
LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR 
El primer punto a tomar en cuenta antes de pensar en 

reintervenir a un paciente con reconstrucción previa del LCA, es 

determinar la causa de la falla de la cirugía anterior. Es importante 

establecer clínicamente la inestabilidad y la sintomatología derivada de la 

misma, además de conocer las "expectativas del paciente", 

fundamentalmente "que desea lograr "ante el panorama y frustración de 

una cirugía previa que fracasó (9). 

Ante esto podemos plantear inicialmente la pregunta ¿Cuando 

no reoperar? a un paciente con inestabilidad del LCA y con antecedente 

de cirugía reconstructiva. Algunos autores concluyen en no reintervenir 

cuando la inestabilidad no sea percibida o sintomática, cuando la 

limitación funcional no es importante, en antecedente de Gonartritis 

Séptica activa, en casos de poca cooperación o negación del paciente, 

cuando existe un riesgo quirúrgico alto (mayor riesgo que beneficio), 

desórdenes psiquiátricos, riesgo alto de tromboembolia y en casos de 

secuelas de daño vascular o neurológico (4,9) 

Las causas de la falla de la cirugía de LCA han sido divididas 

por algunos autores dentro de las siguientes categorías: perdida de la 

movilidad o artrofíbrosis, disfunción del mecanismo extensor, artritis o 

dolor recurrente, inestabilidad recurrente o laxitud causada por falla en el 

injerto (1,3,11,25, 28, 33, 35, 37, 38,39, 46, 52, 67, 72, 76.) 

La universidad de Pittsburg desarrolló una clasificación para 

identificar la falla en torno al injerto y de esta manera contribuir a tener 

mejores resultados en la cirugía de revisión. La clasificación se basa en 

reconocer los errores en la técnica quirúrgica, los problemas en la 

integración del injerto y nuevos traumatismos o bien la asociación de 

estos factores (l,2,9) Fig. 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1: Fracaso de una reconstrucción de LCA que tenía una ubicación muy anterior (flecha). 

Recientemente se establece que el 70% al 80% de las fallas en la plastía 

del LCA son ocasionadas por una inadecuada localización de los túneles 

femoral como tibial o bien por errores en la técnica quirúrgica 

(4,46,48,51,61,82,84) (Fig. 2). 

El LCA esta formado por dos fascículos: el anteromedial y el 

posterolateral y la localización de la inserción femoral del LCA ha sido 

adecuadamente descrita por Girgis y col. (31) y Odensten y Gilquist (65), 

en donde describen respectivamente a esta inserción con un borde 

anterior recto y uno posterior convexo, o con una forma más oval. 

Bernard y col. (14) determinaron radiográficamente la inserción del LCA 

por la intersección de dos líneas perpendiculares, la primera per-

pendicular se forma a 24.8% del borde posterior del cóndilo femoral 

lateral sobre la línea Blumensat y la segunda se forma a 28.5 % sobre la 

línea que indica la altura del cóndilo femoral lateral a la línea de 

Blumensat. Para la ubicación del punto isométrico del túnel femoral en la 

reconstrucción del LCA este se encuentra entre las 10 y las 11 del reloj en 

la rodilla derecha o en la posición de la 1 y las 2 del reloj en la rodilla 

izquierda (26). El ligamento cruzado anterior se dirige de su inserción 

femoral a la tibial de arriba lacia abajo, de atrás hacia adelante y de afuera 

hacia adentro con un ángulo sobre el platillo tibial en el plano sagital: 68° 

± 3o con la rodilla en completa extensión, a los 30° de flexión mide 45° ± 

3o y a los 90° de flexión en relación al eje largo del fémur 28° ± 4o (6°). La 

longitud del ligamento va desde 22mm a 41 mm (promedio de 32 mm) y 

la anchura va desde 6mm a 12 mm (promedio de 8.5mm). El centro de la 

inserción en la tibia es en promedio lateral a la espina tibial interna (65). 

Morgan y cols. (60) refieren realizar el túnel tibial al platillo tibial con un 

ángulo promedio de 68° (rango de 64° a 72°), con una inclinación de 

abajo hacia arriba, de adentro hacia afuera y de adelante hacia atrás. 

En los últimos años se ha dado especial interés al ensan-

chamiento o expansión de los túneles femoral y tibial. Fink y col (3°) 

encontraron en tomografías de 34 pacientes un ensanchamiento del túnel 

tibial significativamente alto (p<0.05) dentro de las primeras 6 semanas 

después de la cirugía de reconstrucción del LCA comparados con otros 

intervalos durante 2 años de seguimiento, siendo la porción media del 

túnel la más afectada aumentando hasta un 30.6% su tamaño. Back y col 

(16) evaluaron tomográficamente a 10 pacientes y encontraron que el 

promedio del área del túnel tibial medidos a la semana 1 y 12 del 

postoperatorio incremento de 82.5 a 112.7 mm2. El promedio del área del 

túnel femoral incremento de 39.8 a 51.6 mm2. La expansión del túnel 

tibial de la semana 1 a la 12 después de la cirugía fue estadísticamente 

significativo (p<0.01) en contraste el túnel femoral no lo fue (p=0.18). 

Benjamín y cois. (13) encuentran un significativo ensanchamiento del 

túnel femoral y tibial en RMN (53% a 77% y 36% a 42% 

respectivamente) de 2 grupos de pacientes con fijación femoral del injerto 

de semitendinoso y recto interno (autologo) con EndoButton y tornillo de 

interferencia, además encontraron solo una diferencia entre los dos 

sistemas de fijación en el plano sagital, esta fue significativamente mayor 

en el grupo con tornillo de interferencia (77% vs. 53% p<0.01). 

La pérdida de movilidad después de la reconstrucción del LCA 

involucra una pérdida de la flexión y extensión; la pérdida de la extensión 

de solo 5 o constituye un resultado inaceptable en deportistas de alto 

rendimiento (72), la pérdida de la flexión puede ser no perceptible durante 

ciertas actividades y generalmente no es un problema si se han alcanzado 

ya los 120° de flexión (43). La movilidad puede ser afectada por infección, 

inflamación, distrofia simpático refleja, inmovilización prolongada, 

capsulitas y una inadecuada técnica quirúrgica. La incidencia reportada 

relacionada al déficit de movilidad de la rodilla después de la cirugía re-

constructiva del LCA se encuentra dentro de un rango entre 5.5% y 24% 

(11,35,43,72), sin embargo este déficit puede mejorar en la medida en que se 

realice en forma cuidadosa la técnica quirúrgica, se tenga un buen control 

de la inflamación y se cuente con un protocolo de terapia física (35,43,75,76). 

Las causas extraligamentarias que causan reintervención de la 

reconstrucción del LCA (4,9), entre otras se encuentra las alteraciones del 

receso anterior que causan un pinzamiento del injerto como resultado de 

un estado no funcional de la escotadura intercondilea secundaria a 

lesiones en Cíclope, ubicación anterior del túnel tibial, fíbrosis y una 

escotadura estrecha (35,43,45). Las lesiones en Cíclope y nódulos fibrosos se 

localizan comúnmente a nivel anterior y lateral de la inserción tibial del 

Fig. 2 : Radiografía lateral de rodilla que muestra una inadecuada localización de los 

tornillos de interferencia en la tibia y fémur. Las señales refieren la correcta 

ubicación que deben tener. 
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injerto del LCA, su origen es relacionado a un exceso en el tejido 

resultante (debris) después de la perforación del túnel, además de causar 

un bloqueo mecánico (11,35,43,45,64,67,75). La artrofíbrosis se origina como 

consecuencia del proceso inflamatorio y edema posterior a la cirugía o 

trauma y resulta en la formación de adherencias y cicatrices 

intrarticulares (35,43). Este proceso se asocia a una posible respuesta 

anormal al traumatismo inicial o bien secundario al realizar la cirugía de 

reconstrucción inmediatamente después de la lesión (Capsulitas 

Primaria) (75). 

En los casos en donde el injerto presenta un pinzamiento con la 

pared interna del cóndilo femoral lateral a consecuencia de una 

escotadura intercondilea estrecha, este presentara una reducción en su 

calibre y por lo tanto un compromiso biológico en la integración y 

finalmente será insuficiente (4,24,42) . Este pinzamiento puede ser 

consecuencia también de una inadecuada colocación de los túneles tibial 

y femoral (40,41,79) presencia de osteofitos y una inadecuada plastia de la 

escotadura, además puede ser causante de fíbrosis, formación de nodulos 

o lesiones en cíclope (11,35,43). Johnson y col. (50) recomiendan no retirar 

una gran cantidad de tejido óseo durante la plastia con la finalidad de 

evitar cambiar el punto isométrico en la localización del túnel femoral y 

con la posibilidad de crear una incongruencia en la articulación 

patelofemoral. 

Dentro de las causas de fracaso que se relacionan al injerto 

destaca la inadecuada tensión que se proporciona al injerto al momento 

de fijarlo. La tensión suficiente para fijar el injerto aun no se establece 

con exactitud (17,20), aunque se estima que una tensión entre 20 y 40 N son 

suficientes para permitir una cinemática y laxitud al ligamento (6,8,46). 

Dentro de los factores que afectan el lograr una adecuada tensión se 

mencionan los siguientes: el tipo de injerto, la localización de los túneles, 

la laxitud articular, el método de fijación y el ángulo de flexión de la 

rodilla al momento de la fijación (46). Otro factor que es fundamental es la 

estabilidad inicial lograda al momento de la fijación y cuya importancia 

radica en que el injerto no pierda su posición o que presente migración 

durante la semana 6 y 12, período en el que se espera la completa 

integración (18,55,51,69). La fuerza en la fijación depende del tipo de injerto, 

el tipo de implante o dispositivo y la calidad ósea en el sitio de la 

ubicación (18). 

Biomecánicamente se ha visto que el tornillo de interferencia 

es superior cuando se utiliza en el injerto de tendón patelar (55,78), sin 

embargo el endo-botón lo es en los injertos de semitendinoso y recto 

interno y en el peroneus brevis. Sin embargo hay estudios en donde no se 

encuentra una diferencia significativa de los dispositivos en el momento 

de la carga final, sin embargo otros estudios si la han encontrado 
(13,19,59,73)

 Fig.3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La falla en la integración del injerto es una causa en la 

inestabilidad recurrente. La biología de la integración se ha estudiado en 

múltiples modelos animales y se puede subdividir dentro de la 

avascularidad, reacciones inmunológicas, y fatiga del implante por sobre 

uso (5,7,22,27,44,62,70). Los factores que influyen severamente en la 

integración son mecánicos, incluyendo el pinzamiento del injerto, la 

tensión del injerto, el estrés y una agresiva rehabilitación(1,24,48). La in-

corporación del injerto (autologo y aloinjerto) requiere de diversos 

mecanismos y procesos biológicos como la necrosis, la 

revascularización, replicación celular, disposición de colágena y 

remodelación de la matriz. La ligamentización del injerto dependerá del 

origen del injerto, de la respuesta local y de las cargas biomecánicas que 

afectan al injerto durante la rehabilitación (7,24). 

Un traumatismo puede ser causa de una nueva inestabilidad, y 

este puede ocurrir antes de que se presente una completa integración del 

injerto, o bien después de que el paciente se ha integrado a sus actividades 

de la vida diaria. La incidencia en los deportistas se reporta entre el 5% a 

10% después de la reconstrucción(49). Un programa de rehabilitación 

agresiva así como un retorno prematuro a actividades deportivas antes de 

la integración, o la falta de un control neuromuscular de la extremidad 

inferior puede ser causa de la falla. En el primer año después de la 

reconstrucción del LCA la fuerza y resistencia solo alcanzan del 30% al 

50% en relación a un LCA integro(22,27). Por lo tanto los injertos requieren 

de 8 a 12 semanas para integrarse completamente y tolerar una adecuada 

terapia física (4). 

Las expectativas del paciente "que desea lograr" son im-

portantes para establecer el nuevo plan de tratamiento. La finalidad de la 

cirugía de revisión es estabilizar la rodilla, prevenir futuras lesiones 

(cartílago articular, meniscos, ligamentos) y darle al paciente una 

adecuada función (2,88,44,49) 

La evaluación preoperatoria deberá tomar en cuenta todos los 

factores en torno al paciente: edad, sexo, actividades cotidianas, 

actividades deportivas (profesional, amateur u ocasional), estado 

articular (grado de artrosis, otra inestabilidad) y cirugías previas en la 

rodilla afectada. Establecer si la inestabilidad actual se manifiesta en 

actividades de la vida diaria o deportivas, si es funcional (con o sin 

apoyo) y si la laxitud es objetiva. 

Es importante tener en cuenta los mecanismo de lesión (inicial y actual), 

la sintomatología y los programas de terapia física y posibles 

complicaciones previas (infección, complicaciones quirúrgicas, pérdida 

de la movilidad, distrofia simpático refleja) (4,8,45,50,51,61,82). 

La exploración física evaluará en forma completa la inspección 

de la extremidad inferior, la marcha, el estado actual de la piel, la 

presencia de efusión, las alteraciones en el eje mecánico (importante 

identificar alteraciones en varo-valgo siendo las primeras causa de falla 

en la integración del injerto) y los déficit en extensión y flexión. Las 

maniobras de exploración clínica para la rodilla deberán realizarse en for-

ma simétrica y comparativa, destacando las maniobras de Lachman, 

pívot-shift y cajón anterior. Se evaluará la integridad capsuloligamentaria 

de la rodilla (Ligamento colateral medial, lateral, esquina posterolateral) 

y el estado actual de la superficie articular en los tres compartimentos, 

además de realizar cuidadosamente la exploración de ambos meniscos (4, 

9, 36, 81). 

La evaluación radiográfica incluye la interpretación de 

proyecciones AP de ambas rodillas y laterales con carga de peso que 

ayudan a identificar la localización y estado actual de los túneles 

femorales (expansión) y de los dispositivos de fijación del injerto; 

proyecciones laterales de ambas rodillas con flexión máxima (66) en las 

cuales determinamos la traslación anterior de la tibia en forma 

comparativa tomando como referencia los cóndilos femorales. La 

proyección en Túnel (PA con flexión de la rodilla a 10°) es importante 

para identificar alteraciones de la escotadura y ayuda a determinar la 

calidad ósea. La proyección de Merchant (tangencial de rótula con 

flexión de rodilla a 45°) complementa la evaluación del estado actual de 

la articulación. La tomo-grafía computada (TC) y la resonancia 

magnética nuclear (RMN) son de ayuda importante para complementar el 

estado actual del injerto del LCA además de la expansión y osteolisis de 

los túneles y con esto determinar si será necesario la aplicación de injerto 

óseo como parte del nuevo procedimiento, sin embargo también revelara 

datos importantes en caso de coexistir lesión meniscal, ligamentaria y de 

Fig. 3: Reconstrucción de LCA (segunda vista) con semitendinoso 

(ST) y gracilis, se encuentra laxo e insuficiente. 
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la superficie articular (13,16,30). 

Otro estudio como la centellografía quizá sirva para evaluar los 

cambios degenerativos de la rodilla y en casos en que exista sospecha de 

infección (29). 

 
SELECCIÓN DEL INJERTO 

Antes de pensar en el nuevo injerto, la nueva ubicación de los 

túneles es muy importante y debemos tener siempre en mente de la 

isometría en la inserción anatómica del ligamento LCA para no fracasar 

nuevamente. El conocimiento de los aspectos más importantes de la 

cirugía previa es fundamental. La fijación del nuevo injerto dependerá del 

estado actual de los túneles y de las características óseas, principalmente 

de la reserva y la integridad de la pared posterior femoral (4,9,13,16,30).  

Es importante conocer el tipo de injerto que se utilizó en la 

cirugía inicial de reconstrucción del LCA, así como el sistema para 

estabilizarlo. Dentro de la planeación quirúrgica se deberán tener en 

cuenta las ventajas y desventajas que implica en hecho de retirar el 

sistema de fijación del injerto inicial, generalmente este se retirará solo en 

caso necesario, ya que esto implicaría crear grandes defectos óseos y 

sitios de inestabilidad lo que obligaría en pensar en aplicar injerto óseo (4). 

 La remoción del ligamento previamente colocado en la cirugía 

inicial requiere de una muy cuidadosa valoración y planeación 

prequirúrgica, si durante la cirugía de revisión se encuentran integradas 

algunas fibras de este ligamento lo que recomendamos es preservarlas y 

utilizarlas como un "soporte biológico" para nuestro nuevo injerto, esto 

provee un soporte vascular y neurológico para una mejor ligamentización 

e integración del mismo (Lozano Pardinas). Esta característica es 

favorable para utilizar injertos autólogos de semitendinoso, gracilis, 

cuadríceps y peroneus brevis. 

Actualmente se recomiendan para realizar la cirugía de revisión 

del LCA los injertos autólogos y los aloinjertos (27,51, 61,69,82) los injertos 

sintéticos (Meadox, Gore.Tex, Polyflex, Carbono, Kennedy Lad, etc.) 

tuvieron su mayor demanda en la década de los 80s, pero actualmente no 

se recomiendan para la cirugía del LCA (32,53,68) por un alto índice de com-

plicaciones hasta del 45% de los casos, además de causar respuestas 

inflamatorias locales y calcificaciones, favorecen la artrosis por la 

liberación de partículas intrarticulares, aumenta el riego de infección y la 

presencia de defectos óseos en los túneles (4,32). La única ventaja 

reconocida actualmente es que no generan morbilidad del sitio donante. 

Si en la cirugía inicial se utilizó un injerto autólogo HTH, para 

la cirugía de revisión lo recomendado es la utilización de un injerto 

autólogo de semitendinoso y gracilis o viceversa, sin descartar al tendón 

de cuadríceps y peroneus brevis, además de tener la posibilidad de utilizar 

un aloinjerto donde se recomienda adquirir los de mayor soporte como 

serían el tibial anterior, Aquiles o los ya mencionados (1,2,4,9) 

El injerto hueso-tendón patelar-hueso (HTH autólogo) es 

considerado por algunos autores "el estándar de oro" para la 

reconstrucción quirúrgica de la lesión del LCA (2,4,15,21,36,47,48,81). En los 

últimos años el aloinjerto HTH a presentado una mayor demanda para 

utilizarlo (l,16,'39). Las ventajas que ofrece es una alta resistencia y fuerza 

tensil, rápida vascularización, integración temprana de la pastilla ósea (6 

semanas), y favorece la pronta incorporación a actividades deportivas. 

No es recomendable su utilización en alteraciones de la alineación del 

aparato extensor de la rodilla, tendón patelar corto y angosto (< de 2.5 

cm. de ancho), y en artrosis patelofemoral. Genera una morbilidad del 

sitio donante del 12 al 40%, destacando problemas de tendinitis, dolor 

anterior de rodilla, perdida de la extensión por déficit del cuadríceps del 

15 a 20% a los 6 meses después de la cirugía reportada por Bartlett (12), 

Rosenberg y col. (71)  identifico un déficit en el cuadríceps de 18% a los 

18 meses de seguimiento, (hiperpresión patelar, condromalasia, fractura 

patelar. afección a ramas del N. safeno, además de tener en consideración 

el aspecto estético en algunos pacientes (12). 

Además se han relacionado múltiples complicaciones en torno 

a la reconstrucción con este injerto, entre las que destacan la fractura y 

luxación de la patela, ruptura del tendón patelar c. 

Al iniciar hablando sobre este tipo de injerto es necesario comentar los 

aspectos relacionados con la fuerza del injerto y compararlos con los 

injertos más utilizados. Noyes y col. reportaron que un injerto HTH con 9 

a 10 mm y 14 mm de espesor representa el 120% y 168% de la fuerza del 

LCA respectivamente, esto es 2070 a 2900 N comparado con la fuerza 

normal del LCA 1725 + 289 N (63), resultados similares encontró Cooper 

()(Cooper AJSM 1993) al referir que la fuerza del HTH es de 2977N. 

Además en el mismo estudio reportó que el semitendinoso representa el 

70% de la fuerza del LCA, asumiendo que al aplicarlo doble y cuádruple 

la fuerza que obtiene es del 140% y 250 % de la fuerza total del LCA 

normal. Lozano Pardinas (58) reporta el promedio de fuerza del 

semitendinoso como tal en 1989.8 N. Brown y col. (56) reporta el 

promedio de la fuerza encontrada al asociar el semitendinoso con el 

Gracilis (T4) en aproximadamente 4140 N. Sin embargo hay otros 

estudios que reportan 4304-4590 N de fuerza (34). 

Lozano Pardinas (58) realiza la medición de la fuerza del 

peroneus brevis doble en cadáveres, encontrando como promedio de la 

fuerza 2536 N. 

Las ventajas y desventajas que ofrecen este tipo de injertos han 

sido revisadas. El semitendinoso (ST) y gracilis ofrecen mínima 

morbilidad en el sitio donante, provee una fuerza aproximada del 283% 

cuando se utiliza como T4, sin embargo con buenos resultados en 

técnicas con T3 y T2. Ya-suda y col. (85) reportaron una disminución de la 

fuerza muscular del 19% para los isquiotibiales cuando se utilizan ambos 

tendones, sin embargo Cooley y col. (23) reportaron solo un déficit 

muscular isocinetico del 3% cuando se utiliza en forma aislada en 

semitendinoso. La integración del injerto es lenta (10 a 12 semanas), 

ocasionalmente es corto o se tiene dificultad para la toma correcta cuando 

no se tiene la experiencia necesaria. Fig. 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El tendón del cuadríceps permite tener una mayor área de toma 

del injerto, y una alta resistencia así como una menor morbilidad del sitio 

donante, sin embargo se encuentra con la desventaja de contar solo con 

una pastilla ósea en un extremo y causa un déficit en la fuerza muscular 

del cuadríceps (58). 

Los aloinjertos ofrecen como ventaja una nula morbilidad en el 

sitio donante, además de ahorrar tiempo quirúrgico y tener la 

disponibilidad para múltiples revisiones, los criopreservados o desecados 

ofrecen menor riesgo de transmisión de enfermedades. Las desventajas 

siguen siendo considerables principalmente su alto costo (800-2000 dls); 

aquellos criopreservados en óxido de etileno favorecen la osteolisis, la 

radiación gamma disminuye la fuerza y requieren de un mínimo de 

4m/rad para eliminar efectivamente las partículas virales, esto hará que se 

requiera mayor tiempo para su integración; pueden generar una respuesta 

inmune simultanea y no existe una seguridad completa de no transmitir 

enfermedades aunque son sometidos a exámenes previos para búsqueda 

de anticuerpos contra hepatitis, infección por VIH, bacterias y 

enfermedad de Jacob Creutzfeld (9). 

Es el conocimiento y la habilidad quirúrgica quien en un 70% 

puede ser el motivo de fracaso en una cirugía del LCA. La adecuada 

evaluación de las causas, el adecuado razonamiento en el planteamiento 

de la nueva intervención y la indicada selección del injerto son elementos 

determinantes para el futuro de esa rodilla. 

Fig .  4  :  In jer to  de  

semit endinoso  y  g raci l is .  
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