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U EDITORIAL 

La cirugía del ligamento cruzado anterior. Un momento para pensar 

Francisco Forriol 

La rodilla y sus lesiones, la cirugía, su recuperación y las 
secuelas que conlleva, constituyen uno de los temas más 
apasionantes en el mundo de la traumatología, especial-
mente en el laboral y deportivo. Las cifras lo dicen todo, 
aproximadamente 3 por cada 10.000 habitantes sufren 
una rotura de ligamento cruzado anterior cada año. Sin 
embargo, esta incidencia es mucho más alta si analizamos 
poblaciones deportivas o laborales. En una encuesta efec-
tuada en España, en 2001, se estimaron 16.821 interven-
ciones de ligamento cruzado anterior cada año. Adicional-
mente a estos datos hay que tener en cuenta otras roturas 
que se tratan conservadoramente sin necesidad de recurrir 
a la cirugía. 

La frecuencia de esta patología, acompañada de la evolu-
ción continua de los conceptos y técnicas desarrolladas ha 
animado a FUNDACIÓN MAPFRE a preparar esta mono-
grafía. Quedan muchas preguntas por resolver y se necesita 
más tiempo para conocer el desarrollo de lo que estamos 
haciendo, por esto es interesante una reflexión. En cirugía, 
cuando no es fácil efectuar estudios comparativos y contro-
lados, es la experiencia y, sobre todo, la revisión de los re-
sultados con largas evoluciones lo que responde y resulta 
efectivo. 

Sin embargo, nos gustaría conocer muchos aspectos de 
este ligamento tan pequeño y, sin embargo, tan importante. 
Por otro lado nos podríamos preguntar si es tan importan-
te, ¿por qué se rompe tanto? En el hombre, con la marcha 
en bipedestación el ligamento cruzado anterior controla los 
desplazamientos del fémur sobre la tibia hacia delante. Ge-
neralmente, las solicitaciones a las que está sometido no 
son muy altas pero cuando se efectúan ciertos movimientos 
estas aumentan considerablemente y el pequeño ligamento 
no es capaz de soportarlas. 

Además de lo indicado surge otra cuestión, si es tan im-
portante y tan poca cosa, ¿por qué no se repara de forma 
más fácil?. La causa es que las condiciones biológicas del 
ligamento no favorecen la formación de un nuevo tejido  

que cicatrice la rotura. Además, nos planteamos en ocasio-
nes la necesidad de intervenir una rotura de ligamento cru-
zado anterior para dar estabilidad a la rodilla y, también, 
evitar el deterioro progresivo del cartílago articular. Desco-
nocemos, aunque han aparecido algunos artículos evaluan-
do a los pacientes operados muchos años atrás, como evo-
luciona una rodilla intervenida. 

Las técnicas de reparación también han evolucionado y 
desde las ideas iniciales hoy contamos con numerosas posi-
bilidades técnicas, así como con un nutrido número de dis-
positivos que ayudan a conseguir nuestros objetivos. Las 
técnicas quirúrgicas de reparación son las que más se han 
desarrollado y hoy, basta pensar en las numerosas interven-
ciones que se hacen en todo el mundo, se ha convertido en 
una reparación muy divulgada y estandarizada, con muy 

buenos resultados y bien aceptada por el paciente, aunque 
tampoco esta exenta de complicaciones. 

En esta monografía hemos querido poner sobre la mesa 
las posibilidades actuales de la reparación del ligamento 
cruzado anterior, sin olvidar su historia y también alguno 
de los problemas que plantea, lo que hoy parece tan normal 
y sencillo no lo fue en el pasado. Sabemos que este campo 
de investigación no se cierra y que las ideas seguirán apare-
ciendo y mejorando lo que ahora hacemos. Al buscar en 
Pubmed la entrada «anterior cruciate ligament» aparecen 
8.867 artículos; se ha escrito mucho y, de seguro, se seguirá 
escribiendo pues, de nuevo, algo tiene este ligamento tan 
pequeño y tan importante. 

Quiero agradecer la participación y colaboración de los 
autores que nos han enviado sus artículos, lo han hecho co-
mo siempre con mucha profesionalidad, quitando tiempo a 
otros menesteres personales y laborales y, sobre todo, te-
niendo en cuenta el factor contrarreloj. Este factor tempo-
ral, que nos obliga a cerrar la revista en una fecha determi-
nada, hace que los artículos que no se han incluido en este 
número sean publicados en los sucesivos, dado el interés y 
la importancia señalada. U 
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1 ORIGINAL 

El Ligamento cruzado anterior: morfología y función 

i 1k autc!itit Liuclate i!gat1knL Mu1pfluiogy ailil IUHCLIOH 

Forriol F ',Maestro A 2,  Vaquero Martín J' 

Hospital FREMAP Majadahonda, Madrid, 2  FREMAP Dirección Regional Cantábrica, 'Servicio Cirugía Ortopédica y Traumatología, 
Hospital Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

Resumen 
La reparación del ligamento cruzado anterior (LCA) es una de las intervenciones más frecuentes en cirugía or-
topédica. Conocer la anatomía original del LCA, así como su localización, disposición, orientación y biome-
cánica debe ayudar a comprender mejor la técnica de reparación, con auto o aloinjertos, para conseguir un 
funcionamiento normal de la rodilla reparada. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior, fascículo anteromed ial, fascículo posteromedial, inserción - isometria. 
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1 Introducción 
Los ligamentos cruzados de la rodilla son los encargados 

de regular la cinemática articular y los «órganos sensores» 
que informan de la musculatura periarticular influyendo 
sobre la posición de las superficies articulares, la dirección 
y la magnitud de las fuerzas y, también, de forma indirecta, 
sobre la distribución de las tensiones articulares [1-3]. Sin 
embargo, la primera obligación del ligamento cruzado an-
terior (LCA) es impedir el desplazamiento anterior de la ti-
bia con relación al fémur y, en menor medida, controlar en 
carga la laxitud en varo, en valgo y la rotación [4,5]; de he-
cho es una estructura estabilizadora en la rodilla de anima-
les con poca inestabilidad rotacional (Figura 1). 

La rotura del LCA, aislada o combinada con lesiones me-
niscales o de los ligamentos colaterales, producen cambios 

Correspondencia 
F. Forriol 
Hospital FREMAP Majadahonda. Área de Investigación 
Cita Pozuelo 61. 28220 Majadahonda, Madrid 
francisco_forriol@iremap.es  

radiográficos degenerativos entre el 60 y  el 90% de los pa-
cientes, entre 10 y  15 años después de la lesión [646] y, 
aunque la falta del LCA no siempre produce una pérdida 
funcional importante, está indicada su reparación (Figura 
2). Especialmente en los deportistas debe repararse el liga-
mento roto no sólo para volver a su actividad deportiva si-
no, también, para prevenir el riesgo de rotura del menisco y 
evitar cambios degenerativos articulares [17]. Es por esto 
que las lesiones asociadas con la rotura del LCA despiertan 
cada vez mayor interés pues son frecuentes las lesiones aso-
ciadas tras las roturas no reconstruidas [18], sin encontrar 
una evidencia de que la estabilizacion quirúrgica del pivote 
central aislado de la rodilla haga desaparecer ese riesgo fu-
turo [19,201. 

1 Anatomía del LCA 
Como señalaba Testut [211 cada uno de los ligamentos 

cruzados presentan una doble oblicuidad, pues no sólo son 
oblicuos entre sí, sino que también lo son con sus homólo-
gos laterales; el LCA lo es con respecto al ligamento lateral 
externo mientras que el ligamento cruzado posterior (LCP) 
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Fig. 1. Rodilla canina a) el LCA no mantiene una relación con el menisco externo, b) corte sagital del fémur mostrando la inserción del 
LCA, c) rodilla porcina c) mostrando ambos ligamentos cruzados que d) mantienen una relación con los meniscos por medio de ligamentos. 

Fig. 2. Rotura LCA a) vista artroscópica con ausencia de inserción 
femoral, b) rotura completa y caído y «recostado» hacia el LCP. 

con el lateral interno. La relación de longitud es constante 
entre ambos cruzados [22] (Figura 3). 

El LCA es 5/3 del LCP siendo esto una de la característi-
cas esenciales de la rodilla y determinante de la función de 
los cruzados y de la forma de los cóndilos. Esta disposición 
permite que ambos cruzados tiren de los cóndilos femora-
les para que resbalen sobre las glenoides en sentido inverso  

de su rodadura [22], con el clásico concepto de atornillado 
o roll-back. 

El LCA es un ligamento intraarticular que se inserta, dis-
talmente, en el área prespinal de la cara superior de la ex-
tremidad proximal de la tibia para terminar, proximalmen-
te, en la porción posterior de la superficie interna del 
cóndilo femoral externo y está formado por numerosas fi-
bras que absorben las solicitaciones de tensión durante el 
arco de movimiento de la rodilla. 

El LCA presenta una estructura multifibrilar [23,24] con 
diferentes fascículos que mantienen tensiones distintas se-
gún el grado de flexión de la articulación de la rodilla [24]. 
En los últimos años, se ha insistido en la composición del 
LCA formado por dos fascículos funcionalmente diferentes, 
como ya señalaron los hermanos Weber [25], en 1895. Des-
de entonces se ha hablado del fascículo ántero-medial (AM) 
y el póstero-lateral (PL) [26-39], que también se aprecian 
en el desarrollo fetal [40]. La terminología de AM y PL está 
en función de su inserción en la tibia y determinada por su 
tensión funcional en el movimiento de flexión de la rodilla, 
siendo la porción antero-medial la estabilizadora del cajón 

Fig. 3. Rodilla humana mostrando a) el LCA y b) la inserción tibial del LCA, c) RNM de un LCA normal. 
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anterior, con la rodilla en flexión entre 0° y 90° El fascículo 
PL se tensa en extensión y el AM lo hace en flexión. Cuando 
la rodilla está en flexión, la inserción femoral del LCA se 
dispone más horizontal tensando el fascículo AM y relajan-
do las fibras del PL [41,42]. La restricción de la rotación in-
terna está controlada por el fascículo PL [42]. Con la rodilla 
en extensión los fascículos AM y PL están paralelos y giran 
sobre uno mismo cuando la rodilla se flexiona [43]. Es decir 
que durante la flexión se produce una torsión del ligamento 
de 180° pero además el LCA derecho y el LCP izquierdo gi-
ran en elsentido de las agujas del reloj, mientras que el LCA 
izquierdo y l LCP derecho lo hacen en sentido contrario 
(Figura 4). 

Hay autores que dividen el LCA en tres porciones [44-50] 
y fijándose en su inserción femoral describen fibras anterio-
res, para la flexión, fibras posteriores, para la extensión y 
fibras medias, que actúan en un amplio rango de la flexo-
extensión. Por ello, fiel a su interpretación, Iwahashi et al 
[51] proponen la reconstrucción de la rotura del LCA con 
una triple plastia. 

Tailay et al [52] señalan que la alineación de las fibras es 
variada y variable y defienden que, aunque históricamente 
se han identificado un fascículo AM y otro PL, esta deno-
minación se basa en su inserción tibial y se cumple en me-
nos de un tercio de los casos por ellos analizados. Por su 
parte, Fuss [53] considera que cuando la rodilla está en ex-
tensión, las fibras que se originan anteriormente se insertan 
más anteriores y las que se originan posteriores se insertan 
más posteriormente. 

Las mediciones anatómicas del LCA, en rodillas normales, 
analizadas con RNM confirman los resultados obtenidos en 

Fig. 4. El LCA derecho y el LCP izquierdo giran, durante la fle-
xión de la rodilla, en el sentido de las agujas del reloj. El LCA iz-
quierdo y el LCP derecho lo hacen en sentido contrario. 

Fig. S. LCA y la inserción de los llamados fasciculos AM y PL, im-
posible de diferenciar en la vertiente femoral. 

cadáveres por Odensten y Gillquist [541 quienes vieron que 
el LCA no es un ligamento uniforme en su diámetro. La lon-
gitud del LCA [28,44,45,50] presenta valores entre 22 y  41 
mm y el ancho de 7 a 12 mm. Los valores hallados por Ma-
estro et al [55], semejantes a los aportados previamente por 
Christel et al [56] fue de 37 mm para las fibras más anterio-
res que van disminuyendo progresivamente hasta los 24 mm 
que miden las más posteriores (Figura 5). 

La sección transversal del LCA se sitúa entre 28 y 57 mm2  
[28,54,57-59]. Harner et al [60] midieron las áreas de sec-
ción y la forma de los ligamentos cruzados y de los ligamen-
tos menisco-femorales, en cinco puntos distintos, en ocho 
rodillas de cadáver, a 0°, 30°, 60° y 90° de flexión. El LCP 
presentó un diámetro medial-lateral mayor mientras que el 
LCA lo era en su eje antero-posterior. La forma del LCA era 
más circular que la del LCP que, por su parte, se hace más 
circular en su inserción tibial. El área de sección, también 
cambia a lo largo de su longitud; el área del LCA es ligera-
mente superior en su porción distal mientras que el LCP lo 
es en la proximal. El ángulo de flexión de la rodilla no afec-
ta sobre el área de sección de los ligamentos pero altera su 
forma. Comparando los dos ligamentos cruzados, el área de 
sección del LCP es 1,5 veces mayor que la del LCA en la sec-
ción proximal y 1,2 veces mayor en la porción distal. 

El origen del LCA en la cara interna del cóndilo femoral 
externo es una fosa elíptica con muchos orificios vasculares. 
Las inserciones suelen ser, para ambos fascículos, circulares 
u ovales y muy parecidas en tamaño. El AM se origina en la 
parte más anterior y proximal del fémur y se inserta en la 
parte anterior de la espina tibial. Por su parte, el PL tiene un 
origen más distal y ligeramente posterior en el fémur para 
terminar disponiéndose en la tibia en una posición posterior 
en relación al AM [61]. 

La huella de inserción de las fibras AM ocupa aproxima-
damente el 52% del área de inserción [30,35] aunque para 
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Mochizuki et al [36], llega hasta el 67% de la superficie total 
mientras que las áreas de inserción femorales del LCA para 
las fibras AM y PL son mayores en el hombre que en la mu-
jer yen las rodillas izquierdas que en las derechas [311. En 55 
rodillas de cadáver se analizaron las inserciones tibiales del 
LCA [62] encontrando una gran variedad de modelos utili-
zando el eje tibial posterior, la superficie tibial anterior y la 
espina interna como puntos de referencia. La referencia más 
consistente fue la superficie posterior de la espina y el centro 
de los fascículos AM y PL que se encuentran a 17 mm y 10 
mm respectivamente, por delante de esta referencia y a 4 mm 
y 5 mm por fuera del borde interno de la espina. Analizando 
la inserción femoral en 22 rodillas de cadáver [63],  el fascí-
culo AM se inserta entre las 9,30 y  las 11,30 horas y el PL 
entre las 8,30 y  las 10 horas, con una inclinación de 37° en 
relación con el eje femoral longitudinal. La inserción femoral 
tiene una forma oval con el centro de las fibras AM cercano 
al over-the-top y el de las fibras PL muy próximo al borde 
del cartílago articular anterior e inferior. 

La localización independiente de dichos fascículos en el 
fémur presenta un área muy amplia, 153 mm2  para el AM y 
86 mm2  para el PL [61], con una imbricación de las fibras 
de Sharpey en la superficie ósea por lo que son difíciles de 
individualizar. Poliacu-Prose et al [641 concluyen que las 
zonas de inserción del LCA, tanto en la tibia como en el fé-
mur, son prácticamente iguales, existiendo una relación en-
tre ellas de 0.9. Sin embargo, la zona de inserción tibial del 
LCP es más pequeña que la femoral encontrando una rela-
ción entre ambas de 0.6. Para Blauth [651, las dos áreas son 
del mismo tamaño mientras que Girgis et al [28] conside-
ran que el área correspondiente al LCP es mayor. Según Fe- 

rretti et al [66] el área de inserción femoral del LCA es de 
197 mm2; 120 mm2 corresponden a las fibras del AM y 77 
mm2 a las del PL. En la Tabla 1, se muestran las diferencias 
encontradas en las diferentes mediciones de las inserciones 
del LCA por diferentes autores, que puede ser interesante 
tener en cuenta para diseñar el tamaño de los túneles en 
función del tamaño de la rodilla. 

Según los estudios de Kriek et al [671 el LCA se inserta, ra-
diográficamente, en la mitad posterior de los cóndilos femo-
rales superpuestos mientras que el LCP lo hace en la mitad 
anterior. En la tibia, la eminencia intercondílea se encuentra 
en el tercio medio y el LCA ocuparía el tercio anterior mien-
tras que el LCP se sitúa en el tercio posterior. 

La forma de la huella de inserción de los ligamentos cru-
zados coinciden en la mayoría de las publicaciones [33,68-
71]. Petersen y Zantop [72] señalaron que la mayoría de los 
LCA estudiados presentaban una inserción tibial de forma 
triangular, aunque en algunos casos también podía ser oval; 
una apreciación subjetiva, difícil de valorar. Tallay et al [52] 
encontraron en las tres cuartas partes de sus piezas insercio-
nes ovales frente a una cuarta parte que era triangular. 

Maestro et al [61] vieron que las superficies de inserción 
del LCA tiene forma piriforme, ovoidea o semitriangular, 
con la parte más ancha hacia delante, con un eje mayor obli-
cuo de delante a atrás y de fuera a dentro, que mide 15,8 
mm, y un eje menor que mide 11,6 mm. Sin embargo, la for-
ma de la inserción no es siempre constante; la inserción fe-
moral tiene forma semicircular en el 58% de los casos y 
ovoidea en el resto (42%), aunque con importantes varia-
ciones individuales. En la inserción tibial los dos fascículos 
del LCA presentan un ensanchamiento. La parte más ante- 

Tabla 1. Medidas obtenidas sobre el LCA por diferentes autores 

Autor 

 

Longitud 
inserción 

(mm) 

 

Anchura 
medio-latera! 

(mm) 

 

Separación 
inserción 
AM y PL 

 

Distancia de 
inserción AM, 

a borde anterior 
tibia (mm) 

 

Distancia de 
inserción PL, 

a borde anterior 
tibia (mm) 

      

         

Morgan et al 18 10 
Odensten et al 17,3 11 
Colombet et al 17,6 12,7 8,4 
Girgis et al 29,3 
Staubli et al 15 
Tállay et al 19,5 10,3 9,3 17,2 25,6 
Zantop et al 13-17 20-25 
Petersen et al 
Ferretti et al 
Maestro et al 19,8 9,6 8,5 14,1 24,3 

10 Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 Sup! 1:7-18 



rior de la inserción tibial se encontró 2,5 mm por detrás de 
la inserción anterior del menisco externo. 

Ferretti et al [661 determinan dos referencias anatómicas 
en el fémur para identificar artroscópicamente las zonas de 
inserción de los fascículos del LCA, una cresta vertical, de 
proximal a dista!, que denominan cresta intercondílea late-
ral y la cresta bifurcada lateral que se dispone horizontal, 
de delante hacia atrás, entre los dos fascículos del LCA. La 
inserción presenta dos carillas en ángulo diedro de 280  y  un 
radio de curvatura de 26 mm. Purnell et al [73] consideran 
que el borde anterior de la inserción femoral del LCA es la 
clásica «cresta del residente» [741, por su importancia co-
mo punto de referencia, mientras que la cresta entre los tu-
bérculos intercondíleos media¡ y lateral, en la base de la 
eminencia tibial es el margen del LCA en la tibia. Estable-
cen numerosas referencias artroscópicas para identificar la 
inserción del LCA. 

Todos estos estudios tienen interés para las diferentes téc-
nicas de reconstrucción del LCA. La longitud anteroposte-
rior de la superficie de inserción femoral del LCA es de 14-
15 mm, suficiente para hacer la técnica de doble túnel, 
aunque la mayoría de los estudios anatómicos sugieren que 
la longitud de la inserción femoral del LCA está entre 14 y 
23 mm [31,32,35,361 indicando que la reconstrucción con 
un fascículo único puede ser insuficiente para ocupar toda la 
huella anatómica. Se han descrito diferentes métodos para 
efectuar los túneles, tanto cuando se utiliza la técnica mono-
fascículo como con el doble fascículo [36,61,75]. Por su 
parte, la eminencia intercondílea de la tibia también tiene 
una función en la mecánica sobre los ligamentos cruzados; 
el LCP se dobla alrededor de ella durante la extensión mien-
tras que el LCA lo hace durante la flexión [64]. 

Es importante determinar una correcta colocación de los 
túneles para encontrar el clásico concepto de isometria 
[35,76], a pesar de que ha sido demostrado que el LCA no es 
isometrico en su recorrido de la flexo-extensión ya que sufre 
variaciones de longitud especialmente dependientes del gra-
do de flexión, lo que tambien influye en los mecanismos de 
freno o limitación de la laxitud anteroposterior y la función 
que el fasciculo PL tiene en la estabilidad rotacional [77,78]. 

Por su importancia y para comprender la reparación de un 
ligamento cruzado se ha estudiado la vascularización de los 
ligamentos cruzados [5,79-83]. En un modelo canino, Koba-
yashi et al [84] vieron que el LCA está rodeado por la sinovial 
con abundantes vasos. Las ramas penetran en el ligamento y 
forman una red vascular en el interior del ligamento. Con el 
microscopio electrónico observaron que el espacio perivascu-
lar alrededor de los vasos intrínsecos comunican a través de 
las fibras ligamentosas y la membrana sinovial. Las arterias  

de los ligamentos cruzados proceden de la A. genicalar media 
que envia cuatro ramas al LCP y una sola al LCA. En la inser-
ción de los ligamentos, los vasos se anastomosan con la red 
vascular subcortical del fémur y de la tibia, anastomosis muy 
pequeñas para reparar un ligamento roto. La inserción de los 
ligamentos cruzados, anterior y posterior, están libres de va-
sos nutriéndose de los vasos sinoviales que se anastomosan 
con los vasos del periostio [85] (Figura 6). 

Por su parte, Zimny et al [86-88] identificaron dos tipos 
distintos de mecano-receptores en el LCA: terminaciones de 
Ruffini y corpúsculos de Pacini. Los elementos nerviosos 
constituyen un 1% del ligamento [89]. Además de las dos 
terminaciones anteriores, también se han encontrado termi-
naciones libres para ofrecer una información exacta de la 
posición relativa de los huesos en relación a la articulación y 
a la interacción entre la articulación y los músculos [90]. 
Los axones, receptores especializados y las terminaciones 
nerviosas libres constituyen, aproximadamente el 3% del 
área del tejido sinovial y subsinovial que rodea al LCA. Este 
porcentaje aumenta en pacientes afectos de gonaartrosis lo 
que establece una relación desconocida entre las terminacio-
nes nerviosas y la función mecánica del ligamento [91]. 

Fig. 6. Técnica de Spaltenholz para mostrar a) la vascularización 
de un LCA bovino, b) detalle de la carencia de vascularización en 
la inserción tibial del LCA (modelo bovino). 
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Los ligamentos de la articulación de la rodilla humana son 
estructuras compuestas por colágeno distribuido de forma 
no homogénea. Los fascículos anteriores de todos los liga-
mentos contienen más colágeno por unidad de volumen que 
los fascículos posteriores y, además, en los ligamentos cruza-
dos, la porción central contiene más colágeno que la distal o 
proximal y su densidad es menor en el LCA que en el resto 
de los ligamentos [921. El contenido de colágeno tipo 1 es si-
milar en ambos cruzados mientras que se han encontrado 
diferencias en el contenido del colágeno Tipo Hl [93]. Tam-
bién se han encontrado diferencias ultraestructurales entre 
el LCA masculino y femenino que podrían explicar la ma-
yor frecuencia relativa de roturas en la mujer [94]. 

El LCA, como la mayoría de los ligamentos, presenta un 
comportamiento viscoelástico que muestra la capacidad del 
ligamento para atenuar las deformaciones bruscas, cuando 
es solicitado y es característica su relajación de la tensión 
para reducir el riesgo de lesión en el caso de una deforma-
ción prolongada [95]. 

1 El LCA: su comportamiento y función 
El LCA es el responsable, durante la flexión, del desliza-

miento del cóndilo hacia delante mientras que durante la ex-
tensión, el LCP se encarga del deslizamiento del cóndilo hacia 
atrás, impidiendo tanto la rotación axial interna como la ex-
terna, con la rodilla en extensión. La lesión del LCA no pro-
duce grandes variaciones en la rotación articular [96] ya que 
los ligamentos cruzados ofrecen la estabilidad fundamental-
mente en dirección antero-posterior [28,97,98]. 

El LCA se tensa durante el movimiento de flexo - extensión 
de la articulación de la rodilla y actúa como una estructura 
que limita la hiperextensión de la rodilla y previene el desliza-
miento hacia atrás del fémur sobre el platillo tibial [95,98-
100]. Además, evita la rotación axial excesiva de la tibia so-
bre el fémur y mantiene la estabilidad en valgo-varo [4,100]. 

La relación entre la elongación y la flexión está influida 
por la cinemática particular de la articulación, por la morfo-
logía de las superficies articulares, de las fuerzas musculares, 
de las solicitaciones, en varo o en valgo, y por los momentos 
de rotación tibial [101]. Los ligamentos cruzados están dis-
puestos de tal forma que en todas las posiciones hay alguna 
porción de ellos en tensión. 

Por su parte, Beynnon et al [102] demostraron, en sujetos 
sanos, que con la rodilla entre 10°  y 20° de flexión y un peso 
de 5 kg colgando de la pierna, la deformación del LCA es sig-
nificativamente superior que cuando se realiza el mismo mo-
vimiento activo y sin soportar peso. También durante la con-
tracción isométrica del músculo cuádriceps, entre 150 y 30° 
de flexión, la deformación del LCA es mucho mayor que  

cuando la rodilla está flexa entre 60° y  90°, sin mostrar dife-
rencias con respecto a la movilidad con el músculo relajado. 

Cada fascículo del LCA tiene una función en la estabilidad 
de la articulación de la rodilla [28,103,104]. Cuando la rodi-
lla está en extensión las fibras de los dos fascículos del LCA 
están paralelas y se encuentran en tensión, pero el fascículo 
PL está más tenso que el AM; esta tensión permanece alta en 
el PL hasta los 45° de flexión. Cuando colocamos a la rodilla 
en flexión de 90°, las fibras PL se encuentran más relajadas y 
las AM se encuentran en máxima tensión. En general, el fas-
cículo AM se tensa durante la flexión y el PL se relaja; mien-
tras que en la extensión ocurre lo contrario [50,104,105]. 
También Fleming et al [106] encontraron mayor deforma-
ción de las fibras AM a 30° que a 90° de flexión. 

Hay trabajos que consideran que es todo el LCA el que 
está en tensión durante la extensión [8,107-110] aunque 
para Benninghoff [111] y Sieglbauer [112], en esa posición, 
sólo está en tensión la parte más anterior del ligamento y 
durante la flexión es la parte posterior. Otros consideran 
que es la porción PL del LCA la que está en tensión durante 
la extensión [28,112-115] y la AM durante la flexión 
[28,38,107,113,114]. En el concepto de Amis y Dawkins 
[50], que dividen el LCA en tres fascículos, consideran que 
durante la extensión articular son las porciones AM y PL 
las que están en tensión y la parte central del LCA durante 
la flexión. 

Según Walker et al [116], las fibras anteriores del LCA 
mantienen una longitud constante durante la flexión, por lo 
que serian estas las que presentarán un comportamiento más 
cercano al concepto de isometria, mientras que las fibras pos-
teriores disminuyen un 15% su longitud. Con la rodilla en 
flexión, entre 105° y 140°, disminuye la longitud del LCA un 
10%, mientras que el LCP lo hace entre los 120° y  los 0°, 
siendo en la extensión un 80% más corto [96]. 

La deformación del LCA varía a lo largo de su longitud o 
de su sección. La longitud máxima del LCA se encuentra en 
la extensión completa, mientras que la longitud máxima del 
LCP tiene lugar a los 120°de flexión [64]. Utilizando mode-
los experimentales, se han medido entre 3 y  6 mm la varia-
ción de longitud del LCA durante un arco completo de mo-
vimiento [26,1171. Li et al [118] realizaron mediciones de 
los conjuntos de fibras sobre pacientes, viendo diferencias 
de longitud durante la flexión únicamente en las fibras PL, a 
60° y  90°, por lo que concluyeron que las fibras AM son iso-
métricas durante toda la flexión articular. Iwahashi et al 
[51] encontraron diferencias, además de las fibras PL, tam-
bién en las AM e intermedias entre 0° y 75°. Para Amis y 
Zavras [30] las fibras AM son más cortas a 30° de flexión, a 
partir de los cuales se elongan y muestran la misma longitud 
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entre los 70° y  los 00.  Por su parte, las fibras intermedias y 
PL son las más cortas a 60° y  a 90° respectivamente. 

Sakane et al [103] estudiaron las solicitaciones que sopor-
ta el LCA y vieron que las fibras PL aguantan mayores ten-
siones que las AM cuando la rodilla está en flexión. Por el 
contrario, las fibras AM permanecen más homogéneas, sin 
cambiar con el ángulo de flexión. A 90° de flexión, las ten-
siones mantenidas por las fibras AM son muy superiores a 
las PL. Ambos conjuntos de fibras están sometidos a tensión 
o relajados con diferentes ángulos de flexión pero nunca en 
el mismo sentido. 

Guan et al, [119] demostraron que las fibras AM producen 
el 96% de la contención del LCA durante un cajón anterior, a 
flexión de 30°, por lo que no es de extrañar que Furman et al 
[38] señalasen que la rotura parcial de este fascículo equivale 
a la rotura completa del ligamento. 

Todos estos datos rompen con el modelo clásico de la arti-
culación de la rodilla formada por cuatro barras constituidas 
por los dos ligamentos cruzados, el fémur y la tibia [22,120-
123] que asume que hay una fibra neutra en cada ligamento 
que permanece constante en su longitud, isométrica, durante 
el arco de flexión. Las fibras que estan por delante de este eje 
se alargan durante la flexión, mientras que las que quedan 
por detrás se acortan [124]. Además, el punto de inserción 
de las fibras neutras es conocido como punto isométrico. Las 
fibras que se insertan por delante de la fibra neutra en la ti-
bia se insertan posterior en el fémur y las fibras posteriores 
en la tibia se insertan por delante en el fémur [44]. Esta dis-
posición minimiza los cambios de longitud durante la flexión 
de las fibras no isométricas. 

1 Efecto del LCA en la cinemática de la rodilla 
Las consecuencias de la sección del LCA sobre la cinemáti-

ca articular de la rodilla ha sido también el objetivo de dife-
rentes estudios. Sabemos que se producen alteraciones como 
son aumentos significativos de las amplitudes en todas las 
pruebas de laxitud articular a excepción de las rotaciones, in-
terna y externa, a 90°. Como es lógico, el dato más significa-
tivo es la laxitud antero-posterior [125]. 

El efecto de la fuerza de contracción del m. cuádriceps de-
pende del ángulo de flexión articular que, por medio del liga-
mento rotuliano, desplaza la tibia hacia delante en los prime-
ro 70° de flexión [96,126-128]. Cuando el LCA está roto 
hay un mayor desplazamiento anterior de la tibia, a 20° de 
flexión, que se atribuye a la fuerza del músculo. Clínicamen-
te, el promedio de desplazamiento anterior de la tibia resul-
tante de una contracción aislada del m. cuádriceps, en pa-
cientes con lesión unilateral del LCA, es de 4,5 mm mayor en 
la rodilla lesionada que en la normal [126]. 

En estudios clínicos efectuados por Rosenberg y Rasmus-
sen [129] para analizar la tensión desarrollada en el LCA du-
rante el test de Lachman y el cajón anterior, concluyeron que 
la tensión desarrollada en las fibras AIv1 del LCA, a 150  de 
flexión, eran significativamente mayores que las tensiones 
desarrolladas a 90° de flexión, con variaciones de longitud 
mínimas lo que hizo que su técnica se denominase «isométri-
ca». Henning et al [130], por su parte, midieron las variacio-
nes de longitud de los ligamentos y determinaron que el test 
de Lachman, sin especificar el grado articular exacto, defor-
ma al LCA más que la prueba del cajón anterior. 

Hay que tener en cuenta que la elongación y deformación 
de las diferentes fibras del LCA es completamente diferente 
al de una plastia de LCA analizada en el cadáver. Durante el 
test de Lachman y la rotación interna a 30°, todas las fibras 
aumentan su longitud y deformación comparado con una 
plastia monofascicular. Durante la rotación interna, en ex-
tensión completa, las fibras anatómicas se elongan más que 
una plastia monofascicular y las fibras centrales y PL se de-
forman más que la plastia. Por su parte, con el cajón ante-
rior, las fibras AM y las fibras centrales demuestran una ma-
yor elongación y las fibras AM también mayor deformación 
que la plastia [131]. 

Los ligamentos cruzados tienen una función en las activi-
dades diarias; Shiavi et al, [132], vieron diferencias en el es-
tudio cinemático de la marcha entre rodillas sanas y con ro-
tura del LCA. Se han descrito modificaciones durante la 
marcha, la carrera o al subir y bajar escaleras [133,134], 
atribuidas a la eliminación de las solicitaciones de cizalla-
miento anteriores sobre la tibia, describiéndose perfiles dcc-
tromiográficos anormales en pacientes con lesión del LCA 
[135,136]. Además, la rotura de uno o de los dos ligamentos 
cruzados puede alterar el mecanismo extensor de la rodilla al 
cambiar el patrón de contacto tibio-femoral y la eficacia del 
mecanismo del músculo cuádriceps [137]. También McHugh 
et al [138] observaron un aumento del 8% en la V02max 
durante la carrera en pacientes con deficiencia del LCA. 

Igualmente se ha puesto de manifiesto la persistencia de un 
déficit del control rotacional tras las reconstrucciones del 
LCA [139] lo que ha modificado las técnicas actuales, inten-
tando incrementar la estabilidad rotacional [140]. 

Morrison et al [141] calcularon las solicitaciones que ac-
túan sobre los ligamentos cruzados durante la marcha en 
llano (LCA: 169 N; LCP: 352 N); al subir (LCA: 67 N; 
LCP: 641 N) o bajar escaleras (LCA: 445 N; LCP: 262 N). 
Las pruebas ascendiendo (LCA: 27 N; LCP: 1215 N) y ba-
jando una rampa de 9,50  (LCA: 93 N; LCP: 449 N). Estas 
tensiones aumentan proporcionalmente con la velocidad de 
la marcha. Como se puede observar, las solicitaciones sobre 
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el LCP son, generalmente, mayores que las que actúan sobre 
el LCA y, sin embargo las roturas son menos frecuentes. El 
LCA supera al LCP únicamente en la actividad de bajar es-
caleras. En el resto de las actividades estudiadas las fuerzas 
que actúan sobre el LCA no superan los 20 kg lo que hace 
pensar que el LCA es una estructura biológicamente adapta-
da y mecánicamente bien diseñada para una actividad nor-
mal, mientras que cuando aumentan las solicitaciones sobre 
él, como ocurre en el deporte, o se somete a posiciones ina-
decuadas puede romper con mucha facilidad. No podemos 
olvidar que la mayoría de las roturas de LCA se producen 
por el apoyo monopodal o por frenar súbitamente en la ca-
rrera aunque las condiciones que influyen en la deformación 
del LCA no se conocen [142]. 

El LCA es una estructura viscoelastica, con mínimas va-
riaciones de longitud en los movimientos articulares, con 
presencia de mecanorreceptores y vasos de pequeño diáme-
tro, compuesto por dos o tres fascículos independientes 
desde el punto de vista anatómico y biomecánico, por lo 
que su reconstrucción debe mantener y respetar la longitud 
de sus fibras, además de facilitar su reparación biológica y 
de la propioceptividad. 1 
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Historia natural de las roturas del ligamento cruzado anterior 

The natural history ot anterior cruciate ligament rupture 

Arriaza Loureda R 

Servicio de Cirugía Ortopédica. Hospital USP Santa Teresa 

Resumen 
Existe cierto grado de incertidumbre en la historia natural de las roturas del ligamento cruzado anterior (LCA) 
tratadas conservadoramente. Esta revisión de la literatura demuestra que un paciente activo, con un LCA no 
funcionante, es susceptible de sufrir una lesión meniscal y de desarrollar cambios degenerativos en su rodilla. 
La reconstrucción del LCA con las técnicas actuales no previene el desarrollo de artrosis en la rodilla, proba-
blemente, porque dichas técnicas son incapaces de restaurar la cinemática normal de la rodilla particularmen-
te el control del desplazamiento medio-lateral y en rotación de la tibia respecto al fémur. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior, historia natural, cirugía. 
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U Introducción 
Aunque no se conoce con certeza el mecanismo, se cree 

que las alteraciones en la cinemática de la rodilla que se 
producen tras la rotura del ligamento cruzado anterior 
pueden contribuir al desarrollo de la artrosis que con fre-
cuencia se ve en estos pacientes. En el estudio de Daniel et 
al. [1] se encontraron lesiones condrales en el 23% de los 
pacientes con insuficiencia de LCA, mientras que el riesgo 
de que se produjera una rotura meniscal secundaria fue 
del 20% durante los 5 años de seguimiento. Para evitar es-
ta evolución, uno de los objetivos de la cirugía de recons- 
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trucción del LCA, además de restaurar la estabilidad de la 
rodilla y permitir al paciente retomar las actividades pre-
vias a la lesión, es normalizar la cinemática articular para 
prevenir cambios degenerativos precoces. 

En el mencionado estudio [1] se evaluó el desarrollo de 
los cambios degenerativos en las rodillas de pacientes que 
habían sufrido un hemartros traumático por medio de 
gammagrafía ósea con Tecnecio 99 acompañado de un es-
tudio radiográfico; aunque el estudio no fue randomiza-
do, sí era prospectivo e incluyó a un número significativo 
de pacientes con rodillas inestables, tratados de manera 
conservadora e intervenidos de manera precoz o diferida, 
así como pacientes con rodillas juzgadas como estables en 
la evaluación instrumentada con KT-1000. Una de las 
conclusiones fue que la reconstrucción del LCA no evitó 
la aparición de cambios degenerativos precoces, aunque se 
lograse restaurar la estabilidad. De hecho, a los cinco años 
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de la lesión, las rodillas operadas mostraban cambios de-
generativos más marcados tanto en la gammagrafía ósea 
como en el estudio radiográfico simple. 

En otro estudio radiográfico posterior [2], ampliando el 
seguimiento a 10 años, las rodillas intervenidas continua-
ron mostrando cambios degenerativos más llamativos que 
las que habían sido tratadas conservadoramente, incluso 
tras excluir a aquellas rodillas en las que se habían realiza-
do meniscectomías durante la intervención principal. Es 
importante recordar que la técnica quirúrgica empleada 
era diferente de las actualmente en uso, ya que comporta-
ba una artrotomía y un periodo de inmovilización post-
quirúrgico y, muy probablemente, la colocación de los tú-
neles óseos en posiciones que hoy considerarímos poco 
adecuadas. Otro trabajo del mismo grupo [3] analizó a un 
subgrupo de pacientes con rodillas clasificadas como ines-
tables en la valoración con KT-1000, al cabo de 10 años. 
A pesar de la inestabilidad, el grado de artrosis radiográfi-
ca y de captación en las gammagrafías fue menor en los 
pacientes no intervenidos que en aquellos que habían sido 
operados. El nivel de actividad al finalizar el seguimiento 
era similar en ambos grupos de pacientes, y se había redu-
cido igualmente en los dos grupos comparándola con el 
nivel previo a la lesión. Estos hallazgos parecen confirmar, 
por una parte, que es posible que una rodilla no presente 
cambios degenerativos a pesar de tener una laxitud secun-
daria a una rotura del LCA, y por otra, que la restaura-
ción de ciertas características mecánicas no es suficiente 
para asegurar que dicha degeneración no va a producirse. 

A partir de estos estudios, cabe preguntarse, como ha-
cen Dye et al [4] si el efecto principal de la reconstrucción 
del LCA será darles a los pacientes «suficiente seguridad 
como para retomar deportes exigentes y arruinar por 
completo su rodilla». 

La progresión hacia la artrosis detectable radiográfica-
mente, en las roturas del LCA, es variable y, tal vez de-
penda del periodo de seguimiento. Después de los peno-
dos de seguimiento, entre los dos y diez años después de 
la lesión, se apreció en el 15% de pacientes catalogados 
como de «bajo riesgo», una artrosis moderada [5,6]. Sin 
embargo, con un mayor seguimiento se encontraron cam-
bios degenerativos grado 1-II de Fairbank en el 68% [7] lo 
que puede significar que, o bien los cambios degenerati-
vos aumentan con el tiempo de evolución, o bien que la 
evolución hacia la artrosis puede ser variable de unos pa-
cientes a otros. 

El incremento en la traslación tibial anterior en pacien-
tes con rotura del LCA, no predice, de una manera con-
creta, quién presentará una evolución hacia la artrosis de  

rodilla de una manera precoz. Tampoco es un pronóstico 
de episodios de subluxación articular; la inestabilidad fun-
cional marcada se ha descrito en porcentajes muy varia-
bles, entre el 16% [8] y el 100% [9,10]. Esta variabilidad 
puede deberse a múltiples causas, desde la diferencia en la 
definición de la inestabilidad a diferentes grados de lesión 
del LCA o combinaciones de lesiones, pasando por distin-
tos programas de rehabilitación o niveles de exigencia físi-
ca y expectativas de diferentes poblaciones. 

Tal vez una parte de la responsabilidad de esta evolu-
ción se deba a las alteraciones de la cinemática articular y 
a la capacidad de cada paciente para compensarlas correc-
tamente, pues modifican la distribución de solicitaciones 
en las distintas zonas del cartílago articular de la rodilla, 
favoreciendo los cambios degenerativos [11,12]. 

Con independencia de los mecanismos de adaptación 
funcional individuales, prácticamente todos los investiga-
dores coinciden en que los pacientes con una rotura del 
LCA desarrollan adaptaciones neurológicas que tienden a 
reducir el exceso de traslación tibial anterior, aunque 
también se han centrado en el análisis de las alteraciones 
del control de la rotación tibial y del desplazamiento me-
dio-lateral, bien por medio de sistemas de análisis optoe-
lectrónicos [13], fluoroscópicos [14], RMN [15] o combi-
nados [16] que concluyen que las rodillas con ausencia 
del LCA muestran diferencias con respecto a las sanas, 
tanto en la traslación anteroposterior como en la rotación 
tibial externa e interna, sobre todo en el rango de movi-
miento cercano a la extensión durante la marcha y en po-
sición de semi sentadilla estática, pero también en la tras-
lación medio-lateral a lo largo de todo el arco de 
movimiento [16]. 

El hallazgo de que la tibia se desplaza medialmente con 
relación al fémur durante la flexión articular, aumentando 
la carga en la región cercana a la espina tibial interna, po-
dría justificar la presencia de cambios condrales degene-
rativos y la aparición de osteofitos, en el fémur y en la ti-
bia, en esa zona en rodillas con ausencia crónica del LCA 
[17,18]. 

La posibilidad de que la artrosis de la rodilla progrese, a 
pesar de la reparación clínicamente satisfactoria de una 
rotura del LCA, podría explicarse por la persistencia de 
alteraciones cinemáticas como las que se producen cuando 
no se restaura el desplazamiento medio-lateral y en rota-
ción de la tibia respecto al fémur. Por eso la posibilidad de 
obtener mejores resultados con las técnicas de doble plas-
tia tal vez podrán justificarse por medio de estudios bio-
mecánicos en profundidad y, sobre todo, con seguimiento 
de series clínicas de manera prospectiva. U 
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Reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
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Resumen 
Las técnicas actuales de reconstrucción del ligamento cruzado anterior restauran la función normal de la rodi-
lla, disminuyen el riesgo de gonartrosis y presentan resultados clínicos satisfactorios en más de un 90% de los 
casos. 
La técnica influye de forma decisiva en el éxito, estando íntimamente relacionada con la respuesta biológica del 
injerto. Los fracasos en su mayoría se deben a errores en la realización de los túneles o la fijación de la plastia. 
El estudio detenido de los pacientes insatisfechos a pesar de una técnica impecable nos debe de llevar a mejo-
rar aún esta cirugía en un futuro para acercarnos más a la biomecánica del LCA nativo. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior, fijación, injerto, túneles. 

Abstract 

1 Introducción 
Las lesiones del ligamento cruzado anterior (LCA) son fre-

cuentes en cualquier servicio de urgencias como consecuencia 
de accidentes deportivos o laborales. Prácticamente dos ter-
cios de las lesiones del LCA tienen un origen deportivo afec-
tando por lo tanto a una población joven y activa. Su trata-
miento ha cambiado notablemente en las tres últimas décadas 
decantándose hacia la sustitución del mismo en las personas 
muy activas para disminuir el riesgo de lesiones meniscales o 
cartilaginosas secundarias. El mejor conocimiento de la ana-
tomía y la función mecánica de este ligamento, la precisión y 
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escasa morbilidad de las técnicas artroscópicas actuales, así 
como la rehabilitación acelerada y la presión de los enfermos 
por mantener su calidad de vida sin limitaciones han impulsa-
do de forma decisiva a la cirugía del LCA. 

Las lesiones del LCA tienen una alta prevalencia, alrededor 
de 0,30/1000 habitantes y año, en la población general [1]. Es-
ta incidencia es notablemente más alta en los deportes de con-
tacto y los que exigen pivotar sobre la rodilla, como ocurre en 
el fútbol, baloncesto y esquí. En España, se hizo un estudio, en 
el año 2001, con el cálculo de 16.821 plastias de LCA anuales, 
lo que representaría una prevalencia de 4 casos por cada 1000 
habitantes al año, si todas las roturas se hubieran operado. 
Una de cada 5 artroscopias realizadas en nuestro país tendría 
como objetivo la reconstrucción de un LCA roto [21. 

Las mujeres que practican actividades deportivas tienen 
entre 2 y  8 veces más roturas de LCA que los hombres que 
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practican los mismos deportes. Entre las posibles causas se 
han señalado las diferencias en el ángulo Q, la morfología 
de la articulación de la rodilla, las dimensiones pélvicas, el 
entrenamiento y el estado hormonal. También se ha consi-
derado la menor protección que ejercen los músculos sobre 
los ligamentos de la rodilla [3]. No hay que olvidar que las 
mujeres muestran una menor rigidez articular de la rodilla 
en respuesta a las menores magnitudes de torsión que de-
ben soportar en relación a los hombres [41. 

Historia natural de la rotura de LCA 
El LCA normal está formado por; al menos, dos fascícu-

los, antero-medial (AM) y postero-lateral (PL). Los estu-
dios biomecánicos han demostrado que cada uno de ellos 
tiene una función determinada en el movimiento de flexo-
extensión de la rodilla. Según Kurosawa et al [5] el fascícu-
lo AM se tensa en extensión completa, está relajado entre 
20 y 60° de flexión y se tensa nuevamente a partir de los 
90°. El PL se tensa más que el AM en la extensión completa 
y se relaja progresivamente a lo largo de la flexión, incluso 
sobrepasados los 900.  El LCA es la principal estructura li-
mitante de la traslación tibial anterior, así como la rotación 
interna. La sección del fascículo PL aumenta la traslación 
anterior a 30° y la rotación interna, entre 00 y 30°, provo-
cando un aumento de la movilidad del plato tibial externo. 

La reconstrucción del LCA en los últimos años tiene co-
mo objetivo recuperar todas las funciones del LCA para 
proteger los meniscos y al cartílago de la rodilla. 

No existe ningún trabajo que haya seguido prospectiva-
mente dos cohortes similares de pacientes con y sin trata-
miento pues no es fácil dejar a su evolución natural a un pa-
ciente con una rotura de LCA, sin ningún tratamiento, 
siendo la mayoría tratados al menos de forma conservadora 
mediante fisioterapia y una ortesis. Noyes et al [6] intentaron 
acercarse a la historia natural de esta lesión y encontraron 
que el 82% de los pacientes lesionados y sin tratamiento vol-
vieron a practicar algún deporte tras la rotura, aunque el 
51% tenían un fallo articular serio en el primer año y tan só-
lo el 35% siguieron practicando deporte a los 5 años. La ex-
periencia general de los cirujanos es que una rotura del esta-
bilizador primario de la traslación tibial anterior implica una 
laxitud inmediata de la rodilla que puede ser más o menos 
sintomática así como un alto riesgo de lesiones intraticulares 
secundarias que pueden incluso acabar en una gonartrosis 
con el paso del tiempo [71. 

Por otro lado, son numerosos los trabajos que demuestran 
el elevado riesgo de aparición de lesiones menisco-ligamento-
sas con una rodilla inestable. Se ha calculado que después del 
primer año aparecen un 40% de lesiones meniscales, gene- 
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ralmente del menisco interno. Esta cifra aumenta hasta un 
60%, a los cinco años, y  80%, a los 10 años [8]. El edema 
óseo puede estar presente en más del 90% de las RMN reali-
zadas inicialmente a pacientes con rotura de LCA y estudios 
artroscópicos han demostrado el reblandecimiento y la dege-
neración condral y el posterior adelgazamiento del cartílago 
en estas zonas [9]. Con un seguimiento medio de 11 años, 
44% de los pacientes mostraron signos radiológicos de artro-
sis [61. Es la existencia de lesiones meniscales y sobre todo 
cartilaginosas en el momento de la intervención y no el núme-
ro de años transcurridos la que va a tener una repercusión ne-
gativa sobre los resultados tanto objetivos como subjetivos de 
la reconstrucción del LCA [101. 

Indicaciones de tratamiento 
Los estudios centrados en el tratamiento ortopédico de las 

roturas agudas del LCA han demostrado que no todos los 
pacientes tienen fallos articulares. El objetivo del tratamiento 
ha de ser el de evitar los episodios de inestabilidad articular 
que puedan aparecer durante las actividades físicas que el 
paciente quiera realizar; por lo tanto tendremos que conside-
rar candidatos a la cirugía a aquellos pacientes que presenten 
síntomas de inestabilidad y no sólo una laxitud anterior de 
rodilla en la exploración. Una laxitud articular de la rodilla 
produce una pérdida continua de homeostasis ósea y cam-
bios degenerativos tempranos [1 1,121. Sin embargo, otros 
pacientes con un LCA deficiente pueden permanecer asinto-
máticos y libres de cambios degenerativos sin cirugía si las 
demandas articulares son pequeñas [131. 

Como señalan Hurd et al, [14,151 la respuesta personal es 
muy variable después de una rotura de LCA, existiendo dos 
tipos de pacientes tras una lesión del LCA que ellos denomi-
nan copers y non-co pers que podría traducirse por tolerantes 
y no-tolerantes a la lesión. Entienden que un paciente toleran-
te es aquel que realiza asintomáticamente todas las activida-
des que realizaban antes de la rotura del ligamento, incluyen-
do actividades deportivas de alto nivel, por lo menos, durante 
un año después de la lesión. Por el contrario, la mayoría son 
no-tolerantes, pacientes que presentan inestabilidad articular 
y precisan, por lo tanto, una reconstrucción del ligamento pa-
ra volver a sus actividades diarias. Estos pacientes antes de 
operarse adaptan su marcha disminuyendo su movilidad arti-
cular en el plano sagital, disminuyen la movilidad de la rodi-
lla aumentando la de la cadera y también aumentan la con-
tracción muscular en comparación con el lado sano. 
Consideran que es importante contar con un algoritmo que 
permita identificar los pacientes, aunque para los pacientes 
que quieren volver a una actividad deportiva intensa, el trata-
miento de elección es la reconstrucción temprana del LCA. 
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Se han publicado dos sistemas de valoración prequirúrgi-
ca, por una parte el SURF (surgical risk factor) [11,16] que 
no permite distinguir diferentes niveles de riesgo, aunque 
Fithian et al [16] consideran que solo hay dos grados de 
riesgo para la cirugía tardía de menisco o de LCA, bajo y 
alto riesgo, basados en la actividad del paciente. Otro siste-
ma es la llamada clasificación de la Universidad de Delawa-
re [17] que compara personas con actividad elevada (nivel 1 
y II) con lesiones aisladas de LCA, identificadas como tole-
rantes y pacientes con deficiencia de LCA sintomática, con-
siderados como no-tolerantes. En este estudio, ambos gru-
pos se evaluaron con análisis de resistencia de cuádriceps, 
KOS y pruebas de saltos. La laxitud de la articulación, la 
edad, el tiempo desde la lesión y los niveles de actividad 
fueron similares en ambos grupos. 

Es por ello que la indicación de la cirugía ha de ser un te-
ma consensuado entre el paciente y el cirujano, debiéndose 
considerar como una posibilidad de tratamiento la reduc-
ción de actividad en aquellos pacientes que no estén sufi-
cientemente motivados o cuya sintomatología sea escasa. 
En los pacientes sedentarios, el tratamiento conservador ha 
de ser la primera opción. 

Por tanto, habrá que tener en cuenta algunos parámetros 
a la hora de sentar la indicación: 
• Edad: Es un factor importante. Es poco probable que 

los pacientes jóvenes vayan a modificar su actividad y, 
por lo tanto, en estos casos la cirugía reconstructiva 
del ligamento es la mejor elección para evitar la degra-
dación articular. Esta es una indicación universalmente 
aceptada. La edad por encima de los 45 años no debe 
ser una contraindicación si nos encontramos con pa-
cientes activos y sin signos de gonartrosis importante 
que presentan episodios de inestabilidad recurrentes. 

• La aparición de una lesión meniscal en un paciente que 
había tolerado hasta ese momento la falta del LCA nos 
debe de inclinar hacia la reparación quirúrgica, sobre 
todo si es posible realizar una sutura de la lesión del 
menisco, ya que la extirpación del cuerno posterior va 
a aumentar la inestabilidad de la rodilla y favorecer la 
aparición de episodios de fallo articular y, por lo tanto, 
los fenómenos degenerativos. 

• En cuanto al momento de la intervención, aunque no 
existe un consenso, los estudios comparativos parecen 
indicar que diferir la cirugía tres semanas después del 
accidente disminuye el riesgo de rigidez articular [18]. 
Sin embargo, el tiempo no es el factor importante sino 
la situación de la rodilla en el momento de la operación, 
siendo importante que haya desaparecido el edema y 
que la rodilla recupere el arco de movilidad completo. 
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Técnicas de reconstrucción 
Razones biológicas explican la dificultad que tiene un liga-

mento cordonal como es el LCA rodeado por un ambiente 
sinovial para cicatrizar manteniendo sus propiedades biome-
cánicas. La experiencia clínica ha avalado la ineficacia de las 
suturas en varias series publicadas incluso con casos aleatori-
zados en los que la única diferencia apreciable respecto al 
tratamiento conservador es una menor incidencia de signos 
del pivote [19]. Sólo con algunos tipos de rotura selecciona-
das en pacientes con fisis abiertas o bajas demandas funcio-
nales se consideran ciertas técnicas de estimulación de la ci-
catrización [20]. En pacientes adultos, con altas exigencias, 
el tratamiento quirúrgico debe ir encaminado a la sustitución 
del LCA roto por un injerto que lo reemplace anatómica y 
biomecánicamente. 

Hay dos métodos principales de reconstrucción autóloga 
del LCA, intra y extrarticulares, y en algunas ocasiones, se ha 
utilizado una combinación de ambos. Las técnicas intrarticu-
lares actúan sobre la tibia intentando simular al LCA mien-
tras que las técnicas extrarticulares lo hacen a cierta distancia 
de la inserción del ligamento cruzado anterior. Las técnicas 
extraarticulares, como la de MacIntosh [21-23], ofrecen una 
alternativa para prevenir un pivote central. Sin embargo, en 
las roturas aisladas del LCA no están justificadas [24]. Jensen 
et al, [25] y  Strum et al [261 no encontraron diferencias al 
añadir un refuerzo extrarticular a una técnica intrarticular 
[27], combinación que tiende a producir grandes cajones an-
teriores comprometiendo la estabilidad articular. O'Brien et 
al, [28] señalan que, además de no aportar ninguna ventaja 
mecánica, estos pacientes presentan un 40% de sintomatolo-
gía residual como consecuencia de la técnica extrarticular. 

Elección de/injerto 
Revisando la literatura, la elección del injerto ha producido 

un gran número de trabajos sin que exista por el momento 
unanimidad a este respecto. Después de que Stark [29] descri-
biese, en 1850, dos casos de rotura de LCA, fue el irlandés 
Hey-Groves [30,31], en 1917 y 1920, quien desarrolló la pri-
mera técnica de reconstrucción del LCA al utilizar la bandele-
ta iliotibial. Putti [32], en 1920, preconizó la utilización de la 
fascia lata y poco después recomendó la utilización del ten-
dón del músculo semimembranoso mientras que Holzel [33], 
también en 1920, utilizó, para reemplazar el ligamento daña-
do, la parte libre de un menisco roto en asa de cubo. 

En 1923, Bertocchi y Bianchetti [34], estudiaron las propie-
dades mecánicas, carga de rotura y la evolución histológica 
con el tiempo para comparar los autoinjertos de fascia lata y 
de tendón de Aquiles del cerdo. Es el primer estudio experi-
mental de la relación de un sustitutivo ligamentoso, del canal 
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óseo y de las lesiones osteocondrales. Zanoli [35], en 1926, 
tras extraer un trozo de la banda iliotibial, la mantuvo du-
rante más de un mes subcutánea en el tejido graso del pacien-
te para implantarla, posteriormente, sustituyendo al LCA. 

Brückner [36], en 1966, introdujo la utilización de una par-
te del ligamento rotuliano que Ericsson, en 1976 [37], sobre 
una idea de Brostrom, la mejoraba sustancialmente. Sin em-
bargo, fue Jones [38], en 1963, el que popularizó la utiliza-
ción del tercio medio del ligamento rotuliano, a partir de una 
idea original de Campbell [39] quien, en 1936, propuso la 
utilización de tiras internas del ligamento rotuliano. Clancy 
[40], en 1963, defendió la técnica propuesta por Jones [38] 
pero extrayendo el tercio central del ligamento con el tejido 
adiposo subyacente para mejorar la vascularización [41]. Es-
tos métodos quirúrgicos precisaban de una artrotomía, cau-
sando alteraciones de los elementos propioceptores de la cáp-
sula articular hasta que Rosenberg y Rasmussen [42], en 
1984, describieron su técnica endoscópica, hoy perfectamente 
establecida y utilizada en la mayoría de los centros, que dis-
minuye las complicaciones propias de la técnica y el tiempo 
de recuperación [43]. Sirva este recordatorio histórico para 
comprender que la reparación del LCA ha preocupado desde 
los inicios de la cirugía ortopédica y que la solución, a pesar 
de lo que hoy pueda parecer, no ha sido fácil. 

Se han descrito métodos con injertos autólogos para re-
construir el ligamento cruzado anterior utilizando tendón del 
músculo semitendinoso [44-46] y  también del recto interno 
[45,47] o ambos tendones de la pata de ganso [48-50], así 
como el tracto iliotibial y fascia lata [21,31,51-57] o el ten-
dón rotuliano [36-39,58-61]. Son técnicas que generalmente 
ofrecen muy buenos resultados pero dañan siempre una es-
tructura no lesionada. Actualmente, el tercio central del ten-
dón rotuliano autólogo sigue siendo el injerto más utilizado 
para la reparación del LCA y el patrón con el que deben 
compararse los demás injertos (Figura 1). Efectivamente, este 
injerto fue el preferido por el 79,1% de los 249 cirujanos que 
participaron en una encuesta realizada, en 2003, sobre el tra-
tamiento de las lesiones del LCA [7]. En un estudio similar 
que había llevado a cabo unos años antes la Asociación Es-
pañola de Artroscopia el porcentaje de injertos rotulianos 
antólogos usados en nuestro país fue del 71% [2]. 

Ateniéndonos a razones biomecánicas, tanto el tercio cen-
tral del tendón rotuliano (HTH) como el injerto formado por 
cuatro fascículos de tendones isquiotibiales (IT) presentan en 
el laboratorio una resistencia suficiente, siempre que los cua-
tro fascículos de los tendones de la pata de ganso se hayan 
tensado con la misma intensidad, lo cual técnicamente es im-
portante y no siempre fácil de conseguir. Beynonn et al [62] 
recogen trece trabajos prospectivos y aleatorizados que com- 
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Fig. 1. Plastia de LCA con injerto HTH autólogo. 

paran ambos sistemas sin que los resultados puedan inclinar 
la balanza en uno u otro sentido. Sólo cabe destacar en la ma-
yoría de ellos un mayor dolor al arrodillarse en aquellos pa-
cientes que recibieron un injerto de tendón rotuliano. No ha-
bía diferencias en cuanto a la estabilidad antero-posterior ni 
tampoco en la actividad. El dolor anterior de rodilla apareció 
en ambos grupos sin poder extraer conclusiones. 

En un reciente meta-análisis incluyendo once trabajos las 
diferencias encontradas entre los dos tipos de injerto se li-
mitaron a una mayor probabilidad de tener una rodilla con 
estabilidad normal usando el tendón rotuliano a costa de 
un mayor índice de molestias al arrodillarse [63]. Por otro 
lado, el sacrificio de los isquiotibiales, sinérgicos del LCA 
para impedir la traslación anterior de la tibia, no se puede 
considerar intrascendente a pesar de que algunos autores 
demuestren una regeneración parcial que conlleva la perdi-
da de fuerza flexora en estos casos [64] y  que puede tradu-
cirse en la vida cotidiana por la dificultad que presentan al-
gunos pacientes para «quitarse las botas». 

Aunque son la mejor elección en rodillas con múltiples le-
siones ligamentosas o multioperadas, los aloinjertos de ten-
dón rotuliano se presentan también como una opción válida 
para la reconstrucción aislada del LCA. Por una parte, evitan 
gran parte de los inconvenientes mencionados del injerto au-
tólogo en relación con la zona dadora incluido el cosmético, 
resuelven el problema cuando la calidad del tendón autólogo 
no es buena y disminuyen el tiempo quirúrgico y de recupera-
ción. Entre sus inconvenientes se mencionan el riesgo remoto 
pero posible de transmitir una enfermedad infecciosa, la ma- 
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yor lentitud en su incorporación que eleva el riesgo de roturas 
y las posibles reacciones inmunológicas responsables del en-
sanchamiento de los túneles. Los estudios comparativos pu-
blicados hasta hoy no han podido demostrar diferencias entre 
estos dos tipos de injertos [65,66] y ésto ha impulsado a algu-
nos autores a utilizarlo de forma rutinaria con el argumento 
de no tener que «desvestir a un santo para vestir a otro». 
Bach et al [67] señalan que el uso de aloinjertos ha ido en au-
mento progresivo. Entre 1986 y  1996, la reconstrucción pri-
maria con aloinjertos era del 2%; entre 1996 y  2001, aumen-
tó al 14% y entre 2002 y 2005, ha alcanzado el 36%. 

Pero además de los autoinjertos y aloinjertos, para susti-
tuir el ligamento cruzado anterior también se han utilizado 
xenoinjertos [68] y  durante un tiempo, aunque actualmente 
están en desuso, se han utilizado como medio de refuerzo 
los injertos biológicos y las prótesis sintéticas de distintos 
componentes como nylon [69], ácido poliglicólico trenzado 
[70]; Dacron [71]; polietileno Poliflex® [72,73]; polietileno 
tereftalato (ligamento Leeds-Keio®) [74,75]; Trevira® 
[76]; politetrafluoretileno (Gore-Tex®) [77,78]; polipropi-
leno (Kennedy-Lad® ) [72,79] y  de fibra de carbono 
[80,81]. Sin embargo, los implantes sintéticos se deforman 
plásticamente y se elongan de forma permanente a una 
fuerza que es la mitad de la fuerza de rotura máxima de los 
ligamentos rotulianos obtenidos en adultos mayores y un 
cuarto de los especímenes de adultos jóvenes [82,83]. 

Durante un tiempo aumentó el interés por nuevas próte-
sis sintéticas para la sustitución del LCA roto. La prótesis 
ideal debe proveer una función biológica adecuada, ser bio-
compatible y permitir el desarrollo y crecimiento de coláge-
no en el interior de la prótesis lo cual contribuye al refuerzo 
del ligamento y a su estabilidad y durabilidad durante un 
largo tiempo. Fibras de polietileno y poliester de alto rendi-
miento se intentaron adecuar a la anatomía del LCA por 
sus propiedades mecánicas favorables comparado con otros 
materiales como la fibra de carbón y el propileno [81,84]. 
Sin embargo, todavía estamos lejos de una nueva genera-
ción de ligamentos sintéticos que combinen las ventajas de 
los materiales sintéticos (alta resistencia, fácil fabricación y 
almacenamiento) y los injertos biológicos (biocompatibili-
dad y crecimiento tisular) [85]. 

En conclusión, existen varios injertos que pueden cumplir 
los requisitos necesarios para sustituir al LCA (Tabla 1) y 
proporcionan igual grado de satisfacción subjetiva. No debe-
ríamos encasillamos en una única técnica y es conveniente te-
ner en cuenta cual es el tipo de plastia más apropiado para ca-
da individuo. De modo orientativo, los injertos HTH son más 
adecuados para pacientes con niveles altos de actividad y de-
portistas ya que buscan una estabilidad por encima de otras  

Tabla 1. 

Condiciones que debe reunir el injerto «ideal» 

Resistencia adecuada 
Facilidad de obtención 
Escasa morbilidad de la zona donante 
Fijación inmediata y sólida 
Rápida reincorporación 
Reproducir las propiedades mecánicas del LCA 

consideraciones mientras que los IT están más indicados en 
pacientes menos motivados, con bajas demandas deportivas o 
que requieren una mayor elasticidad articular (bailarinas). En 
aquellas laxitudes crónicas en las que ya están comprometi-
dos los estabilizadores secundarios, es preferible utilizar un 
injerto más rígido como es el HTH. Los aloinjertos en la ci-
rugía primaria están más justificados cuando el paciente pre-
senta problemas para la toma de injertos autólogos (tendini-
tis, secuelas de Osgood-51attei etc), si se necesita acortar el 
periodo de baja laboral o por motivos estéticos. Dada su alta 
tasa de complicaciones, no existe por el momento ninguna in-
dicación para los ligamentos artificiales. 

Realización de los túneles 
El buen resultado de un injerto para sustituir el LCA, de-

penderá de su colocación y, por lo tanto, también de la po-
sición de los túneles en la tibia y el fémur, para que la ten-
sión del injerto sea similar, en cada grado de flexión, a la 
del ligamento original. La posición de los túneles determina 
los puntos de inserción de las plastias, por lo que resulta el 
factor más influyente en el resultado. 

Cuando se labra el túnel femoral muy posterior se produ-
ce una tensión elevada del injerto [86]. Las plastias también 
se tensan al pinzarse contra la cara lateral del LCP durante 
la flexión, por lo que un túnel femoral demasiado medial, 
al perforar el túnel femoral a través del un túnel tibial muy 
vertical en el plano coronal, lleva al tropiezo del injerto con 
el LCP. Colocando los túneles tibial y femoral a 600  en el 
plano coronal se produce menor tensión a 120° de flexión 
en la plastia y no se pinza con el LCP [86].  Hay una pérdi-
da de flexión y mayor laxitud anterior con un ángulo del 
túnel tibial mayor de 75° en el plano coronal. 

El error más frecuente en la reconstrucción del LCA por 
vía artroscópica [87] es la colocación de un túnel muy ante-
rior en la escotadura femoral que producirá un tensión muy 
elevada del injerto durante la flexión articular. Algunos ciru-
janos recomiendan la isometría intraoperatoria para prevenir 
fuerzas excesivas del injerto durante la flexión articular. 
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La forma cónica del ligamento cruzado anterior, de casi 20 
mm de diámetro antero-posterior, es difícil de sustituir por un 
injerto tubular de 10 mm de diámetro [88]. Esto obliga a ele-
gir bien el punto de inserción del injerto, por ello consideran 
necesario efectuar un raspado a nivel de la escotadura inter-
condí lea en las reconstrucciones agudas del ligamento cruza-
do anterior reorientando el túnel tibial de tal forma que el in-
jerto quede alineado con la porción distal del ligamento 
cruzado anterior original, colocando el punto de entrada en-
tre 3 y 5 mm por detrás del centro de la inserción del LCA. 

Aunque la encuesta realizada en 1999 a los miembros de 
la AAOS revelaba que el 71,4% de los cirujanos preferían 
la técnica monotúnel con una sola incisión [7], recientes 
trabajos biomecánicos llevados a cabo en el laboratorio 
han demostrado que esta técnica, que controla bien el des-
plazamiento anterior de la tibia, es insuficiente para pro-
porcionar una completa estabilidad rotacional [89]. Los in-
tentos por realizar un túnel más lateral para reproducir 
mejor las funciones del fascículo posterolateral, aún mejo-
rando la resistencia frente a las cargas rotacionales, no con-
siguen restaurar la mecánica del LCA intacto. 

Fundamentalmente, la persistencia de un resalte rotatorio 
residual, que se aprecia entre el 11 %-30% de las series publi-
cadas [901 y  su relación con una gonartrosis posterior, hace 
que la posibilidad de añadir un segundo fascículo postero-la-
teral (PL) a las técnicas habituales de reconstrucción mono-
fascicular sea tenida en cuenta, especialmente en aquellos ca-
sos en los que exista una importante implicación de fuerzas 
de pivote, giro y contacto, como sucede en ciertos deportes, 
o cuando a la reconstrucción del LCA se añade un déficit de 
los estabilizadores secundarios, como sucede con las rodillas 
con meniscectomias o lesiones periféricas asociadas, ya que 
ha sido puesto de manifiesto el importante papel de control 
de la estabilidad, especialmente rotacional, en la proximida-
des de la extensión completa y en la hiperextensión de la ro-
dilla que proporciona la presencia de un fascículo PL. 

La técnica monofascicular no reproduce de forma exacta 
las inserciones originales de la totalidad de las fibras del 
LCA. En efecto, la localización tibial intraarticular corres-
ponde al punto de inserción original del fascículo PL con el 
objetivo de evitar el temido e indeseado choque o roce con 
la escotadura intercondílea (que debe ser comprobado sis-
temáticamente con la flexo-extensión tras la colocación de 
la plastia) y el punto de inserción femoral se localiza a nivel 
del fascículo antero-medial (AM), con la finalidad de bus-
car la situación más posterior evitando asimismo el citado 
choque intercondíleo y obteniendo una disposición de la 
plastia que proporcione su menor posibilidad de elonga-
ción. Por tanto, resulta concluyente que la reconstrucción  

monofascicular se realiza reproduciendo el fascículo AM 
pero utilizando la inserción tibial del PL. 

La reconstrucción bifascicular, por su parte, exige un ex-
haustivo estudio de la localización de las inserciones del 
LCA, pues la técnica asimismo denominada «anatómica» 
se basa en la reproducción de las inserciones de los fascícu-
los. La amplia inserción tibial de ambos fascículos presenta 
una disposición oval y la referencia clásica de la espina ti-
bial en su borde medial para la técnica monofascicular se 
sustituye por las áreas de ambos fascículos cuyas referen-
cias son el cuerno anterior del menisco externo para el fas-
cículo AM y 5-7 mm por delante del ligamento cruzado 
posterior para el PL. 

También en la zona femoral, en la cara medial o articular 
del cóndilo externo, la inserción del LCA presenta, de for-
ma constante, una disposición en semicírculo, con su zona 
recta anterior y su convexidad o semicírculo hacia el área 
cartilaginosa posterior y con unas dimensiones entre 8 mm 
de anchura y 24 mm de longitud. Sin olvidar, la importante 
referencia clínica de los 5 mm anteriores respecto a la corti-
cal posterior, que permita la precisa localización de las in-
serciones y la realización de unos túneles con la profundi-
dad habitual de 30 mm (Figura 2) (Figura 3). 

Son conocidos los trabajos que muestran una ausencia de 
significación estadística entre las técnicas de tipo mono y bi-
fascicular [90,91] con respecto a términos como la estabilidad 
antero-posterior, recuperación de la fuerza muscular en el 
muslo o sensaciones de control propioceptivo de la posición 
de la articulación de la rodilla pero, sin embargo, no tiene en 

Fig. 2. Orificios para la realización de un doble túnel femoral (cedi-
da por Dr. A. Maestro). 
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Fig. 3. Reconstrucción bifascicular con Autoinjerto de isquitibia-
les (cedida por Dr. A. Maestro) (AM: semitendinoso y PL: recto 
interno). 

cuenta ambos artículos la valoración minuciosa  de los pará-
metros de la escala IKDC, especialmente de aquellas pruebas 
dinámicas que traducen un control multiplanar como es el re-
salte (pívot-shift). También parece un dato interesante la nece-
sidad de realizar una ampliación de la escotadura cuando se 
utilizan técnicas en el monofascículo frente al doble fascículo, 
que incluso alcanza significación estadística. Asimismo, com-
partimos con rotundidad la referencia que en ambos artículos 
hacen a las ventajas referidas a la fijación biológica de la pias-
tia al hueso en la técnica bifascicular respecto a mono, debido 
al mayor área de contacto, la disminución de las solicitaciones 
sobre el borde antero-inferior de los túneles y el menor riesgo 
de rotura de la cortical posterior, aunque estas mejoras deben 
aún ser certificadas en estudios clínicos a largo plazo. 

Los últimos artículos publicados sobre las técnicas de re-
construcción bifascicular,  nos hace ser optimistas funda-
mentalmente respecto a la mejoría de los instrumentales 
que permitan una mayor seguridad, facilidad y estandariza-
ción de la técnica, con el objetivo de evitar errores en la po-
sición de los túneles punto crucial en el éxito de la cirugía 
[92]. No debemos tampoco olvidar los riesgos que conlleva 
la realización de dos túneles y la dificultad que presenta an-
te una posible revisión quirúrgica. Aun así, parece clara la 
presencia de este tipo de técnicas como una posibilidad de 
mejoría de las técnicas actuales, intentando acercarse en lo 
posible al concepto de «fisiometría» del LCA para así in-
tentar olvidar el ya clásico y repetido aforismo de «doble 
fascículo o doble problema?». 

Fijación del injerto 
La fijación representa, desde el punto de vista biomecáni-

co, el eslabón más débil en la reconstrucción del LCA du-
rante las primeras semanas hasta que se obtenga la correcta 
cicatrización e integración del injerto en el interior del túnel 
óseo. Debe de resistir las tensiones que se generen sobre el 
injerto durante la marcha y los ejercicios de rehabilitación 
precoces necesarios para obtener un buen resultado. 

El cirujano cuando efectúa una reconstrucción de LCA uti-
liza algún método de tensión del injerto al mismo tiempo que 
lo fija. Normalmente se fija el injerto de ligamento rotuliano 
en el túnel femoral y se aplica la tensión en sentido distal fi-
jándolo, posteriormente, en la tibia. El grado de flexión arti-
cular y la cantidad de tensión aplicada sobre el injerto son as-
pectos que se efectúan de forma empírica. Si el injerto se 
queda «muy suelto», no desaparecerá la laxitud articular 
anormal en sentido antero-posterior. Conseguir esta estabili-
dad y eliminar el pivot shift son los indicadores de un buen 
resultado quirúrgico. Si por el contrario la tensión del injerto 
es mayor que la del LCA original tendrá graves consecuencias 
pues habrá una destrucción del propio injerto, pobre vascula-
rización, degeneración mixoide y propiedades mecánicas ina-
decuadas, subluxación posterior de la tibia y una extensión 
incompleta de la articulación. 

La fijación será distinta según los extremos sean óseos o 
tendinosos y en este aspecto la unión entre hueso parece ser 
la más rápida y resistente, siendo éste uno de los argumen-
tos más sólidos para utilizar injertos HTH. Sin embargo, en 
los últimos años se han desarrollado nuevos dispositivos 
que han proporcionado una mayor solidez a la fijación del 
tendón en un túnel óseo, eliminando la necesidad de la in-
movilización postoperatoria. Si bien las fijaciones corticales 
a través de dispositivos como el Endobuton® (Acufex Mi-
crosurgica! Inc. Mansfield. MA.) han demostrado una gran 
resistencia de los anclajes de los injertos IT en los ensayos 
biomecánicos; la gran longitud de tendón que queda entre 
los puntos de fijación ha dado lugar a movimientos de pisto-
neo y campaneo que se han hecho responsables de las imá-
genes de ensanchamiento de los túneles óseos (Figura 4). Ac-
tualmente hay un acuerdo sobre la necesidad de fijar los 
injertos lo más cerca posible de la superficie articular, ha-
biéndose comprobado la menor incidencia de túneles ensan-
chados si se tiene en cuenta este factor. 

En estos momentos defendemos como fijación ideal para 
los injertos con extremos óseos HTI-I el tornillo interferen-
cial. La posibilidad de realizar RMN postoperatorias, el me-
nor daño al injerto y la facilidad que aporta cuando es nece-
saria una cirugía de revisión nos ha decantado hacia la 
utilización de tornillos interferenciales biodegradables, fabri- 
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cados con compuestos de ácido poliláctico y fosfato tricálci-
co que mantienen sus propiedades biomecánicas hasta la 
consolidación de los tacos óseos, siendo posteriormente sus-
tituidos por el tejido óseo circundante gracias a sus propieda-
des osteoconductivas (Figura 5). El terrajado de! túnel óseo 
es en estos casos imprescindible para un buen agarre del tor-
nillo así como para evitar el riesgo de rotura [92]. 

Para la fijación de los tendones IT existen múltiples opcio-
nes, lo que hace sospechar que ninguna de ellas es la ideal 
(Tabla 2). Las fijaciones transversales han mejorado notable-
mente la solidez del anclaje femoral de los tendones y son ac-
tualmente las más utilizadas. En la tibia son más difíciles de 
utilizar y la mayoría de los autores recurre a una doble fija-
ción con tornillos interferenciales y grapas corticales sobre los 
tendones. Finalmente, es interesante mencionar que algunos 
dispositivos de fijación transversal están diseñados para su 
utilización indistintamente con ambos tipos de injertos y que 

la fijación femoral de los injertos HTH proporcionan la mis-
ma solidez que los tronillos interferenciales, pudiendo ser de 
gran ayuda en aquellos casos en los que se haya producido 
una rotura de la pared posterior del túnel femoral o en casos 
de cirugía de revisión [93] (Figura 6). 

Proceso de integración de los injertos para la sustitución 
del LCA 

Los tejidos vivos y los órganos son «dinámicos», cam-
bian sus propiedades mecánicas y estructura, en respuesta a 
las alteraciones de tensión como un fenómeno de su adap-
tación funcional y buscando una actividad óptima. Este 
modelo se conoce como «proceso de remodelación». Los 
tendones y ligamentos tienen la capacidad de adaptarse a 
nuevas condiciones de trabajo en respuesta a los cambios 
de tensión y movimiento dentro de unas condiciones de tra-
bajo adecuadas [51,94,95]. Amiel et al [94] denominaron 
«ligamentación» a la adaptación funcional que tiene lugar 
en un injerto tendinoso, después de 30 semanas, para con-
vertirse en el ligamento al que sustituye. 

En la integración de un injerto hay que considerar dos zo-
nas bien diferenciadas, el injerto intraarticular, donde se pro-
duce la ligamentización, y otra extrarticular que se corres- 

Fig. 5. Rx de rodilla con plastia HTH del LCA fijada con tornillos 
biodegradables sobre los extremos óseos (flechas). 

Fig. 4. Esquema mos-
trando el efecto de pis-
toneo (a) y campaneo 
(b) creado por una pias-
tia larga. 

1 ahla . Tipos de fijación de las plastias de LCA 

Tornillo y alambre Encaje Tornillo y alambre Interferencia 
Tope cortical Interferencia Grapa Taco óseo 

Transversal Taco expansivo 
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6. RMN de rodilla en la que se aprecia la fijación transversal 
del injerto en fémur y el tornillo biodegradable tibial. 

ponde con la integración en los túneles y que será diferente 
en el caso de los injertos HTH y de los iT [961. Centrándo-
nos en el proceso de integración del tendón, en su fase inicial 
consiste en la repoblación celular, durante los dos primeros 
meses, con un aumento del número de fibroblastos y activi-
dad de la morfología nuclear durante tres semanas. En los si-
guientes diez meses, el injerto pasa de un estado de remode-
lación rápida con el aumento de los fibroblastos, de la 
actividad nuclear y la revascularización y hay muchas zonas 
de degeneración con disminución del porcentaje de fibras de 
colágeno maduras. La tercera fase es la de maduración y tie-
ne lugar durante los siguientes dos años y se caracteriza por 
una disminución suave en el número de núcleos y en la ma-
duración de la matriz de colágeno. A los tres años el injerto 
es un ligamento según criterios histológicos. 

Como casi todos los tejidos, los ligamentos y tendones res-
ponden frente a una lesión con un proceso de inflamación y 
reparación. La respuesta inflamatoria aguda comprende tres 
estados: vascular, celular y reparativa, cada uno de los cuales 
es controlado por complejas interacciones [97]. 

La respuesta vascular inicial se produce de forma inmedia-
ta y se continúa durante 2 o 3 días. Tras un periodo inicial de 
vasoconstricción aparece una dilatación de los vasos alrede-
dor del área lesionada. En poco tiempo se produce la libera-
ción de neutrófilos polimórficos, leucocitos y linfocitos con 
la liberación de componentes intravasculares no celulares 
que inician la inducción en cascada de fibrina, complementos 
y quinina. El aumento de la permeabilidad también libera a  

las plaquetas. A las 24 horas de la lesión ya se encuentran 
monocitos, aumentando en número alrededor del quinto día 
que son los encargados de eliminar detritus celulares y colá-
geno lesionado con mayor eficacia en el animal joven. Con la 
edad, los macrófagos pierden su habilidad para identificar 
los elementos lesionados y atacan igualmente al colágeno no 
lesionado prolongándose de esta forma el proceso de repara-
ción [981, estimulando o inhibiendo el crecimiento de los fi-
broblastos. Simultáneamente, se forman nuevos vasos y ha-
cia el final de la primera fase se observan los primeros 
fibroblastos procedentes de los tejidos circundantes (parate-
non, epitenon y endotenon) que se encargan de mantener las 
condiciones correctas de oxigenación tisular. 

La segunda fase comienza 4 o 5 días después de la cirugía, 
aumentando el número de fibroblastos progresivamente. La 
síntesis de colágeno extracelular y mucopolisacáridos, en un 
ligamento lesionado, alcanzan su pico hacia el día 21 des-
pués de la lesión. La fibronectina aumenta la unión de las fi-
bras de colágeno entre sí y con las fibras musculares [97]. Al-
gunos autores han descrito la presencia de colágeno tipo III y 
1 después de la lesión en contraste con la predominancia del 
tipo 1 en los ligamentos no lesionados [98]. Durante la remo-
delación del injerto la plastia pierde resistencia mientras se 
reorganiza estructuralmente. Las propiedades mecánicas ca-
en considerablemente entre la semana 6 y  8 después de su 
implantación [51,95,96,99-101] aunque luego se produce un 
aumento de la sección de la plastia (hasta un 185%) que se 
asocia con un aumento de la resistencia [1011. Las solicita-
ciones mecánicas en una plastia afectan al proceso de remo-
delación [102]. En ausencia de estímulos mecánicos el colá-
geno neoformado se deposita de forma aleatoria. Por el 
contrario, cuando comienza la actividad se dispone a lo lar-
go del eje principal de las solicitaciones a tensión. 

La fase final del proceso de reparación está marcada por 
una disminución en la celularidad y vascularidad. Algunas cé-
lulas inflamatorias y células gigantes permanecen en el denso 
entramado avascular de colágeno. Aunque en apariencia está 
inerte, el tejido está activo y el colágeno es sustituido de for-
ma continua [96]. El nuevo colágeno es producido por los fi-
broblastos que permanecen mientras que la reabsorción de 
las fibras originales se realiza por las colagenasas y catepsinas 
las cuales se originan de fibroblastos, macrófagos o leucocitos 
polimórficos mientras que la remodelación de colágeno conti-
nua indefinidamente con cambios funcionales que conllevan 
diferencias en el contenido de proteoglicanos y en la morfolo-
gía celular y de las fibras de colágeno [98]. Además de estos 
cambios químicos y estructurales, las propiedades mecánicas 
vuelven a la normalidad cuando las fibras tendinosas inicia-
les, de pequeño diámetro, son sustituidas por unidades mayo- 
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res y más maduras con un aumento considerable de uniones 
moleculares. Sin embargo, no hay que olvidar que la repobla-
ción y la proliferación celular así como la producción de colá-
geno en el injerto del ligamento cruzado anterior se produce, 
como señala Kleiner et al [1021 antes de su revascularización, 
lo que hace que el injerto ligamentoso no necesite de un pe-
riodo de hipervascularización pues su viabilidad dependerá 
más de la difusión sinovial que de la revascularización intrín-
seca del propio injerto [1031. Muramatsu et al [1041 analiza-
ron la incorporación de plastias autólogas y crioconservadas 
al mes, a los 4 y  a los 6 meses de la cirugía, con RNM y con-
traste de gadolinio. Vieron que la intensidad del contraste al-
canza su pico entre los 4 y los 6 meses en las plastias autólo-
gas, pero continúa creciendo hasta los 18 - 24 meses en los 
aloinjertos. Ésto demuestra como los aloinjertos tienen una 
incorporación mucho más lenta. 

El remodelado de las plastias utilizadas en la reconstruc-
ción del LCA requiere la migración de células vasculares y fi-
broblastos derivados de la membrana sinovial, seguido por 
la formación de nuevas fibras de colágeno y la maduración. 
Sin embargo, se ha demostrado que las plastias son ultraes-
tructuralmente diferentes del LCA normal hasta muchos 
años después de la intervención. Shino et al [105] observa-
ron, con microscopia electrónica, unas fibras de colágeno 
muy delgadas al año de la cirugía. Por su parte, Malinin et al 
[106], ocho años después vieron histológicamente áreas ace-
lulares y una menor densidad de células nucleadas en el injer-
to. Weiler et al [1001 cuantificaron las señales de RNM de 
los injertos tendinosos para investigar la relación de revascu-
larización y de las propiedades mecánicas viendo una buena 
relación, demostrando una correlación negativa entre la in-
tensidad de señal y las propiedades mecánicas. 

Se ha dicho que la buena supervivencia de un injerto articu-
lar depende de su revascularización. Johnson [107] sospecha 
que algunos de los trabajos publicados eran erróneos pues en 
su mayoría habían efectuado una biopsia inapropiada al re-
coger tejido fibroso reorganizado que en la mayoría de las 
ocasiones correspondía al tejido peri-ligamentoso y no al in-
jerto [46,58,1081. El mismo Johnson [107] efectuó biopsias 
intraligamentosas del injerto y concluyó que el injerto era un 
compuesto hipovascularizado rodeado por un tejido reactivo 
hipervascularizado. Es cierto que muchos estudios efectuados 
por artroscopia [109-1121] se fijan en la vascularización de la 
cara anterior del injerto sin fijarse en el aporte vascular del 
propio injerto que está recubierto por la sinovial [103]. 

Bosch et al [51,951 estudiaron los injertos de ligamento ro-
tuliano con diferentes técnicas dos años después de su coloca-
ción estableciendo, después de su implante, una necrosis y de-
generación, seguida de un proceso de curación gradual que  

conlleva la revascularización del injerto, una migración celu-
lar y la formación de matriz extracelular. El injerto de liga-
mento rotuliano no puede reproducir la organización de las 
fibras de colágeno del ligamento cruzado anterior [SI] ni del 
ligamento cruzado posterior [95]. Las alteraciones degenera-
tivas, con la presencia aumentada de colágeno tipo III y la 
acumulación anormal de glicosaminoglicanos en el autoinjer-
to coincide con una disminución de las características mecá-
nicas del injerto en comparación con el ligamento control 
(60% de resistencia y  70% del módulo elástico). Para estos 
autores no se produce una «ligamentación» sino un proceso 
con bases muy bien diferenciadas (necrosis, revitalización, 
formación de colágeno y remodelación) correlacionadas con 
los cambios en las propiedades mecánicas del injerto. 

Por tanto, no es de extrañar que se haya prodigado el uso de 
factores de crecimiento para acelerar la reparación ligamento-
sa y tendinosa para volver a la actividad lo antes posible 
[1001. Sabemos que las células encontradas en la reparación 
del LCA son de origen externo. Junto a la revascularización y 
repoblación fibroblástica, en la plastia se requiere un tiempo 
para su remodelación hasta adquirir características semejantes 
a las de un LCA normal. Por ello existen diferencias evidentes 
entre la reparación intrínseca de un ligamento lesionado y la 
remodelación de una plastia. Kuroda et al [112] en un modelo 
canino, vieron que los factores de crecimiento analizados 
(f3FGF, TGF-13, PDGF-AA y PDGF-BB) mostraban una sobre-
expresión a las tres semanas. Por su parte, en lesiones parciales 
de LCA canino, Kondo et al [113] vieron una mayor resisten-
cia en aquellos que fueron tratados con TGF-13, sin observar 
mejoría ni en dos grupos controles ni tampoco cuando se apli-
caba factor plaquetario (PDGF-BB). 

En el caso concreto del aloinjerto, el número celular au-
menta progresivamente con el tiempo [114], bien por una 
proliferación de las células intrínsecas del injerto o por el cre-
cimiento de las células extrínsecas del huésped. Aunque existe 
cierta controversia, la mayoría de los trabajos sugieren que 
las células en este tipo de injertos están muertas [114,115] y 
son sustituidas completamente por las células del huésped. 
También es posible que las células congeladas y descongela-
das del aloinjerto puedan sobrevivir a este proceso depen-
diendo de los criterios que se sigan para examinar dicha su-
pervivencia como hemos visto en la congelación del cartílago 
articular [116] y que hay células de los ligamentos congelados 
que conservan su capacidad de sintetizar colágeno in vitro 
después de una congelación durante 6 semanas a -70° [99]. 
Como material de sustitución, el ligamento rotuliano ofrece 
claras ventajas desde el punto de vista mecánico frente a otros 
tendones, como puede ser el del músculo semitendinoso, pues 
tiene una resistencia mayor y un mejor anclaje por sus inser- 
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ciones óseas proximal y distal [117], por ello, en el banco de 
tejidos blandos, el ligamento rotuliano junto con el tendón de 
Aquiles y la fascia lata [118], son los elementos de mayor uti-
lización. El injerto libre del tercio central del ligamento rotu-
liano como sustituto del ligamento cruzado anterior implica 
la colocación de éste en un medio intrarticular, bajo condicio-
nes de carga poco conocidas durante el tiempo de reparación, 
penetrando en el ligamento necrótico fibroblastos que provie-
nen de la sinovial [941, sabiendo que es imposible conseguir 
que un ligamento rotuliano restaure la estructura específica 
de un ligamento cruzado anterior [51,95]. 

Complicaciones 
La cirugía de la rotura del LCA con plastias de sustitu-

ción ha presentado un alto porcentaje de buenos resultados 
en la literatura aunque también se han señalando algunos 
problemas como el dolor persistente e inestabilidad en los 
seguimientos. Se ha publicado que hasta un 30% de los in-
tervenidos requieren una segunda cirugía cinco años des-
pués de la primera intervención [119-122] y entre un 11 y 
un 50% de los operados desarrollarán una artrosis en la ro-
dilla intervenida [120,123], aunque, sin lugar a dudas, el 
dolor anterior de rodilla es el problema más frecuente en 
este tipo de intervenciones [110,124,125]. 

O'Brien et al [28] señalan que un tercio de los pacientes 
operados con injerto autólogo presentan un fuerte dolor ro-
tuliano que produce una restricción de la flexión y debilidad  

del músculo cuádriceps. Hay muchos aspectos mecánicos 
que influyen en la reconstrucción del ligamento cruzado an-
terior como son la laxitud articular,  el pretensado del injerto 
y el comportamiento isométrico del mismo [126]. En una re-
visión sistemática [127] de 1024 reconstrucciones de LCA 
con fascículo único, asociados a 495 roturas meniscales, 95 
lesiones condrales y dos roturas del LCP, el índice de compli-
caciones fue del 6% y  la rotura del injerto el 4%. El pivot-
shift fue negativo en el 81% de los pacientes, el Lachman en 
el 59% y el KT-1000 demostró diferencias :55 mm en el 86% 
de los casos. Restricciones en la flexión y extensión se señala-
ron en 9 de los 11 estudios analizados mientras que los cam-
bios degenerativos articulares se observaron en el 7% de los 
seguimientos. Para Yeow et al [128] las mismas fuerzas de 
impacto que causan la rotura del LCA pueden provocar le-
siones condrales focales que aumentan con el tiempo debido, 
en parte, a la laxitud que produce la falta de LCA inicial-
mente y, posteriormente, con la propia cirugía por los cam-
bios cinemáticos articulares. 

En la revisión de los fracasos de las reconstrucciones del li-
gamento cruzado anterior con injertos, Vergis y Gillquist 
[129] llegaron a la conclusión de que el fracaso de un injerto 
tiene una etiología multifactorial (Figura 7) que puede ser mi-
nimizada cuidando una técnica quirúrgica correcta. La reali-
zación de un túnel en la posición idónea y la realización de un 
retoque de la escotadura, cuando sea necesario, disminuyen de 
forma considerable la incidencia de un pinzamiento postope- 

Escotadura intercondFlea inadecuada 

.ç
J 

FPinzamiento 

Posición túnel incorrecto 

Fijación inestable 

Abrasión del injerto 

Traumatismo  

Injerto inadecuado 
Mala selección paciente 

Mala integración injerto 

[temprana 
Movilización 

y agresiva 
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Fig. 7. Algoritmo de los factores que contribuyen al fracaso de las plastias de reconstrucción del LCA [129] (modificado). 
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ratono del injerto evitando la rotura parcial (Figura 8) o com-
pleta del mismo. Mantener una buena fijación del injerto des-
de el principio es otro aspecto importante para lo que se nece-
sita encastrar el injerto óseo de forma adecuada. En el caso de 
no utilizar osteosíntesis para mantener la unión del aloinjerto 
con el hueso se debe proveer una protección adecuada al mis-
mo durante el periodo de su incorporación (Figura 9). 

La cinemática anormal de la rotación en rodillas interveni-
das con plastia de LCA puede ser la causa del desarrollo de 
condiciones patológicas en la rodilla [130]. Se ha demostrado 
un aumento de la rotación interna en rodillas con deficiencia 
del LCA [130,131]. En otros trabajos la resección del LCA no 
demostró, sin embargo, cambios en la rotación articular de la 

Fig. 8. Imagen de «cíclope» por pinzamiento de la plastia 
con rotura parcial de la misma. 

Fig. 9. Rotura de una plastia HTH a los 6 meses de la 
intervención tras un nuevo traumatismo deportivo.  

tibia [132,133]. Estas diferencias pueden deberse a las diferen-
tes condiciones de carga de la rodilla pero tanto los estudios in 
vivo como in vitro han visto que la rotación tibial no alcanza 
nunca la movilidad de la rodilla intacta después de la recons-
trucción del ligamento [130,134,135]. Karrholm et al [1361 
vieron una tendencia a aumentar la rotación externa de la ti-
bia después de su reconstrucción en los últimos grados de ex-
tensión. Ristanis et al [135] estudiaron la rotación en pacien-
tes intervenidos en movimientos combinados y observaron 
que la reconstrucción del LCA no restaura nunca la rotación 
tibial a pesar de conseguir que se normalice la traslación ante-
rior de la tibia. Por su parte, Yoo et al [137] vieron que la ciru-
gía del LCA disminuye la rotación interna de la tibia y aumen-
tan la constricción articular con la contracción muscular. 

La movilidad de la articulación de la rodilla durante la 
marcha está controlada por la movilidad pasiva y las fuer-
zas que actúan en la rodilla. La rotura del LCA afecta de al-
guna manera estos movimientos, especialmente lo referido 
a la traslación antero-posterior y a la rotación externa 
[138] que pueden afectar al menisco interno. Por otra par-
te, estudios de la degeneración articular en pacientes con 
rotura del LCA sugiere que los movimientos anormales 
pueden ser la causa de los cambios degenerativos [139]. Sin 
embargo, la mayor laxitud pasiva medida con el KT-1000 
no se ha relacionado con la evolución clínica [140] segura-
mente por que la contracción muscular puede generar fuer-
zas que contrarresten esos movimientos anormales. U 
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1 ORIGINAL 

La reconstrucción bifascicular del LCA 

Bítascicular reconstruction of the anterior cruciate ligament 

Maestro A ',Fernández Lombardía J ',Rodríguez L 2,  Alvarez A , del Valle M 

FREMAP. Direccion Regional Cantábrica, 'Hospital de Cabueñes, Centro Medicina Deportiva, San Sebastián, 'Escuela Medicina del 
Deporte. Universidad de Oviedo. 

Resumen 
Las técnicas bifasciculares reproducen anatómicamente las inserciones del ligamento cruzado anterior de la ar-
ticulación de la rodilla y proporcionan mayor control de la inestabilidad multiplanar. Se valoran sus posibles 
inconvenientes, como son la presencia de dos túneles femorales que dificultan las cirugías de revisión o la ne-
cesidad de sistemas de fijación específicos para estas cirugías. El planteamiento preoperatorio exige un mejor 
estudio biomecánico valorando los patrones de marcha y carrera. Es necesario analizar la calidad de vida tras 
este tipo de reconstrucciones y conocer con mayor precisión la valoración de la inestabilidad rotacional en la 
lesión aislada del ligamento cruzado anterior, así como de los seguimientos a largo plazo para evitar el desa-
rrollo de un deterioro articular. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior - técnica bifascicular. 

Abstract 

11 1 

1 Introducción 
A pesar de que la cirugía reconstructiva del ligamento cruza-

do anterior (LCA) es homogénea en su técnica y sistematizado 
el tipo de injerto a utilizar, los diferentes métodos y tipos de fi-
jación y las pautas postoperatorias a emplear,  persisten algu-
nos puntos de debate, como son la rotura del LCA en pacien-
tes en fase de crecimiento o con físis abiertas, la elaboración de 
programas de prevención o la cirugía de revisión tras el fraca-
so de la plastia. En la ultima década han surgido nuevos con-
ceptos como el doble fascículo gracias a un mejor conocimien- 
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to biomecánico de la anisometría del ligamento y el comporta-
miento mecánico del mismo durante el recorrido de la flexo-
extensión de la rodilla [1, 21. 

En el año 1938, Palmer [3], estableció el concepto anatómi-
co de que el LCA estaba conformado por dos fascículos, cuyas 
denominaciones basadas en la localización anatómica de su 
inserción tibia¡ [4], uno anteromedial (AM) o «vertical» y otro 
posterolateral (PL) u «oblicuo» que tienen un comportamien-
to mecánico diferente, pero, a la vez, poseen un sinergismo en 
su actuación, ya que la tensión de sus fibras depende exclusi-
vamente de la posición de la rodilla. Cuando la rodilla está so-
metida a fuerzas antero-posteriores y rotacionales, el compor-
tamiento de ambos fascículos es diferente, pues se verticalizan 
y se hacen posteriores progresivamente, según la rodilla se va 
extendiendo [5-8]. Cuando la rodilla esta en extensión el fascí- 

Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 Supl 1:39-43 39 



culo tenso es el PL con una discreta laxitud del AM, con su pi-
co máximo de tensión a los 300,  que decrece a medida que au-
menta la del Arvl con la flexión de la rodilla. Simultáneamen-
te, a medida que la inserción tibial se horizontaliza aumenta 
exponencialmente la tensión del AM. 

Son conocidos los buenos resultados obtenidos tras la re-
construcción monofascicular del LCA [9-15] pero no se puede 
obviar la ocasional presencia de una inestabilidad residual, 
que persisten con el transcurso del tiempo, y de cambios dege-
nerativos [16,17] en las rodillas intervenidas. Estos resultados 
han provocado los intentos de reproducir de la forma mas 
precisa posible la anatomía y en la cinemática de la rodilla, 
máxime cuando estudios prospectivos han puesto de manifies-
to la gran dificultad de retornar a un idéntico nivel de activi-
dad deportiva tras la cirugía reconstructiva del LCA [18,19]. 

La realización de una tecnica monofascicular [20] presenta 
unos conceptos técnicos que no mantienen la disposición ana-
tómica de las inserciones del LCA, implicando un punto de en-
trada tibial intraarticular en la disposición del punto de inser-
ción original del fascículo PL para evitar el choque o roce con 
la escotadura intercondílea y un punto insercional en el fémur 
en la inserción anatómica del fascículo AM, buscando la ma-
yor «posteriorización», evitando así mismo el citado choque 
intercondíleo y disponiendo la plastia para evitar su elonga-
ción. La reconstrucción monofascicular reproduce el fascículo 
AM, utilizando la inserción tibial del PL [14,21]. 

La persistencia de un pívot-shift y un resalte rotatorio resi-
dual, que se aprecia entre el 11%-30% de las series publica-
das [15, 22-251, con mayor frecuencia cuando se utilizan 
aloinjertos [26] que también se ha puesto de manifiesto 
cuando se añaden plastias extrarticulares [27] hace que al 
añadir un segundo fascículo, el PL, a las técnicas habituales 
de reconstrucción monofascicular sea considerado cuando 

Fig. 1. Tras la localización de las zonas de inserción, fresado del 
túnel antero - medial (AM) hasta 30 mm de profundidad y colo-
cación de una aguja guía en el póstero - lateral (PL). 

Fig. 2. Visualización de orificios de entrada de los túneles y espa-
cio entre los túneles. 

Fig. 3. Reconstrucción bifascicular con autoinjerto de isquiotibia-
les (AM: m. semitendinoso y PL: m. recto interno). 

existen fuerzas de pivotación, giro y contacto, como sucede 
en ciertos deportes, o cuando en la reconstrucción del LCA 
hay un déficit de los estabilizadores secundarios, como suce-
de con las meniscectomias o lesiones periféricas asociadas en 
la proximidades de la extensión completa y en la hiperexten-
sion de la rodilla [4, 28-30]. 

Al disponer el LCA de dos fascículos, se ha replanteado 
también una reconstrucción bifascicular, técnica denominada 
«anatómica» pues reproduce las inserciónes de los fascículos, 
que exige una localización precisa de las inserciones del LCA. 

La inserción tibial de ambos fascículos es amplia y presenta 
un disposición oval con unos rangos entre 9,5 y 13 mm de an-
chura y 15 a 19 mm de longitud [31-35] y si para la técnica 
monofascicular la referencia clásica es el borde medial de la es-
pina tibial; la localización de las áreas de ambos fascículos son 
el cuerno anterior del menisco externo para el fascículo AM y 
entre 5 y 7 mm por delante del ligamento cruzado posterior 
para el PL. Por su parte, en la zona femoral, la inserción del 
LCA presenta una forma constante con un área ovalada y una 
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disposición en semicírculo, con su zona recta en una disposi-
ción anterior y su convexidad o semicírculo hacia el área carti-
laginosa posterior en la cara medial o articular del condilo ex-
terno [32,36,371, con unas dimensiones entre 8 mm de 
anchura y  24 mm de longitud. Sin olvidar la referencia clínica 
de los 5 mm anteriores respecto a la cortical posterior [38] que 
permite localizar las inserciones y realizar túneles con una pro-
fundidad de 30 mm (Figuras 1 y  2). 

La imposibilidad de restaurar una cinemática normal en la 
rodilla, especialmente en el plano rotacional, tras la realiza-
ción de técnicas monofasciculares [27, 39-431 hace que la re-
construcción bifascicular del LCA sea una técnica que no se 
puede desdeñar. 

El déficit del control rotacional, durante las fases de la carre-
ra y la marcha normal [25], y para obtener un mayor control 
de la rotación se añadió un fascículo posterolateral a las re-
construcciones del LCA [45,46], definiendo las técnicas de 
«doble fascículo» o «bifasciculares» mediante la utilización de 
plastias procedentes del propio paciente (Figura 3) o con 
aloinjertos (Figuras 4 y 5). 

No se han encontrado diferencias entre las técnicas de tipo 
mono y bifascicular [47,48] analizando los resultados postqui-
rúrgicos de la estabilidad antero-posterior, la recuperación de 
la fuerza muscular en el muslo o en el control propioceptivo 
de la articulación de la rodilla. Aunque no se ha efectuado una 
valoración minuciosa de los parámetros de la escala IKDC ni 
del «pívot shift». Sin embargo, es necesario ampliar la escota-
dura cuando se utilizan técnicas en el monofascículo frente al 
doble fascículo. Así mismo, la técnica bifascicular tiene una se-
rie de ventajas respecto a la monofascicular como son la incor-
poración biológica de la plastia al hueso en la técnica bifasci-
cular debido al mayor área de contacto, la disminución de la 
tensión de las plastias en el borde antero-inferior de los túneles 
y la mayor facilidad para colocar los túneles en la posición 

Fig. 4. Reconstrucción bifascicular con aloinjcrto de tendón rotuliano. 

Fig. S. Reconstrucción bifascicular con aloinjerto de tendón de 
Aquiles. 

ideal —supero-posterior- con menor riesgo de rotura de la cor-
tical posterior. 

Se han publicado un amplio número de artículos sobre la 
técnica bifascicular [8, 49-551. Sin embargo, requieren mejo-
rar la instrumentación para conseguir una mayor seguridad, 
facilidad y reproducibilidad de la técnica, y evitar variaciones 
que puedan ocasionar errores técnicos en la localización, dis-
tancia o inclinación de los túneles. 

A pesar del claro beneficio que representa una reproducción 
anatómica de las inserciones del LCA tras la reconstrucción 
bifascicular, al proporcionar un mayor control de la inestabili-
dad multiplanar y los posibles inconvenientes que pueden apa-
recer como son la presencia de dos túneles femorales que difi-
cultan las cirugías de revisión o disponer de sistemas de 
fijación específicos para estas cirugías, el planteamiento preo-
peratorio exige un mejor estudio biomecánico para valorar los 
patrones de marcha, carrera y calidad de vida tras este tipo de 
reconstrucciones y mayor precisión en la valoración de los 
conceptos de inestabilidad rotacional en la lesión aislada del 
LCA y en los seguimientos a la largo plazo para intentar evitar 
el desarrollo de un deterioro articular. 1 
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1 ORIGINAL 

Reconstrucción de las roturas del ligamento cruzado anterior con un único 
fascículo o con doble fascículo, ¿está justificado plantear el dilema? 

Rccoiistruction of anterior cruciate ligamcnt rupture with a single fascicle or with a double 
fascicle: is the dilemrna justified? 
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Resumen 
Actualmente, la reparación del ligamento cruzado anterior sigue dos tendencias muy bien definidas, por una 
parte los defensores de la técnica monotúnel y, por otra, los que siguen las técnicas de hacer un doble túnel, con 
sus diferentes variantes. Con la técnica de dos túneles se pretende reconstruir la anatomía del LCA y mejorar la 
estabilidad de la rodilla, especialmente rotacional. 
Sin embargo, debido a las dificultades para realizar los estudios comparativos no hay una evidencia científica 
de que una de las dos técnicas sea superior a la otra. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior, monotúnel, doble fascículo. 
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La reparación de las roturas del ligamento cruzado ante-
rior (LCA) con una plastia de doble fascículo (DF) es un con-
cepto actual y sugerente que, sin embargo, no ha demostrado 
científicamente mejores resultados funcionales [1,21. Esto se 
debe, en parte, a la falta de estudios comparativos con el di-
seño adecuado y, además, para resolver esta cuestión es nece- 
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sano realizar un estudio prospectivo, aleatorio y controlado, 
sin olvidar disponer de una muestra adecuada [3-6]. 

La muestra de un ensayo clínico depende del tamaño de 
la diferencia detectada entre los dos grupos a estudio y 
cuanto mayor sea la diferencia que se quiera detectar; ma-
yor sera el número de pacientes requeridos. Generalmente 
se utiliza el menor número de pacientes posible para detec-
tar la mínima diferencia clínica y así evitar cifras muy ele-
vada de individuos. Siguiendo esta norma, los diseños con 
un efecto del tratamiento fuerte y donde se esperan grandes 
diferencias entre los grupos a estudio, necesitan menor nú-
mero de pacientes [3-6]. Para determinar la muestra se debe 
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especificar la magnitud de las diferencias entre los dos gru-
pos que consideraremos significativa [3-7]. Si conociésemos 
el verdadero efecto del tamaño de la muestra, no necesita-
riamos diseñar un proyecto. El efecto del tamaño apropia-
do representa el menor efecto que quisiera ser considerado 
como clínicamente importante, y depende de muchos facto-
res como la correcta indicación de la intervención, la grave-
dad y los parámetros que debe ser medidos [81. 

Antes de establecer el tamaño apropiado de una muestra 
en un estudio clínico se deben responder algunas cuestiones, 
como son, ¿cuál es la indicación para la reparación del 
LCA?, ¿es la laxitud (un signo) o la inestabilidad (los sínto-
mas de queja del paciente) lo único a tener en cuenta? Aun-
que hay una correlación con la laxitud ántero-posterior, me-
dida con un aparato o manualmente, no todos los pacientes 
con una rotura de LCA desarrollan una inestabilidad. 

Por su parte, la laxitud rotatoria se correlaciona mejor 
con el resultado clínico que la laxitud ántero-posterior. En-
tre los futbolistas, por ejemplo, se ha visto un porcentaje 
importante de jugadores asintomáticos que, sin embargo, 
presentan laxitudes ántero-posteriores y rotatorias sin lle-
gar a desarrollar una inestabilidad [9] y que, por lo tanto, 
no necesitan una intervención. 

Las roturas del LCA no producen siempre una incapaciad 
funcional o una inestabilidad, como ocurre con los llama-
dos pacientes cooperadores que recuperan la actividad an-
terior a su lesión sin requerir una intervención. Sin embar-
go, los paciente considerados no cooperadores serán 
incapaces de alcanzar la actividad anterior a la lesión. Des-
conocemos cuales son los factores que mantienen una esta-
bilidad dinámica en los pacientes cooperadores y producen 
una incapacidad en los no cooperadores [10-13]. 

La laxitud y las medidas obtenidas con el International 
Knee Documentation Committee (IKDC) son incapaces de 
mostrar diferencias del estado funcional de los pacientes 
con un LCA deficiente mientras que las escalas de Lys-
holm, KOS-Sport, KOS-ADL y Global Knee Function Ra-
ting Scores discriminan mejor entre los pacientes coopera-
dores y no cooperadores que han sufrido una lesión del 
LCA [12,13]. 

Únicamente evaluar con un método no es suficiente para 
determinar el estado funcional de una lesión del LCA y la 
laxitud anterior de la rodilla [71. La evolución de los valo-
res funcionales se basa en la medición de la laxitud articu-
lar, como propone el IKDC, y sobrevaloran artificialmente 
la incapacidad [11]. Por ello también se deberían realizar 
varias pruebas, incorporando el KOS-Sport, Global Knee 
Function Rating, prueba de salto monopodal y el índice 
cuadricipital [12,13]. 

Aunque las variables objetivas son importantes, las varia-
bles subjetivas son, para el paciente, de mayor interés pues 
se asocian con su grado de satisfacción. Por ello se debe en-
fatizar en la evaluación de sus síntomas y su función, espe-
cialmente los que hacen referencia a la rigidez, la marcha, 
la inflamación y la posible sintomatología de la articulación 
fémoro-rotuliana [10-13]. 

Llegados a este punto debemos señalar otro aspecto, 
¿cuál es la técnica de doble fascículo más adecuada? Pues se 
han propuesto diferentes métodos y sistemas sin disponer 
tampoco de ninguna evidencia que nos indique cual de ellas 
es superior a las otras [14-23]. 

En cualquier caso, si rersulta factible diseñar un estudio 
clínico aleatorizado, con una muestra adecuada, un poder 
estadístico y un nivel de significación constantes se debe te-
ner en cuenta que cuanto mayor sea el efecto de tamaño, 
menor sera la muestra requerida y cuanto menor sea el 
efecto del tamaño mayor sera la muestra que necesitamos. 

El objetivo de cualquier técnica de reparación del LCA es 
evitar los episodios de inestabilidad y prevenir la artrosis 
[24-26]. No sabemos cual de las dos técnicas, fascículo úni-
co o doble fascículo, previene la artrosis y tampoco si una 
estabilidad rotacional mayor de la rodilla es suficiente para 
evitar nuevas lesiones y cambios degenerativos. Además, la 
lesión original que rompió el LCA pudo producir una le-
sion en el cartílago articular que es la consecuencia de una 
artrosis posterior e inevitable, escojamos cualquiera de las 
técnicas [27-30]. 

El riesgo para desarrollar cambios degenerativos articula-
res con las técnicas de fascículo único y en ausencia de una 
lesion meniscal son bajas 31. Entre 128 pacientes a los que 
se reparó su LCA con un fascículo único, después de 10 
años de evolución, tan solo tres desarrollaron cambios de-
generativos moderados en el cartílago articular aunque al-
go más del 50% (IKCD grado C) mostraron una disminu-
ción del espacio articular [31]. 

Basados en estos hallazgos, utilizando técnicas estadísti-
cas de comparación de porcentajes de dos muestras con un 
nivel de significación del 5% y un poder estadístico del 
80%, necesitariamos, como mínimo, 800 pacientes para 
detectar diferencias en la artrosis del 2% entre los dos gru-
pos, monofascicular y bifascicular, diez años después de la 
intervención. Mientras que para un nivel de significación 
del 1% y un poder estadístico del 90%, sería necesaria una 
población de 1400 pacientes para detectar una diferencia 
de cambios degenerativos del 2% entre los dos grupos, a 
los diez años de la reparación. 

Se puede plantear si es ético y económicamente viable de-
sarrollar un proyecto de estas magnitudes para identificar 
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un efecto que puede ser pequeño y de poca relevancia clíni-
ca ya que un gran número de pacientes serían expuestos a 
una intervención potencialmente poco beneficiosa. 

Las pérdidas en el seguimiento y la inclusión inadecuada 
de los pacientes son frecuentes en los ensayos clínicos. La 
inclusión inadecuada es la exclusión de pacientes por una 
razón particular después de su aleatorización en uno de los 
grupos de estudio [5,6]. Teniendo esto en cuenta, el núme-
ro de pacientes requerido para realizar un ensayo clínico 
debe ser todavía más alto. Por esto, un ensayo es difícil de 
desarrollar y, dadas las inevitables presiones comerciales y 
la inviabilidad de estos grandes estudios, no es extraño que 
los ensayos incluyan un número mucho más pequeño de 
pacientes. 

La mayor ventaja de la reconstrucción del LCA con un 
doble fascículo comparado con el fascículo único, debería 
ser una major estabilidad rotacional pero analizada con un 
Sistema de medición exacto del que no disponemos en estos 
momentos [32,33]. 

Otro aspecto a tener en cuenta en los estudios del LCA es 
que las mujeres intervenidas con una plastia presentan una 
mayor laxitud después de la cirugía [341 por lo que también 
cabe preguntarse si se deben entremezclar ambos sexo en 
un mismo estudio. 

La posición incorrecta de los túneles, tibial y femoral, es 
la causa más frecuente de los complicaciones técnicas en las 
plastias de LCA con fascículo único [35]. No está de más 
pensar que realizando cuatro túneles (en el caso de las plas-
tias bifasciculares) en vez de dos túneles (fascículo único) 
aumente el porcentaje de fallos técnicos. Hasta el momento 
ningún estudio ha tenido el suficiente poder estadístico pa-
ra refutar esta teoría y, por supuesto, la plastia a doble fas-
cículo sería técnicamente más difícil si hubiese que realizar 
una cirugía de revisión [27-30,36,371. 

Llegados a este punto hay que volver a remarcar que para 
efectuar estudios de la articulación de la rodilla depende-
mos de los instrumentos de medida disponibles actualmen-
te ninguno de los cuales mide la laxitud rotacional y, ade-
más, aceptamos baremos funcionales como la forma más 
segura de analizar la evolución de un paciente. Lo mejor es 
enemigo de lo bueno. 

En conclusión, actualmente carecemos de evidencia de 
que una plastia bifascicular obtenga mejores resultados que 
el fascículo único. Con los datos que manejamos en estos 
momentos, las plastias simples son una técnica adecuada 
no se debe abandonar, si no hay indicaciones que lo requie-
ran, hasta que se demuestre la superioridad del doble fascí-
culo utilizando los principios de la medicina basada en evi-
dencias. 1 
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Roturas del ligamento cruzado anterior en pacientes con fisis abiertas 

Anterior cruciate ligarnent rupture in patients with open physes 

Leyes Vence M, López Hernández G, Martín Buenadicha E, Gutiérrez García J L, Fernández Hortigüela M L 

Unidad de Rodilla. Servicio de Cirugía Ortopédica. Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP Majadahonda. Madrid. 

Resumen 
Objetivo: presentar nuestra experiencia y realizar una revisión bibliográfica de las series clínicas y trabajos ex- 
perimentales sobre la reconstrucción del LCA en pacientes con las fisis abiertas. 
Las roturas del ligamento cruzado anterior en pacientes esqueléticamente inmaduros son cada vez más fre- 
cuentes. El riesgo de alteración del crecimiento ha limitado el uso rutinario de métodos de reconstrucción ana- 
tómica del LCA que han demostrado su eficacia en adultos. 
Conclusión: la reconstrucción del LCA en pacientes en crecimiento debe ser precoz para evitar las lesiones 
condrales y meniscales. 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior; fisis; adolescentes. 

Abstract 
Obcctive: lo report uur experienJe and cunduct a literature review oÍ the cimiLal sei.ie aud cxperin1ci1ta stu-

dies oil reconstructioli iii the anterior cruciate liganient ACI.) ni pat i ents 'a idi upen phyes. Anterior CrucLite 

hgameiit ruptures in skeletallv immature panenN are uicreasinglv comrnon. The risk of akering grovth has Ii 

niircd the routine application )t A(..L aiiatoniical reconstruction metliods, vhih have demunstrated their efh-

cacv in adult patients. 

Conclusion: Reconstrucriun of the A(L tu growing patients must be esrablished un ¿tu earlv basis 'ni order tu 

aoid ehondral and meniscal lesions. 

Kev words: 

Anterior cruciate Iiganient physis adoles.ents. 

U Introducción 
Las roturas del ligamento cruzado anterior (LCA) en pa-

cientes con fisis abiertas representan el 3,3% de las roturas 
del LCA [1]. En niños con hemartros agudo de rodilla, el 
LCA está roto entre un 10 y  un 65% de los casos [1-4]. En 
los últimos años ha aumentado la incidencia de roturas de 
LCA en niños y adolescentes jóvenes, probablemente debi-
do a la participación cada vez más temprana en deportes de 
competición y a una mejoría en los métodos diagnósticos. 

Correspondencia 
M. Leyes Vence 
Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP Majadahonda 
Carretera de Pozuelo 61. 28220 Majadahonda, Madrid 
manuel_leyes@fremap.es  

El diagnóstico de la rotura de ligamento cruzado anterior 
en el niño y en el adolescente, igual que en el adulto, es emi-
nentemente clínico. La presencia de hemartros agudo con 
maniobras de Lachman y pivot shift positivas son indicati-
vas de rotura del LCA. Las radiografías de la rodilla, en dos 
proyecciones, sirven para descartar la avulsión de las espina 
tibial que produciría una clínica similar a la rotura intersti-
cial del LCA. 

Stanitski et al [5] estudiaron la correlación entre el diag-
nóstico clínico y la RNM con los hallazgos artroscópicos, 
en 28 pacientes de 8 a 17 años, con lesiones de la rodilla 
que incluían lesiones meniscales, del LCA y del cartílago. 
La exploración clínica obtuvo un mejor valor predictivo 
positivo, valor predictivo negativo sensibilidad y especifici-
dad que la RNM por lo que concluyeron que la RNM no 
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ayuda excesivamente en el diagnóstico y tratamiento de las 
lesiones de rodilla en este grupo de pacientes. 

En pacientes con fisis abiertas el mismo mecanismo lesio-
na] puede provocar una avulsión ósea de la espina tibial, 
una rotura intersticial del LCA o una lesión combinada con 
avulsión ósea y rotura intersticial asociada del LCA. Un es-
tudio [6] ha encontrado que los pacientes con rotura inters-
ticial del LCA tenían una escotadura más estrecha que los 
pacientes con avulsión de la espina tibial. 

Las fracturas avulsiones de la eminencia tibial no despla-
zadas o mínimamente desplazadas, tipos 1 y  II de Meyers y 
McKeever [7] se tratan mediante inmovilización de la rodi-
lla en extensión. La presión de los cóndilos femorales al ex-
tender la rodilla ayuda a reducir la eminencia tibial. Cuan-
do la eminencia tibial no se reduce en extensión hay que 
sospechar que existe un atrapamiento del cuerno anterior 
del menisco interno [8]. Las fracturas tipo III con deplaza-
miento marcado precisan reducción y osteosíntesis que 
pueden ser realizadas por vía artroscópica o por miniartro-
tomía. La eminencia tibial puede fijarse con tornillos epifi-
sanos, transfisanios o con suturas de tracción que reanclan 
el LCA, atraviesan la epífisis tibial y se anudan en un puen-
te óseo medial a la tuberosidad anterior de la tibia. Con fre-
cuencia, la avulsión de la eminencia tibial se asocia a un es-
tiramiento intersticial del LCA que justifica la laxitud 
residual de algunos pacientes a pesar de una perfecta con-
solidación de la espina tibial. 

En el tratamiento de las roturas intersticiales del LCA en 
pacientes con fisis abiertas existe controversia en la elec-
ción entre tratamiento conservador y tratamiento quirúrgi-
co. En la literatura varias series han demostrado los malos 
resultados del tratamiento conservador de las roturas de 
LCA en pacientes en crecimiento, con una alta incidencia 
de nuevos fallos de la rodilla y de lesiones meniscales y 
condrales concomitantes [9-15]. Graf et al [11] detectaron 
nuevas lesiones meniscales en 7, de 12 pacientes esqueléti-
camente inmaduros, con rotura de LCA tratada conserva-
doramente durante un período de 15 meses. Por su parte, 
Aicroth et al [9] revisaron a 23 niños que fueron tratados 
conservadoramente con rehabilitación, rodilleras y reco-
mendaciones de modificación de la actividad. Los resulta-
dos fueron malos, se identificaron lesiones condrales y me-
niscales durante el seguimiento y en la madurez y 10 de 23 
pacientes mostraron cambios degenerativos en las radio-
grafías. Mizuta et al [13] también publicaron malos resul-
tados con tratamiento conservador en 18 pacientes esque-
léticamente inmaduros que se rompieron el LCA. Seis de 
los pacientes esperaron a reconstruir el LCA hasta alcanzar 
la madurez esquelética. La escala modificada de Lysholm  

mostró un resultado excelente, uno bueno, 8 regulares y 8 
malos. Con una puntuación media de 64,3. Sólo un pacien-
te recuperó su nivel de actividad deportiva. En dos series 
comparativas [16,17], los pacientes intervenidos presenta-
ban menor inestabilidad, mayor nivel de actividad, mayor 
porcentaje de regreso a la actividad deportiva y menor inci-
dencia de lesiones meniscales que el grupo de pacientes tra-
tados conservadoramente. Además, el retraso en el trata-
miento quirúrgico se asocia a una mayor incidencia de 
lesiones meniscales. Millet et al [18] mostraron la relación 
entre el tiempo trascurrido hasta la cirugía y las complica-
ciones posteriores. En 39 pacientes con roturas del LCA, 
entre 10 y  14 años, vieron que la incidencia de roturas del 
menisco interno en el grupo de pacientes intervenidos antes 
de los 6 semanas de producirse la lesión era del 11% frente 
al 36% en los operados más tarde. 

Basándonos en la literatura y en nuestra experiencia pen-
samos que los niños y adolescentes con laxitud patológica, 
pivot shift positivo y más de 10 o 12 mm de desplazamien-
to anterior en la prueba de Lachman deben ser intervenidas 
mediante reconstrucción del LCA para proteger la rodilla 
de lesiones meniscales y condrales para lo cual seguimos un 
algoritmo de tratamiento en función de la edad y madura-
ción esquelética (Figura 1). 

Las técnicas de reconstrucción habitualmente utilizadas 
en adultos atraviesan la fisis y tienen el riesgo potencial de 
frenar el crecimiento con las correspondientes deformida-
des angulares o dismetrías. Diversos autores han descrito 
técnicas de reconstrucción del LCA que no atraviesan la fi- 

Rotura de LCA en paciente 
esqueléticamente inmaduro 

Prepuberales 
Estadío Tanner 1 y  2 

Varones< 12 años 
Mujeres < 11 años 

Reconstrucción del LCA 
transfisaria con 
isquiotibiales 

Fig. 1. Algoritmo de tratamiento. 
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sis tibial y femoral. Brief et al [19] redirige el semitendinoso 
por debajo del ligamento intermeniscal anterior a través de 
la escotadura y en la posición over the top. Esta técnica no 
atraviesa la fisis pero al no ser un procedimiento anatómico 
con el tiempo fracasa. Parker et al [20] reconstruyeron el 
LCA en 6 pacientes con las fisis abiertas realizando un sur-
co en la cortical anterior de la tibia y un surco en la posi-
ción over the top en el fémur sin atravesar la fisis. El resul-
tado funcional fue satisfactorio pero se constató una 
laxitud residual. La diferencia máxima entre el lado sano y 
el operado, en la prueba de KT-1000 manual, era de 3.6 
+1.9 mm. 

Kocher et al [21] obtuvieron buenos resultados recons-
truyendo el LCA con una técnica que preservaba las fisis 
combinada intra y extraarticular utilizando injerto autólo-
go de cintilla iliotibial. Operaron 44 niños y adolescentes 
esqueléticamente inmaduros en estadío de Tanner 1 o 2, 
con una edad cronológica media de 10 años y un segui-
miento medio de 5 años. Los resultados de la prueba de 
Lachman fueron normales en 23 pacientes, casi normal en 
18 y  anormal en 1. Dos pacientes precisaron revisión de la 
plastia por fracaso. El crecimiento medio desde la cirugía 
hasta la última revisión fue de 21,5 cm y no se observaron 
deformidades angulares o dismetrías. 

También Andrews et al [221 presentaron buenos resulta-
dos con procedimientos parciales transfisarios en 8 pacien-
tes. Utilizaron aloinjerto de tendón de Aquiles o fascia lata 
introducidos a través de túnel tibial y posición over the top 
en el fémur, evitando realizar un túnel en el lado femoral. El 
seguimiento no mostró deformidades angulares ni dismetrí-
as y en 5 de los 8 pacientes la diferencia entre el lado sano y 
el operado con el KT-1000 fue menor de 3 mm. 

Lo et al [23], utilizando la misma técnica de Andrews, 
con túnel en la tibia de un diámetro máximo de 6 mm y po-
sición over the top en el fémur, empleando isquiotibiales 
como injerto, reconstruyeron el LCA en pacientes con una 
previsión mínima de crecimiento de 5 cm. Obtuvieron exce-
lentes resultados en 5 pacientes con fisis abiertas y una 
edad media de 13 años. Ningún paciente presentó deformi-
dad angular o dismetría a pesar de que la serie incluía un 
paciente de 8 años. En todos los pacientes la diferencia en-
tre el lado sano y el operado en la prueba de KT-1000 fue 
menor de 3 mm. La migración proximal de la fijación fe-
moral a los 4 años y medio sugería crecimiento del fémur y 
elongación de la nueva plastia. 

El riesgo de la fijación over the top incluye la exposición del 
cartílago de crecimiento con el riesgo de crear un puente óseo 
o la colocación inadvertida de una grapa a través de la fisis 
como ocurrió en un paciente de la serie de Lipscomb (24). 

Varios modelos experimentales han analizado el efecto 
de atravesar con túneles las fisis abiertas. Houle et al [25] 
efectuaron túneles transfisarios de diferente diámetro en 
conejos inmaduros y demostraron que cuanto mayor sea el 
diámetro del túnel mayor es la deformidad angular, siendo 
la fisis proximal tibial la más vulnerable al cierre fisario. 
Stadelmaier et al [26] demostraron que el relleno de los tú-
neles con un injerto de fascia lata evitaba la formación de 
puentes óseos transfisarios en perros esqueléticamente in-
maduros. También Seil et al [27] realizando túneles transfi-
sarios en el fémur y en la tibia, de ovejas inmaduras, sólo 
observaron puentes óseos y deformidades angulares en el 
fémur cuando el túnel que atravesaba la región posterola-
teral de la fisis se dejaba vacío. Guzzanti et al [281 recons-
truyeron el LCA, en 21 conejos inmaduros, utilizando el 
tendón semitendinoso. A pesar de que la intervención le-
sionó el 12% del cartílago de crecimiento en el plano ánte-
ro-posterior y un 3% del área fisaria femoral, no se obser-
varon cierres fisarios ni deformidades angulares en el 
fémur. Sin embargo, cuando el túnel era tibial, lesionando 
el 12% de la fisis en el plano ántero-posterior y un 4 % del 
área fisaria, dos tibias desarrollaron una deformidad en 
valgo y otra se acortó aunque en la histología no se obser-
varon puentes fisarios. Edwards et al [29] también demos-
traron, en un modelo canino, que se pueden provocar de-
formidades angulares en perros inmaduros por una 
excesiva tensión de la plastia de LCA sin que se formen 
puentes óseos fisarios. Recientemente, Babb et al [30] en 
un modelo experimental en conejos, encontraron que el 
riesgo de provocar un cierre fisario puede ser evitado o mi-
nimizado implantando células madre mesenquimales. 

En la literatura tan sólo hemos encontrado dos casos pu-
blicados en los que la reconstrucción del ligamento cruzado 
anterior provocase una deformidad angular severa 
[24][31]. 

En la encuesta realizada por el grupo de estudio del liga-
mento cruzado anterior la incidencia de cierre fisario tras 
reconstrucción del ligamento cruzado anterior en pacien-
tes con fisis abiertas era del 11% y  se relacionaba con 
errores quirúrgicos, como la fijación proximal de la plas-
tia o la utilización de injertos con pastillas óseas atrave-
sando la fisis o la colocación de grapas sobre la tuberosi-
dad anterior de la tibia [321. De los 15 pacientes con 
cierre fisario, 8 casos tenían una deformidad femoral dis-
tal en valgo con cierre de la fisis lateral femoral distal, 3 
un recurvatum tibial por cierre de la fisis de la tuberosi-
dad anterior de la tibia, dos casos un genu valgo sin apa-
rente cierre fisario y, finalmente, otros dos casos de disme-
tría de extremidades. 
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Matava y Siegel [33] presentaron 8 casos de reconstruc-
ción del LCA con isquiotibiales colocados a través de los tú-
neles femorales y tibiales con fijación proximal y distal y no 
detectaron ninguna deformidad angular. También, Arono-
witz et al [34] atravesaron con túneles las dos fisis, femoral 
y tibial, en una serie de 19 pacientes, de al menos 14 años, 
sin encontrar daños fisarios ni deformidades angulares. 

Aunque la mayoría de los autores aconsejan la utilización 
de injertos de partes blandas, Shelbourne et al [35] emplea-
ron autoinjerto de tendón rotuliano en adolescentes con las 
fisis abiertas a través de túneles transfisarios y tampoco su-
frieron deformidades angulares sus pacientes. 

Existe unanimidad que para minimizar los riesgos de cie-
rre fisario tras reconstrucción transfisaria del ligamento cru-
zado los túneles han de ser lo más pequeños posibles y de lo-
calización central para disminuir el riesgo de deformidad 
angular y se debe evitar la utilización de pastillas óseas o sis-
temas de fijación que atraviesen las fisis. También se debe 
tener en cuenta que los procedimientos extraarticulares con 
mucha disección o fijación cerca de físis pueden causar más 
daño en la fisis que los túneles a través de la físis. 

En algunas series los resultados de la reconstrucción del 
LCA son peores en pacientes con las fisis abiertas que en 
adultos. Aicroth et al [9] estudiaron 45 niños con 47 rodi-
llas intervenidos entre 1990 y  2000, mediante reconstruc-
ción del LCA con aloinjerto de isquiotibiales y un segui-
miento entre 11 y  96 meses. Los resultados fueron 
satisfactorios en el 75% de los pacientes e insastisfactorios 
en el resto. El porcentaje de reroturas fue mayor que en los  

adultos. Otros autores sin embargo han publicado resulta-
dos similares a los obtenidos en la población adulta. Ko-
cher et al [36] operaron 61 rodillas, en 59 adolescentes es-
queléticamente inmaduros (estadío 3 de Tanner), con una 
edad cronológica media de casi 15 años. Fueron interveni-
dos mediante reconstrucción transfisaria del LCA con au-
toinjerto de isquiotibiales y fijación metafisaria. El segui-
miento medio fue de 4 años. En dos pacientes falló la 
plastia. La puntuación media en la escala de Lysholm fue de 
91,2 ± 10,7 y el Lachman fue normal en 51 rodillas y casi 
normal en 8. El crecimiento medio de los pacientes fue de 
8,2 cm. No encontraron deformidades angulares ni disme-
trías si bien tres casos desarrollaron artrofibrosis y precisa-
ron movilización bajo anestesia. 

U Nuestra experiencia 
Entre 2003 y  2007, hemos tratado 12 pacientes con rotu-

ra de LCA y fisis abiertas (Figura 2) (Figura 3). La edad me-
dia de los pacientes fue de 14 años con un rango de 9 a 16 
años. Nueve pacientes eran varones y  3 mujeres. 

En los dos pacientes más jóvenes, de 9 y 10 años, intenta-
mos inicialmente tratamiento conservador con rehabilita-
ción, modificación de la actividad y rodillera. Uno de los pa-
cientes a los 4 meses de la rotura de LCA tuvo un nuevo fallo 
de la rodilla y sufrió un asa de cubo del menisco interno que 
precisó sutura con plastia de LCA asociada (Figura 2). 

En los 11 pacientes intervenidos utilizamos semitendino-
so y recto interno con túneles transfisarios (Figura 4). Un 
paciente tenía una rotura periférica del menisco externo 

Fig. 2. a, b) Corte coronal (T2) y sagital (Ti) de la rodilla en varón de 13 años, con rotura de LCA tratado inicialmente de forma conser-
vadora que sufrió rotura del menisco interno. c) Imagen artroscópica que muestra la ausencia del LCA. 
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Fig. 3. Corte sagital 
de RNM en T2 de 
un paciente de 9 
años con rotura 
proximal de LCA y 
fisis abiertas. 

 

Fig. 5. Corte sagital de 
RNM en T2 de un paciente 
de 9 años con rotura proxi-
mal de LCA y fisis abiertas. 

Fig. 4. Visión artroscópica del túnel femoral con el artroscopio en 
el portal antero-medial. Se observa la epífisis (e), la fisis abierta (f) 
y la metáfisis (m). 

con subluxación meniscal (Figura 5). El diámetro medio de 
los túneles fue de 7 mm. 

La fijación proximal de la plastia la realizamos con el sis-
tema transfixiante rigidfix® (Mitek) en 6 pacientes (Figura 
6) y fijación transversal de crosspin® (Stryker) en los 5 pa-
cientes restantes. La fijación distal la realizamos con grapa 
cortical en 10 pacientes y con tornillo interferencia! y grapa 
en el paciente de mayor edad. 

Con un seguimiento medio de 3 años (1-5) no detectamos 
dismetrías ni deformidades angulares. Ninguna de las plas-
tias ha fracasado y todos los pacientes intervenidos han re-
cuperado su nivel de actividad deportiva. 

Fig. 6. Visión artroscópica del túnel femoral con el artroscopio en 
el portal antero-medial. Se observa como el sistema de fijación 
transversal proximal de la plastia preserva la fisis. 

1 Discusión 
Bollen et al [37] señalaron que las plastias de isquiotibia-

les implantadas en pacientes esqueléticamente inmaduros 
crecen con el tiempo. Realizaron RNM a los 35 meses (ran-
go: 18 - 58 meses) de la cirugía y observaron un crecimien-
to de la plastia, con una media de un 42% de su longitud 
inicial (33 a 57%). Los pacientes habían crecido una media 
de 17,3 cm (rango: 14 - 24 cm). Sin embargo, el diámetro 
de las plastias no cambió a pesar del aumento marcado de 
su longitud. 

Las lesiones condrales y meniscales secundarias a fallos 
repetidos de la rodilla en los pacientes tratados conservado- 
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ramente son irreversibles y con potenciales secuelas a largo 
plazo peores que la dismetría o deformidad angular secun-
darias a un cierre fisario. El puente fisario puede ser extir-
pado o se puede cerrar la fisis del lado contrario de la rodi-
lla (hemiepifisiodesis) para evitar la deformidad angular. 
Las dismetrías clínicamente significativas pueden ser trata-
das mediante elongación de la extremidad corta o acorta-
miento de la extremidad contralateral. 

El tratamiento conservador de las roturas del ligamento 
cruzado anterior en pacientes con fisis abiertas obtiene ma-
los resultados. 

El retraso en la cirugía aumenta la morbilidad, lesiones 
meniscales y condrales. La incidencia de cierre fisario tras 
la intervención es baja y generalmente está relacionada con 
errores quirúrgicos. Los pacientes postpuberales cercanos a 
la madurez esquelética deben ser tratados como adultos. 
Las roturas parciales del LCA, sobre todo si son estables, 
pueden ser tratadas conservadoramente. 

Los túneles transfisarios deben ser lo más pequeños posi-
bles y localizados centralmente para disminuir el riesgo de 
provocar deformidades angulares 

Es aconsejable utilizar sólo injertos de partes blandas, 
evitando la implantación de pastillas óseas o sistemas de fi-
jación atravesando la fisis. 

Los procedimientos extraarticulares que precisan una di-
sección extensa o sistemas de fijación cercanos a la fisis 
pueden ser más dañinos que túneles transfisarios. 

Es imprescindible un seguimiento cuidadoso para moni-
torizar el crecimiento y planificar la intervención si ocurre 
un cierre fisario. U 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Arendt EA, Dick R. Knee injury patterns among men and 
women in collegiate basketball and soccer: NCAA data and 
review of literature. Am J Sports Med 1995; 23:694-701. 

2. Eiskjaer S, Larsen ST, Schmidt MB. The significance of he-
marthrosis of the knee in children. Arch Orthop Trauma 
Surg 1988; 107:96 -8. 

3. Beachy G, Akau CK, Martinson M, Olderr TE High school 
sports injuries. A longitudinal study at Punahou School: 
1988 to 1996. Ami Sports Med 1997; 25:675-9. 

4. Kloeppel-Wirth S, Koltai JL, Dittmer H. Significance of 
arthroscopy in children with knee joint injuries. Eur J Pe-

diatr Surg 1992; 2:169 -72. 
S. Stanitski CL. Correlation of arthroscopic and clinical exa-

minations with magnetic resonance imaging findings of in-
jured knees in children. Am  Sports Med 1998; 26:2-6. 

6. Kocher MS, Mandiga R, Klingele K, Bley L, Micheli U. 
Anterior Cruciate Ligament Injury versus spine fracture in 
the skeletally inmature knee: a comparison of skeletal ma-
turation and notch width index. J Pediatr Orthop 2004; 
24:185-8. 

7. Meyers MH, McKeever FM. Fracture of the intercondylar 
eminence of the tibia. J Bone Joint Surg (Am) 1970; 52-
A:1677-84. 

S. Kocher MS, Micheli U, Gerbino P, Hresko MT. Tibial cmi-
nence fractures in children: prevalence of meniscal entrap-
ment. Am J Sports Med 2003; 31:404-7. 

9. Aicroth PM, Patel DV, Zorrilla P. The natural history and 
treatment of rupture of the anterior cruciate ligament in 
children and adolescents. A prospective review. J Bone Joint 
Surg (Br) 2002; 84-B:38-41. 

10. Engebretsen L, Svenningensen S, Benum P. Poor results of 
anterior cruciate ligament repair in adolescence. Acta Ort-
hop Scand 1988; 59:684-6. 

11. Graf BK,Lange RH,Fujisaki K, Landry GL, Saluja RK. An-
terior cruciate ligament tears in skeletally inmature patients: 
meniscal pathology at presentation and after attempted 
conservative treatment. Arthroscopy 1992; 8:229-33. 

12. Kannus P, Jarvinen M. Conservatively treated tears of the 
anterior cruciate ligament. Long-term results. J Bone Joint 
Surg (Am) 1987; 69:1007-12. 

13. Mizuta H, Kubota K, Shiraishi M, Otsuka Y, Nagamoto N, 
Takagi K. The conservative treatment of complete tears of 
the anterior cruciate ligament in skeletally immature pa-
tients.J Bone Joint Surg (Br) 1995; 77:890-4. 

14. Stanitski CL. Anterior cruciate ligament injury in the skele-
tally inmature patient: diagnosis and treatment. J Am Acad 
Orthop Surg 1995; 3:145-51. 

15. Angel K, Hall D. Anterior cruciate ligament injury in chil-
dren and adolescent. Arthroscopy 1989; 5:197-200. 

16. Pressman AE, Letts RM, Jarvis JG. Anterior cruciate liga-
ment tears in children: an analysis of operative versus nono-
perative treatment. J Pediatr Orthop 1997; 17:505-11. 

17. Mc Carroll J. Anterior cruciate ligament injuries in the 
young athlete with open physes. Am J Sports Med 1988; 
16:44-7. 

18. Millet PJ, Willis AA, Warren RE Associated injuries in pe-
diatric and adolescent anterior cruciate ligament tears: does 
a delay in treatment increase the risk of meniscal tear? Arth-
roscopy 2002; 18:955-9. 

19. Brief LP. Anterior cruciate ligament injuries in patients with 
open physes. Am J Sports Med 1994; 22:569-74. 

20. Parker AW, Drez D, Cooper JL. Anterior cruciate ligament 
injuries in patients with open physes. Am J Sports Med 
1994; 22:44-7. 

Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 Supl 1:48-54 53 



21. Kocher MS, Garg S, Micheli U. Physeal sparing reconstruc-

tion of the anterior cruciate ligament in skeletally inmature 

prepubescent children and adolescents. J Bone Joint Surg 

(Am) 2006; 88-A:283-93. 

22. Andrews M, Noyes FR, Barber-Westin SD. Anterior crucia-

te ligament allograft reconstruction in the skeletally inmatu-

re athiete. Am J Sports Med 1994; 22:48-53. 

23. Lo 1K, Kirkley A, Fowler PJ, Miniaci A. The outcome of 

operatively treated anterior cruciate ligament disruptions 

in the skeletally inmature child. Arthroscopy 1997; 

13:627-34. 

24. Lipscomb AB, Anderson AF. Tears of the anterior cruciate 

ligament in adolescents. J Bone Joint Surg (Am) 1986; 

68:19-28. 

25. Houle JB, Letts M. Yang J. Effects of a tensioned graft in a 

bone tunnel across the rabbit physis. Clin Orthop Relat Res 

2001; 391:275-81. 

26. Stadelmaier DM, Arnoczky SP, Dodds J, Ross H. The effect 

of drilling and soft tissue grafting across open growth pla-

tes. A histologic study. Am J Sports Med 1995; 23:431-5. 

27. Seil R, Pape D, Kohn D. The risk of transphyseal drilling in 

sheep with open physes. Arthroscopy 2008; 24:824-33. 

28. Guzzanti V, Falciglia F, Gigante A, Fabbriciani C. The effect 

of intra-articular ACL reconstruction on the growth plates 

in rabbits J Bone Joint Surg (Br) 1994; 76-13:960-3. 

29. Edwards TB, Greene CC, Baratta RV, Zieske A, Willis RB. 

The effect of placing tensioned graft across open growth 

plates. A gross and histologic analysis. J Bone Joint Surg 

(Am) 2001; 83-A:725-34. 

30. Babb JR, Ahn JI, Azar FM, Canale ST, Beaty JH. Transphy-

seal anterior cruciate ligament reconstruction using me-
senchymal stem celis. Am J Sports Med 2008; 36:1164-70. 

31. Koman JD, Sanders JO. Valgus deformity after reconstruc-

tion of the anterior cruciate ligament in a skeletally inmatu-

re patient. A case report. J Bone Joint Surg (Am) 1999; 81-

A:711-5. 

32. Kocher M, Saxon HS, Hovis WD, Hawkins RJ. Management 

and complications of anterior cruciate ligament injuries in ske-

letally inmature patients: Survey of the Herodicus Society and 

the ACL Study Group. J Pediatr Orthop 2002; 22:452-7. 

33. Matava MJ, Siegel MG. Arthroscopic reconstruction of the 

ACL with semitendinosus-gracilis autograft in skeletally im-

mature adolescent patients. Am J Knee Surg 1997; 10:60-9. 

34. Aronowitz ER, Ganley TJ, Goode JR, Gregg JR, Meyer JS. 

Anterior cruciate ligament reconstruction in adolescents 

with open physes. Am  Sports Med 2000; 28:168-75. 

35. Shelbourne KD, Gray T, Wiley BV. Results of transphyseal 

anterior cruciate ligament reconstruction using patellar ten-

don autograft in tanner stage 3 or 4 adolescents with clearly 

open growth plates. Ami Sports Med 2004; 32:1218-22. 

36. Kocher MS, Smith JT, Zoric BJ, Lee BA, Micheli U. 

Transphyseal anterior cruciate ligament reconstruction in 

skeletally immature pubescent adolescents. J Bone Joint 
Surg (Am) 2007; 89-A:2632-9. 

37. Bollen S, Pease F, Ehrenraich A, Church S, Skinner J, Wi-

lliams A. Changes in the four-strand hamstring graft in an-
terior cruciate ligament reconstruction in the skeletally-im-

mature knee. J Bone Joint Surg (Br) 2008; 90-13:455-9. 

Conflicto de intereses 
Los autores no hemos recibido ayuda económica alguna para la realización de 
este trabajo. Tampoco hemos firmado ningún acuerdo por el que vayamos a 
recibir beneficios u honorarios por parte de alguna entidad comercial. 
Ninguna entidad comercial ha pagado, ni pagará, a fundaciones, instituciones 
educativas u otras organizaciones sin ánimo de lucro a las que estamos afiliados. 

54 Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 Supl 1:48-54 



1 ORIGINAL 

Fracaso de la cirugía del LCA 

1-'ailuic ot antci'iui uuciate ligament surgen' 

Cugat Bertomeu R 1,2,,  Samitier Solís G 1,23  Alvarez Díaz P 12  Steinbacher G .2  

Hospital Quirón Barcelona, Mutualidad de Futbolistas Federación Española de Fútbol (Delegación catalana), Mutua Montañesa de 
Barcelona (SUMMA Intermutual) 

Resumen 
El objetivo es clasificar y describir la etiología multifactorial para considerar como fallo la cirugía del liga-
mento cruzado anterior (LCA), ayudar a prevenirlo y a resolverlo, centrándonos sobre todo en aquellas etio-
logías que obligan al recambio del LCA por inestabilidad recurrente, sin olvidarnos de las que afectan a la fun-
ción o son motivo de dolor persistente. 
A menudo se puede identificar una causa primaria o secundaria del fracaso de una cirugía de LCA e incluso 
con el plan más meticuloso, podemos encontrar hallazgos no anticipados durante la intervención por lo que 
nuestro protocolo debe ser lo suficientemente flexible para acomodarse al desarrollo de la cirugía. Es crucial 
aconsejar al paciente preoperatoriamente y limitar sus expectativas acerca de los resultados sobre la cirugía 
dada la complejidad de este procedimiento. Con una planificación preoperatoria apropiada, intensa atención 
a los detalles y ajuste apropiado de las expectativas del paciente, la cirugía de revisión del LCA puede suponer 
un beneficioso y satisfactorio resultado para el paciente. 
Palabras clave: 
LCA, fracaso, rotura, aflojamiento, planificación quirúrgica. 

Abstract 

1 Introducción 
No existe una definición universalmente aceptada que re-

suma todas las variables que conceptúan el «fallo de la ci-
rugía ligamento cruzado anterior (LCA)». En términos de 

Correspondencia 
R. Cugat Bertomeu 
Hospital Quirón 
Barcelona 

inestabilidad es mas fácil llegar a esta definición pero hay 
muchas mas causas que pueden llevarnos a esta conclusión 
por parte del cirujano, del paciente o de ambos, y conside-
rar el resultado como insatisfactorio. Johnson y Fu [11 esta-
blecieron que «debería considerarse un fallo clínico toda 
rodilla intervenida por rotura del LCA que presente una 
inestabilidad recurrente o que, aún siendo estable, presente 
dolor o rígidez, con un rango de movimiento entre 10 y 
1200». Aunque de forma más precisa indicamos la revisión 
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en los casos de rotura completa con más de 6 mm de des-
plazamiento anterior comparado con la rodilla contralate-
ral (medido con artrómetro) o un pívot shift grado 2 ó 3 
con o sin dolor de rodilla, inflamación, sensación subjetiva 
de inestabilidad y limitación funcional para las actividades 
de la vida diaria o deportiva [2]. Por su parte, Alford et al 
[3] van mas allá al establecer que con el artrómetro KT-
1000 (MEDmetric, San Diego, California), utilizando una 
técnica adecuada de medición a 200 - 30° de flexión, con el 
paciente relajado, efectuando una tracción máxima ma-
nual, con una diferencia lado a lado de 3 mm, o un despla-
zamiento absoluto de más de 10 mm, tiene una sensibilidad 
del 99% para una rotura del LCA. 

En estos términos, la tasa de buenos y excelentes resulta-
dos está entre el 75-90% [440]; la extrapolación de estos re-
sultados implica que hay alrededor de un 10-15% de fallos 
susceptibles de cirugía de revisión, y aunque la lesión repeti-
da y los traumatismos son frecuentes, varios autores [11,12] 
citan los errores técnicos como causa de más del 70% de las 
reconstrucciones fallidas. La elección del injerto, el sistemas 
de fijación y la recolocación de los túneles serán los mayores 
retos en la cirugía de recambio del LCA [131. 

El objetivo de este capítulo de revisión es clasificar y des-
cribir la etiología multifactorial que puede llevarnos a con-
siderar como fallo la cirugía del LCA, ayudar en la forma 
de prevenirlo y en su resolución, centrándonos sobre todo 
en aquellas etiologías que obligan al recambio del LCA por 
inestabilidad recurrente, sin olvidarnos de las que afectan a 
la función o son motivo de dolor persistente. 

1 Planificación preoperatoria 
Para precisar el motivo del fracaso y la planificación pre-

operatoria de la reintervención es necesario recoger todos 
los datos referidos en la historia clínica, la exploración físi-
ca y las pruebas de imagen [1,141 e incluso solicitar estu-
dios analíticos para descartar procesos infecciosos o infla-
matorios [5-8,15-24] (Tabla 1). 

Utilizando la definición ofrecida por Johnson y Fu [11, 
podríamos resumir y posteriormente desglosar en subcate-
gorías la etiología del fracaso de la cirugía del LCA (Tabla 
2) en tres grandes grupos no excluyentes: 

• Causas que dan lugar a inestabilidad recurrente, 
• Pérdidas de función expresadas en un déficit de movili-

dad, 
• Dolor persistente en cualquiera de sus variantes. 
Con respecto a otras clasificaciones consideramos que se 

deben incluir otras dos categorías, el déficit de recuperación 
funcional, que puede llevarnos a un resultado insatisfactorio 
después de una cirugía primaria correcta, o bien puede den- 

Tabla 1. Historia Clínica (datos relevantes) 

Procedimiento primario 

• Lesión: fecha, mecanismo producción, sintomatología. 
• Cirugía: fecha, técnica, injerto, material de fijación, lesio- 

nes asociadas, otras intervenciones. 
• Postoperatorio: complicaciones, rehabilitación, retorno 

deportivo. 
• Recurrencia: fecha, mecanismo de producción, síntomas 

(inestabilidad/dolor/rigidez/edema). 

Exploración física 

u Inspección: cicatrices, trofismo muscular, tumefacción, 
temperatura, eje fémoro-tibia!, marcha, rango movilidad, 
chasquidos y bloqueos. 

• Maniobras: derrame, puntos dolorosos, pruebas de esta-
bilidad anteroposterior (Lachman/Cajón ant) rotatoria 
(Pivot/Dial test o test de rotación externa) latera! (varo-
valgo), evaluación cartílago y meniscos, fuerza. 

Pruebas de imagen 

• Radiología (AP en carga, Lateral a 30°, Axial a 45° rótula 
(Merchant), PA en carga 450  flexión (Fick), Rx forzadas): 
valoración de ejes, posición túneles, ensanchamiento tú-
neles, anclajes previos, grado de artropatía, inestabilida-
des asociadas. 

• RNM: presencia de derrame, integridad del injerto, túne-
les, daño articular, lesiones meniscales. 

• Gammagrafía ósea Tc99: grado artropatía, distrofia sim-
pático refleja, infecciones (leucocitos marcados). 

• TAC. 

Consideraciones técnicas 

• Opciones sobre el injerto: aloinjerto vs autoinjerto, teji-
dos blandos vs hueso-tendón-hueso, ipsilateral vs contra-
lateral. 

• Técnica quirúrgica: todo endoscópico vs fuera dentro, 
monofascicular vs bifascicular, monotúnel transtibial vs 
bitúnel. 

• Retirada del materia!: fluoroscopia, juego universal de 
destornilladores. 

• Otros procedimientos: Osteotomía tibial, tratamiento del 
cartílago articular, trasplante meniscal, ángulo posterola-
teral o ligamento lateral interno. 

var en una o varias de las tres etiologías principales, y el fra-
caso relativo, cuando no se da ninguna de las causas anterio-
res pero no se alcanzan las expectativas del paciente, general-
mente en relación con la práctica de una actividad deportiva. 
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Tabla 2. Clasificación fracasos cirugía LCA 

Inestabilidad recurrente o insuficiencia de la plastia 

• Traumática 
• Atraumática 

Secundaria a malposición de los túneles 

En el plano sagital: 
u Anterior en fémur 
u Posterior en fémur 
• Anterior o posterior en tibia 

En el plano coronal: 
• Anclaje femoral verticalizado 
• Anclaje tibial medializado o lateralizado 

Inestabilidades asociadas infradiagnosticadas 

Ligamento lateral interno 
Ángulo póstero-externo 
Ligamento cruzado posterior 

Fallo en la fijación del injerto 

Dispositivo de fijación 
Tensión del injerto 
Control de la isometría 

Fallos en la selección e incorporación del injerto 

Selección del injerto 
Fallo biológico en la incorporación del injerto 
Infección 

Pérdida de la movilidad y artrofibrosis 

Primaria 
Secundaria 
Inadecuada rehabilitación e inmovilización 
postoperatoria 
Inapropiada técnica quirúrgica (cíclope, malposición 
túneles, etc.) 
Cirugía en fase lesional aguda 
Infección 
Síndrome doloroso regional complejo 
Sinovitis y hematomas 

Dolor persistente 

Dolor femoropatelar y disfunción aparato extensor 
Dolor y morbilidad de la zona dadora del injerto 
Tendón rotuliano 
Isquiotibiales 
Artropatía femorotibial 
Lesiones meniscales residuales 
Patología sinovial 
Neuromas 
Síndrome doloroso regional complejo 

Mala recuperación funcional 

Concepto de fracaso relativo  

1. Inestabilidad recurrente traumática 
Una rotura de la plastia del LCA, puede producirse de 

forma aguda por traumatismo único o de forma insidiosa 
por fatiga del implante mediante un mecanismo repetitivo; 
las roturas debidas a solicitaciones agudas a su vez, pueden 
estar originadas por un accidente casual o deportivo sobre 
una plastia funcional o correctamente colocada, o bien por 
un accidente sobre una plastia mecánica y funcionalmente 
débil. Las roturas por fatiga o de forma insidiosa suelen ser 
consecuencia de defectos técnicos. Sea de una forma u otra, 
un nuevo traumatismo en una rodilla intervenida puede ha-
cer que esta se vuelva inestable. 

La incidencia de rerroturas traumáticas oscilan entre un 
5% y un 10% [25] aunque la verdadera incidencia no es bien 
conocida por la cantidad de factores que contribuyen. Otros 
autores [26,27] señalan que hasta un 43% de los casos de re-
visión fueron debidos a eventos traumáticos sobre la rodilla. 
Según Harner et al [28] el 25% de las cirugías de revisión del 
LCA son causadas por traumatismos, incluyendo la rehabili-
tación temprana y agresiva; para Noyes et al [29] el trauma-
tismo fue consecuencia del 39% de las recidivas. 

Shelbourne y Gray [30] resaltan que la rehabilitación y el 
aumento de la actividad en el postoperatorio incrementan 
el riesgo de lesionar los injertos en la fase de anclaje bioló-
gico, maduración o cuando están parcialmente vasculariza-
dos, siendo un tiempo para la la plastia el comprendido en-
tre las 6 y 12 semanas después de la cirugía. Durante el 
primer año después de la reconstrucción la resistencia del 
injerto se reduce entre un 30 y un 50% [30,31]. Cargas ex-
cesivas durante este tiempo pueden permitir una deformi-
dad plástica y la elongación del injerto. 

2. Inestabilidad recurrente atraumática 
La inestabilidad recurrente o insuficiencia de la plastia, 

traumática o no, es la causa más frecuente y evidente de 
fracaso de la cirugía primaria del LCA [5-7]. Entre las cau-
sas de inestabilidades no traumáticas, los errores técnicos es 
lo mas habitual [26,32-34], especialmente lo referente a la 
colocación de los túneles (70-80% casos) [26], sobre todo, 
el túnel femoral anterior [35]. Otros errores técnicos fre-
cuentes son la inadecuada trocleoplastia, la mala fijación o 
tensión inadecuada de la plastia, su mala calidad o no valo-
rar las inestabilidades asociadas en el momento del diag-
nóstico [1,21,26,32-34,36-38]. 

Las inestabilidades recurrentes se pueden subclasificar 
cronológicamente en dos grupos, fallos precoces que co-
rresponden, la mayor de las veces, a los casos atraumáticos, 
durante lo 6 primeros meses postoperatorios, y los fallos 
tardíos, después de un año, una vez iniciada la actividad de- 
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portiva normal, que suelen estar causados por un trauma-
tismo único fortuito, sin descartar la posibilidad del fallo 
en la incorporación del injerto o microtraumatismos repeti-
dos [26,27]. 

Es conocida la inestabilidad recurrente secundaria a mal-
posición de los túneles por colocación no anatómica de los 
túneles [39-46]. La posición inadecuada tanto del túnel fe-
moral, tibial o de ambos, apenas separados unos milíme-
tros de su situación anatómica, puede derivar en cambios 
en la longitud y tensión de la plastia. 

El error en el plano sagital el túnel femoral anterior (Figu-
ra 1) es el error técnico mas habitual, propio de las técnicas 
monotúnel en las que la introducción de la guía por el túnel 
tibial obliga a perforar el túnel femoral y dificulta llegar a 
la región anatómica de origen que está mas posterior y late-
ral [1,25,26,47]. También puede ser motivo de este error la 
mala visualización de los límites de la pared posterior o su 
confusión con la «cresta del residente» que separa la inser-
ción de ambos fascículos del LCA. Pequeños errores en la 
colocación del túnel femoral por encontrarse su punto de 
origen cerca del centro de rotación tibial puede tener su 
efecto en la cinemática de la rodilla [46,48,49]. 

El punto idóneo para su colocación es tan posterior como 
sea posible, respetando el límite posterior de la pared me-
dial del cóndilo femoral externo dejando, al menos, unos 2 
mm de pared y en la zona horaria de las 22 h o las 14 h en 
el plano coronal, según sea rodilla derecha o izquierda res-
pectivamente (Figura 2). Un injerto demasiado anterior en 
el fémur fijado en extensión dará lugar a un ligamento ten- 

Fig. 1. RNM del túnel femoral en el plano sagital. 

Fig. 2. Artroscopia del túnel femoral en posición idónea, dejando 
2 mm de pared posterior. 

sionado y muy elongado en flexión provocando un déficit 
de flexión [40,50,5 1]. Si la plastia se tensa en flexión, habrá 
una laxitud inaceptable en extensión y si además coexiste 
con un túnel tibial muy anterior, también se producirá una 
sobretensión de la plastia en los últimos grados de exten-
sión por pinzamiento con el techo de la escotadura o por 
un déficit en los últimos grados. 

Cuando el túnel femoral es muy posterior la plastia se 
tensa en extensión y debilita. Si aguanta sin romperse origi-
nará una contractura en flexo con déficit de la extensión en 
los últimos grados. Esto altera la marcha con riesgo de pro-
vocar dolor anterior de la rodilla por sobrecarga fémoro-
patelar e incluso si se fija en extensión para eliminar este 
efecto, tendremos entonces un aflojamiento en flexión [48]. 

En cuanto al túnel tibial originalmente se pensaba que su 
colocación era menos importante, con un área isométrica 
mas amplia en el plano sagital, pero ha demostrado tener 
una sustancial relevancia en los resultados postoperatorios 
[41-441. La colocación del túnel tibial debe permitir que las 
fibras del LCA estén inclinadas y paralelas a la línea de Blu-
mensaat con la rodilla en extensión (Figura 3), situándose en 
su salida en la huella de las fibras anteromediales del LCA 
[41-43,52-54] aunque otros autores recomiendan la salida 
de dicho túnel tibial en la región posteromedial de la huella 
del LCA para evitar los riesgos de contractura en extensión y 
en flexión [42,43,45,52,53,55]. Nuestra posición actual co-
loca el túnel tibial ligeramente excéntrico, anterior y medial, 
a 5 mm del centro de la huella en tibia del LCA (Figura 4). 

Un túnel tibial demasiado anterior provocará el pinza-
miento del injerto con el techo de la escotadura intercondílea 
en la extensión, lo cual aumenta la tensión del injerto difi- 
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Fig. 3. RNM del túnel tibial posterior con fibras del injerto no pa-
ralelas a la línea de Blumensaat. 

Fig. 4. Artroscopia de la salida de la aguja guía en la tibial por las 
fibras anteromediales del LCA original. 

cultando la incorporación biológica [43,561 o bien originar 
un síndrome de cíclope [57,58] que produce una pérdida de 
extensión [22,42,43,53,59-61]. Por su parte, un túnel tibal 
muy posterior causará excesiva laxitud en flexión y tensión 
durante la extensión. Sin embargo, en los pacientes con re-
curvatum está indicado un túnel tibial algo mas posterior 
acompañado, en ocasiones, del fresado el techo de la escota-
dura intercondílea para cinseguir el rango de movilidad 
completo y evitar el pinzamiento en extensión [41,57,621. 

Si nos fijamos en el plano coronal, un túnel en el fémur de-
masiado vertical y central (12 h), situación propia de las téc-
nicas monotúnel, puede provocar una inestabilidad rotacio-
nal [63] con un test de Pívot shift positivo [64,65] (Figura 5). 

En el plano coronal, una situación medial del túnel tibial 
puede pinzar la plastia con el cóndilo femoral media¡ y con-
tra el ligamento cruzado posterior. Por el contrario, una si-
tuación demasiado lateral provocará un pinzamiento con-
tra la cara interna del cóndilo femoral lateral y una 
inestabilidad rotatoria [13,33,42,53,66,67]. 

1 Resolución de problemas 
El objetivo de la cirugía de recambio de una plastia de 

LCA, una vez estudiada la rodilla y descartadas lesiones 
asociadas, será visualizar la salida de los túneles previos así 
como el límite de la pared posterior y su integridad en fé-
mur; para ello debe procederse a una limpieza minuciosa de 
los restos de la antigua plastia y regularizar, mediante fresa-
do, la pared interna del cóndilo femoral externo para facili-
tar la colocación de la guía femoral. En ocasiones es necesa-
rio ampliar o limpiar la escotadura de posibles osteofitos 
que, a veces, dificultan la extensión con una trocleoplastia. 
Una vez hecho, los nuevos túneles deben respetar, en la me-
dida de lo posible, las inserciones anatómicas. Pero también 
deben apartarse a la salida de los túneles antiguos, si no es-
tán en situación correcta, así como diverger de su dirección 
para evitar el solapamiento y el efecto cañón de escopeta 
[68] (Figura 6). 

Fig. S. Corte coronal RNM del túnel femoral verticalizado si-
guiendo la técnica monotúnel o transtibial. 
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Fig. 6. Corte axial en RNM donde se visualiza el efecto cañón de 
escopeta en la tibia. 

En el fémur para evitar los túneles antiguos hay que crear 
un nuevo portal pararrotuliano anteromedial para la intro-
ducción de la guía femoral; este debe crearse bien abajo y 
pegado al cóndilo femoral interno, aunque teniendo cuida-
do de no dañarlo con la introducción de la broca. Forzando 
la flexión de la rodilla a más de 900,  para evitar dañar las 
estructuras vasculonerviosas con las agujas, redirigiremos 
el túnel femoral a una situación mas posterior y aproxima-
damente a las 22 h o 14 h en el plano coronal, con una di-
rección mas horizontal y perpendicular al cóndilo femoral 
externo (Figura 7, Figura 8). 

Fig. 7. Corte coronal de RNM del túnel femoral en posición de las 
22 h rodilla derecha. 

Fig. 8. Corte sagital RNM del túnel tibial y femoral ensanchados. 

Si la pared posterior del cóndilo femoral externo es insu-
ficiente, hay varias opciones técnicas entre las que se inclu-
ye el uso de una fijación extracortical tipo Endobutton®, la 
fijación over-the-top mediante un tope, la creación de un 
bolsillo femoral endoscópico y el cambio de orientación del 
túnel femoral mediante portales accesorios o mediante téc-
nica fuera-dentro [68]. 

La retirada de los tornillos o sistemas de fijación anterio-
res puede ser difícil, perdemos tejido óseo por lo que no 
siempre será obligada si no molestan para la colocación de 
los nuevos túneles. Incluso, en ocasiones, sirven de soporte 
del túnel antiguo para evitar caer en él cuando labramos 
otro muy próximo aunque también se puede introducir un 
nuevo tornillo en el túnel antiguo con el mismo objetivo. 
En caso de que se produzca este efecto, y se comuniquen en 
mayor o menor medida los dos túneles, jugaremos dentro 
del túnel con la colocación de la plastia y de los tornillos o 
sistema de fijación elegido, intentando que el taco óseo 
quede bloqueado contra pared sana y no contra el túnel an-
tiguo. La visualización periódica a través del túnel tibial 
nos permitirá conocer la situación exacta de la antigua 
plastia, su túnel y si lo estamos invadiendo. Cuando es ne-
cesaria la retirada de material previo como los tornillos in-
terferenciales, resulta imprescindible a menudo tener el des-
tornillador adecuado, escoger el portal previo desde el cual 
se introdujo y flexionar la rodilla imitando el momento im-
plantación. Si no se puede extraer se puede brocar sobre 
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Fig. 9. LCA realizado mediante técnica monofascicular bitúnel, 
túnel femoral desde un portal pararrotuliano anteromedial. 

ellos cuando son biorreabsorbibles. Si se han usado grapas, 
es recomendable tener el extractor apropiado [54]. 

Sólo en caso de túneles muy anchos (Figura 9), fístulas de 
líquido sinovial a través del túnel o de plastias artificiales 
con intensa sinovitis haremos un recambio en dos tiempos 
colocando injerto óseo en los túneles antiguos; el fenómeno 
de expansión de los túneles óseos ocurre con mayor fre-
cuencia con el uso de plastias de isquiotibiales, aloinjerto 
de aquiles e implantes sintéticos [68], provocado por el 
efecto denominado «parabrisas» dentro del túnel cuando 
este no se ajusta perfectamente a la plastia; este efecto se 
minimiza utilizando tornillos interferenciales que bloqueen 
la plastia lo mas cerca posible de su salida a la articulación. 

Otra situación que nos puede obligar al recambio en dos 
tiempos es la falta de movilidad mayor de 5' en extensión y 
de 200  en flexión [26] así como una infección activa. 

1 Técnicas de Doble fascículo 
Mención aparte merece la técnica de doble fascículo para 

la reconstrucción del LCA. Tanto los estudios en cadáver 
como algunos estudios clínicos demuestran que biomecáni-
camente hay mayor estabilidad rotacional. Sin ambargo, 

estos resultados no se trasladan después a la clínica donde 
las diferencias con la técnica monofascicular apenas es 
apreciable. Potenciales complicaciones asociadas con el do-
ble fascículo anatómico son la dificultad en la cirugía de re-
visión por el número de túneles y ensanchamiento de la 
huella tibial, la mayor probabilidad de error en la coloca-
ción de los túneles, así como la falta de consenso en el án-
gulo de tensión para los diferentes fascículos, sin olvidar la 
fractura del puente óseo intertúneles. 

Nos preguntamos si realmente las técnicas de doble fascí-
culo protegen los meniscos y mitigan el establecimiento y la 
progresión de cambios artrósicos y si el incremento de la 
complejidad técnica de la cirugía primaria y de revisión lo 
justifica para el cirujano no experto. Por otro lado, aunque 
las diferencias clínicas no sean significativas, también son 
muchos los artículos con evidencia clínica que han demos-
trado que el fascículo único convencional mediante técnica 
monotúnel no restaura el control rotatorio en el plano 
transversal durante las actividades mas intensas [69-73] 
por lo que algunos autores, entre los que nos encontramos, 
han propuesto una técnica híbrida denominada «fascículo 
simple anatómico» (Figura 10) en el que se realiza el túnel 
femoral desde un portal anteromedial imitando, en propor-
ción similar, las fibras de ambos fascículos para aumentar 
también la estabilidad rotacional, gran problema de las téc-
nicas monofasciculares monotúnel [68,74-76]. 

Fig. 10. a) Agujas guía indicando la situación de los túneles para el aloinjerto de ligamento lateral interno (LLI), b) brocado del túnel tibial 
para la inserción distal del ligamento lateral interno, c) tensado del aloinjerto de LLI previo a su fijación, d) fijación tibial del LLI; salida 
del aloinjerto por la parte externa, mientras que el aloinjerto de LCA asoma por la cara anterointerna de la tibia. 
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1 Inestabilidades asociadas infradiagnosticadas 
Ante una rotura del LCA, se deben explorar y examinar las 

pruebas complementarias de todos los elementos estabiliza-
dores pasivos de la rodilla tanto en la consulta como en qui-
rófano, bajo anestesia. Las lesiones asociadas pueden com-
prometer el futuro de la plastia por inestabilidad residual; 
estructuras como el ligamento lateral interno (LLI), ligamen-
to lateral externo (LLE) y ángulo pósteroexterno (APE), liga-
mento cruzado posterior (LCP) y cápsula posterior e incluso 
meniscectomías, en especial del cuerno posterior del menisco 
interno, que pueden alterar la cinemática de la rodilla y por 
tanto aumentar las solicitaciones sobre el LCA [32,77-79]. 
Más del 15% de los fracasos de la cirugía del LCA son debi-
das a la falta diagnóstica de algún tipo de lesión ligamentosa, 
meniscal o cartilaginosa asociadas en el momento de la ciru-
gía. Getelman et al [32] publicaron que el 15% de sus 26 ca-
sos de revisión del LCA eran debidos a inestabilidades aso-
ciadas tanto póstero-externas como ántero-internas. 

La asociación de un fallo de LCA y LLI (inestabilidad an-
teromedial) (Figura 11), aconseja actuar simultáneamente 
sobre las dos estructuras ya que el fallo del LLI implica un 
aumento de tensiones sobre el LCA. Una posibilidad es rea-
lizar la ligamentoplastia de LCA con aloinjerto de la mitad 
del tendón de Aquiles realizando el anclaje femoral sin fijar 
el injerto en la tibia. En un segundo paso realizar una inci-
sión cutánea centrada sobre el LLI y anclando la mitad res-
tante del aloinjerto en el epicóndilo medial. Se busca el 
punto isométrico del LLI en la cara antero-interna de la ti- 

Fig. 11. Reparación del ángulo posterolateral mediante aloinjerto 
preparado de hemitendón de Aquíles. La pastilla ósea del aloinjer-
to se bloquea con un tornillo femoral en la inserción del tendón 
poplíteo. Se pasa por la región posterolateral de la tibia hacia la 
cara anteroexterna donde se bloquea con un tornillo interferencia] 
mientras se mantiene la tibia en cajón anterior y rotación interna. 

bia y efectúa un túnel desde el lado interno hasta el externo 
de la tibia por donde pasará y se anclará el injerto. Final-
mente se prueba la tensión del nuevo LCA y se fija con un 
tornillo interferencial y grapa si procede. 

También están indicadas otras técnicas sobre el LLI como 
son el adelantamiento de su inserción o una ligamentoplas-
tia con tendón del semitendinoso manteniendo su inserción 
distal, desinsertando la porción proximal y suturándolo so-
bre si mismo después de pasarlo por detrás del tendón del 
músculo adductor mayor. Si hay una inestabilidad antero-
medial grave y el paciente ha sufrido después meniscecto-
mía medial se puede considerar, además, un trasplante de 
menisco interno [54]. 

La inestabilidad póstero-lateral es probablemente la le-
sión asociada que pasa con mayor frecuencia desapercibia; 
Gersoff y Clancy [80] estimaron una incidencia del 10-15% 
de inestabilidades pósterolaterales en pacientes con déficit 
crónico del LCA. Cuando fallan el LCA y el ángulo póste-
ro-externo se aconseja la reconstrucción de ambos. El trata-
miento quirúrgico puede incluir una reparación primaria de 
las lesiones agudas o doble plastia para reconstruir el LLE y 
el tendón del popliteo. En ocasiones, en presencia de una 
varo muy acusado y lateral thrust puede estar indicada la 
osteotomía tibial valguizante para evitar el fallo del LCA 
por elongación crónica repetida [54,8 11. 

La lesión asociada del ligamento cruzado posterior y an-
terior no es frecuente y puede inducirnos a error en la toma 
de decisiones; normalmente se opta por reconstruir en pri-
mer lugar el LCP y devolver la tibia a su posición anterior 
para, en un segundo tiempo quirúrgico, reconstruir el LCA. 
Si por error se fija en primer lugar el LCA en una situación 
de cajón posterior, será causa de fallo previsible del LCA. El 
motivo, según nuestra experiencia, de adoptar esta actitud 
en dos tiempos es porque la rehabilitación de uno y Otro di-
fieren; mientras el LCP precisa de una recuperación lenta 
en cuanto a movilidad se refiere y un trabajo preponderan-
te sobre el músculo cuadriceps, el LCA se beneficia de las 
técnicas de recuperación precoz con un trabajo específico 
sobre los músculos isquiotibiales agonistas del LCA. 

1 Fallo en la fijación del injerto 
Kurosaka et al [82] establecieron que el lugar de la fija-

ción es el eslabón mas débil en el postoperatorio inmediato 
por lo que una fijación sólida es imprescindible para preve-
nir cambios en la posición del injerto en el interior del tú-
nel, siendo la integración hueso-hueso mas rápida que la de 
tejido blando-hueso [54]. 

La resistencia de la fijación depende del tipo de injerto, de 
fijación y de la calidad del hueso. La fijación del hueso-ten- 

62 Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 SupI 1:55-75 



dón-hueso (HTH) es más segura y ofrece menos problemas 
que la fijación de los isquiotibiales, pero a menudo la colo-
cación idónea de la pastilla ósea puede resultar técnicamen-
te mas exigente. Para la fijación del HTH, los tornillos in-
terferenciales se han mostrado mas efectivos que las grapas, 
el poste u otros dispositivos [82,83] aunque pueden dar 
problemas a la hora de la fijación, como cuando avanzan 
en el túnel, la divergencia con el tornillo, la rotura del blo-
que óseo o del tornillo, daño de las fibras tendinosas, etc. 
Para la fijación de la cuádruple plastia de isquiotibiales se 
emplean fundamentalmente sistemas extracorticales tipo 
endobutton® (Smith&Nephew) aunque también pueden 
utilizarse los tornillos interferenciales y las grapas. 

U Tensión de la plastia 
La tensión ideal de la plastia en el momento de la fijación 

depende de varios factores incluyendo la longitud, rigidez y 
viscoelasticidad del injerto así como la posición de la pierna 
en el momento de la fijación [261. Cambios en el ángulo de 
flexión en el momento de la fijación, entre 00 y 30°, influ-
yen más en la fuerza del injerto que la tensión aplicada 
[84,85]. 

Una tensión inadecuada de la plastia, tanto por exceso 
como por defecto, en el momento de la fijación puede ser 
motivo de fallo de la misma, ya sea con hueso-tendón-hue-
so o isquiotibiales; Yoshiya et al [86], en su estudio experi-
mental en perros, vieron que al aumentar la tensión, dismi-
nuía la vascularización y se retrasaba la incorporación del 
injerto con una degeneración mixoide del injerto. También 
la excesiva tensión en la plastia, sobre todo con técnicas 
HTH, puede aumentar la presión articular que el paciente 
acusa en forma de rigidez y dolor, e incluso puede favorecer 
el desarrollo de una artrosis. Por por otro lado una falta de 
tensión puede conducir a una inestabilidad residual [54]. 

Se desconoce la tensión intraoperatoria adecuada [7], 
aunque se ha estimado necesaria una tensión inicial entre 
20 - 40 N como fisiológica [21,87,881; Jaureguito y Paulos 
[21] recomiendan para el hueso-tendón-hueso una tensión 
de 5-10 libras (entre 2 y 4,5 kg), con la rodilla a 10-15 de 
flexión. Los isquiotibiales se fijan con mayor tensión 10-15 
libras (4,5 a 7 kg) y la rodilla a 20°-30° de flexión. Más 
práctico, Howe et al [7] establecieron que la tensión aplica-
da al injerto en el momento de la fijación debería ser sufi-
ciente como para eliminar el cajón anterior pero permitien-
do una movilidad completa de rodilla. 

Una vez fijado el injerto en el fémur se deben realizar va-
rios ciclos de flexoextensión de la rodilla para preinstalar el 
injerto antes de la fijación lo cual hace [89] que se reduzca la 
elongación del injerto después de fijado y permita compro- 

bar que el injerto no tenga ningún movimiento en la salida 
tibia¡, es decir que se halla en posición isométrica. Antes de 
la fijación tibial, probaremos la tensión del injerto con el 
gancho bajo control artroscópico y la sensación debe ser la 
misma o parecida a la que tenemos con un LCA normal. 

En cuanto a las técnicas de doble fascículo, el papel diná-
mico de los fascículos anteromedial y posterolateral en la 
estabilidad a diferentes ángulos de flexión no está claro. El 
fascículo anteromedial tiene una tensión constante desde la 
extensión completa hasta los 900  de flexión, mientras que el 
fascículo posterolateral disminuye su tensión con ángulos 
mayores de flexión [90]. 

U Control de la isometría 
Es capital que el injerto ya sea hueso-tendón-hueso o is-

quiotibiales nos quede isométrico a la flexo-extensión, es 
decir, haya la misma tensión de la plastia en todo el recorri-
do; la isometría es un principio biomécanico en la recons-
trucción ligamentosa de la rodilla y viene determinada por 
la situación anatómica de los puntos de anclaje del liga-
mento, en el fémur y en la tibia, permitiendo que la longi-
tud del mismo se mantenga constante durante todo el reco-
rrido de flexoextensión de rodilla [91,92]. 

Algunos estudios han enfatizado la necesidad de limitar 
los cambios de longitud intraarticular de la plastia a menos 
de 3 mm durante la movilización de la rodilla [93]. Somos 
partidarios de comprobar la isometría durante la interven-
ción mediante la colocación de un hilo de vicryl a través de 
los túneles y observando su comportamiento durante un ci-
clo de flexo-extensión de la rodilla. 

Si el injerto no es isométrico el anclaje sufrirá un gran au-
mento de solicitaciones que serán proporcionales a la alte-
ración de la isometría. En las fijaciones no idóneas, los mé-
todos de recuperación funcional acelerada pueden hacer 
fallar la plastia por lo que en estos casos se recomienda una 
recuperación mas lenta. 

U Fallos en la selección e incorporación del injerto 
Recientemente revisiones sistemáticas en estudios pros-

pectivos aleatorizados comparando la plastia de isquioti-
biales con las de HTH, han sugerido que el tipo de injerto 
no es el principal determinante del éxito de la reconstruc-
ción del LCA. Estos trabajos mantienen que el uso de is-
quiotibiales previene el dolor anterior de la rodilla, mien-
tras que el tendón rotuliano ofrece mayor estabilidad [94]. 

Puesto que la mayoría de los fallos se deben a errores téc-
nicos y no a la elección del injerto, lo que cuenta es la expe-
riencia del cirujano con las diferentes técnicas. Tradicional-
mente el HTH ha sido el goid standard de los autoinjertos 
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durante muchos años para un gran número de cirujanos, pe-
ro el uso mas reciente de la cuádruple plastia de ST-Rl ha 
ganado popularidad. Otras posibilidades, aunque menos 
populares, son el tendón cuadricipital y la cintilla iliotibial. 

Entre las ventajas del injerto autólogo están su incorpo-
ración mas rápida al hueso, sin riesgo de transmisión de 
enfermedades o reacción inmune. Sin embargo, la morbili-
dad del lugar de extracción así como las potenciales limita-
ciones del tamaño son temas de discusión. Además, el uso 
de autoinjertos supone una limitación para su uso en caso 
de precisar una cirugía de recambio. En estos casos el 
HTH ipsilateral es a menudo de elección si no se ha utiliza-
do en la cirugía primaria o en su defecto el contralateral 
[95,96]. El uso repetido del HTH o del cuádruple ST-Rl 
también ha tenido éxito aunque hay dudas sobre las pro-
piedades mecánicas del autoinjerto reextraido, por lo que 
hoy día no se recomienda su reutilización [54,95,97-101], 
aunque Rubinstein et al [102] no han demostrado mayores 
complicaciones. 

Una historia de problemas femoropatelares en el paciente 
debería hacer considerar al cirujano otras opciones distin-
tas al HTH autólogo para la revisión del LCA [47,38,103]. 

Por su parte los aloinjertos se utilizan cada vez más, tan-
to en la cirugía de recambio como en la primaria. Entre las 
posibilidades están el tendón Aquiles (Figura 12), tibial an- 

Fig. 12. Aloinjerto de tendón de Aquiles para recambio de una plas-
tia de LCA (salida a nivel del túnel tibial bloqueada con grapas). 

tenor, tibial posterior,  tendón rotuliano, tendón cuadricipi-
tal, bandeleta iliotibial e isquiotibiales. Ofrecen ventajas 
como la menor morbilidad al evitarse las complicaciones 
de la extracción de la plastia, un menor tiempo quirúrgico 
y una mayor posibilidad de seleccionar el tamaño y la for-
ma del injerto; entre las preocupaciones se encuentran la 
incorporación biológica, el riesgo de transmisión de enfer-
medades, el ajuste del tamaño al receptor, la disponibilidad 
y el coste [104-110]. Probablemente, la transmisión de en-
fermedades es el más importante que hace su uso no tan 
extendido, pues no se ha eliminado por completo el riesgo 
en los aloinjertos frescos congelados; se estima que el ries-
go de infección es de un caso por millón suponiendo que se 
sigan las guías de la Asociación Americana de Bancos de 
Tejidos. Para eliminar este riesgo, sería necesario una este-
rilización secundaria mediante irradiación gamma a dosis 
de 3 mrads sobre el aloinjerto fresco congelado pero esa 
dosis deteriora las propiedades mecánicas del mismo, la ta-
sa de incorporación y la inmunogenicidad [104-108], por 
lo que se ha intentado utilizar el injerto fresco congelado 
[1111 el cual, tras su extracción de forma estéril, es rápida-
mente congelado a -80°C, eliminando la viabilidad celular 
pero manteniendo las propiedades mecánicas del tejido 
[112,113]. En cuanto a los resultados, no se han encontra-
do diferencias significativas con pruebas objetivas y fun-
cionales entre los dos grupos de injertos después de un año 
[32,33,114-116]. 

Por tanto, debido a que no hay una única opción válida 
de elección del injerto para la reconstrucción, cada caso de-
be ser evaluado individualmente. Factores como el injerto 
usado previamente, situación de los túneles y ensancha-
miento, presencia de síntomas fémoropatelares, incisiones 
preexistentes en la piel, preferencias del paciente, etc. deben 
ser tenidas en cuenta. El comportamiento biológico y los 
plazos de integración de auto y aloinjertos, deben conocer-
se bien para poder independizar el tratamiento rehabilita-
dor [54]. 

Los ligamentos artificiales de Dacron, Gore tex, tan po-
pulares en los 80 se han desechado por el gran número de 
complicaciones aparecidas; aflojamiento y fallo mecánico, 
sinovitis, osteolisis, dolor persistente e infecciones [38,115-
1191. En caso de tener que retirar alguno se aconseja extra-
erlo completamente, limpiando de forma meticulosas los 
posibles restos que pueden generar una respuesta inflama-
toria con ensanchamiento del túnel y degeneración del car-
tílago que puede hacer necesaria una sinovectomía. A me-
nudo es necesario un procedimiento en dos tiempos cuando 
hay una marcada osteolisis del túnel femoral con ensancha-
miento del mismo [541. 
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1 Fallo biológico en la incorporación del injerto 
Se considera un fallo biológico cuando una rodilla con 

una plastia de LCA, autóloga o aloinjerto, no teniendo nin-
gún error técnico quirúrgico ni traumatismo posterior se 
vuelve inestable [47]. Es conocido que cualquier injerto au-
tólogo ó aloinjerto una vez implantado sufre unos procesos 
biológicos como necrosis del injerto, revascularización, re-
población celular, aposición de fibras colágenas y remode-
lación [56,1201, un proceso que se conoce como ligamenti-
zación [521. El retraso de revascularización del injerto, por 
una tensión excesiva, inadecuada inmovilización postope-
ratoria, una infección o la reacción inmune, origina un re-
traso de integración del injerto [83,120,121]. 

Durante la fase de ligamentización la plastia es particu-
larmente sensible, exigiendo cuando se utilizan aloinjertos 
una rehabilitación cuidadosa [104,122]. También, como se 
ha visto en modelos de animales, la integración de las plas-
tias tendinosas es más lenta que con el HTH [1231, aunque 
no se ha demostrado en clínica. 

1 Infecciones 
Las infecciones deben ser clasificadas en la categoría de fa-

llo biológico, pues aunque los factores técnicos durante la in-
tervención o en el postoperatorio pueden influir, la infección 
es rara en esta cirugía, apenas un 0,5%, aunque puede ser de-
vastadora. La persistencia de signos clínicos como la fiebre 
por encima de 38° - 390, unos parámetros analíticos elevados 
(leucocitosis, aumento PCR y VSG), dolor en fondo de saco 
subcuadricipital y derrame de características inflamatorias o 
infecciosas deben plantear la necesidad de irrigar la articula-
ción abundantemente de inmediato y desbridada mediante la-
vado artroscópico asociando terapia con antibióticos de am-
plio espectro, de forma empírica, a la espera de los cultivos. 
La decisión de retirar el injerto debe ser personalizada aunque 
el lavado artroscópico precoz suele ser resolutivo en la mayo-
ría de los casos. Los factores decisivos para la extracción de la 
plastia incluyen la extensión de la infección, el organismo 
causante, el tipo de injerto, en especial los artificiales, y el tipo 
de fijación. La revisión en caso de deterioro irreversible de la 
plastia, no debe considerarse al menos hasta 6 semanas des-
pués, una vez se han restablecido los valores de laboratorio y 
los signos y síntomas clínicos de infección [36,124-126]. 

U Pérdida de la movilidad articular o artrofibrosis 
Después de la cirugía de LCA la incidencia de déficits de 

movilidad de rodilla, una pérdida de flexión, de extensión o 
de ambas que puede abarcar desde pocos grados hasta la ri-
gidez está entre el 5.5% y el 24%, siendo la complicación 
mas frecuente [20,23,129-131]. 

En general, la pérdida de extensión es la que más proble-
mas funcionales plantea sobre todo por la sobrecarga se-
cundaria de la articulación patelofemoral por la marcha en 
flexo, así como por la dificultad para ganar fuerza de cuá-
driceps que empeora los problemas femoropatelares 
[20,23,129]. Una pérdida de extensión de sólo Y constitu-
ye un resultado inaceptable en un atleta profesional [23]. 
La pérdida de flexión, sin embargo, no constituye un pro-
blema a no ser que esté por debajo de los 120° o menos 
[129] y  depende del estilo de vida del paciente. La falta de 
flexión solo será reseñable en actividades como subir esca-
leras, ponerse en cuclillas, sentarse o arrodillarse. 

Entre las causas principales que generan un déficit de mo-
vilidad y las subetiologías que derivan en ella podemos enu-
merar dos grandes grupos [16,20,129] la artrofibrosis pri-
maria o capsulitis y la artrofibrosis secundaria. 

La capsulitis o artrofibrosis se ha definido como un pro-
ceso cicatricial que cursa con formación de adherencias y 
tejido fibroso secundario a un cuadro inflamatorio o de de-
rrame intraarticular de cualquier etiología. Son rodillas que 
cursan con dolor, inflamación persistente, déficits de movi-
lidad en extensión, en flexión o ambas (las pérdidas a me-
nudo están entre los 10° de extensión y los 25° de flexión), 
defectos de movilidad rotuliana, patela baja y síndrome de 
contractura infrapatelar [16,22,27,128]. 

Hablamos de artrofibrosis primaria en aquellas que se 
originan sin que existan causas objetivas que limiten la mo-
vilidad. En la etiopatogenia de la artrofibrosis primaria, 
histológicamente se evidencia una proliferación exagerada 
endotelial y una desordenada disposición de las redes pro-
teínicas causadas por una activación y proliferación de fi-
broblastos. A esto se asocia con una densa formación de 
colágeno. Por el contrario, en la artrofibrosis secundaria, 
existe una causa que limita la movilidad de la rodilla desen-
cadenando una respuesta cicatricial exagerada. 

Un excesivo tiempo de inmovilización postquirúrgica, o 
un postoperatorio muy doloroso con derrames de repeti-
ción, pueden originar una artrofibrosis. Por eso, es aconse-
jable una rehabilitación suave inicial, no dolorosa y que no 
produzca una reacción inflamatoria, pero que consiga ex-
tensión completa y flexión de mínimo 90°, antes de las 4 se-
manas, siempre que consideremos que la fijación de la plas-
tia lo permite. 

El pinzamiento con o sin excesiva tensión de la plastia tie-
ne su origen por una trocleoplastia insuficiente, la lesión de 
cíclope o por túneles mal situados (Tabla 3). 

El pinzamiento secundario a trocleoplastia inadecuada y 
lesión de cíclope, en la escotadura o en la pared medial del 
cóndilo femoral externo, suele ser secundario a un defecto 
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Fig. 13. Lesión de cíclope, imagen artroscópica. 

Tabla 3. Fallos habituales en la colocación de los túneles y su consecuencia sobre la tensión de la plastia 

Túnel Posicionamiento Consecuencia sobre la plastia 

FEMORAL 

TIBIAL 

Anterior 
Posterior 
Central/vertical 

Anterior 
Posterior 
Medial 
Lateral 

Excesiva tensión en flexión/laxitud en extensión 
Excesiva tensión en extensión/laxitud en flexión 
Inestabilidad rotatoria 

Excesiva tensión en flexión/pinzamiento escotadura en extensión 
Excesiva tensión en extensión/pinzamiento contra el LCP 
Pinzamiento en el cóndilo femoral medial/pinzamiento contra LCP 
Pinzamiento cóndilo femoral lateral 

de técnica con mala colocación de los túneles que lleva a un 
déficit de extensión, de flexión [1,25,26,471 o, lo que es pe-
o1 a un aflojamiento progresivo de la plastia. El pinzamien-
to más frecuente se produce en la escotadura troclear por 
una lesión de cíclope, un túnel tibial anterior o una inade-
cuada trocleoplastia en un injerto sobredimensionado 
[20,55,57,129]. 

La lesión denominada cíclope (Figura 13) consiste en la 
interposición anterior y lateral, por delante de la inserción 
tibial del nuevo ligamento, de tejido fibroso que hará de to-
pe durante la extensión, limitando los últimos grados. Su 
formación puede minimizarse con la limpieza cuidadosa de 
los restos del ligamento cruzado o de los detritus generados 
durante la cirugía y la adecuada disposición de los túneles 
para evitar el pinzamiento anterior que puede dañar algu-
nas fibras de la plastia y formar el cíclope [57]. 

La RNM esta indicada para evaluar un posible pinza-
miento sobre la plastia [26,48,132]. Los injertos libres de 
roce, tendrán una señal homogénea de baja intensidad, si-
milar al tendón, mientras que los injertos pinzados demos-
trarán un irregular incremento de la señal con estrecha-
miento de la sustancia intermedia [132]. Para evitar el roce 
en la tróclea, habrá que fresar en la escotadura hasta que 
nos permita realizar una flexo-extensión completa de la ro-
dilla sin contacto con la plastia. 

Se ha considerado que la realización de la cirugía del LCA 
antes de las 4 semanas después de la lesión aumenta el índice 
de artrofibrosis, aunque seguimos a Hermann et al [138] 
quienes demostraron que más que el tiempo trascurrido des-
de la cirugía lo factores predictivos de artrofibrosis son la re-
acción inflamatoria que tenía la rodilla y el balance articular 
previos a la cirugía. En nuestra experiencia, aconsejamos 
operar con una rodilla sin signos inflamatorios, no dolorosa 
y con un balance articular completo. En caso de tener que re-
alizar la cirugía en fase aguda, estaremos especialmente aten-
tos al periodo de recuperación inmediato siendo, en ocasio-
nes, necesario adelantar los plazos de movilización. 
Particular atención requieren aquellos pacientes operados de 
forma aguda con lesión del ligamento lateral interno (sobre 
todo en su región proximal), especialmente doloroso al reali-
zar la flexión que requieren una infiltración a dicho nivel e 
incluso intraarticular para evitar la rigidez postoperatoria. 

También la artritis séptica postcirugía de LCA puede pro-
vocar sinequias fibrosas que desencadenen artrofibrosis. 
Recomendamos en el tratamiento de la artritis séptica post-
LCA realizar lavado articular y limpieza de las sinequias fi-
bróticas que se evidencien en la cirugía iniciando moviliza-
ción suave a las 24 h de la cirugía. 

La clásicamente denominada distrofia simpático refleja 
como en otras localizaciones provoca en los últimos esta-
dios rigidez articular por lo que dentro de nuestro diagnos-
tico diferencial no debe olvidarse. 
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Tratamiento de la rigidez post-cirugía del LCA 
A pesar de lo aparentemente imprevisible de muchas de 

estas complicaciones, muchas de ellas se pueden evitar cui-
dando los detalles en la selección del paciente, el momento 
de la intervención, la medicación perioperatoria, la realiza-
ción de una técnica quirúrgica depurada, precisa, cuidado-
sa con los tejidos y aséptica, así como un control preciso 
del postoperatorio inmediato, los tiempos de inmoviliza-
ción y de la recuperación funcional haciendo especial énfa-
sis en el logro de la extensión completa, la movilización ro-
tuliana, el fortalecimiento de cuadriceps e isquiotibiales y la 
carga precoz progresiva [20,24,124,133-1361. 

Independientemente de la causa de la rigidez, la resolución 
de la misma en fases precoces debe ir orientada hacia una in-
tensa recuperación, utilización de máquinas de CPM (conti-
nuous passive movement), yesos en extensión, trabajo mus-
cular del músculo cuádriceps e isquiotibiales, movilizaciones 
pasivas, fisioterapia y un tratamiento médico que evite el do-
lor y los procesos inflamatorios (AINES, corticoides orales e 
incluso infiltraciones intraarticulares en el LLI). 

El manejo de la hemartrosis y las sinovitis es importante, 
pues los derrames voluminosos inhiben la activación mus-
cular del cuádriceps llevando a una marcha alterada con 
pérdida de movimiento, en especial de la extensión. En los 
casos refractarios se debe realizar una artrolisis artroscópi-
ca, limpiando el abundante tejido fibroso neoformado, re-
sección de posibles lesiones de cíclope y si existe pinzamien-
to, puede ser necesaria, la trocleoplastia. Rara vez se 
precisa una reintervención de la plastia y si el déficit es para 
extender la rodilla, la cirugía debe ir seguida de un yeso en 
extensión durante 24/48 h, pues una vez corregido el factor 
mecánico suele haber una tensión residual en la cápsula 
posterior que también hay que vencer. Posteriormente se 
puede continuar con una ortesis que fuerce la extensión de 
forma contínua [16,20,22,57,129,137]. 

Rara vez la rigidez es tal que la plastia se hace innecesaria 
y puede resultar incluso aconsejable la resección de la mis-
ma para eliminar las presiones sobre el cartílago articular y 
permitir mayor rango de movilidad [16,22,127,128]. 

Dolor persistente 
Como referíamos al principio, el concepto de fracaso de 

cirugía del LCA, no va exclusivamente ligado en términos 
de estabilidad sino que situaciones con un dolor persistente 
en relación con la intervención, pueden provocar la sensa-
ción en el paciente de un mal resultado si no se corrigen. 
Las complicaciones incluidas en este grupo rara vez son 
subsidiarias de revisión de la plastia, pero pueden precisar 
reintervención en determinados casos refractarios. 

El dolor anterior de rodilla es una de las complicaciones 
más frecuentes de la reconstrucción del LCA con una inci-
dencia que varía entre el 3 y  el 47% [15,23,621 y depende 
de varios factores, sobre todo del tipo de injerto obtenido y 
del protocolo de rehabilitación postoperatoria. La existen-
cia de dolor anterior previo, lesiones femoropatelares, con-
tractura en flexión, debilidad del músculo cuádriceps y una 
rehabilitación agresiva con sobrecarga del tendón rotuliano 
incrementarán el riesgo de dolor anterior de rodilla 
[15,23,135,139,140]. Un cuadro específico, ya comentado, 
lo constituye la contractura del tendón rotuliano con rótula 
baja que puede verse como parte del síndrome de contrac-
tura infrapatelar dando lugar a un incremento en las fuer-
zas de contacto de la femoropatelar y un aumento de las 
fuerzas de traslación anterior de la tibia en los últimos gra-
dos de extensión. 

Noyes y Barber [104] recomendaron evitar el uso de ten-
dón rotuliano (Figura 14) en casos en los que ya se había 
utilizado previamente o en pacientes con condropatía fé-
moropatelar grave, malalineamiento rotuliano, profesiones 
que obligan a adoptar posición de rodillas frecuentemente, 
tendón rotuliano estrecho y tendinopatía rotuliana [1041. 
Durante la intervención debe extraerse la plastia de forma 
cuidadosa, del tamaño adecuado y evitando el cierre del 
tendón con excesiva tensión cubriéndolo con el paratenon. 
Nosotros rellenamos el defecto de la rótula con injerto óseo 
esponjoso, restos del taco óseo de la propia plastia, para 
evitar el dolor al arrodillarse o kneeling pain por el defecto 
residual y cubrirlo mediante sutura del paratenon. 

 

F 

 

   

Fig. 14. Gamagrafía. Signos degenerativos intensos en el compar-
timento femorotibial interno postmeniscectomía. 
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Muchos de los problemas del aparato extensor se pueden 
prevenir mediante una técnica quirúrgica cuidadosa y pre-
cisa así como con un protocolo de rehabilitación adecuado 
que incida en la recuperación del trofismo muscular del 
cuádriceps, principal responsable de los desequilibrios a ni-
vel del aparato extensor. 

Al tratar el tema de la morbilidad asociada a la extrac-
ción del injerto, merece la pena hablar de nuevo de indica-
ciones a la hora de utilización de un tipo u otro de autoin-
jerto. Son muchos los trabajos que han estudiado las 
características de cada uno de los dos injertos mas utiliza-
dos, (HTH) de tendón rotuliano e isquiotibiales (ST-Rl) y 
seguimos sin inclinar la balanza de forma definitiva hacia 
ninguno de los dos lados (Tabla 4). 

1 Artropatía; dolor del cartílago fémorotibial 
Uno de los objetivos primordiales de la cirugía del LCA 

es la prevención del desgaste de la rodilla mediante la esta-
bilización de la misma. El desarrollo de la artrosis también 
puede ser el resultado de lesiones previas o bien del trauma-
tismo inicial que podría haber causado lesiones de cartíla-
go, menisco, edema óseo o bone bruises de la literatura en 
inglés, o de otros ligamentos de la rodilla. En un estudio de 
RNM de lesiones agudas de LCA [151,1521 se encontraron 
un 70% de incidencia de edema óseo, sobre todo en la por-
ción medial del cóndilo femoral externo y en la región pos-
terolateral del platillo tibial externo, que podría ser una 
causa, en el futuro, de artrosis. 

Las lesiones meniscales son también frecuentes en pacien-
tes con lesión aguda de LCA (45-81% casos) [153-1571 
siendo las del menisco externo ligeramente mas frecuentes. 
A menudo estas lesiones no pueden ser reparadas sino me-
diante meniscectomía lo cual predispone en el futuro al de-
sarrollo de una artrosis [155,158,159]. 

Por otro lado, la inestabilidad recurrente antes o después 
de la reconstrucción del LCA puede comprometer lesiones 
meniscales y de cartílago. La incidencia de lesión meniscal 
en pacientes con inestabilidad crónica de LCA es del 73% 
al 91%, con mayor prevalencia de lesiones de menisco me-
dial [154,156], debido a su función como estabilizadores 
secundarios de la rodilla, en especial del cuerno posterior 
del menisco interno [77,162]. 

Muchas de estas lesiones preexistentes no son siempre re-
paradas en la cirugía del LCA y pueden ser motivo de des-
contento por parte del paciente. El cirujano debe ser cons-
ciente de que en estos casos la cirugía de revisión no logrará 
un resultado completamente satisfactorio en la mayoría de 
los casos. 

U Mala recuperación funcional 
Durante el proceso de integración de la plastia hay largos 

periodos con un ligamento con menor resistencia y en mu-
chos puntos avascular. Incluso, en el caso de los aloinjertos, 
durante mucho tiempo el tejido es necrótico. Una rehabili-
tación agresiva y temprana o un retorno precoz a la activi-
dad laboral o deportiva, cuando la plastia no está comple- 

Tabla 4. Diferencias fundamentales asociadas clásicamente a la utilización del autoinjerto tipo HTH y ST-Rl. 94, 141-150 

HTH 

ST-Rl 

A Favor 

Fijación con taco óseo 
Mayor capacidad de revascularización 
Mayor estabilidad 
Menos fallos 
Mayor fuerza tensional 
Mejor flexión 
Reincorporación mas rápida y vigorosa a los deportes 
Mejor Tegner Score 

Facilidad para la extensión 
Menos dolor anterior de rodilla 
Menor dolor al arrodillarse  

Enntra 

Dolor anterior de rodilla 
Artrosis tardía sobre todo patelofemoral 
Dificultad para arrodillarse 
Dificultad para flexoextensión 
Menos fuerza a la extensión (6 primeros meses) 
Acortamiento Tendón rotuliano 
Disminución sensibilidad región medial 
Técnica mas exigente 
Pacientes esqueléticamente inmaduros 

Disminución fuerza para la flexión (6 primeros meses) 
Dolor posterior de rodilla 
Debilitamiento de músculos agonistas del LCA 
Ensanchamiento de túneles 
Fijación hueso-tejidos blandos 
Neuromas del safeno interno 
Hematomas 
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tamente integrada puede llevar al fallo del LCA. Las técni-
cas actuales de rehabilitación, someten al injerto a más ci-
clos de flexión en el postoperatorio precoz que antes, incre-
mentando la posibilidad de fallo. A menudo el proceso es 
progresivo y silente antes de que el fallo se produzca. Las fi-
bras individuales comienzan a fallar, disminuye el volumen 
del remanente ligamentoso y puede hacer disminuir la resis-
tencia del injerto lo que contribuye a la elongación del mis-
mo y al fallo de las fibras mas tensas, para acabar en una 
anormal laxitud anterior. 

Por su parte, la rehabilitación tras cirugía de revisión del 
LCA ha de ser diferente y más conservadora que la cirugía 
primaria. Los pacientes deben recordar que los resultados 
son menos predecibles y, por lo tanto, no deben sobrepasar 
los límites marcados para ellos. Cada protocolo de rehabili-
tación debe estar personalizado y basarse en el tipo de re-
construcción, la fijación y el tipo de injerto, protegiendo la 
deambulación con dos bastones y retrasando el retorno a 
las actividades mas intensas [54]. 

Hay una serie de factores claves para la recuperación fun-
cional en el postoperatorio, tras la reconstrucción del LCA, 
como son: 

• Limitar la extensión activa desde 300  hasta 00  pues 
provoca solicitaciones y tensiones de la plastia, por lo 
que debe realizarse de forma asistida durante las pri-
meras semanas. 

• Los ejercicios de cadena abierta provocan fuerzas de 
cizallamiento máximo 

• Los ejercicios de cadena cerrada no provocan tensión 
sobre la plastia del LCA. 

Además, existen protocolos que marcan las pautas para 
el retorno a las actividades restringidas o al deporte cuando 
se cumple [163]: 

• Un rango de movilidad completo. 
• Una fuerza del m cuádriceps mayor del 85% de la del 

lado contralateral. 
• Una fuerza de isquiotibiales semejante a la del lado 

contralateral. 
• Buen balance muscular isquiotibiales/m cuádriceps > 

70%. 
• Salto monopodal de longitud del 85% a la del lado 

contralateral. 
u Una diferencia entre ambas rodillas con KT100 <3 mm. 
La cirugía de recambio de LCA es una técnica exigente y 

muestra resultados, a menudo, inferiores a los de la cirugía 
primaria [33,34,37,54,96,114,164-167], asociando hasta en 
un 90% casos problemas de cartílago, menisco, alineamiento 
en varo o lesiones ligamentosas adicionales que afectarán al 
resultado [33-35,37,96,114,1641. Para muchos es una ciru- 

gía de rescate cuyo objetivo es la restauración de la estabili-
dad y la función para las actividades de la vida diaria, lo cual 
debe ajustarse a las expectativas del paciente, que debe ser 
consciente de que la vuelta a la práctica deportiva no siempre 
es posible y que debe estar motivado por un intenso progra-
ma de rehabilitación [17,168]. Unas expectativas despropor-
cionadas del paciente pueden hacer que un procedimiento 
técnicamente exitoso acabe con una sensación subjetiva de 
fracaso [36,54] lo cual nos hace pensar que pacientes seden-
tarios o que están deseando modificar sus niveles de activi-
dad, sean indicados con un tratamiento conservador [169]. 1 
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Valoración clínica y radiográfica de la meniscectomía y reparación de la rotura 
del ligamento cruzado anterior con 10 años de evolución 

Clinical and radiographic assessment of meniscectomy and repair of the anterior cruciate 
ligament rupture ten years after surgery 

Capilla Ramírez P ',García de las Heras B ',Delgado Serrano PJ , López-Oliva F 2  Forriol Campos F 2  

Fremap Madrid, Hospital Fremap Majadahonda 

Resumen 
Objetivo: valorar la situación funcional y radiográfica de los pacientes que fueron intervenidos de meniscectomía, li-
gamentoplastia de LCA o ambas 10 años después de las cirugías. 
Material y Método: revisamos 35 pacientes intervenidos de meniscectomía parcial, ligamentoplastia con tendones 
de la pata de ganso por rotura del LCA, o ambas técnicas conjuntas, en 1997. Evaluamos el índice de satisfacción 
(escala 1-10), cuestionario KOOS (Knee Osteoarthritis Outcome Score) y el grado de gonartrosis en radiografía an-
tero-posterior y latera) en carga, siguiendo la escala de Kellgren-Lawrence. Se efectuó un análisis de los datos obte-
nidos en cada grupo para efectuar un estudio descriptivo de los mismos. 
Resultados: la meniscectomía fue un factor de riesgo para el desarrollo de artrosis, no hemos demostrado que la re-
construcción del LCA con tendones de pata de ganso favorezca la gonartrosis a medio plazo, casi el 70% de los pa-
cientes no tenía signos degenerativos y los que los presentaron se encuadraron en un grado 1. Tampoco establecimos 
una relación entre la presencia de signos de artrosis radiográfica y la percepción de calidad de vida. En nuestros ca-
sos, ambas cirugías tienen una evolución clínica a medio plazo que permite al paciente una buena calidad de vida y 
una actividad laboral normal, si bien la ligamentoplastia aislada de LCA obtiene mejores puntuaciones en el cues-
tionario KOOS con menor incidencia de artrosis en la imagen. 
Palabras clave: 
Meniscectomía, ligamento cruzado anterior, gonartrosis. 

Abstract 
Objective: Tu aess the functional and radíographic sta nis of patients operared upon for meniscectomv and/or 
ligamentoplastv of the anterior cruciate ligarnent (ACL) 10 vears aher surgerv. 
Material and method: Wc reviewed 35 patients operated upori ni 1997 for partial meniscectomv, ligamento-
plastv with goosefoot tendons for rupture of the ACL, nr both rechniques in combination. Wc evaluated the 
satisfaction index (1-10 scale), KOOS questionnaire (Knee Osteoarthritis 0urcorne Score) and the degree of 
gonartlirosis in antero-posterior and latera) weighr-hearing radiograph follosving the Kellgren-Lawrence sca-
le. The data obrained frorn each group were analvzcd and subjected to dcscripti e study. 
Results: 'sleniscectomy,  vas a risk factor for the developmcnr of ostcoarrhritis. \X e have flor shown reconstruc-
tion of the ACL with goosefoot tendons ro enhance gonarthrosis over the middle term; almost 'O' of al] pa-
rients had no degenerative signs, and rhose who did were rated as grade 1. Likcwise, no relationsliip was esta-
blished herween the presence of sigris of radiographic osteoarthntis and parient perceived quality of life. ln 
our cases, hoth surgical interventions offer middle terni clinical results affording patients a good qualirv of life 
and normal working activitv, though ACL liganientoplastv alune ohtams better scores according ro the KOOS 
questionnaire, with a lesser incidence of osteoarthriris as determined 1w imaging techniques. 
Key words: 
Meniscectomv, anterior cruciate ligament, gonarthrosis. 
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1 Introducción 
La artrosis se ha asociado a lesión meniscal y ligamento-

sa de la articulación de la rodilla. Además, la meniscecto-
mía origina cambios irreversibles en el cartílago, ya que 
modifica las condiciones biomecánicas de la rodilla e in-
duce los procesos de degradación del cartílago [14]. Tam-
bién la ligamentoplastia de ligamento cruzado anterior 
(LCA) se ha asociado con la lesión del cartílago articular 
[5]. Un 6% de las personas adultas padecen de afectación 
degenerativa en la rodilla, porcentaje que aumenta al 10% 
en personas mayores de 65 años [6]. Treppo et al [7], en 
470 donantes, entre 21 y 94 años, observaron que el 38% 
de los tobillos y el 65% de las rodillas presentaban señales 
degenerativas y que los signos artrósicos en la rodilla eran 
de mayor gravedad que en el tobillo, sin guardar relación 
con la edad. No deja de ser llamativo cuando el cartílago 
de la articulación del tobillo es más delgado que el de la 
rodilla y soporta mayor peso corporal en una menor su-
perficie. Pero no se puede olvidar que las articulaciones 
con mayor congruencia, como el tobillo, tienen un cartíla-
go de menor grosor y, cuanto más delgado es el cartílago, 
la capa superficial del mismo es proporcionalmente más 
gruesa lo cual le confiere mayor resistencia y una matriz 
cartilaginosa más densa con mayor contenido de glicosa-
monoglicanos y menor de agua. 

Tapper y Hoover [8], al estudiar las secuelas de las me-
niscectomías, no vieron diferencias clínicas significativas 
entre las meniscectomías parciales y totales, obteniendo 
mejores resultados en pacientes jóvenes con rotura en asa 
de cubo, extirpando el fragmento desplazado y dejando el 
anillo periférico intacto. 

Indiscutiblemente la meniscectomía altera la mecánica ar-
ticular [9,101 y conduce a la degeneración del cartílago arti-
cular. El cartílago, después de una meniscectomía, disminu-
ye un 20-25% en su módulo de elasticidad a compresión y 
cizallamiento, al descender la concentración de glicosami-
noglicanos y la rotura de la red de fibras de colágeno tam-
bién disminuye la resistencia a cizallamiento [11,12]. 

El objetivo de este estudio es evaluar los resultados clí-
nicos y radiológicos de los pacientes intervenidos por le-
sión meniscal y de LCA a los 10 años de la cirugía. 

1 Material y método 
Se revisaron las meniscectomías y ligamentoplastias de 

LCA realizadas en el Hospital FREMAP de Majadahonda 
durante el año 1997. De todos pacientes intervenidos, a 
los 10 años, conseguimos localizar a 35 de ellos a los cua-
les se le había practicado en 13 casos meniscectomía, 
siempre parciales, a otros trece ligamentoplastia con ten- 
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dones de la pata de ganso y en nueve ocasiones se efectua-
ron ambas técnicas conjuntamente. 

Revisamos la historia clínica de los pacientes, analizando 
el género, la edad, el lado intervenido, el índice de masa 
corporal (IMC = kg/m2), trabajo en el momento de la ciru-
gía y actual, clasificado según el esfuerzo, medio o sedenta-
rio; situación laboral actual, existencia o no de reinterven-
ciones y su causa. También incidimos en la existencia de 
patología en la rodilla contralateral. 

Los pacientes intervenidos de LCA fueron varones, con una 
edad media de 23 años. Las cirugías fueron en 7 rodillas dere-
chas y 6 izquierdas; el IMC medio de 24,9 (límite superior de 
la normalidad), dos pacientes fueron reintervenidos por nue-
vos accidentes y otro está pendiente de valoración quirúrgica 
por rotura de la plastia. Además, dos presentaron patología 
en la rodilla contralateral. Entre los intervenidos de meniscec-
tomía aislada había 2 mujeres y 11 varones, con una edad me-
dia de 41 años. El lado operado correspondió a 7 rodillas de-
rechas y 6 izquierdas, el IMC medio fue de 25,2 (sobrepeso). 
Ningún paciente fue reintervenido y tres presentaron patolo-
gía en la rodilla contralateral. Por su parte, los pacientes que 
sufrieron simultáneamente ambas cirugías fueron todos varo-
nes, con una edad media de 29 años; 4 rodillas correspondían 
al lado derecho y 5 al izquierdo. El IMC medio fue de 26 (so-
brepeso). Un paciente fue reintervenido por un nuevo acciden-
te y dos presentaron patología en la rodilla contralateral. 

Realizamos una encuesta telefónica de satisfacción (0-10) 
sobre el estado actual de su rodilla intervenida (siendo O el 
peor estado de salud de la rodilla). En una segunda fase los 
pacientes fueron citados a consulta, se administró cuestio-
nario KOOS (Knee injury and Qsteoarthritis Outcome Sco-
re) [13] que si bien fue inicialmente diseñado para los valo-
ración del estado de la rodilla en la última semana, 
nosotros lo hemos administrado, al ser un estudio a medio 
plazo, preguntado al paciente por los últimos seis meses, 
con el objetivo de poder valorar de una forma más amplia 
su situación actual real. 

A todos los pacientes se les realizaron radiografías en 
proyecciones anteroposterior y lateral en carga de ambas 
rodillas, valorando la gonartrosis según la escala de Kell-
gren-Lawrence [14]. 

Se efectuó la recogida de datos valorando los valores ob-
tenidos en cada grupo para efectuar un estudio descriptivo 
de las variables y comparativo de los valores obtenidos en 
cada uno de los grupos. 

1 Resultados 
Analizando el índice de satisfacción encontramos, en una 

escala de O a 10, unos resultados a 10 años de evolución de 
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8,6 para los intervenidos de plastía de reparación del LCA; 
8 para los intervenidos de meniscectomía y 7,7 para los 
operados con ambas técnicas. 

Los resultados obtenidos con el baremo KOOS, dividido 
en subescalas para los tres grupos de pacientes queda refle-
jado en la Tabla 1. La clasificación en grados según la escala 
de Kellgren-Lawrence, se puede ver en la Tabla 2 (Figura 1). 

La localización de la artrosis fue entre los intervenidos de 
rotura del LCA, en todos los casos fémoro-patelar; en los 
operados de meniscectomía en el 62% fémoro-tibial con o 
sin afectación de la articulación fémoro-patelar, y en el 
38% únicamente fémoro-patelar. Por último, en los pacien-
tes con ambas técnicas todos padecían artrosis fémoro-ti-
bial y dos de ellos, además, tenían signos degenerativos pa-
telares (Figura 2, Figura 3). 

Los pacientes intervenidos de LCA cuando fueron inter-
venidos trabajaban 8 en puestos de esfuerzo, 2 en traba-
jos de tipo medio y 3 en actividades sedentarias. En la ac-
tualidad 5 siguen en puestos de esfuerzo, 3 medio y 5 

sedentarios. Entre los intervenidos de meniscectomía ais-
lada el tipo de trabajo inicial era 5 trabajos de esfuerzo, 3 
de ejercicio medio y 5 sedentario, siendo en la actualidad 
4 de esfuerzo, 3 medio y  6 sedentario. Por su parte, los 
pacientes que sufrieron simultáneamente ambas cirugías 
en el momento de la intervención en 5 casos eran trabajos 

Tabla 1. Valoración de la escala KOOS 

LCA Meniscectomía Meniscectomía 
+ LCA 

Dolor 92 86 83 
Otros síntomas 89 82 89 
Actividades vida diaria 93 90 90 
Actividades vida deportiva 75 75 70 
Calidad vida 69 81 75 

TOTAL 87,5 85,1 84,5 

(LCA: ligamento plastia aislada; M+LCA: ligamento plastia y 
meniscectomia, Menisco: sólo meniscectomia) 

Tabla 2. Clasificación en la escala de Kellgren-Lawrence 

LCA LCA + Meniscectomía 
N(%) Meniscectomía N(%) N(%) 

4 (44,5%) 5 (38,4%) 
1(11,1%) 6(46,2%) 
1(11,1%) 1(7,7%) 

3(33,3%) 1(7,7%) 

Valoración global según escala KOOS 

Fig. 1. Resultados globales con la escala KOOS (puntuación 0-10 
índice satisfacción). 

Fig. 2. Artrosis fémoro-patelar en paciente intervenido de plastia 
LCA con ligamentoplastia semitendinoso y recto interno, a) ra-
diografía AP, b) radiografía lateral. 

Fig. 3. Artrosis fémoro-tibial, a) radiografía AP, b) radiografía lateral. 

Grado O 
Grado 1 
Grado II 
Grado III 
Grado IV 

9(69,3%) 
4(30,7%) 
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de esfuerzo, uno de tipo medio y  3 sedentarios, cifras que 
se mantenían en la actualidad. Ninguno de los pacientes 
de la serie está en situación de incapacidad permanente 
(Figura 4). 
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Fig. 4. Evolución del puesto de trabajo previo a la intervención y 
actual en los diferentes grupos de pacientes a) intervenidos de me-
niscectomía, b) intervenidos de ligamentoplastia, c) intervenidos 
de ambas técnicas. 

1 Discusión 
No es fácil valorar cómo afecta la lesión meniscal en la 

degeneración del cartílago articular de la rodilla. Muchos 
estudios se han dirigido a la búsqueda de la relación entre 
la gonartrosis y las lesiones meniscales previas. Pero hay 
otros muchos factores que favorecen el desarrollo de la ar-
trosis, no sólo la lesión articular. Entre estos factores se in-
cluye la obesidad, la artrosis generalizada, la alineación de 
la rodilla y el sexo [15,161. 

La limitación de nuestro trabajo ha sido la dificultad en 
conseguir la muestra y localizar a los pacientes 10 años des-
pués de la cirugía. No hemos podido evidenciar cómo influ-
ye el sexo en la aparición de artrosis ya que sólo hay dos 
mujeres en la serie. Sólo en el grupo de meniscectomia ais-
lada hay relación, en nuestro estudio entre mayor edad y 
aparición de artrosis, pero es una relación lógica que no po-
demos saber si es debida al procedimiento quirúrgico o a la 
edad. Por ello, conviene plantear estudios para discernir si 
es la edad o la meniscectomía el mayor factor de riesgo en 
el desarrollo de la osteoartritis degenerativa. 

La degeneración del cartílago articular también se ha re-
lacionado con las lesiones crónicas del ligamento cruzado 
anterior (LIZA). Un LCA funcional es la mejor garantía pa-
ra preservar el cartílago articular de la degeneración [171. A 
diferencia de lo referido por algunos autores [5,18], no he-
mos encontrado mayor prevalencia de artrosis tras recons-
trucción aislada de LGA. Hasta un 69,3% de los pacientes 
no presentan lesión degenerativa en la imagen radiográfica 
y los que la presentan artrosis femoro-patelar correspon-
dientes al grado 1 de la escala de Kellgren-Lawrence. 

Los cambios degenerativos irreversibles en el cartílago des-
pués de una meniscectomía se han demostrado en diferentes 
estudios clínicos [8,191. La mayoría de los autores aceptan 
que la alteración de las condiciones mecánicas ya menciona-
das dispara la cascada de procesos biológicos que degradan 
el cartílago articular,  como son las metaloproteinasas de la 
matriz cartilaginosa que privan a los condrocitos de su capa-
cidad de reparación y degradan la matriz extracelular. 

Andersson-Molina et al [20] compararon la evolución de 
dos grupos de pacientes sometidos a meniscectomía total y 
parcial, durante 14 años. Vieron que el rango de movilidad 
articular era menor en la rodilla con meniscectomía total 
que en la rodilla contralateral sana. No encontraron dife-
rencias entre la meniscectomía parcial y la rodilla contrala-
teral. Tampoco observaron diferencias en el desplazamiento 
antero-posterior. 

La fuerza muscular entre la rodilla operada y la no opera-
da, en ambos grupos meniscectomizados, fue similar aun-
que mostraron una escala de Lysholm algo inferior en coni- 
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paración con las rodillas sanas. No vieron diferencias en la 
alineación de los ejes del miembro inferior en ninguno de 
los grupos intervenidos. 

En cuanto a las imágenes radiográficas, tampoco se en-
contraron diferencias entre ambos grupos intervenidos. Ca-
torce años después de la meniscectomía parcial, 5 de los 18 
pacientes presentaron cambios degenerativos, incluyendo 
cuatro casos con reducción del espacio interarticular. Entre 
los pacientes sometidos a meniscectomía total, 6 de los 18 
pacientes presentaron cambios degenerativos, incluyendo 5 
reducciones del espacio articular mientras que de las 36 ro-
dillas control, únicamente cuatro rodillas presentaron sig-
nos degenerativos y dos una reducción del espacio articular. 

Tampoco Schimmer et al [21], después de 12 años, en-
contraron diferencias entre los pacientes intervenidos con 
meniscectomia parcial o total, aunque ambos grupos pre-
sentaron una escala de Lysholm inferior al grupo control. 

Es destacable que los pacientes con mayor grado de go-
nartrosis son aquellos intervenidos de menisco, asociado o 
no a ligamentoplastia de LCA, lo que nos indica, la impor-
tancia de la meniscectomía en el desarrollo posterior de go-
nartrosis [5,22]. Tal es así, que en trabajos publicados re-
cientemente dan índices de lesión meniscal tras 
ligamentoplastia de LCA de hasta un 31% [23], por lo que 
plantean como tratamiento inicial ante una rotura de LCA 
el no realizar plastia y disminuir la actividad, para preser-
var el menisco y evitar una degeneración articular. Entre 
nuestros casos de reparación aislada de LCA sólo vimos un 
caso de reintervención posterior por rotura meniscal 
(7,7%). Las lesiones crónicas de LCA, también han sido de-
finidas como factor de riesgo para lesión meniscal secunda-
ria asociada a desarrollo de gonartrosis [24,25]. 

El mejor resultado global del cuestionario KOOS e índi-
ce de satisfacción en la encuesta, corresponde al grupo de 
pacientes con plastia de LCA sin lesión meniscal. Este mis-
mo grupo, sin embargo, es el que puntúa más bajo en la 
subescala calidad de vida, seguramente debido a son el 
grupo de pacientes más jóvenes que demandan más activi-
dad a su rodilla. 

Forriol et al [26] analizaron en un estudio multicéntrico 
600 prótesis totales de rodilla (PTR) efectuadas en diferen-
tes centros españoles durante un año y utilizaron como gru-
po control 125 prótesis de cadera (PTC) para determinar 
cuantas de ellas tenían en su historía clínica referencias a le-
siones meniscales o del LCA. En el grupo PTR hubo un ma-
yor número de lesiones meniscales, aunque la diferencia no 
fue significativa. Además, en las PTR las mujeres presenta-
ron un IMC mayor pues las amas de casa tenían el IMC 
más elevado entre todos los grupos laborales. 

Son muchos los aspectos que quedan por dilucidar. En 
nuestro estudio hemos visto que ninguna meniscectomía 
aislada ha requerido cirugía posterior mientras que el 13% 
de los pacientes con plastia de LCA ha sido reintervenido 
por nuevos accidentes en la misma rodilla, no sabemos si es 
debido a que son, de nuevo los pacientes más jóvenes con 
mayor actividad deportiva y laboral o a una pérdida de 
propiocepción tras la lesión del LCA que no se consigue re-
cuperar tras la cirugía. La presencia de lesión meniscal de-
termina peor pronóstico radiográfico. La meniscectomía y 
la plastia de LCA tienen una evolución con buenos resulta-
dos clínicos a medio plazo que permiten una actividad la-
boral normal sin encontrar correlación entre la presencia de 
gonartrosis en la imagen radiográfica y la percepción de ca-
lidad de vida. 1 
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1 NOTICIAS 

Málaga acoge el II Curso de codo, sobre vías de abordaje y patología traumática 
Constituyó una gran ocasión para que los participantes aprendieran y practicaran técnicas quirúrgicas sobre modelos reales 

Del 20 al 21 de noviembre tuvo lugar en Málaga el II 
Curso teórico-práctico de codo, centrado en las vías de 
abordaje y la patología traumática de este miembro. El cur-
so fue organizado por FUNDACIÓN MAPFRE y la Uni-
versidad de Málaga, a través del Departamento de Anato-
mía y Medicina Legal de la Facultad de Medicina. 

El objetivo que se pretendía con esta actividad era dar a 
conocer la anatomía quirúrgica de la región del codo y, so-
bre todo, la realización de prácticas quirúrgicas básicas so-
bre cadáver fresco, formulado y fantomas. 

La formación en cirugía ortopédica y traumatología se 
beneficia y apoya en las nuevas tecnologías, tanto a nivel de 
técnicas de información, como de sistemas de simulación 
que desarrollan un aprendizaje manual de las intervencio-
nes, desde los niveles más básicos hasta las situaciones pa-
tológicas más complejas. 

Actualmente existen programas de simulación que cubren 
las expectativas para aprender técnicas artroscópicas, que 
ofrecen el nivel de dificultad que cada especialista busca y 
necesita. Sin embargo, el desarrollo de este curso y la nume-
rosa asistencia han puesto de manifiesto que fue una oca-
Sión única para aprender cirugía sobre un modelo real, 

brindando la oportunidad de adquirir habilidades y actitu-
des que facilitan y mejoran la práctica quirúrgica. 

El acto de inauguración, así como el desarrollo del curso, 
contó con la inestimable presencia de María José Huzmán, 
Directora del Departamento de Anatomía y Medicina Legal 
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Málaga, 
también asitió Yolanda Mingueza, Subdirectora del Instituto 
de Prevención, Salud y Medio Ambiente de FUNDACIÓN 
MAPFRE. 

En el curso en el que participaron grandes profesionales, 
es muy destacable la gran colaboración prestada por el Hos-
pital Clínico Universitario Virgen de la Victoria de Málaga, 
así como la numerosa y destacada representación de profe-
sores del la Universidad de Málaga. Merecen especial men-
ción, por la iniciativa e impulso del curso, José Manuel Fer-
nández Medina y Rafael López Arévalo, que junto al resto 
de los miembros del Comité Organizador hicieron realidad 
el desarrollo de un excelente programa en el que se presentó 
desde la anatomía hasta las diferentes vías de abordaje (late-
ral, posterior, medial ... ), así como el codo traumático (frac-
turas dístales y condileas). 1 
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1 LIBROS 

Gestión Sanitaria. Calidad y seguridad de los pacientes 

Este libro es un trabajo coral y fruto no sólo de la ilusión 
sino, sobre todo, del conocimiento que buen número de des-
tacados profesionales de la sanidad han ido acumulando so-
bre cómo asegurar, evaluar y mejorar la calidad de la asisten-
cia sanitaria. Por supuesto que el apoyo decidido de 
FUNDACIÓN MAPFRE, animando a su realización y publi-
cación, ha sido sustancial para compartir el interés de los pro-
fesionales sanitarios por «hacer correctamente lo adecuado 
para el paciente». Fruto de las sinergia y la perseverancia, el li-
bro aúna intereses de instituciones, organismos y personas, 
para ofrecer al estudiante de Ciencias de la Salud una referen-
cia en su formación, y al profesional una guía para compro-
meterse con el paciente. Una suma de esfuerzos de expertos en 
distintas áreas de la práctica clínica y de la Academia, implica-
dos en la gestión, la calidad y la seguridad, teniendo siempre 
al paciente en el centro de su interés. Desde FUNDACIÓN 
MAPFRE se ha perseguido la sensibilidad para impulsar 
aquellas iniciativas que posibiliten incrementar el conocimien-
to que aporte realmente un valor añadido a la sociedad. 

La obra aborda cuatro grandes áreas: La (<Planificación 
Sanitaria>': Que estudia el sistema sanitario y las organiza-
ciones sanitarias, los fundamentos de la planificación sanita-
ria y las técnicas necesarias para ello y, naturalmente, la di-
rección estratégica. Se introducen en esta parte, entre Otros, 
dos temas de interés relevante, la Responsabilidad del profe-
sional sanitario y la Responsabilidad Social Corporativa. La 
«Gestión Clínica y Sanitaria»: En un mundo como el actual, 
inmerso en una permanente revolución tecnológica de la in-
formación y del conocimiento, las organizaciones sanitarias 
llegarán cada vez más lejos, y podrán prestar a los usuarios 
servicios antes inimaginables. El sanitario ha de gestionar no 
sólo los aspectos clásicos de su trabajo: el diagnóstico, la de-
cisión terapéutica, su ejecución, etc., sino otros cada día más  

importantes como la interacción con el paciente al que ,casi 
necesariamente, debemos transformar en un «paciente com-
petente». La «Calidad Asistencial»: Poniendo de relieve que 
tratar de la gestión de la calidad y las herramientas para po-
der llevarla a cabo es una cuestión fundamental en un libro 
de Gestión Sanitaria. La «Seguridad del Paciente»: La seguri-
dad clínica ha sido considerada una de las dimensiones de la 
atención sanitaria de calidad, junto a la eficacia y la efectivi-
dad de los tratamientos y servicios, su accesibilidad, la satis-
facción los pacientes y el respeto a los mismos. El sistema de 
gestión sanitaria debe incorporar un «sistema de defensa» 
ante los errores, aceptándolos como posibilidad del proceso 
clínico pero incorporando herramientas que puedan evitar-
los en el mayor porcentaje posible y que contribuyan a la 
mejora de la calidad asistencial. 

El 22 de octubre, en el transcurso del 26 Congreso de la 
Sociedad Española de Calidad Asistencial celebrado en el 
Auditorio de Zaragoza, se presentó Gestión Sanitaria. Cali-
dad y seguridad de los pacientes. Participaron el Ilmo. Sr. D. 
Jesús Rodríguez Marín, Rector de la Universidad Miguel 
Hernández, prologuista de la obra; la Dra. Carmen Hernan-
do de Larramendi, en representación de FUNDACIÓN 
MAPFRE y el Dr. Carlos Aibar Remón, codirector de la 
obra, profesor de la Universidad de Zaragoza y jefe del servi-
cio de Medicina Preventiva y Salud Pública del Hospital Clí-
nico Lozano Blesa. 1 
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U INSTRUCCIONES PARA LOS AUTORES 

Normas para la publicación de artículos 

Información general 
La revista TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE, se edita a 

través del Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente de 
FUNDACIÓN MAPFRE con el objetivo de mejorar la calidad 
de vida de la persona que ha sufrido un traumatismo de cual-
quier índole. 

Se publican artículos originales, trabajos de investigación, 
trabajos de revisión, casos clínicos, cartas al director, así como 
noticias, relacionados con el aparato locomotor,  daño cerebral 
y medular, valoración del daño corporal. Los temas de actuali-
zación serán solicitados directamente por el Comité de redac-
ción de la revista. 

La periodicidad de la publicación será trimestral, se editarán 
uno o más suplementos especiales anualmente. 

Los artículos de la revista TRAUMA FUNDACIÓN 
MAPFRE se publicarán en versión digital en la web de 
FUNDACIÓN MAPFRE (www.fundacionmapfre.com/sa-
lud). Los autores de los artículos aceptarán éstas y otras 
formas de publicación. 

Los profesionales que deseen colaborar en algunas de las 
secciones de la revista pueden enviar sus manuscritos a la re-
dacción de TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE, lo que no 
implica la aceptación del trabajo. No se admitirán trabajos 
que hayan sido publicados previamente ni remitidos a otras 
publicaciones. El Comité de Redacción podrá rechazar, sugerir 
cambios o llegado el caso, se reservará el derecho de realizar 
modificaciones, en aras de una mejor comprensión, en los tex-
tos recibidos siempre que no se altere el contenido científico. 
1 Los trabajos deben remitirse a: 
FUNDACIÓN MAPFRE 
A/A. TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE 
Paseo de Recoletos 23 
28004 Madrid 
Tel: 915816419/915816316 

Fax: 9158185 35 

http: //www.fundacionmapfre.comlsalud 

También pueden remitirse por e-mail a: 

fundacion.salud@rnapfre.com  

La revista asume el ((Estilo Vancouver» preconizado por el 

Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas, para 

más información: http://www.icmje.org/ 

Derechos de autor: Todo manuscrito irá acompañado de 

una carta firmada por todos los autores señalando: «Los 

abajo firmantes transfieren, en el caso de que el trabajo titu- 

lado: ... sea publicado, todos los derechos de autor a 
TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE que será propietaria 
de todo el material remitido, en caso de su publicación.» 
Los autores enviarán un escrito señalando el conflicto de in-
tereses. 
En la lista de autores deben figurar únicamente aquellas 
personas que han contribuido intelectualmente al desarro-
llo del trabajo. 
En la revista no se podrá reproducir ningún material publi-
cado previamente sin autorización y sin señalar la fuente. 
Los autores son responsables de obtener los permisos opor-
tunos y de citar su procedencia. 
Proceso editorial: Los manuscritos serán valorados por el 
Comité de Redacción y por los revisores de la revista 
TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE. 
Cuando el trabajo precise correcciones, será remitido de 
nuevo a los autores quienes lo enviarán a la revista en un 
plazo inferior a los tres meses; transcurrido este tiempo, se 
desestimará su publicación. 
No se aceptará de forma definitiva ningún trabajo hasta 
que se hayan modificado todas las correcciones propuestas. 
Antes de la publicación de un artículo, se enviará una prue-
ba de imprenta al autor responsable quien la revisará cuida-
dosamente, marcando los posibles errores, devolviéndola a 
la redacción de la revista en un plazo inferior a 48 horas. 

• Politica editorial: Los juicios y opiniones expresados en los 
artículos y comunicaciones publicadas en TRAUMA 
FUNDACIÓN MAPFRE son del autor o autores y no del 
Comité de Redacción. Tanto el Comité de Redacción como 
FUNDACIÓN MAPFRE y la empresa editora declinan 
cualquier responsabilidad sobre dicho material. 

• Normas éticas: En el caso de que se presenten experimentos 
con seres humanos se especificará si los procedimientos se-
guidos en el estudio están de acuerdo con las normas éticas 
del comité responsable de investigación clínica, de acuerdo 
con la declaración de Helsinki: www.wma.net/s/ethicsu-
nit/helsinki.htm  
Todos los manuscritos de investigación clínica y de experi-
mentación animal irán acompañados por un certificado de 
la Comisión Ética o de la Comisión de Experimentación 
Animal del centro donde se haya efectuado el estudio. Los 
autores deben mencionar en la sección de métodos que los 
procedimientos utilizados en los pacientes y controles han 
sido realizados tras obtener el consentimiento informado. 
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1 Secciones de la publicación 
1. Editorial. Estará redactada por el Comité de Redacción o 

por encargo del mismo. La extensión no debe ser superior a 
5 folios mecanografiados a doble espacio y la bibliografía 
no debe contener más de 10 citas. 

2. Originales. Sean trabajos, clínicos o experimentales, no ha-
brán sido publicados anteriormente, ni remitidos simultá-
neamente a otra publicación. No deben sobrepasar los 25 
folios de extensión, incluyendo un máximo de 8 fotografí-
as, 4 tablas y  30 citas bibliográficas. 

3. Revisión. Trabajos encargados por el Comité de Redacción, 
que cumplan los objetivos de la revista. No debe sobrepasar 
las 50 citas bibliográficas ni 25 folios, incluyendo tablas y 
figuras. 

4. Casos clínicos. Únicamente se publicarán aquellos clínicos 
aislados o aspectos técnicos prácticos que sean de especial 
interés. El número de autores no superará el número de 
cuatro. Una nota clínica no sobrepasará cinco folios a do-
ble espacio, cuatro fotografías y dos tablas. 

S. Cartas al director. Esta sección publicará la corresponden-
cia recibida que guarde relación con las áreas definidas en 
la línea editorial. En caso de que se realicen comentarios a 
artículos publicados anteriormente, se remitirá, para su 
conocimiento, al autor responsable del artículo. El Comité 
de Redacción de la revista podrá incluir sus propios co-
mentarios. Las opiniones que puedan manifestar los auto-
res, en ningún caso serán atribuibles a la línea editorial de 
la revista. 

6. Noticias. En esta sección se informa sobre actividades y 
convocatorias de premios, ayudas y becas fundamental-
mente de FUNDACIÓN MAPFRE. De la misma manera se 
presentarán las novedades editoriales relacionadas con las 
áreas de actuación de la Fundación. 

U Normas generales de envío del manuscrito 
1. Texto. Se remitirán dos copias completas del texto y de las 

ilustraciones. El texto se mecanografiará con letra Anal 12 
en castellano, a doble espacio, en hojas DIN A4 (máximo 
30 líneas por hoja) blancas numeradas y con márgenes late-
rales amplios. Se acompañará de una versión en soporte in-
formático en CD ROM. El manuscrito debe seguir el estilo 
internacionalmente aceptado, para lo que se recomienda se-
guir los consejos que a continuación se detallan: 

2. Página de presentación o del título: en la primera página del 
artículo figurará: 

Título en castellano y en inglés. 
Apellido/s e inicial del nombre de los autores. 
Centro de trabajo de los autores y departamento/s a los 
que se atribuye/n el trabajo. 
Apellido/s e inicial del nombre del autor que se responsa- 
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biliza del trabajo, con la dirección, teléfono, fax y e-mail 
donde quiera recibir la correspondencia. 

• Lals fuentels de financiación del trabajo. 
• Conflicto de intereses. 

3. Resumen (Abstract): En la segunda página figurará un resu-
men estructurado, en español y en inglés (de no más de 250 
palabras). Se presentará de la siguiente forma: 
• Objetivo del trabajo. 
• Material (Pacientes) y Método: Detallando el diseño del 

estudio, las pruebas diagnósticas y la dirección temporal 
(retrospectivo o prospectivo). Se mencionará el procedi-
miento de selección de los pacientes, los criterios de en-
trada, el número de los pacientes que comienzan y termi-
nan el estudio. Si es un estudio experimental se indicará el 
número y tipo de animales utilizados. 

• Resultados: Se mostrarán los resultados más relevantes 
del estudio y su valoración estadística. 
Conclusiones: Se mencionarán las que se sustentan direc-
tamente en los datos obtenidos. 

• Palabras clave (Key-words): Debajo del resumen se in-
cluirán de tres a seis palabras clave para la identificación 
del trabajo según la lista de encabezamientos de temas 
médicos (MeSH) del Index Medicus/Medline. 
Se puede disponer de más información en: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez/meshbrowser.cgi  

4. Partes del texto: 
• Introducción: Será concisa evitando los recuerdos históri-

cos, indicando la hipótesis y los objetivos del trabajo. 
• Material y Métodos: Se mostrará la serie de pacientes y 

los criterios de selección, detallando el experimento reali-
zado, las técnicas empleadas, los métodos de valoración, 
etc. Debe hacerse especial mención al seguimiento clínico 
de los pacientes o animales de investigación. Las técnicas 
específicas se explicarán brevemente citando referencias 
bibliográficas si fuese necesario. Nunca deben presentarse 
los nombres ni las iniciales de los pacientes. Se comunica-
rá el nombre genérico de los fármacos utilizados, así como 
la dosis administrada y la vía utilizada, evitando nombres 
comerciales. Los modelos experimentales se pormenoriza-
rán para permitir a otros investigadores reproducir los re-
sultados. Debe indicarse igualmente el tipo de análisis es-
tadístico utilizado precisando el intervalo de confianza. 

• Resultados: Serán descriptivos y se expondrán de manera 
concisa, sucesiva y lógica en el texto, apoyados en tablas 
y figuras. El número de tablas y figuras está limitado. 
El texto, las figuras y las tablas forman un conjunto de 
forma que los resultados sean fáciles de comprender,  evi-
tando repeticiones. 

• Discusión: Deben explicarse, no repetirse, los resultados 
obtenidos y su fiabilidad y correlacionarse con los de 
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otros autores. Se contrastarán con técnicas diferentes uti-
lizadas por otros autores para lo que se recomienda una 
revisión bibliográfica adecuada. Debe resaltarse la tras-
cendencia clínica del estudio y su proyección futura. 
Las conclusiones serán claras y concisas, evitando presen-
tar conclusiones que no se desprendan directamente de 
los resultados de! trabajo. 
Agradecimientos: Sólo se expresará a aquellas personas o 
entidades que hayan contribuido claramente a hacer po-
sible el trabajo. Se agradecerán las contribuciones que no 
justifican la inclusión como autor; la ayuda técnica; la 
ayuda económica y material, especificando la naturaleza 
de este apoyo y las relaciones que pueden plantear un 
conflicto de intereses. 
Bibliografia: Aparecerá al final del manuscrito, antes de 
las tablas y figuras. Se incluirán únicamente aquellas citas 
que se consideren importantes y hayan sido leídas por los 
autores. Todas las referencias deben estar citadas en el 
texto. Las referencias se numerarán de forma consecutiva 
al orden de aparición en el texto. Las referencias se identi-
ficarán en el texto, tablas y leyendas mediante números 
arábigos entre corchetes. Las referencias que se citan so-
lamente en las tablas o leyendas deben ser numeradas de 
acuerdo a la secuencia establecida por la primera identifi-
cación en el texto de dicha tabla o ilustración. Las abre-
viaturas de las revistas serán las del List of Journais Inde-
xed, del Index Medicus. Disponibles en: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez/meshbrowser.cgi  
Cuando se citen en el texto se hará con el número corres-
pondiente o citando a los autores. Si el artículo de refe-
rencia es de un único autor se citará el autor y el número 
de referencia, si son dos autores se citarán los dos autores 
y el número de referencia del artículo y cuando sean más 
de tres autores se citará al primer autor seguido de «et al» 
y el número de referencia. 
No se deben citar ni utilizar como referencia los resúme-
nes de congresos, «observaciones no publicadas» o «co-
municaciones personales». Los trabajos aceptados para 
publicación se podrán incluir en la bibliografía, haciendo 
constar la revista o libro y «(en prensa)». Se evitarán citas 
clásicas, históricas o marginales al tema. 
La bibliografía se reflejará de la siguiente forma: 
Artículo de revista: Delgado PJ, Abad JM, Dudley AF, 

García A. Síndrome del túnel carpiano asociado a va-
riaciones anatómicas de músculos del antebrazo y ma-
no. Patología del Aparato Locomotor 2005; 3:81-6. 

Artículo con más de seis autores: Bernabeu E, Sánchez-
Brea LM, Larena A, Cáceres DA, de la Piedra C, Mon-
tero M et al. Análisis por micrometría óptica directa y 
confocal de quitosano en medio de cultivo de osteo- 

blastos. Patología del Aparato Locomotor 2005; 
3:144-51. 

Suplemento de revista: Forriol E Modelos experimentales 
en investigación médica. MAPFRE Medicina. 1996; 
7(supl 1V):S47-S52. 

Libro completo: Ruano A. Invalidez, desamparo e inde-
fensión en seres humanos. Madrid: FUNDACIÓN 
MAPFRE Medicina; 1993. 

Capítulo de libro: Cepero 5, Ullot R, Huguet R. Fracturas 
en la infancia y adolescencia. En: Fernández Sabaté A, 
Portabella Blavia F (eds). Fracturas de la extremidad 
proximal del fémur. Madrid: Editorial MAPFRE SA; 
2003. p.515-30. 

Tesis Doctoral: Fernández Angulo JM. Cáncer de mama 
familiar en España: estudios genéticos y estimación de 
riesgo [tesis doctoral], Madrid, Universidad Complu-
tense; 2006. 

Comunicación a congreso: López-Oliva F. Cementos y 
bioimplantes en la infección ósea. Actas XXX Simpo-
sium Internacional de Traumatología y Ortopedia 
FREMAP: Infecciones osteoarticulares.Majadahonda, 
Madrid, España, Junio 2004. p. 202. 

e Tablas: Las tablas se ordenarán en guarismos arábigos, 
con numeración independiente entre sí, consecutivamente 
según el orden de aparición en el texto y parecerán en el 
lugar adecuado del texto como (tabla). Las tablas irán in-
cluidas en el manuscrito, en páginas independientes, des-
pués de la bibliografía. Cada tabla estará encabezada por 
su número y título correspondiente. En caso de colocar 
abreviaturas se explicarán al pie de la tabla. Se evitarán 
diseños con bordes, sombreados y rellenos. 

• Figuras y fotografías: Las figuras (gráficos, dibujos y fo-
tografías) se ordenarán en guarismos arábigos con nume-
ración independiente entre sí, consecutivamente según el 
orden de aparición en el texto y abreviadas en el texto 
con la palabra (fig. ). El texto de las figuras irá en hoja 
aparte, después de la bibliografía. 
La calidad de la iconografía será profesional, no se acep-
tan fotocopias. 
Las fotografías en papel no irán montadas y tendrán un 
tamaño de 13 x 18 cm. La resolución mínima será de 300 
puntos por pulgada y en un ancho mínimo de 10 cm. En 
su reverso, escrito a lápiz, figurará el número correspon-
diente, el título del trabajo, las iniciales de los autores y 
una flecha que indique el sentido de su colocación. Tam-
bién se podrán enviar figuras en formato digital en un 
CD con ficheros en formatos legibles (TIFF, JPEG .... ). Si 
se envían figuras de otra publicación deberán acompa-
ñarse del permiso correspondiente para su reproducción, 
señalando la procedencia. 1 
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