugieren que la evolucién de la lesion
seguirfa la regla de los tres tercios: un tercio de los pacientes sin reconstruccion
compensaban bien su rodilla, un tercio se manejaban con restricciones de su actividad y

un tercio requeria intervencion.

Estos desalentadores resultados en los casos no operados pueden ser atribuidos en
parte a las lesiones asociadas que se suceden en el transcurso del tiempo en estas

rupturas.

Existen segun las series hasta un 70% de lesiones meniscales asociadas. I.a mayorfa de
lesiones producidas en los meniscos a causa de la alteracién mecanica de la rodilla son
en el menisco interno debido a su fuerte insercién periférica y suelen ser longitudinales,
asi como la menos frecuente afectacién meniscal externa suele ser una presentacion
radial en el cuerpo del mismo. Las afectaciones del cartilago y sobre todo en la

superficie del condilo interno son las mas frecuentes %,

La investigacion esta focalizada en el entorno biomecanico de la rodilla después de la
lesion del LCA. Las citoquinas proinflamatorias como la interleuquina-1 y el factor de
necrosis tumoral alfa se encuentran elevadas, y las proteinas antiinflamatorias
protectoras (antagonistas de interleuquina) estan disminuidas. Los niveles de
estromelisina-1 e inhibidores tisulares de metaloproteinasa-1 se encuentran elevados en
muestras de liquido articular entre 6 meses y 18 afios después del traumatismo (lesion

LCA). Estos resultados sirven para especular sobre el probable desarrollo de osteartritis

10

11



INTRODUCCION

Estudios recientes intentan explicar la epidemiologia de la lesién, se implican factores
como el sexo y la altura de la escotadura intercondilea, que es menor en las mujeres, las
cuales presentan mayor frecuencia de lesiones. Las escotaduras mas estrechas también
se relacionan con dolor en cara anterior de la rodilla, asi como alteraciones de la
estabilidad tras reconstrucciones de LCA ', Durante el seguimiento de las lesiones
deportivas en Estados Unidos (National College Athletic Association) se demostrd un
aumento de lesiones en deportistas femeninas comparadas con las masculinas en fatbol
y basquet. Estudios relacionados con el sexo atribuyen el momento del ciclo menstrual
con un aumento del riesgo en las lesiones por no contacto del LCA. Existe una mayor
laxitud ligamentosa hormona-dependiente correlacionandose de forma significativa la
fase ovulatoria con un mayor numero de lesiones y significativamente fue menor en la

fase folicular del ciclo ™.

Todos estos factores y la importancia en su repercusion final sobre la rodilla y la

extremidad hacen del progreso en la investigacion sobre el entorno patolégico del LCA

una herramienta basica para su prevencion y tratamiento.

12
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Anatomia del ligamento cruzado anterior.

Estructura del LCA

Girgis, Marshall, y Al Mojanem en sus estudios publicados en 1975 y 1976 sobre
cadaveres describieron el ligamento cruzado anterior como un ligamento bifasciculado,
que consiste en un fasciculo anteromedial y otro posterolateral, teniendo el origen en la
parte posterior de la superficie medial del céndilo lateral femoral a nivel de la
escotadura intercondilea y bien posterior respecto al eje longitudinal de la diafisis
femoral. La insercion ligamentosa es a nivel tibial, en el platillo tibial inmediatamente
medial a la inserciéon del cuerno anterior del menisco externo en un area deprimida
anterolateral a la espina tibial anterior (Figura 2). Segtn los hallazgos encontrados se
han descrito variaciones morfolégicas, como un tercer fasciculo diferenciado en el
posterolateral. El anclaje tibial es mas amplio y mas seguro que el femoral. A través de
estudios sobre cadaveres que realiz6 Bonnel y publicados en 1984 se pudo calibrar el
ligamento cruzado anterior. El ligamento tiene un tamafio de 31 a 35 milimetros (mm)
de longitud. Junto con el ligamento cruzado posterior conforma el pivote central de la
rodilla. La longitud minima se ha obtenido con la rodilla en extension, rotacion externa
y varo. La longitud maxima se ha medido con la rodilla en flexién de 90°. Las
longitudes maximas y minimas corresponden a grupos de fibras entre las que existen

todas las intermedias (variaciones entre minimo 18 mm y maximo 35mm).

El diametro del ligamento cruzado se midié en tres localizaciones distintas: proximal,
media y distal. Estos ligamentos, que habitualmente se describen como cortos y
gruesos cordones fibrosos redondeados, a menudo adquieren la forma de bandeletas
mas o menos ovoides en su seccion. El didmetro medio del ligamento cruzado anterior
es de 7,9 mm en su tercio proximal, 7,7 mm en su tercio medio y 8,3 mm en su tercio

distal.

13
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Figura 2. Visiéon anatémica (anterior y posterior) del LCA (A#las, F. Netter)
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En el LCA, la superficie de inserciéon condilar es de 1,85 cm? , y la tibial es de forma
ovoide y tiene una superficie de 2,25 cm’. La direccion angular, de frente, en la
extension es de 62,6° y en la flexion, de 67,5°. De perfil, la angulacion en extension es

de 43°, y en la flexién, también de 43°.

El didmetro del ligamento cruzado se midi6 en tres localizaciones distintas: proximal,
media y distal. Estos ligamentos, que habitualmente se describen como cortos y
gruesos cordones fibrosos redondeados, a menudo adquieren la forma de bandeletas
mas o menos ovoides en su seccion. El diametro medio del ligamento cruzado antetior

es de 7,9 mm en su tercio proximal, 7,7 mm en su tercio medio y 8,3 mm en su tercio

distal.

Respecto al ligamento cruzado postetior, en el plano sagital, los dos ligamentos en
extension presentan un angulo similar. En la flexién, por el contrario, el ligamento

cruzado posterior se medializa y el ligamento cruzado anterior se lateraliza. En el plazo

14
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horizontal, en la extensién, ambos ligamentos tienen un angulo similar. Sin embargo,

en la flexion, el ligamento cruzado posterior se verticaliza y el anterior se horizontaliza.

Vascularizacion

La sangre llega a la articulacion de la rodilla a través de las arterias geniculadas superior,
media e inferior. Ia arteria geniculada superior nace inmediatamente anterior a la
arteria poplitea, inmediatamente superior a los céndilos femorales; son dos: la
geniculada superior interna y la geniculada superior externa, que se ramifican por
delante de la rétula. La arteria geniculada media nace de la cara anterior de la arteria
poplitea, dirigiéndose de atras a delante, atravesando la capsula posterior y llega a la
escotadura intercondilea, donde envia terminaciones a los ligamentos cruzados y la
membrana sinovial articular. La arteria geniculada inferior nace de la arteria poplitea, un
poco mas debajo de la interlinea articular; son dos: la geniculada inferior interna y la

geniculada inferior externa que abordan la rétula por delante.

El principal aporte vascular del ligamento cruzado anterior esta relacionado con la
arteria geniculada media, que atraviesa la capsula posterior y entra en la escotadura
intercondilea cerca del anclaje femoral. También contribuye de forma adicional la grasa
retropatelar a través de la arteria geniculada media e inferior. Esta fuente de aporte
vascular es importante cuando se produce una lesion del ligamento. Las inserciones
Oseas juegan un pequeflo papel en la vascularidad del mismo. Segun los trabajos de
Scapinelli y de Davies y col.. se sabe que las inserciones ligamentosas son avasculares y

estan formadas de matriz fibrocartilaginosa

El LCA es una estructura extrasinovial e intracapsular cuyo maximo aporte vascular
esta asegurado por la arteria geniculada media que finalmente discurre por el tejido
periligamentoso y a lo largo de la sinovial del ligamento. Como ya se ha comentado el
aporte vascular es sobre todo desde su zona proximal, quedando alterada al producirse

la lesién debido a que la desinsercion femoral suele ser lo mas comin.

15
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En cuanto a la revascularizaciéon del injerto utilizado en las reconstrucciones
ligamentosas son destacables los trabajos de Unterhauser y col. "* que demuestran en el
tiempo como se produce la angiogénesis desde la periferia hacia el interior del

ligamento.

Inervaciéon

Los nervios destinados a la articulacién de la rodilla provienen de cuatro origenes
diferentes: el ciatico popliteo interno, el ciatico popliteo externo, el obturador y el

crural.

El ciatico popliteo interno presenta tres ramas, que siguen el trayecto de la arteria
geniculada media y el de las dos arterias geniculadas internas. El ciatico popliteo
externo proporciona igualmente tres ramas articulares , que acompanan a las dos
arterias geniculadas externas. La tercera va a la recurrente tibial anterior. El obturador
llega hasta la capsula posterior de la rodilla donde se distribuye. El nervio crural envia

dos ramas, una antero-externa y la otra antero-interna.

El nervio articular posterior, rama del nervio tibial, que a su vez se origina en el nervio
ciatico popliteo interno inerva al LCA. Estudios histolégicos han demostrado que
existen una importante cantidad de fibras nerviosas en los espacios interfasciales que
transmiten el dolor. También se han identificado estructuras nerviosas
(mecanorreceptores) en la superficie sinovial del ligamento y en mayor proporcion en

.. , 1
las proximidades dseas 6,
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Histologia del ligamento cruzado anterior

Estructura conectiva del ligamento

El ligamento cruzado anterior corresponde al tejido conectivo esquelético, el cual
entrafia mas que la biologfa celular, porque las substancias intercelulares no vivas de
estos tejidos son las que tienen un papel importante en la funcién que desempefian.
Por ejemplo la funcién de sostén y soporte de cargas depende de las sustancias

intercelulares.

Las células son importantes en cuanto tienen la misién de formar y conservar dicha
sustancia intercelular, siendo muy importante la forma en que reciben el oxigeno y la

nutriciéon dentro de sus estructuras (ligamentos).

El LCA esta compuesto por haces de colagena orientadas longitudinalmente y a la vez
divididas en subunidades fasciculadas. Se corresponde con tejido conectivo ordinario
denso dispuesto regularmente, es decir, todas las fibras siguen el mismo plano y la
misma direcciéon. En consecuencia la estructura que forman tiene gran capacidad de
traccion y soporte de fuerzas sin alargarse. Casi todas las células del ligamento son

fibroblastos situados entre los haces de coldgena y de forma paralela.

El riego sanguineo dentro del ligamento es casi inexistente, permaneciendo todo el
riego capilar a nivel de la membrana sinovial que lo recubre. Esta presenta una cara
externa articular y otra interna intimamente adherida al mismo. A partir de ésta y de la
angiogénesis posterior a una lesiéon del LCA se produce el intento de reparacion como
ocurre en todos los tejidos de indole conectiva. En una primera etapa, a partir de los
fibroblastos circundantes y de la nueva regeneracion capilar que conlleva la aparicion
de células madre pluripotenciales que se derivaran en fibroblastos, se ira regenerando la
matriz colagena que tendra la misién de ir sustituyendo a la antigua , o en el caso de un

injerto autdlogo, uniéndose e intercambiandose con el paso del tiempo.

17
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La neovascularizacion que acompafia a los fibroblastos en el proceso reparativo va
disminuyendo a medida que el coligeno se va haciendo mas denso y la sustancia
intercelular es mayor. La buena reparacién o integracion de un injerto depende del
tejido conectivo adyacente y una aportacion capilar adecuada. Asi la remodelacion
natural del tejido cicatricial puede ser notablemente eficaz para ayudar a restablece la

.z 17
funcién .

En cuanto al injerto libre de tendén rotuliano, se crefa que de alguna manera seguia
viviendo, aunque lo cierto es que la mayorfa de la sustancia que compone el tejido
conectivo denso es material no viviente. Las células escasas de este tejido
probablemente mueran, pero la sustancia intercelular de las cuales constan
principalmente estos injertos persistan lo suficiente para que nuevas células las invadan
y substituyan a la del transplante. Con el tiempo, reponen gran parte de la sustancia
intercelular con tejido neoformado. Estos injertos autélogos son utiles, no porque
vivan las células, sino porque la sustancia intercelular persiste lo suficiente para brindar
un modelo adecuado para la reposicion por nuevas células que invaden el transplante a

partir del tejido huésped y producen nueva sustancia intercelular segtin se necesita ' .

A nivel de la inserciéon ligamento-hueso existe un tejido de transicién formado por
fibroblastos no ordinarios, sino por fibroblastos con la capacidad de formar matriz
colagena entre las caracteristicas ligamentosas y 6seas (substancia amorfa), siendo su

transiciéon gradual.

Componentes neurosensoriales

Los sistemas sensoriales constituyen la parte del sistema nervioso especializada en
captar, transformar en codigo nervioso y dar significado a los estimulos naturales del

entorno que inciden sobre el organismo.

En las estructuras capsuloligamentosas de la rodilla se encuentran varios tipos de

receptores sensoriales, denominados mecanorreceptores, que son terminaciones

18
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nerviosas aferentes especializadas situadas al final de las fibras nerviosas, que captan

estimulos relacionados con la propiocepcion y la cinestesia de la rodilla.

El estudio de los mecanorreceptores y su funcidon se ha realizado sobre todo con

: : o 1823
animales de experimentaciéon = .

Existen diferentes mecanorreceptores: los corpusculos de Pacini, corpusculos de
Ruffini, las terminaciones libres y los corpusculos de Golgi. Los 6rganos de Pacini son
muy sensibles a pequefias deformaciones debidas a presiones mecanicas, tanto en la
aplicacion como en la retirada del estimulo o en los cambios de tipo cinético. Son
sensores de adaptacion rapida. Los corpuisculos de Ruffini también presentan un
umbral de actuacion bajo aunque de adaptacion lenta ante tensiones y estiramientos de
los tejidos. Detectan posiciones estaticas y dinamicas y durante situaciones prolongadas
2 Se sittan entre la membrana sinovial y el ligamento y en los septos interfasciculares
del mismo '®. Las terminaciones libres reaccionan a estimulos que exceden de aquellos a
los que el tejido esta habitualmente expuesto. Por tanto, captan y transmiten
informacién sobre el dolor. Los corpusculos de Golgi tienen un umbral alto para las
deformaciones mecanicas y pueden sefialar cambios durante periodos prolongados
antes de adaptarse en el nuevo estado de equilibrio dinamico del tejido en que asienta.
Son corpusculos detectores de extension y no responden a la longitud del musculo sino

a la fuerza de estiramiento del mismo.

Diferentes autores han estudiado los mecanorreceptores en cadaveres humanos, a
partir de artrotomias de rodillas en necropsias y amputados, demostrando la rica
inervacion de los tejidos conectivos y sus variados receptores . Los
mecanorreceptores se encuentran principalmente en las regiones proximal y distal del
ligamento, cerca de su insercién en el hueso, mientras que la zona media presenta una

2z 27
concentracion escasa” .
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El nervio articular posterior es la rama aferente principal del LCA. Contiene fibras
nerviosas de los mecanorreceptores del LCA y sale del nervio tibial posterior a nivel del

hueco popliteo.

Estudios histologicos en animales han demostrado en el caso de la utilizaciéon del
injerto autologo con tenddn rotuliano (hueso-tendén-hueso) que las terminaciones

. . iz 28
nerviosas libres y los mecanorreceptores aparecen a los 6 meses de la reconstruccion .

En otros trabajos relacionan la funcién de estos receptores sensoriales con las
respuestas medulares. A nivel de la respuesta muscular las motoneuronas alfa juegan un
papel relativo comparado con las gammaneuronas tras recibir un potencial evocado de
un mecanorreceptor. Asi la respuesta del arco reflejo fusimotor (gammaneuronas) es
extremadamente sensible a cambios mecanicos del ligamento, interviniendo

directamente en la rigidez preparatoria muscular y la estabilidad secundaria de la rodilla

29,30

En el conocimiento histolégico se encuentra la base para poder pensar cuando el
nuevo injerto ligamentoso tendra la capacidad de resistir biomecanicamente las fuerzas
a las que se vera sometido. El espesor de las fibras de colageno y su disposicion en
forma ondulada le daran una resistencia imprescindible ' este autor demostré en
lesiones tendinosas la alteracién del angulo de las fibras de colageno y de su espesor ,

siendo siempre menores.

También Murray estudio los cambios histolégicos tras la ruptura del LCA. Se refiere a
cuatro fases histoldgicas en un intento de reparacion del ligamento, consistente en
inflamacién, regeneraciéon epiligamentosa, proliferacion y el remodelado. La
caracteristica de el LCA es que forma una capa sinovial que impide la correcta
reparacion y en el epiligamento expresa un gen para la actina de la musculatura lisa alfa,
por lo tanto diferenciandose en miofibroblastos, teniendo una funcién retractil en los

: 32
extremos lesionados ™.
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Con relaciéon a los injertos, tanto autégenos como alégenos, existen cambios

histolégicos durante el tiempo™. Estudios en cadiveres muestran cambios en la matriz

extracelular a las 6 semanas, y a los 6 meses se considera la remodelacion ligamentosa
. . . L. . 34

madura para las exigencias biomecanicas en el trayecto articular™. En los trayectos

6seos, es decir dentro de los tuneles, la maduraciéon celular con una completa

regeneracion celular es mas lenta, pudiendo finalizar mas alld de los 2 afios, donde a

partir de este momento no se observan cambios tan importantes.

Aunque la fijacion bioldgica es valida para soportar cargas importantes , el centro del
injerto nunca llega a presentar una celularidad completa, observandose una matriz
colagena sin fibroblastos, los cuales se concentran en la periferia desde donde van
produciendo el material extracelular que dara las propiedades elasticas y de resistencia

al injerto .
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Fisiologia del LCA

Funcién mecanica

La disposicion del LCA con respecto al ligamento cruzado posterior indica que existe
una oblicuidad de uno respecto al otro completamente opuesta, y que ambos se
entrecruzan dos veces, primero en sentido anteroposterior y después en sentido

transversal (Figura 3).

Figura 3. Relacion anatémica de los ligamentos cruzados
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El fasciculo posterolateral del ligamento cruzado anterior se encuentra muy tenso en la
extension de la rodilla, relajandose progresivamente hasta que la flexion llega a los 90°.

En este punto, el fasciculo anteromedial se mantiene en tension.

En su accion de tensar y destensar, el LCA impide movimientos rotatorios extremos
como el interno enrrollando los ligamentos cruzados y el externo que produce un

aumento de la tension de los ligamentos laterales.

Asi el LCA realiza una funcién armonica en todo movimiento flexoextensor de la
articulacién incidiendo en las rotaciones y controlando el desplazamiento anterior de la

tibia respecto al fémur.
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Propiocepcion

Funcion de los mecanorreptores

Los sistemas sensoriales constituyen la parte del sistema nervioso especializada en
captar, transformar en codigo nervioso y dar significado a los estimulos naturales del
entorno que inciden sobre el organismo. La sensibilidad propioceptiva es la que recibe
estimulos relacionados con la posicion, el equilibrio y sus cambios en el sistema
muscular; es recogida por los ligamentos, las articulaciones, los tendones y los
musculos. La cinestesia proporciona informacién sobre el movimiento, las
aceleraciones y deformaciones mecanicas, como presion, inclinacion o elongacion del

tejido.

La rotura del ligamento cruzado anterior no sélo priva de un fuerte elemento
estabilizador, sino que también provoca una denervacién parcial de la articulacion,
debido a la pérdida de su sistema nervioso aferente intraligamentoso. Dicha rotura
determina una disminucién notable de la informacién neurosensorial, propioceptiva y

reﬂeja%.

Por tanto, el estudio de la inervaciéon ligamentosa y de su funciéon en la fisiologia de la
rodilla presenta un interés considerable, asi como la comprensién del cometido de la

., . . . . 7
reeducacion propioceptiva paliativa”.
Los mecanorreceptores se encuentran en las regiones distal y proximal del ligamento y

funcionan como un transductor, convirtiendo un estimulo de tensidon en una sefial

eléctrica, o sea, un potencial eléctrico.
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Tablal. Mecanorreceptores y propiocepcion de la rodilla.

Receptor Localizacion Proyeccién

Pacini Ligamentos, meniscos y capsula  Médula espinal (polisinapsis)
Corteza sensitiva

Ruffini Ligamentos, meniscos y capsula  Médula espinal (polisinapsis)
Corteza sensitiva

Terminaciones libres  Ligamentos, capsula y Médula espinal (polisinapsis)
superficie articular Corteza sensitiva
Golgi Ligamentos, meniscos y capsula  Médula espinal (polisinapsis)
Tendon Corteza sensitiva
Médula espinal (monosinapsis)
Cerebelo
Husos Musculos Médula espinal (monosinapsis)
neuromusculares Cerebelo

Por consiguiente, estas seflales son utilizadas por el sistema nervioso central para

analizar la cinestesia de la articulacion, es decir, posiciéon, movimiento y aceleracion.

Los estimulos fisicos de tensiéon parecen ser transducidos por diferentes
mecanorreceptores (Tabla 1), tanto encapsulados como no encapsulados. Ademas estos
receptores tienen una propiedad fisiolégica que es la adaptabilidad, que se relaciona con
una disminuciéon en la frecuencia de los impulsos nerviosos cuando hay una
estimulacién continuada en un receptor. La rapida adaptaciéon hace que estos
receptores sean los mejores indicadores de la tension en el ligamento, e identifica la

aceleracion, el inicio y el final del movimiento™?.
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1.4.2.2. Funcion muscular

El musculo esquelético se compone de dos tipos de fibras musculares, las estriadas que
son inervadas por motoneuronas alfa y su contraccién proporciona la fuerza motora
del musculo, y los husos neuromusculares, situados en la masa de los musculos
esqueléticos, son receptores sensoriales especializados que actian como detectores de

longitud muscular 8

El huso neuromuscular presenta dos extremos estriados
contractiles y una parte central elastica. Esta inervado por el axén eferente de una
motoneurona gamma, que envia sus ramificaciones a los extremos estriados
contractiles. La inervacién aferente esta constituida por un receptor espiral enrollado

alrededor de la parte central elastica P40

La electromiografia ha sido utilizada como método en la obtencidon de wvariables

cuantitativas demostrando la actividad eléctrica en la funcion muscular. Con esta
prueba no invasiva (se utilizan normalmente electrodos de superficie), se valora cada
grupo muscular por separado en las distintas funciones realizadas por la articulacion. La
amplitud medida en milivoltios y la conduccién en milisegundos son dos de las
variables mas frecuentemente utilizadas en la valoracién de la respuesta muscular, asi
como su relacién con las variables cinematicas de la rodilla pueden ayudar a interpretar
modelos de respuesta muscular normal o adquirida segun el estado funcional de la
articulaciéon. Es conocida la funcién neurosensorial del LCA, su lesiéon va a producir
alteraciones mecanicas y sensitivas enmarcadas en el reflejo propioceptivo de la
articulacién, consecuentemente parece ser que existe una respuesta compensatoria de

los musculos relacionados con la rodilla*.

La proyeccion del huso neuromuscular asciende por la médula espinal y termina en el
cerebelo. La informacién que sale del huso no es percibida por la corteza sensitiva, lo
que indica la importancia de este receptor en la regulacién inconsciente y en el control
de la motilidad. Cada musculo contiene muchos de estos receptores, pero no se
encuentran en ninguna de las estructuras articulares. Todo cambio en la longitud del

musculo se traduce por una modificacién de la tensiéon de su parte elastica, originando
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un influjo corrector en el que la motoneurona alfa constituye la via eferente (Figura 4).

Este dltimo es un reflejo monosinaptico entre la aferencia gamma y la eferencia alfa. *'.

Figura 4. Circuitos neuronales alfa y gamma **.

Bucle alfa
motoneurona, via
eferente

Los husos neuromusculares son muy sensibles a los cambios en la longitud de los

’ 43,4551
musculos ™

. Cuando los husos estan relajados, son selectivamente insensibles a la
extensiéon. Pero cuando las motoneuronas gamma se activan los husos se acortan y

entonces se vuelven mucho mas sensibles a los cambios en la longitud muscular.

La motoneurona gamma esta en relacion con los centros nerviosos superiores. Cuando
el cerebro emite la orden de mover una extremidad, se activan tanto las motoneuronas
alfa como las gamma. Las motoneuronas alfa inician la contracciéon muscular. Si hay
poca resistencia, las fibras estriadas y los husos neuromusculares se contraeran
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aproximadamente por igual y se observara muy poca actividad en los axones aferentes
del huso. Si, por el contrario, la extremidad encuentra resistencia, los husos
neuromusculares se acortarain mas que las fibras estriadas, de forma que los axones
aferentes empezaran a activarse y a hacer que el reflejo monosinaptico de extension

refuerce la contraccion.

A partir de 1960 numerosos trabajos demostraron que la estimulacion eléctrica del
nervio articular posterior, que es la rama aferente principal del LCA, se traduce por una
. 52 , ., .o, .
respuesta registrable en las motoneuronas gamma . As{ surgi6é la hipotesis de una
participacion de los mecanorreceptores ligamentosos en la regulacion del tono
muscular y en el movimiento y en el estado de contracciéon de los musculos

periarticulares, llevaindose a cabo estudios experimentales con animales de laboratorio

19,20,53

Existe una relacion clara entre los impulsos registrados en el huso muscular, de un
musculo sometido a un alargamiento sinusoidal y la tensién experimentada por el
ligamento *. Este reflejo puede ser provocado por estimulos mecanicos de 5 a 40 N,
por lo tanto débiles. Se sabe que es necesaria una fuerza de aproximadamente 2000 N
para provocar la ruptura del LCA, lo cual descarta el hecho de ser un reflejo
nociceptivo al existir un amplio margen entre umbrales. Por esta razén el paciente no
suele sentir dolor al lesionarse el LCA hasta momentos posteriores al traumatismo
cuando aparece el derrame articular. Los reflejos de protecciéon de la rodilla asociados a
los mecanorreceptores son analizados en estudios clinicos y experimentales
demostrando acciones sinérgicas de los grupos musculares afines al LCA. ***. Aunque
también es puesto en duda tan claro papel, como en los trabajos de Pope y cols.,
demostrando que el reflejo protector es demasiado lento para prevenir lesiones,

sirviendo sélo para corregir la inestabilidad, pero no para evitarla™.

La coordinacién entre la musculatura agonista y antagonista se explica con el nivel de
actividad muscular presentada en cada aceleracién y desaceleraciéon del movimiento™,

Cuando se inicia el movimiento o se actua en contra de la gravedad el musculo
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antagonista disminuye su actividad para permitir que el miembro se acelere
rapidamente y obtenga la velocidad requerida, actuando de forma opuesta y
proporcionando mas resistencia cuando el miembro posee una cierta inercia y debe de
frenarse o trabaja a favor de la gravedad. Ademas de la activaciéon de los musculos
isquiotibiales por el reflejo protector ligamentoso-muscular, la rodilla con insuficiencia
del LCA es capaz de activar estos musculos, en subluxacién anterior articular, durante

I s . , : 45,55
una extensiéon maxima del cuadriceps *

. En este estudio la actividad refleja de los
isquiotibiales se debid a los mecanorreptores de los mufiones del ligamento roto y a los

de la capsula articular.

En estudios de fluencia (Creep) del LCA , donde se consiguen elongaciones fisiologicas
del ligamento ( de 3 a 5 mm. en los primeros 5 segundos), antes de recuperarse del
periodo refractario el individuo esta sometido a mayor riesgo de lesionarse debido a
una desensibilizacion de los receptores del propio ligamento con el resultado de un
aumento del nivel de actividad del musculo agonista (actividad electromiografica), por
lo que el equilibrio dinamico de la rodilla queda comprometido . En este trabajo se
recomendaba dejar descansar a la articulacion durante un espacio de tiempo después de
haber estado sometida a tensiones de trabajo importantes (actividad deportiva) para

evitar un dano lesional.

A modo de conclusion, los receptores anaden un rol sensorial al LCA como

estabilizador de la rodilla ***!

, captando estimulos y enviandolos a la médula como sefial
nerviosa especifica. En la médula espinal, los receptores Golgi, a través del circuito alfa,
regulan de forma permanente el estado de contracciéon tonica del musculo estriado
esquelético. Los restantes receptores (Pacini, Rufini y terminaciones libres) intervienen
en el reflejo protector ligamentoso- muscular, en el que la traccion del LCA 1259

desencadena una activacién de los musculos sinérgicos, para mantener la estabilidad,

corrigiendo la inestabilidad provocada por una distorsion sufrida en la rodilla.

Ademas de la proyecciéon medular polisinaptica , la informacién suministrada por estos

mecanorreceptores asciende hasta el tallamo y, de este, a la corteza cerebral, originando
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la percepcion cinestésica total, o sea, de la posicién, la velocidad y la aceleracion
articular®. Son responsables de la sensibilidad propioceptiva consciente, que puede
considerarse epicritica, ya que puede discernir entre grados parecidos de sensaciones

causadas por el ligamento.

Los husos neuromusculares y los corpuisculos de Golgi transmiten su informacién al
cerebelo, respecto a la longitud, velocidad de estiramiento y fuerza del musculo
constituyendo la sensibilidad propioceptiva inconsciente. El cerebelo utiliza esta
informacién para la coordinaciéon del movimiento, produciendo reflejos que facilitan la
precision y el control de la movilidad de la rodilla. En la médula espinal estos
receptores participan en el reflejo de las neuronas gamma y husos neuromusculares
que, dentro del circuito gamma, programan el estado de contraccién tonica del

musculo.

En el momento de la lesién del LCA, existe una perturbacién del circuito gamma y en
consecuencia del circuito alfa. La regulacion de los musculos que afectan el
movimiento de la rodilla se realiza sin tener en cuenta todos los datos mecinicos

. 63 . . . .
articulares™. No obstante, con esta compleja estructura neurosensorial, existen dudas si
tras la reconstruccion del LCA con una plastia biolégica se recupera la funcién
neurorreceptiva normal al mismo tiempo que se produce el remodelado biolégico del
injerto, aconsejando una reeducacién motora coordinada que adecue la respuesta

motora a la nueva situacion sensorial.
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Biomecanica de la rodilla

El concepto de biomecanica ha sido definido de diferente forma por diferentes autores,
es el caso de Hatze la define como el estudio de la estructura y la funcién de los
sistemas biolégicos por medio de métodos de la mecanica. Para el United States
National Comitee on Biomechanichs, la biomecanica aplica los principios y la
metodologia de la mecanica para resolver los problemas relacionados con el hombre y

otros sistemas vivos.

El movimiento humano puede analizarse describiéndolo, es decir, independientemente
de las solicitaciones mecanicas que lo han originado y de las que se originan a partir de
él. A este planteamiento se le denomina analisis cinematico. Por el contrario, si durante
el movimiento se consideran las solicitaciones mecanicas que actian interna y

externamente sobre el sistema en estudio, se entra en el analisis cinético.

Cinética articular

En el estudio cinético de las fuerzas que actian sobre la articulacion de la rodilla son
utilizadas las plataformas de fuerza, que son soportes instrumentados mediante
captadores de fuerza de tipo extensométrico o piezoeléctrico. Registran fuerzas de
reaccion en el momento de producirse el contacto del pie contra el suelo ¢ También
pueden utilizarse las plataformas de presion o podémetros de presion. En estudios
recientes, combinan el uso de camaras de video con plataformas de fuerza donde se
pueden sincronizar los datos obtenidos con la utilizacién de programas informaticos,

pudiendo obtener momentos de fuerza de los grupos musculares extensores y flexores

65

Hay que tener en cuenta algunos conceptos para poder realizar una valoracién cinética

de la rodilla y que por lo tanto van a influenciar en ella:
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Eje anatémico del fémur, que es la linea recta que une la punta del trocanter mayor

hasta el centro de la escotadura intercondilea.

Eje mecanico femoral, que une el centro de la cabeza femoral con el centro de la

escotadura intercondilea.

Eje mecanico tibial, que es la linea que se extiende desde las espinas tibiales hasta el

centro de la mortaja tibioperonea.

Eje mecanico del miembro inferior, el que pasa por el centro de la cabeza femoral,

el centro de la rodilla y el centro de la mortaja tibioperonea.

Fuerzas de equilibrio femorotibial, ya que la posicion estatica absoluta no existe en
el ser vivo, en biomecanica sélo se considera un momento estatico de un cuerpo en
continuo movimiento. Asi, en el estudio de la rodilla se puede realizar
considerandose la postura bipodal o bien monopodal. En posicién bipodal, la
situacién central del eje de gravedad y las lineas de peso en ambas piernas, existe
una tendencia a que la rodilla tienda a girar hacia dentro en valgo. En la estacion
monopodal, para mantener el equilibrio, el eje de gravedad cambia para situarse en
una situaciéon mas descendida y dentro del triangulo de apoyo del pie. A diferencia
del apoyo bipodal, en el que el equilibrio se mantiene pasivamente sélo con las
estructuras 6seas y los ligamentos, en el apoyo monopodal (Figura 5) el peso del
cuerpo se aplica medialmente a la rodilla, y en el momento adductor que genera el
plano frontal, con respeto al centro instantaneo de rotacién, debe ser compensado
por la musculatura que actta lateralmente a dicho centro. Estos musculos laterales
que se oponen al momento aductor del peso corporal son, en orden decreciente en
cuanto a la distancia de su linea de accidén a dicho centro, el tensor de la fascia lata,
el glateo mayor, el vasto externo y el biceps. Cuanto mas lejos se hallen de dicho
centro, mas eficaces resultan como abductores, por dos motivos: por un lado, por
su mayor brazo de palanca y, por otro, por su mas rapida entrada en accién al ser

estirados mas precozmente. En estudios neuromusculares con pacientes que
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presentan una lesion del LCA se han observado patrones adaptativos que alteran la

normal funcién de los musculos del muslo originando cambios cinéticos en la

. 6 7
rodilla® ¢,

Figura 5. Apoyo monopodal. Se observa la distancia entre el centro de gravedad

respecto al centro articular (desviacién varizante).

e Angulo femorotibial mecanico, el angulo femoral mecanico esta formado entre el
eje mecanico femoral y la linea tangente a los céndilos femorales siendo
aproximadamente de 90°. El angulo tibial mecanico esta formado entre el eje

mecanico tibial y la linea tangente a los platillos tibiales, siendo la media normal de

92°.

e Desviaciones varizantes, que corresponde a la distancia entre la linea de gravedad y
el centro de la rodilla, asi como la desviacién varizante intrinseca que es la distancia
entre el eje mecanico y el centro de la rodilla, que es nula en la rodilla normoeje. A
través de este concepto se puede conocer la fuerza ejercida sobre la rodilla durante
la marcha. Durante la marcha su valor varia en funcién de la fuerza ejercida como

describié .

e TFuerzas de cizallamiento sobre el cartilago tibial, segin estudios con la rodilla en

extension la fuerza sobre el cartilago tibial excedia los 600 N, y era inferior a los
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200N con la rodilla a 120°. Segtin el autor de este estudio * la carga en estado
normal es de 25 Kg/cm®. Cuando este cartilago supera los 30-35 Kg/cm® empieza a

degenerar.

Fuerzas laterales en el plano frontal respecto a la cinética femororotuliana, el eje del
cuadriceps y el tendén rotuliano forman un angulo, abierto hacia fuera, en cuyo
vértice se encuentra la rétula. Es el denominado angulo Q, que se mide dibujando
una linea desde el centro de la rétula hasta la espina iliaca antero superior, que
coincide con la linea de traccion del cuadriceps. La direcciéon del tendén rotuliano
esta formada por otra linea que une el centro de la rétula y la tuberosidad tibial
anterior. La media normal del valor de este angulo es de 15°. Aunque si se ajusta el

valor a la variable del género, en los hombres es de 12° y en las mujeres de 16°

(Figura 0).

Figura 6. Angulo y eje femoral. Angulo Q) en varones y hembras.

Comparison of male and female Q angles

Fuerza de compresion en el plano sagital respecto al aparato extensor, Reilly y

Martens " estudiaron la magnitud de las fuerzas del cuadriceps observando que en
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apoyo monopodal la presién aumentaba hasta que la articulacion alcanzaba los 90°
siendo en este momento de hasta tres veces el peso corporal. También es conocido
que la traccion cuadricipital en el movimiento libre de la rodilla produce el mayor

momento extensor con translacion anterior a unos 20-30° de flexion. (Figura 7)

Figura 7. El aparato extensor de la rodilla en posicion de flexion.

Tendén

cuadricipital

Tendon
rotuliano

([raslacion anterior

Cinematica articular

La rodilla se halla compuesta por dos articulaciones: la femorotibial y la femoropatelar.
Los movimientos de una articulacion estan condicionados por su morfologia, por ello

L 71,72
recordaremos algunos detalles anatémicos .

La superficie femorotibial en su parte proximal esta formada por los condilos medial y
lateral, siendo divergentes de delante a atras, resultando un diametro transversal del
extremo distal del fémur mas extenso en la parte posterior que en la anterior. Los
céndilos no son idénticos. El medial estd desviado hacia dentro, y el lateral lo esta

mucho menos hacia fuera. La superficie articular del condilo medial es mucho mas
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larga que la del lateral, y el radio de curvatura de este ultimo aumenta mas rapidamente

que la del interno "(Figura 8).

Figura 8. Divergencia anteroposterior. Asimetria anatémica de los condilos.

En el extremo superior de la tibia se hallan las dos cavidades glenoideas, que son
practicamente planas. La interna es mas larga y excavada, la externa es mas ancha y algo
convexa en sentido sagital. Las espinas tibiales presentan una forma geométrica de
tronco de cono. Al estar situadas en el surco intercondileo contribuyen a dar a la rodilla

cierta estabilidad.

Debido a esta relaciéon discordante entre superficies, donde las cavidades glenoideas
son casi planas respecto a las convexidades de los condilos, se desarrolla una estructura
fibrocartilaginosa llamada menisco. Este eleva los bordes glenoideos ajustando esta

superficie a los condilos.

Los medios de unién de estas dos superficies se hallan constituidos por la capsula
articular, los ligamentos periféricos, el aparato extensor y los ligamentos cruzados.
Estos ultimos son la pieza esencial en la unién femorotibial. La lesion del LCA afectara
a la movilidad de la articulacién produciendo cambios osteoartriticos y lesiones
meniscales con el paso del tiempo ". El anterior se inserta en la superficie preespinal de
la tibia, y se dirige hacia atrés, lateral y proximal insertandose en el condilo femoral
externo. Ambos ligamentos se torsionan en sentido contrario forzados por la
otientacion sensiblemente perpendicular de sus areas de insercion (Figura 9). Durante
la flexiéon son las fibras anteriores las que permanecen tensas, ayudando en cierta

medida a la accién del cruzado posterior.
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Figura 9. Diferente tension en las fibras del LCA. (Sakane, 1997)

0 deg. flexion 20 deg. flexion

1.5.2.1. Movimiento femorotibial

La articulacién femorotibial presenta tres movimientos: la flexoextension en el plano
sagital en torno al eje transversal, la rotacién de la tibia en torno al eje longitudinal, y
los movimientos de lateralidad, apareciendo estos dos dltimos cuando la articulacién no
esta en extensiéon completa. Estudios cinematicos demuestran que el LCA proporciona

una estabilidad primaria rotacional y anteroposterior a la rodilla ",

Yagi y col. 7 estudiaron sobre cadiver comparativamente como afectaba a la
biomecanica la reconstrucciéon del LCA respecto al LCA integro, y observaron que las
traslaciones anteroposteriores asi como las fuerzas in situ del ligamento se restablecian
para parecerse a las del LCA normal. En cambio cuando seccionaban el LCA se

alteraba claramente el desplazamiento anteroposterior y rotacional de las superficies
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femorotibiales y no se conoce bien si tras la reconstruccién del LCA se logra establecer
la coordinaciéon entre los momentos de fuerza de los grupos musculares flexores y

. . . 76.77
extensores y el movimiento articular™"".

La extension de la rodilla es fisiologica en posicion bipodal, acompafiandose de una
rotacion externa de la tibia sobre el fémur que estabiliza pasivamente la rodilla incluso
sin la necesidad de los musculos, es el autoatornillamiento en extension de la rodilla. La
flexion activa alcanza los 140° si la cadera esta en ligera flexion y sélo llega a 120° si la
cadera se encuentra en extension. De forma pasiva llega a 150-160° sélo limitada por la

resistencia blanda de las masas musculares.

La flexoextension de la rodilla no es un simple giro de los céndilos sobre las superficies
tibiales, porque en 1836 Weber y Weber demostraron que el condilo se desplaza y
rueda a la vez sobre la cavidad glenoidea. La proporcion entre rodamiento y
deslizamiento no es la misma en toda la flexoextension. Actualmente existen estudios
in vivo con analisis por imagen de este mecanismo, llamado por los anglosajones Ro//
Back . Inicialmente desde la extensién el condilo sélo rueda para lentamente empezar

a deslizarse y asf acabar los ultimos grados de flexién solo deslizandose.

Al mismo tiempo se produce una rotacién axial, en extensiéon completa la tibia se
coloca en rotacion externa en relacion al fémur, mientras que en flexién maxima lo
hace en rotacién interna. En la rotacidén externa-extension el céndilo externo avanza
sobre la cavidad glenoidea, mientras que en la rotacién interna flexion el condilo

, . . ; . : 79,80
externo retrocede. Asi el eje axial varia segun el balance articular presentado ™.

Estudios comparativos entre pacientes lesionados del LCA y sujetos sanos demuestran
patrones de rotacion y traslacion alterados en forma de traslacion paraddjica anterior al
iniciarse la flexiéon para recuperar su desplazamiento posterior en avanzadas fases de la
flexién, y una disminucién en las rotaciones tibiofemorales determinadas por la

. ., 1-
ausencia de tension del LCA 1%,
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Durante estos movimientos de los céndilos sobre la superficie tibial los meniscos se
deforman, as{ el externo se desplaza mas al ser mas moévil con una perfecta
sincronizacién con los condilos. El ligamento cruzado anterior tensa su porcion
posterolateral cerca de la extension y se vuelve mas laxo a medida que se acerca a los
90°, siempre con la misién de evitar el desplazamiento anterior de la tibia sobre el
témur. Este enrollamiento de los ligamentos cruzados limita las rotaciones maximas
durante la flexoextensién ™. La rotacién varfa entre individuos (35-40°) desde la

extension a la flexion.

La rotacion y traslacion asociada femorotibial ha sido estudiada con uso de imagenes
(RMN) pudiéndose describir un mapa de contacto entre los condilos y la tibia durante
la flexoextension y compararlo con las rodillas deficientes de LLCA. Se describen
comportamientos alterados y a la vez diferentes dentro de un rango de flexion
(primeros 30° y a partir de 30° a 90°) que implican directamente al LCA en el

mecanismo de atornillamiento de la rodilla ®.

La inclinacion lateral se produce con el fémur fijo y la pierna en semiflexion. Estos
movimientos son mas limitados que los de rotacién y no superan los 3 mm, tampoco

existen en la maxima flexién y extension.

Movimiento femoropatelar

Este mecanismo lo componen estructuras oseas (condilos femorales y rétula),
musculares (cuadriceps) y tendinosas (tendén rotuliano). El tendén rotuliano y el eje
femoral forman un angulo cuyo vértice es la rétula, este es maximo con la rodilla en
extension. La superficie de contacto femoropatelar presenta grandes diferencias entre
individuos. Esta relacion esta condicionada por la morfologia, la carga, la direcciéon de

traccion y el tamafio de la rétula.
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1.5.2.3. La rodilla durante la marcha

La rodilla condiciona de forma determinante el desarrollo de la marcha normal.
Pequefios grados de movimiento en la rodilla procuran cambios significativos en la
posiciéon del tronco o del pie. Esta articulaciéon conjuga dos funciones biomecanicas,
una la de proveer estabilidad durante el apoyo en la marcha y la otra es la movilidad

que permite acortar la extremidad durante la fase oscilante del ciclo de la marcha.

Durante la marcha la rodilla presenta movimiento en los tres planos del espacio: en el
sagital el movimiento principal es la flexoextension, que es de aproximadamente de 60°%
en el transversal existe una rotaciéon de unos 8°, y en el frontal presenta un movimiento

de abduccién-aducciéon también de unos 8° *.

En el momento en que la extremidad contacta con el suelo la rodilla se encuentra
practicamente en extension, con soélo unos 7° grados de flexiéon. Inmediatamente
después la rodilla se va flexionando, al tiempo que el pie se apoya completamente en el
suelo(estancia). Hsta primera flexién, de unos 10° es provocada por la acciéon de
palanca que se crea al contactar el talén con el suelo y su funcién es amortiguar el

impacto que se produce al chocar el talon.(Figura 10)

Figura 10. Grafica de las fases de la marcha.
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A continuaciéon la rodilla vuelve a extenderse alcanzando su grado maximo de
extension, con solo 5 de flexion durante la fase de apoyo monopodal. Asi se consigue

una posicion estable de la extremidad en la fase que ésta soporta todo el peso corporal.

Al finalizar el perfodo de apoyo e iniciarse el periodo oscilante, la rodilla inicia su
segundo periodo de flexion, que llega aproximadamente hasta los 65°. Esta flexién de
la rodilla sirve para acortar la longitud de la extremidad oscilante en su recorrido de

atras hacia delante.

En la segunda mitad del periodo oscilante la rodilla realiza nuevamente un movimiento
de extension, para contactar otra vez con el suelo e iniciar el siguiente ciclo de la

marcha.

Durante el ciclo de la marcha la extremidad inferior realiza un movimiento de rotacién
en el plano transversal que estd en relacion con la carga: desde el momento del
despegue, en que la extremidad deja de soportar peso, hasta el momento en que lo
carga del todo cuando el pie el pie apoya totalmente en el suelo, existe un movimiento
de rotacién interna. Desde la maxima carga hasta la fase oscilante realiza un
movimiento de rotacion externa. Los movimientos de rotacién tienen diferente
amplitud segun los diversos segmentos de la extremidad inferior. En el momento de
maxima carga el fémur rota mas que la tibia, produciéndose el autoatornillamiento. En
los casos de déficit del LCA la rotacion externa en el momento del contacto del talén
es menor, afladiéndose una disminucién de la actividad cuadricipital que provoca una
preponderancia de la musculatura agonista del LCA que exagera el defecto rotacional o
No se conoce bien si este sistema de autoatornillamiento se restablece completamente

tras la reconstruccion del LCA con una plastia biolégica87’88.

La funcién muscular ayuda a coordinar todos los movimientos, asi el cuadriceps sirve

para amortiguar la flexion de la rodilla y, a continuacion, iniciar la extension. La accion
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del recto anterior al final del periodo de apoyo y al inicio de la fase oscilante sirve para

impulsar la pierna hacia delante, uniendo su accion a la de los flexores de la cadera.

La influencia del sexo en la biomecanica de la marcha ha hecho trabajar a cientificos en
la linea de descubrir ciertas diferencias que hacen mas susceptible de lesién a mujeres

89-92
que 2 hombres ™.

Durante el periodo de oscilacién, al principio la pierna se extiende por el efecto de la
fuerza de la gravedad vy, posteriormente, vuelve a entrar en accién el cuadriceps para
estabilizar la rodilla en extensiéon. En cuanto a la musculatura flexora, los gemelos se
contraen cuando la rodilla estd en su primer perfodo de extension, amortiguando este
movimiento e iniciando posteriormente la flexion al final del periodo de apoyo. El
sartorio actia desde el final del periodo de apoyo hasta la mitad del periodo oscilante,

contrayéndose especialmente cuando la rodilla alcanza su maximo grado de flexion.

El biceps, el semimembranoso y el semitendinoso trabajan al final del perfodo de
oscilacion frenando la extension de la rodilla y desacelerandola antes de su contacto
con el suelo. Estos musculos se contraen al principio de la fase de apoyo, en la que se

produce la primera fase de la marcha.

Desde que finaliza la accion de los gemelos hasta que empieza la accién del sartorio no
existe ningun musculo que flexione activamente la rodilla, por lo que puede suponerse
que esta continua su flexiéon pasiva empujada por el despegue del talén del suelo y por

la flexién de la cadera.

En la forma en que la actividad cuadricipital produce una tracciéon sobre el LCA |,
durante la marcha existird una tension en relaciéon a los grados de flexion de la
articulacion, asi se ha publicado que el LCA a partir de los 60° no recibe traccién
cuando se estimula el cuadriceps, siendo esta importante en los primeros grados de

flexion hasta los 45° 7,
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Fisiopatologia del LCA

La lesion del LCA puede producirse por dos mecanismos, por contacto directo o, mas
frecuentemente, sin contacto (aproximadamente el 70%) ° durante actividades que los
deportistas consideran rutinarias en sus practicas deportivas. Esto implica que hay
factores intrinsecos que llevan a la ruptura del LCA. Para que se produzca la lesion del
LCA debe existit una fuerza excesiva en forma de traslacion anterior tibial o de
rotacion del fémur sobre la tibia”. En el primer caso, la tibia puede desplazarse
anteriormente durante la activacion cuadricipital la cual no es equilibrada por la
activacion de los isquiotibiales % Tos pacientes describen sus lesiones cuando realizan

acciones como aterrizar, parar y al cambiar subitamente de direccion.(Figura 11)

Figura 11. Lesion del LCA tras una fuerza anterior

La rodilla se encuentra la mayorfa de veces cerca de la extension cuando se produce la
lesiéon. Mecanicamente el angulo entre el tendén rotuliano y la tibia aumenta a medida
que se acerca la rodilla a la extensiéon completa, lo que produce una ventaja del
momento cuadricipital (fuerza extensora). Durante las maniobras de recortes, giros, los
atletas tienden a hacerlo con la articulacién cerca de la extension completa (0°-20°)
cuando el cuadriceps esta activo y los isquiotibiales no pueden realizar una actividad

compensadora.
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795 que describen al LCA como el primer

Son conocidos los estudios de Noyes
estabilizador ante el desplazamiento anterior de la tibia, y ademas, posibilita el llamado
efecto de atornillamiento de la articulacién en la extension. En movimientos de varo-
valgo y rotacionales se convierte en un estabilizador secundario. I.a cinematica articular
queda afectada, ocurriendo subluxaciones y produciendo fuerzas de cizallamiento que
afectaran a otras estructuras como los meniscos y el cartilago **”" (Figura 12). Cerca de
la extensién la porcidon posterolateral se encuentra mas tensionada, y al aumentar la

flexién se produce una carga mayor sobre la porciéon anteromedial. Durante la

movilidad pasiva el LCA se encuentra menos tensionado entre los 30° y 40°.

Figura 12. Lesiones asociadas al curso de una inestabilidad de rodilla. En la izquierda

una lesién meniscal. A la derecha defecto cartilaginoso.

In vivo las fuerzas a nivel del LCA dependen del balance articular de cada momento,
trabajando cada una de sus fibras durante todo el recorrido, variando en funcién de que
porcién del ligamento se trate y en qué posicion y direccion actie la fuerza *. De estos
mecanismos se ocupan los tests tensiles que intentan dirimir las fuerzas a las que

trabaja el LCA.

Ha sido demostrado que el LCA normal recibe carga por traccién durante todo el
balance articular de la rodilla, resistiendo fuerzas que causarfan la traslacién anterior de

la tibia sobre el fémur, y en menor grado, resistiendo fuerzas y momentos que
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, ., ., . ., 9 .
causarfan rotacién y abduccién tibial durante la flexion *. Esto se consigue tras el

reclutamiento de diferentes fibras del ligamento en el movimiento de flexo extension .

Esto ayuda a definir los mecanismos de lesion del LCA, que se debe originar a nivel de
la parte del ligamento que esta tensionada en el momento de producirse la fuerza
lesional (a menudo se trata de la porcion posterolateral que se encuentra traccionada en
ligera flexion) '". Adicionalmente, debido a esta forma de ir tensionando las fibras del
LCA, las lesiones se producen de diferentes maneras y con diferentes cargas en el
momento de la lesién. En otras palabras, la maxima fuerza a nivel del ligamento no

deberia de tener un valor fijo.

Asi, el test de Lachman, estd basado en el reclutamiento fibrilar del LCA **° con la
rodilla en ligera flexién, la posicion en que los estabilizadores secundarios se
encuentran mas laxos y que de forma mas efectiva revela la lesion del LCA al no resistir

la fuerza anterior. (Figura 13)

Figura 13. Maniobra de Lachman

Otro aspecto a tener en cuenta, aunque con datos estimados variables, es la relativa
poca solicitacion del LCA durante actividades rutinarias en la vida diaria. Sélo el 20%
de su capacidad de resistencia(aproximadamente) es utilizada '"'. El LCA al ser

sometido a cargas por fuerzas externas o musculares, probablemente sélo se acerca a su
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capacidad de ruptura (aproximadamente 2500 Newtons en jévenes adultos™”) en

contadas ocasiones durante las actividades diarias.

Estudios in vitro e in vivo *"'"' han demostrado que las situaciones que en la vida diaria
pueden producir una lesion ligamentosa son la extension potente del cuadriceps 0
moviéndose la rodilla desde los 40° a la completa extension, la hiperextension de la
articulaciéon y la excesiva rotacién interna junto a un mecanismo de varo tibial o la

rotacion externa asociada a un valgo tibial.(Figura 14)

Figura 14. Diferentes mecanismos lesionales del LCA. (ADAM, multimedia enciclopedia.
2017)

A < 7
ACL injuries occur when
bones of the leg twist
in opposite directions

Inh xtensi Tibia moving foward
M iyperextoniion under the femur

El LCA tiene por tanto un comportamiento complicado debido a su estructura y
otientacién, presentando como todo ligamento una capacidad viscoelastica. Esta
permite que el ligamento pueda disipar la energfa que recibe ajustando su longitud y la
distribucién interna de la carga . En terminologfa clinica, significa que el LCA es

. . s . . : 103
capaz de a]ustarse mlcroscoplcamente a tensiones internas quc vayan aconteciendo .

Existen también causas relacionadas con el sexo. Se cree que el aumento en el riesgo de
lesiéon sobre el LCA en mujeres este asociado a unos factores intrinsecos como un

11,104

angulo QQ aumentado, disminucién de la escotadura intercondilea , un aumento de

la laxitud articular '™ y la influencia hormonal >, Los factores extrinsecos se refieren a
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la fuerza muscular, la diferente forma de activarse el musculo y los patrones utilizados

: : 91,92,102,106-108
en maniobras como aterrizar y recortar durante la carrera "~ (Tabla 2).

Tabla 2. Factores de riesgo en la lesion del LCA

Intrinsecos Extrinsecos
Angulo Q aumentado Fuerza muscular
Escotadura intercondilea estrecha Patréon de activacion muscular
Aumento de laxitud Estrategia de aterrizaje y recepcion
Influencia hormonal Superficie de juego

Un foco actual en la investigacién ha sido sobre la cinética y cinematica de la
extremidad inferior mientras el sujeto realiza maniobras atléticas, que parecen estar

relacionadas con las lesiones del LCA.

Boden y col. * estudiaron los mecanismos lesionales sobre una amplia muestra de
deportistas a los cuales se les pregunt6 si habia habido algin contacto durante la lesion,
la posicion del pie, la direccion de la rodilla al colapsarse, la direccion y giro del cuerpo,
asi como se valoré la flexibilidad de los isquiotibiales, el recurvatum de la rodilla y

también se usaron imagenes registradas con video.

Los autores encontraron un 30% de lesiones por contacto, el deporte mas afectado fue
el basquet, seguido del futbol. La media del angulo de la rodilla fue de 21° aunque se
encontraron un rango lesional desde los -10° a los 110°. La desaceleracion fue la causa

mas comun y con el pie fijo en el suelo.

Tras valorar la flexibilidad de los isquiotibiales s6lo tres pacientes no llegaron al suelo
con los dedos de las manos y la extremidad en extensioén, demostrando una elasticidad
muscular del grupo agonista al LCA que podria impedir un cajén anterior en un
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momento de stress de la rodilla. En una gran mayoria de los pacientes existi6 una
rotacion tibial siempre opuesta al giro del cuerpo, y en todas las maniobras de caida
sobre el pie se asocid la lesion con un mecanismo de varo, valgo o hiperextension,

muchas veces con un desequilibrio previo del cuerpo.

Segin Woo y col. * la fuerza resultante de la actividad cuadricipital a nivel del tendén
rotuliano en el momento de contactar el pie en el suelo excéntricamente podia llegar a
los 5000 N, durante la carrera y los giros estas cargas llegan a 2000 N ', la cual esta

cerca de la dltima carga tensil del LCA.™,

El control motor esta relacionado con posturas y estrategias que ponen en riesgo el
ligamento ’, asi en una maniobra rapida de la extremidad inferior se producen cambios
angulares y desequilibrios de la rodilla y de la cadera que necesitan ajustes musculares

que aumentan el riesgo de lesion del LCA.
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Tratamiento de la insuficiencia del LCA

La fundamental razén para la reconstruccion del ligamento cruzado anterior es que la
historia natural de las lesiones completas del ligamento tratadas conservadoramente
conlleva a una creciente inestabilidad sintomatica con recurrentes lesiones y dafio a los

meniscos y cartilago *.

Existen discrepancias al revisar las causas de los diferentes procesos que siguen los
pacientes aduciendo que podrian estar relacionadas con las diferentes formas de evaluar
las inestabilidades, las diferentes combinaciones en los mecanismos compensadores
que utilizan los pacientes, diferentes programas de rehabilitacion, o simplemente las

diversas demandas fisicas y espectativas de diferentes muestras poblacionales'”'".

La progresion de la osteartrosis parece ser variable como demuestran en seguimientos a

. 7,8,10,46,47. 111
medio y largo plazo algunos autores ">

). La progresion de la artrosis esta en
relacién  a la existencia de lesion meniscal, y la preservacion del menisco asegura una
mejor estabilidad por lo que autores dan mucha importancia a este dato a la hora de
indicar cirugia reconstructiva . En el momento de decidir la intervencién del paciente,

seran, sobre todo, los adultos jévenes altamente competitivos y que participan

anualmente durante gran cantidad de horas en deportes con maniobras de pivotaje.

Si no hay otras contraindicaciones de mayor indole, no existen limitaciones claras a la
hora de decidir si un paciente es tributario de una intervenciéon de LCA. Asf una vez
decidido el tratamiento y haber sido seleccionado el paciente, el momento exacto de la
reconstruccion es motivo de controversia. Se puede argumentar intuitivamente ” que
para prevenir lesiones posteriores y minimizar el tiempo de rehabilitaciéon serfa
conveniente realizar la intervenciéon inmediatamente, aunque esta decisiéon conlleva un
aumento de artrofibrosis y pérdida de movimiento. Por esta razén se sugiere de una
forma aceptable la indicacién de cirugia cuando la fase inflamatoria inicial ha acabado y

la articulacién ha restaurado su movilidad completa. La incapacidad para predecir la
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respuesta individual a la reparacion tisular y la optimizacion de las respuestas titulares

para maximizar la estabilidad sin causar una pérdida de movilidad todavia sigue siendo

un reto.

El procedimiento reparativo del LCA ha seguido diferentes opciones:

Reparacion primaria de la lesiéon aguda que con el tiempo parece fallar, asi autores
legendarios como Palmer, O’Donogue, apostaron por este tipo de reparaciéon en
los afios 1950. Aunque a corto plazo los resultados fueron esperanzadores, muchos

trabajos demostraron un gran porcentaje de fracasos a largo plazo '

Reparaciéon primaria con soporte artificial colocado intraarticular desde un tanel
tibial hasta la situacién superior y posterior en el céndilo externo. Sin embargo los

resultados no mejoraban en mucho a la sutura primaria.

Otra forma de reparacion consiste en la combinacién de la plastia extra articular
lateral a través de la técnica descrita por Lemaire o Macintosh que consistia en
utilizar una parte de la cintilla iliotibial sin desinsertarla de su origen distal y pasatla
tras el ligamento lateral externo por un tdinel subperiéstico en el condilo femoral
externo y aplicarla sobre si misma distalmente. Segun O’Donogue, esta técnica con
el paso del tiempo perdia eficacia porque no es anatémica ni funcional respecto a la

biomecanica articular.

Ligamento artificial, que tuvo una gran acogida, pronto se demostrd que esta lejos
de ser el mejor tratamiento debido a su alta casuistica en re-rupturas y de

artrofibrosis .

Reconstruccion intraarticular con plastia autéloga o aloinjerto, que se ha convertido

en la mas popular y con mejores resultados en la actualidad'*'* (Figura 15).
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Figura 15. Técnica quirurgica de reconstruccion articular

ILa pobre capacidad reparadora del LCA observada clinicamente y confirmada en
multiples experimentos in vivo y en in vitro han dirigido a los cirujanos a realizar la
reconstruccion del LCA en lugar de la reparacion. Estudios recientes han demostrado
en cadaveres de humanos jovenes la carga tensil ultima y la rigidez del complejo tibio-

femoral-LCA, siendo de 2160+157 N y 242+28 N/mm, respectivamente %,

El injerto autdlogo (hueso-tendén rotuliano-hueso) tiene la ventaja de tener una carga
tensil similar al LCA original, aproximadamente de unos 2300 N, y una rigidez de 620
n/mm y la posibilidad de ser fijado rigidamente debido a sus extremos 6seos (700 N)
*. BEste injerto se ha convertido en el mas popular una vez los injertos artificiales
fracasaron ''. La ventaja del injerto autélogo con respecto al aloinjerto es la baja
incidencia de reacciones inflamatorias adversas y transmision de enfermedades (Figura

16).

Recientemente, también ha aumentado el uso de tenddén isquiotibial como injerto,
disminuyendo la morbilidad de la zona donante. La evolucién en el uso del tendén
semitendinoso ha pasado de ser un unico tendén a una cuadruple plastia, combinando
el muasculo semitendinoso y el recto interno. La carga tensil ultima de esta combinacién
es de 4108 N ™. Las desventajas de este injerto son la cicatrizacion dentro del tinel

, < ey, 7 12 :
6seo y la fijacién en sus extremos no 6seos' ™ (Figura 17).
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Figura 106. Injerto del tipo hueso-tendén rotuliano-hueso. ( Nucleus communicat. 1994)

. Patell
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Tibial
tubercla

El injerto de tendén cuadricipital también es utilizado para reconstruccion del LCA, los
estudios biomecanicos demuestran una buena capacidad de resistencia de hasta 2352 N

(Tabla 3). Se ha convertido en una alternativa, especialmente para las revisiones y

lesiones de multiples ligamentos '*'**,

Los estudios con animales parecen demostrar una mejor integraciéon del autoinjerto

versus el aloinjerto, en cambio estudios clinicos parecen avalar a ambos métodos ™.

51



INTRODUCCION

Tabla 3. Carga tensil dltima del LCA intacto y de los injertos mas utilizados

Tipo de injerto Carga tensil ultima(N)
LCA intacto 2160 + 157
Hueso-tendén rotuliano-hueso (10mm) 2376 + 151
Tendon semitendinoso sencillo 1216 + 50
Cuadruple tendén isquiotibial 4108 £+ 200
Tendon cadricipital (10mm) 2352 + 495

En la reconstruccion del LCA, la situacién correcta del injerto es de vital importancia
para su futuro. Con el conocimiento del funcionamiento de cada fasciculo del
ligamento, un buen nimero de investigadores abogan por una colocacién en la parte
mas posterior de la inserciéon original del LCA, cerca de la inserciéon del haz
posterolateral, reproduciendo de la mejor forma la funcién normal del LCA "' T.a
tension inicial del injerto es motivo de controversia, asi como la fuerza con la que

trabaja (LCA) durante las actividades diarias es todavia desconocida.

La fijaciéon del injerto es otro importante factor a considerar. El hueso-tendén
rotuliano-hueso permite una fijacién rigida de los extremos 6seos dentro de los tuneles,
y la integracién se produce de forma similar a la consolidacién 6sea **'*’. Los injertos
puramente tendinosos tienen un comportamiento diferente en su integracion cicatricial

: ’ 35,132
intratinel >,

Con el advenir de programas de rehabilitacion acelerada, ha aumentado la demanda de
.., 1 , R

una fijacién que soporte unas cargas mayores . Los métodos de fijaciéon se pueden

dividir en directos e indirectos. Los directos son los tornillos interferenciales, grapas,

agujas o tacos transversales. Los indirectos incluyen las cintas de poliéster, y suturas
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unidas a un poste (tornillo o grapa). Estas fijaciones pueden soportar cargas que

difieren entre los 200N y los 1600 N. (Tabla 4)

Tabla 4. Carga tensil tltima de diferentes tipos de fijacion *

Tipo de fijacion Soporte tensil maximo (IN)
Indirecto

Lazo de poliéster unico 37548
Lazo de poliéster doble 612-651
Directo sobre tejido blando
Tornillo interferencial metalico (7mm) 242490
Tornillo reabsorbible (7mm) 341+163
Técnica cross-pin (animal) 725-1600

Directo sobre hueso
Tornillo interferencial metalico (7mm) 6404201
Tornillo interferencial metalico (9mm) 276-436
Tornillo interferencial metalico (11mm) 302
Tornillo interferencial metalico (13mm) 328
Tornillo interferencial metalico (15mm) 328
Tornillo reabsorbible (7mm) 330-418
Tornillo reabsorbible (9mm) 565
Grapas 588

El tornillo interferencial es el mas utilizado para la plastia hueso-tendén rotuliano-
hueso. Muchos estudios de investigacion se han centrado en la importancia del tamafo
del tornillo, de la divergencia y de la direccion del mismo en su localizaciéon. Estos
estudios han demostrado que la divergencia puede afectar significativamente la ultima
carga de soporte del injerto. En un estudio sobre animales, 15° de divergencia o

. . . ; 133
superior disminufan las fuerzas de soporte hasta un 50% ',

El cirujano actual debe poder ofrecer diferentes alternativas en cuanto al tipo de injerto

a utilizar, dependiendo de qué tipo de paciente estemos tratando. El hueso-tendén
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rotuliano-hueso es a menudo seleccionado para deportistas jévenes que realizan una
gran actividad, dadas las caracterfsticas de rigidez, soporte y durabilidad™'. Este tipo

de injerto permite una pronta realizacion de la actividad deportiva.

Otro punto que ha evolucionado durante los tltimos 30 afios ha sido el uso de técnicas
de abordaje poco invasivas, que estan dirigidas a disminuir la cicatrizacién excesiva
articular, menor exposicion del cartilago articular y limitar el trauma sobre el

mecanismo extensot.

Cuando se comparan el uso de una sola incision versus doble incision en el abordaje de
la reconstruccion del LCA, sélo se revelan pequefias diferencias en los resultados
finales "**. Los beneficios potenciales de la incisiéon unica son el aspecto estético, menor
dolor postoperatorio y potencialmente una recuperacion mas rapida. El uso de una sola
incisién puede complementarse con una trocleoplastia para poder acceder a un mejor

abordaje de la parte posterior del fémur'®.

La localizacion de los tineles 6seos es importante para restaurar la anatomia del LCA,
por lo tanto limitar al maximo el déficit de extensién por compromiso del injerto con la
escotadura intercondilea, no constreflir la rodilla, no perder grados de movimiento y
hacer fracasar el nuevo ligamento. El error mas frecuente es la colocacién anterior del

tunel tibial, este debe realizarse en la parte posterior de la antigua inserciéon del LCA

129,134

En la parte femoral, el tinel deberia ser fresado en la posicion de las 10 o las 11 horas
para la rodilla derecha y ala 1 o las 2 horas para la rodilla izquierda, e inmediatamente

anterior a la posicion “over the top”, dejando a 1 o 2 mm. la cortical 6sea posterior.

El tanel tibial se inicia ligeramente anterior al punto medio entre la tuberosidad tibial
anterior y el borde posteromedial de la tibia. Este tunel se dirige con una angulacién de
45° a 55° hacia la parte posterior de la huella del LCA. El objetivo es colocar la aguja

gufa paralela a la linea de Blumenstaat con la rodilla en extension i
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Existe cierto debate relacionado con la posicion de la rodilla en el momento de realizar
la fijacién del injerto. Aunque la fijacion del injerto con la rodilla situada con pocos
grados de flexiéon proporciona poca laxitud en el test de Lachman, la rodilla normal
presenta cierta laxitud antero-posterior. Algunos cirujanos realizan la fijaciéon con la
articulacion completamente extendida para evitar déficit en los ultimos grados de
extension, otros practican ésta con ligera flexion porque produce la maxima tension. La

mejor posicion de la rodilla para la fijacion del injerto todavia debe ser determinada 8

Rehabilitacion

Es reconocido de forma generalizada que la rehabilitacion es crucial para que el
tratamiento de la lesiéon del LCA sea un éxito. Aunque muchos aspectos de los
programas de rehabilitacion siguen siendo objetivo de controversia, la evidencia actual
apoya el concepto de que una rehabilitacion intensiva puede ayudar a prevenir una
artrofibrosis y restaurar la fuerza y la funcién de una forma precoz. Ha sido remarcada
la importancia en la recuperaciéon de la completa extension en los casos de uso del
tendon rotuliano como injerto, aquellos pacientes con lesiones asociadas de otros
ligamentos, procedimientos agudos o semiagudos y aquellos que estén desarrollando

. 135
problemas a nivel patelofemoral 12,104,135

Los limites de stress, fuerza, frecuencia y duracion, a través de los cuales, un protocolo
de rehabilitaciéon acelerada pueden perjudicar a una articulacion en proceso de
curacion, siguen siendo causa de estudios. Los injertos usados siguen un proceso
biolégico durante meses que los hacen mas débiles e incluso la remodelacién completa

sigue durante aflos.

Existe cierta preocupacion ante determinados protocolos de rehabilitacion en relacion a
que ejercicios contra resistencia del grupo muscular cuadricipital ponen en riesgo el

LCA, particularmente en los dltimos grados de extensiéon y cuando la extremidad no
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esta realizando ningun apoyo. Estos ejercicios, con o sin pesos, han sido denominados

ejercicios de cadena abierta.”,

En un esfuerzo para proteger el LCA durante los ejercicios del aparato extensor, se ha
sugerido la realizaciéon de la fuerza con el paciente derecho, por lo tanto, realizando
carga axial sobre la rodilla y protegiendo el injerto con las estructuras periféricas que
también estabilizan la articulacién'’. Estos ejercicios son los llamados de cadena

cerrada.

Estudios clinicos con ejercicios de cadena cerrada han sido llevados a cabo, no
resultando diferentes significativamente con los ejercicios de cadena abierta en el
momento de solicitar al LCA *. La verdadera repercusion de los ejercicios de
rehabilitacién sobre una probable elongacion o debilitacion del injerto, o por el

contrario, si estimulan su integracién, no es del todo conocida.

El entrenamiento propioceptivom’m durante la rehabilitacion en la reconstrucciéon del
LCA ha sido reconocida sobre la base de la teorfa y de la evidencia empirica.
Desafortunadamente los estudios clinicos sobre programas de rehabilitacién han sido

140,141

realizados de forma muy variable con un poder estadistico pobre , por lo tanto, la

. . . 499142
controversia sobre los mismos persiste "~

Estudios comparativos entre los dos regimenes de rehabilitacion han sido llevados a
cabo no demostrando diferencias significativas en laxitud y funcionalidad 81 aunque los
ejercicios de cadena cerrada se han ido imponiendo por reproducir mejor las tareas de

. . . . ., 143
trabajo diarias y no sobrecargar la articulacién femoropatelar ™.

En la rodilla reconstruida por lesién del LCA, hay dos momentos en los que el injerto
es mas vulnerable y susceptible de ser elongado, el primero, la fijacién del injerto se
encuentra en la situacion mas débil inmediatamente después de la cirugfa; el segundo,
cuando la fijacién empieza a convertirse mas fuerte, la parte ligamentosa del injerto se

convierte gradualmente mas débil hasta que ésta alcanza el punto mas débil,
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aproximadamente a las 12 semanas después de la cirugfa cuando la fuerza de la
extremidad empieza a recuperarse. En estos términos debe basarse el conocimiento
para realizar una adecuada tarea de rehabilitacién, llevandose a cabo estudios
comparativos de ambos tipos de regimenes '*’.

1. ' realizaron desde el departamento de fisioterapia de la Universidad de

Fitgerald y co
Pittsburg un trabajo para desarrollar un esquema donde poder decidir que pacientes
tras una lesion del LCA seguirfan exitosamente un tratamiento no quirargico de forma
temporal hasta acabar la temporada para después practicar la reconstruccion, asi como
aquellos que no necesitarfan cirugia definitivamente (porcentaje pequefio). Se basaron
en un estudio de funcionalidad a través de una serie de ejercicios (4 saltos sobre una
pierna) ”, se tomaron medidas de fuerza con un dinamémetro y realizaron un
cuestionario sobre lesiones asociadas y de ocupacion del individuo. Sobre una muestra
de 181 casos tras realizar el screening de rehabilitacién, sélo 39 casos se trataron
conservadoramente, de los cuales, 21 serfan intervenidos electivamente y tan sélo 12 no
requerirfan cirugfa. A raiz de este estudio se puede obtener una idea del alcance de la

rehabilitacién como primer tratamiento en la lesion del LCA y la existencia de casos en

los que puede ser el principal tratamiento.

Los ejercicios de rehabilitaciéon que afectan los musculos isquiotibiales en contraccion
isométrica no producen tracciéon sobre el ligamento cruzado anterior en ninguna
posicion de la rodilla y en ninguna magnitud de contraccién de la musculatura. Por el
contrario, los ejercicios que solicitan una contracciéon poderosa del musculo
cuadricipital, o sea, el aparato extensor, producen cargas en el LCA que dependen del
angulo de posicion de la rodilla y de la magnitud de la contraccién muscular.
Especificamente, los ejercicios que isométricamente produce el cuadriceps entre los 0°
y los 60 ° de flexién, o una contraccion del grupo extensor de forma isoténica entre los
0° y los 50° de flexién son los que producen mas traccion sobre el LCA. Los ejercicios
de cadena abierta que no producen una co-contracciéon de los musculos de la rodilla,
generan una carga significativa del LCA, en cambio, un esfuerzo como la flexién en

carga de la rodilla, un ejercicio por lo tanto de cadena cerrada con una co-contraccion
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de todos los musculos de forma global, no crea un aumento significativo de las cargas

del LCA 81,145-149‘

Estudios de tipo retrospectivo y observacional han comparado diferentes programas de
rehabilitaciéon del tipo de cadena cerrada y abierta en pacientes intervenidos de
ligamento cruzado anterior. Se considera de forma general que los ejercicios de co-
contracciéon con carga combinados con movilizaciones de la articulaciéon desde el

, .o, . . . . . e ., 104
perfiodo postquirdrgico inmediato son procedimientos de rehabilitacion acelerada .

Los resultados de los diferentes trabajos comparativos (rehabilitacion acelerada versus
conservadora) como son la confianza del paciente con su articulacion, laxitud del LCA,
seguridad y efectividad del injerto (frente al riesgo de relesion), rapida incorporacion al
ejercicio, no han sido significativamente diferentes. Aunque, por el contrario, ninguno
de estos estudios fue realizado de forma prospectiva y randomizada, siendo incierta la
verdadera valoracion del riesgo a nivel del injerto en lo que ha venido llamandose

e ., 81
rehabilitacion acelerada.”.
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2.1

2.2

2.3

HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO

El tiempo de respuesta neuromuscular tras la reconstruccion del ligamento cruzado
anterior se vera reducido mientras en el lado sano (rodilla contralateral) no se

presentaran diferencias.

La reconstrucciéon del ligamento cruzado anterior proporcionara mejor respuesta

neuromuscular mejorando la funcién de la rodilla y la satisfaccion del paciente.

La hipétesis nula corresponderia a que la reconstruccion del ligamento cruzado anterior
no mejora el estado propioceptivo de la articulacion al no reducir la respuesta

neuromuscular
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3.

OBJETIVOS

OBJETIVOS

Nuestros objetivos son:

Analizar el patron de respuesta neuromuscular y el tiempo de reaccion de los grupos

musculares extensores y flexores de la rodilla de forma comparativa.

Analizar el déficit propioceptivo en pacientes intervenidos de ligamento cruzado

anterior y su evolucion en el tiempo.

Estudiar la correlacion existente entre los resultados de calidad de vida y escalas de

funcién de la rodilla.

Analizar los resultados de la funcién articular especifica tras la reconstruccion del

ligamento cruzado anterior.
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4.1.

PACIENTE Y METODO

PACIENTE Y METODO

Pacientes

Veinticinco (25) pacientes (50 rodillas analizadas, normal-lesionada) que presentaban
una lesion del ligamento cruzado anterior de la rodilla fueron incluidos en este estudio
de investigacion clinico prospectivo comparativo longitudinal. El grupo de estudio fue
la rodilla lesionada mientras que para el grupo control se utilizé la rodilla contralateral.
Todos ellos fueron intervenidos por dos cirujanos de la unidad de rodilla mediante una
reconstrucciéon del LCA con autoinjerto de tendén rotuliano. Se establecieron unos
criterios de inclusion para conseguir la muestra de pacientes que se obtuvo por
riguroso orden de diagnostico en el periodo que durd el estudio. Los pacientes eran
jovenes adultos, deportistas con actividades de mas de 200 horas anuales que inclufan
maniobras como saltar, pivotar y girar, y que pertenecian a diferentes entidades
deportivas donde todos los deportistas estan federados (Mutua General Deportiva). El
rango de edad comprendia desde los 16 a los 35 afios. Distribucién por sexo fue de 18
varones y 7 hembras. Todos los individuos firmaron un consentimiento informado de
la intervencion requerida y de las pruebas de investigacion que debian realizarse en el
laboratorio de biomecanica de la Universidad Ramoén Llull en Barcelona. El personal
del propio laboratorio solicitaba que se firmase un nuevo documento informado

relacionado con el material empleado en dicho laboratorio.

Los pacientes que presentaban alguno de los siguientes puntos fueron excluidos

del estudio:

e enfermedades neuromusculares

e enfermedades metabdlicas con afectacion musculo esquelética

e traumatismos previos de la articulacion afecta o contralateral

e cirugia previa de la articulacion afecta o de la contralateral

e signos radiograficos de artrosis de la articulacion afecta o de la contralateral

e otras lesiones asociadas en la rodilla afecta en el momento de la cirugfa.
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En la consulta médica, una vez eran incluidos en el estudio, los pacientes respondfan a
una serie de cuestionarios clinicos objetivos y subjetivos. Se utilizo el IKDC
(Internacional Knee Documentation Comitee) para obtener una valoracion clinica
especifica, se valoran 7 variables como la inflamacién, rango de movimiento, estado
ligamentos, estado de los compartimentos femorotibial y patelar, estado zona donante,
signos radiologicos y test funcional. La valoracién subjetiva se obtuvo con el test de
Lysholm y finalmente se realizé una prueba de valoracién del estado de salud (SF-12,
consistente en 12 preguntas a cumplimentar por el sujeto). Se rellenaron en el periodo

preoperatorio, a los 4 meses y al finalizar el estudio (6 meses).

Los pacientes se incorporaron a la lista de espera en nuestro centro clinico hasta el dia
de su intervencioén que se realizo entre las 6 y 12 semanas de la lesion inicial. Todos los
pacientes siguieron un petriodo preoperatorio con una rehabilitacion protocolizada que
consistia en realizar crioterapia diaria, movilizacion articular y ejercicios isométricos en
su domicilio para conseguir una movilidad articular completa y marcha auténoma sin

bastones.

Los pacientes fueron intervenidos por dos cirujanos y la técnica quirdrgica consistio
en la reconstruccion del LCA con un injerto libre autélogo de tendén rotuliano (Plastia

HTH o Hueso-Tendoén rotuliano-Hueso) asistida por técnica artroscopica.

Se practicaron estudios radiograficos con proyecciones de frente y perfil y funcionales
forzando el desplazamiento anterior de la tibia con un artrémetro (Telos) conl5 Kg de
fuerza tanto en la rodilla afecta como en la contralateral. Estos estudios se realizaron
antes de la cirugfa y al finalizar el estudio. Se realizé una resonancia magnética nuclear

como prueba diagnoéstica complementaria.

Paralelamente se realizé el estudio experimental en el laboratorio de Biomecanica

(Universidad Ramoén Llull) que se dividié en tres fases (apartado 4.5).
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Procedimiento quirurgico

La técnica quirdrgica utilizada es una modificacién de la técnica de Kenneth-Jones con
injerto de tendén rotuliano (HTH)>'H*+*>1+1501% Todos los pacientes fueron valorados
por el servicio de anestesia y se les practicé una anestesia raquidea. Se practic siempre

con isquemia preventiva desde el inicio de la intervencion.

Una vez colocado el campo quirargico se procedia a la intervencion de reconstruccion
del ligamento bajo valoracién artroscopica.. Se valoraba la lesion existente y si existian
otras lesiones asociadas a nivel del cartilago y de las estructuras meniscales. Una vez
tratadas las lesiones acompanantes se iniciaba la preparacion de la escotadura
intercondilea retirando los restos del ligamento lesionado, sélo conservando, si lo
hubiere, las fibras que puenteasen desde la tibia hasta el fémur. Se realizaba en caso de

escotaduras angostas una condiloplastia externa (Figura 18).

Figura 18. Ruptura del LCA (arriba) y preparacion de la escotadura femoral (abajo).
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Posteriormente, se obtenia el injerto rotuliano a través de un abordaje anterior, con la
ayuda de una sierra oscilante, de 10 mm. de ancho (hueso-tendén-hueso); en la estacion
de trabajo se procedia a la preparacion exacta del injerto para su posterior ubicacion en
la rodilla. Los taneles 6seos se realizaban de 9 mm. de diametro con el uso del compas

tibial a 60° y la guia femoral “in-out” para el tinel femoral (Figura 19).

Figura 19. Obtencién del injerto rotuliano y realizacion de los tineles 6seos.

Una vez colocado el injerto se realizaba la fijacién con un tornillo interferencial

reabsorbible en el fémur (7 x 23 mm.) y un tornillo interferencial metalico (8 x 25 mm.)
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en la tibia. (Figura 20) La tensién y fijacién se practicaba con la rodilla a 25° de
flexion™*"". Se colocaban un drenaje atticular y otro en la zona dadora del injerto,
finalizando la sesiéon con un vendaje compresivo al que posteriormente se afadia una
ortesis con bisagra para la flexiéon y extension y tutores laterales que bloqueasen los

41,81,101,144,158
varo y valgos forzados™ ",

Figura 20. Tornillos interferenciales (arriba). Injerto implantado (abajo).
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Rehabilitacion

Pre-operatorio.

Contraccién estatica de cuddriceps; isométricos con contraccion simultanea de
cuadriceps + flexores; test isocinético 60-90-180-240°/seg.
Post-operatorio inmediato y tardio (pauta acelerada segtin Shelbourne) '™,

Actividad deportiva regular. Menores de 40 anos.

1* Fase.

Dias 0-1:

CPM 0-70° durante 8 horas (recurrir a movilizacién pasiva manual por fisioterapeuta 4
veces por dia si CPM imposible).

Isométricos a 0° 10 seg. 10 repeticiones. 10 veces por dia.

Isométricos a 70° 10 seg. 10 repeticiones. 10 veces por dia

Elevaciones, 10 repeticiones 10 veces al dia.

Dias 2-7:

Durante este periodo se produce normalmente el alta hospitalaria y el tratamiento sigue
ambulatoriamente.

CPM 0-90° durante 10 horas (si alta hospitalaria suplir por familiar si es posible 4 por
dia).

Comienzo de ejercicios activo-asistidos.

Isométricos a 0° y 70°

Isométricos de cuadriceps e isquiotibiales.

Elevaciones: 10 repeticiones. 10 veces al dfa.

Extension de cadera 10 repeticiones 3 veces al dia.
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Abduccién de cadera 10 repeticiones 3 veces al dia.
Movilizaciones globales del resto de las articulaciones.
Movilizacion pasiva rétula 4 sentidos durante 5 min., 4 por dia.
Ejercicios de drenaje.

Disminucién del edema y tumefaccion de la rodilla: Crioterapia.
Marcha con dos bastones con carga parcial.

Bipedestacion y apoyo parcial del peso corporal.

Electroestimulacion

Semana 2:

Activos 0-90° libres cada hora.

Elevaciones 10 repeticiones. 10 veces al dia.

Estiramientos isquiotibiales y triceps sural.

Movilizaciones de rétula.

Ejercitacion de cadera (ya mencionado).

Apoyo progresivo.

Isométricos 0%y 70°.

Iniciar extension pasiva: si limitacion, alforja 5-9 kg. 10 min. durante 6-8 veces al dia
con compresa caliente poplitea.

Cinesiterapia activo-asistida para lograr mejorar el arco articular, sin forzar.
Ejercicios antiedema y drenaje.

Ejercicios en cadena cinética abierta.

Si dolot: ultrasonidos 0°3 — 0°5 w/cm?* o con sonoforesis.

Laser puntual en tendén rotuliano

Crioterapia 20 min.

Marcha con dos bastones y apoyo progresivo.

Semana 3:

Activos 0-120° libres cada hora.
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Elevaciones con 1 kg de peso.

Mesoterapia en cicatriz.

Insistir en alcanzar extensiéon completa, recurriendo a alforja lastrada. Si la flexion sélo
alcanza los 70° proceder a manipular hasta alcanzar 0-125° (sedacién), seguido de CPM
y movilizacion sistematica como la 1* semana.

Resto igual.

Semana 4: 1 mes.

Activos y autopasivos de flexion para alcanzar 0-135°.

Elevaciones con 2 Kgs.

Sentadillas 0-20° en paralelas (descarga).

Carga 50-75% peso corporal segin cajon.

Insistir en la extensién completa con alforja y resto del programa de musculacion,
movilizacién rotuliana, etc. sin cambios.

Si no se alcanzan los 90° de flexiéon proceder a manipular como se ha descrito.

Semana 5-6:  Mes y medio.

El balance articular (BA) debe ser 0-100° como minimo: en caso contrario iniciar
programa especial BA.

Cinesiterapia para lograr movilidad completa.

Iniciar isométricos e isoténicos con resistencia proximal.

Ejercicios propioceptivos y de cadena cinética cerrada.

Crioterapia

Método de potenciacion-progresion

Puede iniciar bicicleta sin resistencia.

Si no hay cajon puede iniciar carga 75% y en casos de evolucion favorable 100%.
Iniciar marchas complejas en paralelas. Marcha atrés y tijera de piernas en piscina.
Resto igual.

Si hay problemas de rigidez se aplica el programa especial BA (ver mas adelante).
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Si hay problemas de derrame y/o hemartrosis, ver mas adelante.

Semana 7:

Objetivo del BA: 120° flexion.
Seguir programa de musculacién ligero incluyendo ponerse de puntillas, subir y bajar

escalon de 10 cms. de lado y carga sin modificaciones.

Semana 9: 2 meses.

Objetivo del BA: 0-130°

Escaleras y rampas e inicio de marcha por terreno irregular.
Isocinéticos.

Apoyo completo para todos los pacientes.

Mismo programa.

Semana 10:

BA: 0-135°

Mismo programa

Programa especial balance articular restringido y evolucion problematica.

Derrame y hemartros persistente requiere artrocentesis y AINE sistémico.

Si limitacidon de los dltimos grado de extensidon al final de la 1* semana: Inicialmente

con alforja lastrada hasta 8 veces al dfa, combinado con termoterapia poplitea. Cada
semana aumenta el peso de la alforja. Si al final del primer mes no se ha resuelto se
coloca un escayolado de extension muslo-tobillo durante 36-48 horas . A continuacion

se usara ortesis de extension nocturna durante 10 dias mas.
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Si rigidez articular severa, con bloqueo de tope duro lo cual traduce fibrosis extensa en

surco intercondileo, peripatelar, debe realizarse artrolisis artroscopica y escayolado en

extension 36-48 horas.

Si limitacion de la flexion, alcanzando sélo 50-70° la segunda semana post-operatoria o
g
100° la cuarta semana, debe tratarse por manipulacion bajo anestesia. Si es necesario
>
debe recurrirse al desbridamiento artroscopico. Si el arco ganado quirdrgicamente no se
puede mantener o no se ha recuperado al cabo de una semana hay que practicar un
programa de movilizacién manual intensiva y sistematica bajo anestesia epidural

continua durante 3-5 dias.

22 Fase

Se inicia a partir de la 12* semana.

Incluye marcha libre, natacién y ejercicios contra resistencia progresiva:
Cuadriceps 30-90° con brazo palanca corto (4 series por 10).

Flexores 0-90° con brazo palanca normal (6 series por 10).

Progresion semanal de peso y numero de series.

Gemelos (ortostatico-puntillas).

Se asocian medidas de rutina contra dolor e inflamacion.

Musculacion global de grupos musculares.

3% Fase

4° 2 9° mes.

Sigue el trabajo de resistencia progresiva, incidiendo especialmente en flexores.

Siempre que el arco sea supetior a 110° puede iniciar bicicleta contra resistencia.

Se afiaden isocinéticos con brazo de palanca corto y 30°-90° y alta velocidad (180° y
240°/seg.): 100 repeticiones en series de velocidad decreciente/creciente. A lo largo de

todo el programa isocinético, la intensidad del mismo se ajustard a la situacién
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femoropatelar, reduciendo el numero de series, alargando las fases de reposo, limitando
el arco doloroso (p.e.: sin sobrepasar los 45° flexién o evitando las velocidades por
debajo de 120°/seg.).

Iniciar ejercicios pliométricos: carrera, salto, natacion. A partir del 6° mes: reanudacion
actividad deportiva si el test isocinético es aproximadamente un 90-100% del

contralateral y no hay sintomatologfa.

Mediciones objetivas y subjetivas

Desde la consulta se supervisé toda la fase de diagnostico, inclusion de los pacientes y
el cumplimiento del protocolo de pruebas complementarias y exploraciones a realizar.
Dentro de las mediciones objetivas, la traslaciéon antero-posterior tibial la medimos a
todos los pacientes con el Test de Lachman y el pivot shift, asi como radiografias

bilaterales en stress. Estas se repitieron al finalizar el estudio (6 meses).

Se realizaron test subjetivos como el de Lysholm'”’(100-95 excelente, 94-85 bueno, 84-
65 regular y <65 malo) y el IKDC (cuestionario publicado por Irrgang | et al en el
American journal of sports medicine en 2001) preoperatoriamente, a los 4 meses y a los

6 meses. También se realizo el cuestionario de autoevaluacion sobre calidad de vida SF

12.

Pruebas experimentales (Laboratorio de biomecanica de la Universidad Ramoén

Llull)

Justificacion del procedimiento experimental

En el disefio metodolégico del estudio se emplean dos tipos de material diferentes
segun se analice la propiocepcion, o bien, la mecanica de la rodilla. La propiocepcion,

es decir, la reactividad neuromuscular mediada por el reflejo mecanorreceptor a través
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del sistema de la gamma motoneurona y el huso muscular, es analizado de forma
indirecta por la latencia en la respuesta muscular (registro electromiografico) ante un
estimulo externo (medido en milisegundos), en este caso una accién exigente como es
un salto monopodal controlado. Se analiza desde el instante cero al contactar el pie en
el suelo tras saltar hasta que la actividad muscular registrada sea la mas alta en cada
grupo muscular. Son analizados independientemente el musculo recto antetior, vasto
interno, vasto externo, los flexores semitendinoso y biceps femoral (valoraciones
siempre prequirdrgicas, postquirurgicas a los 4 meses y a los 6 meses). Los datos
escogidos para poder analizar el comportamiento biomecanico de la rodilla dentro del
estudio dinamico son la traslacién tibial (mm), flexién (grados) y rotaciéon (grados)
tibio-femoral. Asi, en el instante a 25° de flexién y en plena carga de recepcion del
salto, realizamos la medicion con el sistema optométrico (4 camaras) de analisis del
movimiento y dentro del protocolo de registro estipulado (valoraciones siempre
prequirurgicas y postquirdrgicas a los 4 y 6 meses). El analisis de los datos se compara
interindividualmente e intraindividuo con los registros de la extremidad sana

contralateral.

Las limitaciones y sesgos del estudio son comunes a otros estudios publicados
anteriormente, asi, el hecho de trabajar con pacientes siempre entrana dificultades a la
hora de cumplir de forma escrupulosa la rehabilitacion y la ejecucion del estudio en el
laboratotio, por lo que el personal involucrado en el estudio siempre recuerda a los
pacientes la ejecucion del programa y de la forma mejor posible. Otra cuestiéon que
afecta la metodologia es la colocacion de las marcas que siguen un patrén ya publicado,
pero al colocarse sobre la piel siempre existe un margen de error que ya se estima al
tener un minimo deslizamiento sobre el hueso en los movimientos(éticamente no
podemos colocar agujas fijadas en marcas 6seas). Para poder crear un plano
tridimensional a nivel de las superficies articulares tibial y femoral y que las marcas
internas no sean ocultadas por la extremidad contralateral al realizar los ejercicios se

colocan las dos marcas internas previamente en un registro estatico, dando registro de
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ellas y memorizandolas para posteriormente poder procesar y analizar los resultados

junto con el resto de las marcas externas siempre visibles.

Material

Para el registro cinematico y dinamométrico se utiliza el Sistema Integrado ELITE
(BTS, Italia) consistente en un Analizador de Movimiento basado en cuatro camaras de

64,75,82,102,107,160-164

infrarrojo que trabajan a una frecuencia de 100Hz..

Para el registro electromiografico se utiliza el sistema telemétrico TELEMYO 16 a una
frecuencia de trabajo de 1000Hz (NORAXON USA, INC., USA). Los electrodos de
superficie Ag-ClAg son modelo BLUE SENSOR N-00-S (MEDICOTEST). Ambos
sistemas se han sincronizado mediante una sefal eléctrica comun introducida en ambos

41,46,47,60,61,165-169

equipos (Trigger)

Procedimiento experimental. Adquisicion de datos

Fases de una sesion de registro:

1° Firma consentimiento informado
2° Datos epidemioldgicos: sexo, edad, peso, talla
3° Preparacion de la piel para disminuir la resistencia a la transmision de la sefial

eléctrica: afeitado, limpieza con gel abrasivo para eliminar las células muertas de

la piel, y limpieza con alcohol.

4° Colocacion electrodos unilateral: Se colocaran 2 electrodos activos con una

distancia interelectrodo de 2 cm. Para la ubicacion se siguen las instrucciones

de: (1) Cram y Kasman '"; (2) SENIAM'"".(Figura 21 y Tabla 5)
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Tabla 5: colocacion de los electrodos en la extremidad inferior

Ch.

MUSCULOS

UBICACION ELECTRODOS

1

Rectus femoris

Derecho (D-RF)
Izquierdo (I-RF)

En el centro de la cara anterior del muslo, aprox. En el punto
medio de la distancia entre borde superior de la rétula y EIAS.
Los electrodos se colocan paralelos a las fibras musculares.

Vastus lateralis

Derecho (D-VL)
Izquierdo (I-VL)

Los electrodos se colocan unos 3-5cm por encima de la rétula, en
un angulo oblicuo, y justo por fuera de la linea media del muslo
(D).

Los electrodos se colocan a 2/3 de la distancia entre EIAS y cara
lateral de la rétula (2).

Vastus medialis

Derecho (D-VM)
Izquierdo (I-VM)

Los electrodos se colocan 2cm medialmente al borde superior de
la rétula, en un angulo oblicuo de 55° (1)

Los electrodos se colocan en el 80% de la distancia entre EIAS y
la interlinea articular, por delante del borde anterior del ligamento
interno de la rodilla, en una orientacién casi perpendicular a la
linea que une EIAS y borde anterior del lig. Interno de la rodilla

2)

Biceps femoris

Derecho (D-BF)
Izquierdo (I-BF)

En la cara lateral del muslo, a 2/3 de la distancia entre trocanter y
la parte posterior de la rodilla. (1)

En el punto medio entre tuberosidad isquidtica y epicondilo
lateral de la tibia, en direccién paralela a dicha linea. (2).

Semitendinous

Derecho (D-ST)
Izquierdo (I-ST)

En la parte medial del muslo, a unos 3 cm del margen interno del
muslo, y aproximadamente a "2 distancia entre el pliegue gliteo y
la parte posterior de la rodilla. (1)

En el punto medio entre tuberosidad isquidtica y epicondilo
medial de la tibia, en direccién paralela a dicha linea. (2).

Nota: EIAS (espina iliaca antero superior)
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Figura 21: SENIAM (1999)'" CRAM and KASMAN (1998)"™
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Verificacion registro correcto

Registros contraccion voluntaria maxima (cvm)

CVM-F: se realizan 3 registros de contracciéon voluntaria isométrica maxima
(CVM) de la musculatura flexora de rodilla, de 5 segundos cada uno. El
paciente en dectbito prono. BF: El paciente se coloca en decubito prono, con
las rodillas flexionadas menos 45°. La resistencia manual se aplica en la cara

posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la extension.

CVM-E: se realizan 3 registros de contracciéon voluntaria isométrica maxima
(CVM) de la musculatura extensora de rodilla, de 5 segundos cada uno. El
paciente sentado al borde de la camilla, con piernas colgando (90° de flexion de
rodilla) para minimizar el estrés impuesto al ligamento cruzado anterior - tal y

: 81,101
como se menciona en Beynnon y col.””

, v el tronco ligeramente inclinado
hacia atras. Se solicita la extensioén de rodilla sin rotacion del muslo mientras se
aplica una resistencia manual hacia la flexién en la pierna, en la cara anterior de

la pierna y proximalmente al tobillo.

Colocaciéon de marcadores reflectantes de infrarrojo mediante arandelas

bioadhesivas (Tabla 6 y Figura 22).
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Tabla 6. Colocacién marcas reflectantes en la extremidad.

Mk. UBICACION
DINAMICA
1 Trocanter mayor | Derecho (D-T) Sobre punto medio trocinter mayor.
Izquierdo (I-T)
2 Coéndilo  femoral | Derecho (D-FL) Sobte epicéndilo femoral lateral.
lateral Izquierdo (I-FL)
3 Cabeza peroneal | Derecha (D-CP) Sobre cabeza peroneal
Izquierda (I-CP)
4 Maleolo peroneal | Derecho (D-MP) Sobte maléolo peroneal
Izquierdo (I-MP)
5 5° metatarsiano Detrecho (D-5MTT) | Sobte la cara dorsal de la cabeza del 5° metatarsiano
Izquierdo (I-5MTT)
6 Rétula Derecha (D-R) Sobre tendén cuadricipital, proximalmente al borde superior de
Izquierda (I-R) la rétula, 2 menos de 2 cm de distancia de dicho relieve 6seo
(un través de dedo)
7 TTA Detecha (D-TTA) Sobte tuberosidad tibial anterior
Izquierda (I-TTA)
ESTATICA: marcas 1 a 7 y ademds:
8 Coéndilo  femoral | Derecho (D-FM) Sobte epicéndilo femoral medial.
medial Izquierdo (I-FM)
9 Meseta tibial | Derecho (D-MT) En el punto de cruce de la interlinea articular de la rodilla con
interna Izquierdo (I-MT) la vertical al epicéndilo femoral medial.
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Figura 22: marcadores reflectantes en el estudio optométrico del movimiento

® Marcas estatica y
@ dinamica

VISION ,
LATERAL VISION
MEDIAL
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Registro estatico: en bipedestacion, con las extremidades superiores (EESS) en
“jarra” (manos en la cintura), con la pierna a estudiar manteniendo la
verticalidad, y la contralateral en apoyo pero en ligera abducciéon de forma que

no obstaculice la visibilidad de las marcas.

Para el registro cinematica, el paciente adoptara dos orientaciones:

En el caso de la EID, el paciente se situara mirando hacia TV1-TV4,
de manera que las marcas anteriores seran vistas por dichas camaras,

y las laterales por TV1-TV2.

En el caso de la EII, el paciente se situara mirando hacia TV1-TV2,
de manera que las marcas anteriores seran vistas por dichas camaras,

mientras que las laterales seran vistas por TV1-TV4.

Ello tendra que tenerse en cuenta en el procesado a la hora de
comparar parametros cinematicos, pues las coordenadas X-Y-Z de la
EID se corresponderan con ant/post-sup/inf y lat/med, mientras
que las coordenadas X-Y-Z de la EII se corresponderan con

lat/med-sup/inf-ant/post.

Dado que las marcas internas quedan muy proximas, el registro estatico se

divide en 2 registros:

Registro con el céndilo femoral interno: con las marcas de los registros

dinamicos y la marca 8 (condilo femoral interno).

Registro con la interlinea articular interna: con las marcas los registros

dinamicos y la marca 9 (interlinea articular interna, definiendo la meseta tibial).
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Retirada de marcas estaticas

Registro descenso escalon 25 cm. El paciente se situa en equilibrio monopodal
sobre un escalén de 25cm, con las EESS en jarra (para homogeneizar postura
de EESS, y asi controlar su contribucién al impulso en el gesto; y para que éstas
no nos tapen la marca trocantérea) y desciende sobre la plataforma, también en
equilibrio monopodal. Se le recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino
solo un descenso o aterrizaje. Se repite 5 veces. (Se sugiere 5 veces para reducir
la variabilidad intra-sujeto e inter-sujeto, y dado que el equipo presenta fallos en

el registro).

Registro isométrico previo: se solicita al paciente en bipedestacion que se
agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de flexién (comprobacién
mediante goniometria manual) y se mide la distancia trocanter-suelo con la cinta

métrica. Se registra el mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.

Saltos repetidos 10s: El paciente realiza el maximo de saltos en 10s, en apoyo
monopodal y con las EESS en jarra. Se le da la instruccion verbal: “realiza el
maximo numero de saltos durante 10s, sin tener en cuenta la altura de los
saltos; controla con la mirada que siempre caigas dentro de la plataforma” (se
sugiere dado que en el test prueba el voluntario se salia de la superficie de la

plataforma).

Registro isométrico posterior: se repite el registro isométrico previo, es decir, se
solicita al paciente que repita la posicion del registro 11, comprobandose
mediante la distancia trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el

mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.
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14° Registro descenso escalén 25 cm. Se repiten los registros del punto 10
Repeticion pasos 4 a 14 para extremidad inferior contralateral.
Retirada de los sensores

NOTA.- La extremidad inferior con la que se inicia el registro se elige de forma aleatoria

(sana-afectada).

Tabla 7. Secuencia randomizada de inicio de los ejercicios (orden: N1 a N25)

sana I

patologica I
sana
sana I
patologica I
patologica I
sana I
patologica I
patologica I
sana
sana I
patologica I
sana
sana I
patologica I
patologica I
patologica I
patologica I
sana I
patologica I
sana
sana I
patologica I
sana I
patologica
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NOMENCLATURA DE REGISTROS

(en caso de iniciar la sesiéon con la pierna izquierda, la numeracion de los registros del
ELITE queda invertida, con los nimeros 00 a 14 para EIl y 15 a 29 para EID) (Tabla
8)

Tabla 8
ELITE NORAXON ELITE NORAXON
LCAnns_(*)
Contraccion isométrica CVM-DF CVM-IF
voluntaria maxima CVM-DE CVM-IE
Estatica 00 STA-Dcf 15 STA-Icf
01 STA-Dia 16 STA-Iia
Descenso antes de los 02 D30-D1A 17 D30-11A
saltos monopodales 03 D30-D2A 18 D30-12A
04 D30-D3A 19 D30-13A
05 D30-D4A 20 D30-14A
06 D30-D5A 21 D30-15A
Isométrico previo 07 1SO-D-A 22 1SO-I-A
Saltos monopodales 10s 08 S10-D 23 S10-1
Isométrico posterior 09 1SO-D-D 24 1SO-1I-D
Descenso después saltos 10 D30-D1D 25 D30-11D
monopodales 11 D30-D2D 26 D30-12D
12 D30-D3D 27 D30-13D
13 D30-D4D 28 D30-14D
14 D30-D5D 29 D30-15D

(*) LCAnn, donde nn es el nimero de paciente de la muestra y s es la sesién (a: previa a la
intervencion quirirgica, b: a los 4 meses, c: a los 6 meses)
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4.5.4. Procesado de datos (formulacién matematica ver anexo)

4.5.4.1.Relacién de variables derivadas definitivas (por pruebas)
Para cada extremidad

Descenso antes de saltos monopodales: Descenso escalon 25 cm.
e Se calcula el instante de contacto con el suelo en la recepcion del descenso

e Instante de maxima actividad RMS (root mean square) de EMG de cada grupo
muscular

e Amplitud RMS normalizada de EMG en el instante de maxima actividad de cada
grupo muscular

e Jatencias calculadas desde el instante de contacto con el suelo al instante de
maxima actividad

e A 25°de flexion de la rodilla en la recepcion del salto:
e Desplazamiento antero-posterior tibio-femoral

e Rotacién axial de la linea de céndilos femoral respecto a la meseta
tibial.

Isométrico previo:
e Promedio y desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

e Analisis de fatiga: Maxima frecuencia (MF) y amplitud (MA) durante 5 segundos de
todos los musculos (variables de registro)

Saltos monopodales(fatiga):
e Numero de saltos completos
e Para cada salto:
. Angulo de flexioén de rodilla maxima.

e Ascenso, considerandolo como la diferencia entre altura minima y
maxima en el salto.

e Ascenso total: suma de los ascensos en cada salto completo, considerando un
ascenso como la diferencia entre altura minima y maxima en el salto.

Isométrico posterior:
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Promedio y desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

Analisis de fatiga: Maxima frecuencia (MF) y amplitud (MA) durante 5 segundos de
todos los musculos (variables de registro)

Descenso después de saltos monopodales: descenso escalén 25 cm.

Se calcula el instante de contacto con el suelo en la recepciéon del descenso

Instante de maxima actividad RMS (root mean square) de EMG de cada grupo
muscular

Amplitud RMS normalizada de EMG en el instante de maxima actividad de cada
grupo muscular

Latencias calculadas desde el instante de contacto con el suelo al instante de
maxima actividad

A 25° de flexion de la rodilla en la recepcion del salto:
e Desplazamiento antero-posterior tibio-femoral

e Rotacion axial de la linea de céndilos femoral respecto a la meseta
tibial.

4.5.4.2.Relacioén de variables directas de registro (por pruebas)

Relacion de variables a obtener de los equipos de medicién para su exportacion a hoja
de calculo y procesado posterior para obtener las variables derivadas definitivas o

resultados solicitados para el analisis estadistico.

Para cada extremidad

Normalizacion EMG

Valor CVM(contraccién voluntaria maxima) de cada musculo

e Sec obtiene promediando los valores de amplitud media de RMS de los
tres segundos centrales de cada registro de cada musculo

Estatica para reconstruccion:
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Se determinan los siguientes puntos asignados a marcadores Py~ TeMD

P, = trocanter mayor derecho (TrM-D)

, = condilo femoral lateral derecho (CFL-D)

cabeza del peroneo derecho (CPe-D)

w

maleolo peroneal derecho (MPe-D)

~

Py =CFL-D

tendén cuadricipital derecho (TQ-D) Py=CPeD

(=

tuberosidad tibial anterior derecha (TTA-D)
céondilo femoral medial derecho (CFM-D)

=

©

P
P
P
P, = cabeza del quinto metatarsiano del pie derecho (C5M-D)
P
P
P
P

, = interlinea articular medial derecha (IAM-D)

By =MPe-D

e  Vector de posicion del condilo femoral interno en la base solidaria al muslo(Figura
23):

e Obtenemos la base 3D solidaria al muslo: {O; f1, f2, £3}.

e Promedio y desviaciéon tipica de las coordenadas X,Y,Z de los 4
marcadores sobre muslo

e Promedio y desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla

Figura 23.: vector posicion femoral(desarrollado en el capitulo de anexo 8.3)

@ P =MPeD
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Vector de posicion de la interlinea articular interna en la base solidaria a la
pierna(Figura 24):

e Promedio y desviacion tipica de las coordenadas X, Y, Z de los 4
marcadores sobre muslo

¢ Promedio y desviacion tipica del angulo de flexiéon de rodilla

Figura 24: vector posicion tibial(desarrollado en el capitulo de anexo 8.3)

P P1=TrM-D

Prueba: Descenso escalon 25 cm. antes y después del salto monopodal repetitivo.

Coordenadas X, Y, Z de los 6 marcadores en muslo y pierna ( son todos excepto
5° metatarsiano) al menos en la fase de recepcion del salto

Coordenada Y del marcador 5° metatarsiano al menos en la fase de recepcion del
salto

Angulo de flexion de rodilla (si no lo calculamos a partir de las coordenadas XYZ
anteriores) al menos en la fase de recepcion del salto

RMS de los registros EMG de todos los musculos al menos en la fase de recepcion
del salto

Registro isométrico previo:
e Promedio y desviacion tipica del angulo de flexiéon de rodilla

e Analisis de fatiga: Maxima frecuencia (MF) y amplitud (MA) durante 5
segundos de todos los musculos (variables de registro)
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Prueba: ejercicio fatigante (maximo numero de saltos verticales en 10 segundos o
también salto monopodal repetitivo)

e Coordenadas X, Y, Z de todos los marcadores excepto 5° metatarsiano.
e Coordenada Y del marcador 5° metatarsiano

e Angulo de flexién de rodilla

e RMS de los registros EMG de todos los musculos

Registro isométrico posterior:
¢ Promedio y desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla

e Analisis de fatiga: Maxima frecuencia (MF) y amplitud (MA) durante 5
segundos de todos los musculos (variables de registro)
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4.5.5. Analisis estadistico

Material.

Para el estudio en cuestiéon se dispone de una base de datos en formato Excel que
refleja el valor de las distintas variables estudiadas. I.a Base de datos ha sido preparada
para poder ser leida y manipulada con el software SPSS 15.0. excepto el modelo gamma
de medidas repetidas con efecto mixto que se utiliz6 la R versiéon 3.3.1.

Lectura y validacion de la base de datos.

En primer lugar se ha realizado un Analisis Exploratorio de Datos (EDA), con el fin de
detectar posibles valores extremos, fuera de rango, y valores perdidos. Una vez
finalizado el proceso de depuracion de la base de datos, ésta ha sido cerrada con una
muestra total de 25 sujetos.

Métodos estadisticos.

El analisis estadistico se ha realizado con el software SPSS 15.0. Las decisiones

estadisticas se han realizado tomando como nivel de significacion el valor 0.05.
Resumen descriptivo.

Se han resumido todas las variables siguiendo el siguiente procedimiento:

Variables cuantitativas: Tablas con estadisticos de resumen (N, media y desviacion
estandar, 6 percentiles, en funcién de la Normalidad de la distribucién de los datos);

diagramas de caja para resumir cada una de las variables.

Variables cualitativas: Tabla de frecuencias (absolutas y porcentuales). Diagramas de

sectores.
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Analisis principal.

En primer lugar se ha estudiado la Normalidad de los datos para cada una de las
variables con la prueba de Saphiro-Wilks. Dado que el resultado ha sido negativo en la
casi totalidad de los casos (la mayoria de variables NO siguen una distribucion
Normal), y dado el tamafio reducido de la muestra (n=25), se ha decidido realizar
pruebas no paramétricas. En cuanto al estudio de relaciones entre variables, dado que
no se cumplian los criterios de aplicabilidad del coeficiente de correlacion lineal r de

Pearson, se ha calculado el coeficiente Rho de Spearman en todos los casos.

A continuacion se detallan las pruebas estadisticas realizar para el analisis de cada uno

de los grupos de variables:

Latencia:

Para poder evaluar si la evolucién de la latencia en cada uno de los musculos entre las
fases preoperatoria, postintervenciéon a los 4 y 6 meses ha sido significativa, se ha
utilizado la prueba de Friedman, y a posteriori, se han comparado las latencias entre
preoperatorio y postintervencion a los 4 meses, y entre los 4 y 6 meses mediante la
prueba de Wilcoxon. La comparacién se ilustra con respectivos diagramas de caja para

cada musculo.

La variable “tiempo de reaccién” segufa una distribuciéon gamma.

La comparacién del tiempo de reaccion entre la pierna lesionada y la sana a lo largo de
las visitas se realiz6 mediante un modelo gamma de efectos mixtos. El modelo con una

constante aleatoria por paciente inclufa el efecto de la pierna, las visitas y la interaccion.

Tiempo de reaccion ~ lesionada(si/no)+visitat lesionada(si/no)*visita+1 | pacient
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Frecuencia y Amplitud

En una primera fase se ha evaluado el cambio producido en frecuencia y amplitud
entre antes y después de la fatiga. Dado que el resultado no ha sido significativo, esta

divisiéon no se ha tenido en cuenta para el resto del estudio

Para evaluar la relacién entre frecuencia y amplitud tanto en la pierna sana como en la
pierna lesionada, se ha calculado el coeficiente de correlacién no paramétrico Rho de

Spearman, asi como su significacion.

Cinematica

Para comparar si hay diferencias significativas entre las traslaciones de la pierna sana y
las de la pierna lesionada, se ha realizado la prueba de Wilcoxon en cada una de las

fases del estudio.

Para comparar si hay diferencias significativas entre las rotaciones (tanto interiores
como exteriores) de la pierna sana y las de la pierna lesionada, se ha realizado la prueba

de Wilcoxon en cada una de las fases del estudio.

Para evaluar la relacién entre rotacion interna y rotacion externa tanto en la pierna sana
como en la pierna lesionada, se ha calculado el coeficiente de correlacion no

paramétrico Rho de Spearman, asi como su significacion.

Clinica

Para poder evaluar si la evolucion de Lysholm entre las fases preoperatoria, a los 4 y 6

meses postintervencion ha sido significativa, se ha utilizado la prueba de Friedman, y a
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posteriori, se han comparado las latencias entre preoperatorio y a los 4 meses, y entre
los 4 y 6 meses mediante la prueba de Wilcoxon. La comparaciéon se ilustra con
y

respectivos diagramas de caja.

Para poder evaluar si la evolucion de IKDC entre las fases preoperatoria, a los 4 y 6
meses postintervencion ha sido significativa, se ha utilizado la prueba de Friedman, y a
posteriori, se han comparado las latencias entre preoperatorio a los 4 y 6 meses
postintervencion mediante la prueba de Wilcoxon. La comparacién se ilustra con

respectivos diagramas de caja.

En el caso de SF-12, en primer lugar se han calculado las puntuaciones para las
subescalas Salud Fisica y Salud Mental, segun algoritmo proporcionado por el IMAS,
basado en las ponderaciones calculadas para la poblacion espanola.

Para poder evaluar si la evolucion de SF-12 entre las fases preoperatoria y a los 6 meses
ha sido significativa, se ha utilizado la prueba “t” de Student (se ha creido conveniente
en este caso, dada la normalidad de los datos en cada una de la subescalas y en cada

fase del estudio). I.a comparacion se ilustra con respectivos diagramas de caja.

Variables cruzadas
Se ha estudiado la posible relacion entre las siguientes variables:

Latencia con Traslacion

Frecuencia con Traslacion

Amplitud con Traslacion

Frecuencia con Rotacion Interior y exterior
Amplitud con Rotacién Interior y exterior
Lysholm con Traslacion

Lysholm con SF-12

Lysholm con latencias para cada musculo
IKDC con SF-12

IKDC con Lysholm

En todos los casos se ha calculado el coeficiente de correlacion Rho de Spearman y su
significacion
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5.1.

RESULTADOS

Datos clinicos

RESULTADOS

La muestra de pacientes fue recogida por orden de entrada en la lista de espera

quirargica y cumpliendo los criterios establecidos en el estudio, ya citados en el capitulo

de material y método (N 25). Dos pacientes no pudieron finalizar los registros por

motivos personales.

Los resultados descriptivos-demograficos del grupo respecto a la edad, sexo, peso, altura

y actividad deportiva son expuestos a continuaciéon. (Tabla 9 y 10), (Figura 25).

Tabla 9. Edad, peso y altura (n 25).

Media DS
Edad 22 4,616
Peso 71,18 10,572
Altura 177,55 9,694
Tabla 10. Sexo
Frecuencia Porcentaje
Hombte 18 72,0
Mujer 7 28,0
Total 25 100,0
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Figura 25. Actividad deportiva
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Resultados clinicos segtin escala Lysholm

RESULTADOS

Sexo

B Hombre
- Mujer

Los resultados clinicos se han evaluado longitudinalmente en el tiempo segun la escala

de Lysholm (0-100) a nivel preoperatorio, 4 y 6 meses postoperatorio utilizando la

prueba de Friedman. En el grafico (Figura 26) se muestra la mejorfa de los resultados

clinicos que inicialmente esta por debajo de 70 puntos, en concreto 66,8 * 11,68 de

media, hasta los 88,4 £ 10,05 a los 4 meses, y 92,2 * 11,16 por encima de los 6 meses.
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Figura 26. Diagrama de cajas para apreciar la evolucion de la escala clinica de Lysholm
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La prueba de Friedman para analizar la evolucion de los resultados fue en el
preoperatorio de un rango promedio de 1,04, a los 4 meses de 2,20 y a los 6 meses de

2,76. La significacion asintética ,000. (Chi-cuadrado 36,427)

Al analizar la escala de Lysholm por rangos utilizando la prueba de rangos de Wilcoxon
para valorar las diferencias en cada intervalo los resultados fueron: Preoperatorio.-
Postoperatorio 4 meses (,000) y Postoperatorio 4 meses-Postoperatorio 6 meses (,020).
Se puede apreciar que existe una mejoria desde el preoperatorio y hasta el cuarto mes

postoperatorio y posteriormente hasta el sexto mes. Estadisticamente significativo.

(Tabla 11)
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Tabla 11. Estadisticos de contraste para la escala Lysholm

LyshP4 - LyshPo6 -

LyshPr LyshP4
Z -4,244(a) -2,229(a)
Sig. asint6t. (bilateral) ,000 ,026

a Basado en los rangos negativos.
b Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon

Correlacion escala Lysholm y test de salud SF12

En la valoracién de la escala funcional de Lysholm hemos analizado su correlaciéon con
el test de salud SF 12 mostrando significacion a los 6 meses en la dimension

correspondiente al componente fisico. (Tabla 12).

Tabla 12. Correlacion entre las dimensiones mental y fisica y la escala funcional Lysholm

Lysholm preop. Lysholm post 6 m.
Coef.Correlacién Signif. Coef.Correlaciéon  Signif.
Physical Component, ,293 ,165
Summary (PCS-12) (preop)
Mental Component -,231 277
Summary (MCS-12) (preop)
Physical Component ,652 ,001
Summary (PCS-12)(post)
Mental Component =277 200

Summary (MCS-12 (post)

*Test Rho de Spearman
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Resultados clinicos segtin escala IKDC

LLa evaluacién obtenida con la escala funcional especifica internacional (IKIDDC), ha sido
analizada con el test de Friedman para muestras dependientes mostrando una mejoria
significativa (asintética ,000) en su evolucion, presentando en el preoperatorio un valor
rango promedio de 2,80, a los 4 meses de 1,85 y a los 6 meses de 1,35 ( Chi- cuadrado
30,500). Se muestra graficamente en la figura 27, IKDC de 3 preoperatoriamente (rango
2-4), 2 alos 4 meses ( rango 2-3) y 2 ( rango 1-3) a los 6 meses. (escala: 1 mejor

resultado-4 peor resultado)

Figura 27. Diagrama de cajas para la evolucion escala clinica IKDC.
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Test de Friedman. Significancia: ,000
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RESULTADOS

Valor de los rangos con el test de Wilcoxon que muestra las diferencias por separado
segun el periodo. Estas son significativas (Tabla 13)

Tabla 13. Estadisticos de contraste

IKDC4 - IKDC6 -

IKDCPRE IKDC4
Z -4,065(a) -3,000(a)
Sig. asintot. (bilateral) 000 003

a Basado en los rangos positivos.
b Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon

Resultados del cuestionario de calidad de vida SF12

Podemos apreciar en los valores del componente mental que no les afecta la evolucion
en el tiempo con un valor “p” no significativo, mientras el estado del componente fisico
mejora en su puntuacion y de forma significativa. Cuestionario realizado en la visita

preoperatoria y a los 6 meses postoperatorio. (Tabla 14)

Tabla 14. Resultados del cuestionario de calidad de vida SF12

preop 6 meses valor-p" (6 Valor-p"
meses vs. pre-
op)
SF-12 Mental 060.11 60.49 0.557 0.221
£6.78 £3.10
SF-12 44.84 54.45 0.000 0.003
Physical +8.23 +4.02

W: Test de rangos de Wilcoxon, F:

Desviacion tipica.

Test de Friedman. Valores dados en Media +
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Resultados de la correlacion del cuestionario IKDC-SF12.

En la siguiente tabla 15 se muestra la correlacion del IKDC y el test SF 12. Existe

significacion a los 6 meses respecto al componente fisico

Tabla 15.
IKDC PREop. IKDC 6 meses
Coef. Correlaciéon Signif. Coef.Correlacion  Signif.
Physical Component, -,144 ,501
Summary (PCS-12) (preop)
Mental Component -,094 ,603
Summary (MCS-12) (preop)
Physical Component -,542 ,008
Summary (PCS-12)(post)
Mental Component ,282 ,069

Summary (MCS-12 (post)

*Test Rho de Spearman

Finalmente se observé una correlacién positiva entre los resultados de los cuestionarios

IKDC y el LYSHOLM a los 6 meses postoperatorio con una significancia de ,007.
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RESULTADOS

Resultados analisis cinematica

Correlacion entre traslacion y rotacion tibial .

Se han estudiado las relaciones cinematicas desde el preoperatorio hasta los 6 meses, la
traslacion anteroposterior en el preoperatorio es de 5,80%4,32 (rango 1-10) mm,
mientras que a los 6 meses tras la cirugia es de 5,6314,04 (rango 3-8) mm. La rotacién
tibiofemoral global preoperatoria dio un resultado de 4,42°£5,33 y a los 6 meses fue de
3,11°%£4,22. Los resultados en la correlacion de las rotaciones tibiofemorales con las
traslaciones tibiales es significativa a los 6 meses postoperatorio, observando una
disminucién de la rotacién interna a la vez que disminuye la traslacién anterior tibial

(Tabla 10). Significancia de 0,03.

Tabla 16.
Traslacion tibial anterior (TTA) a los 6 meses
Correlacion Valor “p”
Rotacion externa tibial 0,42 0,33
Rotacion interna tibial 0,49 0,03

Las relaciones entre la actividad mioeléctrica de los grupos musculares (frecuencia y
amplitud) con la rotacién y traslacion tibiofemoral no son significativas con resultados
muy poco homogéneos y de dificil interpretacion. Tampoco se ha podido relacionar de
forma concluyente la reactividad muscular con las rotaciones y traslaciones en ningin

momento de los 6 meses de seguimiento.

Correlacion entre la escala de funcién Lysholm y traslacion tibial.
En la valoraciéon de la traslacion tibial se percibe una buena relacion (significancia: 0,05)
con los resultados de la escala de valoracion clinica de Lysholm en su fase preoperatoria.

(Tabla 17)
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RESULTADOS

Tabla 17. Correlacion Lysholm-traslacion anterior tibial (TTA) (Rho de Spearman)

Lysholm pre Correlacion

Lysholm 4 m Correlacion

Lysholm 6 m Correlacion

trasl preop trasl 4m
-,404* ,375
Significacion ,051 ,071
N 24 24
-,096 ,043
Significacion ,657 ,840
N 24 24
,045 ,041
Significacion ,837 ,854
N 23 23

trasl 6 m

044
845
22

006
980
22

083
714
22

Resultados electromiograficos de la latencia muscular. Respuesta

neuromuscular.

Resultados comparativos del tiempo de latencia (milisegundos) en la respuesta

muscular de cada musculo y en el tiempo de evolucion. Tabla 18.

Tabla 18. Mediana y rango intercuartilico del tiempo de respuesta en funcion de la

visita y la rodilla en milisegundos.

Vastus Pre 4m 6m
Medialis No. 23 No. 23 No. 23
Sana

Mediana | 90.89 (57.84 - 155.83) 82.32 (64.28 - 110.94) 97.03 (63.03 - 124.09)
(Q1-Q3)
Lesionada

Mediana 123.98 (79.64 - 90.48 (62.84 - 165.00) 88.63 (51.03 - 117.14)
(Q1-Q3) 252.20)
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Vastus Pre 4m 6m
lateralis No. 23 No. 23 No. 23
Sana
Mediana | 111.94 (78.86 - 117.67 (77.46 - 148.05) | 108.52 (83.69- 137.94)
(Q1-Q3) 191.01)
Lesionada
Mediana | 141.81 (104.85 - 106.82 (72.43 - 174.28) | 129.25 (80.58- 172.89)
(Q1-Q3) 197.00)
Rectus Pre 4m 6m
femoris No. 23 No. 23 No. 23
Sana
Mediana | 95.24 (54.89 - 124.77) 71.27 (62.85 - 87.11) 83.13 (45.63 - 94.10)
Q1-Q3)
Lesionada
Mediana | 93.04 (62.68 - 123.96) 60.34 (47.62 - 98.11) 67.26 (46.70 - 80.55)
(Q1-Q3)
Biceps Pre 4m 6m
femoris No. 23 No. 23 No. 23
Sana
Mediana | 59.31 (33.78 - 108.23) | 30.03 (25.57 - 48.11) 25.69 (20.29 - 41.79)
(Q1-Q3)
Lesionada
Mediana | 53.56 (27.15 - 91.89) 29.49 (24.76 - 61.85) 32.12 (19.47 - 40.11)
(Q1-Q3)
Semiten Pre 4m 6m
dinoso No. 23 No. 23 No. 23
Sana
Mediana 38.27 (25.65 - 63.03) 24.83 (18.41 - 33.87) 22.99 (12.49 - 34.17)
(Q1-Q3)
Lesionada
Mediana 41.70 (25.94 - 65.60) 25.94 (11.93 - 39.54) 26.84 (17.81 - 32.78)
(Q1-Q3)

La comparacion de los dos grupos (lesién/no lesion) y para cada uno de los 5 musculos

estudiados de los cambios en la latencia o tiempo de reaccion de la respuesta

neuromuscular se muestra en la Tabla 19 y esta descrito a continuacion.
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Para el vastus medialis, el modelo A muestra que en el grupo lesionado el tiempo
medio de reaccion fue mayor que en el grupo control. En el grupo control la tendencia
en el tiempo de reaccién fue de no cambiar en las diferentes visitas. Sin embargo, la
significacion estadistica de la interaccién entre el paso del tiempo y la lesiéon indica que
el grupo lesionado redujo el tiempo de reacciéon muscular de forma mas marcada que
en el grupo control. El tiempo de reacciéon se fue compensando en cuanto a las
diferencias y fue similar en ambos grupos a los 6 meses. La figura 28(A) lo muestra de

forma.

Para el vastus lateralis el modelo B muestra que en el grupo lesionado el tiempo de
reaccion fue de media ligeramente mas alto (130 ms) con significaciéon estadistica
marginal (p=0,045). La evolucién en el tiempo, ambos grupos mostraron una tendencia
en permanecer en valores iniciales, La significacion de la interacciéon no fue
significativa. La figura 28(B) lo muestra graficamente, con lineas de tiempo de

reaccion cruzadas.

Para el musculo rectus femoris, el modelo C muestra que los dos grupos, lesionado y
normal contralateral, presentaron de media la misma reaccioén en tiempo de respuesta
muscular. Con el tiempo ambos grupos evolucionaron para reducer los tiempos de
reaccion desde 25 milisegundos (ms) a los 4 meses respecto a la visita preoperatortia, y
disminuyendo 29ms mas a los 6 meses. La interacciéon no fue significativa. La figura
28(C) lo muestra graficamente, indicando como ambos grupos tendieron a reducir los

tiempos de reaccién en el tiempo..

Para el musculo biceps femoris el modelo D muestra que en ambos grupos
(lesionado/no lesionado) presentaron el mismo tiempo de reacciéon de media. La
evolucién en el tiempo, ambos grupos tendieron a reducir el tiempo de latencia
muscular disminuyendo en 24 ms desde el preoperatorio a los 4 meses, y siguid
disminuyendo 31 ms en la visita de los 6 meses en comparaciéon a la visita
preoperatoria. La interacciéon no fue significativa. La figura 28(D) muestra como la

latencia se reduce con el tiempo

113



RESULTADOS

Para el musculo semitendinoso el modelo E muestra que el lado lesionado y el
contralateral tuvieron de media el mismo tiempo de reaccién. La evolucion en ambos
grupos fue la de reducir el tiempo de reaccion, disminuyendo en 18 ms a los 4 meses y
19 ms a los 6 meses respecto a la visita preoperatoria. La interaccion no fue
significativa. La figura 28(E) muestra graficamente como ambos grupos redujeron el

tiempo de respuesta con el tiempo.

Tabla 19. Estimacion del modelo para los tiempos de respuesta muscular en relacion al
grupo de estudio (lesién/control), visita y el efecto interaccion-visita para cada

musculo.

Estimacion |  95% IC Valor “p”
MODELO A: vastus medialis
Grup (ref lesion) 0.24 0.02;0.46 0.0322
4 meses (ref pre-intervencion) -0.14 -0.36;0.08 0.2162
6 meses (ref pre-intervencion) -0.05 -0.28 ;0.17 0.6497
Grup x 4 meses -0.09 -0.4;0.23 0.5878
Grup x 6 meses -0.37 -0.69 ; 0.06 0.0209
MODELO B: vastus lateralis
Grup (ref lesion) 0.13 0;0.25 0.0452
4 meses (ref pre-intervencion) -0.12 -0.28 ; 0.03 0.107
6 meses (ref pre-intervencion) -0.13 -0.28 ; 0.03 0.1014
MODELO C: rectus femoris
Grup (ref lesion) -0.07 -0.19;0.05 0.2417
4 meses (ref pre-intervention) -0.29 0.44 ; -0.15 <0.0001
6 meses (ref pre-intervencion) -0.34 -0.49 ; -0.19 <0.0001
MODELO D: biceps femoris
Grup (ref lesion) -0.06 -0.22; 0.1 0.451
4 meses (ref pre-intervencion) -0.49 -0.69 ;-0.3 <0.0001
6 meses (ref pre-intervencion) -0.69 -0.88;-0.5 <0.0001
MODELO E: semitendinoso
— Ref:
Grup (ref lesion) 0.13 -0.04;0.29 0.1250
4 meses (ref pre-intervencion) -0.58 -0.78 ; -0.37 <0.0001
6 meses (ref pre-intervencion) 0.6 0.81;-0.4 <0.0001

referencia; IC: intervalo de confianza.
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Figura 28. Interaccion entre los grupos de estudio (lesién/no lesion) y visita para el

tiempo de reaccion neuromuscular en el vastus medialis (A), vastus lateralis (B), rectus

femoris (C), biceps femoris (D) y semitendinoso (E).
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5.7.

RESULTADOS

Complicaciones
Durante todo el periodo de seguimiento no se presentaron complicaciones relacionadas

con la cirugfa pudiendo reiniciar los pacientes su actividad deportiva a partir del sexto

mes postoperatorio.
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6. DISCUSION

Nuestro trabajo analiza la funcién neuromuscular de forma objetiva en la lesion del LCA con
el objetivo de comparar la propiocepcion con la rodilla no lesionada y valorar las diferencias
entre los dos grupos y su evolucion en el tiempo tras la reconstruccion del ligamento. Hemos
encontrado diferencias significativas en el preoperatorio en el musculo vastus medialis y en el
vastus lateralis. La evolucion tras el tratamiento ha sido hacia la normalizacién con una

respuesta similar en el reflejo muscular entre ambos grupos.

Justificacion del tipo de estudio.

Existen numerosos estudios sobre la lesion del ligamento cruzado anterior debido a las
consecuencias que genera, ya sea por su elevada incidencia en pacientes jovenes como por la
alteracion que provoca en la funcién de la rodilla. El interés no es sélo por el impacto que
genera en una poblacién especialmente joven y activa sino por el importante papel en la

cinematica y la propiocepcion de la articulacion.

La mayoria de los estudios biomecanicos han sido realizados “in vitro” sobre especimenes de
cadaver y con la ayuda de la robética, o bien con el uso y procesamiento de imagenes, otros
eminentemente clinicos con la ayuda de diferentes tipos de instrumentos para valorar la
inestabilidad cémo los artrometros, la radiologia (Telos) y las exploraciones manuales
(Lachman y Pivot shift). En cuanto a la propiocepcion existen pocos estudios que tras la
cirugfa reconstructiva analicen la funcién neuromuscular durante un ejercicio fisico. La mayoria
de estudios utilizan el test del umbral para detectar un movimiento y la sensacion sobre una

posicion definida de la extremidad.

Los pacientes tienen que ser capaces de realizar un ejercicio exigente y a la vez reproducible,

deben de estar en unas minimas condiciones postoperatorias que consideramos se producen
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alrededor de los tres meses cuando el proceso inflamatorio ha desaparecido y el balance
articular es libre. El estudio se ha realizado sobre 25 pacientes tras poder contrastar en la

RN g : A Pt 2,172,173,174,175
bibliografia estudios con un disefio similar™! ™71,

Es dificil conocer hasta qué punto se altera la funcién sensitiva, especialmente cuando
practicamente no existen estudios con analisis pre y postquirdrgicos de tipo dinamico. La
mayoria son estudios como el de Beynnon'"' en rodillas lesionadas, o posteriores a una
reconstruccién. Otros autores (Logerstedt'®', Paterno'™, Abrams'®) utilizan el test dindmico
como la realizacion de un salto pero Gnicamente con el uso de placas de fuerza para evaluar el
tiempo de contacto y fuerzas de reaccién. Cicotti***” demuestra que la buena sincronizacién de
los grupos flexores y extensores podria obedecer a receptores no situados en el LCA que
medien en el arco reflejo de forma correcta, afiadiendo que en actividades mas demandantes
pueden aparecer mas disfunciones neuromusculares que en otras que son mas faciles de
realizar, afadiendo dificultades en los analisis de los resultados de estudios en los que no se ha
realizado una actividad dinamica importante.

Abrams y cols.'®

en un metaanalisis sobre 890 estudios que estudian aspectos en relacion al
tratamiento del LCA destacan que muy pocos utilizan mediciones objetivas para determinar el

estado funcional adecuado para reiniciar la actividad prelesional.

Este estudio ha sido disefiado con la intencion de evaluar la funcion articular durante una
actividad dinamica con esfuerzo y que reproduzca una actividad frecuente en la vida de un
paciente activo, que suponga un esfuerzo para la articulacion comprometiendo al ligamento
cruzado anterior y toda la musculatura del entorno de la rodilla. La reaccién de estas

estructuras desarrollard una funcién estabilizadora.
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Funcion neuromuscular

En nuestro estudio analizamos la respuesta neuromuscular a un estimulo, valorando la
funcién sensitiva que puede provocar impulsos aferentes hacia el sistema del huso muscular
con participacion del reflejo gammaneuronal, de la via espinal y espinotalamica. Numerosos
trabajos han intentado resolver el papel propioceptivo del LCA en la rodilla diferenciando sus
estimulos de otras estructuras articulares y musculares siendo los resultados muchas veces
dificiles de interpretar. Beard"™* define la propiocepciéon como el sentido estatico de la
articulacion, protector en la deteccion del movimiento y causante de un reflejo cerrado del
tono muscular. Analiza la propiocepcién a través de la latencia muscular. El huso muscular y
su sistema reflejo-neuronal ha sido llamado como el mas importante en la modulacién de la
respuesta motora que afecta a la articulacién siempre coordinado con los reflejos de los
receptores capsuloligamentosos y en un dltimo momento con la respuesta voluntaria modulada
desde el sistema nervioso central. Rozzi'” en pacientes sanos no determino diferencias en
cuanto a las latencias de respuesta muscular incluso al comparar diferentes sexos. Wojtys'™>*
en 1996 y 2002 coincide en que la fuerza no es la unica responsable para parar la traslacion
tibial sino que considera mas importante la reactividad, sumando la fatiga como responsable de
una pérdida de respuesta muscular. Berchuck y cols” estudian la fase inhibitoria del cuadriceps
en lesiones de LCA y observan la actividad residual en movimientos flexores de la rodilla

medida con electromiografia.

En nuestro trabajo hemos analizado el comportamiento muscular desde el preoperatorio a
los 6 meses después de la cirugfa haciendo una toma de datos intermedia a los 4 meses en el
periodo de rehabilitaciéon. Los resultados han demostrado una mejorfa en la respuesta
neuromuscular con disminucién de la latencia durante el periodo postoperatorio en relacion a
al perfodo preoperatorio, en el que obtuvimos una alteracién con enlentecimiento en la
respuesta de todos los grupos musculares. Estos hallazgos irfan en consonancia con los de
Beard® y Padua'” en que la latencia y capacidad de activacién muscular es una medida de la

funcién propioceptiva o respuesta neuromuscular. La lesion del LCA provoca disfuncion
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mecanica y neuroldgica con respuesta muscular alterada > . Posiblemente la reconstruccion
del ligamento y restauracion de la estabilidad ayuda a que otros receptores articulares

compensen mecanismos de propiocepcion mejorando las respuestas de la extremidad.

Nuestros resultados demostraron una disminucion de la latencia con el paso del tiempo en la
rodilla con afectacion del LCA en el vastus medialis, rectus femoris, biceps femoris y
semitendinoso, mientras en el vastus lateralis los cambios no fueron significativos. Estos
resultados estarfan alineados con otros trabajos como el de Kannus® que establece una
correlacion entre la propiocepcion y la estabilidad de la rodilla en la restauracién de la funciéon
tras la lesion del ligamento cruzado anterior. La ausencia de cambios del vastus lateralis podria
insinuar una menor participacién propioceptiva relacionada con la lesién del LCA. Kennedy™
publica la existencia de diferentes inervaciones en los individuos que provocan diferentes

qQ . . .. .,
? estudian 2 21 individuos con lesion de

: : 17
actitudes compensatorias. Hurd y Snyder Mackler

LCA y encuentran respuestas musculares compensatorias con inhibiciéon de la musculatura
extensora y reactivacion de los isquiotibiales, sin embargo en nuestro estudio la reconstruccion

conlleva una normalizacion mas simétrica.

Borsa'”™ propuso que la inestabilidad funcional tras la lesién del LCA es una combinacién de
una excesiva laxitud mecanica y una carencia de coordinaciéon muscular, creemos que los
resultados de este estudio podrian estar de acuerdo con esta informacién al mejorar la
estabilidad conjuntamente con la respuesta neuromuscular. Lo que no podemos discernir con
este estudio es si la mejorfa en la respuesta neuromuscular obedece a una recuperacion de los
mecanorreceptores del LCA o existen mecanismos compensatorios que sustituyen a estos una

vez restaurada la estabilidad tras la cirugfa.

El analisis estadistico con el modelo de regresion mostrd un musculo vastus medialis alterado
en el preoperatorio mostrando una diferencia significativa entre el grupo de estudio y el grupo
sin lesion, evolucionando a una funcién normal tras la cirugfa de reconstruccion para finalizar a
los 6 meses sin diferencias con la rodilla sana. Estudios previos focalizaban sobre la funcién

del cuadriceps concluyendo que en la fase preoperatoria la funcién muscular puede ser
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relevante en la reconstruccion del ligamento cruzado anterior ™

. Nuestro trabajo mostro
que el vastus medialis fue el musculo mas afectado en la lesiéon del LCA y se recupera con la
reconstruccién en términos de reaccién refleja. Vairo GL y cols.'” en un estudio retrospectivo
en 14 pacientes con reconstruccion del LCA presentaron una actividad electromiografica
aumentada en el vastus medialis, vastus lateralis y semitendinoso en comparaciéon con el grupo
control. Corrigan'® estudié la propiocepcion de forma comparativa en 20 sujetos con

inestabilidad anterior de rodilla y un grupo control de 17, demostraron que la afectaciéon del

cuadriceps podtia estar en relacion a un reflejo inhibitorio inducido por la lesion del LCA.

Pamukoff™ y cols. (2017) en un trabajo prospectivo-comparativo sobre 20 pacientes con
reconstruccion del LCA presenta diferencias en la activacion cuadricipital (resultados
electromiograficos) que esta disminuida respecto al grupo control, con un aumento
compensatorio de la actividad de los isquiotibiales durante la realizacién de un ejercicio
isométrico. Este estudio muestra diferente activacion muscular respecto al nuestro que puede
explicarse por la diferencia en el disefio del método. L.a muestra es heterogénea en el tiempo
con grandes diferencias del periodo desde la intervenciéon al estudio, y tampoco especifica el
tipo de rehabilitacion. El ejercicio realizado como estimulo muscular es un esfuerzo isométrico
que no simula una actividad funcional y dinamica que reproduzca el modo de contraccion

musculat.

El rectus femoris, biceps femoris y el semitendinoso, aunque reconociendo la lesién con una
latencia alargada preoperatoriamente, cambiaron y evolucionaron hacia una mejor funciéon
neuromuscular después de la cirugia segun nuestros resultados. Sin embargo, no presentaron
diferencias significativas cuando se compararon ambas extremidades. Estos resultados se
alinean con otros autores que investigaron las propiedades propioceptivas de forma bilateral en
la patologia del LCA, por lo que se podria establecer que los musculos agonistas al LCA

desarrollan sinergias de forma cruzada mediadas por un control supraespinal de origen central.

139,182
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Rudolph'”? comparé tres grupos (11-10-10 sujetos) con afectaciéon del ligamento cruzado,
pacientes con buena sintomatologia, un segundo grupo con inestabilidad subjetiva y un tercer
grupo control. Estudié con EMG la actividad muscular obteniendo unos resultados a nivel del
biceps femoris significativos en relacién al grupo con lesion y buena sintomatologia similar al
grupo control. Nuestro trabajo evidencia una buena respuesta de ambos musculos flexores
(biceps femoris y semitendinoso) emparejandose con los resultados de Rudolph'” en relacién a

los resultados clinicos satisfactorios.

Por el contrario Bonfim'' y cols. en un estudio prospectivo comparativo con una muestra de
10 pacientes por grupo ( reconstruccion LCA-normal) obtuvo unos resultados inferiores en el

grupo intervenido al final del estudio que relaciona con un déficit de propiocepcion.

Ashton Miller explica la relacién del huso muscular con la modulacién del sistema nervioso
central y los mecanorreceptores, por lo que, aunque la respuesta neuromuscular se normalize,
existe la respuesta voluntaria que de algin modo podria afectar sobre esta dltima. La
predisposicion del paciente también influye sobre la respuesta y preparaciéon muscular segun
este autor.

En la mayorfa de publicaciones'®"'"**'*

se recomienda la reincorporaciéon a la vida deportiva
alrededor de los 6-9 meses en los pacientes intervenidos por lesiéon del LCA sin que exista un
mayor riesgo de nueva ruptura. Angoules'” en un estudio con 40 pacientes intervenidos de
LCA con injerto hueso-tendén-hueso y tendones isquiotibiales concluye que el estado
propioceptivo se recupera hasta la normalidad a los 6 meses postcirugia sin diferencias entre
los tipos de injerto utilizado. En nuestro estudio apreciamos que la reactividad muscular se va

normalizando desde los 4 meses postoperatoriamente, lo que podria ayudar en la toma de

decision para una programacion de rehabilitacion mas exigente sin poner en riesgo al sujeto.
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Cinematica

Los estudios en cinematica y biomecanica en la lesiéon de ligamento cruzado anterior se basan
en aspectos como el déficit rotatorio causante de la subluxacion tibial, el mayor desgaste de la
zona posterior de la meseta tibial, la desapariciéon del mecanismo del atornillamiento
tibiofemoral y la disminucién en general de la cantidad de movimiento axial. Smith* en 2003
concluye en su estudio que existe una combinacién de movimiento axial tibiofemoral rotatorio
y de flexoextensiéon junto a un movimiento de deslizamiento también conocido como
“rollback”. Shiavi® y Stergiou'” utilizando cdmaras 6pticas realizan un estudio sobre el
movimiento tibiofemoral, aunque al analizar la rotaciéon en el plano axial no puede obtener

resultados concluyentes.

Nuestro estudio ha permitido analizar una serie de variables cinematicas. En cuanto a la
rotacion tibial obtenida los resultados son realmente heterogéneos'®, en cada visita del estudio
los resultados fueron valorados y correlacionados entre individuos e intraindividuo no
pudiendo obtener resultados significativos. Es conocido que el uso de elementos opticos para
el estudio biomecanico de la rotacion tibial resulta dificil con una dispersion muy alta de los
resultados, siendo la traslacion y flexoextension variables con mejor respuesta en este tipo de
estudios. La correlacién entre la rotacion tibiofemoral y la traslacién tibial a los 6 meses
postoperatorio mostr6é que la traslaciéon disminuye a la vez que la rotacién interna en la rodilla

, . . . . . 183
con resultados estadisticamente significativos. Timoney

en un estudio comparativo de 10
pacientes con lesion del LCA intervenidos y 10 casos control, utilizé como método camaras
con sensores Opticos y tras 9-12 meses post reconstruccion del LCA concluye que la

articulacién mejora su cinética con una mejor respuesta muscular, reduciéndose el riesgo de

relesion.

Las traslaciones de la tibia son mucho mas reproducibles con valores mas homogéneos, en la

comparacion de las dos extremidades, sana y lesionada, se aprecia en el preoperatorio los
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valores medios de la traslacion tibial de ambos grupos y no presenta diferencias, aunque en el
grupo de lesion los valores son algo mas dispersos. A los 6 meses postoperatorio, la rodilla
con el ligamento reconstruido presenta menos traslaciéon con diferencia significativa.
Probablemente, exista un comportamiento compensatorio en el sujeto en el lado lesionado que
evite una mayor laxitud de la rodilla. Stergiou y col.'” realiza un estudio biomecanico sobre la
marcha con similar metodologia sobre una muestra de 10 individuos para analizar
movimientos tibiofemorales en la lesiéon de ligamento cruzado, compara los dos grupos (grupo
control corresponde al lado contralateral), concluye que la inestabilidad produce mas
movimiento tibio femoral y recomienda el uso de este tipo de instrumentos para estudios

similares.

Resultados clinicos segtn escala IKDC y Lysholm

Las escalas utilizadas, tanto IKDC como Lysholm, mostraron resultados que mejoraron con la
evolucién en el tiempo y tras la reconstruccion quirdrgica, los resultados fueron mejorando de
forma global y constante, los valores fueron significativos para las dos escalas, y cuando se
valor6 la progresion por intervalos siempre mejoraron, en la primera fase hasta el 4° mes

postoperatorio y después en el intervalo del 4° al 6° mes. Las diferencias fueron significativas.

Los resultados son similares a otros estudios publicados como el de Alentorn—Geli'® que en
un metaanalisis los pacientes intervenidos alcanzaban un puntaje en la escala Lysholm
excelente de més de 84 puntos. Azboy' en 2014 presenta una revisién retrospectiva con unos

resultados para la escala Lysholm donde un 83% eran buenos-excelentes.

Otros autores recalcan la importancia de la propiocepcion en los resultados funcionales y de
satisfaccion™*!*>'" En nuestro estudio fue analizada la correlacién entre los resultados de las
escalas en las visitas y los valores propioceptivos sin encontrar resultados significativos.
Posiblemente las escalas se refieren de forma mas concreta al estado fisico y no son tan
sensibles a la capacidad del paciente en realizar una actividad dependiente del estado reactivo

neuromusculat.
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Calidad de vida en los pacientes intervenidos de LCA

Los resultados del cuestionario de calidad de vida en la cirugfa de reconstrucciéon del LCA
muestran una mejorfa durante los primeros 6 meses en la dimensién fisica de forma

significativa, al igual que en otros estudios publicados'®, alinedindose con los resultados

>
favorables de las escalas funcionales especificas. Estos resultados sobre la satisfaccion del
individuo tienen su importancia en relacion a la efectividad y coste del tratamiento y pueden
ayudar a disefar planes de actuaciéon a nivel de la autoridad competente de salud.
Contrariamente, la dimensiéon mental no presenta variaciones en el tiempo, manteniendo los
mismos resultados en el preoperatorio y al final del estudio a los 6 meses de la reconstruccion
sin verse afectada. Del mismo modo es descrito por otros autores como Mansson'®® que

revelan mejores valores de la dimensiéon mental en los pacientes estudiados que en la poblacién

de referencia.

La correlacion de los cuestionarios clinicos especificos (Lysholm y IKDC) con el test de

calidad de vida fueron significativos al final del estudio a los 6 meses postoperatorio.

Las limitaciones del estudio son parecidas a otros estudios publicados que han utilizado
parecida metodologia. El uso de una técnica con marcas épticas cutaneas para la medicién de
la rotacién tibiofemoral tiene un comportamiento muy heterogéneo al estar fijadas sobre una
superficie mévil. Han sido utilizados estos marcadores cutaneos para obtener una imagen en 3
dimensiones. La misma dificultad se aplica a los electrodos de superficie utilizados en los
registros electromiograficos que pueden aumentar la impedancia y complicar la obtencién de

sefial.

127



DISCUSION

Nuestro estudio ha utilizado la electromiografia, mientras que la técnica mas comuin para
medir la propiocepcion es el umbral de deteccion del movimiento y la posicion de la
articulacion. Estas técnicas se han utilizado en muchos estudios aunque predominantemente en
ejercicios pasivos, donde los musculos que forman parte del sistema propioceptivo no han sido
evaluados. Nosotros aconsejamos la electromiografia como una técnica buena y no invasiva

para estudiar la activacién muscular, también en actividades dinamicas.

Estudios como el presente que focaliza sobre la mediciéon de los cambios en la latencia de la
respuesta muscular en el tiempo podrian posibilitar a los pacientes anticipar su vuelta a la
actividad prelesional, actualmente entre los 6 y 8 meses, por lo tanto reduciendo el tiempo de

rehabilitacion.

Este estudio ha recibido soporte de la Sociedad Espafiola de Artroscopia al conceder al

doctorando una beca de investigacion.
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7. CONCLUSIONES

1. Los pacientes intervenidos de ligamento cruzado anterior presentan una

mejoria en el tiempo de reaccion muscular.

2. La reconstruccion del ligamento cruzado anterior proporciona una mejor
respuesta neuromuscular mejorando la funcién de la rodilla y la satisfaccion del

paciente.

3. La extremidad contralateral presenta una evolucién similar a nivel de los

musculos biceps femoris y semitendinoso cuando se comparan ambas rodillas.

Nuestra hipdtesis de trabajo se confirma en que Ia respuesta
neuromuscular mejora en Ia rodilla intervenida tras la reconstruccion del

Iligamento cruzado anterior de Ia rodilla.
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Conclusiones de los objetivos secundarios

1. La actividad neuromuscular durante un ejercicio dinamico revela informacién sobre la
respuesta muscular cuando la lesion del LCA ocurre, con una latencia aumentada de

forma significativa del vastus medialis.

2. El musculo vastus medialis aunque inicialmente presenta una significativa alteracion del
tiempo de respuesta, presenta una evoluciéon hacia la restauracion de la funcién con

resultados sin diferencias con la rodilla contralateral a los 6 meses.
3. El musculo biceps femoris y el semitendinoso cambiaron hacia una mejor funcién
neuromuscular tras la cirugfa sin diferencia significativa cuando se comparan ambas

rodillas

4. La reconstruccion del LCA se acompafia de una mejoria del tiempo de reaccion

muscular y de los resultados clinicos.

5. Los resultados clinicos y de calidad de vida en su dimensién fisica se correlacionan de

forma significativa a los 6 meses tras la cirugia del ligamento cruzado anterior.
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8. ANEXO

8.1. Formulario de adquisicion de datos

PROYECTO: LCA

NOMBRE: Fecha:
Sexo: Cadigo:
Edad: Archivos:
Peso: Paginas: 4(D—1)
Altura:

Extremidad inferior afectada:

ELITE MOTION ANALYSER

N° TV cameras: 4.

TV sampling rate: 100 Hz

Mk on TV1/TV2: 7
Mk on TV3/TV4: 2 (estatica), 1
NORAXON EMG
Frequency: 1000 Hz Setup: Internal trigger *
Sweep speed: 100 Trigger channel: 13
Mode: Regular Start trigger level: 13 uv
Load settings: LCA-D; LCA-I; LCA* Rise-Start; Fall-Stop
Para EID

Posicién sujeto Mirando hacia TV1-TV4
MK VISION TV1-TV2 VISION TV1-TV4 VISION TV3-TV4
1 TROCANTER MAYOR D
2 CONDILO FEMORAL LATERAL D
3 CABEZA PERONEAL D
4 MALEOLO PERONEAL D I I I I
5 TENDON CUADRICIPITAL D
6 TUBEROSIDAD ANTERIOR TIBIAD
7 CABEZA 5° MTT

LAT ANT MED
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CONDILO FEMORAL MEDIAL D *

INTERLINEA ARTICULAR MEDIAL D *

TYPE | AMPL | DESCRIPTION UBICACIO
1 e 1000 RF-D Recto femoral
2 e 1000 | VL-D Vasto lateral
3 e 1000 | VM-D Vasto medial
4 e 1000 BF-D Biceps femoral
5 e 1000 | ST-D Semitendinoso
13 e 1000 | TRIGGER * Sefial de sincronizacion

Posicion sujeto

- —————————————————————————————————————————————— |
Mirando hacia TV1-TV2

Para Ell

MK VISION TV1-TV2 VISION TV1-TV4 VISION TV2-TV3
1 TROCANTER MAYOR | 4
2 CONDILO FEMORAL LATERAL |
3 CABEZA PERONEAL |
4 MALEOLO PERONEAL |
5 TENDON CUADRICIPITAL | : I : :
6 TUBEROSIDAD ANTERIOR TIBIA |
7 CABEZA 5° MTT ANT LAT
8 CONDILO FEMORAL MEDIAL | * ‘\.
9 INTERLINEA ARTICULAR MEDIAL | *
* Sélo se utilizan estas marcas para el registro estatico inicial
CHANNEL
TYPE | AMPL | DESCRIPTION | UBICACIO

1 e 1000 RF-| Recto femoral

2 e 1000 | VLAl Vasto lateral

3 e 1000 | VM-I Vasto medial

4 e 1000 BF-I Biceps femoral

5 e 1000 ST-I Semitendinoso

13 e 1000 | TRIGGER Sefial de sincronizacion

* | El canal 13 para sincronizacion no se utiliza en los registros de CVM
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NORAXON

ELITE

RESISTROS para pierna derecha

ACCION

ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV4

OBSERVACIONES

CVM-DF

Contraccion voluntaria maxima de los isquiotibiales: El
paciente se coloca en decubito prono, con la rodilla
flexionada < 90° La resistencia se aplica en la cara
posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién
a la extension.

Se realizan 3 repeticiones de 5 segundos cada una en el
mismo registro, con intervalos de reposo de 1 minuto.

CVM-DE

Contraccion voluntaria maxima del cuadriceps: El
paciente en sentado en la camilla, con piernas colgando. Se
aplica resistencia en la cara anterior de la pierna,
proximalmente al tobillo, en direccion a la flexion.

Se realizan 3 repeticiones de 5 segundos cada una en el
mismo registro, con intervalos de reposo de 1 minuto.

Se inicia el registro, se solicita CVM y se
coloca una marca en el registro. A los 5
segundos se aprieta pausa, tras un minuto
se reinicia la grabacién durante otros 5
segundos, y asi hasta los 3 segundos.

STA-Def

00

STA-Dia

01

ESTATICA: BP, con EESS en “jarra” (manos en la cintura),
con la pierna a estudiar manteniendo la verticalidad, y la
contralateral a 90°de flexion de cadera y 90° de flexion de
rodilla.

Se realiza un registro de la estatica de 5s

La estatica se divide en dos registros pues
las marcas sobre condilo femoral interno y
sobre interlinea articular interna se sitian
demésiado préximas para que el equipo
sea capaz de diferenciarlas.

D30-D1A

02

D30-D2A

03

D30-D3A

04

D30-D4A

05

D30-D5A

06

DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se situa en
equilibrio monopodal sobre un escalén de 25cm, con las
EESS en jarra y desciende sobre la plataforma, también en
equilibrio monopodal. Se le recuerda que no debe realizar
un salto vertical, sind solo un descenso o aterrizaje.

ISO-D-A

07

ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en
bipedestacién que se agache hasta que la rodilla le forme
un angulo de 25° de flexion (comprobacion mediante
goniometria manual) y se mide la distancia trocanter-suelo
con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.

510-D

08

SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El paciente
realiza el maximo de saltos en 10s, en apoyo monopodal y
con las EESS en jarra. Se le da la instruccion verbal:
“realiza el méximo numero de saltos durante 10s, sin tener
en cuenta la altura de los saltos; controla con la mirada que
siempre caigas dentro de la plataforma”

ISO-D-D

09

ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en
bipedestacién que se agache hasta que la rodilla le forme
un angulo de 25° de flexion (comprobacion mediante
goniometria manual) y se mide la distancia trocanter-suelo
con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.

D30-D1D

10

D30-D2D

1

DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente se sittia
en equilibrio monopodal sobre un escalén de 25cm, con las
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D30-D3D 12 EESS en jarra y desciende sobre la plataforma, también en

equilibrio monopodal. Se le recuerda que no debe realizar
D30-D4D 13 un salto vertical, sino sélo un descenso o aterrizaje.
D30-D5D 14

RESISTROS para pierna izquierda

NORAXON | ELITE | ACCION OBSERVACIONES
ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV2
CVM-IF Contraccion  voluntaria maxima de los | Se inicia el registro, se solicita CVM y se coloca

isquiotibiales: El paciente se coloca en decubito | una marca en el registro. A los 5 segundos se
prono, con la rodilla flexionada < 90°. La resistencia | aprieta pausa, tras un minuto se reinicia la
se aplica en la cara posterior de la pierna, | grabacién durante otros 5 segundos, y asi hasta
proximalmente al tobillo, en direccién a la extensién. | los 3 segundos.

Se realizan 3 repeticiones de 5 segundos cada una
en el mismo registro, con intervalos de reposo de 1
minuto.

CVM-IE Contraccion voluntaria maxima del cuadriceps: El
paciente en sentado en la camilla, con piernas
colgando. Se aplica resistencia en la cara anterior de
la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la
flexion.

Se realizan 3 repeticiones de 5 segundos cada una
en el mismo registro, con intervalos de reposo de 1
minuto.

STA-Icf 15 ESTATICA: BP, con EESS en “jarra’ (manos en la La estatica se divide en dos registros pues las

cintura), con la pierna a estudiar manteniendo la marcas sobre condilo femoral interno y sobre

verticalidad, y la contralateral a 90°de flexion de interlinea articular interna se sitian demasiado
STA-lia 16 caderay96° de flexién de rodilla. proximas para que el equipo sea capaz de
diferenciarlas.

Se realiza un registro de la estatica de 5s

D30-11A 17 DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se

D30-12A 18 sittia en equilibrio monopodal sobre un escalén de
25cm, con las EESS en jarra y desciende sobre la

D30-13A 19 plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le
recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino

D30-14A 20 solo un descenso o aterrizaje.

D30-5A | 21

ISO-I-A 22 ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en
bipedestacién que se agache hasta que la rodilla le
forme un &ngulo de 25° de flexion (comprobacién
mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.

S10-I 23 SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El
paciente realiza el maximo de saltos en 10s, en
apoyo monopodal y con las EESS en jarra. Se le da
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la instruccion verbal: “realiza el maximo numero de
saltos durante 10s, sin tener en cuenta la altura de
los saltos; controla con la mirada que siempre caigas
dentro de la plataforma”
ISO-I-D 24 ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en
bipedestacién que se agache hasta que la rodilla le
forme un angulo de 25° de flexién (comprobacion
mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.
D30-1D | 25 DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente
D30-12D %6 se sitla en equilibrio monopodal sobre un escalon de
i 25cm, con las EESS en jarra y desciende sobre la
D30-13D 27 plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le
28 recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino
D30-14D s6lo un descenso o aterrizaje.
D30-5D | 29
PROYECTO: LCA POST-INTERVENCION 4 meses
NOMBRE: Fecha POST-4:
Fecha PRE Cddigo:
Fecha OPERACION Archivos:
Extremidad inferior afectada: Paginas: 2(1—D)

RESISTROS para pierna izquierda

POST-INTERVENCION 4 meses

NORAXON |ELITE |ACCION OBSERVACIONES
ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV2
CVM-IF Contraccion voluntaria maxima de los isquiotibiales: El paciente | Se inicia el registro, se solicita CVM y se
se coloca en decubito prono, con la rodilla flexionada < 90°. La resistencia se | coloca una marca en el registro. A los 5
aplica en la cara posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccion | segundos se aprieta pausa, tras 1 minuto
a la extension. de reposo, se reinicia la grabacion
- . .. . - ) durante otros 5 sequndos, y asi hasta las
CVM-IE Contraccion vo‘Iuntarla‘ maxima del cuadnceps_. El paciente en | 3 repeticiones.
sentado en la camilla, con piernas colgando. Se aplica resistencia en la cara
anterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la flexion.
STA-lcf 00 ESTATICA: BP, con EESS en “jarra” (manos en la cintura), con la piema a | -
estudiar manteniendo la verticalidad, y la contralateral a 90°de flexion de
STA-lia 01 cadera y 90° de flexion de rodilla.
Se realiza un registro de la estatica de 5s
D30-11A 02 DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se sitlia en equilibrio
monopodal sobre un escalén de 25cm, con las EESS en jarra y desciende
D30-12A 03 sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le recuerda que no
D30-13A 04 debe realizar un salto vertical, sino solo un descenso o aterrizaje.
D30-14A 05
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D30-15A 06

ISO-I-A 07 ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en bipedestacion que se
agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de flexién
(comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.

S10-1 08 SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El paciente realiza el
maximo de saltos en 10s, en apoyo monopodal y con las EESS en jarra. Se
le da la instruccién verbal: “realiza el maximo numero de saltos durante 10s,
sin tener en cuenta la altura de los saltos; controla con la mirada que siempre
caigas dentro de la plataforma”

ISO-I-D 09 ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en bipedestacion
que se agache hasta que la rodilla le forme un &ngulo de 25° de
flexiéon (comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la
distancia trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.

D30-11D 10 DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente se sitia en
equilibrio monopodal sobre un escalén de 25cm, con las EESS en jarra y

D30-12D 1 desciende sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le

D30-13D 12 recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino slo un descenso o
aterrizaje.

D30-14D 13

D30-15D 14

RESISTROS para pierna derecha POST-INTERVENCION 4 meses
- — ———— —— — |
NORAXON |ELITE |ACCION OBSERVACIONES
ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV4
CVM-DF Contraccion voluntaria maxima de los isquiotibiales: El paciente | Se inicia el registro, se solicita CVM y se
se coloca en decubito prono, con la rodilla flexionada < 90°. La resistencia se | coloca una marca en el registro. A los 5
aplica en la cara posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccion | segundos se aprieta pausa, tras 1 minuto
a la extension. de reposo, se reinicia la grabacion
. - . A - , durante otros 5 sequndos, y asi hasta las
CVM-DE Contraccion vo.Iuntarla. maxima del cuadrllceps.. El pamente en | 3 repeticiones.
sentado en la camilla, con piernas colgando. Se aplica resistencia en la cara
anterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la flexion.
STA-Dcf 15 ESTATICA: BP, con EESS en “arra” (manos en la cintura), con la piema a | -
estudiar manteniendo la verticalidad, y la contralateral a 90°de flexion de
STA-Dia 16 cadera y 90° de flexion de rodilla.
Se realiza un registro de la estatica de 5s
D30-D1A 17 DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se sitia en equilibrio
18 monopodal sobre un escalon de 25cm, con las EESS en jarra y desciende
D30-D2A sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le recuerda que no
D30-D3A 19 debe realizar un salto vertical, sino solo un descenso o aterrizaje.
D30-D4A |20
D30-D5A |21
ISO-D-A 22 ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en bipedestacion que se
agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de flexion
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(comprobacién mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.

S10-D 23 SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El paciente realiza el
maximo de saltos en 10s, en apoyo monopodal y con las EESS en jarra. Se
le da la instruccién verbal: “realiza el maximo numero de saltos durante 10s,
sin tener en cuenta la altura de los saltos; controla con la mirada que siempre
caigas dentro de la plataforma”

ISO-D-D 24 ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en bipedestacion
que se agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de
flexiéon (comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la
distancia trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.

D30-DID |25 DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente se sitia en
equilibrio monopodal sobre un escalén de 25¢m, con las EESS en jarra y

D30-D2D 26 desciende sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le

D30-D3D 27 recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino sdlo un descenso o
aterrizaje.

D30-D4D |28

D30-D5D |29
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PROYECTO: LCA POST-INTERVENCION 6 meses
NOMBRE: Fecha POST-6:

Fecha PRE Codigo:

Fecha POST-4 Archivos:

Extremidad inferior afectada: Paginas: 2(1—D)

RESISTROS para pierna izquierda POST-INTERVENCION 6 meses
- — — |
NORAXON |ELITE |ACCION OBSERVACIONES
ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV2
CVM-IF Contraccion voluntaria maxima de los isquiotibiales: El paciente | Se inicia el registro, se solicita CVM y se
se coloca en decubito prono, con la rodilla flexionada < 90°. La resistencia se | coloca una marca en el registro. A los 5
aplica en la cara posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccion | segundos se aprieta pausa, tras 1 minuto
a la extension. de reposo, se reinicia la grabacion
s . .. . - i durante otros 5 sequndos, y asi hasta las
CVM-IE Contraccion vo.Iuntarla. maxima del cuadrllceps'. El paciente en | 3 reneticiones,
sentado en la camilla, con piemnas colgando. Se aplica resistencia en la cara
anterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la flexion.
STA-lcf 00 ESTATICA: BP, con EESS en “jarra” (manos en la cintura), con la piema a | -
estudiar manteniendo la verticalidad, y la contralateral a 90°de flexion de
STA-lia 01 cadera y 90° de flexion de rodilla.
Se realiza un registro de la estatica de 5s
D30-11A 02 DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se sittia en equilibrio
monopodal sobre un escalén de25cm, con las EESS en jarra y desciende
D30-12A 03 sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le recuerda que no
D30-13A 04 debe realizar un salto vertical, sino solo un descenso o aterrizaje.
D30-14A 05
D30-15A 06
ISO-I-A 07 ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en bipedestacion que se
agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de flexién
(comprobacién mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.
S10-l 08 SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El paciente realiza el
méaximo de saltos en 10s, en apoyo monopodal y con las EESS en jarra. Se
le da la instruccion verbal: “realiza el maximo numero de saltos durante 10s,
sin tener en cuenta la altura de los saltos; controla con la mirada que siempre
caigas dentro de la plataforma”
ISO-I-D 09 ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en bipedestacion
que se agache hasta que la rodilla le forme un éngulo de 25° de
flexion (comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la
distancia trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.
D30-11D 10 DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente se sitia en
equilibrio monopodal sobre un escalén de 25cm, con las EESS en jarra y
D30-12D 11 desciende sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le
D30-13D 12 recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino sdlo un descenso o
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D30-14D 13 aterrizaje.
D30-15D 14
RESISTROS para pierna derecha POST-INTERVENCION 6 meses
- — — |
NORAXON |ELITE |ACCION OBSERVACIONES
ORIENTACION del paciente: mirando hacia TV1-TV4
CVM-DF Contraccion voluntaria maxima de los isquiotibiales: El paciente | Se inicia el registro, se solicita CVM y se
se coloca en decubito prono, con la rodilla flexionada < 90°. La resistencia se | coloca una marca en el registro. A los 5
aplica en la cara posterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccion | segundos se aprieta pausa, tras 1 minuto
a la extension. de reposo, se reinicia la grabacion
- . - . - , durante otros 5 segundos, y asi hasta las
CVM-DE Contraccion vo.Iuntana. maxima del cuadr'lceps'. El paciente en | 3 roneticiones.
sentado en la camilla, con piemnas colgando. Se aplica resistencia en la cara
anterior de la pierna, proximalmente al tobillo, en direccién a la flexion.
STA-Dcf 15 ESTATICA: BP, con EESS en “jarra” (manos en la cintura), con la piema a | -
estudiar manteniendo la verticalidad, y la contralateral a 90°de flexion de
STA-Dia 16 cadera y 90° de flexion de rodilla.
Se realiza un registro de la estatica de 5s
D30-D1A 17 DESCENSO MONOPODAL ANTES: El paciente se sitia en equilibrio
18 monopodal sobre un escalén de 25cm, con las EESS en jarra y desciende
D30-D2A sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le recuerda que no
D30-D3A 19 debe realizar un salto vertical, sino solo un descenso o aterrizaje.
D30-D4A |20
D30-D5A |21
ISO-D-A 22 ISOMETRICO ANTES: se solicita al paciente en bipedestacion que se
agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de flexion
(comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la distancia
trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el mantenimiento de esta
postura durante 5 segundos.
S10-D 23 SALTOS MONOPODALES DURANTE 10s: El paciente realiza el
maximo de saltos en 10s, en apoyo monopodal y con las EESS en jarra. Se
le da la instruccién verbal: “realiza el maximo nimero de saltos durante 10s,
sin tener en cuenta la altura de los saltos; controla con la mirada que siempre
caigas dentro de la plataforma”
ISO-D-D |24 ISOMETRICO DESPUES: se solicita al paciente en bipedestacion
que se agache hasta que la rodilla le forme un angulo de 25° de
flexion (comprobacion mediante goniometria manual) y se mide la
distancia trocanter-suelo con la cinta métrica. Se registra el
mantenimiento de esta postura durante 5 segundos.
D30-D1D 25 DESCENSO MONOPODAL DESPUES: El paciente se sitia en
%6 equilibrio monopodal sobre un escalén de 25¢m, con las EESS en jarra y
D30-D2D desciende sobre la plataforma, también en equilibrio monopodal. Se le
D30-D3D 27 recuerda que no debe realizar un salto vertical, sino s6lo un descenso o
aterrizaje.
D30-D4D |28
D30-D5D |29
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8.2.

Informe del comité ético del Hospital Universitario de bellvitge

HUB®

Bellvitge

Hosp|ta| Universitari
S o

APPROVAL BY THE CLINICAL RESEARCH ETHICS COMMITTEE
FOR RESEARCH PROJECTS

Dr Enric Sospedra Martinez, Secretary of the Clinical Research Ethics Committee of Bellvitge
University Hospital,

CERTIFIES

The Clinical Research Ethics Committee of the University Hospital of Bellvitge, by means of our
procedure of fast review of the documentation contemplated in our Standard Operating
Procedures (This approval will be included in the Minutes of the meeting of February 9" 2017,
Act 03/17), has revised all the documentation concerning the research project with our ref.
PR039/17 entitled:

“A COMPARATIVE STUDY ON THE NEUROMUSCULAR RESPONSE DURING A DYNAMIC
ACTIVITY IN ANTERIOR CRUCIATE LIGAMENT RECONSTRUCTION”

Presented as main applicant by Dr Gabriel Oliver Far from the Department of Orthopedic
Surgery and Traumatology of the Hospital Universitari de Bellvitge, the Committee has
definitively approved the project.

That the current composition of the Clinical Research Ethics Committee is as follows:

President

Vice president
Secretary
Members-at-large

Dr Francesc Esteve Urbano

Dr Pilar Hereu Boher

Dr Enric Sospedra Martinez

Dr Josep M* Arnau de Bolos

Dr Maria Berdasco Menéndez
Dr Enric Condom Mundo

Dr Xavier Corbella Virés

Mrs. Consol Felip Farras

Dr José Luis Ferreiro Gutiérrez
Dr Ana Maria Ferrer Artola

Dr Xavier Fulladosa Oliveras
Dr Margarita Garcia Martin

Dr Laura Lladé Garriga

Mrs. Sonia Lépez Ortega

Mrs. Gemma Martinez Estalella
Dr Sergic Morchén Ramos

Dr Joan Josep Queralt Jiménez
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Dr Ricard Ramos Izquierdo MD-Thoracic Surgery

Dr Gemma Rodriguez Palomar  Pharmacist

Dr Nuria Sala Serra Biologist

Dr Petru Cristian Simon MD-Clinical Pharmacology

This Committee is organized and operates in compliance with applicable regulatory
requirements and ICH GCP (International Conference on Harmonization Guidelines on Good

Clinical Practice).
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Modelo de consentimiento informado del laboratorio de biomecanica

Consentiment informat per la realitzacié d’una avaluacié biomecanica com a
part del treball de recerca ESTUDIO CLINICO, CINETICO, CINEMATICO Y
NEUROMUSCULAR DE LA RODILLA EN PACIENTES SOMETIDOS A
RECONSTRUCCION DEL LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR

El sotasignant D. , major d'edat, actuant en amb DNI
nam. i domiciliat a provincia de en
presencia del testimoni D. , major d'edat, amb DNI num.

Manifesta haver rebut la segiient informaci6 del Laboratori de Biomecanica Blanquerna:
La prova a la que em sotmeto és una avaluacié biomecanica.

Aquesta prova consisteix en una exploracié objectiva computeritzada de I'aparell locomotriu en els termes
que sollicita I'investigador responsable del projecte de recerca, el St. Gabriel Oliver Far el qual sera receptor
dels resultats de la prova. Aquesta prova es realitza per aportar dades a la valoracions que es realitzen
previament i posterior al tractament quirarjic de la meva patologfa.

Reconec haver entes els objectius de 'esmentat treball de recerca.

L’avaluaci6 a la que em sotmeto no és cap prova cruenta ni invasiva i per tant no representa cap mena de
risc per a la meva salut actual ni futura, excepte els derivats d’incidents fortuits durant la realitzacié de la
prova.

I declara:
He estat informat en que consisteixen els possibles danys, molesties i complicacions.

Han estat respostes totes les meves preguntes de forma satisfactoria i per tant dono el meu consentiment al
Laboratori de Biomecanica per realitzar I'esmentada prova
He estat informat del dret a renunciar en qualsevol moment a continuar amb la realitzacié de la prova.

’

¢ AUTORITZO al Laboratori de Biomecanica Blanquerna a difondre la informacié i imatges
que se’n derivin d’aquesta prova sempre amb voluntat i interés sanitari, docent i cientific, i
EXIGEIXO que es salvaguardi la meva identitat i intimitat en tot moment.

¢ EI Laboratori de Biomecanica Blanquerna conservara tots els registres realitzats per mitjans mecanics,
electronics, magnetics, gravacions o per qualsevol altre mitja, que es realitzin al llarg d’aquesta prova; aixi
com la informacié que se’n derivi dels mateixos, en els termes legalment previstos.

Barcelona, d de

Nom persona: Nom testimoni:
Signatura: Signatura:
Nom informant:

N Col-legiat: Signatura:
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8.3.  Formulaciéon matematica para el procesado de datos

PROCEDIMIENTO DE CALCULO DE LAS VARIABLES FINALES O
RESULTADOS (POR EXTREMIDADES Y PRUEBAS)

Para la extremidad inferior derecha, debera calcularse en cada prueba

NORMALIZACION EMG
I1. Valor CVM de cada musculo

> ND_CVMRF = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 1 (RF-D) de EMG

> ND_CVMVL = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 2 (VL-D) de EMG

> ND_CVMVM = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 3 (VM-D) de EMG

> ND_CVMBF = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 4 (BF-D) de EMG

> ND_CVMST = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 5 (ST-D) de EMG

ESTATICA PARA RECONSTRUCCION o P1=TMD

Se determinan los siguientes puntos asignados a marcadores

P, = trocanter mayor derecho (TrtM-D) Wl
P, = céndilo femoral lateral derecho (CFL-D) \.‘.P‘“TQD
P, = cabeza del peroneo derecho (CPe-D) ) _ \ By = CFM.D

Py, =CFL-D

P, = maleolo peroneal derecho (MPe-D)

y Py =IAM-D

4% =TTA-D

P, = cabeza del quinto metatarsiano del pie derecho p,=cpen
(C5M-D)

P, = tenddn cuadricipital derecho (TQ-D)
P, = tuberosidad tibial anterior derecha (TTA-D)
P, = condilo femoral medial derecho (CFM-D)

By =MMPe-D

P, = interlinea articular medial derecha (IAM-D)

Con estos puntos se calcula:
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I2. Vector de posicién del Coéndilo Femoral Medial Derecho (CFM-D) en un Sistema de
Referencia Solidario al Muslo Derecho (SRSMD) a partir de las coordenadas en el Sistema
de Referencia Solidario al Laboratorio (SRSL):

> Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo derecho SRSMD: {My; 7, ,

My, » My §, siendo

o M, = origen situado en P, (condilo femoral lateral derecho CFL-D).
o Vector 7, : vector unitario en la direcciéon P, (CFL-D) a P, (TtM-D)
_ — PB-P
mp, = 2Pl:||P1—P2||
171

o Vector 7, : vector unitario en la direcciéon P, (CFL-D) a P (TQ-D)

- P -P
mpy, =P, F = 136 Pz
” 6 2”
o Vector m,,: vector unitario en la direcciéon perpendicular al plano definido por
ﬁ/lDZ y ﬁ/lDl “
AN S \
Moy =M, XM
D3 DI D2 \ P =TrMD
i
Y
> Calculamos las coordenadas del vector v, definido entre los puntos mp 3 mp;
M, vy Py (Céndilo Femoral Medial Derecho, CFM-D) respecto al
SRSMD,
Vesrsup = {VSDl > V8p2s Vap3 }SRSMD = M,>KR=K-M,

resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial en coordenadas del
sistema de referencia del laboratorio (SRSL)

Vesrsr = {VSDx’ Vspys Vapz }SRSL = Vepi Myp T Vgpy Myp +Vgps My

donde vypy, Vgp, ¥ Vgps son las incognitas.

Dado que los 4 puntos: P, (TtM-D), P, (CFL-D), P, (TQ-D) y P,
(CFM-D) estan sobre un elemento considerado rigido, la posicion
de Py (CEM-D) respecto a los otros tres puntos sera siempre la
misma. Asi, si para cada instante podemos calcular el SRSMD {My,; 7, , 71, , Mip; |

con los puntos P, (TtM-D), P, (CFL-D) y P, (TQ-D), el valor de v, nos permitira

reconstruir la posicion del punto Py (CEM-D) en coordenadas solidarias al laboratorio
(SRSL).

@ D+=MPeD

I3. Vector de posicion de la Interlinea Articular Medial Derecha (IAM-D) en un Sistema de
Referencia Solidario a Tibia-Peroné Derecho (SRSTD) a partir de las coordenadas en el
Sistema de Referencia Solidario al Laboratorio (SRSL):
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> Determinamos el sistema de referencia solidario a tibia- @ F1=TeMD
peroné detecho: {Tp; 7y, » Iy, L1 §» siendo
o T, = origen situado en P; (Cabeza del Peroné
derecho CPe-D).
Pe=TQD
o Vector 7, : vector unitario en la direcciéon P; (CPe- o
D) a P, (TTA-D) o B =CRMD
- P,—P, p,=CFLD ®
tp =PP =——" P, =IAMD
e A T
|7~ £
- o L P;=CPeD
o Vector 7,,: vector unitario en la direccion P; (CPe-
; P, =TTAD
D) a P, (MPe-D) !
- _pp_b-h
tD2 _P3P4 _”P —P”
a1
o Vector f,,: vector unitatio en la direccién !

* P, =MPe-D

perpendicular al plano definido por 7,, y 7,

Ips =1Ip XIpy

> Calculamos las coordenadas del vector i, definido entre los puntos T, y P,
(Interlinea Articular Medial Derecha, IAM-D) respecto al SRSTD,

Ugsprstp = {”9D1 s Ugpr> Ugps }SRSTD = I,>FK=FK-T,

resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial en coordenadas del sistema de referencia

del laboratorio (SRSL)

UgsrsL = {u9Dx’ Ugpys Ugp, }SRSL = Ugp Ip + UgpyIpy TVopslps

donde uyp;, Uy, ¥ Uyps son las incdgnitas.

Dado que los 4 puntos: P;(CPe-D), P, (MPe-D), P, (TTA-D) y P, TAM-D) estan sobre
un elemento considerado rigido, la posicion de P, (IAM-D) respecto a los otros tres
puntos sera siempre la misma. Asi, si para cada instante podemos calcular el SRSTD
{Tn; 7> £y, » Ly }» con los puntos Py(CPe-D), P, (MPe-D) y P, (TTA-D), el valor de
U, nos permitira reconstruir la posiciéon del punto P, (IAM-D) en coordenadas
solidarias al laboratorio (SRSL).

DESCENSO ANTES DE SALTOS MONOPODALES: Descenso escaléon 25 cm.

I4. Definiremos la meseta tibial como el plano horizontal que pasa por la Interlinea Articular
Medial Derecha en los primeros instantes, cuando el individuo esta en apoyo monopodal
previo al salto. Para esos primeros instantes del registro buscamos el vector de posicion, en
un Sistema de Referencia Solidario a Tibia-Peroné Derecho (SRSTD), de los puntos S,, S,
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y S; que definiran esa meseta tibial para el calculo del desplazamiento antero-posterior y la
rotacién axial. La meseta tibial la consideraremos solidaria a la tibia en todo instante y por
tanto su coordenadas no variaran en el SRSTD

>

Determinamos el sistema de referencia solidatio a la tibia:  {Tp; 7,,, 75,5 Ip; s

analogamente a D3.
Reconstruimos la posicion del punto P, IAM-D) en coordenadas del SRSL calculando:
Bosrse = {P9Dx’ P9Dy’ Fp. }: ID s + ﬁgsRSL

donde, con los valores de uyy, Uy, v Ugp; determinados en D3, se calcula g,

mediante

Ugspsr =Ugpy Ipy T Ugpy Iy +Ugps ZD3
resultando asf
Pysps = (TD,., TD,, TD_) + (o, Iy + Ugpy Ly +Ugps )
Determinamos el punto S; = (S, S, S;,) como la proyeccion del punto P; (CPe-D) =

(Ps,, Ps,, P3)) en el plano horizontal del laboratorio que pasa por P, IAM-D) = (P,,, P,,,
P,,). Asi

Sl = (Sbo Sly) Slz) = <P3x9 PSys P97>

Calculamos las coordenadas de S, respecto al SRSTD, a través de las coordenadas de
su vector de posicion en el mismo:

SisrsTD = {SIDI’ S1p2>S1p3 }SRSTD = I, >8=5-T,

que obtenemos resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial

SisrRSTD = {SIDU S1p2>S1D3 }SRSTD = Sipilpr t Sipalps tSip3lps

donde s, 81, ¥ S1p3 son las incognitas.

Determinamos el punto S, = (S,,, S,, S,,) como la proyeccién del punto P, (TTA-D) =
(Py,, Py, P;)) en el plano horizontal que pasa por Py (IAM-D) = (P, Py, Py,). Asi

SZ = (82x> SZy) SZz) = (P7x> P7ys P97)

Calculamos las coordenadas de S, respecto al SRSTD, a través de las coordenadas de
su vector de posicion en el mismo:

SosrRsTD = {SZDI’ S2p2sS2p3 }SRSTD = I,>8,=5-T,

que obtenemos resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial

SosrsTD = {Szm > S2p25 523 }SRSTD = Sopilpit Sapalpy TSap3lps

donde s,;, Sy, ¥ Sap3 son las incognitas.

El punto §; = (S;,, S5, S5,) serd la propia Interlinea Py (IAM-D) = (P,, Py, Py,). Asi
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S5 = Ss0 S35 S5) = (P, Poyy Po))
Las coordenadas de S; respecto al SRSTD, seran las misma que las del vector iy gpgry
correspondiente a Py (IAM-D).

S3sRSTD = {Ssma S3p> S33D}SRSTD = {”91Da U ps u93D}SRSTD = UgsrsTD

I5. Instante de contacto con el suelo en la recepcion del descenso

>

D25aD_T1 = Instante en que la coordenada Y del marcador del 5° meta llega a su
minimo

I16. Instante de maxima actividad RMS del canal N (musculo MM) de EMG

17.

>

D25aD_T2RF = A partir de D25aD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 1 (RF-
D) de EMG llega a su maximo

D25aD_T2VL = A partir de D25aD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 2 (VL-
D) de EMG llega a su maximo

D25aD_T2VM = A partir de D25aD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 3
(VM-D) de EMG llega a su maximo

D25aD_T2BF = A partir de D25aD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 4 (BF-
D) de EMG llega a su maximo

D25aD_T2S8T = A partir de D25aD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 5 (ST-
D) de EMG llega a su maximo

Amplitud RMS normalizada cada canal N (musculo MM) de EMG en su instante de
maxima actividad determinado en el punto anterior

D7.1. Recogemos los valores absolutos

>

D25aD_ARF = En el instante D25aD_T2RF, amplitud absoluta de la sefial RMS del
canal 1 (RF-D) de EMG

D25aD_AVL = En el instante D25aD_T2VL, amplitud de la sefial RMS del canal 2
(VL-D) de EMG

D25aD_AVM = En el instante D25aD_T2VM, amplitud de la sefial RMS del canal 3
(VM-D) de EMG

D25aD_ABF = En el instante D25aD_T2BF, amplitud de la sefial RMS del canal 4
(BF-D) de EMG

D25aD_AST = En el instante D25aD_T2ST, amplitud de la sefial RMS del canal 5
(ST-D) de EMG
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Calculamos los valores normalizados dividiendo el valor absoluto entre el valor

de la Contraccién Voluntaria Maxima del musculo correspondiente obtenido en D1
> D25aD_AnRF = D25aD_ARF / ND_CVMRF
> D25aD_AnVL = D25aD_AVL / ND_CVMVL
> D25aD_AnVM = D25aD_AVM / ND_CVMVM
> D25aD_AnBF = D25aD_ABF / ND_CVMBF
> D25aD_AnST = D25aD_AST / ND_CVMST

Latencias entre Instante de contacto con el suelo y los instante de maxima actividad RMS
de cada canal N (muasculo MM) de EMG

> D25aD_ L21RF = D25aD_T2RF — D25aD_T1. Latencia del canal 1 (RF-D) de
EMG.

> D25aD_ L21VL = D25aD_T2VL — D25aD_T1. Latencia del canal 2 (VL-D) de
EMG.

> D25aD_ 1L.21VM = D25aD_T2VM - D25aD_T1. Latencia del canal 3 (VM-D) de
EMG.

> D25aD_ L21BF = D25aD_T2BF — D25aD_T1. Latencia del canal 4 (BF-D) de
EMG.

> D25aD_ L21ST = D25aD_T2ST — D25aD_T1. Latencia del canal 5 (ST-D) de EMG.

A 25° de flexién de rodilla en la recepcion:

Do.1.

>

Como paso previo:

Determinar el instante D25aD_T25r en que el paciente se encuentra a 25° de
flexion de rodilla en la fase de recepcion. Se esperan dos valores de 25° (recepcion
y regreso a la posicion normal), de los que consideramos el primero

Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo derecho SRSMD: {M;
My, M, Mp; 4, de forma andloga al punto D2 (en la Estitica pata

Reconstrucciéon), para el instante D25aD_T25r. Es decir considerando los puntos
P, (TtM-D), P, (CFL-D) y P, (TQ-D) en ese instante

Reconstruimos las coordenadas del Condilo Femoral Medial Derecho, Py (CFM-
D), para el instante D25aD_T25r calculando en el sistema de referencia solidario al
laboratorio

Vasrse = Vsp1t Mpi + Vepr Mpy +Vgps Mp,

Determinamos el sistema de referencia solidatio a la tibia derecha SRSTD {T; 7, ,

[ry> Iy}, de forma analoga al punto D3 (en la Estética para Reconstruccion), para
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el instante D25aD_T25r. Es decir considerando los P3 (CPe-D), P4 (MPe-D) y P7
(TTA-D) en ese instante.

> Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Derecha, P, (IAM-
D) , para el instante D25aD_T25r calculando en el sistema de referencia solidario
al laboratorio

Ugspsy = Uopy Ipy T Ugpr Ipy T Vepsps

D9.2. Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

> Reconstruimos las coordenadas de los puntos S, S, y S; que definiran la meseta

tibial:
Sisrst = SiptIpt + Sipalps T Sip3lps
Sosrsz = Sapiipr T Sapalpy T8yp3lps

S3srs. = Uosrst

> Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de céndilos respecto a la
tibia (D25aD_DapCT) en el instante D25aD_T25r (método desarrollado en anexo

1
D9.3. Rotacion axial de la linea de condilos respecto a la meseta tibial.

> Calculamos la rotacion axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial
(D25aD_RaxCT) en el instante D25aD_T25r (método desarrollado en anexo 2)

ISOMETRICO PREVIO:

110. Promedio y desviacién tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)
>1SaD_PrFxR = promedio del angulo de flexién de rodilla (variables de registro)

> ISaD_DtFxR = desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

I11. Analisis de fatiga: MF y MA de todo el ciclo de 5 segundos de todos los musculos
(variables de registro)

> ISaD_MIfRF: frecuencia mediana del canal 1 (RF-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISaD_MaRF: amplitud media del canal 1 (RF-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISaD_MfVL: frecuencia mediana del canal 2 (VL-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISaD_MaVL: amplitud media del canal 2 (VL-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos
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> ISaD_MfVM: frecuencia mediana del canal 3 (VM-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISaD_MaVM: amplitud media del canal 3 (VM-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISaD_MIBF: frecuencia mediana del canal 4 (BF-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISaD_MaBF: amplitud media del canal 4 (BF-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISaD_MIfST: frecuencia mediana del canal 5 (ST-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISaD_MasT: amplitud media del canal 5 (ST-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

SALTOS MONOPODALES:

I12. Nuamero de saltos completos

>SMD_N = nimero de saltos completos. Consideramos salto completo, dos posiciones
minimas consecutivas de la coordenada Y del marcador del 5° meta siempre que
hayamos pasado por un maximo de la misma

I113. Paracadasalton=1. N
D13.1. Intervalo de tiempo para el salto n
> SMD_nTO = instante de inicio del salto n

> SMD_nTf = instante de final del salto n
D13.2. Angulo de flexion de rodilla maxima

> SMD_nFxR = angulo maximo de flexiéon de rodilla del salto n (entre los instantes
SMD_nTO0 i SMD_nTY)

D13.3. A 25° de flexion de rodilla en recepcidn del salto n (entre los instantes SMD_nTO i
SMD_nTY)

D13.3.1. Como paso previo:

> Determinar el instante SMD_nT25r en que el paciente se encuentra a 25° de
flexion de rodilla en la fase de recepcion del salto (entre los instantes SMD_nTO i
SMD_nT¥)

> Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo derecho SRSMD: {M;
Mp s Mp,s Mpyt, de forma andloga al punto D2 (en la Estatica para

Reconstruccion), para el instante SMD_nT25r. Es decir considerando los puntos P,
(TtM-D), P, (CFL-D) y P, (TQ-D) en ese instante

> Reconstruimos las coordenadas del Céndilo Femoral Medial Derecho, Py (CFM-
D), para el instante SMD_nT25r calculando en el sistema de referencia solidatio al
laboratorio

Vesrst, = Vap1 Mpr T Vspo Mpy + Vs My
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> Determinamos el sistema de referencia solidario a la tibia derecha SRSTD {Ty; 7,,, ,
f2 | fos }, de forma andloga al punto D3 (en la Estatica para Reconstruccion), para

el instante SMD_nT25r. Es decir considerando los P3(CPe-D), P4 (MPe-D) y P7
(TTA-D) en ese instante.

> Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Derecha, P, IAM-
D), para el instante SMD_nT25r calculando en el sistema de referencia solidario al

laboratorio
Ugspsr, =Uop1 Ipy + Ugpr Tpy +Vops3lps
D13.3.2. Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la
tibia

> Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de céndilos respecto a la
tibia (SMD_nDapCT) en el instante SMD_nT25r (método desarrollado en anexo

D

D13.3.3. Rotacién axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial.

> Calculamos la rotacion axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial
(SMD_nRaxCT) en el instante SMD_nT25r (método desarrollado en anexo 2)

D13.3.4. Ascenso realizado en el salto n

> SMD_nh = diferencia de la coordenada Y de TrM-D en su punto mas alto en el
salto (entre los instantes final SMD_nTf y inicial SMD_nTO0) vy su valor en el
instante inicial SMD_nTO

114. Ascenso total:

> SMD_AT = suma de los ascensos en cada salto completo, y la fraccion del dltimo no
completo

n=N
SMD AT = {ZSMD_nhn} +SMD _H

n=l

donde SMD_H es la fracciéon del dltimo salto no completo calculada de la siguiente
forma segun el caso que se dé:

1.- SALTO INCOMPLETO = TODO EL ASCENSO y PARTE DEL
DESCENSO. S§i el salto no se completa porque el tiempo de 10 segundos se
cumple en el descenso (pero se ha recogido todo el ascenso), se calculara igual
que los otros SMD_nh, es decir, por la diferencia de la coordenada Y de TrM-
D en su punto mas alto en el salto y su valor en el instante inicial de este ultimo
salto incompleto

2.- SALTO INCOMPLETO = SOLO PARTE DEL ASCENSO. Si el salto no
se completa porque el tiempo de 10 segundos se cumple en el ascenso (y por
tanto el descenso no se incluye), se calculara por la diferencia de la coordenada
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Y de TtM-D en el instante de los 10 segundos y su valor en el instante inicial de
este ultimo salto incompleto

ISOMETRICO POSTERIOR:

I15. Promedio y desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)
> ISpD_PrFxR = promedio del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

> ISpD_DtFxR = desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

I16. Analisis de fatiga: MF y MA de todo el ciclo de 5 segundos de todos los musculos
(variables de registro)

> ISpD_MIfRF: frecuencia mediana del canal 1 (RF-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISpD_MaRF: amplitud media del canal 1 (RF-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISpD_MIfVL: frecuencia mediana del canal 2 (VL-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISpD_MaVL: amplitud media del canal 2 (VL-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISpD_MfVM: frecuencia mediana del canal 3 (VM-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISpD_MaVM: amplitud media del canal 3 (VM-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISpD_MIBF: frecuencia mediana del canal 4 (BF-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISpD_MaBF: amplitud media del canal 4 (BF-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISpD_MIfST: frecuencia mediana del canal 5 (ST-D) de EMG en el ciclo de 5
segundos

> ISpD_MasT: amplitud media del canal 5 (ST-D) de EMG en el ciclo de 5 segundos

DESCENSO DESPUES DE SALTOS MONOPODALES: Descenso escalén 25 cm.

I17. Instante de contacto con el suelo en la recepcion del descenso

> D25dD_T1 = Instante en que la coordenada Y del marcador del 5° meta llega a su
minimo

I18. Instante de maxima actividad RMS del canal N (masculo MM) de EMG

> D25dD_T2RF = A partir de D25dD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 1
(RF-D) de EMG llega a su maximo
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D25dD_T2VL = A partir de D25dD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 2
(VL-D) de EMG llega a su maximo

D25dD_T2VM = A partir de D25dD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 3
(VM-D) de EMG llega a su maximo

D25dD_T2BF = A partir de D25dD_T1, instante en que la sefial RMS del canal 4
(BF-D) de EMG llega a su maximo

D25dD_T2ST = A partir de D25dD_T1, instante en que la senial RMS del canal 5 (ST-
D) de EMG llega a su maximo

119. Amplitud RMS normalizada cada canal N (musculo MM) de EMG en su instante de
maxima actividad determinado en el punto anterior

D19.1. Recogemos los valores absolutos

>

D25dD_ARF = En el instante D25dD_T2RF, amplitud absoluta de la sefial RMS del
canal 1 (RF-D) de EMG

D25dD_AVL = En el instante D25dD_T2VL, amplitud de la sefial RMS del canal 2
(VL-D) de EMG

D25dD_AVM = En el instante D25dD_T2VM, amplitud de la sefial RMS del canal 3
(VM-D) de EMG

D25dD_ABF = En el instante D25dD_T2BF, amplitud de la sefial RMS del canal 4
(BF-D) de EMG

D25dD_AST = En el instante D25dD_T2ST, amplitud de la sefial RMS del canal 5
(ST-D) de EMG

D19.2. Calculamos los valores normalizados dividiendo el valor absoluto entre el valor de

la Contraccién Voluntaria Maxima del musculo correspondiente obtenido en D1
D25dD_AnRF = D25dD_ARF / ND_CVMRF

D25dD_AnVL = D25dD_AVL / ND_CVMVL

D25dD_AnVM = D25dD_AVM / ND_CVMVM

D25dD_AnBF = D25dD_ABF / ND_CVMBF

D25dD_AnST = D25dD_AST / ND_CVMST

120. Latencias entre Instante de contacto con el suelo y los instante de maxima actividad RMS
de cada canal N (muasculo MM) de EMG

>

D25dD_ L.21RF = D25dD_T2RF — D25dD_T1. Latencia del canal 1 (RF-D) de
EMG.
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> D25dD_ L21VL = D25dD_T2VL — D25dD_T1. Latencia del canal 2 (VL-D) de
EMG.

> D25dD_ L21VM = D25dD_T2VM — D25dD_T1. Latencia del canal 3 (VM-D) de
EMG.

> D25dD_ L21BF = D25dD_T2BF — D25dD_T1. Latencia del canal 4 (BF-D) de
EMG.

> D25dD_ L21ST = D25dD_T2ST — D25dD_T1. Latencia del canal 5 (ST-D) de
EMG.

121. A 25° de flexién de rodilla en la recepcion:

D21.1.

>

D21.2.

D21.3.

Como paso previo:

Determinar el instante D25dD_T25r en que el paciente se encuentra a 25° de
flexion de rodilla en la fase de recepcion. Se esperan dos valores de 25° (recepcion
y regreso a la posiciéon normal), de los que consideramos el primero

Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo derecho SRSMD:  {M;
Mp s My, My, §, de forma andloga al punto D2 (en la Estitica para

Reconstruccion), para el instante D25dD_T25r. Es decir considerando los puntos
P, (TtM-D), P, (CFL-D) y P, (TQ-D) en ese instante

Reconstruimos las coordenadas del Céndilo Femoral Medial Derecho, Py (CFM-
D), para el instante D25dD_T25r calculando en el sistema de referencia solidario
al laboratorio

Vssrst = Vep1 Mp1 T Vspo Mpy +Vgps Mps

Determinamos el sistema de referencia solidatio a la tibia derecha SRSTD {{Tp;

fos Tpy» Ipy §, de forma andloga al punto D3 (en la Estitica para Reconstruccion),

para el instante D25dD_T25r. Es decir considerando los P3 (CPe-D), P4 (MPe-D)
y P7 (TTA-D) en ese instante.

Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Derecha, Py IAM-
D) , para el instante D25dD_T25r calculando en el sistema de referencia solidario
al laboratorio

Ugspsr, =Uop1 Ipy + Ugpsr Tpy +Vops3lps

Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la
tibia (ID25dD_DapCT) en el instante D25dD_T25r (método desarrollado en anexo

1)

Rotacién axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial.
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> Calculamos la rotacién axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial
(D25dD_RaxCT) en el instante D25dD_T25r (método desarrollado en anexo 2)

Para la extremidad inferior izquierda, debera calcularse en cada prueba

NORMALIZACION EMG
I1. Valor CVM de cada musculo

> NI_CVMRF = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 1 (RF-I) de EMG

> NI_CVMVL = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 2 (VL-I) de EMG

> NI_CVMVM = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 3 (VM-I) de EMG

> NI_CVMBF = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 4 (BF-I) de EMG

> NI_CVMST = promedio los valores de amplitud media de RMS de los tres segundos
centrales de cada registro de CMV del canal 5 (ST-I)
de EMG Py =TrMT ®

ESTATICA PARA RECONSTRUCCION

Se determinan los siguientes puntos asignados a marcadores
P, = trocanter mayor izquierdo (TtM-I)
P, = céndilo femoral lateral izquierdo (CFL-I)
P; = cabeza del peroneo izquierdo (CPe-I)
P, = maleolo peroneal izquierdo (MPe-I)

P, = cabeza del quinto metatarsiano del pie
izquierdo (C5M-I) P;=CPel

P, = tendén cuadricipital izquierdo (TQ-I)

P, = tuberosidad tibial anterior izquierda (TTA-I)
P, = condilo femoral medial izquierdo (CFM-I)

P, = interlinea articular medial izquierda (IAM-I)

Con estos puntos se calcula: Py =MPel o

12. Vector de posicién del Condilo Femoral Medial Izquierdo (CEM-I) en un Sistema de
Referencia Solidario al Muslo Izquierdo (SRSMI) a partir de las coordenadas en el Sistema
de Referencia Solidario al Laboratorio (SRSL):
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> Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo izquierdo SRSMI:  {M;; 7, ,

My s }, siendo
o M, = origen situado en P, (céndilo femoral lateral izquierdo CFL-I).

o Vector 7, vector unitario en la direcciéon P, (CFL-I) a P, (TrM-I)

i, =Pp =00
n=Hh ” P-P, ”
o Vector 7,,: vector unitario en la direccion P, (CFL-I) a
P (TQ-D)
_ P, - P,
My, =Py =—h
”P6 _PZ” Po=TQI mp

o Vector nm,,: vector unitario en la direcciéon perpendicular
By =CEMI
al plano definido por 2, v m,,
»=MI g

my =m; Xmp,

P,=TTAT @
> Calculamos las coordenadas del vector v, definido entre los
puntos M; y Py (Céndilo Femoral Medial Izquierdo, CEFM-I)
respecto al SRSMI,
Vesrsmr = {V811’ Vgras Vars }SRS‘MI = M, >F=F-M, BVl @

resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial en coordenadas del sistema de referencia
del laboratorio (SRSL)

Vesrst, = {VSIX’ Ve Vsiz }SRSL = Vg My & Vg Myy + Vg3 My,

donde vy, vy, ¥ Vg5 son las incognitas.

Dado que los 4 puntos: P, (TtM-I), P, (CFL-I), P, (TQ-I) y Py (CFM-I) estan sobre un
elemento considerado rigido, la posicién de Py (CEM-I) respecto a los otros tres puntos
serd siempre la misma. Asi, si para cada instante podemos calcular el SRSMI {M;; 7, ,
M,,, M}, con los puntos P, (TrM-I), P, (CFL-I) y P, (TQ-I), el valor de v, nos

permitird reconstruir la posicion del punto Py (CFM-I) en coordenadas solidarias al
laboratorio (SRSL).

I3. Vector de posiciéon de la Interlinea Articular Medial Izquierda (IAM-I) en un Sistema de
Referencia Solidario a Tibia-Peroné Izquierdo (SRSTI) a partir de las coordenadas en el
Sistema de Referencia Solidario al Laboratorio (SRSL):
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> Determinamos el sistema de referencia solidario a tibia-peroné izquierdo: {T}; 7,,, f,,,

{,}, siendo

Py =TrM-I
o T, = origen situado en P, (Cabeza del Peroné izquierdo
I g 3 q
CPe-I).
o Vector 7,,: vector unitario en la direcciéon P; (CPe-I) a P, e
6= t\‘r
(TTA-I) @
-y P -P, P =CFMI ¢ !
n—+387 = P P P, =CFL-I
” 77 3" Py =IAM-T
o Vector f,,: vector unitario en la direccion P; (CPe-I) a P,
(MPe-I) P, =TTAT @
;i =PP = ﬁ
12 344
|P, -2
o Vector {,,: vector unitario en la direcciéon perpendicular al
D3 perp 1

=MPe-.
P, =MPe-I Fy

plano definido por 7,, v 7, i
T i
Ly =1 X1 i

> Calculamos las coordenadas del vector i, definido entre los puntos T, y P,
(Interlinea Articular Medial Izquierda, IAM-I) respecto al SRSTI,

I, >F=5-T,

Ugspstr = {“911 sUgrzs Ugps }SRSTI =

resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial en coordenadas del sistema de referencia
del laboratorio (SRSL)

Ugsrss = {u9lx’ Ugp,sUgp, }SRSL = Ugplpy Tt Ugppln Vel

donde uyy;, Uy, ¥ Ug3 son las incognitas.

Dado que los 4 puntos: P; (CPe-1), P, (MPe-I), P, (TTA-I) y P, IAM-I) estan sobre un
elemento considerado rigido, la posicion de P, IAM-I) respecto a los otros tres puntos

serd siempre la misma. Asi, si para cada instante podemos calcular el SRSTI {T}; 7,,,
f,> 1,5}, con los puntos Py(CPe-I), P, (MPe-I) y P, (TTA-I), el valor de #, nos

permitird reconstruir la posiciéon del punto P, IAM-I) en coordenadas solidarias al
laboratorio (SRSL).

DESCENSO ANTES DE SALTOS MONOPODALES: Descenso escaléon 25 cm.

I4. Definiremos la meseta tibial como el plano horizontal que pasa por la Interlinea Articular
Medial Izquierda en los primeros instantes, cuando el individuo esta en apoyo monopodal
previo al salto. Para esos primeros instantes del registro buscamos el vector de posicion, en
un Sistema de Referencia Solidario a Tibia-Peroné Izquierdo (SRSTI), de los puntos S, S,
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ANEXO

y S; que definiran esa meseta tibial para el calculo del desplazamiento antero-posterior y la
rotacién axial. L.a meseta tibial la consideraremos solidaria a la tibia en todo instante y por
tanto su coordenadas no variaran en el SRSTI

>

Determinamos el sistema de referencia solidario a la dbia:  {Ty 7,,, 7,,, I},

analogamente a 13.
Reconstruimos la posicion del punto P, IAM-I) en coordenadas del SRSL calculando:
Bysgsr = {P91x’ P91y’ K. }: 11 g + ﬁ9SRSL

donde, con los valores de uy, Uy, v u,; determinados en I3 , se calcula g,

mediante

Ugspsy =Uop Ly + Ugpp by +Ug 515
resultando as{

Pogrs, = T, TT,T1.) + (ugp £y + gy by +Ug s ts)

Determinamos el punto S, = (S, S,,, S;,) como la proyeccién del punto P, (CPe-I) =
(Ps,, Ps,, P3) en el plano horizontal del laboratorio que pasa por Py (IAM-I) = (P,,, P,,,
P,,). Asi

Sl = (Sbo Sly) Slz) = <P3x9 PSys P97>

Calculamos las coordenadas de S, respecto al SRSTD, a través de las coordenadas de
su vector de posicion en el mismo:

Sisrsmr = {Sma S1r2>S13 }SRSTI = I, >8=5 -1,
que obtenemos resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial
Sisrsip = {Slll’ S1725 5113 }SRSTI = Sin le T Sin 212 T3 ?13
donde sy, sy, ¥ S5 son las incognitas.

Determinamos el punto S, = (S,,, S,, S,,) como la proyeccién del punto P, (TTA-I) =
(Py,, Py, P;) en el plano horizontal que pasa por Py (IAM-I) = (P, Py, Py,). Asi

SZ = (82x> SZy) SZz) = (P7x> P7ys P97)

Calculamos las coordenadas de S, respecto al SRSTD, a través de las coordenadas de
su vector de posicion en el mismo:

Sysest = {S211> S2125 5213 }SRSTI = I, >85=5 -1,
que obtenemos resolviendo el sistema de ecuaciones vectorial
Ssrstr = {Szna S2125 5213 }SRSTI = Sonlp+ Sanip 523 213
donde s, s,p, ¥ S5 son las incognitas.

El punto §; = (S;,, S;, S5, seré la propia Interlinea Py IAM-I) = (P, Py, Py,). Asi

9y>
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S5 = (S50 S5, S3) = (P, Py, Po)
Las coordenadas de S; respecto al SRSTI, seran las mismas que las del vector gy

correspondiente a Py (IAM-I).

S3srsTr = {5311 583725 373 }SRSTI = {”911 sUgrzs Ugps }SRSTI = Ugspstr

I5. Instante de contacto con el suelo en la recepcion del descenso

>

D25al_T1 = Instante en que la coordenada Y del marcador del 5° meta llega a su
minimo

I16. Instante de maxima actividad RMS del canal N (musculo MM) de EMG

17.

>

D25al_T2RF = A partir de D25al_T1, instante en que la sefial RMS del canal 1 (RF-I)
de EMG llega a su maximo

D25al_T2VL = A partir de D25al_T1, instante en que la sefial RMS del canal 2 (VL-I)
de EMG llega a su maximo

D25al_T2VM = A partir de D25al_T1, instante en que la sefial RMS del canal 3 (VM-
I) de EMG llega a su maximo

D25al_T2BF = A partir de D25al_T1, instante en que la sefial RMS del canal 4 (BF-I)
de EMG llega a su maximo

D25al_T2ST = A partir de D25al_T1, instante en que la sefial RMS del canal 5 (ST-I)
de EMG llega a su maximo

Amplitud RMS normalizada cada canal N (musculo MM) de EMG en su instante de
maxima actividad determinado en el punto anterior

I7.1.Recogemos los valores absolutos

>

D25al_ARF = En el instante D25al_T2RF, amplitud absoluta de la sefial RMS del
canal 1 (RF-I) de EMG

D25al_AVL = En el instante D25al_T2VL, amplitud de la sefial RMS del canal 2 (VL-
I) de EMG

D25al_AVM = En el instante D25al_T2VM, amplitud de la sefial RMS del canal 3
(VM-I) de EMG

D25al_ABF = En el instante D25al_T2BF, amplitud de la sefial RMS del canal 4 (BF-
I) de EMG

D25al_AST = En el instante D25al_T2ST, amplitud de la sefial RMS del canal 5 (ST-
I) de EMG
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ANEXO

17.2.Calculamos los valores normalizados dividiendo el valor absoluto entre el valor de la

Contraccion Voluntaria Maxima del musculo correspondiente obtenido en I1
D25al_AnRF = D25al_ARF / NI_CVMRF

D25al_AnVL = D25al_AVL / NI_CVMVL

D25al_AnVM = D25al_AVM / NI_CVMVM

D25al_AnBF = D25al_ABF / NI_CVMBF

D25al_AnST = D25al_AST / NI_CVMST

Latencias entre Instante de contacto con el suelo y los instantes de maxima actividad RMS
de cada canal N (muasculo MM) de EMG

>

>

>

>

>

D25al_ L21RF = D25al_T2RF — D25al_T1. Latencia del canal 1 (RF-I) de EMG.
D25al_ L.21VL = D25al_T2VL — D25al_T1. Latencia del canal 2 (VL-I) de EMG.
D25al_ L21VM = D25al_T2VM — D25al_T1. Latencia del canal 3 (VM-I) de EMG.
D25al_ L.21BF = D25al_T2BF — D25al_T1. Latencia del canal 4 (BF-I) de EMG.
D25al_ L21ST = D25al_T2ST — D25al_T1. Latencia del canal 5 (ST-I) de EMG.

A 25° de flexion de rodilla en la recepcion:

19.1. Como paso previo:

> Determinar el instante D25al_T25r en que el paciente se encuentra a 25° de flexion
de rodilla en la fase de recepcidon. Se esperan dos valores de 25° (recepcion y
regreso a la posicion normal), de los que consideramos el primero

> Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo izquierdo SRSMI: {M;
m,, i, M}, de forma andloga al punto 12 (en la Estatica pata

Reconstruccion), para el instante D25al_T25r. Es decir considerando los puntos P,
(TtM-I), P, (CFL-I) y P, (TQ-I) en ese instante

> Reconstruimos las coordenadas del Céndilo Femoral Medial 1zquierdo, Py (CEM-
I), para el instante D25al_T25r calculando en el sistema de referencia solidario al
laboratorio

Vesrsr = Veri My + Voo Myy + Vg3 My

> Determinamos el sistema de referencia solidario a la tibia izquierda SRSTI {T}; 7,,,

{,,, 1}, de forma andloga al punto I3 (en la Estatica para Reconstruccion), para el

instante D25al_T25r. Es decir considerando los P3 (CPe-1), P4 (MPe-I) y P7
(TTA-I) en ese instante.
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> Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Izquierda, P,
(IAM-I) , para el instante D25al_T25r calculando en el sistema de referencia
solidario al laboratorio

Ugspsr, =Uop Ly + Ugpn b T Vo131

19.2.Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

> Reconstruimos las coordenadas de los puntos S;, S, y S; que definiran la meseta
tibial:

Sisese = Sinln t Syl 8,50,

Sosesr = Sonlpn T Sapnln 8,510

S3srs. = Uosrst

> Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de céndilos respecto a la
tibia (D25al_DapCT) en el instante D25al_T25r (método desarrollado en anexo 1)

19.3.Rotacion axial de la linea de condilos respecto a la meseta tibial.

> Calculamos la rotacion axial de la linea de coéndilos respecto a la meseta tibial
(D25al_RaxCT) en el instante D25al_T25r (método desarrollado en anexo 2)

ISOMETRICO PREVIO:

I10.  Promedio y desviacion tipica del angulo de flexién de rodilla (variables de registro)
>1Sal_PrFxR = promedio del angulo de flexién de rodilla (variables de registro)

> ISal_DtFxR = desviacion tipica del angulo de flexién de rodilla (variables de registro)

I11.  Analisis de fatiga: MF y MA de todo el ciclo de 5 segundos de todos los musculos
(variables de registro)

> ISal_MIRF: frecuencia mediana del canal 1 (RF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISal_MaRF: amplitud media del canal 1 (RF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISal_MIfVL: frecuencia mediana del canal 2 (VL-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISal_MaVL: amplitud media del canal 2 (VL-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISal_MfVM: frecuencia mediana del canal 3 (VM-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISal_MaVM: amplitud media del canal 3 (VM-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISal_MIBF: frecuencia mediana del canal 4 (BF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
> ISal_MaBF: amplitud media del canal 4 (BF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

> ISal_MIST: frecuencia mediana del canal 5 (ST-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
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> ISal_MasT: amplitud media del canal 5 (ST-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

SALTOS MONOPODALES:

112.

113.

Numero de saltos completos

>SMI_N = numero de saltos completos. Consideramos salto completo, dos posiciones
minimds consecutivas de la coordenada Y del marcador del 5° meta siempre que
hayamos pasado por un maximo de la misma

Paracadasalton=1. N

I13.1.Intervalo de tiempo para el salto n

> SMI_nTO = instante de inicio del salto n

> SMI_nTf = instante de final del salto n

I13.2.Angulo de flexién de rodilla maxima

> SMI_nFxR = angulo maximo de flexiéon de rodilla del salto n (entre los instantes
SMI_nTO i SMI_nTf)

113.3.A 25° de flexién de rodilla en recepcion del salto n (entre los instantes SMI_nTO i
SMI_nTf%)

113.3.1.Como paso previo:

>

Determinar el instante SMI_nT25r en que el paciente se encuentra a 25° de flexion
de rodilla en la fase de recepcion del salto (entre los instantes SMI_nTO i SMI_nTf)

Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo izquierdo SRSMI: {M;;
M, i,,, My, de forma analoga al punto I2 (en la Estatica para
Reconstruccién), para el instante SMI_nT25r. Es decir considerando los puntos P,
(TtM-I), P, (CFL-I) y P, (TQ-I) en ese instante

Reconstruimos las coordenadas del Condilo Femoral Medial Izquierdo, Py (CFM-
I), para el instante SMI_nT25r calculando en el sistema de referencia solidario al
laboratorio

Vsrse = Vet My + Vg My + Ve 3 My

Determinamos el sistema de referencia solidatio a la tibia izquierda SRSTI {T}; 7,,,
{1}, de forma analoga al punto I3 (en la Estatica para Reconstruccion), para el
instante SMI_nT25tr. Es decir considerando los P3(CPe-I), P4 (MPe-I) y P7 (TTA-

I) en ese instante.

Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Izquierda, P,
(IAM-I) , para el instante SMI_nT25r calculando en el sistema de referencia
solidario al laboratorio

Ugspsy =Uop Ly + Ugpp by + Vo514
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113.3.2.Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

> Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la
tibia (SMI_nDapCT) en el instante SMI_nT25r (método desarrollado en anexo 1)

113.3.3.Rotacion axial de la linea de condilos respecto a la meseta tibial.

> Calculamos la rotacion axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial
(SMI_nRaxCT) en el instante SMI_nT25r (método desarrollado en anexo 2)

113.3.4.Ascenso realizado en el salto n

> SMI_nh = diferencia de la coordenada Y de TrM-I en su punto mas alto en el salto
(entre los instantes final SMI_nTf y inicial SMI_nT0) vy su valor en el instante
inicial SMI_nTO

Ascenso total:

SMI_AT = suma de los ascensos en cada salto completo, y la fracciéon del dltimo no
completo

n=N
SMI AT = {ZSMI_nhn} +SMI _H

n=1

donde SMI_H es la fracciéon del ultimo salto no completo calculada de la siguiente
forma segun el caso que se dé:

1.- SALTO INCOMPLETO = TODO EL ASCENSO y PARTE DEL
DESCENSO. Si el salto no se completa porque el tiempo de 10 segundos se
cumple en el descenso (pero se ha recogido todo el ascenso), se calculard igual
que los otros SMI_nh, es decir, por la diferencia de la coordenada Y de TrM-I
en su punto mas alto en el salto y su valor en el instante inicial de este dltimo
salto incompleto

2.- SALTO INCOMPLETO = SOLO PARTE DEL ASCENSO. Si el salto no
se completa porque el tiempo de 10 segundos se cumple en el ascenso (y por
tanto el descenso no se incluye), se calculara por la diferencia de la coordenada
Y de TrM-I en el instante de los 10 segundos y su valor en el instante inicial de
este ultimo salto incompleto

ISOMETRICO POSTERIOR:

I115.

I16.

Promedio y desviacién tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

> ISpI_PrFxR = promedio del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

> ISpI_DtFxR = desviacion tipica del angulo de flexion de rodilla (variables de registro)

Analisis de fatiga: MF y MA de todo el ciclo de 5 segundos de todos los musculos

(variables de registro)

> ISpI_MIRF: frecuencia mediana del canal 1 (RF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
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ISpI_MaRF: amplitud media del canal 1 (RF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MfVL: frecuencia mediana del canal 2 (VL-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MaVL: amplitud media del canal 2 (VL-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

ISpI_MfVM: frecuencia mediana del canal 3 (VM-I) de EMG en el ciclo de 5
segundos

ISpI_MaVM: amplitud media del canal 3 (VM-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MIBF: frecuencia mediana del canal 4 (BF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MaBF: amplitud media del canal 4 (BF-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MIST: frecuencia mediana del canal 5 (ST-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos
ISpI_MasT: amplitud media del canal 5 (ST-I) de EMG en el ciclo de 5 segundos

DESCENSO DESPUES DE SALTOS MONOPODALES: Descenso escalén 25 cm.

I17. Instante de contacto con el suelo en la recepcion del descenso

>

D25dI_T1 = Instante en que la coordenada Y del marcador del 5° meta llega a su
minimo

I18. Instante de maxima actividad RMS del canal N (musculo MM) de EMG

>

119.

D25dI_T2RF = A partir de D25dI_T1, instante en que la sefial RMS del canal 1 (RF-I)
de EMG llega a su maximo

D25dI_T2VL = A partir de D25dI_T1, instante en que la sefial RMS del canal 2 (VL-I)
de EMG llega a su maximo

D25dI_T2VM = A partir de D25dI_T1, instante en que la sefial RMS del canal 3 (VM-
I) de EMG llega a su maximo

D25dI_T2BF = A partir de D25dI_T1, instante en que la sefial RMS del canal 4 (BF-I)
de EMG llega a su maximo

D25dI_T2ST = A partir de D25dI_T1, instante en que la sefial RMS del canal 5 (ST-I)
de EMG llega a su maximo

Amplitud RMS normalizada cada canal N (mudsculo MM) de EMG en su instante de

maxima actividad determinado en el punto anterior

I19.1. Recogemos los valores absolutos

>

D25dI_ARF = En el instante D25dI_T2RF, amplitud absoluta de la sefial RMS del
canal 1 (RF-1) de EMG
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D25dI_AVL = En el instante D25dI_T2VL, amplitud de la sefial RMS del canal 2
(VL-1) de EMG

D25dI_AVM = En el instante D25dI_T2VM, amplitud de la sefial RMS del canal 3
(VM-I) de EMG

D25dI_ABF = En el instante D25dI_T2BF, amplitud de la sefial RMS del canal 4 (BF-
I) de EMG

D25dI_AST = En el instante D25dI_T2ST, amplitud de la sefial RMS del canal 5 (ST-
I) de EMG

119.2.Calculamos los valores normalizados dividiendo el valor absoluto entre el valor de la

Contraccion Voluntaria Maxima del musculo correspondiente obtenido en 11
D25dI_AnRF = D25dI_ARF / NI_CVMRF

D25dI_AnVL = D25dI_AVL / NI_CVMVL

D25dI_AnVM = D25dI_AVM / NI_CVMVM

D25dI_AnBF = D25dI_ABF / NI_CVMBF

D25dI_AnST = D25dI_AST / NI_CVMST

Latencias entre Instante de contacto con el suelo y los instante de maxima actividad

RMS de cada canal N (musculo MM) de EMG

>

>

>

D25dI_ L.21RF = D25dI_T2RF — D25dI_T1. Latencia del canal 1 (RF-I) de EMG.
D25dI_ L.21VL = D25dI_T2VL — D25dI_T1. Latencia del canal 2 (VL-I) de EMG.
D25dI_ IL.21VM = D25dI_T2VM — D25dI_T1. Latencia del canal 3 (VM-I) de EMG.
D25dI_ L.21BF = D25dI_T2BF — D25dI_T1. Latencia del canal 4 (BF-I) de EMG.
D25dI_ L.21ST = D25dI_T2ST — D25dI_T1. Latencia del canal 5 (ST-I) de EMG.

A 25° de flexion de rodilla en la recepcion:

121.1. Como paso previo:

>  Determinar el instante D25dI_T25r en que el paciente se encuentra a 25° de
flexion de rodilla en la fase de recepcién. Se esperan dos valores de 25° (recepcion
y regreso a la posicion normal), de los que consideramos el primero

> Determinamos el sistema de referencia solidario al muslo izquierdo SRSMI: {M;
m,, m,, M;}, de forma aniloga al punto D2 (en la Estitica para

Reconstruccion), para el instante D25dI_T25r. Es decir considerando los puntos P,
(TtM-I), P, (CFL-I) y P, (TQ-I) en ese instante
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> Reconstruimos las coordenadas del Céndilo Femoral Medial 1zquierdo, Py (CFM-
I), para el instante D25dI_T25r calculando en el sistema de referencia solidario al
laboratorio
Vsrsy = Ve My + Vepa My + Vg3 Mgy

> Determinamos el sistema de referencia solidario a la tibia izquierda SRSTT {T}; 7,,,
{,,> 13}, deforma analoga al punto D3 (en la Estética para Reconstruccion), para

el instante D25dI_T25r. Es decir considerando los P3(CPe-I), P4 (MPe-I) y P7
(TTA-I) en ese instante.

> Reconstruimos las coordenadas de la Interlinea Articular Medial Izquierda, P,
(IAM-I) , para el instante D25dI_T25r calculando en el sistema de referencia
solidario al laboratorio

Ugspsr, =Uop Ly + Ugppy by T Vo131

121.2.Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

> Calculamos el desplazamiento antero-posterior de la linea de céndilos respecto a la
tibia (D25d1_DapCT) en el instante D25d1_T25r (método desarrollado en anexo 1)

121.3.Rotacion axial de la linea de condilos respecto a la meseta tibial.

> Calculamos la rotacion axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial
(D25dI_RaxCT) en el instante D25d1_T25r (método desarrollado en anexo 2)
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Anexo 1: Desplazamiento antero-posterior de la linea de condilos respecto a la tibia

Para un instante t dado:
> Consideramos el plano de la meseta tibial formado por los puntos S1, 82y S3
> Proyectamos perpendicularmente la linea de condilos, definida por los puntos P, (CFL)
y Py (CEM), sobre dicho plano
> Calculamos el punto medio de la linea de céndilos PM, . y lo proyectamos sobre la
meseta tibial

> Buscamos la distancia entre este punto PM, . y el punto S2 (la proyeccién del punto P,
-TTA sobre la meseta tibial). Llamaremos a esta distancia P, . (t), la posicion de la linea
de condilos en el instante t dado.

P, (t) = distancia (PM, ,, proyecciéon punto P.)

Para conocer el desplazamiento antero-posterior de la linea de céndilos entre dos instantes t; y
t,, determinaremos la posicion de la linea de condilos en los dos instantes y la restaremos.

Dap (t,,t) = Pic (t) - Pic (1)
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Anexo 2: Rotacion axial de la linea de céndilos respecto a la meseta tibial

Para un instante t dado:
> Consideramos el plano de la meseta tibial formado por los puntos S1, 82y S3
> Proyectamos perpendicularmente la linea de condilos, definida por los puntos P, (CFL)
y Py (CEM), sobre dicho plano
> Buscamos el angulo formado por esta recta proyectada y la recta definida por los
puntos S, y S; contenidos en la meseta tibial. Llamaremos a este angulo la inclinacién
de la linea de condilos en el instante t dado.

I, (t) = angulo (proyeccion recta P,Pg , recta S,S;)

Para conocer la rotacién axial de la linea de condilos entre dos instantes t, y t,, determinaremos
la inclinacion de la linea de condilos en los dos instantes y la restaremos.

Rax (t,,t) = Lo (t) - L ¢ (t)
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