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RESUMEN 

Introducción: La lesión del ligamento cruzado anterior (LCA) presenta una 

elevada prevalencia y su reconstrucción quirúrgica (RLCA) es frecuentemente 

necesaria para restablecer la estabilidad anteroposterior de la rodilla. En este 

contexto, la rehabilitación postoperatoria constituye un elemento clave para 

optimizar los resultados funcionales. 

Objetivo: Determinar si la adición de una única sesión de estimulación eléctrica 

neuromuscular (NMES) o de un protocolo de estimulación eléctrica intramuscular 

(IMES) basado en potenciación sináptica a largo plazo (LTP) a un programa de 

rehabilitación convencional post-RLCA (PRC) mejora la fuerza del cuádriceps 

isométrica máxima (FCIM) en comparación con el PRC aislado. 

Material y método: Se realizó un ensayo clínico aleatorizado simple ciego con tres 

grupos: grupo control (n = 19), sometido únicamente al PRC; grupo TENS (n = 19), 

que recibió una sesión adicional de NMES; y grupo PENS (n = 19), que recibió una 

sesión adicional de IMES en forma de LTP. Las intervenciones se aplicaron en la 

sexta semana postoperatoria, con un seguimiento de 7 días. Se analizaron los 

cambios en la FCIM, funcionalidad, calidad de vida, dolor, rango de movimiento, 

derrame, edema, perímetro del muslo y umbral de dolor a la presión. 

Resultados: Se observaron incrementos significativos en la FCIM a las 24 horas y a 

los 7 días postintervención (p < 0,001). El grupo PENS mostró una tendencia hacia 

mayores valores en comparación con el grupo control, sin alcanzar significación 

estadística (p = 0,059). El grupo TENS presentó una reducción significativa del 

dolor frente al grupo control a los 7 días (p = 0,007). Asimismo, el perímetro del 

muslo mostró un patrón de cambio diferencial entre los grupos a lo largo del 

tiempo (p = 0,021). 

Conclusiones: Los resultados muestran mejoras significativas en las variables 

analizadas tras la intervención. Sin embargo, la aplicación de una única sesión de 

NMES o IMES no fue suficiente para generar una superioridad significativa frente 

al PRC en la fase postoperatoria temprana post-RLCA.  

Palabras clave: Reconstrucción quirúrgica del ligamento cruzado anterior; 

Programa de rehabilitación convencional postoperatorio del ligamento cruzado 



 

anterior; Estimulación eléctrica neuromuscular; Estimulación eléctrica 

intramuscular; Potenciación a largo plazo; Inhibición muscular artrogénica del 

cuádriceps 

 

  



 

ABSTRACT 

Introduction: Anterior cruciate ligament (ACL) injury is highly prevalent, and 

surgical reconstruction (ACLR) is often required to restore anteroposterior knee 

stability. In this context, postoperative rehabilitation plays a key role in optimizing 

functional outcomes. 

Objective: To determine whether the addition of a single session of neuromuscular 

electrical stimulation (NMES) or an intramuscular electrical stimulation (IMES) 

protocol based on long-term potentiation (LTP) to a conventional post-ACLR 

rehabilitation program (CRP) improves quadriceps maximal voluntary isometric 

contraction (QMVIC) compared with CRP alone. 

Materials and Methods: A single-blind randomized controlled trial was conducted 

with three groups: control group (n = 19), receiving only the CRP; TENS group (n 

= 19), receiving an additional NMES session; and PENS group (n = 19), receiving an 

additional LTP-based IMES session. Interventions were applied at postoperative 

week 6, with a 7-day follow-up. Changes were analyzed in QMVIC, function, 

quality of life, pain, range of motion, joint effusion, edema, thigh circumference, 

and pressure pain threshold. 

Results: Significant increases in QMVIC were observed at 24 hours and 7 days post-

intervention (p < 0,001). The PENS group showed a trend toward greater values 

compared with the control group, without reaching statistical significance (p = 

0,059). The NMES group demonstrated a significant reduction in pain compared 

with the control group at 7 days (p = 0,007). Additionally, thigh circumference 

showed a differential pattern of change between groups over time (p = 0,021). 

Conclusions: The findings indicate significant improvements across the analyzed 

variables following the intervention. However, a single session of NMES or IMES 

was insufficient to achieve statistically significant superiority over CRP in the early 

postoperative phase after ACLR. 

Keywords: Anterior cruciate ligament reconstruction; Conventional postoperative 

anterior cruciate ligament rehabilitation program; Neuromuscular electrical 

stimulation; Intramuscular electrical stimulation; Long-term potentiation; 

Quadriceps arthrogenic muscle inhibition 
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1.1. LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR 

El ligamento cruzado anterior (LCA) es una banda de tejido conectivo denso 

que conecta el fémur con la tibia y constituye una estructura clave en la estabilidad 

de la rodilla (1).  

Se origina en la parte posterior de la pared medial del cóndilo femoral lateral, 

dentro de la escotadura intercondílea (2,3). Según el método de Bernard y Hertel, 

el centro de inserción femoral se localiza aproximadamente al 35% en dirección 

alto-bajo y 29% en dirección profundo-superficial, delimitado anteriormente por la 

"cresta del residente" o cresta intercondílea lateral (2,4). La huella femoral ósea 

presenta una forma alargada (14 ± 2 mm de longitud y 5 ± 1 mm de anchura), 

insertándose algunas fibras en el techo de la escotadura y hasta 3–3,5 mm posterior 

e inferiormente del margen articular (4,5). 

Desde la inserción femoral, las fibras del LCA se disponen con orientación 

multidireccional hacia anterior, medial y distal hasta su inserción tibial en la fóvea 

anterior y lateral a la espina tibial medial, por debajo del ligamento intermeniscal 

transverso (2,3). La huella tibial se sitúa aproximadamente al 42% en dirección 

anteroposterior (10 ± 2 mm de longitud y 7 ± 2 mm de anchura), con mayor 

variabilidad morfológica que la femoral, extendiéndose de anterolateral a 

posteromedial y mezclándose las fibras del LCA parcialmente con el cuerno 

anterior del menisco lateral (4,5). Está delimitada posteriormente por la cresta entre 

los tubérculos intercondíleos medial y lateral (4). 

El LCA se inserta en el hueso mediante una entesis fibrocartilaginosa directa, 

con transición progresiva desde tendón a cartílago, cartílago mineralizado y hueso 

(6). La interfaz ligamento-huella femoral presenta mayor resistencia al 

cizallamiento, mientras que la entesis tibial contribuye principalmente a la 

resistencia tensil y es ligeramente más resistente (3,7). Se trata de un ligamento 

intraarticular pero extrasinovial, ya que está cubierto por una membrana sinovial 

que lo separa de la cavidad articular propiamente dicha (1).  

El LCA presenta una longitud media de 32 mm (22–41 mm) y un ancho de 7–

12 mm (1,3). Morfológicamente no se trata de una estructura tubular, sino que 
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presenta una forma de reloj de arena, con estrechamiento central y extremos 

ensanchados (8). Su área de sección transversal varía con el ángulo de flexión de 

rodilla, aumentando progresivamente desde la porción proximal (34 mm²) hasta la 

distal (42 mm²) (1,3). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 1. Vista anatómica del ligamento cruzado anterior. Elaboración propia.                                          

Flecha negra: Ligamento cruzado anterior. 

Histológicamente, está formado por tejido conectivo denso regular con 

aproximadamente 1.500 fascículos (≈ 250 μm de diámetro) de colágeno tipo I 

organizados en haces ondulados (1,9). Presenta fibroblastos con diferentes 

fenotipos y una matriz extracelular rica en proteoglicanos y glucosaminoglicanos, 

con abundante componente elástico y soporte subsinovial (1,9–11). 

Su vascularización procede de vasos periligamentosos derivados de la 

membrana sinovial, que penetran transversalmente y se anastomosan con una red 

longitudinal endoligamentosa (12). Las regiones proximal y distal están mejor 

vascularizadas que la porción media: la región proximal está más vasculirazada y 

la región distal recibe aporte adicional de las arterias geniculares inferiores y de la 

grasa infrapatelar y de los cuernos anteriores de los meniscos (12,13). Las huellas 

óseas carecen prácticamente de aporte vascular directo al LCA (13). 

La inervación proviene principalmente de ramas posteriores del nervio tibial, 

localizadas en la capa subsinovial y no caso dentro del núcleo de colágeno del 
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ligamento (1,14). Incluye fibras aferentes mecanorreceptivas de conducción rápida 

y nociceptivas de conducción lenta, así como fibras eferentes simpáticas 

vasomotoras (14).  

Dentro de los receptores aferentes, se pueden identificar las terminaciones 

nerviosas libres, responsables del dolor, junto con tres tipos morfológicos de 

mecanorreceptores: los corpúsculos de Ruffini de adaptación lenta, corpúsculos de 

Pacini de adaptación rápida y los óganos tendinosos de Golgi, que detectan 

deformaciones mecánicas como el estiramiento, la tensión y la compresión (15,16). 

Estos mecanorreceptores constituyen solo en torno al 1% del área del LCA y se 

localizan fundamentalmente próximos a las inserciones óseas, periféricamente en 

la capa subsinovial (15,17). 

El LCA se organiza en dos haces funcionales: el anteromedial (AM) y 

posterolateral (PL), denominados según su localización de inserción tibial (8).  

El fascículo AM se ubica proximal y anterior, alto y profundo en la escotadura 

con flexión de 90°, mientras que distalmente se conecta estrechamente al menisco 

medial a través del cartílago articular (10,18). En cambio, el fascículo PL se vincula 

laxamente a la zona de transición del menisco lateral mediante tejido conectivo, 

asociándose ambos a disfunción meniscal (10). 

Ambos haces están unidos por tejido conectivo, con un espacio que se 

ensancha progresivamente de medial a lateral, y presentan diferencias histológicas: 

el fascículo AM, con un patrón más ondulado, muestra mayor proporción de fibras 

elásticas respecto al colágeno proximalmente, pero menor distalmente que el PL, 

con una organización más regular y paralela (10). 

La región proximal del haz AM presenta mayor proporción de colágeno y 

fibras elásticas que la distal, lo que sugiere mayor adaptabilidad proximal y mayor 

resistencia tensil distal (10). 

El LCA es el principal estabilizador de la rodilla, aportando más del 85% de 

la resistencia en la traslación tibial anterior respecto al fémur, mientras que el 

complejo anterolateral y los meniscos contribuyen menos del 10% (3,19). 

Un estudio microestructural ha demostrado que el fascículo AM es 

mecánicamente con mayor resistencia al estrés máximo, menor relajación y mejor 

alineación de colágeno que el PL, restringiendo hasta el 84% de la traslación tibial 
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anterior entre 0° y 90° de flexión, especialmente entre los 60° y 90°, en 

desplazamientos aislados y combinados (20–22). 

El haz AM es casi isométrico durante la flexión de rodilla, mientras que el PL 

se relaja aproximadamente 6 mm, lo que incrementa la carga sobre el AM y su 

susceptibilidad a lesión (23,24). El 75% de las roturas aisladas afectan al AM frente 

al 25% del PL (25). Asimismo, las roturas del fascículo PL pueden ser difíciles de 

diagnosticar, ya que el AM oculta su trayecto oblicuo en RMN y artroscopia (24). 

Estos datos son de gran relevancia en el ámbito clínico: con la aplicación de 

100 N de laxitud tibial anterior en la valoración clínica con la prueba de Lachman, 

la sección del fascículo AM incrementa la traslación central en 3,6 mm, frente a 0,7 

mm con la sección del PL (22). Asimismo, en el pivot-shift, la sección del haz AM 

genera mayor traslación anterior (compartimentos lateral 2,5 mm y medial 3,4 mm) 

que con la sección del PL (compartimentos lateral 1,3 mm y medial 0,6 mm) (22). 

Sin embargo, el pivot-shift puede ser negativo en roturas aisladas del 

fascículo AM, pero la inestabilidad rotatoria resultante de la rotura del PL puede 

detectarse con esta prueba. Además, la lesión del haz AM afecta más al signo del 

cajón anterior debido a una mayor flexión de rodilla, mientras que la rotura del haz 

PL afecta más a la prueba de Lachman (24). 

El LCA también contribuye al control rotacional de la rodilla, limitando las 

rotaciones interna y externa especialmente en extensión. A 90° de flexión, las fibras 

de Kaplan del complejo anterolateral controlan el 44% de la rotación interna, 

mientras que el AM restringe hasta el 61% en desplazamientos aislados y 

combinados (19,21,26). 

El PL contribuye principalmente al control rotacional y de la laxitud anterior 

entre la extensión completa y 30° de flexión (23,27). Por último, las fibras 

posteriores del LCA son la principal resistencia a la hiperextensión y son las más 

susceptibles de lesión en extensión (26). 

La lesión del LCA suelen provocar dolor, inestabilidad articular y aumenta 

el riesgo de artrosis precoz, especialmente con daño meniscal concomitante (28,29). 

Además, se genera una disfunción propioceptiva persistente y respuestas 

maladaptativas del sistema nervioso central (SNC) por alteración de 

mecanorreceptores y de la señalización aferente, lo que compromete la 

recuperación funcional e inevitablemente aumentan el riesgo de rerrotura (30). 
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Según el American College of Sports Medicine, el mecanismo lesional más 

frecuente es sin contacto, durante desaceleración, cambios de dirección o aterrizajes 

con la rodilla en ligera flexión y valgo (31). La combinación de momentos de valgo 

y rotación interna de tibia incrementa la carga sobre el LCA en mayor medida que 

cada uno de estos factores por separado (32). 

El tiempo medio hasta la deformación máxima del LCA es de 53 ms (de 48 a 

61 ms), insuficiente para respuesta neuromuscular voluntaria (33,34). En el ámbito 

deportivo femenino, se concluyó que la rotura de LCA se produjo 

aproximadamente 40 ms tras el contacto inicial. Más concretamente, se reportaron 

como parámetros lesionales una flexión media de 24°, valgo medio de 12° y 

rotación externa media de 17°, coincidiendo con una fuerza vertical máxima media 

de reacción del suelo de 3,2 veces el peso corporal (35)   

La hiperextensión es el mecanismo lesional menos frecuente, asociada a la 

elongación del LCA y aumento del cizallamiento anterior tibial (36). 

La evidencia identifica diversos factores predisponentes a la rotura del LCA. 

Entre los factores intrínsecos no modificables destacan el sexo femenino, la edad 

entre 16 y 18 años y determinadas características morfológicas de la rodilla, como 

la estenosis de la escotadura intercondílea, el aumento de la pendiente tibial 

posterior, el incremento del ratio del cóndilo femoral lateral (>63%), una eminencia 

tibial más pequeña y un ángulo alfa (entre el techo de la escotadura y el eje femoral) 

aumentado (37–41). 

Asimismo, se asocian antecedentes familiares (progenitor con lesión de LCA), 

variantes genéticas (COL5A1 rs1272 y rs13946, ACTN3 R577X), hiperlaxitud 

articular generalizada - especialmente con mayor desplazamiento anteroposterior 

tibial-, genu recurvatum y aumento del valgo estático de rodilla. Los niveles de 

relaxina y, en mujeres, las variaciones del ciclo menstrual también se han 

relacionado con mayor riesgo, especialmente en fase preovulatoria (42–48). 

Entre los factores intrínsecos modificables se incluyen la debilidad de 

isquiosurales y abductores de cadera, la baja estabilidad del CORE, el valgo 

dinámico de rodilla, el aterrizaje con talón, el IMC elevado en mujeres y la lesión 

previa del LCA ipsi o contralateral (41,43,47–49). 
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Los factores extrínsecos comprenden un alto coeficiente de fricción calzado-

superficie, el tipo de superficie (césped artificial), las condiciones ambientales y la 

práctica de deportes de alto riesgo como fútbol o baloncesto (48,50–52). 

La incidencia anual estimada de rotura del LCA es de 1/3.500 personas en 

Estados Unidos (28). En Dinamarca, un estudio con 40.691 casos reportó tasas de 

107 (IC: 104–111) y 106 (IC: 103–109) por 100.000 habitantes en 2000 y 2018, 

respectivamente, con aumento en mujeres (81 a 90) y descenso en hombres (134 a 

122) por cada 100.000 habitantes (53). 

1.1.1. Neurofisiología de la lesión del ligamento cruzado anterior 

La evidencia actual demuestra que la lesión del LCA trasciende la rotura 

mecánica, implicando alteraciones en los SNC y sistema nervioso periférico (SNP) 

que comprometen la integración sensoriomotora, el control neuromuscular y la 

coordinación global del movimiento. Estas disfunciones se manifiestan en retrasos 

en la activación muscular, alteraciones en la planificación motora y una menor 

estabilidad articular, incrementando el riesgo de recidiva (16).  

Desde el punto de vista fisiopatológico, tras la lesión del LCA, la pérdida del 

reflejo ligamento-muscular y del reflejo del huso muscular compromete los 

mecanismos de protección articular, dificultando la activación rápida de los 

isquiotibiales ante perturbaciones como la traslación anterior de la tibia y 

generando respuestas musculares tardías y descoordinadas. En condiciones 

normales, ambos reflejos actúan de manera conjunta, creando un mecanismo dual 

que no solo resiste el movimiento tibial, sino que ajusta toda la cadena cinética para 

prevenir traslaciones excesivas y la posible ruptura ligamentaria, especialmente 

cuando las fuerzas sobre la rodilla superan el control muscular voluntario (16). 

A nivel central, la disrupción del input propioceptivo induce una 

reorganización neurofisiológica caracterizada por la transición desde un control 

motor automático a estrategias más conscientes, como reflejo de la alteración del 

feedback sensoriomotor. Esto implica un aumento de la dependencia de aferencias 

visuales y vestibulares, elevando la actividad en redes corticales y subcorticales y 

generando mayor carga cognitiva, fatiga, menor eficiencia motora y mayor riesgo 

lesional (16). 
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En este contexto, se ha descrito una mayor activación de áreas como los giros 

frontales, la corteza motora bilateral, la corteza somatosensorial secundaria, el área 

motora pre-suplmentaria, el cerebelo, el surco intraparietal, el giro lingual y el giro 

temporal inferior posterior. Esto implica un desplazamiento hacia un control motor 

más cognitivo, con mayor implicación frontal en la planificación y control 

voluntario, incremento de la activación motora bilateral para reforzar la ejecución, 

mayor integración somatosensorial ante aferencias alteradas, reajuste cerebeloso de 

los modelos internos y una mayor dependencia de la información visual para guiar 

el movimiento, en detrimento de la automaticidad y la eficiencia motora (16).  

En consecuencia, la rehabilitación post-RLCA debe trascender el 

fortalecimiento muscular e incorporar estrategias de neuroplasticidad dirigidas a 

restaurar la conectividad neural y la integración sensoriomotora. El aprendizaje 

motor, implícito en el ejercicio terapéutico, promueve adaptaciones como la 

potenciación a largo plazo (LTP) y el aumento del output cortical, facilitando la 

compensación del déficit propioceptivo y la mejora de la estabilidad dinámica (16).  

En fases avanzadas de rehabilitación, se pueden abordar los déficits 

neuromusculares y cognitivos con el entrenamiento propioceptivo, el aprendizaje 

motor, perturbaciones, tareas duales y entrenamiento de reacción resultan clave 

para recuperar la automaticidad del movimiento y optimizar el control motor 

(16,54). 

No obstante, la neuromodulación en forma de LTP podría potenciar la 

neuroplasticidad en fases tempranas PO (54–57). 

1.1.2. Reconstrucción quirúrgica del ligamento cruzado anterior 

La Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos recomienda la 

reconstrucción quirúrgica del ligamento cruzado anterior (RLCA) en pacientes con 

inestabilidad persistente, especialmente jóvenes y activos, con el objetivo de 

restaurar la estabilidad de la rodilla, optimizar la función articular y prevenir daño 

meniscal y condral secundarios (57,58). 

Actualmente la RLCA es el tratamiento de elección para restaurar la 

estabilidad de la rodilla, con una tasa de 74,6/100.000 habitantes en EEUU (28,59). 

En Dinamarca, aumentó de 36 (IC: 34-38) a 43 (IC: 41-45)/100.000 habitantes, con 

incrementos en ambos sexos, especialmente en adultos jóvenes (18 a 25 años) y 
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mayores de 45 años (53). Su impacto sanitario es elevado, con un mercado global 

estimado de 7,45 a 10,48 mil millones de dólares entre 2024 y 2029 (29).  

La RLCA consiste en sustituir el LCA lesionado por un injerto colocado en 

túneles óseos practicados en el cóndilo femoral lateral a 60° y en la tibia proximal a 

55°, fijado con tornillos de interferencia y que cicatriza mediante una entesis 

indirecta fibrovascular con propiedades biomecánicas inferiores a las nativas (6,60). 

La elección del injerto debe individualizarse, siendo el autoinjerto preferido 

frente al aloinjerto en la RLCA primaria. Según el ACL Study Group (1992–2020), 

el injerto de tendón rotuliano (TR, técnica HTH) predominaba en 1992 (≈ 90%), pero 

ha sido superado por la ligamentoplastia de isquiotibiales (IT, técnica STG; >50% 

actual), mientras que la plastia de tendón cuadricipital (TC) ha aumentado desde 

2014 (61). 

La muestra que recibió ligamentoplastias de IT tuvieron una configuración 

tetra (T4) o pentafascicular (T5). La plastia T5 se alcanza doblando dos veces el 

semitendinoso y el recto interno sólo una vez y busca aumentar el diámetro, 

especialmente cuando el T4 < 8 mm, sin diferencias clínicas relevantes entre ambas 

configuraciones (62,63).  

  

 

 

 

 

 

 
Figura 2. Ligamentoplastia T5 de ligamento cruzado anterior mediante técnica STG (semitendinoso y recto 

interno). Elaboración propia. 

Asimismo, como variación de la técnica STG, la técnica Guillén fue aplicada 

sobre algunos de los sujetos de la muestra. Esta radica en desinsertar los tendones 

IT solo proximalmente, preservando la inserción tibial (distal) junto con la 

irrigación vascular y nerviosa intrínseca del semitendinoso y recto interno (64). Con 

ella, se ha demostrado una maduración más precoz del neoligamento frente a la 

desinserción total de los tendones IT, sin mantenerse en el tiempo (65). 
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Figura 3. Ligamentoplastia de ligamento cruzado anterior mediante técnica Guillén (semitendinoso y recto 

interno). Elaboración propia. 

El injerto HTH sigue siendo el gold standard en pacientes jóvenes de alta 

demanda por su menor tasa de fallo, mientras que los aloinjertos presentan mayor 

riesgo de fracaso y deben evitarse en este perfil (58,66,67). 

Un metaanálisis reciente (2026) sugiere que el TC con pastilla ósea podría 

ofrecer mejor estabilidad, menor re-rotura y mejores resultados funcionales, 

aunque la menor evidencia a ≥ 5 años limita su recomendación como primera 

opción frente a los autoinjertos de IT y TR (68,69). 

La tasa de fallo anual es mayor con tendones IT (1,7%) que con TR (1,16%) y 

TC (0,72%) (70). Con un seguimiento de mínimo 5 años, los IT presentaron mayor 

fracaso (12,7%), seguido del TC (9,1%) y TR (6,4%) (69). En menores de 25 años, los 

IT también mostraron mayor fallo (11,1%) frente al TC (5,1%) y TR (2,5%), sin 

diferencias por sexo (71). 

Este escenario refleja la compleja interacción entre lesión, cirugía y retorno 

deportivo a largo plazo, con impacto relevante en la esfera psicosocial, implicando 

aislamiento social, alteraciones psicológicas y descenso del rendimiento académico 

(29). 
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Figura 4. Imágenes artroscópicas del procedimiento de reconstrucción quirúrgica del ligamento cruzado 

anterior (LCA). Elaboración propia. 1: Muñón residual tibial del LCA roto, 2: Realización del túnel tibial, 3: 

Realización del túnel femoral, 4: Colocación de la ligamentoplastia del LCA en posición anatómica. 

1.1.2.1. Gestos quirúrgicos concomitantes 

1.1.2.1.1. Meniscos 

Los meniscos también desempeñan un papel clave en la estabilidad de la 

rodilla, actuando como amortiguadores y distribuidores de carga. Su relación 

anatómica con el LCA explica la alta frecuencia de lesiones concomitantes (10). 

En la muestra de este estudio, las técnicas quirúrgicas meniscales incluyeron 

sutura, cruentado, regularización meniscal y meniscectomía parcial, con el objetivo 

prioritario de preservar el tejido meniscal en la medida de lo posible y reducir el 

riesgo de desarrollar artrosis (72,73). 

La sutura o reparación meniscal es la opción de elección en lesiones del tejido 

meniscal periférico vascularizado (zona roja-roja o roja-blanca), especialmente en 

pacientes jóvenes y activos con desgarros longitudinales, radiales, horizontales, en 

asa de cubo o de las raíces meniscales (72,74). La técnica de reparación empleada 

sobre la muestra de estudio fue “all-inside”, que permite la colocación completa de 

las suturas desde el interior de la articulación sin incisiones adicionales, reduciendo 
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el tiempo quirúrgico y el riesgo de lesión nerviosa, a costa de mayor coste y posible 

irritación del implante (72,75). Esta técnica puede retrasar la progresión de la 

artrosis frente a la meniscectomía y presenta tasas de fallo clínico del 11% y 

anatómico del 16%, sin diferencias respecto a la técnica inside-out (p = 0,58 y p = 

0,63, respectivamente) (74,76). 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 5. Imágenes artroscópicas del procedimiento de sutura meniscal. Elaboración propia. 

El cruentado o “rasping” consiste en la abrasión desde la sinovial 

parameniscal hasta el desgarro meniscal para estimular la vascularización y 

favorecer la cicatrización, especialmente en tejido avascular (77,78). Se puede 

emplear como técnica complementaria a la sutura, con tasas de cicatrización 

completa del 71% frente al 8% sin intervención cicatrización (77). 

Regularización meniscal o “debridement”, similar a la menistectomía parcial, 

es un procedimiento artroscópico que consiste en resecar el tejido meniscal dañado 

e inestable, generando una transición suave hacia el máximo tejido meniscal sano 

preservado (79,80). Está indicada cuando la sutura no es viable, como en lesiones 

de la zona blanca-blanca (avascular central), tejido de mala calidad o desgarros 

degenerativos complejos (72,79). 

No se han observado diferencias significativas entre la meniscectomía parcial 

y cirugía placebo en desgarros degenerativos, y la resección meniscal se asocia a 

mayor riesgo de artrosis a largo plazo (74,80).  

1.1.2.1.2. Refuerzo lateral extraarticular 

El ligamento anterolateral (LAL) fue descrito inicialmente por Weithbrecht 

(1752) como "racimos fibrosos que refuerzan la cápsula y bandas que 
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complementan la fijación del cartílago semicircular". Posteriormente fue 

caracterizado por Segond en 1879, y Vicent JP lo definió como tal en 2012 (81,82). 

Anatómicamente, se origina 8 mm proximal y 4,3 mm posteriores al 

epicóndilo lateral del fémur, extendiéndose anterocaudalmente hacia su inserción 

tibial, en torno a 5-10 mm por debajo de la meseta tibial lateral, a medio camino 

entre la punta de la cabeza del peroné y el tubérculo de Gerdy (TG), con conexiones 

entre el cuerno anterior y el cuerpo del menisco lateral (81,83). 

Histológicamente, el LAL está compuesto por colágeno tipo I (90%), II (5%) y 

IV (3%) junto con escasas fibras elásticas (1%) (81). Biomecánicamente, aumenta 

proporcionalmente su longitud con la flexión de rodilla, pasando de 38,5 mm en 

extensión a 41,5 mm a 90° (81,83). 

En condiciones normales, el LAL soporta 16,6 N de fuerzas anteroposterior y 

rotacional interna tibiales, equivalente al 16,6% de la carga del LCA, aumentándose 

hasta 54,7 N tras la rotura del LCA. Entre el 64% y el 88% de las lesiones de LCA 

presentan afectación concomitante del LAL, contribuyendo a la inestabilidad 

rotacional de la rodilla (83). 

El LCA es el principal estabilizador de rotación interna tibiales hasta los 30° 

de flexión, mientras que el LAL adquiere mayor relevancia en el control rotacional 

a partir de este rango (83). 

A pesar de la evolución de la RLCA, persiste inestabilidad anterolateral 

rotacional residual entre el 11% y el 60% de los casos (84). Para abordarla, los 

procedimientos extraarticulares laterales (PEAL), que incluyen la reconstrucción 

del LAL (RLAL) y la tenodesis lateral extraarticular (TLE), buscan reducir el fallo 

del injerto, la laxitud rotacional y mejorar la cinemática normal de la rodilla (84–

87).  

La TLE fue primeramente descrita por Marcel Lemaire en 1967 (88). 

Inicialmente se empleó como tratamiento quirúrgico para la rotura del LCA y, ante 

los resultados clínicos insatisfactorios, conllevó a su abandono durante varios años 

(87). La descripción del LAL en 2012 sumado al reconocimiento de la relación 

sinérgica entre las estructuras anterolaterales y el LCA en el control de la 

estabilidad rotacional anterolateral han conducido a un retomar la TLE como gesto 

quirúrgico complementario a la RLCA para mejorar la estabilidad rotacional de la 
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rodilla lesionada (57,82,84,85,89,90). Las técnicas más empleadas son la modificada 

de Lemaire y Coker-Arnold (57,90–92).  

En la muestra se utilizó la técnica modificada de Lemaire, que emplea una 

tira de la cintilla iliotibial (6-8 cm de longitud y 1 cm de ancho), pasada 

cranelamente bajo el LLE y fijada en el origen del LAL con 30° de flexión y rotación 

neutra (84,93). La técnica Coker-Arnold difiere en su fijación en el tubérculo de 

Gerdy en rotación externa máxima, generando una reconstrucción más dinámica 

sin atravesar la articulación (84). 

Figura 6. Tenodesis lateral extraarticular mediante la técnica de Lemaire modificada. Elaboración propia.       

1: Cóndilo femoral lateral, 2: Cintilla iliotibial, 3: Tubérculo de Gerdy, 4: Ligamento lateral externo, 5: Cabeza 

del peroné, 6: Tendón del biceps femoral, Flecha negra: Plastia de Lemaire 

La combinación de RLCA con PEAL es un procedimiento seguro que reduce 

la rerrotura del injerto y mejora la estabilidad anteroposterior y rotacional, así como 

los resultados funcionales frente a la RLCA aislada (84,87,89,94–96). Tras 15,7 años 

de seguimiento, se ha observado menor artrosis en el compartimento lateral con 

RLCA combinada con TLE frente a la RLCA aislada (87). 

El consenso internacional afirma que los PEAL presentan una tasa baja de 

complicaciones y no aumentan el riesgo frente a RLCA aislada (RLAL - p = 0,91 y 

TLE - p = 0,36) (86,97). No obstante, al igual que cualquier procedimiento 

quirúrgico, la LET no está exenta de complicaciones (87). 
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Las principales complicaciones documentadas son la sobreconstricción del 

compartimento lateral junto con el dolor lateral y daño cartilaginoso asociados. 

Asimismo, se ha reportado agfectación del LLE, reducción de fuerza transitoria del 

cuádriceps, pérdida sensitiva, rigidez, infecciones y mayor tiempo de recuperación 

(86,87). Por último, se enfatiza la preocupación sobre la convergencia entre los 

túneles de la RLCA y de la TLE en el cóndilo femoral lateral (86,98). 

Expertos internacionales recomiendan ejecutar PEAL en RLCA en pacientes 

jóvenes (≤ 25 años) y activos, especialmente con autoinjerto de IT, elevada laxitud 

rotacional o anterior, hiperextensión, pacientes esqueléticamente inmaduros, 

revisión quirúrgica, retorno a deportes de pivote o coexistencia de múltiples 

factores de riesgo (85,99,100).  

Existe menor consenso en casos como lesión del LCA contralateral, 

deficiencia crónica sintomática del LCA y pendiente tibial >12° (85,99). Aunque no 

hay consenso pleno en cirugía meniscal concomitante, algunas revisiones apoyan 

la ejecución de PEAL cuando se realiza reparación meniscal (87,99).  

Finalmente, la evidencia actual indica que los PEAL no requieren 

modificaciones en el protocolo de rehabilitación respecto a la RLCA aislada, 

justificando así el uso del mismo protocol de rehabilitación post-RLCA en toda la 

muestra del estudio, independientemente de la TLE (97,100). 

1.1.3. Inhibición muscular artrogénica 

La inhibición muscular artrogénica (IMA) del cuádriceps constituye una 

alteración clave tras la RLCA, impidiendo su activación completa y originando 

debilidad persistente, alteraciones neuromusculares, déficits de control motor y 

cambios biomecánicos en la marcha (57,101–103).  

Su origen es multifactorial, integrando mecanismos periféricos y centrales: la 

inflamación, la degradación de la matriz extracelular y el derrame intraarticular 

alteran la aferencia de los mecanorreceptores articulares y estimulan nociceptores 

que, a través de fibras Aδ y C, amplifican la señal nociceptiva hacia el asta dorsal, 

donde la liberación de glutamato y sustancia P induce sensibilización central y 

reorganización interneuronal (16,57).  

Paralelamente, la disminución de la excitabilidad corticoespinal y los 

cambios en la plasticidad cortical generan inhibición de las motoneuronas alfa del 
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cuádriceps, con aumento del drive inhibitorio hacia el vasto medial. Además, el 

dolor puede aumentar la actividad de las interneuronas inhibitorias, suprimiendo 

aún más la salida motora (16). 

Al mismo tiempo, citocinas como IL-1β e IL-6 modulan la transmisión 

sináptica, ejerciendo un efecto inicialmente protector del LCA, pero favoreciendo a 

largo plazo la inhibición persistente, la atrofia y la debilidad muscular, agravadas 

además por la reducción de la síntesis proteica en el entorno inflamatorio 

(16,57,104,105). 

Estas alteraciones se traducen en cambios en los patrones de activación 

muscular, así como un menor reclutamiento y descarga de unidades motoras, lo 

que resulta en una disminución de la contracción voluntaria máxima del 

cuádriceps (16,57). La electromiografía de superficie evidenció una tasa media de 

descarga menor en el cuádriceps y mayor en isquiotibiales (p < 0,05) en sujetos con 

lesión del LCA, persistiendo hasta los 12 meses PO (104).  

La IMA puede persistir más de 3 años tras la RLCA, incluso tras la mejora 

tisular, con déficits de activación neuromuscular de aproximadamente 42% 

respecto al miembro sano (103). Por ello, es imprescindible su abordaje específico 

durante la rehabilitación post-RLCA (57,101,102,104).  

En este sentido, la estimulación eléctrica neuromuscular (NMES) y el ejercicio 

terapéutico, especialmente isométrico, han demostrado capacidad para revertir 

estos mecanismos mediante la reactivación muscular y la recalibración de las vías 

motoras descendentes, favoreciendo la hipertrofia, la conectividad neuromuscular 

y la normalización de la función sensoriomotora, con el objetivo de reducir la IMA 

y prevenir la debilidad del cuádriceps y la inestabilidad articular a largo plazo (16). 

1.1.4. Ligamentización 

Un aspecto clave para el éxito tras la RLCA es comprender los procesos 

biológicos del neoligamento, dada su influencia directa sobre la rehabilitación 

postoperatoria (PO) (3,6,106). 

El injerto intraarticular experimenta un proceso continuo de remodelación 

orientado a adquirir propiedades estructurales similares al LCA nativo (106–109). 

Este proceso incluye la integración del injerto en los túneles óseos (6,106,110,111) y 

la remodelación del neoligamento, conocida como “ligamentización” 
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(6,106,108,112–114). Sin embargo, no se alcanza una restauración completa de las 

propiedades biológicas del LCA original (109). 

Figura 7. Fases del proceso de ligamentización del injerto de ligamento cruzado anterior tras su reconstrucción, 

según Janssen y Scheffler (106). Elaboración propia. 

La evidencia in vitro e in vivo, tanto en animales como en humanos, describe 

tres fases de cicatrización PO de la ligamentoplastia tras la RLCA: una fase de 

curación temprana, una fase de proliferación y una fase de ligamentización (106–

109,115). Aunque la duración de cada fase varía, la ligamentización de los 

autoinjertos de IT progresa más lentamente que la de los injertos de TR, debido a 

su interfaz no fisiológica, mientras que las plastias de TR, con inserción directa 

hueso-tendón, alcanzan estabilidad mecánica más rápida a costa de morbilidad en 

el sitio donante (60,106–108,115). 

1.1.4.1. Fase de curación temprana 

La fase de curación temprana comprende las primeras 4 semanas tras la 

RLCA y se caracteriza por la síntesis de células inflamatorias por el propio 

organismo (3,106).  

Se produce infiltración periférica de neutrófilos y macrófagos ED1+, junto con 

liberación de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-8), el factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-α) y el factor de crecimiento transformante beta (TGF-β). 

También se aumentan las enzimas matriz metaloproteinasa (MMP-1, MMP-3 y 

MMP-13), lo que favorece la infiltración cellular y la degradación del colágeno. 

Paralelamente, se incrementan el inhibidor tisular de metaloproteinasas-1 (TIMP-

1) y del antagonista del receptor de interleucina-1 (IRAP) (3,116–119). 

Histológicamente, predomina la hipocelularidad, necrosis limitada, 

acentuada en su porción central, y ausencia de revascularización (3,106,117,120).  

En las dos primeras semanas PO se observa migración de células huésped al 

injerto desde el muñón del LCA original, líquido sinovial o elementos de la médula 

ósea, a causa de los túneles practicados en la cirugía (106). 

Entre la 2ª y 4ª semanas no existe aún una integración biológica relevante del 

injerto, lo que incrementa el riesgo de fallo por arrancamiento. Aunque 
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inicialmente se conserva la estructura colágena de la plastia, desde la 3ª semana 

comienza su desorganización, con deterioro progresivo de las propiedades 

mecánicas (106). 

La porción intraarticular expuesta al líquido sinovial, presenta un entorno 

desfavorable (citoquinas, enzimas catalíticas e inhibidores del factor de 

crecimiento) que puede inducir necrosis, degeneración mixoide y alteración del 

colágeno, en contraste con la integración en los túneles óseos (3,121). Por ende, la 

fase temprana de cicatrización podría resultar deficiente si no se optimiza el 

proceso de curación posterior (3,117,120). 

En humanos, la necrosis o degeneración no suele superar el 30% del injerto, 

a diferencia de modelos animales (106,122). El proceso necrótico activa una cascada 

de factores de crecimiento que precede a la revascularización, síntesis de matriz 

extracelular y proliferación celular. La preservación del muñón del LCA y de la 

grasa de Hoffa puede favorecer la cicatrización de la ligamentoplastia en esta fase 

(3,106,116,117). 

1.1.4.1.1. Revascularización 

La revascularización del neoligamento se inicia entre la 3ª y 4ª semana 

postoperatoria, con discrepancias en su progresión: Claes et al. (108) describen un 

inicio central en la 3ª semana, mientras que otros señalan un origen periférico con 

extensión progresiva hasta abarcar todo el injerto entre las 6–12 semanas (106,117). 

La óptima revascularización es esencial para la cicatrización, al permitir la 

repoblación celular y la posterior remodelación de la matriz extracelular. Esta se 

origina principalmente desde la grasa de Hoffa y los tejidos sinoviales, incluido el 

pseudoligamento mucoso, por lo que su preservación quirúrgica favorece la 

angiogénesis (3,108,117). 

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) se correlaciona con la 

densidad vascular y presenta una expresión aumentada en fases iniciales PO, 

inducida por la respuesta inflamatoria previa (3,117,123,124). Una 

revascularización insuficiente limita el aporte de oxígeno y la síntesis de factores 

de crecimiento, comprometiendo la posterior fase proliferativa (3,117). 

Durante la cicatrización, el colágeno mantiene en gran medida su 

organización en humanos, observándose desestructuración principalmente en 
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áreas de neovascularización, siendo este fenómeno menos intenso que en modelos 

animales (106,112,114,122). 

Las biopsias muestran un aumento inicial de la vascularización en injertos de 

TR e IT, con posterior disminución progresiva en TR entre los 25 y 78 meses 

(109,125). A los 12 meses, puede alcanzarse una vascularización cercana a la del 

LCA nativo (126), aunque algunos estudios no evidencian dicha equivalencia en 

injerto TR incluso a largo plazo (hasta 117 meses) (112). 

Los principales factores que afectan negativamente a la revascularización 

incluyen: 

 Excesiva tensión de la ligamentoplastia, asociada a degeneración 

mixoide focal y alteraciones histológicas (117). 

 Tipo de injerto sustitutivo al LCA original, con revascularización más 

precoz en autoinjertos que en aloinjertos, estos últimos con patrón 

superficial y cicatrización incompleta (127,128). 

 Hipoxia durante la necrosis avascular, que reduce la angiogénesis y 

la expresión de VEGF (117). 

 Hábitos del paciente, como tabaquismo (vasoconstricción y menor 

oxigenación tisular), diabetes (microangiopatía) o consumo de 

cocaína (129), aunque sin evidencia concluyente de fallo biológico en 

fumadores (130–133). 

Figura 8. Cronología de la vascularización del injerto de ligamento cruzado anterior tras su reconstrucción, 

según la evidencia científica disponible. Elaboración propia. 

1.1.4.2. Fase de proliferación 

La fase de proliferación comprende desde la 4ª hasta la 12ª semana 

postquirúrgica y se caracteriza por una actividad celular máxima, remodelación de 

la matriz extracelular y una disminución transitoria de las propiedades mecánicas 

del injerto (106).   
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La repoblación celular del neoligamento es multifactorial. Durante la 

perforación de los túneles óseos, células madre medulares son liberadas; aunque 

mayoritariamente se diferencian en osteoblastos, una fracción migra al espacio 

intraarticular y contribuye a la colonización del injerto (3,120). 

A ello se añaden fibroblastos de los remanentes del LCA y células 

mesenquimales pluripotentes con propiedades fibroblásticas, capaces de 

sobrevivir en el líquido sinovial y participar activamente en la cicatrización 

(3,120,134). En conjunto, los fibroblastos —especialmente las células tipo B— 

constituyen la principal fuente celular, migrando desde la periferia hacia zonas más 

laxas de la matriz donde proliferan y la repoblan (3,134,135).  

Durante esta fase se expresan determinados factores de crecimiento (PDGF-

AA, PDGF-BB y TGF-β1) en la plastia, ausentes en el LCA nativo, cuya disminución 

se asocia a menor proliferación celular y posible compromiso biológico del injerto 

(3,117,120). 

Paralelamente, aumenta la síntesis de colágeno tipo III (menor resistencia que 

el tipo I propio del LCA original), lo que explica que el neoligamento no alcance 

propiedades mecánicas equivalentes hasta aproximadamente dos años tras la 

cirugía (106). De forma simultánea, los enlaces cruzados del colágeno maduran (de 

reducibles a no reducibles), contribuyendo a la ganancia progresiva de resistencia 

(117,136). 

La síntesis de colágeno depende de una revascularización adecuada, factores 

de crecimiento y estímulos mecánicos apropiados; su alteración compromete la 

ligamentización (117,136). En paralelo, aumentan los miofibroblastos, favoreciendo 

la restauración de la tensión del injerto (106). 

Mecánicamente, el injerto presenta su punto más débil entre la 6ª y 8ª semana, 

asociado al aumento de revascularización, infiltración extracelular, reducción del 

diámetro y densidad de las fibrillas y desorganización del colágeno de la 

ligamentoplastia (106). 

Aunque descrito principalmente en modelos animales, estudios con biopsias 

humanas sugieren que la resistencia mecánica del neoligamento podría alcanzar su 

punto más débil en el mismo momento temporal, especialmente intraarticular. Se 

han observado diferencias significativas respecto a los estudios animales en la fase 

de proliferación, como una menor necrosis (106). 
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La reducción en las propiedades mecánicas de los injertos discrcepa con los 

satisfactorios resultados clínicos obtenidos con la rehabilitación acelerada del LCA 

(106). 

Clínicamente, esta fase exige un control preciso de la carga: suficiente para 

estimular la síntesis tisular, pero evitando elongación precoz y deterioro mecánico 

del injerto (106). 

Finalmente, hacia la semana 12 PO se completa la repoblación celular, 

iniciándose posteriormente una reducción progresiva de la celularidad hacia los 

niveles del LCA nativo (106,117) 

1.1.4.3. Fase de ligamentización 

La fase de ligamentización comienza en la 12ª semana postquirúrgica y se 

prolonga hasta la estabilización del injerto, sin un punto de finalización claramente 

definido (3,106,108).  

La evidencia es heterogénea: algunos autores sitúan su final en torno a los 12 

meses (126,137), mientras que Sánchez et al. (113) lo retrasan hasta 

aproximadamente dos años tras la RLCA, e incluso se han descrito áreas de 

degeneración hasta en el tercer año postquirúrgico (3,138). Esta variabilidad se ve 

limitada por seguimientos generalmente inferiores a 15 meses en gran parte de la 

literatura (3). 

Durante esta fase, el neoligamento experimenta una remodelación progresiva 

orientada a restaurar la morfología y propiedades mecánicas del LCA nativo (106). 

La mayor parte de la evidencia procede de modelos animales, donde se 

describe una normalización progresiva de la celularidad del LCA original entre los 

3 y 6 meses, junto con una disminución gradual de la revascularización entre los 6 

y 12 meses hasta alcanzar un patrón más homogéneo. En este mismo periodo, las 

fibras de colágeno recuperan una organización microscópica similar al LCA 

original (106). 

No obstante, en humanos, la ligamentoplastia mantiene una mayor 

celularidad que el LCA nativo durante al menos el primer año, con presencia de 

fibroblastos metabólicamente activos y variaciones en la densidad de 

miofibroblastos en injertos de TR e IT, respectivamente (109,112,125,126,137). 
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A nivel morfológico, las células evolucionan desde una configuración ovoide 

(≤ 12 meses) hacia formas fusiformes (13–24 meses) y finalmente alargadas y 

estrechadas (≥ 3 años) (109,112,113). Sin embargo, algunos estudios no han 

objetivado cambios relevantes en celularidad o actividad metabólica entre los 13 y 

62 meses PO (109,139). 

La orientación del colágeno permanece irregular hasta aproximadamente el 

primer año, acompañada de un aumento del contenido total de colágeno y de la 

proporción de enlaces cruzados no reducibles, pese a una disminución progresiva 

de fibrillas de colágeno de gran diámetro (109,112,117,125,136,137). 

A partir del primer año se observa una recuperación parcial de la alineación 

y ondulación del colágeno, aunque sin llegar a alcanzar nunca la composición y 

organización heterogénea del LCA nativo (106,109,112,117,126). En su lugar, 

predomina un patrón unimodal de fibrillas de pequeño diámetro de colágeno, 

tanto en autoinjertos como en aloinjertos (109,117,137,140). 

Las principales modificaciones ultraestructurales ocurren durante los dos 

primeros años postquirúrgicos, tras los cuales no se observan cambios relevantes 

hasta al menos los 10 años (109,139,140). 

A pesar de las diferencias en la remodelación biológica del neoligamento 

durante los tres primeros meses, los estudios histológicos sugieren una progresión 

comparable entre modelos animales y humanos, aunque más prolongada en estos 

últimos (106). 

Figura 9. Fases y cronología del proceso de ligamentización del injerto de ligamento cruzado anterior tras su 

reconstrucción, adaptado de Claes et al. (108), Pauzenberger et al. (107) y van Groningen et al. (109). 

Elaboración propia. CT: Fase de Curación Temprana, RLCA: Reconstrucción quirúrgica de Ligamento Cruzado 

Anterior; *: Estudio animal; †: Injerto de isquiotibiales; ‡: Injerto de tendón rotuliano.   

1.1.4.4. Características en función del tipo de injerto 

Mediante microscopía electrónica, las fibrillas de colágeno del injerto de IT 

presentan menor diámetro que en el tendón original, aunque son mayores en RLCA 
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de doble haz que en haz simple, lo que sugiere mayor resistencia tensil 

(109,137,141).  

Las ligamentoplastias de IT y TR incrementan la proporción entre 

dihidroxilisino-norleucina (DHLNL) e hidroxilisino-norleucina (HLNL) hasta 

asemejarse al patrón del LCA nativo alrededor de los 12 meses, partiendo de 

valores inferiores a este en comparación con los tendones originales IT y TR 

(109,136). 

La evaluación de la madurez del neoligamento se basa en estudios 

histológicos por biopsia y estudios de imagen con resonancia magnética nuclear 

(RMN) (65,106). Aunque la artroscopia de segunda mirada constituye el gold 

standard, su carácter invasivo limita su aplicación clínica, por lo que la RMN se 

emplea como alternativa no invasiva para el seguimiento longitudinal (109). En este 

contexto, una revisión sistemática publicada en 2026 evidencia un predominio de 

estudios basados en RMN frente a análisis histológicos (65). 

A corto plazo (≤ 12 meses), los injertos de IT y TR mostraron resultados 

comparables en intensidad de señal y grado de realce en RMN, así como de 

contenido total de colágeno y de la proporción de enlaces cruzados. No obstante, 

la plastia de TR presentó mejor integridad y cobertura sinovial. A medio-largo 

plazo (> 12 meses) no existe evidencia concluyente de superioridad en madurez 

entre ambos (65). 

Los autoinjertos de TC, especialmente con pastilla ósea, presentaron una 

maduración más rápida que los IT, mientras que los IT solo mostraron superioridad 

inicial frente a TC sin pastilla ósea a los 3 meses PO (65). 

Los injertos IT con inserción tibial preservada evidenciaron una maduración 

más precoz a los 6 y 12 meses frente a la ligamentoplastia de IT sin inserciones 

conservadas, probablemente por el mantenimiento de la vascularización nativa. Sin 

embargo, no se evidenciaron diferencias a los 24 y 60 meses (65). 

En comparación con los aloinjertos, los autoinjertos de IT mostraron madurez 

y revascularización similares a corto plazo, pero mayor integridad, tensión y 

cobertura sinovial a medio-largo plazo. De forma concordante, los autoinjertos de 

TR presentaron revascularización más precoz que sus equivalentes aloinjertos, sin 

diferencias en la intensidad de señal en RMN entre distintos tipos de aloinjerto (65). 
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1.1.5. Evolución de la rehabilitación de fisioterapia post-reconstrcción del 

ligamento cruzado anterior 

El enfoque tradicional de la rehabilitación post-RLCA se basaba en un manejo 

conservador, con inmovilización prolongada, retraso en la carga y limitación del 

rango de movimiento (ROM) activo, posponiéndose la carga completa hasta la 

octava semana PO (142,143). 

Shelbourne y Nitz introdujeron en 1990 el concepto de rehabilitación 

acelerada (142), proponiendo un protocolo que priorizaba la extensión completa 

desde el primer día PO y la carga inmediata según tolerancia (142,143). Este 

enfoque reduce las limitaciones del ROM y la pérdida de fuerza, mantiene la 

estabilidad articular sin aumentar el dolor anterior de rodilla, y se asocia a menores 

complicaciones, mayor adherencia y satisfacción de los pacientes (142,144). 

Estos hallazgos impulsaron un cambio de paradigma en la rehabilitación 

post-RLCA (144), respaldado por revisiones recientes (145) y por guías de práctica 

clínica (GPC) como la APTA (146) y la Royal Dutch Society for Physical Therapy 

(KNGF) (147) que recomiendan la rehabilitación acelerada. La primera revisión 

sistemática hasta 2005 sobre la evidencia de herramientas terapéuticas post-RLCA 

indica que es segura al menos durante los primeros 5–6 meses (148) y que puede 

aplicarse sin órtesis, enfocándose en la reducción de dolor e inflamación, así como 

en la recuperación de ROM, fuerza y control neuromuscular (21). 

En general, la evidencia sugiere que estos protocolos no incrementan dolor, 

derrame ni laxitud anterior (148–151) y son compatibles con autoinjertos de IT 

(152,153) y de TR, mostrando resultados similares a los protocolos convencionales 

(154). Asimismo, se han reportado mejoras de fuerza muscular, rendimiento 

functional y biomarcadores del metabolismo del cartílago articular con la 

rehabilitación acelerada, con laxitud similar de rodilla (entre 2,2 mm y 1,8 mm 

(148)) a la de protocolos conservadores (153,155). Sin embargo, Beynnon et al. (148) 

destacaron diferencias sutiles en laxitud, dolor al arrodillarse y ROM con 

protocolos acelerados. 

En cuanto a la fuerza, la potenciación temprana de isquiotibiales mejora la 

fuerza isométrica precoz (p < 0,01) y parámetros funcionales y clínicos, sin efecto 

sobre el dolor (156). Del mismo modo, el trabajo precoz de cuádriceps mejora el 
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ROM activo (p = 0,05) y la función sin modificar dolor, atrofia del muslo ni laxitud 

(157). 

Como limitaciones de la rehabilitación acelerada, se ha descrito mayor 

derrame intraarticular (153) y una posible relación entre progresión de la carga y 

laxitud durante la ligamentización (155). No obstante, la calidad de vida no retorna 

a niveles prelesionales, independientemente del protocolo (155). 

Pese a estos resultados, algunas GPC (MOON (158), NZGG (159), AAOS 

(160)) mantienen recomendaciones inciertas (145). Asimismo, Vadalà et al. (161) 

observaron, mediante tomografía computarizada, un aumento del diámetro de los 

túneles óseos con protocolos acelerados (p < 0,001), sin asociación con peores 

resultados clínicos en estudios previos (160). 

1.1.5.1. Carga temprana post-reconstrcción del ligamento cruzado anterior 

La carga temprana post-RLCA suele formar parte de los protocolos 

acelerados y está respaldada por GPC (147,158,162) y revisiones sistemáticas 

(145,163,164), que recomiendan el apoyo precoz sin comprometer la laxitud 

articular y con menor dolor anterior de rodilla. Van Melick et al. (147) no 

observaron riesgo de ensanchamiento de los túneles óseos, y la GPC de la APTA 

establece que la carga puede iniciarse en la primera semana PO según tolerancia 

(145,146). 

No obstante, la evidencia sigue siendo limitada, y se requieren más estudios 

que definan la seguridad, eficacia y temporalización óptima de los componentes 

del programa rehabilitador (152,165). Evidencia (158,166) ha señalado que estas 

recomendaciones se basan en evidencia de bajo nivel y Kaya et al. (166) han 

observado mejores resultados a medio plazo sin carga durante las tres primeras 

semanas PO. En esta línea, se ha asociado la carga temprana con mayor laxitud, 

menor funcionalidad, ensanchamiento de túneles óseos y ausencia de beneficios 

clínicos adicionales (166,167). 

Son escasos los estudios que especifican directrices de carga en RLCA aislada. 

En casos con reparación meniscal concomitante, se recomienda restricción de carga 

o apoyo parcial durante 4-6 semanas, progresando hasta carga completa a las 8–10 

semanas según criterios clínicos. En el presente estudio, la pauta de apoyo se 

individualizó según criterio traumatológico, considerando el abordaje meniscal 
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asociado, dado que la carga precoz puede comprometer la fijación meniscal o el 

neoligamento (168). 

El 54,39% de los pacientes con sutura meniscal asociada a la RLCA redujeron 

carga de apoyo durante la 6ª semana PO, en comparación con la ausencia de cirugía 

sobre los meniscos (33,33%), menistectomía parcial (7,02%), cruentado (3,51%) o 

regularización (1,75%) meniscales complementarios a la RLCA.  

1.1.6. Justificación del programa convencional de fisioterapia post-

reconstrcción del ligamento cruzado anterior 

A pesar de la evidencia a favor de la rehabilitación acelerada, se optó por 

adaptar un programa de rehabilitación convencional post-RLCA (PRC) al estado 

biológico del neoligamento (106,112,117), evitando cargas excesivas que pudieran 

comprometer la ligamentoplastia y aumentar el riesgo de fracaso (169). En este 

sentido, se ha destacado la necesidad de tener una comprensión más profunda 

sobre los tiempos biológicos de cicatrización y maduración tisular del 

neoligamento y estructuras asociadas, como meniscos (170). 

La elección de iniciar la intervención en la 6ª semana PO se fundamenta en 

evidencia que sugiere una cicatrización más lenta en aloinjertos y un mayor riesgo 

de fracaso, recomendando protocolos más conservadores (171), así como en 

estudios animales que evidenciaron la recelularización retardada a las 6 semanas 

(172). 

De este modo, se estableció un margen tras la fase necrótica que garantizara 

una evolución PO adecuada del neoligamento. En consonancia con la literatura, el 

tratamiento fisioterapéutico de la 6ª semana postcirugía se centró en la reducción 

del dolor y la recuperación del ROM y la fuerza del cuádriceps, entre otros grupos 

musculares, empleando herramientas como la estimulación neuromuscular 

eléctrica (NMES).  

El PRC diseñado incluyó: (i) cinesiterapia pasiva de flexo-extensión de rodilla 

con artromotor (30 min); (ii) terapia manual (≤ 15 min); y (iii) ejercicio físico 

terapéutico. 
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1.1.6.1. Cinesiterapia pasiva de flexo-extensión de rodilla 

La inmovilización o restricción del movimiento tras la RLCA genera efectos 

adversos sobre las estructuras articulares y musculares periarticulares (173). La 

cinesiterapia pasiva de flexo-extensión con artromotor se considera una 

intervención segura en fases tempranas, ya que reduce la formación de adherencias 

y cicatrices, previene la rigidez articular y facilita la recuperación del ROM sin 

aumentar hemartrosis, edema ni inestabilidad (163,164,173,174). 

Tres ensayos clínicos en pacientes con ligamentoplastia de TR no observaron 

diferencias significativas en el ROM entre movilidad pasiva continua (MPC), 

movilidad activa o su combinación en el postoperatorio temprano (175–177), 

aunque Engström et al. (175) sí evidenciaron reducción del edema extraarticular. 

Richmond et al. (177) detectaron menor laxitud anterior con MPC intensiva (6 h/día 

durante 14 días), sin comprometer la estabilidad articular, mientras que Bram et al. 

(178) sugirieron una posible reducción de artrofibrosis en población pediátrica. 

La evidencia sintetizada en revisiones sistemáticas iniciales (163,164) 

respaldan que la cinesiterapia pasiva no aporta beneficios clínicos relevantes, salvo 

una posible reducción del dolor, destacando limitaciones metodológicas, tamaños 

muestrales pequeños y riesgo de error tipo II. En esta línea, las GPC de Aspetar 

(162) y MOON (158) no recomiendan su inclusión sistemática, al no evidenciar 

mejoras adicionales en dolor, edema o ROM frente a la movilidad activa, aunque 

algunos estudios reportan beneficios tempranos en consumo de medicación 

analgésica, flexión y edema (162).  

Asimismo, Wright et al. (158) no observaron beneficios a largo plazo, y 

aunque una revisión sistemática (165) mostró una ligera mejora del ROM (2,2°) con 

movilización activa continua frente a la MPC, no recomendaron su uso por 

limitaciones metodológicas. 

En contraste, Zhang et al. (179) apoyan el artromotor como herramienta 

complementaria en contextos donde se prioriza la protección del injerto, y la GPC 

APTA indica que la MPC puede emplearse en el postoperatorio inmediato 

(145,146). Algunos autores incluso recomiendan su uso intensivo inmediatamente 

después de la cirugía (6 h/día), con incrementos progresivos del ROM según 

tolerancia (174,180). 
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En conjunto, la MPC no se considera una intervención indispensable, aunque 

puede ser útil en pacientes con riesgo de rigidez articular o limitación de movilidad 

(175,176). Su principal limitación es el coste económico, motivo por el cual algunos 

autores no respaldan su uso (158,163,164). No obstante, en el presente contexto, la 

disponibilidad de artromotores elimina esta barrera y permite su inclusión como 

complemento a la terapia manual y al ejercicio terapéutico. 

1.1.6.2. Terapia manual 

La evidencia respalda la movilización en fases tempranas post-RLCA, 

especialmente orientada a recuperar el ROM sin comprometer la laxitud articular, 

independientemente del tipo de injerto (162–164,179). La terapia manual constituye 

un pilar esencial de la rehabilitación temprana, ampliamente aceptado y 

respaldado por la evidencia para iniciar la movilización precoz (158). 

Las GPC MOON y APTA recomiendan iniciar la movilización en la primera 

semana PO (145,146,158), destacando técnicas como el deslizamiento 

anteroposterior de la tibia (180). En este contexto, la movilización pasiva rotuliana 

es una de las intervenciones más empleadas, iniciándose habitualmente en las 

primeras 2-4 semanas PO (180). 

Los protocolos post-RLCA establecen objetivos claros de ROM (180), 

priorizando la extensión completa antes de las 4 semanas PO, asociada a mejores 

resultados clínicos y a la prevención de complicaciones como la artrofibrosis 

(154,179,181). En fases posteriores se debe progresar la flexión de forma gradual, 

alcanzando la flexión completa antes de 16 semanas (180). 

En la reparación de la raíz posterior del menisco lateral concomitante a la 

RLCA, también se promueve la restauración temprana de la extensión completa y 

limitar la flexion a 90° el primer mes, aumentando paulatinamente hasta 120° hacia 

la 6ª semana hasta alcanzar el ROM completo entre las 10-12 semanas PO. Todo 

esto, dentro del contexto de que el dolor e inflamación sean mínimos y nos lo 

permitan (168).  

En esta línea, en la 6ª semana PO se deben mantener las movilizaciones 

rotulianas, asegurar la extensión completa y continuar la progresión de la flexión 

de la rodilla intervenida (154). 
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La terapia manual del PRC diseñado no se limitó a la movilización articular 

pasiva femoropatelar y femorotibial, sino que incluyó la movilización de cicatrices 

y el trabajo miofascial de tejidos blandos, con el objetivo de disminuir dolor, 

derrame intraarticular y edema extraarticular, además de favorecer la recuperación 

del ROM y prevenir la artrofibrosis (3,154,179–181).  

1.1.6.3. Ejercicio físico terapéutico 

La GPC Aspetar establece que el ejercicio constituye el pilar fundamental de 

la rehabilitación post-RLCA, en consonancia con otras guías como la DOA (182) y 

la APTA (146), que recomiendan el entrenamiento de fuerza en el postoperatorio 

(145). 

Se prescribieron 3 series de 10 repeticiones por ejercicio, con 1 minuto (min) 

de descanso, siguiendo recomendaciones específicas previas (3) y alineadas con la 

evidencia que sugiere, especificamente en el postoperatorio de LCA, 6-12 

repeticiones, 2-4 series y descansos de 60-120 segundos, incluyendo contracciones 

concéntricas, isométricas y excéntricas (183). Esta pauta se aplicó en todos los 

ejercicios prescritos, salvo en la potenciación aductora y la contracción isométrica 

de cuádriceps en CCA, donde la carga se limitó para evitar sobrecarga del injerto 

en fases tempranas (57,184). 

La literatura evidencia una importante falta de estandarización en la 

prescripción del ejercicio, con escasa descripción de variables clave como 

intensidad, ejecución o progresión y carencia de instrucciones precisas sobre la 

ejecución (180,183,185). Asimismo, la evidencia muestra alta heterogeneidad en el 

inicio y progresión de las distintas modalidades de ejercicio, con escasa justificación 

según tipo de injerto u otros factores clínicos (186). 

Estas limitaciones dificultan la transferencia a la práctica clínica, 

observándose además alta variabilidad temporal entre protocolos (180,185). En 

contraste, Briem et al. (186) destacaron la inclusión de consideraciones específicas 

según el tipo de injerto, lo que refuerza la necesidad de individualizar la 

rehabilitación. En este contexto, el presente protocolo proporcionó instrucciones 

detalladas sobre ejecución, dosificación y orden de los ejercicios (57). 

Los ejercicios más frecuentes post-RLCA incluyen la elevación de pierna en 

decúbito supino y la contracción isométrica de cuádriceps (93,3%), seguidos del 
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curl de isquiosurales (80%) (180). Las dos primeras intervenciones pueden 

prescribirse de forma segura en fases tempranas, favoreciendo la recuperación del 

ROM sin comprometer la laxitud articular (162). El fortalecimiento del cuádriceps 

constituye una estrategia consolidada en la rehabilitación post-RLCA, aunque 

aspectos como tipo, dosificación y momento óptimo de aplicación requieren mayor 

evidencia, especialmente considerando factores biológicos relacionados con el 

injerto (186). 

Otros grupos musculares, como la cadera, CORE y gastrocnemios, presentan 

menor estandarización y menor presencia en los protocolos (180). El programa 

diseñado incluyó todos los grupos musculares principals (57), alineándose con el 

promedio de 7,6 ejercicios descrito en el contexto post-RLCA (180). 

A pesar de la evidencia disponible, la selección y dosificación del ejercicio 

continúan influenciadas por la tradición clínica, si bien se reconoce que estos 

factores determinan en gran medida la efectividad de la rehabilitación (143,158). En 

respuesta, y considerando la fase proliferativa del neoligamento, se implementó un 

control exhaustive de la carga, priorizando musculatura agonista y limitando la 

sobresolicitación de antagonistas del LCA (169). 

El protocolo incluye la potenciación de la siguiente musculatura:  

Crunch abdominal - CORE: La disminución de la estabilidad central se 

asocia con un mayor riesgo de lesión del LCA (187,188). El entrenamiento del CORE 

mejora la cinemática del miembro inferior, aumentando los ratios de activación 

vasto medial:vasto lateral e isquiotibiales:cuádriceps, y reduce el valgo dinámico 

de rodilla (189). La GPC Aspetar (162), basada en evidencia limitada, reporta 

posibles mejoras en la marcha, el ROM y la función subjetiva, sin efecto sobre el 

dolor. 

Flexión de rodilla en sedestación - Isquiosurales: Como agonistas del LCA, 

su activación desde la fase necrótica reduce la carga sobre el neoligamento 

(169,190). La potenciación en cadena cinética abierta (CCA) es segura y mejora 

fuerza y resistencia (191). Además, tras la obtención del semitendinoso, puede 

verse comprometida la función de los isquiotibiales mediales, requiriendo 

entrenamiento selectivo del semimembranoso (186). Esta intervención también 

aborda déficits morfológicos asociados a la técnica STG, como la disminución del 
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área de sección transversal de los músculos semitendinoso y recto interno y 

mayores ángulos de penación en la porción larga del bíceps femoral (189,190). 

Elevaciones en decúbito lateral - Glúteo medio: Músculo clave en la 

estabilización pélvica y control del valgo dinámico, con pequeña contribución a la 

cizalla posterior (169,192). Su activación precoz previene déficits de activación 

persistentes tras la RLCA (193). 

Elevaciones en decúbito prono - Glúteo mayor: Un glúteo mayor 

competente reduce compensaciones de músculos sinérgicos (isquiotibiales) y 

optimiza el control neuromuscular del cuádriceps, contribuyendo a la estabilidad 

articular y a la disminución de fuerzas de traslación anterior (194,195). Su 

fortalecimiento mejora la estabilidad lumbopélvica y reduce el valgo dinámico 

(194,196). Aunque su contribución directa a la cizalla es limitada (< 24 N), podría 

generar fuerzas posteriores relevantes a través de la cintilla iliotibial (169,197). 

Aducción de cadera con compresión - Aductores: La aducción de cadera 

puede favorecer la activación selectiva del vasto medial frente al vasto lateral (198), 

contribuyendo, junto al CORE, al aumento del ratio de activación medial:lateral del 

cuádriceps (189). 

Elevaciones en decúbito supino - Flexores de cadera: El psoas ilíaco presenta 

baja contribución a la cizalla de rodilla (≤ 14–36 N), y su trabajo precoz previene 

déficits de fuerza persistentes hasta un año tras la cirugía (199). No obstante, 

implica contracción isométrica del cuádriceps, principal antagonista del LCA (169).  

Elevaciones de talones - Gastrocnemios: Su potenciación debe ser 

progresiva tras la fase necrótica, dado su papel antagonista al inducir traslación 

anterior de tibia (106,169). En las primeras 4 semanas PO, se prioriza el sóleo, 

agonista del LCA en bajos ángulos de flexion, donde hay menor activación de los 

isquiotibiales (169). 

Extensión de rodilla isométrica en CCA - Cuádriceps: Fundamental para 

contrarrestar la inhibición artrogénica PO, con control estricto de la carga para 

proteger el injerto (101,103,106,184). Como antagonista del LCA, se recomienda 

trabajar en rangos de 60º–90º, especialmente en 75º, donde el LCA soporta menor 

tensión (83,169). No obstante, la máxima activación del vasto medial en CCA se ha 

observado en extensión completa, sin activación superior sobre el vasto lateral 
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(200). En conjunto, la evidencia respalda priorizar el trabajo isométrico del 

cuádriceps en fases iniciales (179). 

Los pacientes realizaron cinco sesiones de ejercicio físico terapéutico de 

forma autónoma, en las instalaciones de la Clínica CEMTRO o en sus domicilios, 

sin supervisión directa de fisioterapeutas. 

Además, se reconoce la importancia de abordar déficits neuromusculares y 

cognitivos, abordándolos en fases avanzadas con aprendizaje motor, tareas duales 

y entrenamiento de reacción, mientras que la neuromodulación en forma de LTP 

podría favorecer la neuroplasticidad en fases tempranas post-RLCA (16,54–56). 

Finalmente, los protocolos actuales tienden hacia una progresión 

individualizada basada en criterios funcionales, frente a modelos rígidos basados 

en el tiempo postquirúrgico (112,114,143,147). 

1.1.6.4. Supervisión de la rehabilitación post-reconstrcción del ligamento 

cruzado anterior 

La supervisión de la rehabilitación post-RLCA ha sido ampliamente 

analizada en GPC y revisiones sistemáticas, comparando programas 

completamente supervisados frente a no supervisados. Sin embargo, en este 

estudio solo el ejercicio terapéutico se realizó de forma autónoma, mientras que la 

terapia manual fue aplicada por fisioterapeutas, limitando la comparabilidad 

directa con la literatura. 

La evidencia que demuestra una mayor efectividad de la rehabilitación 

supervisada es limitada (152), aunque la GPC de la NZGG sugiere su uso en casos 

seleccionados (145,159). Asimismo, la GPC de la APTA recomienda combinar 

programas ambulatorios con ejercicio domiciliario supervisado (145,146). 

Diversos autores concluyen que una supervisión mínima en pacientes 

seleccionados y motivados es segura y clínicamente efectiva, sin aumentar 

complicaciones post-RLCA (147,158,163–165). En esta línea, no se han observado 

diferencias relevantes en ROM, fuerza, laxitud o función subjetiva entre programas 

supervisados y domiciliarios (147,162), aunque la evidencia presenta limitaciones 

metodológicas (158,163–165). 

Un metaanálisis reciente (2025) confirma que la rehabilitación domiciliaria es 

comparable a la supervisada en función subjetiva, aunque los programas 
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supervisados podrían ofrecer ligeras ventajas en fuerza muscular, especialmente 

en sujetos con altas demandas físicas (200). 

En conjunto, no existe evidencia concluyente de superioridad de la 

rehabilitación supervisada, lo que refuerza la validez clínica de los resultados del 

presente estudio y minimiza la influencia de esta variable. 

1.1.6.5. Ejercicio físico terapéutico en cadena cinética abierta y cerrada post-

reconstrcción del ligamento cruzado anterior 

El protocolo de ejercicio físico terapéutico se compone mayoritariamente por 

ejercicios en CCA (57). Inicialmente se priorizaba la CCC en las primeras 6 semanas, 

pero la evidencia actual respalda que la CCA puede introducirse de forma segura 

entre la 4ª–6ª semana post-RLCA (54,143,147,154,158,162,163,201), aunque Wright 

et al. (163) y la GPC MOON recomiendan la 6ª semana (145,158). No se han 

observado diferencias relevantes entre inicio temprano o tardío en CCA en 

variables clínicas, si bien los injertos de IT podrían ser más vulnerables (143,162). 

La CCA se aplica habitualmente con trabajo isotónico del cuádriceps en ROM 

limitado (90°–45°) para reducir la tensión sobre el injerto cerca de la extensión 

completa (54,143,147,159,186). En este estudio, se utilizó trabajo isométrico en CCA 

(57), recomendado desde la primera semana PO (147). Aunque la CCC es más 

funcional, la CCA permite un trabajo específico y seguro del cuádriceps, clave en 

los resultados postoperatorios satisfactorios (54,171). Por su parte, Van Melick  et 

al. (147) recomendaron incorporar trabajo excéntrico en CCC desde la 3ª semana.  

La evidencia respalda beneficios de la CCA en fuerza y función, aunque su 

aplicación antes de 4 semanas post-RLCA puede aumentar la laxitud sin afectar al 

fallo del injerto (201). Por ello, otros autores recomiendan combinar CCA y CCC, 

priorizando CCC en las primeras semanas postcirugía (54,145,147,162,182). 

Asimismo, el fortalecimiento mediante ejercicios isométricos, isotónicos e 

isocinéticos no compromete la integridad del injerto (154). 

La revisión de Briem et al. (186) reportó una elevada prevalencia de 

potenciación de cuádriceps e isquiosurales en CCA hasta la 3ª semana PO, seguida 

de la combinación de ejercicios en CCC con CCA, incluyendo NMES cuando esté 

disponible. En consecuencia, el protocolo de ejercicio físico terapéutico diseñado se 

alinea con la evidencia más reciente (57). 
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1.1.6.6. Alineación de la literatura con la práctica clínica 

En los últimos 5 años, diversos estudios han analizado la práctica clínica en 

la rehabilitación post-RLCA desde la perspectiva del fisioterapeuta, con resultados 

heterogéneos (202–204). Mientras Edwards et al. (204) señalan una alineación 

general con las GPC, otros autores evidencian discrepancias relevantes entre la 

práctica clínica y la evidencia, además de variabilidad entre países (202–204). 

Asimismo, existe una alta variabilidad en los criterios objetivos de toma de 

decisiones, frecuentemente basados en la experiencia clínica más que en medidas 

estandarizadas, con escaso uso de herramientas objetivas como escalas de 

autopercibimiento (< 20%) (202,204). Esto se refleja también en la incorporación 

progresiva de técnicas invasivas como PENS, aún con evidencia limitada (57,205). 

La literatura coincide en señalar limitaciones metodológicas y falta de 

consenso en los protocolos post-RLCA, especialmente en la definición de 

parámetros de ejercicio (147). En consecuencia, se requiere desarrollar de 

protocolos actualizados y basados en la evidencia junto con ECAs y estudios 

comparativos con protocolos bien definidos. Asimismo, determinar el momento 

óptimo de las intervenciones (154,165,173,179). 

Se propone avanzar hacia un consenso internacional y actualización de las 

GPC, integrando evidencia reciente para reducir la brecha entre investigación y 

práctica clínica (54,145). Además, futuras investigaciones deberían considerar el 

tipo de injerto y apoyarse en datos biomecánicos e imagen, junto con estudios 

prospectivos que respalden nuevas recomendaciones (166,186). 

La variabilidad observada en la práctica clínica y las dificultades para 

implementar la evidencia subrayan la necesidad de mejorar la formación, los 

recursos y la difusión del conocimiento científico (203,204). 

Finalmente, la rehabilitación post-RLCA evoluciona hacia modelos 

personalizados y orientados a la función, apoyados en la toma de decisiones basada 

en datos y tecnologías emergentes (salud digital e inteligencia artificial), con 

potencial para optimizar los resultados clínicos a largo plazo (143). 
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1.2. ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA 

1.2.1. Teoría del control de compuerta 

Las fibras Aβ, Aδ y C son aferentes sensoriales que difieren en diámetro, 

velocidad de conducción y función. Las fibras Aβ son gruesas, mielinizadas y de 

bajo umbral (≈ 20 μA), con velocidades de 30–70 m/s, transmitiendo tacto 

discriminativo y vibración. Las fibras Aδ son delgadas, mielinizadas, con mayor 

umbral (≈ 90 μA) y velocidades de 5–30 m/s, responsables del dolor rápido y la 

detección de frío. Por ultimo, las fibras C son amielínicas, con el mayor umbral (> 

100 μA) y velocidades de 0,5–2 m/s, transmitiendo dolor lento, temperatura y tacto 

afectivo (206–209). 

Estos fundamentos sustentan la Teoría del Control de Compuerta (“Gate 

Control Theory of Pain”) postulada por Wall y Melzack en 1965. 

Esta describe cómo la información nociceptiva transmitida por fibras Aδ y C 

hacia las láminas I y II de la sustancia gelatinosa (SG) del asta dorsal de la médula 

espinal (ADME) es modulada antes de alcanzar las neuronas de proyección (células 

T). Asimismo, la Teoría del Control de Compuerta postula que el efecto inhibidor 

de la SG se potenciará con la estimulación de las fibras aferentes Aβ, a través de la 

potenciación de las interneuronas inhibitorias GABAérgicas en la SG del ADME, 

reduciendo la transmisión nociceptiva y facilitando la modulación descendente del 

dolor (208,210,211). 

En este contexto, Wall y Sweet (1967) fueron pioneros en la aplicación de 

estimulación eléctrica como fuente de estimulación táctil para modular el dolor, 

demostrando que una corriente cuadrada (100 Hz; 100 μs) en nervios mixtos activa 

preferentemente fibras Aβ, generando percepción sensorial con mínima 

contracción motora y alivio temporal del dolor, lo que respalda su aplicación clínica 

(210,212–216). Posteriormente, no lograron efectos hipoalgésicos prolongados con 

sesiones cortas, y los mecanismos fisiológicos subyacentes no están completamente 

esclarecidos, destacándose la complejidad del circuito del asta dorsal (208,214,217). 

A partir de los resultados iniciales y de la ausencia de dolor durante la 

estimulación eléctrica de baja intensidad, distintos neurólogos y neurocirujanos 

dedicados al tratamiento del dolor aprobaron la aplicación continua sobre los 
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nervios de la región afectada, administrada con dispositivos portátiles con 

electrodos cutáneos (214).  

1.2.2. Estimulación nerviosa eléctrica 

La estimulación eléctrica nerviosa (ENS) se ha utilizado ampliamente para el 

tratamiento del dolor agudo y crónico desde la década de 1970. Asimismo, ha 

demostrado eficacia en la reducción del dolor agudo y crónico, incluso superior al 

placebo en dolor musculoesquelético (216,218). Este concepto engloba la TENS (no 

invasiva), más frecuente, y la PENS (percutánea), con mayor precisión al evitar la 

impedancia cutánea, ambas basadas en corriente eléctrica pulsada (219–222). 

Ambos abordajes modulan el dolor a nivel periférico, segmentario y central, 

sustentadas en la teoría del control de compuerta y la liberación de opioides 

endógenos (210,223–226).  

A nivel central, la TENS y la PENS inducen actividad noradrenérgica y 

serotoninérgica y potenciación de la sustancia gris periacueductal, con la 

consiguiente liberación de endorfinas y opioides endógenos. A nivel periférico, 

potencian la actividad opioide y alfa-noradrenérgica, bloquean aferencias Aδ y 

modulan la actividad de puntos gatillo miofasciales (227). 

No obstante, la ENS sigue siendo una herramienta controvertida, en gran 

parte por las dificultades metodológicas para establecer controles placebo válidos, 

lo que introduce posibles efectos placebo y sesgos. Por ello, se requieren ensayos 

clínicos doble ciego controlados con placebo con protocolos cuidadosamente 

diseñados y ejecutados que permitan consolidar la evidencia disponible (228). 

La ENS ha sido investigada principalmente por sus efectos analgésicos (229). 

Sin embargo, la evidencia sobre su eficacia en la fuerza muscular sigue siendo 

limitada. Hasta donde donde llega el conocimiento de los autores, los ensayos 

clínicos que evalúan principalmente el dolor con PENS son más numerosos 

(205,230–236) que aquellos centrados en resultados de fuerza específicos del 

cuádriceps (237,238), y solo un estudio (205) incluye pacientes en el periodo 

postoperatorio (57). 

Los efectos de la ENS pueden variar en función de los parámetros de 

estimulación, lo que condiciona de forma relevante el diseño metodológico de los 

estudios disponibles en la literatura científica.  
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1.2.2.1. Parámetros 

1.2.2.1.1. Impulso 

El impulso puede ser monofásico/unidireccional, corriente en una única 

dirección, no compensada, o bifásico/bidireccional, corriente en dos direcciones 

alternas, con compensación simétrica o asimétrica (3). En PENS, se emplea 

habitualmente una onda continua bifásica  (3,220). 

1.2.2.1.2. Frecuencia 

La frecuencia, medida en hercios (Hz), es uno de los parámetros más 

relevantes de la ENS por su implicación en la analgesia (228,239,240). En la práctica 

clínica y la literatura, se emplea un amplio rango (2–100 Hz), clasificándose en baja 

(< 10 Hz), alta (≥ 10 Hz), variable y “tipo acupuntura” (frecuencia baja y amplitud 

alta) (226,240). 

Los mecanismos analgésicos varían según la frecuencia: las bajas frecuencias 

activan preferentemente receptores opioides μ y δ, las altas los δ y κ, y las 

intermedias (2–15 Hz) los tres (μ, δ, κ) (220,239,241). Esto explica la necesidad de 

individualizar su aplicación según la clínica (220). La implicación de estos 

receptores se ha corroborado mediante antagonistas como naloxona y naltrindol 

(223,242). 

Se proponen dos mecanismos principales: modulación periférica y liberación 

de opioides endógenos, junto con fenómenos de plasticidad sináptica (3,240,243). 

Las frecuencias bajas (2–5 Hz) activan fibras Aδ y C, promoviendo la liberación de 

endorfinas y encefalinas con efectos más duraderos y extrasegmentarios. En 

cambio, las altas (50–100 Hz) activan fibras Aβ, favoreciendo la liberación de 

dinorfinas y una modulación segmentaria en el SNC (3,240). 

Aunque la analgesia de alta frecuencia es más breve, su mecanismo de acción 

puede ser útil en pacientes con tolerancia a opioides (240,243–245). Estudios 

animales sugieren mayor eficacia de bajas frecuencias, pero su extrapolación a 

humanos es limitada (215,244,245). 

En clínica, se emplean frecuencias bajas (2–5 Hz) y altas (80–100 Hz) (220). No 

obstante, algunas evidencias apuntan a mayor eficacia de frecuencias alternantes 

intermedias (15 y 30 Hz) y medias-altas (20-80 Hz) frente a las frecuencias 
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convencionales baja (2, 4 o 8 Hz) o alta (30 o 100 Hz) (220,227,239,246,247). Sin 

embargo, los resultados son inconsistentes: algunos estudios favorecen frecuencias 

bajas (241,248), otros altas (247), otros ambas (249) y otros no encuentran diferencias 

significativas entre los dos tipos de frecuencia (246,250). 

En términos de sensibilidad, la TENS de baja y alta frecuencia reduce la 

hiperalgesia primaria, aunque sólo la alta frecuencia produce efectos 

extrasegmentarios, sugiriendo un impacto adicional sobre la hiperalgesia 

secundaria (220,251). A nivel central, estudios de RMN funcional muestran que 

ambas frecuencias activan regiones implicadas en la modulación del dolor, pero 

con patrones distintos: la alta frecuencia induce efectos más localizados, mientras 

que la baja genera respuestas más difusas y duraderas a través de sistemas 

inhibitorios descendentes (223,245,252). 

Además de frecuencias fijas, la ENS puede aplicarse con frecuencias alternas, 

lo que parece potenciar la hipoalgesia mediante la combinación de mecanismos 

fisiológicos (239). Diversos estudios evidencian mayor eficacia clínica (dolor, 

sueño, función) con PENS de frecuencias alternas (15-30 Hz) frente a frecuencias 

aisladas (239,253). También se ha observado mayor confort percibido con este tipo 

de estimulación (4-30 Hz) (228). 

En cuanto a resultados clínicos, la alta frecuencia muestra efectos consistentes 

en el umbral de dolor a la presión y en la reducción del consumo de medicación 

analgésica postoperatoria, aunque las frecuencias mixtas (2-100 Hz) podrían ser 

ligeramente superiores (227,250,254). Sin embargo, otros metaanálisis no 

evidenciaron diferencias entre frecuencias en la hiperalgesia primaria (223). 

En conjunto, aunque los mecanismos difieren, la evidencia es heterogénea y 

controvertida, sin consenso sobre la frecuencia óptima, lo que refuerza la necesidad 

de más estudios en humanos para determinar su papel en la analgesia 

(223,228,239,255). 

1.2.2.1.3. Ancho de pulso 

El ancho de pulso, expresado en microsegundos (µs), oscila generalmente 

entre 250–500 µs (3,220). Valores más elevados en TENS se asocian a mayor efecto 

analgésico, con posible extrapolación a la PENS (220,256). 
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Asimismo, el TENS convencional (baja amplitud, baja intensidad y alta 

frecuencia) ha mostrado efectos analgésicos periféricos a las áreas de 

administración comparado con el TENS de tipo acupuntura (mayor amplitud, alta 

intensidad y baja frecuencia) (3,245). 

1.2.2.1.4. Tiempo de aplicación 

La duración de la estimulación es un factor relevante en la analgesia, aunque 

no existe consenso sobre un tiempo óptimo (223,227,228,257). En PENS, la mayoría 

de estudios emplean 15–30 min, mientras que en TENS el rango es más amplio: 

desde 3 min (258) hasta un máximo de 60 min (259), hasta donde llega nuestro 

conocimiento (223).  

Una revisión reciente (227) sugiere que la duración influye más en los 

resultados clínicos que el número o la frecuencia de sesiones (220), aunque algunos 

pacientes perciben 10 min como insuficientes y 30 como excesivos (228). 

La evidencia indica que duraciones ≥15 min producen mayores beneficios 

que <15 min y placebo, siendo 30 min el intervalo más eficaz, sin ventajas 

adicionales frente a 45 min (257,260). De hecho, 30 min mejoran dolor, salud física 

y mental a corto plazo, sin beneficios añadidos con mayor duración (257). 

Estudios experimentales muestran que estimulaciones más prolongadas 

aumentan el tiempo de inhibición del tracto espinotalámico (261,262).  

En esta línea, 20–30 min parecen inducir efectos antinociceptivos más 

potentes y duraderos, mientras que aplicaciones de menor (10 min) o mayor (40-75 

min) duración pueden generar analgesia sostenida durante menos tiempo 

(257,263–268). Esto sugiere que la prolongación excesiva podría inducir tolerancia 

analgésica, posiblemente mediada por mecanismos centrales como la activación de 

sistemas antiopioides (colecistoquinina) y la liberación endógena de orfanina FQ 

en el cerebro (246,257,269). 

No obstante, se desconoce el tiempo óptimo necesario para mantener la 

analgesia tras la intervención, por lo que se requieren estudios adicionales que 

determinen la eficacia analgésica relativa las diferentes duraciones de PENS 

(228,246,269). 
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1.2.2.1.5. Intensidad 

La intensidad, expresada en miliamperios (mA), es un parámetro clave en la 

eficacia de la ENS y debe ajustarse al umbral de tolerancia del paciente 

(3,220,223,270). En frecuencias bajas, se suele incrementar hasta provocar 

contracción muscular visible (223).  

Un aumento de la intensidad potencia la analgesia y previene la tolerancia 

analgésica (271), y la estimulación de alta intensidad podría ser más efectiva en 

dolor miofascial, aunque la evidencia no es concluyente. La variabilidad de 

resultados podría explicarse por diferencias en los efectos fisiopatológicos según la 

intensidad de TENS aplicada (227).  

1.2.2.1.6. Densidad de corriente 

La densidad de corriente, definida como la relación entre intensidad (mA) y 

área del electrodo (cm²), es un parámetro clave de la efectividad de la ENS. En 

comparación con TENS, la PENS presenta mayor densidad de corriente debido al 

menor tamaño del electrodo (aguja) frente a los electrodos cutáneos, lo que podría 

explicar su mayor eficacia clínica (218,272). 

1.2.2.1.7. Número de sesiones 

El número óptimo de sesiones de PENS no está claramente definido (228). 

Algunos estudios observaron mejoras significativas y sostenidas en el dolor, 

calidad del sueño y actividad física tras 3-4 sesiones de 20-30 min (228,246). Sin 

embargo, otros estudios administraron tres sesiones semanales sin lograr efectos 

analgésicos prolongados (> 1 semana) en el dolor lumbar (239,257). 

También se ha propuesto 1-2 sesiones semanales en dolor lumbar subagudo 

o crónico, ajustando la dosificación según la clínica (257). En conjunto, se desconoce 

el número de sesiones necesario para mantener la analgesia tras la administración 

de PENS. Asimismo, no existe consenso sobre la relación óptima entre número de 

sesiones y frecuencia de aplicación (3,228,240). 

1.2.2.2. Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 

La estimulación eléctrica nerviosa transcutánea (TENS) es la aplicación de 

una corriente eléctrica pulsada a través de electrodos cutáneos, posicionados 
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próximos a la zona dolorosa, con la finalidad de activar los nervios subyacentes 

(216,219,221,223,273). Desde la década de 1970, la TENS se ha empleado para tratar 

el dolor agudo y crónico del aparato locomotor (223,274). 

La TENS se orienta al alivio del dolor mediante estimulación sensitiva, 

mientras que la estimulación eléctrica neuromuscular (NMES) se emplea para el 

fortalecimiento muscular (275,276). 

Desde su introducción en 1979 en RLCA (277), ambas modalidades se aplican 

sobre el cuádriceps en la rehabilitación post-RLCA, destacando la NMES por 

inducir contracciones musculares, de forma aislada o combinada con ejercicio, que 

permiten un fortalecimiento selectivo, preservar la masa y función muscular y 

contrarrestar déficits de activación neural (275,276,278–281). 

La evidencia indica que la NMES, especialmente aplicada de forma precoz y 

como complemento al ejercicio, mejora la activación voluntaria, la fuerza muscular 

y la recuperación funcional tras la RLCA, además de atenuar la debilidad del 

cuádriceps (275,278,279,282). A nivel fisiológico, reduce la atrofia de fibras tipo II, 

preserva la potencia y la contractilidad de fibras tipo I y aumenta la velocidad 

contráctil, favoreciendo adaptaciones como el incremento del área de sección 

transversal y reclutamiento de unidades motoras junto con la reducción de la 

pérdida de masa muscular (278,279). 

No obstante, su efectividad parece depender del momento de aplicación, 

siendo superior en fases tempranas del postoperatorio frente a su introducción 

tardía (278,282). Además, no se han observado beneficios claros en variables 

clínicas como el ROM, la laxitud y la función subjetiva y la recuperación completa 

de la fuerza no suele alcanzarse, persistiendo déficits durante años tras la cirugía 

(276,281).  

Una revisión sistemática reciente (2026) indica que la NMES está presente en 

el 60% de los protocolos post-RLCA con tendón cuadricipital, aunque no todos 

especificaron su dosificación (180). La evidencia respalda su uso temprano y a alta 

intensidad para mejorar la fuerza del cuádriceps, si bien no se considera 

imprescindible para obtener resultados exitosos (163). 

En consecuencia, la GPC MOON no la establecen como imprescindible tras 

la RLCA, dejándola a criterio clínico (158), mientras que las GPC Aspetar, APTA y 

KNGF recomiendan su aplicación precoz durante las primeras semanas PO como 
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complemento al ejercicio para mejorar la activación muscular y reducir la atrofia 

(145–147,162). 

Pese a su uso extendido en la rehabilitación post-RLCA, la evidencia presenta 

alta heterogeneidad y falta de estandarización de la NMES, con estudios que la 

comparan con la rehabilitación convencional o la emplean como intervención 

aislada (158,162,163). Además, algunas guías y revisiones no la abordan 

específicamente (159,160,165,182), y ninguna recomienda el uso de NMES dirigido 

al fortalecimiento de los isquiotibiales (186,281). 

1.2.2.2.1. Justificación de la intervención NMES 

En el grupo TENS se administró una corriente bifásica simétrica de onda 

cuadrada, con una frecuencia de 100 Hz, un ancho de pulso de 200 μs y una 

intensidad ajustada al umbral de tolerancia del paciente durante 30 min (283).  

Se descartó el protocolo de potenciación sináptica a largo plazo (LTP) 

mediante TENS descrito por Lang et al. (284) - basado en 5 trenes de estimulación 

dolorosa a 100 Hz - debido a sus limitaciones metodológicas (muestra sana y 

reducida, n = 12) y a la ausencia de evaluación sobre la fuerza muscular. Además, 

dicho protocolo incrementó el dolor ante estímulos eléctricos y mecánicos y redujo 

significativamente el umbral de dolor (284). 

La estimulación se administró mediante electrodos adhesivos de 5 × 5 cm 

colocados sobre los puntos motores de los vastos medial y lateral, principales 

músculos afectados por la atrofia postquirúrgica (57,280). Esta disposición sigue las 

directrices de ensayos clínicos previos sobre la fuerza extensora de la rodilla tras la 

RLCA, aunque con variaciones metodológicas: Labanca et al. (280) añadieron dos 

electrodos y un canal de estimulación adicionales, mientras que Requena et al. (285) 

emplearon un tercer electrodo dispersivo en la región proximal del muslo. 

Hasta donde alcanza el conocimiento de los autores, sólo un estudio ha 

analizado el efecto de una única sesión de NMES en el postoperatorio de LCA (285), 

siendo más frecuentes los diseños con seguimiento prolongado, especialmente en 

TENS frente a PENS por su carácter no invasivo. 

Finalmente, se incluye la NMES con el objetivo de determinar si presenta una 

efectividad comparable a la PENS o si el abordaje percutáneo constituye un 

elemento diferencial en la eficacia de las intervenciones neuromoduladoras. 
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1.2.2.3. Estimulación nerviosa eléctrica percutánea 

La estimulación eléctrica nerviosa percutánea (PENS) consiste en la 

administración de corriente eléctrica pulsada a través de una aguja, lo que permite 

evitar la impedancia cutánea y dirigir el estímulo con mayor precisión sobre tejidos 

y terminaciones nerviosas próximas, facilitando la neuromodulación segmentaria 

del dolor (218–220,222,223,269).  

Se trata de una técnica mínimamente invasiva, orientada al tratamiento del 

dolor musculoesquelético y aplicada por fisioterapeutas cualificados, con creciente 

desarrollo en el ámbito clínico e investigador. A diferencia de la electroacupuntura, 

se fundamenta en el razonamiento clínico de la medicina occidental (218–

220,223,255).  

La evidencia muestra una limitada evaluación del balance riesgo–beneficio 

(218). Los efectos adversos incluyen sangrado, dolor, neumotórax, síncope e 

infección, generalmente leves y transitorios, lo que respalda su perfil de seguridad 

pese a su carácter invasivo (218,240,255,286). Sin embargo, la evidencia continúa 

respaldando los abordajes no invasivos frente a los invasivos (218).  

A nivel fisiológico, la simple inserción de una aguja puede influir en la 

inhibición descendente del dolor y, además, la PENS estimula una mayor 

proporción de fibras, preferentemente Aβ, evitando la respuesta nociceptiva, lo que 

permite una estimulación más eficiente que la transcutánea (218,220,287). 

Plaza-Manzano et al. (220) y Wu et al. (221) mostraron reducción del dolor 

musculoesquelético con PENS frente a placebo a corto plazo, con resultados 

variables según la patología, y sin efectividad a medio plazo. Su combinación con 

otras intervenciones puede mejorar dolor a corto y medio plazo, y la funcionalidad, 

aunque con baja calidad de evidencia (220). En conjunto, la PENS aislada presenta 

eficacia limitada y sin beneficios sostenidos a largo plazo (220,221). 

Fidalgo-Martín et al. (240) observaron mejoras en dolor, umbral de dolor a la 

presión, modulación descendente, funcionalidad y resistencia muscular, con 

reducción del consumo farmacológico y mejoría subjetiva. Sin embargo, los efectos 

sobre propiedades contráctiles, fuerza, ROM, calidad de vida y BDNF son 

inconsistentes. La facilitación intracortical solo se observa al combinar PENS con 

estimulación transcraneal, y se han descrito efectos cruzados (240). En conjunto, la 
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PENS muestra potencial terapéutico en el dolor musculoesquelético, pero la 

evidencia actual es limitada, heterogénea y no concluyente (220,240). 

Las diversas modalidades de PENS se encuentran en la literatura científica 

bajo distintas denominaciones (223): (i) neuromodulación percutánea ecoguiada 

(236,288–290); (ii) estimulación eléctrica intramuscular (224,291–295); (iii) 

estimulación periostal (283,296,297); (iv) electroacupuntura (298,299); (v) punción 

seca eléctrica (300–302) ; (vi) terapia de neuromodulación percutánea (222). 

Dentro de la neuromodulación percutánea del SNP, se puede estimular el 

nervio periférico, el campo nervioso periférico y la estimulación del punto motor 

muscular (240). La estimulación eléctrica intramuscular (IMES) es una técnica 

incluida en la PENS que consiste en utilizar la inserción de agujas con estimulación 

eléctrica en puntos motores y en musculatura local y paravertebral (303).  

La IMES se ha propuesto como una intervención eficaz en el dolor 

musculoesquelético y la capsulitis adhesiva (303,304). La evidencia sugiere 

reducciones del dolor y mejoras en umbral de dolor, función y ROM, con posibles 

ventajas frente a la punción seca, aunque la calidad y cantidad de estudios es 

todavía limitada (57,292). 

Con el fin de contextualizar la presente investigación, en la Tabla 1 se 

presentan los protocolos de estimulación eléctrica percutánea descritos en la 

literatura, junto con el tejido diana, la patología y las características de las 

poblaciones en las que han sido aplicados, permitiendo una visión global de su 

aplicación clínica. 

 
Tabla 1. Características de los protocolos de estimulación eléctrica percutánea reportados en la literatura y 

contextos clínicos de aplicación. Los estudios se presentan ordenados en función del número de sesiones de 

intervención, de menor a mayor. 

Artículo Tejido diana Patología/Muestra Protocolo 

Beltrá et al. 

(55)† 

N. mediano Patología brazo 1, CBS: 250 μs 

LTD: 2 Hz, 16’ 

LTP: 100 Hz, 5 x (5”-

55”), P 

Da-Graca 

Tarragó et al. 

(305) 

L1-S2 y rodilla OA rodilla 1, 2 Hz, 30’, CI 
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San-

Emeterio-

Iglesias et al. 

(236) 

N. ciático Dolor lumbar 

crónico 

1, CBS, 3 Hz, 250 μs, 

10 x (10”-10”), CI 

León-

Hernández 

et al. (232) 

Trapecio superior Dolor de cuello 

crónico 

1, CBS, 2 Hz, 120 μs, 

15’, P 

Hadizadeh et 

al. (291) 

Trapecio superior Mujeres con 

síndrome de dolor 

miofascial 

1, CBS, 2 Hz, 200 μs, 

10’, CI 

Shanmugam 

et al. (304) 

Trapecio superior Hombres con 

PGM en trapecio 

superior 

1, CBS, 5 Hz, 500 μs, 

10’, MT 

De La Cruz-

Torres et al. 

(290) 

Flexor Largo del 

Hallux 

Bailarinas 

profesionales 

1, CBS, 10 Hz, 250 μs, 

1,5’, CI 

De La Cruz-

Torres et al. 

(306) 

TENS e IMES 

Flexor Largo del 

Hallux 

Bailarinas 

profesionales 

1, CBS, 10 Hz, 250 μs, 

1,5’, CI 

De La Cruz-

Torres et al. 

(289) 

N. ciático Flexibilidad 

isquiosural 

reducida 

1, CBS, 10 Hz, 250 μs, 

1,5’, CI 

Álvarez-

Prats et al. 

(238) 

N. femoral Patología rodilla 1, CBA, 10 Hz, 240 

μs, 10 x (10”-10”), CI 

García-

Bermejo et 

al. (230,231) 

N. femoral Dolor anterior de 

rodilla 

1, CBS, 10 Hz, 250 μs, 

1,5’, CI 

Sartori et al. 

(307) 

N. glúteos 

superior e inferior 

Dolor crónico de 

rodilla 

1, CBA, 10 Hz, 240 

μs, 10 x (10”-10”), CI 

Javier-

Ormazábal 

et al. (308) 

N. mediano Caso clínico: 

Esclerosis múltiple 

1, CBA, 10 Hz, 240 

μs, 10 x (10”-10”) 

Raphael et 

al. (233)† 

Zona dolorosa Dolor crónico 1, 2 y 100 Hz, 25’ 

Hsieh y Lee 

(255) 

Puntos de 

electroacupuntura 

lumbares (B-23 y 

B-25) 

Dolor lumbar 1, 3 y 15 Hz, 15’, P 
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Páez-

Rodríguez et 

al. (309) 

N. ciático: 

compartimentos 

medial y lateral 

Sujetos sanos CBA, 100 Hz, 350 μs, 

5 x (5”-55”)   

Barbosa-da-

Silva et al. 

(310) 

N. mediano Sujetos sanos 1, CBS: 

PENS 1: 10 Hz, 250 

μs, 10 x (10”-10”), CI 

PENS 2: 100 Hz, 350 

μs, 5 x (5”-55”), CI 

Ortega et al. 

(56) 

TENS: trapecio 

superior 

PENS: N. 

accesorio 

Dolor de cuello 1:  

TENS: 80 Hz, 15’, P 

LTP 1: 100 Hz, 250 

μs, 5 x (5”-55”), P 

LTP 2: 100 Hz, 100 

μs, 6:45’, MT 

Caballero-

López et al. 

(205) 

N. femoral RLCA 2, CBA, 2 Hz, 240 μs, 

15’, CI 

Gallego-

Sendarrubias 

et al. (311) 

N. femoral Futbolistas 

masculinos 

2, CBA, 10 Hz, 240 

μs, 10 x (10”-10”), CI 

Fernandez-

de-las-Peñas 

et al. (312) 

N. mediano Síndrome túnel 

del carpo 

3, CBS, 2 Hz, 250 μs, 

15’, CI 

De La Cruz-

Torres et al. 

(235) 

N. radial Epicondilopatía 

lateral crónica 

3, CBS, 10 Hz, 250 μs, 

1,5’, CI 

Valenzuela-

Rios et al. 

(313) 

N. axilar y 

supraescapular 

Dolor hombro 4, CBS, 2 Hz, 250 μs, 

30’, CI 

Lee et al. 

(314) 

Trapecio superior 

o elevador de la 

escápula 

Síndrome de dolor 

miofascial cervical 

y del hombro 

4, 2 Hz, 100 μs, 3’, CI 

Da-Graca 

Tarragó et al. 

(303) 

L1-S2 y rodilla OA rodilla 5, 2 Hz, 30’, P 

Weiner et al. 

(296)  

Cortical posterior 

pierna y rodilla 

OA rodilla 6, 100 Hz, 30’, P 

Ahmed et al. 

(315)   

Dermatomas 

superior e inferior 

Herpes zoster 

agudo 

6, variable entre 4 y 

100 Hz, 30’ 
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Ahmed et al. 

(316)† 

C2, C5, C7 y T4 Cefalea 6, 15 y 30 Hz, 500 μs, 

30’, MT 

Rodríguez-

Lagos et al. 

(317) 

TENS  y PENS 

cortical rodilla 

OA rodilla 8, TENS, 100 Hz, 100 

μs, 30’, MT 

Dunning et 

al. (318) 

Tobillo-pie Fasciopatía 

plantar 

8, CBS, 2 Hz, 250 μs, 

20’, P 

Dunning et 

al. (300) 

Cortical rodilla OA rodilla 8-10, CBS, 2 Hz, 250 

μs, 20’-30’, MT 

Hamza et al. 

(319)† 

Pierna y pie Dolor neuropático 

diabético  

9, 15 y 30 Hz, 500 μs, 

30’, MT 

Pérez-

Palomares et 

al. (234) 

L2-L5 Dolor lumbar 

crónico 

9, 4 Hz, 300 μs, 30’ 

Ghoname et 

al. (246)† 

TENS  y PENS 

lumbar y sacro 

Dolor lumbar  9: 30’ 

TENS: 4 Hz, 100 μs 

PENS: Unipolar, 4 

Hz, 500 μs, MT 

Ghoname et 

al. (269)† 

TENS  y PENS 

posterior pierna 

Ciática 9: 30’, MT 

TENS: 4 Hz, 100 μs 

PENS: 4 Hz, 250 μs 

Sumen et al. 

(292) 

Trapecio superior Síndrome de dolor 

miofascial 

10, CBA, 80 Hz, 700 

μs, 20’, P 

Topuz et al. 

(222) 

TENS y PENS 

lumbar 

Dolor lumbar 

crónico 

10: 100 μs, MT 

TENS-LF: CBS, 4 Hz,  

TENS-HF: CBS, 80 

Hz 

PENS: Unipolar, 4 Hz 

Sartori et al. 

(320) 

N. mediano, 

radial, 

musculocutáneo e 

interóseos  

Caso clínico: Post-

ictus 

12, CBA: 100 μs, CI 

PENS 1: 2 Hz, 16’ 

PENS 2: 10 Hz, 10 x 

(10”-10”) 

Weiner et al. 

(321) 

T12, L3, L5, S2 y 

piramidal 

Dolor lumbar 

crónico 

12, frecuencia y 

amplitud variables, 

30’ 

Yokoyama et 

al. (228) 

TENS y PENS 

lumbar 

Dolor lumbar 

crónico 

16, 4 y 30 Hz, 20’, MT 

Weiner et al. 

(297) 

Cortical posterior 

pierna y rodilla 

OA rodilla 17, CBS, 100 Hz, 400 

μs, 30’, P 
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Elbadawy 

MA (283) 

TENS  y PENS 

cortical rodilla 

OA rodilla 17: 100 Hz, 30’ 

TENS: 200 μs, MT 

PENS: CBS, P 

Ghoname et 

al. (239)† 

Lumbar Dolor lumbar 

crónico 

18, unipolar: 500 μs, 

30’, MT 

PENS 1: 4 Hz 

PENS 2: 15 y 30 Hz 

(cada 3”) 

PENS 3: 100 Hz 

Ghoname et 

al. (253)† 

Lumbar  Dolor lumbar  18: 30’ 

PENS 1: 4 Hz 

PENS 2: 15 y 30 Hz 

(cada 3”) 

PENS 3: 100 Hz 

Ghoname et 

al. (260)† 

Lumbar Dolor lumbar 

crónico 

18, 15 y 30 Hz, 

Tiempo variable: 0’, 

15’ 30’ 45’ 

Hamza et al. 

(257)† 

Lumbar y sacro Dolor lumbar 18, unipolar, 15 y 30 

Hz, 500 μs, P 

Tiempo variable: 0’, 

15’ 30’ 45’ 

White et al. 

(322)† 

PENS local: 

cervical 

PENS remoto: 

lumbar y sacro 

Dolor de cuello 18, CBA, 15 y 30 Hz, 

700 μs, 30’, P  

Zhou et al. 

(237) 

Puntos de 

electroacupuntura 

en tibial anterior 

(ST-36 y ST-39) 

Hombres sanos 18, 40 Hz, 100 μs, 

1,15’-30’, MT 

White et al. 

(323)† 

Lumbar Dolor lumbar 24, CBA, 15 y 30 Hz, 

700 μs, 30’, MT 
CBA: Corriente Bifásica Asimétrica, CBS: Corriente Bifásica Simétrica, CI: Contracción Involuntaria, Hz: 

Hercios, IMES: Estimulación Eléctrica Intramuscular, MT: Máxima Intensidad Tolerable, N: Nervio, P: 

Intensidad Perceptible, PENS: Estimulación Eléctrica Nerviosa Transcutánea, PGM: Puntos Gatillo 

Miofasciales, RLCA: Reconstrucción quirúrgica del Ligamento Cruzado Anterior, TENS: Estimulación 

Eléctrica Nerviosa Transcutánea; †: Estilo de estudio cruzado; Protocolo: Número de sesiones, Tipo de corriente, 

Frecuencia (Hz), Ancho pulso (μs), Intensidad y Tiempo (min) 
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1.2.2.3.1. Evidencia electrofisiológica de la potenciación sináptica a largo plazo 

La plasticidad sináptica se define como la capacidad de las sinapsis para 

modificarse en función de su actividad, pudiendo fortalecerse o debilitarse. 

Cuando estos cambios persisten más allá de unos minutos se denominan 

plasticidad a largo plazo, incluyendo la potenciación (LTP) y la depresión (LTD) 

(229). La ENS, introducida con este fin por Bliss y Lømo en 1973 (309), es 

actualmente una herramienta consolidada en neurociencia, y ha dado lugar a 

protocolos aplicados con PENS como PT-cLF (Pain Threshold, continuous Low 

Frequency stimulation) y ST-bHF (Sensory Threshold, burst High Frequency stimulation), 

orientados a inducir LTD y LTP, respectivamente (55). 

Asimismo, se ha descrito que la plasticidad sináptica está implicada en la 

modificación de los circuitos nociceptivos. Modelos animales sugieren que la 

estimulación periférica de alta frecuencia e intensidad puede inducir cambios tanto 

a nivel medular como supraespinal. No obstante, su estudio en humanos presenta 

limitaciones técnicas y éticas, por lo que la evidencia disponible procede 

mayoritariamente de modelos animales (229). 

Sdrulla et al. (208) aportaron la primera evidencia electrofisiológica de 

inhibición prolongada de la sinapsis nociceptiva en neuronas de la sustancia 

gelatinosa (SG) tras la estimulación breve de fibras Aβ. En un modelo animal con 

ratones adultos jóvenes, se aplicó estimulación con frecuencias 4, 50 y 1000 Hz y 

baja intensidad (10 μA), suficiente para reclutar ≈ 40% de fibras Aβ y minimizar la 

activación de fibras Aδ y C (9 ± 9,1%), a distintas frecuencias (208,324). 

Se registraron las corrientes postsinápticas excitatorias evocadas (CPEE) 

como indicador de transmisión nociceptive al SNC. Los resultados mostraron una 

reducción significativa de las CPEE desde los 0-5 min (p < 0,05), con máxima 

inhibición entre 10-20 min tras estimulación a 50 y 1000 Hz, tanto en animales sanos 

como con lesión neuropática, aunque con menor tendencia en estos últimos 

(208,324). Además, se redujeron las CPEE mono y polisinápticas de las fibras C 

como consecuencia de la estimulación de las fibras Aβ a 50 Hz en la muestra sana 

y con daño neural (208).  

La estimulación a 4 Hz no produjo efectos significativos al tratarse de una 

frecuencia insuficiente para potenciar una sinapsis. No se observaron diferencias 

significativas en las CPEE entre 4 Hz y control, ni entre 50 y 1000 Hz, descartándose 
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la influencia de mecanismos analgésicos mediados por receptores GABA-A y de 

glicina (208,324). Además, la ausencia de CPEE asociadas a fibras Aδ con 

estimulación de 10 μA indica que la depresión de las CPEE de fibras C se debe 

principalmente a la activación de fibras Aβ (208). 

En conjunto, estos hallazgos indican que la activación de vías táctiles de bajo 

umbral (fibras Aβ) induce una depresión sináptica nociceptiva mantenida, en línea 

con la teoría del “Gate Control” (208,210). Así mismo, el incremento de los pares de 

pulsos que acompaña a la inhibición sináptica nociceptiva, sugiere que la 

disminución de las CPEE podría involucrar alguna alteración de carácter 

presináptico, como una disminución de la liberación de neurotransmisores 

excitatorios desde los terminales presinápticos (208). 

Aunque los mecanismos no están completamente esclarecidos, esta evidencia 

respalda su aplicación clínica (TENS y estimulación medular), cuyos efectos 

analgésicos pueden persistir brevemente tras la intervención, y subraya la 

necesidad de mayor investigación para optimizar su eficacia terapéutica (208). 

Adicionalmente, dos revisiones recientes (220,240), tras analizar dos estudios 

(294,305), concordaron en reportar una disminución significativa del potencial 

motor evocado y un incremento significativo del periodo silente cortical. No 

obstante, la facilitación intracortical únicamente aumentó cuando la PENS se 

combinó con estimulación transcraneal por corriente directa. 

1.2.2.3.2. Justificación de la interveción IMES 

En línea con el presente ECA, la IMES es técnica incluida en la PENS que 

consiste en utilizar la inserción de agujas con estimulación eléctrica en puntos 

motores (303). Asimismo, se ha hipotetizado que esta modula el equilibrio 

excitatorio/inhibitorio en el SNC (305). 

La literatura señala la necesidad de investigar los efectos de la IMES sobre el 

vasto medial en pacientes con RLCA (3,285). En este contexto, el presente ensayo 

se plantea como un estudio complementario orientado a optimizar su aplicación 

clínica y a mejorar la comprensión de sus efectos en la fase PO temprana, 

favoreciendo la transferencia de la evidencia a la práctica clínica (57). 

La intervención consistió en el protocolo ST-bHF (LTP), basado en la 

administración de una corriente bifásica simétrica de onda cuadrada, con una 
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frecuencia de 100 Hz, un ancho de pulso de 250 μs y una intensidad perceptible y 

no dolorosa. Se aplicaron 5 ráfagas de 5 segundos con 55 segundos de descanso, 

sobre el mismo punto motor del vasto medial abordado con la NMES (55). 

Se trata de un protocolo novedoso, previamente estudiado únicamente en 

dos ensayos clínicos fuera del contexto postoperatorio (55,56). Además, este 

abordaje podría constituir una estrategia terapéutica útil para inducir plasticidad 

desde las primeras semanas post-RLCA, abordando la afectación central y 

complementando la potenciación sináptica del control motor implícito en el 

ejercicio físico terapéutico (16,54,57). 
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II - JUSTIFICACIÓN 

La elevada prevalencia de la lesión del ligamento cruzado anterior (LCA) y 

de su reconstrucción quirúrgica, junto con la ausencia de consenso en los 

protocolos de rehabilitación postoperatoria, justifican la necesidad de evaluar la 

efectividad de las intervenciones terapéuticas empleadas en la práctica clínica en 

este perfil de pacientes. Asimismo, la implicación del sistema nervioso central tras 

la lesión, especialmente en relación con la inhibición muscular artrogénica, refuerza 

la necesidad de explorar estrategias dirigidas a modular la excitabilidad neural. 

En este contexto, se propone analizar la efectividad de un protocolo inductor 

de plasticidad en forma de potenciación sináptica a largo plazo, mediante 

estimulación nerviosa eléctrica percutánea, aplicado en un momento clínicamente 

estratégico como la sexta semana postoperatoria, en la que coexisten la capacidad 

de carga neuromuscular segura y la persistencia de la inhibición muscular. Con el 

objetivo de evaluar su efecto agudo, se ha diseñado un protocolo de intervención 

de sesión única, no dependiente de ecografía y focalizado en el vasto medial, el 

músculo más inhibido tras la cirugía, mediante la estimulación de un punto motor 

para maximizar el reclutamiento neural y la aferencia ascendente. 

Adicionalmente, se incluye el estudio simultáneo de la estimulación nerviosa 

eléctrica transcutánea, con igual frecuencia y con parámetros previamente 

validados, con el objetivo de determinar si el abordaje percutáneo aporta un efecto 

diferencial en la modulación neuromuscular. 

Finalmente, esta tesis doctoral se alinea con las actuales líneas de 

investigación en estimulación nerviosa eléctrica percutánea, contribuyendo a 

aproximar la evidencia científica a la práctica clínica y a optimizar su integración 

en los protocolos de rehabilitación tras la reconstrucción del LCA. 
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2.1. HIPÓTESIS CONCEPTUAL  

La aplicación de una sesión de NMES de alta frecuencia y/o IMES en 

protocolo de potenciación sináptica a largo plazo sobre un punto motor del vasto 

medial, combinada con un protocolo de rehabilitación convencional, puede generar 

mejoras clínicas y neuromusculares beneficiosas en pacientes con reconstrucción 

quirúrgica del LCA. 

 

2.2. HIPÓTESIS NULA  

La combinación de NMES de alta frecuencia y/o IMES en protocolo de 

potenciación sináptica a largo plazo con un protocolo de rehabilitación 

convencional no produce mejoras superiores a un protocolo de rehabilitación 

convencional aislado en pacientes con reconstrucción quirúrgica del LCA. 

 

2.3. HIPÓTESIS ALTERNATIVA  

La combinación de NMES de alta frecuencia y/o IMES en protocolo de 

potenciación sináptica a largo plazo con un protocolo de rehabilitación 

convencional produce mejoras superiores a un protocolo de rehabilitación 

convencional aislado en pacientes con reconstrucción quirúrgica del LCA. 

 



 

III – OBJETIVOS 
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III - OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de potenciación a largo plazo (LTP), aplicada sobre un 

punto motor del vasto medial del cuádriceps y combinada con un 

programa convencional de fisioterapia, sobre la fuerza isométrica 

máxima del cuádriceps, en comparación con la fisioterapia 

convencional aislada, en sujetos con RLCA, con edades comprendidas 

entre 18 y 55 años, durante un periodo de seguimiento de 7 días. 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre la funcionalidad autopercibida de rodilla, en 

comparación con la fisioterapia convencional aislada, en sujetos con 

RLCA, con edades comprendidas entre 18 y 55 años, durante un 

periodo de seguimiento de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre la calidad de vida autopercibida, en comparación 

con la fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con 

edades comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de 

seguimiento de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión NMES o IMES en protocolo 

de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre el dolor de rodilla, en comparación con la 

fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con edades 
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comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de seguimiento 

de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión NMES o IMES en protocolo 

de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre el ROM de rodilla, en comparación con la 

fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con edades 

comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de seguimiento 

de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre el derrame intraarticular de rodilla, en 

comparación con la fisioterapia convencional aislada, en sujetos con 

RLCA, con edades comprendidas entre 18 y 55 años, durante un 

periodo de seguimiento de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre el edema extraarticular de rodilla, en comparación 

con la fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con 

edades comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de 

seguimiento de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 

fisioterapia, sobre el perímetro de muslo, en comparación con la 

fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con edades 

comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de seguimiento 

de 7 días. 

 Evaluar la efectividad de una única sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP, aplicada sobre un punto motor del vasto medial del 

cuádriceps y combinada con un programa convencional de 
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fisioterapia, sobre el umbral de dolor a la presión, en comparación 

con la fisioterapia convencional aislada, en sujetos con RLCA, con 

edades comprendidas entre 18 y 55 años, durante un periodo de 

seguimiento de 7 días. 

 

 





 

IV - MATERIAL Y MÉTODO 
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IV -MATERIAL Y MÉTODO 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se llevó a cabo un ensayo clínico aleatorizado, prospectivo, longitudinal y 

simple ciego en la Clínica CEMTRO (Centro Médico de Excelencia de la FIFA, 

Madrid, España), conforme a las directrices CONSORT (325) (Figura 23). El periodo 

de intervención y seguimiento fue de 7 días. 

4.2. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El protocolo del estudio fue aprobado por la Dirección Médica para Docencia 

e Investigación y por la Dirección del Servicio de Fisioterapia de la Clínica 

CEMTRO los días 12 y 13 de noviembre de 2024, respectivamente (Anexos 1 y 2). 

Posteriormente, obtuvo dictamen favorable del Comité de Ética de Investigación 

de la Universidad Católica San Antonio de Murcia el 29 de noviembre de 2024, con 

código CE112417 (Anexo 3). 

La memoria presentada incluyó la descripción y justificación científica de 

todas las intervenciones y procedimientos de evaluación. El estudio se desarrolló 

de acuerdo con la Declaración de Helsinki (326) y la legislación biomédica vigente, 

cumpliendo asimismo con la normativa europea y nacional en materia de 

protección de datos personales (Reglamento UE 2016/679, de 27 de abril de 2016, y 

Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre). 

El ensayo fue registrado en ClinicalTrials.gov con identificador 

NCT06910150. Todos los participantes recibieron una hoja informativa del estudio 

(Anexo 5), dos documentos de consentimiento informado (Anexos 4 y 6), y el 

documento de revocación del consentimiento (Anexo 7), recordándoles 

verbalmente su derecho a retirarse del estudio en cualquier momento sin necesidad 

de justificación. 
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4.3. MUESTRA DEL ESTUDIO 

4.3.1. Cálculo del tamaño muestral 

El tamaño muestral se calculó mediante el software G*Power (versión 3.1) 

(327) para un análisis de varianza de medidas repetidas con tres grupos. Se asumió 

un tamaño del efecto moderado (f = 0,25), una potencia estadística del 80% (β = 0,2) 

y un nivel de significación bilateral de α = 0,05, con una correlación entre medidas 

repetidas de 0,5 y un factor de no esfericidad (ε) de 1. Bajo estos supuestos, se 

estimó un tamaño muestral mínimo de 36 participantes. Finalmente, se reclutaron 

57 sujetos (19 por grupo) para incrementar la potencia y compensar posibles 

pérdidas. 

Los resultados del cálculo desarrollado se muestran en el Anexo 8. 

4.3.2. Reclutamiento de la muestra 

El reclutamiento y desarrollo del estudio se llevaron a cabo en el centro de 

rehabilitación de la Clínica CEMTRO de Montecarmelo (Madrid), instalación de 

referencia para la rehabilitación de pacientes intervenidos quirúrgicamente en el 

Hospital Clínica CEMTRO. 

Los fisioterapeutas del centro informaron sobre el estudio a los pacientes que 

iniciaban su rehabilitación tras la reconstrucción del LCA. Aquellos que 

manifestaron interés en participar firmaron un primer consentimiento informado 

(CI1) (Anexo 4), autorizando el acceso del Investigador-1 a su historia clínica y el 

contacto directo para fines relacionados con el estudio. 

Posteriormente, durante la anamnesis inicial, se les entregó la hoja 

informativa del estudio (Anexo 5), el segundo consentimiento informado de 

inclusión definitiva (CI2) (Anexo 6) y el documento de revocación del 

consentimiento (Anexo 7). En todo momento se garantizó la participación 

voluntaria, la confidencialidad de los datos y la posibilidad de resolver dudas 

directamente con el Investigador-1. 
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4.3.3. Selección de la muestra 

La selección de los participantes se realizó conforme a los criterios de 

inclusión y exclusión definidos a continuación. La elegibilidad se verificó durante 

la anamnesis inicial tras la firma del CI1 (57). 

4.3.3.1. Criterios de inclusión 

 Edad comprendida entre 18 y 55 años, independientemente del sexo. 

 Reconstrucción quirúrgica de LCA con una evolución postoperatoria 

máxima de 6 semanas, con o sin procedimientos concomitantes sobre 

uno o ambos meniscos y/o tenodesis lateral extraarticular. 

 Firma voluntaria de los consentimientos informados del estudio. 

4.3.3.2. Criterios de exclusión 

 Contraindicaciones de abordajes invasivos (288):  

o Patología articular crónica. 

o Prótesis u osteosíntesis del miembro inferior intervenido. 

o Neoplasia. 

o Coagulopatías. 

o Epilepsia. 

o Marcapasos. 

o Embarazo.  

o Belonefobia (miedo insuperable a las agujas). 

 Dolor neuropático en miembros inferiores. 

 Enfermedad del sistema nervioso central o antecedentes de trastornos 

neurológicos (328). 

 Antecedentes de hernia o protusión lumbar con posible afectación del 

plexo lumbar o cirugía previa de columna vertebral (230,329). 

 Sintomatología bilateral. 

 Consumo de medicación analgésica. 

 Recepción de tratamientos concomitantes distintos a los 

contemplados en el estudio que pudieran interferir en los resultados. 
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 Incapacidad para completar de forma fiable los cuestionarios de 

autopercibiemiento (239). 

 Puntuación > 37,5 en la Escala de Aprensión Psicológica Personal en 

Fisioterapia (EAPP) (290,306).  

 Contraindicaciones para la valoración dinamométrica (238):  

o Lesión muscular aguda del cuádriceps. 

o Inestabilidad articular. 

o Inflamación articular aguda. 

4.3.3.3. Criterios de eliminación 

 Abandono voluntario del estudio. 

 Ausencia a cualquiera de las evaluaciones programadas. 

4.3.4. Asignación de la muestra en los grupos del estudio 

La secuencia de asignación aleatoria fue generada por un estadístico 

independiente, ajeno tanto al investigador principal (Investigador-1), responsable 

de las evaluaciones, como al investigador encargado de las intervenciones 

(Investigador-2). 

Dicha secuencia se elaboró antes del inicio del estudio mediante el programa 

Research Randomizer v4.0 (311), empleando una aleatorización por bloques de tres 

para garantizar una distribución equilibrada entre los tres grupos de estudio (330). 

Se establecieron bloques formados por tres asignaciones únicas, una para 

cada grupo de intervención, ordenadas aleatoriamente y sin repetición dentro de 

cada bloque (1 = Grupo control; 2 = Grupo TENS; 3 = Grupo PENS). 

Para garantizar el ocultamiento de la asignación, la secuencia se implementó 

mediante tarjetas numeradas secuencialmente e introducidas en sobres opacos, 

cerrados y sellados, que se abrieron únicamente tras completar las evaluaciones 

basales por el Investigador-1 (57). 

Finalmente, todos los participantes fueron codificados mediante un 

identificador alfanumérico individualizado, con el fin de preservar la 

confidencialidad de los datos y facilitar el mantenimiento del cegamiento del 

evaluador durante la recogida y análisis de la información. 
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4.3.5. Enmascaramiento 

Debido a la naturaleza de las intervenciones aplicadas, el Investigador-2 no 

pudo permanecer cegado a la asignación de los grupos. No obstante, el 

Investigador-1 se mantuvo cegado durante todo el estudio, con el fin de preservar 

la objetividad en la evaluación y registro de los resultados. 

Para minimizar el riesgo de desenmascaramiento, el Investigador-1 no estuvo 

presente durante la aplicación de las intervenciones, y se indicó a los participantes 

que no revelaran el tratamiento recibido tras la evaluación basal (57). 

4.4. DESCRIPCIÓN DE LAS INTERVENICONES 

La intervención aplicada a cada participante dependió del grupo de estudio 

asignado y se realizó en la 6ª semana PO. Todas las intervenciones se llevaron a 

cabo en las salas 6 y 9 de la Clínica FisioClub & Sport del centro de rehabilitación 

de la Clínica CEMTRO. 

Todos los participantes ejecutaron un programa de rehabilitación 

convencional post-RLCA (PRC). El grupo control realizó exclusivamente dicho 

protocolo.  

El grupo TENS realizó el PRC y recibió una sesión adicional de estimulación 

eléctrica neuromuscular (NMES) (283) aplicada sobre los puntos motores de los 

vastos medial y lateral del cuádriceps del miembro intervenido  (331,332). 

El grupo PENS realizó el PRC y recibió una sesión adicional de estimulación 

eléctrica intramuscular (IMES) en modalidad de potenciación sináptica a largo 

plazo (LTP) (55,56), aplicada sobre el punto motor del vasto medial del miembro 

intervenido (331,332). 

Con el fin de favorecer la comparabilidad entre intervenciones, la 

estimulación sobre el vasto medial fue aplicada en la misma localización anatómica 

en los grupos TENS y PENS. Ambas intervenciones neuromodularoras fueron 

administradas por un mismo fisioterapeuta (Investigador-2), experto en técnicas 

invasivas, para minimizar la variabilidad asociada a la destreza técnica (255). 
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4.4.1. Programa de rehabilitación convencional de fisioterapia post-

reconstrcción del ligamento cruzado anterior 

El protocolo convencional de fisioterapia se diseñó conforme al 

acondicionamiento biológico de ligamentización del neoligamento (106) e incluyó 

terapia manual y ejercicio físico terapéutico (57). 

Dado que a partir del segundo mes postoperatorio se inicia la fase 

proliferativa de la ligamentoplastia, caracterizada por un incremento progresivo 

del grosor y la resistencia tisular respecto a fases previas (106), el diseño del 

protocolo se adaptó a dicha fase biológica. 

4.4.1.1. Cinesiterapia pasiva de flexo-extensión 

Los participantes realizaron cinesiterapia pasiva de flexo-extensión de rodilla 

mediante artromotor (Artromot®-K1) durante 30 minutos. Con el paciente en 

decúbito supino, el dispositivo se colocó sobre la rodilla intervenida y el rango de 

flexión se ajustó según el umbral de tolerancia individual (57,205). 

Se permitió superar los 90° de flexión por indicación médica. El tratamiento 

con artromotor se suspendió en aquellos pacientes que alcanzaron 120° de flexión 

durante tres días consecutivos sin sintomatología asociada. 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 10. Movilización pasiva continua de flexo-extensión de rodilla mediante artromotor. Elaboración 

propia. 
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4.4.1.2. Terapia manual  

Se aplicó terapia manual durante un máximo de 15 minutos por sesión, 

orientada a mejorar la sensibilidad y el ROM (especialmente flexión y afianzar la 

extensión completa de rodilla), así como a reducir dolor, derrame y edema 

postquirúrgico residual (3,57). El tratamiento fue individualizado según el juicio 

clínico del fisioterapeuta y la respuesta del paciente. 

4.4.1.2.1. Movilización pasiva articular de la rodilla 

Las movilizaciones se realizaron de forma suave para generar la menor 

sensación de dolor en el paciente, adaptando las repeticiones según tolerancia. 

 Articulación femoropatelar:  

Con el paciente en sedestación y rodilla en extensión, se realizaron 

movilizaciones patelares multidireccionales (craneocaudal y 

lateromedial). De forma complementaria, se incluyó la movilización 

de la grasa de Hoffa y un pequeño rascado de los ligamentos 

patelofemorales interno y externo. 

 Articulación femorotibial:  

En sedestación al borde de camilla, se aplicaron técnicas orientadas a 

la ganancia de flexión mediante movilización distal de la tibia y 

peroné (movimiento angular) combinada con deslizamientos tibiales 

anteroposteriores (movimiento íntimo), complementados con 

relajación de la musculatura cuadricipital.  

Las tomas se posicionaron sobre las mesetas tibiales para minimizar 

estrés sobre la ligamentoplastia. No se realizaron deslizamientos 

tibiales anteriores por su potencial aumento de tensión sobre el 

injerto. 

En caso de sutura meniscal asociada, los deslizamientos 

femorotibiales se restringieron durante las primeras 6 semanas en el 

compartimento afectado, manteniéndose el trabajo del 

compartimento contralateral. Se añadieron además decoaptaciones 

caudales suaves y movilizaciones rotacionales tibiales, coherentes 

con los patrones biomecánicos finales de flexión y extensión. 
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En pacientes con respuesta vasovagal, las técnicas se realizaron en 

decúbito supino. 

Para ganar o afianzar la extensión completa (0°), se aplicaron técnicas 

en decúbito supino con estabilización femoral distal y movilización 

tibial en ligera rotación externa, con tomas adaptadas a nivel proximal 

(meseta tibial) o distal (calcáneo), según control del terapeuta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 11. Técnicas de terapia manual sobre las articulaciones femoropatelar y femorotibial. Elaboración 

propia. 

4.4.1.2.2. Drenaje del fondo de saco suprarrotuliano 

Se realizaron maniobras de drenaje manual superficial desde lateral a medial 

sobre el receso suprapatelar, con el objetivo de reducir el derrame intraarticular 

residual PO. 

4.4.1.2.3. Masoterapia de cicatrices quirúrgicas 

Se aplicó movilización de tejido cicatricial con el objetivo de prevenir la 

formación de adherencias y desensibilizar las regiones cutáneas que han sufrido 

incisiones quirúrgicas. El tratamiento se inició en zonas perilesionadas, 

progresando hacia la cicatriz según tolerancia del paciente. 
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4.4.1.2.4. Trabajo miofascial de tejido blando  

Se identificaron puntos gatillo miofasciales mediante palpación y se aplicó 

presión isquémica y/o masoterapia hasta el cese completo del dolor, ajustando la 

intensidad a la tolerancia del paciente. Las técnicas se individualizaron según el 

grupo muscular: 

 Cuádriceps: trabajo miofascial en decúbito supino con ligera flexión 

de cadera y rodilla. 

 Isquiosurales: trabajo miofascial en decúbito prono con ligera flexión 

de rodilla, complementado, si procedía, con estiramientos pasivos o 

relajación postisométrica en decúbito supino con flexión de cadera y 

rodilla en extensión. 

 Gastrocnemios: en caso de sensación de “aumento de presión” 

asociada a edema postquirúrgico, se aplicaron técnicas de drenaje 

proximal en decúbito prono con ligera flexión de rodilla. En presencia 

de dolor, se realizaron técnicas miofasciales como la separación 

superficial de vientres musculares y pases profundos perpendiculares 

a la arcada del sóleo, trabajando la zona en que el nervio ciático 

poplíteo interno genera el nervio sural medial. 

4.4.1.3. Ejercicio físico terapéutico 

Los participantes realizaron de forma autónoma un programa de ejercicio 

terapéutico para el fortalecimiento de la musculatura estabilizadora de la rodilla: 

CORE, cadera, isquiosurales, cuádriceps y tríceps sural (57,169).  

Se tuvo especial con la carga de trabajo de cuádriceps y gastrocnemios 

(antagonistas del LCA), debido a que activación incrementa la traslación tibial 

anterior y la carga sobre el neoligamento. Sin embargo, está justificada por la mayor 

de resistencia del injerto respecto a la fase necrótica, reduciendo el riesgo de 

elongación o rerrotura (106,169). 

La intervención se estandarizó mediante un folleto ilustrado (Anexo 12). Se 

realizaron 3 series de 10 repeticiones por ejercicio, con 60 s de descanso, en cinco 

sesiones durante el periodo de intervención (3,57,183,205). 
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4.4.1.3.1. Crunch abdominal - CORE 

Decúbito supino con flexión de caderas y rodillas a 90° (o máximo tolerado). 

Flexión de tronco hasta aproximar brazos a rodillas, con retorno controlado. 

4.4.1.3.2. Elevaciones en decúbito supino - Flexores de cadera 

Decúbito supino con rodillas en extensión. Flexión activa de cadera con 

rodilla extendida y mantenimiento isométrico 5 s en rango final, con retorno 

controlado. 

4.4.1.3.3. Aducción de cadera con compresión - Aductores de cadera 

Decúbito supino con un cojín entre los miembros inferiores. Aducción 

isométrica con extensión de rodillas comprimiendo el objeto durante 5 s. 

4.4.1.3.4. Elevaciones en decúbito lateral - Abductores de cadera 

Decúbito lateral con correcta alineación tronco-pelvis. Abducción de la 

extremidad intervenida con extensión de rodilla mantenimiento 5 s en rango final, 

con retorno controlado. 

4.4.1.3.5. Elevaciones en decúbito prono - Extensores de cadera 

Decúbito prono con rodilla extendida. Extensión activa de cadera 

mantenimiento 5 s en máxima elevación, con retorno controlado. 

4.4.1.3.6. Flexión de rodilla en sedestación - Isquiosurales 

Sedestación al borde de camilla, cadera en flexión y rodilla en pocos grados 

de flexión con theraband en el talón. Contracción isométrica en flexión de rodilla 

durante 5 s. 

4.4.1.3.7. Extensión de rodilla isométrica en CCA - Cuádriceps 

Decúbito supino con ligera flexión de rodilla contra resistencia. Extensión 

isométrica contra camilla durante 5 s. 
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4.4.1.3.8. Elevaciones de talones - Gastrocnemios 

Bipedestación con apoyo en pared. Elevación de talones (flexión plantar) con 

rodillas extendidas y descenso controlado. 

Figura 12. Ejercicios terapéuticos del programa de rehabilitación convencional. Blanco-López et al. (57).  

4.4.2. Descripción de la intervención del grupo TENS 

La muestra del grupo TENS ejecutó el PRC y recibió una sesión de 

estimulación eléctrica neuromuscular (NMES) sobre el cuádriceps del miembro 

inferior (MI) operado en la 6ª semana postquirúrgica, ejecutada por el Investigador-

2. 

Se posicionaron dos electrodos cutáneos de 5 × 5 cm sobre la región del 

cuádriceps con mayor abundancia de puntos motores del vasto medial (PMVM) – 

zona distal del tercio medio - y del vasto lateral – zona distal del tercio proximal 

(331,332).  

Con el electroestimulador Duo Tens Globus® (Fisiomundo Tecnología 

Médica y Rehabilitación SL, Alicante, España), se aplicó una corriente bifásica, 

simétrica y cuadrada con una frecuencia de 100 Hz, ancho de pulso de 200 μs e 
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intensidad adaptada al umbral de tolerancia del paciente durante 30 minutos (283). 

Los pacientes pudieron autoajustar la intensidad durante la intervención. 

 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 13. Aplicación de estimulación eléctrica neuromuscular en puntos motores de los vasto medial y vasto 

lateral del cuádriceps. Elaboración propia. 

4.4.3. Descripción de la intervención del grupo PENS 

La muestra del grupo PENS ejecutó el PRC y recibió una sesión de 

estimulación eléctrica intramuscular (IMES) en forma de potenciación sináptica a 

largo plazo (LTP) sobre el cuádriceps del MI operado en la 6ª semana 

postquirúrgica, ejecutada por el Investigador-2. 

4.4.3.1. Localización del punto motor del vasto medial del cuádriceps 

En primer lugar, se localizó el PMVM del MI intervenido siguiendo las 

directrices de Page et al. (332), con el paciente en decúbito supino y la rodilla 

extendida en la máxima medida tolerable. 

Se identificó el trayecto del nervio femoral (NF) a nivel del ligamento inguinal 

(NFLI), aproximadamente en el punto medio entre la espina ilíaca anterosuperior 

(EIAS) y el tubérculo púbico ipsilateral (332,333), utilizando como referencia la 

distancia media EIAS-NF descrita por Page et al. (332) de 6,4 cm (≈ 6,4375 cm). 

Posteriormente, se midió la distancia entre el NFLI y el borde superior de la 

rótula, calculándose el 55% de dicha distancia para estimar la localización del 

PMVM, según Page et al. (332). El punto motor resultante se localizó en la zona 

distal del tercio medio del vasto medial (331,332). 
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Figura 14. Localización del punto motor del vasto medial del cuádriceps. Elaboración propia.                           

1: Medición entre el punto del ligamento inguinal por el que pasa el nervio femoral (NFLI) y el borde superior 

de la rótula, 2: Identificación del punto motor en el vasto medial 

4.4.3.2. Punción del punto motor del vasto medial del cuádriceps 

La punción del PMVM se realizó siguiendo las directrices de Velázquez-

Saornil et al. (334). Inicialmente, se posicionó la rodilla en 30° de flexión pasiva (334–

336) y se desinfectó la superficie cutánea del PMVM con clorhexidina (Lainco® 2% 

Clorhexidina Digluconato acuosa para piel limpia). 

El punto motor se localizó entre el segundo y tercer dedo de la mano no 

dominante del Investigador-2. Posteriormente, se insertó perpendicularmente una 

aguja estéril de acupuntura de 0,30 × 40 mm Tony® (Calvo Izquierdo S.L., Requena, 

España) mediante flexoextensión de la articulación metacarpofalángica del primer 

y segundo dedo de la mano dominante (334). 

Tras la inserción, se confirmó la estimulación del punto motor mediante la 

observación de una contracción visible del vasto medial tras 2–3 impulsos eléctricos 

con el Pointer Excell II® (Tens Plus Industrial Company, Kwun Tong, Kowloon, 

Hong Kong) (30). En ausencia de respuesta motora visible, se repitió la punción con 

una aguja de 0,30 × 60 mm Tony® (334). 

Si durante la punción se contactaba con la cortical femoral, la aguja se extrajo 

ligeramente hacia externo para evitar los efectos positivos descritos de la 

estimulación periostal (283,296,297). 
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La punción se realizó craneal al fondo de saco suprarrotuliano y lateral al 

músculo sartorio, minimizando el riesgo de artritis iatrogénica y afectación del 

nervio safeno en el conducto de Hunter, respectivamente (337–339). 

4.4.3.3. Aplicación del protocolo de potenciación sináptica a largo plazo 

Una vez realizada la punción, se cerró el circuito posicionando un electrodo 

de 5 × 5 cm sobre la cara anteromedial de la rodilla, correspondiente al territorio de 

la rama infrapatelar del nervio safeno y de los nervios cutáneos femorales 

intermedio y medial (337,340–342). 

Con el electroestimulador Duo Tens Globus® (Fisiomundo Tecnología 

Médica y Rehabilitación SL, Alicante, España), se aplicó el protocolo LTP ST-bHF 

(Sensory Threshold, burst High Frequency stimulation), consistente en una corriente 

bifásica, simétrica y cuadrada a 100 Hz (208), con ancho de pulso de 250 μs e 

intensidad perceptible pero no dolorosa, definida como 200 μA por encima del 

umbral de detección individual. El protocolo se basó en 5 ráfagas de estimulación 

nerviosa de alta frecuencia de 5 segundos, separadas por 55 segundos de descanso 

entre ráfagas, según Beltrá et al. (55). 

Tras la retirada de la aguja, se realizó hemostasia durante 60 segundos (334–

336).  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 15. Aplicación de estimulación eléctrica intramuscular en punto motor del vasto medial del cuádriceps. 

Elaboración propia. 1: Punción del punto motor del vasto medial del cuádriceps, según Velázquez-Saornil et 

al. (334), 2: Posicionamiento correcto de la aguja sin contacto con cortical ósea, 3: Aplicación del protocolo de 

potenciación sináptica a largo plazo. 
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4.5. MEDICIONES 

Para minimizar el sesgo del investigador, todas las evaluaciones clínicas 

fueron realizadas por el Investigador-1, independiente de las intervenciones 

neuromoduladoras administradas por el Investigador-2 (239,246,269). 

Las mediciones se efectuaron en salas 6 y 9 de la zona de FisioClub & Sport 

del centro de rehabilitación de la clínica CEMTRO, ambas debidamente aisladas de 

estímulos externos para evitar interferencias en la concentración de los sujetos 

durante las mediciones (211,343). 

Se realizaron tres evaluaciones en la 6ª semana postquirúrgica: 

preintervención (M1), a las 24 horas (M2) y a los 7 días (M3) postintervención. En 

todas se midieron la fuerza cuadricipital isométrica máxima voluntaria, dolor, 

umbral de dolor a la presión, rango de movimiento, perímetro muscular del muslo, 

derrame intraarticular y edema extraarticular. La funcionalidad y calidad de vida 

se evaluaron solo en M1 y M3. 

La secuencia consistió en realizar la medición basal (M1), administrar la 

intervención neuromoduladora correspondiente (excepto en el grupo control) y 

ejecutar el PRC. Posteriormente, se efectuó la medición a las 24 horas (M2) tras el 

PRC, y la medición final a los 7 días (M3), tras cinco sesiones de ejercicio físico 

terapéutico. 

4.5.1. Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia 

Como último criterio de exclusión, se administró la Escala de Aprensión 

Psicológica Personal (EAPP) en Fisioterapia, un instrumento válido y fiable para 

cuantificar con precisión la dimensión “aprensión psicológica-neuroticismo” (344). 

La EAPP adapta el cuestionario EPQ-RS (Eysenck Personality Questionnaire – 

Revised Short Form) (345) al ámbito fisioterapéutico, sustituyendo la respuesta 

dicotómica (sí o no) por una escala de cuatro opciones por ítem: Muy raramente, 

prácticamente nunca; Alguna vez, casi nunca; Frecuentemente, bastantes veces; 

Continuamente, prácticamente siempre. La puntuación total oscila entre 15 y 60 

puntos (344).  

La escala completa se presenta en el Anexo 9. 
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4.5.2. Cuestionarios de autopercibiemiento 

Diversos estudios han demostrado que los cuestionarios de función articular 

y síntomas subjetivos se correlacionan de forma relevante con la satisfacción del 

paciente, otorgando mayor peso a la percepción del propio paciente frente a los 

resultados clínicos objetivos (346–349). Estas herramientas se emplean de forma 

habitual para valorar el éxito de la RLCA (109). 

Tras la lesión del LCA, la evaluación de las consecuencias físicas y 

psicológicas resulta esencial para optimizar la rehabilitación bajo un enfoque 

biopsicosocial (350–352). En este estudio se incluyeron la escala de Lysholm (353) y 

el cuestionario ACL-QoL-Sp (Anterior Cruciate Ligament - Quality of Life - Spanish) 

(350), destinados a valorar funcionalidad de rodilla y calidad de vida, 

respectivamente. 

Dado que la mayoría de escalas se desarrollan en inglés (354), se priorizaron 

instrumentos con una rigurosa traducción, validación y adaptación transcultural al 

Castellano. La escala de Lysholm fue validada en español en 2020 (353) y el ACL-

QOL-Sp en 2023 (350). 

4.5.2.1. Funcionalidad autopercibida 

La funcionalidad de la rodilla operada se evaluó mediante la escala de 

Lysholm, una de las más utilizadas en pacientes sometidos a RLCA (346,355,356). 

Deriva del cuestionario original de Lysholm y Gilquist (1982) (346,356,357), 

posteriormente modificado por Lysholm y Tegner, eliminando la medición objetiva 

de atrofia muscular del muslo y convirtiéndose en un instrumento totalmente 

subjetivo (346,356,358). 

Se trata de una escala válida y fiable [consistencia interna: 0,77] que evalúa 8 

ítems de la vida diaria: cojera, uso de soporte para la marcha, bloqueo, 

inestabilidad, dolor, derrame, subida de escaleras y capacidad de cuclillas 

(346,350,356). Su cumplimentación requiere aproximadamente 4 minutos. 

La puntuación total (0–100) clasifica la función en: pobre (< 65), regular (65-

83), buena (84-94) y excelente (> 95) (346,356). La escala completa se presenta en el 

Anexo 10. 
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4.5.2.2. Calidad de vida autopercibida 

La calidad de vida se evaluó mediante el ACL-QoL-Sp, cuestionario 

autoadministrado específico para valorar el impacto de la lesión de LCA en la vida 

diaria. Deriva del ACL-QoL original (359), desarrollado para deficiencias crónicas 

del LCA, mientras que el ACL-QOL-Sp amplía su aplicabilidad a tratamientos 

conservadores y quirúrgicos (350,359).  

Presenta una excelente precisión y adecuada validez [EEM = 3,6; CCIntraclase 

= 0,97; IC 95%: 0,94-0,99; CCIntraclase de los ditintos dominios: 0,88-0,96], sin efecto 

techo ni suelo, con alta fiabilidad test-retest (minima del 94%) y cambio mínimo 

detectable de 9,98. Además, la administración de un retest en menos de 8 días (7 

días en el presente estudio) incrementa la fiabilidad (350). 

Consta de 32 ítems distribuidos en 5 dominios: Síntomas y molestias físicas - 

5 ítems; Problemas en el trabajo - 4 ítems; Deporte/Ocio/Competición - 12 ítems; 

Estilo de vida - 6 ítems; Ámbito social y emocional - 5 ítems. Cada ítem se valora 

mediante escala visual analógica de 0 a 100 mm en intervalos de 10 puntos. 

Puntuaciones más altas indican mejor calidad de vida (350,359).  

El cuestionario completo se presenta en el Anexo 11. 

4.5.3. Fuerza cuadricipital isométrica máxima 

La fuerza cuadricipital isométrica máxima voluntaria (FCIM) se evaluó con 

un dinamómetro manual portátil Lafayette© (Lafayette Manual Muscle Tester, 

Lafayette Instruments, Lafayette, IN), correctamente calibrado. La dinamometría 

constituye un método válido, fiable, económico y de fácil aplicación para la fuerza 

extensora isométrica de rodillas con RLCA (360–362).  

El dispositivo presenta excelente fiabilidad fiabilidad [CCIntraclase = 0,98; IC 

95%, 0,98-0,99] y validez de moderada a buena frente al dinamómetro isocinético, 

además de una sensibilidad del 63,4% [IC 95%, 48,9%-76,3%] y especificidad del 

100% [IC 95%, 81,4%-100%], con EEM de 1,02 N·m/kg y cambio mínimo detectable 

de 2,8 N·m/kg tras la RLCA (360). 

El paciente se situó en sedestación con el tronco recto, 90° de flexión de cadera 

(238,360,363,364) y 75° de rodilla (365,366), debido al mínimo estrés del LCA en esta 

posición (365–367), permitiendo apoyo para estabilidad (365,368). El eje del 
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dinamómetro se alineó con el cóndilo femoral lateral (365,369–371) y la resistencia 

se colocó en la cara anterior de la tibia, 2 cm craneales a los maléolos, sin uso de 

correas (238,360,361,372,373). 

Se realizaron tres contracciones isométricas máximas del cuádriceps de 5 s 

con 60 s de descanso (368), registrándose el mejor valor (365,366,370). El inicio y 

final del test se señalizaron acústicamente, proporcionando estímulo verbal 

estandarizado durante la contracción (360,365,370). 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 16. Evaluación de la fuerza isométrica máxima voluntaria del cuádriceps mediante dinamometría 

manual. Elaboración propia. 1: Posición estandarizada de 75° de flexión de rodilla para la evaluación de la 

fuerza isométrica del cuádriceps, 2: Registro de la fuerza mediante dinamometría manual. 

4.5.4. Dolor  

La intensidad del dolor se evaluó mediante la escala de valoración numérica 

NPRS (Numeric Pain Rating Scale), ampliamente respaldada por su mayor validez 

en comparación con escalas visuales analógicas, verbales y faciales (374–381). El 

paciente cuantificó su dolor en una escala de 0 a 10, donde 0 representa ausencia 

de dolor y 10 el máximo dolor imaginable (381). 

4.5.5. Rango de movimiento  

La goniometría constituye desde hace décadas el método más empleado para 

la valoración objetiva del rango de movimiento articular (ROM), aportando 

información relevante sobre la evolución postquirúrgica y el progreso rehabilitador 

del paciente (3,382,383).  

Se utilizó un goniómetro universal manual (GUM) de 360° para registrar 

flexión y extensión activa y pasiva de la rodilla operada en decúbito supino. La 



 CAPÍTULO IV – MATERIAL Y MÉTODO  117 

 

 

extensión activa se realizó intentando contactar el hueco poplítea con la camilla, 

mientras que la pasiva se facilitó un apoyo en el talon para asegurar la máxima 

extensión posible al despegar la musculatura isquiosural y gastrocnemios de la 

camilla (383). La flexión activa se evaluó solicitando al paciente que flexionase la 

rodilla sin ayuda de los brazos, mientras que la flexión pasiva fue realizada por el 

Investigador-1 hasta el umbral doloroso. 

Para la medición de la flexión y extensión de rodilla, el fulcro del goniómetro 

se colocó sobre el cóndilo femoral lateral, alineando el brazo proximal con el 

trocánter mayor siguiendo la línea media lateral del fémur y el distal con el maléolo 

lateral siguiendo la línea media lateral del peroné. El investigador situó el 

goniómetro a la altura de sus ojos para maximizar la precisión de la lectura 

(3,231,383,384). Se evitó alcanzar el ROM extremo para prevenir exacerbaciones del 

dolor que pudieran perjudicar al paciente y comprometer mediciones posteriores 

(230). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 17. Evaluación del rango de movimiento articular de la rodilla mediante goniometría. Elaboración 

propia. 1: Flexión activa, 2: Flexión pasiva, 3: Extensión pasiva, 4: Extensión activa. 

El GUM presenta fiabilidad variable según la medición y población evaluada, 

mostrando en artroplastia total de rodilla una alta fiabilidad intraobservador, test-

retest y validez en flexión y extensión pasiva [0,96-0,99; 0,97; 0,97-0,98, 
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respectivamente] (383), así como elevada fiabilidad test-retest en flexión y 

extensión activas de rodilla [CCIntraclase = 0,972-0,997; CCInterclase = 0,893-0,982] 

y validez de criterio para flexión [0,975–0,987] y extensión [0,390–0,442] activas 

(385).  

4.5.6. Derrame intraarticular  

El derrame intraarticular postquirúrgico es un hallazgo frecuente tras la 

RLCA (386). Se evaluó mediante los signos clínicos de protusión y baile rotuliano, 

clasificándose según Ediz et al. (387): 0 - Ausencia de derrame; 1 - Palpable al alisar 

la cápsula articular (< 25 cm³); 2 - Visible (25-60 cm³); (3) Cápsula tensa (> 60 cm³). 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 18. Evaluación clínica del derrame intraarticular de la rodilla. Elaboración propia. 

4.5.7. Edema extraarticular 

El edema extraarticular puede ser medido de forma fiable por fisioterapeutas 

en pacientes con RLCA durante la rehabilitación PO, constituyendo un indicador 

de evolución clínica (386). Se evaluó con cinta métrica flexible mediante el 

perímetro desde el centro de la rótula, según Ediz et al. (387), Nicholas et al. (388) y 

Marks et al. (389). Esta medición presenta alta fiabilidad [CCIntraclase 0,96–0,97; 

CCInterclase 0,93–0,96] (389), registrándose además el valor del miembro 

contralateral como control.  
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Figura 19. Evaluación del edema extraarticular de la rodilla mediante cinta métrica. Elaboración propia.  

4.5.8. Perímetro muscular del muslo 

El perímetro muscular del muslo puede ser medido de forma fiable por 

fisioterapeutas en pacientes con RLCA durante la rehabilitación PO, constituyendo 

un indicador de evolución clínica ya que presenta relación con la fuerza muscular 

(386,390). Se evaluó con cinta métrica flexible a 10 cm craneales al borde superior 

de la rótula, según Ediz et al. (387), Wright et al. (391) y Taradaj et al. (392), 

registrando también el miembro contralateral como control.  

Esta medida se correlaciona significativamente con la fuerza isocinética (393) 

y presenta alta fiabilidad en RLCA [CCIntraclase 0,98–0,99; CCInterclase 0,94–0,95], 

con valores contralaterales de 0,96-0,98 y 0,82-0,87 respectivamente (386). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. Evaluación del perímetro del muslo mediante cinta métrica. Elaboración propia. 1: Localización del 

punto de medición 10 cm craneal al borde superior de la rótula, 2: Registro del perímetro del muslo. 
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4.5.9. Umbral de dolor a la presión 

El umbral de dolor a la presión (UDP) se define como la mínima intensidad 

de estímulo mecánico a partir de la cual el sujeto percibe dolor (394), constituyendo 

una medida cuantitativa de la modulación endógena del dolor e indicador de 

hiperalgesia (223,273). La algometría de presión es una herramienta objetiva que 

complementa la intensidad subjetiva registrada mediante la escala NPRS en 

pacientes tras RLCA (395). Estas medidas pueden verse influenciadas por factores 

como el sexo, la calidad del sueño, el nivel de actividad física o el distrés psicológico 

(223). 

El UDP se evaluó con un algómetro analógico FPK 20 (Wagner Instruments, 

Greenwich, Connecticut, EEUU), compuesto por un manómetro y un disco de 

goma de 1 cm², con registro en kg/cm² (3,57). Este método presenta fiabilidad test-

retest de pobre a buena [CCIntraclase 0,49-0,98; CCInterclase 0,86-0,99] en atletas 

adultos con RLCA unilateral (396).  

 

 

 

 

 

 

 
Figura 21. Evaluación del umbral de dolor a la presión del tendón cuadricipital mediante algometría de 

presión. Elaboración propia. 

Se evaluaron seis puntos por medición, según Martin-Alguacil et al. (395): 

 Epicóndilo lateral del humero homolateral al MI intervenido: Único 

punto fuera de la rodilla. 

 Vasto lateral: 10 cm laterales al punto medio del borde superior de la 

rótula. 

 Tendón cuadricipital: 3 cm proximales al borde superior de la rótula. 

 Vasto medial: 3 cm mediales al punto medio del borde superior de la 

rótula. 
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 Tendón rotuliano: Punto medio entre el pico inferior de la rótula y la 

tuberosidad tibial anterior. 

 Pata de ganso: 3 cm medial a la tuberosidad tibial anterior (inserción 

de la pata de ganso). 

La presión se aplicó de forma perpendicular y progresiva (1 kg/s), 

instruyendo al paciente a indicar el inicio del dolor (1/10 NPRS) (57). Se registró el 

valor correspondiente de 0 a 10 kg/cm2 (205). Durante la medición se evitó contacto 

adicional con el paciente para minimizar sesgos sensoriales, conforme a la Teoría 

de Control de Compuerta de Melzack y Wall (210).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 22. Localización de los puntos anatómicos para la evaluación del umbral de dolor a la presión, según 

Martin-Alguacil et al. (395). Elaboración propia. 1: Vasto lateral, 2: Tendón cuadricipital, 3: Vasto medial, 4: 

Tendón rotuliano, 5: Pata de ganso 

4.6. VARIABLES 

4.6.1. Características sociodemográficas 

 Sexo: Variable cualitativa dicotómica (1 = “masculino”; 2 = “femenino”). 

 Edad: Variable cuantitativa continua - Años. 

 Peso: Variable cuantitativa continua - Kilogramos.  

 Altura: Variable cuantitativa continua - Metros. 

 IMC: Variable cuantitativa continua - Se calculó mediante la siguiente 

ecuación: 

IMC =  Peso (kg)/Altura2 (m) 
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 Miembro inferior dominante: Variable cualitativa dicotómica (1 “derecho”; 

2 = “izquierdo”), definido según Thorborg et al. (397) como la extremidad 

utilizada para golpear un balón. 

 Miembro inferior intervenido: Variable cualitativa dicotómica (1 “derecho”; 

2 = “izquierdo”). 

 Ligamentoplastia: Variable cualitativa politómica. Se registró como 1 

“isquiotibiales”; 2 “tendón cuadricipital”, 3 “Aloinjerto” y 4 “tendón 

rotuliano”.  

 Tenodesis lateral extraarticular (Lemaire): Variable cualitativa dicotómica 

(1 = “sí”; 2 = “no”). 

 Gesto quirúrgico meniscal asociado: Variable cualitativa politómica (1 = 

“sutura meniscal”; 2 = “regularización meniscal”; 3 = “meniscectomía 

parcial”; 4 = “cruentado meniscal”; 5 = “no gesto asociado”).  

 Trastorno sensorial asociado: Variable cualitativa politómica (1 = 

“anestesia”; 2 = “hipoestesia”; 3 = “hiperestesia”; 4 = “parestesia”; 5 = “no 

trastorno sensorial asociado”). 

 Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia: Variable ordinal 

- 15-60 puntos. 

4.6.2. Variables dependientes 

 Principal:  

o Fuerza cuadricipital isométrica máxima volunatria (Dinamometría): 

Variable cuantitativa continua - Newtons. 

 Secundarias:  

o Funcionalidad (Escala Lysholm): Variable ordinal - 0-100 puntos. 

o Calidad de vida (Cuestionario ACL-QoL): Variable ordinal - 0-3.200 

puntos. 

o Dolor (NPRS): Variable ordinal - 0-10 puntos.  

o Rango de movimiento activo y pasivo – flexión y extensión 

(Goniometría): Variable cuantitativa discreta - Grados 

o Umbral de dolor a la presión (Algometría): Variable cuantitativa 

continua - 0-10 kg/cm².  

o Derrame intraarticular (Valoración clínica): Variable cuantitativa, 

discreta - 0-3 puntos. 
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o Edema extraarticular de ambos miembros inferiores (Cinta métrica 

flexible): Variable cuantitativa continua – Centímetros. 

o Perímetro del muslo del miembro inferior dominante e intervenido 

(Cinta métrica flexible): Variable cuantitativa continua – 

Centímetros. 

4.6.3. Variables independientes 

Intervención recibida: Variable cualitativa politómica con tres niveles: 

 Grupo control: programa de rehabilitación convencional post-RLCA (PRC). 

 Grupo TENS: PRC asociado a una sesión de NMES. 

 Grupo PENS: PRC asociado a una sesión de IMES. 

4.7. DISEÑO Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico se realizó utilizando el paquete estadístico IBM® SPSS® 

Statistics (versión 22). Las variables cualitativas o categóricas se describieron 

mediante frecuencias absolutas y porcentajes, y su comparación se llevó a cabo 

mediante tablas de contingencia, utilizando la prueba de χ² de Pearson.  

Las variables cuantitativas se analizaron inicialmente mediante estadística 

descriptiva. La normalidad de su distribución se evaluó mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov con corrección de Lilliefors. En función de los resultados de 

esta prueba, las variables con distribución normal se expresaron como media ± 

desviación estándar, mientras que aquellas que no siguieron una distribución 

normal se describieron mediante mediana y rango (mínimo–máximo).  

Para la comparación de variables cuantitativas entre los tres grupos de 

estudio (control, TENS y PENS), se empleó el análisis de la varianza (ANOVA) de 

un factor en aquellos casos en los que se cumplían los supuestos de normalidad. 

Cuando dichos supuestos no se cumplieron, se utilizó la prueba no paramétrica de 

Kruskal-Wallis. En los análisis post hoc se aplicaron correcciones por 

comparaciones múltiples mediante los procedimientos de Tukey o Bonferroni, 

según correspondiera.  

Para el análisis de variables evaluadas en distintos momentos temporales se 

utilizó un ANOVA de medidas repetidas, considerando el tiempo como factor 
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intra-sujeto (M1, M2 y M3) y el grupo de tratamiento como factor inter-sujeto 

(grupo control, TENS y PENS). Se evaluó el supuesto de esfericidad a través de la 

prueba de Mauchly y, en caso de que se violara (p < 0,05), se aplicaron las 

correcciones de Greenhouse-Geisser cuando ε < 0,75 o de Huynh-Feldt si ε ≥ 0,75. 

Adicionalmente, para el análisis de la evolución de la fuerza máxima a lo 

largo del tiempo y su comparación entre grupos, se realizó un análisis de la 

covarianza con medidas repetidas (ANCOVA mixto), incluyendo como covariables 

la edad, el sexo y el índice de masa corporal (IMC). Este modelo permitió ajustar 

las comparaciones entre grupos y evaluar tanto los efectos principales como las 

interacciones entre el tiempo y las covariables. Los resultados se expresaron 

mediante medias marginales ajustadas, con sus correspondientes intervalos de 

confianza del 95%, y se realizaron comparaciones por pares con ajuste de 

Bonferroni.  

En todos los análisis inferenciales, las pruebas estadísticas fueron bilaterales, 

estableciéndose un nivel de significación estadística de p < 0,05. Asimismo, se 

calcularon tamaños del efecto mediante eta cuadrado parcial (ηp2) cuando fue 

pertinente. 

4.8. PROTOCOLO DEL ESTUDIO 

El protocol completo del presente ensayo clínico ha sido previamente 

publicado en el Journal of Clinical Medicine (JCM) (DOI: 

https://doi.org/10.3390/jcm15030989). 

4.9. FINANCIACIÓN 

Este estudio no recibió financiación externa.
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V -  RESULTADOS 

Se incluyeron 57 participantes (37 hombres y 20 mujeres), distribuidos en tres 

grupos de estudio: grupo control (n = 19; 11 hombres y 8 mujeres), grupo TENS (n 

= 19; 11 hombres y 8 mujeres) y grupo PENS (n = 19; 15 hombres y 4 mujeres). El 

reclutamiento se llevó a cabo entre el 18 de febrero y el 21 de noviembre de 2025. 

No se registraron pérdidas durante el seguimiento. 

De los 68 participantes con RLCA evaluados para su elegibilidad, 5 

rechazaron participar y 6 fueron excluidos por no cumplir los criterios de selección 

establecidos. Las causas de exclusión fueron: realización de tratamiento 

concomitante no permitido por el protocolo (n = 1), presencia de osteosíntesis de 

peroné en el mismo miembro inferior intervenido (n = 1), diagnóstico de hernia 

lumbar (n = 2), antecedente de fijación lumbar (n = 1), ausencia a las evaluaciones 

(n = 1) e incapacidad para completar los cuestionarios de autopercibiemiento (n = 

1). Todos estos datos se recogen en la Figura 23. 

Se efectuó seguimiento exhaustivo durante los 7 días posteriores a las 

intervenciones para identificar posibles efectos adversos, sin registrarse incidencias 

en ningún sujeto. 
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Figura 23. Diagrama de flujo CONSORT. Elaboración propia.  IMES: Estimulación Eléctrica Intramuscular, 

NMES: Estimulación Eléctrica Neuromuscular, PENS: Estimulación Nerviosa Eléctrica Percutánea, PRC: 

Programa de rehabilitación convencional post-RLCA, TENS: Estimulación Nerviosa Eléctrica Transcutánea. 

5.1. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 

La comparación de las variables categóricas entre los grupos se realizó 

mediante la prueba de χ² de Pearson. En el caso de las variables cuantitativas, la 

prueba de Kruskal-Wallis fue utilizada en aquellas variables que no cumplieron el 

supuesto de normalidad, mientras que la edad, al presentar una distribución 

normal, fue analizada mediante un análisis de la varianza (ANOVA) de un factor. 

Evaluados para selección (n=68) 

Excluidos (n = 11) 

• No cumplen los criterios de selección (n=6) 

• Renuncian a participar (n=5) 

Pérdidas de seguimento (n=0): 

• Ausencia mediciones (n=0) 

• Interrumpen intervención (n=0) 

Grupo TENS (n = 19) 

• Recibieron PRC y NMES (n=19) 

• No recibieron PRC y NMES (n=0) 

 

Grupo PENS (n = 19) 

• Recibieron PRC y IMES (n=19) 

• No recibieron PRC y IMES (n=0) 

 

Grupo control (n = 19) 

• Recibieron PRC (n=19) 

• No recibieron PRC (n=0) 

 

Pérdidas de seguimento (n=0): 

• Ausencia mediciones (n=0) 

• Interrumpen intervención (n=0) 

Pérdidas de seguimento (n=0): 

• Ausencia mediciones (n=0) 

• Interrumpen intervención (n=0) 

Analizados (n=19): 

• Excluidos del análisis (n=0) 

Analizados (n=19): 

• Excluidos del análisis (n=0) 

Analizados (n=19): 

• Excluidos del análisis (n=0) 
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No se detectaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

en ninguna de las variables descriptivas analizadas en este apartado, incluyendo la 

edad, el peso, la altura, el índice de masa corporal (IMC) y la puntuación basal en 

la Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia. 

Los valores de estas variables descriptivas, tanto para la muestra total como 

para cada uno de los tres grupos de estudio, se presentan en la Tabla 2, mientras 

que su representación gráfica se muestra en las Figuras 24 a 26. 

 
Tabla 2. Variables descriptivas basales de la muestra total y distribuidas por grupo de estudio.  

  Total CONTROL TENS PENS p 

Pacientes 57 19 19 19 - 

Edad 29 (18-54) 34 (18-54) 29 (18-52) 24 (19-47) 0,569 

Peso 67 (48-107) 65 (48-107) 75 (50-98) 70 (52-108) 0,545 

Altura 1,72 ± 0,08 1,71 ± 0,06 1,72 ± 0,09 1,75 ± 0,08 0,242 

IMC 
22,71 (16,23-

35,34) 

21,72 (18,59-

35,34) 

23,31 (20,07-

31,74) 

22,86 (16,23-

34,09) 
0,43 

EAPP 23 (15-37) 27 (18-36) 24 (15-37) 21 (17-35) 0,133 

Edad, peso, IMC y puntuación basal en la Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia se expresan 

como mediana (mínimo-máximo). Altura se expresa como media ± desviación estándar (DE). La comparación 

entre grupos se realizó mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondiera. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Figura 24. Distribución de la edad por grupo de estudio (diagrama de cajas y bigotes). Elaboración propia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Distribución del IMC por grupo de estudio (diagrama de cajas y bigotes). Elaboración propia. 
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Figura 26. Distribución de la puntuación basal en la Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia 

por grupo de estudio (diagrama de cajas y bigotes). Elaboración propia.  

La muestra presentó un predominio del sexo masculino tanto en la muestra 

total (64,9%) como en los grupos control, TENS y PENS. No se evidenciaron 

diferencias significativas entre los grupos de estudio (Tabla 3, Figura 27).  
Tabla 3. Distribución por sexo de la muestra total y por grupo de estudio.  

 Total Control TENS PENS p 

Hombre 37 11 11 15 0,292 

 
Mujer 20 8 8 4 

Comparación entre grupos mediante la prueba de χ² de Pearson. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 27. Distribución por sexo de la muestra total y por grupo de estudio. Elaboración propia.  
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El miembro inferior dominante fue el derecho, mientras que la pierna 

intervenida fue con mayor frecuencia la izquierda. No se evidenciaron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos de estudio en las variables 

miembro inferior dominante y miembro inferior intervenido (Tabla 4). Se 

registraron 30 casos en los que el miembro inferior operado coincidió con la pierna 

dominante, lo que representa el 52,63% de la muestra (Tabla 5, Figura 28). 

 
Tabla 4. Distribución de la pierna dominante y de la pierna operada en la muestra total. 

  Total p 

Pierna dominante Derecho 53 0,058 

 
  Izquierdo 4 

Pierna operada Derecho 26 0,228 

 
  Izquierdo 31 

Comparación entre grupos mediante la prueba de χ² de Pearson. *Significación estadística: p < 0,05. 

Tabla 5. Coincidencia entre pierna dominante y pierna operada en la muestra total y por grupo de estudio. 

Pierna dominante operada Total Control TENS PENS 

No 27 10 6 11 

Sí 30 9 13 8 

 

Figura 28. Distribución de la coincidencia entre pierna dominante y pierna operada. Elaboración propia. 
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La técnica de ligamentoplastia más frecuente fue la reconstrucción quirúrgica 

del ligamento cruzado anterior (RLCA) con injerto de dos tendones isquiotibiales: 

el de semitendinoso y el de recto interno. El gesto quirúrgico meniscal más 

frecuente fue la sutura, y, en más de la mitad de los casos, la RLCA se acompañó 

del refuerzo lateral extraarticular mediante la técnica de Lemaire (Tabla 6, Figuras 

29-31). No se evidenciaron diferencias significativas entre los grupos respecto a las 

variables quirúrgicas ligamentoplastia, menisco y Lemaire. 

 
Tabla 6. Distribución de la técnica de ligamentoplastia, el gesto quirúrgico meniscal y la realización del refuerzo 

extraarticular de Lemaire en la muestra total y por grupo de estudio.  

  Tipo Total Control TENS PENS p 

Ligamentoplastia IT 49 14 17 18 0,189 

 

 

 

  

  

  

TR 1 1 0 0 

TC 5 4 1 0 

AI 2 0 1 1 

Menisco Sutura 31 10 10 11 0,829 

 

 

 

 

  MP 4 2 1 1 

  Cruentado 2 1 0 1 

  Regularización 1 1 0 0 

  No 19 5 8 6 

Lemaire Sí 30 11 8 11 0,531 

 
  No 27 8 11 8 

AI: Aloinjerto; IT: Isquiotibiales (semitendinoso y recto interno); MP: Meniscectomía parcial; TC: Tendón 

cuadricipital; TR: Tendón rotuliano. Comparación entre grupos mediante la prueba de χ² de Pearson. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Figura 29. Distribución de la técnica de ligamentoplastia por grupo de estudio. Elaboración propia. AI: 

Aloinjerto; IT: Isquiotibiales (semitendinoso y recto interno); TC: Tendón cuadricipital; TR: Tendón rotuliano. 

Figura 30. Distribución de los gestos quirúrgicos meniscales por grupo de estudio. Elaboración propia. CM: 

Cruentado meniscal; MP: Meniscectomía parcial; NO: No cirugía en menisco; RM: Regularización meniscal; 

SM: Sutura meniscal 
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Figura 31. Distribución de la realización del refuerzo extraarticular de Lemaire por grupo de estudio. 

Elaboración propia.  

El trastorno sensorial más frecuente asociado a la RLCA fue la hipoestesia de 

la cara medial de la rodilla y de la cara anterior de la tibia. No se evidenciaron 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos control, TENS y PENS 

(Tabla 7, Figura 32).  

 
Tabla 7. Distribución de las alteraciones de la sensibilidad en la cara medial de la rodilla intervenida y en la cara 

anterior de la tibia en la muestra total y por grupo de estudio.  

 Total Control TENS PENS p 

Anestesia 1 0 0 1 0,531 

 

 

 

 

Hipoestesia 25 10 6 9 

Hiperestesia 4 2 2 0 

Parestesia 14 3 7 4 

No 13 4 4 5 

Comparación entre grupos mediante la prueba de χ² de Pearson. *Significación estadística: p < 0,05. 
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Figura 32. Distribución de las alteraciones de la sensibilidad en la cara medial de la rodilla intervenida y en la 

cara anterior de la tibia por grupo de estudio. Elaboración propia. A: Anestesia; HO: Hipoestesia; HE: 

Hiperestesia; NO: No alteración de la sensibilidad; P: Parestesia 

La ausencia de diferencias significativas en las variables descriptivas 

confirma la homogeneidad de la muestra y garantiza la comparabilidad entre los 

grupos de estudio antes de la intervención. 
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5.2. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE LA FUERZA CUADRICIPITAL 

ISOMÉTRICA MÁXIMA 

Se registraron valores que oscilaron entre 41,3 N y 562,4 N de fuerza 

cuadricipital isométrica máxima (FCIM) de la rodilla intervenida. No se detectaron 

diferencias significativas en la FCIM entre los grupos de estudio en ninguna de las 

mediciones (p > 0,05) (Tabla 8). 

Las comparaciones por pares post hoc evidenciaron un aumento 

estadísticamente significativo de la FCIM entre la medición basal y las dos 

mediciones posteriores (p < 0,001), sin detectarse diferencias significativas entre las 

mediciones realizadas a las 24 horas y los 7 días post-intervención (p = 0,146). Estos 

resultados indican que el principal cambio detectable en la FCIM se produce 

durante las primeras 24 horas tras la intervención, manteniéndose posteriormente 

sin variaciones estadísticamente significativas hasta los 7 días de seguimiento 

(Tabla 9, Figura 33). 

El análisis post-hoc no mostró diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos de estudio (p > 0,05). No obstante, se observó una tendencia a 

valores superiores de FCIM en el grupo PENS en comparación con el grupo control, 

ya que el valor p de esta comparación por pares se situó próximo al umbral de 

significación estadística, sin alcanzarlo (p = 0,059) (Tabla 9). 

Desde un punto de vista descriptivo, los tres grupos mostraron un 

incremento progresivo de la FCIM a lo largo del periodo de seguimiento. El grupo 

PENS presentó el mayor aumento de la FCIM media a las 24 horas post-

intervención en comparación con los grupos control y TENS. A los 7 días post-

intervención, todos los grupos continuaron aumentando los valores pero de forma 

menos pronunciada. Durante todo el estudio, el grupo PENS registró las medias 

más elevadas de FCIM, seguido del grupo TENS y, finalmente, del grupo control 

(Tabla 8, Figura 33). 

El ANOVA de medidas repetidas (ANOVA MR) evidenció un efecto 

significativo del tiempo sobre la FCIM en la muestra global tras 7 días de 

seguimiento (F (2,53) = 38,087; p < 0,001; ηp2 = 0,59), indicando una mejora 

significativa de la FCIM a lo largo del seguimiento. La interacción grupo × tiempo 

(F (4,108) = 1,999; p = 0,1; ηp2 = 0,069) y el efecto del grupo (F (2,54) = 2,764; p = 0,072; 
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ηp2 = 0,093) se situaron próximos al umbral de significación estadística, sin 

alcanzarlo. Esto indica que ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría de la FCIM 

difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 10).  

 
Tabla 8. Valores de la fuerza cuadricipital isométrica máxima (FCIM, N) en la muestra total y por grupo de 

estudio en los distintos momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 209,78 ±  83,49 172,8 (41,3-  320,7) 188,9 (87,6-354,2) 230,1 (107,6-412,4) 0,203 

M2 244,56 ± 103,45 193,5 (73,2-  343,3) 220,7 (114,7-504,4) 279,7 (123- 562,4) 0,085 

M3 255,43 ± 100,58 218,94 (129,9-350,5) 221,5 (116,2-495,6) 309,2 (125,5-523,1) 0,106 

Las puntuaciones de la muestra total se expresan como media ± DE. Las puntuaciones por grupo se expresan 

como mediana (mínimo-máximo). Comparación entre grupos en cada medición mediante el test de Kruskal-

Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 9. Comparaciones por pares de la FCIM entre mediciones (intra-sujeto) y entre grupos (inter-sujeto). 

FCIM - Parejas p FCIM - Grupos p 

M1 vs M2 <0,001* Control vs TENS 0,593 

M1 vs M3 <0,001* Control vs PENS 0,059 

M2 vs M3 0,146 TENS vs PENS 0,368 

Comparaciones por pares entre mediciones y entre grupos mediante análisis post hoc. *Significación estadística: 

p < 0,05. 

 

Tabla 10. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la FCIM.  

Efecto FCIM  F  p ηp2 Potencia  

FCIM intra-sujetos 38,087 <0,001* 0,59 1 

FCIM inter-sujetos 2,764 0,072 0,093 0,523 

Tiempo × Grupo 1,999 0,1 0,069 0,583 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 
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Figura 33. Evolución de la FCIM durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. Elaboración propia. 

Las comparaciones por pares post hoc del ANCOVA mixto también 

evidenciaron diferencias estadísticamente significativas entre la medición basal y 

las dos mediciones posteriores (p < 0,001), sin detectarse cambios estadísticamente 

significativos entre las mediciones realizadas a las 24 horas y los 7 días post-

intervención (p = 0,147). Asimismo no se mostraron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de estudio (p < 0,05) (Tabla 11). 

El ANCOVA mixto mostró interacciones significativas entre el tiempo y las 

covariables edad (F (2,102) = 4,106; p = 0,019; ηp2 = 0,075) e IMC (F (2,102) = 3,254; p 

= 0,043; ηp2 = 0,06), indicando que ambas variables modulan la evolución temporal 

de la FCIM a lo largo del seguimiento. Sin embargo, el efecto principal del tiempo 

ajustado por covariables no alcanzó la significación estadística (F (2,102) = 1,304; p 

= 0,276; ηp2 = 0,025) (Tabla 12). 

De forma independiente, se observó un efecto inter-sujeto muy significativo 

del sexo sobre la FCIM (F (1,51) = 17,484; p < 0,001; ηp2 = 0,255), con valores medios 

de FCIM superiores en los hombres respecto a las mujeres, independientemente del 

momento de medición (Tabla 13). 

 

 

 

180

200

220

240

260

280

300

M1 M2 M3

FUERZA

CONTROL TENS PENS



 LUIS BLANCO LÓPEZ 140 

Tabla 11. Comparaciones por pares de la FCIM entre mediciones y entre grupos mediante ANCOVA mixto.  

ANCOVA FCIM - Parejas p ANCOVA FCIM - Grupos p 

M1 vs M2 <0,001* Control vs TENS 0,74 

M1 vs M3 <0,001* Control vs PENS 0,249 

M2 vs M3 0,147 TENS vs PENS 1 

Comparación entre mediciones y entre grupos mediante el análisis post hoc del ANCOVA mixto. *Significación 

estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 12. Efectos intra-sujetos del tiempo y sus interacciones con covariables sobre la FCIM.  

ANCOVA FCIM Intrasujetos F  p ηp2 Potencia  

FCIM - Tiempo 1,304 0,276 0,025 0,277 

FCIM x Edad 4,106 0,019* 0,075 0,716 

FCIM x Sexo 0,135 0,874 0,003 0,07 

FCIM x IMC 3,254 0,043* 0,06 0,608 

FCIM x Grupo 1,292 0,278 0,048 0,391 

Análisis mediante ANCOVA mixto. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 13. Efectos inter-sujetos del grupo y las covariables sobre la FCIM.  

ANCOVA FCIM Intersujetos F  p ηp2 Potencia  

Edad 1,96 0,168 0,037 0,279 

Sexo 17,484 <0,001* 0,255 0,984 

IMC 2,016 0,162 0,038 0,286 

Grupo 1,629 0,206 0,06 0,328 

Análisis mediante ANCOVA mixto. *Significación estadística: p < 0,05. 
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5.3. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE LA FUNCIONALIDAD 

AUTOPERCIBIDA DE LA RODILLA INTERVENIDA 

Las puntuaciones del cuestionario Lysholm comprendieron entre 15 y 96 

puntos. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas entre los tres 

grupos de estudio en las mediciones basal ni final (p > 0,05) (Tabla 14).  

Desde un punto de vista descriptivo, los tres grupos mostraron un aumento 

de la puntuación media en el cuestionario Lysholm entre la evaluación inicial y 

final. La trayectoria del grupo control fue ligeramente superior a la de los grupos 

TENS y PENS, aunque todos los grupos mantuvieron tendencias paralelas a lo 

largo del seguimiento. En la medición final, el grupo PENS alcanzó la puntuación 

media más elevada (69,11 ± 13,52), seguido del grupo TENS (68,84 ± 13,89), mientras 

que el grupo control presentó la puntuación media más baja (66,42 ± 15,85) (Tabla 

14, Figura 34).   

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre las 

puntuaciones del cuestionario Lysholm en la muestra global tras 7 días de 

seguimiento (F (1,54) = 27,725; p < 0,001; ηp2 = 0,339), indicando una mejora 

significativa de la funcionalidad a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se 

observó una interacción grupo × tiempo significativa (F (2,54) = 0,794; p = 0,457; ηp2 

= 0,029), ni un efecto principal del grupo (F (2,54) = 0,728; p = 0,488; ηp2 = 0,026), 

indicando que ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría de la funcionalidad 

difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 15).  

 
Tabla 14. Puntuaciones del cuestionario Lysholm en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 60 (15-93) 54 ± 14,75 61,05 ± 20,5 61,47 ± 16,22 0,335 

M3 69 (38-96) 66,42 ± 15,85 68,84 ± 13,89 69,11 ± 13,52 0,82 

Las puntuaciones de la muestra total se expresan como mediana (mínimo-máximo). Las puntuaciones por grupo 

se expresan como media ± DE. Comparación entre grupos mediante la prueba ANOVA de un factor. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 15. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la 

funcionalidad.  

Efecto Funcionalidad  F  p ηp2 Potencia  

Funcionalidad intra-sujetos 27,725 <0,001* 0,339 0,999 

Funcionalidad inter-sujetos 0,728 0,488 0,026 0,167 

Tiempo x Grupo 0,794 0,457 0,029 0,179 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 34. Evolución de las puntuaciones del cuestionario Lysholm (funcionalidad) al inicio y al final del 

estudio por grupo de estudio. Elaboración propia. 
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5.4. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE LA CALIDAD DE VIDA 

AUTOPERCIBIDA DEL PACIENTE 

El cuestionario ACL-QoL-Sp registró puntuaciones comprendidas entre 190 

y 2930 puntos. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas entre 

los tres grupos de estudio en las mediciones basal ni final (p > 0,05) (Tabla 16). 

Desde un punto de vista descriptivo, los tres grupos mostraron un 

incremento de la puntuación media del cuestionario ACL-QoL-Sp entre la 

evaluación inicial y final. La tendencia gráfica de mejora fue más pronunciada en 

el grupo control en comparación con los grupos TENS y PENS. En la medición final, 

el grupo control presentó la puntuación media más elevada (1483,68 ± 683,79), 

seguido del grupo TENS (1414,21 ± 641,40), mientras que el grupo PENS (1297,37 ± 

527,27) registró la puntuación media final más baja, manteniéndose una evolución 

paralela entre los grupos (Tabla 16, Figura 35).  

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre las 

puntuaciones del cuestionario ACL-QoL-Sp en la muestra global tras 7 días de 

seguimiento (F (1,54) = 30,233; p < 0,001; ηp2 = 0,359), indicando una mejora 

significativa de la calidad de vida a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se 

observó una interacción grupo × tiempo significativa (F (2,54) = 1,713; p = 0,19; ηp2 

= 0,06), ni un efecto principal del grupo (F (2,54) = 0,175; p = 0,84; ηp2 = 0,006), 

indicando que ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría de la calidad de vida 

difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 17). 

 
Tabla 16. Puntuaciones del cuestionario ACL-QoL-Sp en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 1165,79 ± 449,15 1148,42 ± 460,23 1196,84 ± 487,22 1152,11 ± 420,58 0,936 

M3 1398,42 ± 614,74 1483,68 ± 683,79 1414,21 ± 641,4 1297,37 ± 527,27 0,648 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como media ± DE. Comparación entre grupos 

mediante la prueba ANOVA de un factor. *Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 17. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la calidad de 

vida.  

Efecto Calidad de vida F  p ηp2 Potencia  

Calidad de vida intra-sujetos 30,233 <0,001* 0,359 1 

Calidad de vida inter-sujetos 0,175 0,84 0,006 0,076 

Tiempo × Grupo 1,713 0,19 0,06 0,345 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 35. Evolución de las puntuaciones del cuestionario ACL-QoL-Sp (calidad de vida) al inicio y al final 

del estudio por grupo de estudio. Elaboración propia.  
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5.5. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL DOLOR DE LA RODILLA 

INTERVENIDA 

La escala NPRS registró valores comprendidos entre 0 y 7 puntos. El test de 

Kruskal-Wallis evidenció diferencias significativas en la distribución del dolor final 

entre los tres grupos de estudio (p = 0,01) (Tabla 18). La comparación por pares post 

hoc mostró un dolor significativamente menor en el grupo TENS frente al grupo 

control (p = 0,007) (Tabla 19). No se observaron diferencias significativas en las 

mediciones basal ni a las 24 horas post-intervención (p > 0,05) (Tabla 18). 

Todos los grupos mostraron disminución progresiva del dolor con 

trayectorias paralelas. El grupo TENS fue el único grupo en reducir la mediana 

basal en un punto a las 24 horas post-intervención. En cambio, los grupos control y 

PENS redujeron la mediana basal un punto a los 7 días post-intervención. Al 

finalizar el estudio, los grupos con intervención de TENS y PENS registraron una 

mediana de 0, mientras que el grupo control finalizó con una mediana de 1 (Tabla 

18, Figura 36).  

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el dolor en 

la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,108) = 6,515; p = 0,002; ηp2 = 0,108), 

indicando una disminución significativa del dolor a lo largo del seguimiento. 

Asimismo, se observó un efecto principal significativo del grupo (F (2,54) = 4,057; 

p = 0,023; ηp2 = 0,131), lo que refleja diferencias en los niveles medios de dolor entre 

los grupos de estudio. No obstante, la interacción grupo × tiempo no fue 

significativa (F (4,108) = 0,282; p = 0,889; ηp2 = 0,01), indicando que ni la magnitud 

ni la tendencia de la mejoría del dolor difirieron entre los grupos (Tabla 20). 

 
Tabla 18. Puntuaciones de la escala NPRS en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos 

de evaluación.   

 Total Control TENS PENS p 

M1 2 (0-4) 2 (0-4) 1 (0-3) 1 (0-4) 0,235 

M2 1 (0-6) 2 (0-6) 0 (0-4) 1 (0-5) 0,166 

M3 0 (0-7) 1 (0-7) 0 (0-3) 0 (0-4) 0,01* 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo). Comparación 

entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 



 LUIS BLANCO LÓPEZ 146 

Tabla 19. Comparaciones por pares del dolor entre grupos.  

Dolor - Grupos p 

Control vs TENS 0,007* 

Control vs PENS 0,326 

TENS vs PENS 0,46 

Comparación entre grupos mediante el análisis post hoc. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 20. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el dolor.  

Efecto Dolor F  p ηp2 Potencia  

Dolor intra-sujetos 6,515 0,002* 0,108 0,9 

Dolor inter-sujetos 4,057 0,023* 0,131 0,698 

Tiempo × Grupo 0,282 0,889 0,01 0,11 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 36. Evolución de las puntuaciones de la escala NPRS (dolor) durante el estudio por grupo de estudio. 

Elaboración propia. 
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5.6. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE LA EXTENSIÓN DE LA RODILLA 

INTERVENIDA 

5.6.1. Análisis del efecto del tratamiento sobre la extensión activa de la rodilla 

intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre -9° y 22° en la rodilla intervenida. 

No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en los grados de 

extensión activa entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) 

(Tabla 21).  

Los grados de extensión activa aumentaron progresivamente en todos los 

grupos. A las 24 horas post-intervención, se observó una tendencia paralela de 

mejora entre los grupos, con un incremento de la mediana de 2° en los grupos 

control y TENS, frente a 1° en el grupo PENS (Tabla 21, Figura 37). 

A los 7 días post-intervención, el grupo PENS mantuvo la angulación media 

obtenida a las 24 horas, mientras que los grupos control y TENS continuaron 

ganando extensión activa. En este periodo, el grupo TENS incrementó la mediana 

en 2° y registró el valor final más elevado (-2°), mientras que los grupos control y 

PENS registraron un aumento de 1° en la mediana (Tabla 21, Figura 37). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre la 

extensión activa en todos los grupos tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 6,515; p 

< 0,001; ηp2 = 0,623), indicando una mejora significativa de la extensión activa a lo 

largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × tiempo 

significativa (F (4,108) = 0,858; p = 0,492; ηp2 = 0,031), ni un efecto principal del grupo 

(F (2,54) = 0,404; p = 0,67; ηp2 = 0,015), indicando que ni la magnitud ni la tendencia 

de la mejoría de la extensión activa difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 

22).  
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Tabla 21. Grados de extensión activa en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación.   

 Total Control TENS PENS p 

M1 2 ((-6)-22) 2 ((-4)-11) 2 ((-6)-9) 1 ((-4)-22) 0,923 

M2 0 ((-9)-20) 0 ((-2)-9) 0 ((-6)-9) 0 ((-9)-20) 0,974 

M3 (-1) ((-8)-19) (-1) ((-4)-7) (-2) ((-7)-6) (-1) ((-8)-19) 0,737 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo). Comparación 

entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 22. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la extensión 

activa.  

Efecto Extensión activa F  p ηp2 Potencia  

Extensión activa intra-sujetos 43,707 <0,001* 0,623 1 

Extensión activa inter-sujetos 0,404 0,67 0,015 0,112 

Tiempo × Grupo 0,858 0,492 0,031 0,266 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 37. Evolución de los grados extensión activa de durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia. 
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5.6.2. Análisis del efecto del tratamiento sobre la extensión pasiva de la rodilla 

intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre -10° y 20° en la rodilla intervenida. 

No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en los grados de 

extensión pasiva entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones (p > 

0,05) (Tabla 23).  

Desde un punto de vista descriptivo, los grados de extensión pasiva 

aumentaron progresivamente en todos los grupos. A las 24 horas post-

intervención, los tres grupos incrementaron la mediana en 2°, mostrando una 

evolución paralela. A los 7 días post-intervención, el grupo control continuó 

ganando extensión pasiva, con un aumento adicional de 2° en la mediana, mientras 

que los grupos TENS y PENS registraron un incremento de 1°. No obstante, los tres 

grupos finalizaron el estudio con una mediana común de −4° de extensión pasiva 

(Tabla 23, Figura 38). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre la 

extensión pasiva en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 44,247; 

p < 0,001; ηp2 = 0,625), indicando una mejora significativa de la extensión pasiva a 

lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × 

tiempo significativa (F (4,108) = 0,329; p = 0,858; ηp2 = 0,012), ni un efecto principal 

del grupo (F (2,54) = 0,285; p = 0,753; ηp2 = 0,01), indicando que ni la magnitud ni la 

tendencia de la mejoría de la extensión pasiva difirieron entre los grupos de estudio 

(Tabla 24).  

 
Tabla 23. Grados de extensión pasiva en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación.   

 Total Control TENS PENS p 

M1 (-1) ((-8)-20) 0 ((-5)-6) (-1) ((-8)-9) (-1 ) ((-5)-20) 0,449 

M2 (-3) ((-9)-19) (-2) ((-6)-5) (-3) ((-9)-9) (-3) ((-9)-19) 0,446 

M3 (-4) ((-10)-17) (-4) ((-8)-6) (-4) ((-8)-4) (-4) ((-10)-17) 0,931 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo). Comparación 

entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 24. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la extensión 

pasiva.  

Efecto Extensión pasiva F  p ηp2 Potencia  

Extensión pasiva intra-sujetos 44,247 <0,001* 0,625 1 

Extensión pasiva inter-sujetos 0,285 0,753 0,01 0,093 

Tiempo × Grupo 0,329 0,858 0,012 0,122 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 38. Evolución de los grados extensión pasiva de durante el periodo de seguimiento por grupo de 

estudio. Elaboración propia. 
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5.7. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE LA FLEXIÓN DE LA RODILLA 

INTERVENIDA 

5.7.1. Análisis del efecto del tratamiento sobre la flexión activa de la rodilla 

intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 62° y 154° de la rodilla 

intervenida. La medición basal fue la única que no violó el supuesto de normalidad. 

No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en los grados de 

flexión activa entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) 

(Tabla 25). 

Desde un punto de vista descriptivo, los grados de flexión activa aumentaron 

de manera paulatina en todos los grupos. A las 24 horas post-intervención, los 

grupos control y TENS mostraron una tendencia mayor de incremento en 

comparación con el grupo PENS. A los 7 días post-intervención, esta tendencia de 

ganancia disminuyó en los grupos control y TENS, siendo más pronunciada en el 

grupo TENS, mientras que el grupo PENS mantuvo un patrón de aumento más 

constante a lo largo del seguimiento. La mediana final más elevada se observó en 

el grupo PENS (129°), aunque la angulación media final más alta correspondió al 

grupo control (Tabla 25, Figura 39). 

El ANOVA MR, con corrección de esfericidad mediante el ajuste de Huynh-

Feldt (ε = 0,922), evidenció un efecto significativo del tiempo sobre la flexión activa 

en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (1,844;99,599) = 240,57; p < 0,001; 

ηp2 = 0,817), indicando una mejora significativa de la flexión activa a lo largo del 

seguimiento. La interacción grupo × tiempo se situó próxima al umbral de 

significación estadística, sin alcanzarlo (F (3,689;99,599) = 2,066; p = 0,096; ηp2 = 

0,071), y tampoco se observó un efecto significativo del grupo (F (2,54) = 0,022; p = 

0,978; ηp2 = 0,001). Esto indica que ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría de la 

flexión activa difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 26). 
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Tabla 25. Grados de flexión activa en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación. 

 Total Control TENS PENS p 

M1 110,14 ± 16,99 109,42 ± 16,68 109,26 ± 16,66 111,74 ± 18,39 0,885 

M2 121,23 ± 15,13 124 (96-144) 123 (97-151) 123 (82-145) 0,919 

M3 128 (86-154) 128 (101-151) 126 (103-154) 129 (86-148) 0,825 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 

Tabla 26. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la flexión 

activa.  

Efecto Flexión activa F  p ηp2 Potencia  

Flexión activa intra-sujetos 240,57 <0,001* 0,817 1 

Flexión activa inter-sujetos 0,022 0,978 0,001 0,053 

Tiempo × Grupo 2,066 0,096 0,071 0,573 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 39. Evolución de los grados de flexión activa durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia.   
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5.7.2. Análisis del efecto del tratamiento sobre la flexión pasiva de la rodilla 

intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 65° y 156° de la rodilla 

intervenida. La segunda medición (24 horas post-intervención) fue la única que 

cumplió con el supuesto de normalidad. No se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas en los grados de flexión pasiva entre los grupos de 

estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) (Tabla 27). 

Desde un punto de vista descriptivo, los grados de flexión pasiva 

aumentaron de manera gradual en todos los grupos. A las 24 horas post-

intervención, el grupo control presentó una tendencia ligeramente mayor de 

incremento en comparación con los grupos TENS y PENS. A los 7 días post-

intervención, el grupo TENS mostró una ligera tendencia superior de incremento 

frente a los grupos control y PENS, que no continuaron ascendiendo al mismo 

ritmo. La angulación media final más elevada se observó en el grupo control, solo 

ligeramente superior a la de los grupos TENS y PENS (Tabla 27, Figura 40). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre la flexión 

pasiva en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,108) = 194,305; p < 0,001; 

ηp2 = 0,783), indicando una mejora significativa de la flexión pasiva a lo largo del 

seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × tiempo 

significativa (F (4,108) = 0,441; p = 0,779; ηp2 = 0,016), ni un efecto principal del grupo 

(F (2,54) = 0,006; p = 0,994; ηp2 < 0,001), indicando que ni la magnitud ni la tendencia 

de la mejoría de la flexión pasiva difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 28).  

 
Tabla 27. Grados de flexión pasiva en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 115,7 ± 16,55 117 (81-143) 117 (94-147) 122 (65-136) 0,788 

M2 124,12 ± 14,78 124,53 ± 14,27 123,95 ± 13,19 123,89 ± 17,38 0,99 

M3 133 (91-156) 134 (103-152) 130 (109-156) 134 (91-147) 0,957 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 28. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre la flexión 

pasiva.  

Efecto Flexión pasiva F  p ηp2 Potencia  

Flexión pasiva intra-sujetos 194,305 <0,001* 0,783 1 

Flexión pasiva inter-sujetos 0,006 0,994 <0,001 0,051 

Tiempo × Grupo 0,441 0,779 0,016 0,15 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 40. Evolución de los grados de flexión pasiva durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia. 
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5.8. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL RANGO DE MOVIMIENTO DE 

LA RODILLA INTERVENIDA 

El rango de movimiento activo se determinó como la diferencia entre los 

grados de flexión activa y los de extensión activa. De manera análoga, el rango de 

movimiento pasivo se calculó como la diferencia entre los grados de flexión pasiva 

y los de extensión pasiva. Este enfoque permitió cuantificar de forma precisa el arco 

de movilidad total de la rodilla intervenida. 

5.8.1. Análisis del efecto del tratamiento sobre el rango de movimiento activo 

de la rodilla intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 49° y 158° de la rodilla 

intervenida. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el 

rango de movimiento activo entre los grupos de estudio en ninguna de las 

mediciones (p > 0,05) (Tabla 29). 

Desde un punto de vista descriptivo, el rango de movimiento activo aumentó 

de manera paulatina en todos los grupos. El grupo control mostró una trayectoria 

ligeramente superior a la del grupo TENS, que a su vez fue ligeramente superior a 

la del grupo PENS, tanto a las 24 horas como a los 7 días post-intervención. Al 

finalizar el seguimiento, el grupo control presentó el rango de movimiento activo 

medio más elevado y compartió con el grupo PENS la mediana final más alta (130°) 

(Tabla 29, Figura 41).  

El ANOVA MR, con corrección de esfericidad mediante el ajuste de Huynh-

Feldt (p = 0,026; ε = 0,947), mostró un efecto significativo del tiempo sobre el rango 

de movimiento activo en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F 

(1,895;102,311) = 242,395; p < 0,001; ηp2 = 0,818). Sin embargo, no se observó una 

interacción grupo × tiempo significativa (F (3,789;102,311) = 1,396; p = 0,243; ηp2 = 

0,049), ni un efecto principal del grupo (F (2,54) = 0,03; p = 0,971; ηp2 = 0,001), 

indicando que ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría del rango de 

movimiento activo difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 30). 
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Tabla 29. Grados de rango de movimiento (ROM) activo en la muestra total y por grupo de estudio en los 

distintos momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 107,51 ± 20,04 108 (67-137) 106 (79-146) 116 (49-138) 0,631 

M2 120,79 ± 18,14 126 (89-145) 117 (97-155) 123 (63-154) 0,894 

M3 125,84 ± 17,55 130 (94-152) 124 (103-158) 130 (70-154) 0,814 

Las puntuaciones de la muestra total se expresan como media ± DE. Las puntuaciones por grupo se expresan 

como mediana (mínimo-máximo). Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 

*Significación estadística: p < 0,05. 

Tabla 30. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el rango de 

movimiento activo.  

Efecto ROM activo F  p ηp2 Potencia  

ROM activo intra-sujetos 242,395 <0,001* 0,818 1 

ROM activo inter-sujetos 0,03 0,971 0,001 0,054 

Tiempo × Grupo 1,396 0,243 0,049 0,409 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 41. Evolución de los grados de rango de movimiento activo durante el periodo de seguimiento por 

grupo de estudio. Elaboración propia.  
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5.8.2. Análisis del efecto del tratamiento sobre el rango de movimiento pasivo 

de la rodilla intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 55° y 163° de la rodilla 

intervenida. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el 

rango de movimiento pasivo entre los grupos de estudio en ninguna de las 

mediciones (p > 0,05) (Tabla 31). 

Desde un punto de vista descriptivo, el rango de movimiento pasivo 

aumentó progresivamente en todos los grupos. A las 24 horas post-intervención, el 

grupo control mostró una ligera tendencia de incremento superior a la observada 

en los grupos TENS y PENS. A los 7 días post-intervención, los tres grupos 

presentaron trayectorias paralelas de aumento. Al finalizar el seguimiento, el grupo 

control registró la mediana final más alta (139°) y el valor medio de rango de 

movimiento pasivo más elevado, solo ligeramente superior a los de los grupos 

TENS y PENS (Tabla 31, Figura 42). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el rango 

de movimiento pasivo en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,108) = 

218,717; p < 0,001; ηp2 = 0,802), indicando una mejora significativa del rango de 

movimiento pasivo a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una 

interacción grupo × tiempo significativa (F (4,108) = 0,521; p = 0,721; ηp2 = 0,019), ni 

un efecto principal del grupo (F (2,54) = 0,033; p = 0,967; ηp2 = 0,001), indicando que 

ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría del rango de movimiento pasivo 

difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 32). 

 
Tabla 31. Grados de rango de movimiento (ROM) pasivo en la muestra total y por grupo de estudio en los 

distintos momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 115,54 ± 19,23 115 (75-146) 113 (94-151) 122 (55-141) 0,701 

M2 126,19 ± 17,82 132 (94-148) 124 (106-158) 131 (68-154) 0,934 

M3 132,4 ± 17,09 139 (97-154) 131 (111-163) 137 (75-155) 0,894 

Las puntuaciones de la muestra total se expresan como media ± DE. Las puntuaciones por grupo se expresan 

como mediana (mínimo-máximo). Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 32. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el rango de 

movimiento pasivo.  

Efecto ROM activo F  p ηp2 Potencia  

ROM intra-sujetos 218,717 <0,001* 0,802 1 

ROM inter-sujetos 0,033 0,967 0,001 0,055 

Tiempo × Grupo 0,521 0,721 0,019 0,171 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 42. Evolución de los grados de rango de movimiento pasivo durante el periodo de seguimiento por 

grupo de estudio. Elaboración propia. 
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5.9. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL DERRAME INTRAARTICULAR 

DE LA RODILLA INTERVENIDA 

Se registraron valores comprendidos entre 0 y 3 de la rodilla intervenida. No 

se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el derrame entre los 

grupos de estudio en ninguna de las mediciones, si bien las mediciones basal y final 

se situaron próximas al umbral de significación (p > 0,05) (Tabla 33). 

Desde un punto de vista descriptivo, el derrame disminuyó de forma 

paulatina en todos los grupos. A las 24 horas post-intervención, el grupo TENS 

mostró una ligera tendencia a una mayor reducción del derrame en comparación 

con los grupos control y PENS, siendo además el único grupo que disminuyó la 

mediana en un punto en este periodo. A los 7 días post-intervención, los grupos 

control y PENS describieron trayectorias paralelas de disminución más acentuadas 

que la observada en el grupo TENS. La mediana del derrame se mantuvo constante 

en los grupos control y PENS a lo largo de todas las mediciones, y todos los grupos 

finalizaron el estudio con una mediana de 1 (Tabla 33, Figura 43). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el derrame 

en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 6,839; p = 0,002; ηp2 = 

0,205), indicando una disminución significativa del derrame a lo largo del 

seguimiento. Asimismo, el efecto principal del grupo se situó próximo al umbral 

de significación estadística, sin alcanzarlo (F (2,54) = 2,682; p = 0,078; ηp2 = 0,09), por 

lo que no se detectaron diferencias estadísticamente significativas en los niveles 

medios de derrame entre los grupos. No se observó una interacción grupo × tiempo 

significativa (F (4,108) = 0,867; p = 0,486; ηp2 = 0,031), indicando que ni la magnitud 

ni la tendencia de la mejoría del derrame difirieron entre los grupos de estudio 

(Tabla 34). 
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Tabla 33. Puntuaciones del derrame en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 1 (0-3) 1 (0-2) 2 (0-3) 1 (0-2) 0,106 

M2 1 (0-3) 1 (0-2) 1 (0-3) 1 (0-2) 0,249 

M3 1 (0-3) 1 (0-2) 1 (0-3) 1 (0-2) 0,088 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo). Comparación 

entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 34. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el derrame.  

Efecto Derrame F  p ηp2 Potencia  

Derrame intra-sujetos 6,839 0,002* 0,205 0,906 

Derrame inter-sujetos 2,682 0,078 0,09 0,51 

Tiempo × Grupo 0,867 0,486 0,031 0,268 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 43. Evolución del derrame durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. Elaboración propia. 
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5.10. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL EDEMA EXTRAARTICULAR DE 

LA RODILLA INTERVENIDA 

Se registraron valores comprendidos entre 33,2 y 52 cm de perímetro de la 

rodilla intervenida. No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en 

el edema extraarticular entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones, 

si bien todas ellas se situaron próximas al umbral de significación (p > 0,05). 

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 

edemas de rodilla de los miembros inferiores contralaterales (p > 0,05) (Tabla 35). 

Desde un punto de vista descriptivo, la mediana del edema contralateral fue 

sistemáticamente menor que la de la rodilla operada. El grupo control mostró una 

ligera tendencia a la disminución del edema de la rodilla operada, alcanzando la 

mediana final más baja (36,8). El grupo TENS presentó una mínima reducción 

únicamente a las 24 horas post-intervención, manteniendo la mediana en la 

medición final. El grupo PENS mantuvo valores estables a lo largo de todo el 

seguimiento. A las 24 horas post-intervención se registró un ligero aumento de la 

mediana en los grupos control y TENS, seguido de una disminución solo en el 

grupo control (Tabla 35, Figura 44). 

El ANOVA MR, con corrección de esfericidad mediante el ajuste de Huynh-

Feldt (ε = 0,876), evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el edema en la 

muestra global tras 7 días de seguimiento (F (1,753;94,641) = 8,883; p = 0,001; ηp2 = 

0,141), indicando una disminución significativa del edema a lo largo del 

seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × tiempo 

significativa (F (3,505;94,641) = 1,484; p = 0,218; ηp2 = 0,052) , ni un efecto principal 

del grupo (F (2,54) = 0,637; p = 0,533; ηp2 = 0,023), indicando que ni la magnitud ni 

la tendencia de la mejoría del edema difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 

36). 
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Tabla 35. Puntuaciones del edema en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos momentos de 

evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

CL 37,8 (31,5-49,9) 36,4 (32,3-49,9) 38,5 (31,5-42,3) 37,8 (33,4-44) 0,249 

M1  39,2 (33,2-52) 37,3 (33,8-52) 40,8 (33,2-46,8) 39,1 (36,9-47,6) 0,061 

M2 39,2 (33,2-51,8) 37,4 (33,6-51,8) 40,9 (33,2-46,7) 39,1 (36,8-47,4) 0,063 

M3 39,1 (33,4-51,5) 36,8 (33,4-51,5) 40,9 (33,4-46,9) 39,1 (36,6-47,2) 0,056 

CL: Pierna contralateral. Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-

máximo). Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 

Tabla 36. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el edema.  

Efecto Edema F  p ηp2 Potencia  

Edema intra-sujetos 8,883 0,001* 0,141 0,952 

Edema inter-sujetos 0,637 0,533 0,023 0,151 

Tiempo × Grupo 1,484 0,218 0,052 0,414 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 44. Evolución del edema durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. Elaboración propia. 

El edema de la pierna contralateral se representa con un marcador redondo. 
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5.11. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL PERÍMETRO DEL MUSLO DE LA 

PIERNA INTERVENIDA 

Se registraron valores comprendidos entre 34 y 63,5 cm de perímetro del 

muslo de la rodilla intervenida No se detectaron diferencias estadísticamente 

significativas en el perímetro del muslo entre los grupos de estudio en ninguna de 

las mediciones, aunque los valores de p se situaron próximos al umbral de 

significación (p > 0,05). Tampoco se encontraron diferencias significativas entre los 

perímetros de muslo de los miembros inferiores contralaterales (p > 0,05) (Tabla 

37). 

Desde un punto de vista descriptivo, la mediana del perímetro del muslo 

contralateral fue sistemáticamente mayor que la de la rodilla operada. Los grupos 

control, TENS y PENS mostraron una tendencia paralela de aumento paulatino del 

perímetro del muslo a lo largo del seguimiento. El grupo TENS registró la mediana 

final más elevada (44,6 cm) (Tabla 37, Figura 45). 

El ANOVA MR, con corrección de esfericidad mediante el ajuste de 

Greenhouse-Geisser (ε = 0,749), evidenció un efecto significativo del tiempo sobre 

el perímetro del muslo en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F 

(1,498;80,913) = 167,811; p < 0,001; ηp2 = 0,757), indicando un aumento significativo 

del perímetro del muslo a lo largo del seguimiento. Asimismo, se detectó una 

interacción grupo × tiempo significativa (F (2,997; 80,913) = 3,444; p = 0,021; ηp2 = 

0,113), indicando que la tendencia de la mejoría del perímetro del muslo difirió 

entre los grupos de estudio. Sin embargo, no se observó un efecto principal del 

grupo (F (2,54) = 0,267; p = 0,766; ηp2 = 0,01), indicando ausencia de diferencias en 

los niveles medios de los perímetros de muslo entre los grupos de estudio (Tabla 

38). 
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Tabla 37. Puntuaciones del perímetro del muslo en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

CL 44,8 (36,6-64) 44 (38,1-64) 45,4 (38,9-55,2) 44,7 (36,6-55,7) 0,355 

M1 43 (34-63,2) 40,9 (36,2-63,2) 44,2 (36,3-53,7) 42,6 (34-54,6) 0,122 

M2 43,1 (34,1-63,3) 41,1 (36,4-63,3) 44,4 (36,3-53,8) 42,8 (34,1-54,7) 0,132 

M3 43,3 (34,1-63,5) 41,4 (36,4-63,5) 44,6 (36,4-53,9) 43 (34,1-54,9) 0,118 

CL: Pierna contralateral. Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-

máximo). Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 

Tabla 38. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el perímetro 

del muslo.  

Efecto Perímetro F  p ηp2 Potencia  

Perímetro intra-sujetos 167,811 <0,001* 0,757 1 

Perímetro inter-sujetos 0,267 0,766 0,01 0,09 

Tiempo × Grupo 3,444 0,021* 0,113 0,753 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 45. Evolución del perímetro del muslo durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia. El perímetro de la pierna contralateral se representa con un marcador redondo. 
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5.12. ANÁLISIS DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO SOBRE EL UMBRAL DE DOLOR A LA 

PRESIÓN 

5.12.1. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

del epicóndilo lateral del codo homolateral 

Se registraron valores comprendidos entre 2,6 y 10 kg/seg. Las mediciones 

basal y a las 24 horas post-intervención cumplieron el supuesto de normalidad. No 

se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el umbral del dolor a la 

presión (UDP) del epicóndilo lateral del codo entre los grupos de estudio en 

ninguna de las mediciones (p > 0,05) (Tabla 39). 

Desde un punto de vista descriptivo, el UDP del epicóndilo lateral del codo 

aumentó progresivamente en todos los grupos. Los grupos control y PENS 

mantuvieron trayectorias paralelas a lo largo del seguimiento, mientras que el 

grupo TENS presentó un incremento más marcado. Al finalizar el estudio, el grupo 

TENS registró la mediana más elevada (10 kg/seg), mientras que el grupo control 

presentó el UDP medio más alto (Tabla 39, Figura 46). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre UDP del 

epicóndilo lateral del codo en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,108) 

= 12,406; p < 0,001; ηp2 = 0,187), indicando un aumento significativo del UDP del 

epicóndilo lateral a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una 

interacción grupo × tiempo significativa (F (4,108) = 0,556; p = 0,695; ηp2 = 0,02), ni 

un efecto principal del grupo (F (2,54) = 0,937; p = 0,398; ηp2 = 0,034), indicando que 

ni la magnitud ni la tendencia de la mejoría del UDP del epicóndilo lateral 

difirieron entre los grupos de estudio (Tabla 40). 
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Tabla 39. Puntuaciones del UDP del epicóndilo lateral del codo en la muestra total y por grupo de estudio en 

los distintos momentos de evaluación. 

 Total Control TENS PENS p 

M1 7,8 (3,3-10) 8,03 ± 1,85 6,86 ± 2,57 7,7 ± 2,06 0,247 

M2 8,2 (2,6-10) 8,29 ± 1,79 7,46 ± 2,46 7,97 ± 1,92 0,465 

M3 7,8 (3,3-10) 9,5 (5-10) 10 (3,8-10) 8,6 (4,6-10) 0,999 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 

 

Tabla 40. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP del 

epicóndilo lateral del codo (EL).  

Efecto UDP-EL F  p ηp2 Potencia  

EL intra-sujetos 12,406 <0,001* 0,187 0,995 

EL inter-sujetos 0,937 0,398 0,034 0,204 

Tiempo × Grupo 0,556 0,695 0,02 0,181 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas.  *Significación estadística: p < 0,05. 

 

Figura 46. Evolución del UDP del epicóndilo lateral del codo durante el periodo de seguimiento por grupo de 

estudio. Elaboración propia.  
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5.12.2. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

del vasto lateral de la pierna intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 2,6 y 10 kg/seg. Las mediciones 

basal y final cumplieron el supuesto de normalidad. No se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas en el UDP del vasto lateral entre los grupos de 

estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) (Tabla 41). 

Desde un punto de vista descriptivo, el UDP del vasto lateral aumentó 

progresivamente en todos los grupos. El grupo control presentó una tendencia de 

mejora constante a lo largo del seguimiento. En el grupo TENS, el incremento fue 

ligeramente mayor a las 24 horas que a los 7 días post-intervención. El grupo PENS 

mantuvo los valores de UDP a las 24 horas, mostrando un aumento más marcado 

a los 7 días post-intervención, finalizando con la media más elevada del UDP del 

vasto lateral (7,08 ± 1,95 kg/seg) (Tabla 41, Figura 47). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre UDP del 

vasto lateral en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 6,868; p = 

0,002; ηp2 = 0,206), indicando un aumento significativo del UDP del vasto lateral a 

lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × 

tiempo significativa (F (4,108) = 1,109; p = 0,356; ηp2 = 0,039), ni un efecto principal 

del grupo (F (2,54) = 0,692; p = 0,505; ηp2 = 0,025), indicando que ni la magnitud ni 

la tendencia de la mejoría del UDP del vasto lateral difirieron entre los grupos de 

estudio (Tabla 42). 

 
Tabla 41. Puntuaciones del UDP del vasto lateral en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 5,3 (2,6-10) 6,02 ± 2,19 5,31 ± 2,22 6,17 ± 2,01 0,427 

M2 6,2 ± 2,13 6,5 (3,4-10) 4,8 (2,6-10) 5,7 (2,9-10) 0,666 

M3 6,02 ± 2,19 6,75 ± 1,93 6,11 ± 2,39 7,08 ± 1,95 0,355 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 42. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP del 

vasto lateral (VL).  

Efecto UDP-VL F  p ηp2 Potencia  

VL intra-sujetos 6,868 0,002* 0,206 0,907 

VL inter-sujetos 0,692 0,505 0,025 0,161 

Tiempo × Grupo 1,109 0,356 0,039 0,339 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 47. Evolución del UDP del vasto lateral durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia.  
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5.12.3. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

del tendón cuadricipital de la pierna intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 2,9 y 10 kg/seg. La medición basal 

fue la única que cumplió el supuesto de normalidad. No se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas en el UDP del tendón cuadricipital entre los grupos 

de estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) (Tabla 43). 

Desde un punto de vista descriptivo, el UDP del tendón cuadricipital mostró 

un aumento progresivo en todos los grupos. Los grupos TENS y PENS 

mantuvieron trayectorias paralelas a lo largo del seguimiento, mientras que el 

grupo control presentó una tendencia de incremento más pronunciada. A los 7 días 

post-intervención, el grupo TENS mantuvo la mediana alcanzada, el grupo control 

registró mayor incremento de mediana, y el grupo PENS finalizó con la mediana 

más elevada (8,9 kg/seg) (Tabla 43, Figura 48). 

El ANOVA MR, con corrección de esfericidad mediante el ajuste de Huynh-

Feldt (ε = 0,962), evidenció un efecto significativo del tiempo sobre UDP del tendón 

cuadricipital en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (1,924;103,911) = 

15,614; p < 0,001; ηp2 = 0,224), indicando una aumento significativo del UDP del 

tendón cuadricipital a lo largo del seguimiento. La interacción grupo × tiempo se 

situó próxima al umbral de significación estadística, sin alcanzarlo (F 

(3,849;103,911) = 2,382; p = 0,059; ηp2 = 0,081), y tampoco se observó un efecto 

significativo del grupo (F (2,54) = 0,567; p = 0,57; ηp2 = 0,021). Esto indica que ni la 

magnitud ni la tendencia de la mejoría del UDP del tendón cuadricipital difirieron 

entre los grupos de estudio (Tabla 44). 

 
Tabla 43. Puntuaciones del UDP del tendón cuadricipital en la muestra total y por grupo de estudio en los 

distintos momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 6,65 ± 2,17 6,09 ± 1,82 6,62 ± 2,46 7,25 ± 2,14 0,263 

M2 7,1 (3,1-10) 6,8 (3,3-10) 7,5 (3,1-10) 7,6 (4-10) 0,514 

M3 7,8 (3,3-10) 8,4 (4,3-10) 7,5 (3,2-10) 8,9 (4,5-10) 0,412 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 44. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP del 

tendón cuadricipital (TC).  

Efecto UDP-TC F  p ηp2 Potencia  

TC intra-sujetos 15,614 <0,001* 0,224 0,999 

TC inter-sujetos 0,567 0,57 0,021 0,139 

Tiempo × Grupo 2,382 0,059 0,081 0,657 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 48. Evolución del UDP del tendón cuadricipital durante el periodo de seguimiento por grupo de 

estudio. Elaboración propia.  
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5.12.4. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

del vasto medial de la pierna intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 2,2 y 10 kg/seg. La medición a las 

24 horas post-intervención fue la única que cumplió con el supuesto de normalidad. 

No se detectaron diferencias estadísticamente significativas en el UDP del vasto 

medial entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones, si bien la segunda 

y tercera medición se situaron próximas al umbral de significación (p > 0,05) (Tabla 

45). 

Desde un punto de vista descriptivo, el UDP del vasto medial mostró un 

aumento progresivo en todos los grupos. El grupo TENS presentó una tendencia 

de mejora constante a lo largo del seguimiento. El grupo PENS mostró un aumento 

más marcado a las 24 horas post-intervención, mientras que el grupo control tuvo 

un incremento más pronunciado a los 7 días post-intervención. El grupo PENS 

finalizó el estudio con la mediana más elevada (9,2 kg/seg) (Tabla 45, Figura 49). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el UDP del 

vasto medial en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 16,721; p < 

0,001; ηp2 = 0,387), indicando una aumento significativo del UDP del vasto medial 

a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo × 

tiempo significativa (F (4,108) = 0,627; p = 0,644; ηp2 = 0,023), ni un efecto principal 

del grupo (F (2,54) = 2,034; p = 0,141; ηp2 = 0,07), indicando que ni la magnitud ni la 

tendencia de la mejoría del UDP del vasto medial difirieron entre los grupos de 

estudio (Tabla 46). 

 
Tabla 45. Puntuaciones del UDP del vasto medial en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 6,22 ± 1,93 6,4 (2,5-9,5) 5,9 (2,5-10) 6,7 (4,3-10) 0,289 

M2 6,87 ± 2,21 6,77 ± 1,98 6,22 ± 2,29 7,63 ± 2,23 0,138 

M3 7,8 (3,3-10) 8,1 (4,4-10) 7,4 (2,5-10) 9,2 (3,6-10) 0,122 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 46. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP del 

vasto medial (VM).  

Efecto UDP-VM F  p ηp2 Potencia  

VM intra-sujetos 16,721 <0,001* 0,387 1 

VM inter-sujetos 2,034 0,141 0,07 0,401 

Tiempo × Grupo 0,627 0,644 0,023 0,2 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 49. Evolución del UDP del vasto medial durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia.  
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5.12.5. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

del tendón rotuliano de la pierna intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 1 y 10 kg/seg. No se detectaron 

diferencias estadísticamente significativas en el UDP del tendón rotuliano entre los 

grupos de estudio en ninguna de las mediciones (p > 0,05) (Tabla 47).  

Desde un punto de vista descriptivo, el grupo control presentó una tendencia 

de mejora constante a lo largo del seguimiento. El grupo PENS mostró un aumento 

marcado a las 24 horas post-intervención, mostrando una ligera disminución del 

valor medio al final del seguimiento. El grupo TENS también presentó un 

incremento relevante a las 24 horas post-intervención, seguido de un incremento 

muy leve en los valores medios de UDP. Al finalizar el estudio, el grupo control 

registró la mediana más baja (9 kg/seg) pero el valor medio de UDP más elevado 

(Tabla 47, Figura 50). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el UDP del 

tendón rotuliano en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,53) = 16,936; 

p < 0,001; ηp2 = 0,39), indicando un aumento significativo del UDP del tendón 

rotuliano a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción 

grupo × tiempo significativa (F (4,108) = 1,051; p = 0,385; ηp2 = 0,037), ni un efecto 

principal del grupo (F (2,54) = 0,592; p = 0,557; ηp2 = 0,021), indicando que ni la 

magnitud ni la tendencia de la mejoría del UDP del tendón rotuliano difirieron 

entre los grupos de estudio (Tabla 48). 

 
Tabla 47. Puntuaciones del UDP del tendón rotuliano en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 6,98 ± 2,32 7 (1-10) 6,5 (2,7-10) 7,7 (3,9-10) 0,607 

M2 8,4 (2,9-10) 8,2 (3,9-10) 8,1 (2,9-10) 10 (4,4-10) 0,258 

M3 7,8 (3,3-10) 9 (5,2-10) 9,8 (3,9-10) 10 (5,3-10) 0,787 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo). Comparación 

entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis. *Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 48. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP del 

tendón rotuliano (TR).  

Efecto UDP-TR F  p ηp2 Potencia  

TR intra-sujetos 16,936 <0,001* 0,39 1 

TR inter-sujetos 0,592 0,557 0,021 0,143 

Tiempo × Grupo 1,051 0,385 0,037 0,322 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 50. Evolución del UDP del tendón rotuliano durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia. 
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5.12.6. Análisis del efecto del tratamiento sobre el umbral de dolor a la presión 

de la pata de ganso de la pierna intervenida 

Se registraron valores comprendidos entre 0,4 y 10 kg/seg. La medición basal 

y a las 24 horas post-intervención cumplieron el supuesto de normalidad. No se 

detectaron diferencias estadísticamente significativas en el UDP de la pata de ganso 

entre los grupos de estudio en ninguna de las mediciones, si bien la medición basal 

se situó próxima al umbral de significación (p > 0,05) (Tabla 49). 

Desde un punto de vista descriptivo, el UDP de la pata de ganso mostró un 

aumento progresivo en todos los grupos. Los grupos TENS y PENS mostraron una 

tendencia paralela de aumento paulatino a lo largo del seguimiento. El grupo 

control mostró un aumento más acentuado a los 7 días que a las 24 horas post-

intervención. El grupo control registró la mediana final más elevada (8,8 kg/seg) 

(Tabla 49, Figura 51). 

El ANOVA MR evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el UDP de 

la pata de ganso en la muestra global tras 7 días de seguimiento (F (2,108) = 15,122; 

p < 0,001; ηp2 = 0,219), indicando una aumento significativo del UDP la pata de 

ganso a lo largo del seguimiento. Sin embargo, no se observó una interacción grupo 

× tiempo significativa (F (4,108) = 0,511; p = 0,728; ηp2 = 0,019), ni un efecto principal 

del grupo (F (2,54) = 1,721; p = 0,189; ηp2 = 0,06), indicando que ni la magnitud ni la 

tendencia de la mejoría del UDP de la pata de ganso difirieron entre los grupos de 

estudio (Tabla 50). 

 
Tabla 49. Puntuaciones del UDP de la pata de ganso en la muestra total y por grupo de estudio en los distintos 

momentos de evaluación.  

 Total Control TENS PENS p 

M1 6,44 ± 2,43 7,28 ± 2,06 5,67 ± 2,89 6,35 ± 2,09 0,122 

M2 7,1 (1,9-10) 7,41 ± 1,91 6,28 ± 3,16 7,16 ± 2,47 0,372 

M3 7,8 (3,3-10) 8,8 (4,5-10) 6,8 (2,2-10) 8,4 (3,9-10) 0,41 

Las puntuaciones de la muestra total y por grupo se expresan como mediana (mínimo-máximo) y media ± DE. 

Comparación entre grupos mediante la prueba de Kruskal-Wallis o ANOVA de un factor, según correspondió. 

*Significación estadística: p < 0,05. 
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Tabla 50. Efectos intra-sujetos (tiempo), inter-sujetos (grupo) e interacción tiempo × grupo sobre el UDP de la 

pata de ganso (PG). 

Efecto UDP-PG F  p ηp2 Potencia  

PG intra-sujetos 15,122 <0,001* 0,219 0,999 

PG inter-sujetos 1,721 0,189 0,06 0,346 

Tiempo × Grupo 0,511 0,728 0,019 0,168 

Análisis mediante ANOVA de medidas repetidas. *Significación estadística: p < 0,05. 

Figura 51. Evolución del UDP de la pata de ganso durante el periodo de seguimiento por grupo de estudio. 

Elaboración propia. 
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VI -DISCUSIÓN 

Este ensayo clínico aleatorizado (ECA) incluyó a 57 personas. Aunque el 

tamaño muestral fue superior al de numerosos estudios publicados 

(55,56,228,230,231,233,235,237,238,246,257,285,290,306–

308,311,317,319,320,328,398–402), otros trabajos incluyeron un mayor número de 

participantes (205,222,239,250,253,255,260,269,283,289,296,297,300,312,318,321–

323,403). Además, varios  de los estudios disponibles corresponden a diseños 

piloto, series de casos o casos clínicos individuales 

(230,237,238,307,307,308,317,320,328,400–402). 

6.1. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 

Este estudio no evidenció diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos en las características sociodemográficas en la evaluación basal (p > 0,05), en 

consonancia con la literatura disponible (205,222,231,235,255,283,289,290,295–

297,303,306,317,321,328,370,387,398).  

La muestra estuvo compuesta mayoritariamente por hombres (64,9%), con 

predominio de dominancia del miembro inferior derecho (92,98%) y mayor 

frecuencia de cirugía en la pierna izquierda (54,39%). De forma similar, los estudios 

publicados que analizaron los efectos de la PENS, con o sin TENS, sobre patología 

de rodilla también reportaron un predominio masculino (3,205,230,238), frente a un 

menor predominio femenino (231). Asimismo, la pierna dominante fue 

mayoritariamente la derecha (3,230,231), mientras que el miembro inferior 

intervenido varió entre el derecho (230,231) y el izquierdo (3,238). 

Únicamente Caballero-López JJ. (3) describió las características de los gestos 

quirúrgicos realizados en los pacientes con reconstrucción quirúrgica del ligamento 

cruzado anterio (RLCA). Al igual que en el presente ECA, la ligamentoplastia más 

empleada fue la realizada con tendones IT (semitendinoso y recto interno), 

mientras que la intervención meniscal más frecuente fue la sutura meniscal. 

El porcentaje de pacientes a los que se les realizó el refuerzo lateral 

extraarticular mediante la técnica de Lemaire fue del 52,63%, muy similar al 50% 
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reportado en la muestra de Caballero-López JJ. (3). Además, en ambos estudios la 

hipoestesia fue el trastorno sensorial más frecuente tras la RLCA. 

Asimismo, ninguno de estos dos ECAs detectaron diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos en relación con las variables 

quirúrgicas (p > 0,05). 

6.2. FUERZA ISOMÉTRICA MÁXIMA 

Este ensayo clínico evidenció un gran efecto significativo del tiempo sobre la 

fuerza cuadricipital isométrica máxima (FCIM) en la muestra global tras 7 días de 

seguimiento (p < 0,001, ηp2 = 0,59). Caballero-López JJ (205), con el mismo perfil de 

muestra, también hallaron un gran efecto intrasujeto significativo del tiempo sobre 

la FCIM y la fuerza cuadricipital isométrica media (FCIMe) (p = 0,001, ηp2 = 0,66 y 

p = 0,001, ηp2 = 0,65, respectivamente).  

Sin embargo, no se mostró una interacción tiempo × grupo significativa (p = 

0,1). Este hallazgo coincide con los resultados reportados por Caballero-López JJ 

(205) para la la FCIM (p = 0,511) y en la FCIM media (p = 0,695). Cabe destacar que 

en dicho estudio (205), a diferencia del presente ECA, se administraron dos 

sesiones de PENS de baja frecuencia (2 Hz) sobre el nervio femoral mediante 

estimulación continua, además de un periodo de seguimiento mayor (12 semanas). 

En contraste con estos hallazgos, Aĺvarez-Prats et al. (238) reportaron 

diferencias estadísticamente significativas en la FCIM tras una única intervención 

de PENS a 10 Hz administrada en 10 trenes de impulsos de 10 segundos sobre el 

nervio femoral. Los inevstigadores también observaron diferencias significativas 

de la FCIM basal entre la pierna con patología previa de rodilla y la contralateral. 

No obstante, las discrepancias de los resultados respecto del presente estudio 

podrían justificarse por la ausencia de grupo control, el diseño temporal y 

consecuente análisis estadístico distinto (404–406). 

De forma análoga, diversos autores han estudiado el efecto de la PENS sobre 

la fuerza isométrica en grupos musculares distintos al cuádriceps, como los flexores 

dorsales de tobillo (237), musculatura de prensión manual (55,308) y el trapecio 

superior (22). 

Zhou et al. (237) evaluaron el efecto de la PENS sobre dos puntos de 

electroacupuntura (ST-36 y ST-39) en la fuerza de los flexores dorsales de tobillo. 
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Sus resultados coincidieron parcialmente con los del presente estudio, ya que se 

evidenció un efecto principal significativo del tiempo pero, a diferencia del 

presente ECA, se detectó una interacción significativa tiempo × grupo. 

Esta diferencia podría explicarse por variaciones en el tamaño del efecto, la 

potencia estadística o la variabilidad intramuestral. 

Los resultados del análisis post hoc también mostraron concordancia parcial. 

En nuestro estudio no se detectaron diferencias significativas entre grupos, aunque 

la comparación entre el control y el PENS se aproximó al umbral de significación 

(p = 0,059). De forma similar, Zhou et al. (237) no observaron diferencias 

significativas en la fuerza isométrica máxima (FIM) entre ambas piernas en las 

mediciones pre y postintervención en ninguno de los grupos de estudio.  

 Beltrá et al. (55) analizaron la eficacia de una punción placebo y dos 

intervenciones neuromoduladoras invasivas destinadas a inducir depresión (LTD: 

Pain Threshold, continuous Low Frequency stimulation, PT-cLF, 2 Hz, 16 min) y 

potenciación sináptica a largo plazo (LTP: Sensory Threshold, burst High 

Frequency stimulation, ST-bHF, 100 Hz, 5 trenes de 5 segundos) sobre el nervio 

mediano en la fuerza de prensión manual. En todos los casos se observó una 

reducción inmediata de la de prensión manual tras la intervención y diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos. Contrariamente, el presente estudio sí 

evidenció un aumento intragrupo de la FIM tanto en el grupo control como en el 

grupo PENS con protocolo ST-bHF, pero sin diferencias intergrupo, administrando 

la estimulación de forma intramuscular. 

Javier-Ormazábal et al. (308) también analizaron los efectos inducidos por la 

PENS sobre el nervio mediano en la fuerza de prensión manual en un caso clínico 

de esclerosis múltiple, observando una mejora progresiva de la FIM desde la 

preintervención (5,5 kg) hasta los 4 días postintervención (14,1 kg). 

Ortega et al. (56) evaluaron el efecto de la TENS de alta frecuencia (TENS-HF) 

y dos protocolos LTP (ST-bHFS y Motor Threshold, Theta-Burst Stimulation, MT-

TBS) sobre el nervio accesorio en la FIM del trapecio superior. Los autores 

repostaron mejoras significativas tras la administración de TENS y del protocolo 

MT-TBS (56).  

A diferencia de este ECA, la TENS empleada presentó una frecuencia menor 

(80 Hz) y una duración inferior (15 min), objetivándose mejoras inmediatas en la 
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FIM. Cierto es que nuestra segunda medición es a las 24 horas (h) y no 

inmediatamente postintervención. 

El protocolo LTP compartido con este estudio (ST-bHFS) generó resultados 

diferentes, ya que Ortega et al. (56) no reportaron mejoras significativas de la FIM, 

mientras que el presente estudio detectó mejoras intragrupo significativas de la 

FCIM. En cambio, tampoco se detectaron difernecias entre las intervenciones 

neuromoduladoras. 

Ambos protocolos destinados a inducir una potenciación sináptica a largo 

plazo (ST-bHFS y MT-TBS) mostraron efectos distintos sobre la FIM. No obstante, 

la neurociencia lo justifica con que generan efectos fisiológicos diferentes sobre el 

circuito nociceptivo de la médula espinal, lo que podría estar dando lugar a 

resultados clínicos diferenciados (56).  

En relación con el protocolo LTP aplicado en el presente estudio (ST-bHFS), 

los otros dos estudios que lo administraron sobre diferente tejido diana (SNP) 

tampoco evidenciaron diferencias intergrupo significativas en la FIM (55,56). 

Además, los dos estudios citados (55,56) analizaron los efectos durante 24 horas, 

frente al presente ECA en el que el periodo de seguimiento fue de 7 días (55–57).  

Por ello, puede afirmarse con cierta consistencia que el protocolo de PENS 

ST-bHFS no mejora la fuerza isométrica máxima de forma inmediata ni a corto 

plazo. No obstante, en el presente estudio el grupo PENS se aproximó al umbral de 

significación estadística frente al grupo control (p = 0,058). 

Dos ensayos clínicos recientes administraron un protocolo de PENS con 

parámetros similares al protocolo ST-bHFS en población sana, aunque con un 

mayor ancho de pulso (350 μs) y aplicado sobre los nervios periféricos mediano 

(310) y ciático (309), este último mediante una corriente bifásica asimétrica.  

A diferencia del prente estudio, en ninguno de estos trabajos se observaron 

mejoras significativas en la FIM ni un efecto principal del tiempo (309,310). Sin 

embargo, tampoco se evidenció interacción tiempo × grupo ni diferencias 

significativas entre grupos, tanto al comparar este protocolo con la estimulación a 

10 Hz (310), como entre la estimulación de los compartimentos medial y lateral del 

nervio ciático (309). 
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Adicionalmente, este estudio detectó que la edad (p = 0,019) y el IMC (p = 

0,043) modularon la evolución temporal de la FCIM junto con un efecto intersujeto 

significativo del sexo (p < 0,001).  

Mientras que los efectos de la PENS sobre la fuerza han sido escasamente 

estudiados, la evidencia en el ámbito de la TENS, también reconocida en la 

literatura científica como estimulación neuromuscular (NMES), es más amplia.  

Glattke et al. (152) señalaron que la NMES es efectiva tanto de forma aislada 

como combinada con ejercicios de rehabilitación post-RLCA, mientras que otros 

autores (147,162,407,408) respaldaron una mejora moderada de la fuerza del 

cuádriceps cuando la NMES se combina con programas convencionales de 

rehabilitación post-RLCA, con efectos observables entre las 6 y 8 semanas (408), a 

las 8 semanas (407,408) y a las 14 semanas (409), permaneciendo hasta los 6 meses 

(392,410) PO (147).  

Asimismo, dos metaanálisis (276,411) y una revisión (282) recientes 

evidenciaron que la NMES mejora la fuerza del cuádriceps, especialmente con 

aplicación temprana. Kim et al. (407) respaldaron su uso combinado con ejercicio 

en las primeras 4 semanas PO, con eficacia incluso a menor volumen de tratamiento 

y número de sesiones. 

Con un diseño similar al presente estudio, Requena et al. (285), no observaron 

diferencias de la extensión de rodilla a 60°/s en el pico de torque ni en la potencia 

media, aunque sí detectaron valores superiores en el grupo TENS a 180°/s (p < 0,05). 

Por su parte, Ogrodzka-Ciechanowicz et al. (370) identificaron diferencias 

intergrupo en la FCIM, con mejoría intragrupo exclusiva del grupo TENS a los 6 

meses.  

Labanca et al. (280) detectaron un efecto significativo del tiempo en la fuerza 

de los flexores y extensores de rodilla junto con diferencias intergrupo a favor de 

la NMES combinada con ejercicios de levantarse y sentarse  repetidamente (STSTS) 

frente al ejercicio aislado en los flexores de rodilla a los 60 días así como sobre los 

extensores de rodilla a los 60 y 180 días tras la RLCA.  

Abordando también puntos motores del semitendinoso, Labanca et al. (281) 

combinaron NMES con ejercicios funcionales (sentadila, STSTS y subir y bajar 

escalón) en pacientes con RLCA con injerto IT. De forma consistente con el estudio 

previo (280), evidenciaron un efecto significativo del tiempo sobre la FIM y mejoras 
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en la fuerza de extensores de rodilla desde los 60 días y en flexores desde los 90 

días PO en comparación con el grupo control. Los autores también detectaron 

diferencias significativas en la fuerza entre hombres y mujeres. 

Asimismo, Wellauer et al. (412) mostraron que un programa domiciliario de 

6 semanas de NMES en el miembro contralateral previene la debilidad del 

cuádriceps a los 6 meses, mientras que Jo et al. (413) indicaron que la NMES mejora 

no solo la FIM, sino también la función neuromuscular, el comportamiento de las 

unidades motoras y la calidad muscular alterados tras la RLCA, subrayando que 

intervenciones de NMES de corta duración (≤ 3 semanas) pueden ser insuficientes. 

En cuanto a la fuerza de los isquiotibiales, Kotsifaki et al. (162) no observaron 

efectos significativos, en contraste con Kong et al. (279), quienes detectaron una 

interacción tiempo × grupo significativa en la fuerza y resistencia de estos músculos 

tras comparar un grupo control con intervenciones basadas en NMES y restricción 

del flujo sanguíneo (BFR) en la rehabilitación post-RLCA. Asimismo, se evidenció 

un efecto significativo del tiempo sobre la fuerza y resistencia del cuádriceps, junto 

con mejoras intragrupo en los grupos TENS y BFR en todas las variables analizadas. 

De cara a la extrapolación de conclusiones, la evidencia disponible sobre la 

NMES en el postoperatorio de RLCA, al igual que ocurre con la PENS, presenta 

una marcada heterogeneidad y falta de estandarización en los protocolos de 

intervención, duración y combinación con ejercicio terapéutico, lo que dificulta la 

comparación de resultados y su interpretación clínica (158,163). Estas limitaciones 

metodológicas, junto con la selección subóptima de parámetros e inconsistencias 

en su aplicación, condicionan la solidez de los hallazgos (407). En conjunto, se 

requieren estudios con mayor rigor metodológico y protocolos homogéneos que 

permitan optimizar su aplicación clínica y facilitar el desarrollo de GPC en el 

contexto de la RLCA. 

6.3. FUNCIONALIDAD AUTOPERCIBIDA 

Da Graca-Tarragó et al. (295) y Weiner et al. (297) registraron la funcionalidad 

autopercibida como variable clínica sociodemográfica, sin analizar específicamente 

el efecto de la PENS, evaluándola mediante la Escala de Autoeficacia en Artritis y 

el cuestionario WOMAC, respectivamente, sin observar diferencias intergrupo 

estadísticamente significativas. 
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El presente ensayo clínico evidenció un gran efecto significativo del tiempo 

sobre las puntuaciones del cuestionario Lysholm en la muestra global tras 7 días de 

seguimiento (p < 0,001, ηp2 = 0,339). Sin embargo, no se evidenciaron no se 

observaron efectos principales de grupo (p = 0,488) ni interacción tiempo × grupo 

estadísticamente significativos (p = 0,457). Este patrón de mejora temporal sin 

evolución diferencial entre grupos es consistente con la mayor parte de la literatura 

(3,231,255,296,297,313,317,328).  

Esta evidencia incluye diversos cuestionarios validados en estudios con 

muestras con RLCA (LEFS) (3) y otras patologías de rodilla como dolor (Kujala y 

VISA-P) (231) u OA (WOMAC y Escala de Actividad Física para Personas con 

Discapacidad Física) (296,297,317). También abarca patología de hombro (DASH) 

(313) y lumbar en 7 días (QBPDS y ODI) (255,328). Además, Valenzuela-Rios et al. 

(313) no hallaron efectos significativos de la edad o sexo sobre la funcionalidad de 

hombro. 

Asimismo, se han utilizado aplicaciones de PENS sobre el SNP 

(3,231,313,328), tejido blando (317), cortical ósea (296,297) y puntos de acupuntura 

(255), con administraciones de baja (3,313,328), media (231) y alta frecuencia 

(255,296,297,317) y con una (231,255,328) o múltiples sesiones (3,296,297,313,317). 

Estos hallazgos son robustos pese a la heterogeneidad en población, cuestionarios 

de autopercibimiento, diana terapéutica y parámetros de intervención, lo que 

refuerza la consistencia externa de los resultados. 

No obstante, Weiner et al. (297) no observaron ni efecto del tiempo ni 

interacción tiempo × grupo en la OA de rodilla, así como sobre diferencias entre la 

PENS seguida de sesiones de refuerzo activas o placebo en la actividad restringida 

ni en los criterios OMERACT-OARSI ni a las 10 semanas ni a los 9 meses de 

seguimiento. 

En contraste, una proporción menor de estudios detectaron una interacción 

tiempo × grupo significativa, incluyendo también muestra con OA de rodilla 

(300,303), epicondilopatía crónica de codo (PRTEE) (235), fasciopatía plantar (FFI) 

(318) y síndrome del túnel del carpo (BCTQ) (312). Sin embargo, estos resultados 

no representan la tendencia predominante de la evidencia. 

Asimismo, en disonancia con nuestros hallazgos, da Graca-Tarragó et al. (303) 

observaron un efecto principal de grupo significativo, así como mejoras funcionales 
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a favor de la combinación de IMES lumbar con estimulación transcraneal (ET) 

frente a sus combinaciones con intervenciones placebo. 

Dos estudios analizaron los efectos de la IMES empleando el cuestionario 

NDI (232,414). Sumen et al. (414) no observaron diferencias significativas entre 

IMES, laser de baja intensidad y estiramientos en la funcionalidad autopercibida 

en pacientes con síndrome de dolor miofascial crónico. 

Al comparar la IMES con la punción seca en esta misma patología, León-

Hernández et al. (232) tampoco detectaron diferencias intergrupo estadísticamente 

significativas a las 72 h postintervención, pese a observarse mejoras intragrupo.  De 

forma consistente, Pérez-Palomares et al. (234) tampoco hallaron diferencias 

intergrupo significativas (p > 0,05) en las puntuaciones del cuestionario ODI en la 

lumbalgia crónica, con la única excepción de la dimensión de levantamiento de 

peso. 

Ambos estudios (232,234) observaron resultados concordantes con los de este 

ECA. Contrariamente, Elbadawy MA (283) detectó efectos intragrupo e intergrupo 

significativos tanto de la PENS cortical como de la TENS combinada con ejercicio 

con el cuestionario KOOS en pacientes con OA de rodilla.   

Otros autores combinaron intervenciones de PENS con TENS, intervenciones 

placebo y ejercicio aeróbico (EA) en dolor lumbar, evaluando la funcionalidad 

mediante diferentes escalas validadas (222,228,321,398).  

Weiner et al. (321) detectaron mejoras intragrupo estadísticamente 

significativas en las 4 intervenciones en las puntuaciones del cuestionario Roland 

and Morris Questionnaire tanto a las 5 semanas como a los 6 meses. Sin embargo, 

no se observaron diferencias intergrupo ni interacción tiempo × grupo 

estadísticamente significativas en ningún cuestionario. 

Por su parte, Topuz et al. (222) objetivaron una mejoría significativa en la  

puntuación de los cuestionarios ODI y LBPOS con las intervenciones de PENS, de 

TENS-HF y de TENS de baja frecuencia (TENS-LF), existiendo diferencias 

significativas respecto a la TENS placebo. Asimismo, no se detectaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambas modalidades de TENS en ninguno de 

los dos cuestionarios. 

Yokoyama et al. (228) evaluaron la limitación funcional mediante una escala 

no validada. Se observó una disminución intragrupo estadísticamente significativa 
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de las puntuaciones tras la intervención con PENS hasta el mes de seguimiento y 

tras la combinación de la PENS y TENS hasta las 4 semanas desde el inicio del 

estudio. No se detectaron diferencias significativas intragrupo del grupo TENS. 

Además, se observaron diferencias intergrupo estadísticamente significativas 

a las 8 y 12 semanas en favor del grupo PENS frente a la intervención con TENS y 

a la combinación de TENS y PENS (228). 

En línea con estos resultados, Seroussi et al. (398) también encontraron 

diferencias significativas en la puntuación del cuestionario ODI tras 8 sesiones de 

30 min de PENS en la musculatura paralumbar (p = 0,002). Sin embargo, el estudio 

no incluyó un grupo control con el que comparar la efectividad de la IMES en la 

funcionalidad. 

Finalmente, tres estudios evaluaron la mejoría autopercibida mediante el 

cuestionario GROC (300,312,318). Fernández-de-las-Peñas et al. (312) no hallaron 

diferencias significativas en ninguna medición del seguimiento entre los dos 

grupos de estudio. Por el contrario, Dunning et al. (300,318) detectaron diferencias 

estadísticamente significativas en favor de la intervención PENS. 

En relación a la investigación exclusiva de la NMES, la GPC Aspetar (162) y 

la revisión de Van Melick et al. (147) no reportaron cambios significativos, o los 

hallazgos resultaron inconclusos, en la funcionalidad autopercibida de la rodilla 

intervenida tras complementar la rehabilitación con TENS. Asimismo, el 

metanálisis de Li et al. (411), publicado en 2025, confirmó la ausencia de diferencias 

significativas entre la TENS y el control en las puntuaciones de la escala Lysholm. 

Sin embargo, el metanálisis de Shan et al. (276), publicado en el mismo año, 

reportó diferencias estadísticamente significativas de la NMES en el postoperatorio 

de RLCA frente a los tratamientos control en las puntuaciones de Lysholm y de la 

EVA, reflejando mejoría en la función autopercibida. 

Kim et al. (407) concluyeron que no pueden establecerse conclusiones 

definitivas sobre la función autopercibida por los pacientes con TENS, dado que 

esta variable se estudió en un único ensayo incluido en su revisión, en el que ambas 

comparaciones resultaron estadísticamente significativas a favor del tratamiento 

con NMES, resaltando la limitación de los datos disponibles. 

Li et al. (409) observaron mejorías significativas en Lysholm con NMES 

combinada con ejercicios del cuádriceps en CCA durante 6 semanas. En contraste, 
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Ediz et al. (387) no hallaron diferencias intergrupo significativas en el cuestionario 

IKDC hasta la semana 12 y no se mantuvieron a los 6 meses. Ogrodzka-

Ciechanowicz et al. (370), a pesar de detectar diferencias intragrupo significativas, 

tampoco evidenciaron diferencias intergrupo a los 6 meses en Lysholm. 

Kong et al. (279) evaluaron un grupo control y la aplicación de TENS y BFR. 

Se detectó un efecto significativo del tiempo y mejoras intragrupo en Lysholm e 

IKDC, sin diferencias intergrupo significativas. 

Por su parte, Wellauer et al. (412) compararon NMES en el miembro 

contralateral frente a TENS placebo en la pierna operada. La funcionalidad mejoró 

en ambos grupos, sin alcanzar significación entre ellos. 

En la misma línea, Forogh et al. (275) concluyeron que 20 sesiones de NMES 

durante un protocolo de ejercicios de 4 semanas no mejoran más la función 

autopercibida de la rodilla que los ejercicios aislados en la primera fase post-RLCA. 

Se detectó mejora intragrupo significativa, pero sin interacción tiempo × grupo 

significativa. Este hallazgo en IKDC coincide con los resultados de nuestro estudio 

en Lysholm, a pesar de que nuestro ECA administró una única sesión de TENS-HF 

(100 Hz) sobre puntos motores del vasto medial y lateral frente a múltiples sesiones 

de NMES (120 Hz)  y electrodos alrededor de la zona dolorosa de la rodilla (275). 

En términos generales, la evolución de las puntuaciones en Lysholm del 

presente estudio se alinea con la mayor parte de la evidencia publicada, 

reafirmando la tendencia a mejoras intragrupo con TENS, pero sin diferencias 

intergrupo consistentes. 

6.4. CALIDAD DE VIDA AUTOPERCIBIDA 

Este ensayo clínico evidenció un gran efecto significativo del tiempo sobre la 

calidad de vida en la muestra global tras 7 días de seguimiento (p < 0,001, ηp2 = 

0,359), sin observarse una interacción tiempo × grupo significativa (p = 0,19). Sin 

embargo, el resto de estudios que analizaron la eficacia de la PENS, con o sin TENS, 

sobre la calidad de vida reportaron mejorías significativas a favor de la PENS 

(222,239,246,269,316,319,321–323,403). 

Ha sido complejo comparar los resultados obtenidos en este ECA con los 

estudios citados, debido a que muchos presentan un diseño de estudio cruzado y 
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emplean el cuestionario Short Form-36 Health Survey (SF-36), además de hallazgos 

derivados de un análisis estadístico diferente.  

Gran parte de ellos especificaron que la muestra presentaba valores basales 

de calidad de vida inferiores a los de la población general (p < 0,05) 

(239,269,316,319,323,403). 

Se han evidenciado mejoras significativas tras la aplicación de IMES de baja 

(4 Hz), alta (100 Hz) y frecuencia alterna (15 y 30 Hz) en los componentes físico y 

mental sobre el dolor lumbar y la cefalea. No se observaron diferencias 

estadíticamente significativas de la PENS placebo pero sí entre esta y la PENS 

(239,316). Finalmente, Ghoname et al. (239) no detectaron diferencias significativas 

entre modalidades de PENS y Ahmed et al. (316) tampoco entre los tres grupos de 

cefalea estudiados.  

Contrariamente, Hamza et al. (319), con las mismas intervenciones que 

Ahmed et al. (316), mostraron mejoras intragrupo significativas tanto de la IMES 

como de la PENS placebo en los componentes físico y mental en pacientes con dolor 

neuropático diabético. Asimismo, se detectaron diferencias significativas 

intergrupo en los dos componentes del SF-36. 

Otros ECAs administraron la misma sesión de PENS modificando 

parámetros distintos de la frecuencia, como el tiempo de aplicación (403) o la 

ubicación de los electrodos (322,323). 

Hamza et al. (403) reportaron una calidad de vida significativamente mayor 

tras la administración de frecuencias oscilantes (15 y 30 Hz) durante 15, 30 y 45 min 

frente al placebo (0 min) en los componentes físico y mental. También se detectaron 

diferencias estadísticamente significativas entre la administración de 30 y 45 min 

frente a la administración de 15 min. Los valores más altos se observaron a los 30 

min, aunque sin diferencias significativas respecto a los 45 min. 

Junto con el tiempo de administración de IMES, el posicionamiento 

anatómico de las agujas, incluso en el mismo dermatoma, puede influir en los 

efectos inducidos por la PENS (322,323).  

White et al. (322,323) mostraron mejorías intragrupo significativas tanto con 

PENS placebo como en diferentes patrones de ubicación de electrodos, aplicados 

sobre la región dolorida y sobre una región anatómica remota al dolor en los 

componentes físico y mental. Asimismo, la calidad de vida fue mayor cuando la 
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PENS se aplicó localmente al dolor y en determinadas ubicaciones específicas de 

los electrodos. 

Sin embargo, no toda la literatura concuerda con que el posicionamiento 

anatómico de las agujas induce diferentes efectos. San-Emeterio-Iglesias et al. (328) 

concluyeron, tras estudiar tres abordajes distintos sobre el nervio ciático, que la 

elección del  nivel anatómico de aplicación de la PENS no influyó 

significativamente en la mejoría del dolor y del ROM lumbar, equilibrio y función, 

en pacientes con lumbalgia crónica. 

El resto de estudios analizaron los efectos tanto de TENS e IMES, al igual que 

el presente estudio, en el dolor lumbar (222,246) y en la patología del nervio ciático 

(269). 

Ghoname et al. (246,269) mostraron mejoras de calidad de vida significativas 

en los componentes físico y mental del SF-36 con TENS-LF (4 Hz y 100 μs), PENS 

placebo y PENS de baja frecuencia (4 Hz y 100 μs) pero no con ejercicios de flexo-

extensión de la columna lumbar. Además, se evidenciaron resultados superiores 

de la PENS frente a la TENS, PENS placebo y ejercicio. 

Topuz et al. (222) evidenciaron una mejora significativa en la calidad de vida 

con PENS, TENS-LF y TENS-HF, exceptuando el componente emocional del SF-36 

en este último. Contrariamente, la TENS placebo sólo redujo significativamente 

dicho componente emocional del SF-36.  

También se detectaron diferencias intergrupo estadísticamente significativas 

a favor de PENS, TENS-HF y TENS-LF frente a la TENS placebo, así como de PENS 

frente a TENS-HF y TENS-LF, sin diferencias significativas entre ambas 

modalidades de TENS (222). 

También se han estudiado los efectos de PENS sobre corticales óseas en la 

puntuación del cuestionario SF-36, con resultados menos concluyentes (297,321).  

Weiner et al. (297) detectaron una mejora significativamente mayor en la 

PENS con sesiones de refuerzo placebo a los 9 meses, sin diferencias 

estadísticamente significativas entre las sesiones de refuerzo activas y placebo. 

Weiner et al. (321) solo observaron un incremento significativo en la 

puntuación del SF-36 en el grupo PENS placebo combinado con EA a los 5 meses y 

una diferencia estadísticamente significativa entre PENS y PENS placebo. 
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Los resultados del presente studio de calidad de vida difieren de la evidencia 

previa, posiblemente debido a diferencias metodológicas clave, como el uso de un 

cuestionario específico (ACL-QoL-Sp) frente a genéricos como SF-36, mayor 

número de sesiones de TENS/PENS, menor tiempo de seguimiento y aplicación de 

análisis estadísticos más robustos. Estos factores pueden haber influido en la 

detección de cambios y en la discrepancia observada. 

6.5. DOLOR ESPONTÁNEO 

Este ECA evidenció diferencias significativas sobre el dolor espontáneo post-

RLCA a los 7 días de seguimiento (p = 0,01) a favor de la TENS frente al control (p 

= 0,007). Asimismo, se observó un efecto significativo intrasujeto del tiempo en la 

muestra global tras el seguimiento del estudio (p = 0,002), así como un efecto 

principal de grupo (p = 0,023). Sin embargo, no se detectó una interacción tiempo × 

grupo estadísticamente significativa (p = 0,889). Estos resultados indican que, 

aunque el dolor disminuyó de forma relevante y existieron diferencias entre 

grupos, la evolución temporal del dolor no difirió entre ellos.  

Estableciendo una comparación directa con Caballero-López JJ (205), cuyos 

participantes también fueron sometidos a RLCA, los hallazgos son consistentes, al 

evidenciar un efecto significativo del tiempo (p = 0,001) sin interacción tiempo × 

grupo (p = 0,216). Cabe señalar que en ambos estudios los valores basales de dolor 

fueron bajos (≤ 2,51/10), lo que limita el margen de mejora y reduce la probabilidad 

de detectar la efectividad hipoalgésica de las intervenciones neuromoduladoras (3).  

De forma concordante, García-Bermejo et al. (231) observaron un efecto 

significativo del tiempo (p = 0,001) sin interacción tiempo × grupo (p = 0,54) tras la 

neuromodulación del nervio femoral en pacientes con dolor anterior de rodilla. 

Asimismo, García-Bermejo et al. (230) describieron una reducción intragrupo 

significativa del dolor de rodilla, de mayor magnitud a las 24 h que 

inmediatamente tras la intervención, con la neuromodulación del mismo tejido 

diana. 

En la misma línea, Rodríguez-Lagos et al. (317) evidenciaron un efecto 

significativo del tiempo en la escala EVA y CPGS, sin interacción tiempo × grupo 

en pacientes con OA de rodilla. Sin embargo, otros autores han reportado 
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interacciones tiempo × grupo estadísticamente significativas en esta misma 

patología con las escalas NPRS, WOMAC y EVA (296,300,303).  

En tres de estos estudios (296,300,317) la neuromodulación percutánea se 

aplicó sobre tejidos blandos de la rodilla. Sin embargo, et al. (300) y Weiner et al. 

(296) incluyeron además la estimulación de la cortical ósea, mientras que Da Graca-

Tarrago et al. (303) administraron IMES a nivel de los dermatomas L1–S2. 

Adicionalmente, da Graca-Tarrago et al. (303) reportaron una mejoría 

intragrupo significativa con la combinación de IMES y ET activas frente a sus 

combinaciones con placebo, mientras que otros autores (317) no identificaron 

diferencias post hoc entre intervenciones en la OA de rodilla. 

Con un diseño más sencillo, Da Graca-Tarrago et al. (295) también observaron 

una reducción del dolor osteoartrítico del 31,67% con IMES sobre los dermatomas 

L1-S2 frente al placebo. 

Weiner et al. (297) detectaron una reducción significativa del dolor con PENS 

placebo respecto a PENS de estimulación cortical y sesiones de refuerzo activas solo 

a los 9 meses, pero no a las 10 semanas, y tampoco observaron diferencias entre 

PENS con sesiones de refuerzo activas y pasivas a las 10 semanas ni 9 meses en la 

OA. 

En el dolor lumbar, San-Emeterio-Iglesias et al. (328) y Hsieh RL y Lee WC 

(255) mostraron un efecto significativo del tiempo tras una sesión de PENS sobre 

nervio ciático y electroacupuntura o TENS sobre los puntos B23 y B25, pero sin 

interacción tiempo × grupo significativa.  

Weiner et al. (321) registraron mejoras intragrupo significativas de PENS y 

PENS placebo con EA en el cuestioinario McGill Pain, así como del dolor medio y 

más intenso lumbar de la semana anterior con la escala tipo termómetro del dolor 

a las 5 semanas y los 6 meses, excepto el dolor intenso en el grupo PENS a los 6 

meses. No hubo diferencias intergrupo significativas, aunque el post hoc evidenció 

diferencias significativas entre PENS y PENS combinado con EA a los 6 meses, sin 

interacción tiempo × grupo. 

En cambio, la PENS administrada sobre SNP en el síndrome del túnel del 

carpo, epicondilopatía de codo y dolor de hombro resultaron en una interacción 

tiempo × grupo estadísticamente significativas (235,312,313). Fernández-de-las-

Peñas et al. (312) concluyeron una reducción de dolor mayor con PENS frente a 
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cirugía en el síndrome del túnel del carpo. Además, Valenzuela-Rios et al. (313) 

observaron diferencias significativas a favor de PENS combinado con ejercicio 

frente a ejercicio o PENS placebo al mes, pero no a los 3 meses. El sexo y la edad no 

influyeron sobre el dolor de hombro. 

En la fasciopatía plantar, hasta 8 sesiones de PENS sobre tejido blando del 

tobillo-pie mostraron interacciones tiempo × grupo significativas en dolor al primer 

paso, con el pie en reposo y durante actividad (318). 

La IMES administrada con diferentes parámetros (2 Hz (291) y 80 Hz (414)) 

sobre el trapecio superior mostró mejoras significativas en la intensidad del dolor 

en pacientes con síndrome de dolor miofascial, en comparación con placebo y 

grupo control, a la semana y al mes postintervención, respectivamente (291,414). or 

su parte, Lee et al. (314), abordando también el elevador de la escápula con 2 Hz, 

evidenciaron mejoras significativas intragrupo, si bien el estudio carecía de grupo 

control. 

El dolor fue una variable estudiada con especial detenimiento en los 

protocolos inductores de plasticidad (55,56). Beltrá et al. (55) registraron reducción 

de dolor inmediato y a las 24 h tras la administración de los protocolos PT-cLF y 

ST-bHF sobre el nervio mediano, sin significación estadística.  

Ortega et al. (56), usando también la escala NPRS, analizaron el dolor 

espontáneo, el dolor inducido por el movimiento y el dolor en conjunto de los 7 

últimos días de pacientes con dolor cervical.  

Los autores atribuyeron efectos hipoalgésicos inmediatos de relevancia 

clínica a las intervenciones administradas (ST-bHFS, MT-TBS y TENS-HF). 

Asimismo, reportaron reducción intragrupo significativa del dolor espontáneo solo 

con ST-bHFS (p < 0,001), lo que se correspondió con diferencias intergrupo a su 

favor frente a TENS y MT-TBS (56). 

En contraste, todos los grupos redujeron significativamente el dolor inducido 

por movimiento. Asimismo, se observaron mejoras intragrupo en el dolor de la 

semana previa con ST-bHFS y MT-TBS, pero no con TENS. Sin embargo, no se 

detectaron diferencias intergrupo ni en el dolor inducido por movimiento ni en el 

dolor durante la semana anterior (56).  

Globalmente, ST-bHFS fue el único protocolo que indujo una reducción 

estadísticamente significativa del dolor espontáneo, resultado que no se replica en 
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nuestro estudio, donde no se observaron efectos diferenciales tras su aplicación 

sobre el punto motor del vasto medial.  

Topuz et al. (222) también evaluaron PENS (4 Hz) y TENS (80 Hz y 4 Hz) en 

dolor lumbar crónico, evidenciando mejoras intragrupo significativas en todas las 

intervenciones. Frente a la TENS placebo, todas las modalidades fueron superiors, 

sin diferencias entre TENS-HF y TENS-LF tanto en el dolor espontáneo como en el 

dolor inducido por movimiento. No obstante, la PENS solo mostró superioridad 

frente a la TENS-HF y la TENS-LF en el dolor inducido por movimiento (222). 

En el ámbito de la estimulación eléctrica intramuscular (IMES), Seroussi et al. 

(398) observaron una reducción significativa del dolor lumbar tras 8 sesiones de 

IMES de 30 min. De forma consistente, la evidencia reporta reducciones intragrupo 

significativas con PENS de frecuencias alternas (15–30 Hz), sin efectos de la PENS 

placebo  (239,316,319). Además, Ghoname et al. (239) también evidenciaron eficacia 

hipoalgésica con la PENS de 4 Hz y 100 Hz. 

Hamza et al. (319) y Ahmed et al. (316) coincidieron en mostrar diferencias 

intergrupo a favor de la PENS frente a placebo y también se ha observado una 

mayor eficacia sobre el dolor de frecuencias alternas (15–30 Hz) frente a frecuencias 

aisladas (4 y 100 Hz) (239,253). 

White et al. (322,323) observaron mejoras intragrupo tanto con PENS activa 

como placebo, pero con menor dolor cuando la estimulación se aplicaba localmente 

y en configuraciones específicas de electrodos. Ambos estudios demostraron un 

efecto acumulativo hipoalgésico con PENS (15–30 Hz) aplicada sobre dermatomas 

dolorosos y concluyeron que el patrón de estimulación influye en el dolor. 

Respecto a la duración de la intervención, Hamza et al. (403) y Ghoname et al. 

(260) evidenciaron mejoras intragrupo significativas con 15, 30 y 45 min de PENS, 

con superioridad frente a placebo. Además, 30 y 45 min fueron más eficaces que 15 

min y la PENS placebo, confirmando un efecto dosis-tiempo (260,403). 

En la comparación de PENS con punción seca, Pérez-Palomares et al. (234) no 

hallaron diferencias significativas, mientras que León-Hernández et al. (234) 

mostraron superioridad hipoalgésica de la PENS hasta las 72 h postintervención. 

Un metaanálisis reciente (287) respalda que la aplicación de PENS sobre el 

SNP, integrada en protocolos actualizados para el abordaje de disfunciones de 
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origen neuropático, se asocia con una reducción significativa de la intensidad del 

dolor en pacientes con neuropatías periféricas. 

En estudios de PENS con TENS, Elbadawy MA (283) reportó mejoras 

intragrupo del dolor con PENS con estimulación cortical y TENS combinado con 

ejercicio, pero con mayor eficacia de la PENS, a 10 semanas y 6 meses. 

También mediante la escala EVA, Yokoyama et al. (228) y Ghoname et al. 

(246,269) mostraron reducciones significativas intragrupo del dolor tras IMES, 

TENS y su combinación en el dolor lumbar y la ciática. Sin embargo, Ghoname et 

al. (246,269) no observaron diferencias frente a PENS placebo ni ejercicios de flexo-

extensión lumbares, mientras que Yokoyama et al. (228) evidenciaron superioridad 

hipoalgésica de IMES frente a TENS y frente a la combinación de TENS y PENS. 

Además, Yokoyama et al. (228) identificaron el mínimo dolor a las 8 semanas 

en PENS y a las 4 semanas en TENS combinado con PENS, aunque el efecto de 

IMES se mantuvo hasta 2 meses frente a 1 mes de la combinación TENS y PENS. 

Globalmente, IMES mostró menor dolor en EVA frente a TENS, TENS combinado 

con PENS, PENS placebo y ejercicios de flexo-extensión lumbares (228,246,269). 

En términos de dosis, Ghoname et al. (246) señalaron reducciones 

significativas en las puntuaciones de la escala EVA tras 3-4 sesiones de IMES, 

mientras que TENS requirió 8–16 sesiones para alcanzar efectos comparables. 

Además, IMES produjo la mayor reducción tras cada sesión y PENS alcanzó los 

menores picos de dolor frente a TENS y su combinación con PENS (228,269).  

Respecto a la efectividad analgésica de TENS, la evidencia es inconsistente. 

Ortega et al. (56) no observaron mejoría intragrupo con TENS-HF, mientras que en 

este estudio detectó un efecto significativo del tiempo, así como una mejora 

significativa del dolor espontáneo post-RLCA de rodilla a los 7 días a favor de la 

TENS-HF frente al grupo control (p = 0,007). Esta discrepancia puede explicarse por 

diferencias en la frecuencia de corriente (100 frente a 80 Hz), el tiempo de 

administración (30 frente a 15 min) o el periodo de seguimiento (7 días frente a 24 

h). 

En la misma línea, Hsieh RL y Lee WC (255) con una sesión de TENS (3–15 

Hz y 15 min), observaron un efecto del tiempo significativo, sin interacción tiempo 

× grupo (p > 0,05), coherente con nuestros resultados. Asimismo, los estudios con 

mayor número de sesiones y seguimientos más prolongados confirman mejoras 
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intragrupo consistentes con TENS de diversas frecuencias en distintas patologías, 

reforzando la coherencia externa de nuestros hallazgos. No obstante, la evidencia 

sitúa de forma consistente a la PENS como una intervención superior en el dolor 

que la TENS, tanto aplicada de forma aislada como combinada con PENS 

(222,228,246,269). 

Adicionalmente, Yokoyama et al. (228) confirmaron la superioridad de TENS 

combinada con PENS frente a TENS aislada, mientras que Topuz et al. (222) no 

hallaron diferencias entre la TENS-HF (80 Hz) y la TENS-LF (4Hz). 

En la investigación de TENS sobre la RLCA, el dolor ha sido menos estudiado 

que otras variables. Forogh et al. (275) demostraron que 20 sesiones de NMES son 

más eficaces para mejorar el dolor de rodilla respecto al ejercicio aislado en la 

primera fase de rehabilitación post-RLCA, pese a mejoras intragrupo sin 

interacción tiempo × grupo significativa, en línea con nuestros resultados. 

Estos hallazgos son comparables con los del presente estudio en términos de 

frecuencia (120 Hz) y superficie de estimulación (2 electrodos de 4 × 6 cm), aunque 

Forogh et al. (275) aplicaron un mayor número de sesiones alrededor de la zona 

dolorosa de la rodilla. Asimismo, Ediz et al. (387) y Ogrodzka-Ciechanowicz et al. 

(370) no encontraron diferencias intergrupo en el dolor a los 6 meses, aunque Ediz 

et al. (387) sí observaron mejoras intragrupo en fases tempranas, no replicadas por 

Ogrodzka-Ciechanowicz. 

De forma consistente, Van Melick et al. (147) tampoco identificaron beneficios 

adicionales de NMES sobre el dolor al complementar la rehabilitación post-RLCA. 

En conjunto, los resultados obtenidos en relación con el dolor no son 

consistentes con la literatura previa, ya que en el presente estudio fue la TENS la 

que indujo una hipoalgesia significativa, en contraste con la evidencia que sugiere 

una mayor eficacia de los abordajes percutáneos frente a los transcutáneos y que, 

además, cuestiona el efecto hipoalgésico de la NMES. 

Esta discrepancia podría explicarse, de nuevo, por las diferencias 

metodológicas entre estudios, destacando la ausencia de grupos control en algunos 

trabajos (230,398), lo que limita la comparabilidad directa de los resultados. 
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6.6. RANGO DE MOVIMIENTO 

Este estudio evidenció un efecto significativo del tiempo sobre la extensión y 

la flexión, activas y pasivas, y rango de movimiento (ROM) activo y pasivo de 

rodilla tras 7 días de seguimiento (p < 0,001), sin efecto inter-sujeto ni interacción 

tiempo × grupo significativa (p > 0,05). 

Resultados similares fueron reportados por García-Bermejo et al. (231) en la 

extensión y flexión pasiva y por Caballero-López JJ (205) en la flexión activa, 

aunque Caballero-López JJ (205) detectaron una interacción tiempo × grupo 

significativa en extensión activa (p = 0,001), difiriendo de nuestro estudio. 

García-Bermejo et al. (230) observaron una mejoría significativa de la flexión 

activa de rodilla a las 24 h tras una sesión de PENS sobre el nervio femoral (p < 

0,001), pero no inmediatamente después. Se debe considerar que este estudio (230) 

empleó pruebas t de Student, lo que no permite analizar la interacción tiempo × 

grupo como en el presente estudio (57) y en otros ECAs (205,231).  

Además, se han estudiado los efectos de la PENS en la movilidad cervical 

(232), de cadera (289,328) y de la articulación metatarsofalángica del primer dedo 

(MTF) del pie (290,306).  

De la Cruz-Torres et al. (290,306) analizaron el efecto inmediato del 

estiramiento estático, ejercicio excéntrico del flexor largo del primer dedo del pie 

(FLH) junto a la administración de TENS y PENS sobre el ROM de la MTF en 

bailarinas profesionales.  

Los autores evidenciaron mejoras estadísticamente significativas del 

estiramiento estático, del ejercicio excéntrico y de la TENS en el FLH sobre el ROM 

de la MTF. En cambio, la IMES del FLH no objetivó mejoras significativas sobre el 

ROM de del MTF (290,306). 

Estos resultados concuerdan parcialmente con los nuestros, ya que este 

estudio reportó mejorías significativas del ROM de la rodilla con ambas 

intervenciones neuromodulatorias (TENS y PENS) sobre vientres musculares. Si 

bien, el protocolo PENS aplicado en nuestro estudio es distinto (LTP) y estos 

estudios (290,306) únicamente realizaron una medición inmediatamente posterior 

a las intervenciones sin llegar a las 24 h, que constituye nuestra segunda medición. 

Sin embargo, sí se concuerda completamente con la ausencia de efecto principal de 

grupo significativo sobre el ROM de la MTF (290,306). 
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Dos ECAs estudiaron si una sesión de PENS sobre el nervio ciático tuvo 

efecto sobre el ROM de cadera (289,328).  

San-Emterio-Iglesias et al. (328) administró la misma sesión de PENS en 

pacientes con lumbalgia crónica. Únicamente se modificó la localización anatómica 

de la administración de PENS sobre el nervio ciático entre los tres grupos de 

estudio: proximal, media o distal. En línea con los resultados obtenidos en este 

estudio, se evidenció un efecto del tiempo significativo del ROM en todos los 

movimientos de ambos miembros inferiores y en nigún caso se detectó una 

interacción tiempo × grupo significativa. Estos resultados muestran que la 

neuromodulación mejora el ROM de la cadera en individuos con dolor lumbar, 

independientemente del área específica del ciático intervenida (328). 

De la Cruz-Torres et al. (289) compararon el efecto de una sesión de 

estiramiento pasivo de músculos isquiosurales con una sesión de neurodinamia, de 

punción y de PENS sobre el nervio ciático en la flexión de cadera contralateral. Se 

hallaron diferencias estadísticamente signitivas intra e intergrupo en la pierna no 

intervenida en el ROM de cadera. Finalmente, sólo en el grupo PENS no se 

detectaron diferencias significativas entre la pierna abordada y no abordada 

(contralateral). No obstante, se empleó un análisis estadístico diferente al del 

presente estudio, lo que impide comparar directamente los resultados de 

interacción tiempo × grupo (289). 

Diversos estudios han analizado la efectividad de la IMES sobre el ROM 

cervical en pacientes con síndrome de dolor miofascial, mostrando resultados 

heterogéneos (232,291,314,414).  

Lee et al. (314) describieron mejoras intragrupo en todos los movimientos 

cervicales tras la intervención. En la misma línea, León-Hernández et al. (232) 

observaron incrementos en la extensión y en las inclinaciones laterales derecha e 

izquierda a las 72 horas postintervención, sin diferencias entre grupos. Asimismo, 

Sumen et al. (414) tampoco evidenciaron efectos de la IMES frente a láser de baja 

intensidad ni grupo control en la inclinación cervical activa, en consonancia con los 

hallazgos del presente estudio. No obstante, Hadizadeh et al. (291) sí reportaron 

mejoras en la flexión cervical a los 7 días postintervención. 
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Por último, Beltrá et al. (55) evaluaron el umbral sensoriomotor neural 

mediante el test neurodinámico del nervio mediano (2a, ULNT2a). Tanto el control 

(placebo) como las intervenciones de PENS de baja y alta frecuencia generaron una 

inmediata ganacia de movilidad, parcialmente preservada a las 24 h 

postintervención. Los autores no evidenciaron diferencias significativas entre 

grupos en ninguna de las dos mediciones. 

Aunque no se trate de una medición rigurosa del ROM, se alinea con los 

resultados de este estudio: las intervenciones control y neuromoduladoras tienen 

un fecto significativo en el tiempo, sin llegar a detector diferencias entre ellas. Este 

efecto se extiende hasta los 7 días postintervención de nuestro estudio (57), 

limitándose los resultados de Beltrá et al. (55) a las 24 postintervención. 

En relación con estudios que analizaron exclusivamente la TENS, Kotsifaki et 

al. (162), Van Melick et al. (147) y diversos estudios centrados en NMES (415,416) 

no evidenciaron mejoras significativas en el ROM de rodilla al añadir NMES a la 

rehabilitación post-RLCA.  

Forogh et al. (275) aplicaron 20 sesiones de TENS-HF durante un protocolo 

específico de ejercicio post-RLCA y concluyeron que la TENS es más efectiva para 

mejorar el ROM en la fase inicial de la rehabilitación, al no observarse una 

interacción tiempo × grupo significativa (p = 0,37). No obstante, ambos grupos de 

estudio mostraron mejorías significativas a lo largo del tiempo. 

Aplicando diez sesiones de TENS más, Ediz et al. (387) tampoco encontraron 

diferencias intergrupo significativas en la flexión ni en el ROM medio de rodilla. 

Sin embargo, sí observaron mejoras significativas en el déficit de extensión a favor 

de la TENS en el día 14 y semanas 8 y 12 PO, sin mantenerse a los 6 meses. En el 

día 7 postcirugía, la diferencia se aproximó a la significación estadística (p = 0,058). 

Contrariamente, Shan et al. (276), en un metaanálisis reciente, identificaron 

un incremento significativo del ROM asociado a la NMES. Asimismo, otro ECA 

(370) detectó diferencias significativas entre el grupo control y TENS en la 

extensión de rodilla, aunque únicamente se observaron mejoras intragrupo 

significativas en el grupo TENS.  

En conjunto, la evidencia disponible respalda los hallazgos del presente 

estudio, ya que incluso con un mayor número de sesiones de TENS y mismo perfil 
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de muestra, no se observa una mejora diferencial del ROM frente a intervenciones 

control sin NMES. 

6.7. DERRAME INTRAARTICULAR, EDEMA EXTRAARTICULAR Y PERÍMETRO DEL MUSLO 

Hasta donde alcanza el conocimiento de los autores, no existen estudios que 

hayan evaluado los efectos de la PENS sobre el perímetro del muslo, el derrame 

intraarticular o el edema extraarticular de rodilla, limitándose la evidencia 

disponible a estudios con TENS y metodologías de medición comparables. 

En el presente estudio se evidenció un efecto significativo del tiempo sobre el 

derrame intraarticular (p = 0,002), sin diferencias en la interacción tiempo × grupo 

(p = 0,486), en concordancia con la revisión de Van Melick et al. (147). No obstante, 

Ediz et al. (387) reportaron reducciones significativas del derrame a favor de la 

TENS frente al control en los días 7 y 14 y semanas 8 y 12 PO. No obstante, no se 

observaron diferencias el primer día post-RLCA (p = 0,18) ni a los 6 meses de 

seguimiento (p = 0,124). 

En comparación, el presente estudio no evidenció diferencias intergrupo 

significativas en el derrame intraarticular en la semana 6 postquirúrgica, mientras 

que Ediz et al. (387) sí las observaron en la semana 8 (p = 0,002), tras la 

administración de hasta 20 sesiones de NMES desde la primera semana PO. Estas 

discrepancias podrían atribuirse, además, a diferencias en los parámetros de 

estimulación, como la menor frecuencia de corriente empleada (30 Hz) y la mayor 

superficie de estimulación en el estudio de Ediz et al. (387), donde se aplicó TENS 

sobre el tibial anterior, tríceps sural e isquiotibiales, además del cuádriceps, 

utilizando electrodos de mayor tamaño (6 × 8 cm). 

En relación con el edema extraarticular, el presente ECA evidenció un efecto 

significativo intrasujeto del tiempo (p = 0,001), sin observarse diferencias en la 

interacción tiempo × grupo (p = 0,218). En contraste, Ediz et al. (387) detectaron 

mejorías intergrupo significativas a favor de la TENS frente al grupo control en los 

días 7 y 14, así como en las semanas 8  y 12 PO, sin diferencias ni en el primer día 

ni a los 6 meses de seguimiento. 

Asimismo, Ogrodzka-Ciechanowicz et al. (370) reportaron diferencias 

significativas a favor de la TENS en el derrame extraarticular post-RLCA. No 

obstante, este efecto se sustentó únicamente en una mejoría intragrupo en el grupo 



 CAPÍTULO VI – DISCUSIÓN 201 

TENS, sin cambios en el grupo control. En esta línea, la GPC de Aspetar (162) 

también respalda la reducción del edema en fases tempranas de la rehabilitación 

mediante NMES. 

En conjunto, los resultados del presente estudio no muestran concordancia 

con la evidencia disponible (162,370,387). Estas discrepancias podrían explicarse 

por diferencias metodológicas relevantes. En el estudio de Ogrodzka-

Ciechanowicz et al. (370), la NMES se aplicó en múltiples sesiones sobre el 

cuádriceps mediante electrodos situados en la zona de transición miotendinosa con 

una frecuencia de corriente menor (20 Hz), y se complementó con una fase de 

“vitalización” mediante electrodos en pies, antebrazos y columna cervical. 

Además, el diseño incluyó únicamente mediciones en el periodo prequirúrgico (2 

días antes) y a los 6 meses postoperatorios, en contraste con la evaluación en la 

semana 6 PO del presente ECA. Por su parte, los factores diferenciales respecto al 

estudio de Ediz et al. (387) han sido previamente descritos. 

Asimismo, deben considerarse otros factores metodológicos que condicionan 

la comparabilidad entre estudios, como el programa de ejercicio asociado a la 

NMES, el número de grupos y de mediciones, y, en consecuencia, el diseño 

estadístico empleado. 

La atrofia muscular del muslo post-RLCA se evaluó mediante el perímetro 

del muslo, teniendo en cuenta que la cirugía artroscópica —como la realizada en el 

presente estudio— se asocia a una menor pérdida de masa muscular (25–38%) en 

comparación con técnicas abiertas (174). En este contexto, el presente ECA 

evidenció un efecto significativo del tiempo (p < 0,001), así como una interacción 

tiempo × grupo significativa (p = 0,021), sin diferencias intergrupo (p > 0,05).  

De forma concordante, el metanálisis reciente de Shan et al. (276) no evidenció 

diferencias significativas entre la NMES y el tratamiento control en el perímetro del 

muslo. Kong et al. (279) también observaron un efecto significativo del tiempo y 

mejoras intragrupo en el perímetro del muslo a 5 cm y 15 cm craneales a la rótula. 

Sin embargo, los investigadores no evidenciaron una una interacción tiempo × 

grupo significativa, pero obtuvieron valores superiores a 15 cm en el grupo NMES 

tanto antes como después de la intervención frente al control. 

En la misma línea, Ediz et al. (387) detectaron mejorías intergrupo 

significativas del perímetro del muslo a favor de la TENS en el día 14 y semana 8 
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PO, sin diferencias en el resto de mediciones ni en la atrofia de los gemelos. Por su 

parte, Ogrodzka-Ciechanowicz et al. (370) observaron un incremento superior del 

perímetro del muslo en el grupo TENS a los 6 meses post-RLCA, sustentado en una 

mejoría intragrupo significativa. 

En términos generales, los resultados del presente estudio son concordantes 

con la literatura reciente (276). No obstante, aunque se observó una diferencia 

significativa en la evolución del perímetro del muslo entre grupos a lo largo del 

seguimiento, no se identificaron diferencias intergrupo aisladas, en contraste con 

otros ensayos clínicos (279,370,387). Estas discrepancias podrían explicarse por 

diferencias en el diseño metodológico y en el enfoque analítico empleado. 

6.8. UMBRAL DE DOLOR A LA PRESIÓN  

Caballero-López et al. (3,205) evaluaron el UDP en los mismos puntos 

anatómicos que el presente estudio (395), lo que permite una comparación directa 

de resultados. De forma concordante, todos los puntos analizados mostraron un 

efecto significativo del tiempo en pacientes con RLCA (p = 0,002 y p < 0,001).  

Asimismo, no se evidenció significación estadística en la interacción tiempo 

× grupo en ningún punto evaluado, lo que indica que la magnitud y la evolución 

temporal del UDP no difirieron entre los grupos de estudio (3,205). Estos resultados 

sugieren que los hallazgos observados en nuestro estudio podrían mantenerse más 

allá del seguimiento de 7 días. 

Aunque algunos valores p fueron prácticamente idénticos entre ambos 

estudios (p. ej., tendón rotuliano: p = 0,384 vs p = 0,385; pata de ganso: p = 0,708 vs 

p = 0,728), otros mostraron mayor variabilidad (p = 0,275 vs p = 0,695). En nuestro 

estudio, el UDP del tendón cuadricipital se aproximó al umbral de significación 

estadística (p = 0,059), mientras que en Caballero-López et al. (3,205) se mantuvo 

claramente no significativo (p = 0,374). Asimismo, el valor p del vasto medial fue 

menor en nuestro estudio (p = 0,644 frente a p = 0,951), posiblemente debido a que 

la PENS se aplicó directamente sobre el vientre muscular del vasto medial en parte 

de la muestra. 

Por otro lado, cabría esperar la interacción significativa en el UDP del tendón 

rotuliano en Caballero-López et al. (3,205) por la aplicación de la neuromodulación 

sobre el nervio femoral, cuya ramificación hacia el nervio safeno y las ramas 
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infrapatelares podría haber influido en la sensibilidad del tendón rotuliano (342). 

No obstante, los valores basales de UDP en pacientes con RLCA reconstruido con 

autoinjerto de IT pueden estar sesgados, ya que la incisión tibial proximal puede 

generar lesiones iatrogénicas de la rama infrapatelar del nervio safeno (337). 

Rodríguez-Lagos et al. (317) analizaron el efecto de la PENS sobre el UDP 

local y remoto en rodillas con OA. Sus resultados preliminares coincidieron 

parcialmente con los del presente estudio, al no observar interacción tiempo × 

grupo significativa. Sin embargo, a diferencia de nuestros hallazgos, no detectaron 

efecto significativo del tiempo, mientras que en nuestro estudio sí se observaron 

cambios temporales significativos. 

Otros ECAs evaluaron el UDP tras punción seca, TENS y/o PENS en la 

lumbalgia (234,255) y en la cervicalgia crónica (232). Hsieh R-L y Lee W-C (255) 

analizaron una sesión de TENS y PENS de frecuencia oscilante (3 y 15 Hz) aplicadas 

en puntos de acupuntura, evidenciando un efecto significativo del tiempo sin 

interacción tiempo × grupo, en concordancia con nuestros resultados. 

Por su parte, León-Hernández et al. (232) y Pérez-Palomares et al. (234) 

examinaron el UDP en trapecio superior, musculatura paravertebral lumbar, 

cuadrado lumbar y glúteo medio tras punción seca e IMES, sin observer cambios 

intragrupo significativos. En contraste, Lee et al. (314) reportaron incrementos en el 

UDP en los PGM del trapecio superior y del elevador de la escápula tras la IMES. 

En cuanto a las comparaciones intergrupo, León-Hernández et al. (232) 

identificaron diferencias significativas inmediatamente después de la IMES, 

mientras que Sumen et al. (414) las observaron en el seguimiento al mes únicamente 

frente al grupo control, sin diferencias respecto a la terapia con láser de baja 

intensidad. 

En contraste, Sartori et al. (320) describieron en un paciente con espasticidad 

post-ictus una potencial disminución transitoria del UDP tras PENS aplicada sobre 

distintos  nervios periféricos del miembro superior con diferentes protocolos (2 Hz 

y 10 Hz).  

Da Graca-Tarragó et al. (303) evaluaron la combinación de IMES y ejercicio 

físico terapéutico (EFT) con intervenciones placebo y observaron un efecto 

significativo del tiempo, de la interacción tiempo × grupo  y del efecto principal de 

grupo, con mayor incremento del UDP cuando IMES y EFT se aplicaron de forma 
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activa sin placebo.  En un estudio previo, Da Graca-Tarragó et al. (295) también 

hallaron un incremento significativo del UDP con una única sesión de IMES frente 

a PENS placebo. 

Ambos trabajos identificaron una correlación negativa entre el UDP y el 

factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), lo que sugiere que mayores 

umbrales de dolor se asocian a menores niveles séricos de BDNF (295,303). 

A diferencia de la algometría, Beltrá et al. (55) evaluaron el umbral de dolor 

mecánico puntiforme mediante filamentos de Von Frey y mostraron un efecto 

significativo del tratamiento inmediato y a las 24 h. Más concretamtente, mejoraron 

el UDP con el protocolo ST-bHF frente al control tanto en la eminencia tenar como 

en la muñeca, aunque no se mantuvo a las 24 h (55).  

Un análisis estadístico adicional también detectó diferencias significativas 

entre tratamientos en el UDP del tercer dedo de la mano. El protocolo PT-cLF no 

mostró efectos estadísticamente diferenciables respecto al control (55).  

Estos hallazgos indican que el protocolo ST-bHF produce un aumento 

transitorio del UDP, persistente hasta 24 h en la eminencia tenar frente al control 

(55). En contraste, el presente estudio no detectó diferencias intergrupo en ninguno 

de los seis puntos evaluados a pesar de administrar el mismo protocolo ST-bHF, lo 

que podría explicarse por diferencias en el tejido diana (vientre muscular frente a 

nervio periférico) o por el mayor periodo de seguimiento analizado (7 días frente a 

24 h). 
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VII - CONCLUSIONES 

 Los sujetos con reconstrucción quirúrgica del ligamento cruzado 

anterior (RLCA) mostraron un incremento significativo de la fuerza 

isométrica máxima del cuádriceps a lo largo del tiempo, tras la 

aplicación de un programa convencional de fisioterapia, 

independientemente de la adición de una sesión de NMES o IMES en 

protocolo de potenciación a largo plazo (LTP). La evolución de la 

fuerza isométrica máxima del cuádriceps no difirió de forma 

significativa entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron un incremento significativo de la 

funcionalidad autopercibida de rodilla a lo largo del tiempo, tras la 

aplicación de un programa convencional de fisioterapia, 

independientemente de la adición de una sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP. La evolución de la funcionalidad autopercibida de 

rodilla no difirió de forma significativa entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron un incremento significativo de la 

calidad de vida autopercibida a lo largo del tiempo, tras la aplicación 

de un programa convencional de fisioterapia, independientemente de 

la adición de una sesión de NMES o IMES en protocolo de LTP. La 

evolución de la calidad de vida autopercibida no difirió de forma 

significativa entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron una disminución significativa del 

dolor de rodilla a lo largo del tiempo, tras la aplicación de un 

programa convencional de fisioterapia, independientemente de la 

adición de una sesión de NMES o IMES en protocolo de LTP. La 

evolución del dolor no difirió de forma reconocida entre los grupos 

de estudio, pero se evidenció una mejora significativa de la NMES 

frente a la fisioterapia convencional asilada a los 7 días. 

 Los sujetos con RLCA mostraron un incremento significativo del 

ROM de rodilla a lo largo del tiempo, tras la aplicación de un 
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programa convencional de fisioterapia, independientemente de la 

adición de una sesión de NMES o IMES en protocolo de LTP. La 

evolución del ROM no difirió de forma significativa entre los grupos 

de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron una disminución significativa del 

derrame intraarticular de rodilla a lo largo del tiempo, tras la 

aplicación de un programa convencional de fisioterapia, 

independientemente de la adición de una sesión de NMES o IMES en 

protocolo de LTP. La evolución del derrame intraarticular no difirió 

de forma significativa entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron una disminución significativa del 

edema extraarticular de rodilla a lo largo del tiempo, tras la aplicación 

de un programa convencional de fisioterapia, independientemente de 

la adición de una sesión de NMES o IMES en protocolo de LTP. La 

evolución del edema extraarticular no difirió de forma significativa 

entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron un incremento significativo del 

perímetro de muslo a lo largo del tiempo, así como una evolución 

diferida entre los grupos de estudio. 

 Los sujetos con RLCA mostraron un incremento significativo del 

umbral del dolor a la presión a lo largo del tiempo, tras la aplicación 

de un programa convencional de fisioterapia, independientemente de 

la adición de una sesión de NMES o IMES en protocolo de LTP. La 

evolución del umbral del dolor a la presión no difirió de forma 

significativa entre los grupos de estudio. 
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VIII - LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

La presente tesis doctoral presenta limitaciones metodológicas que deben 

considerarse al interpretar los resultados y establecer sus implicaciones clínicas. 

En primer lugar, la terapia manual (como parte del programa de 

rehabilitación convencional de fisioterapia) no fue administrada por un único 

terapeuta, lo que introduce una potencial variabilidad interprofesional. Aunque se 

establecieron directrices estandarizadas y se homogeneizó el tiempo de 

intervención (máximo 15 minutos) y el programa de ejercicio físico terapéutico, la 

variabilidad inherente a la práctica clínica puede haber influido en la validez 

interna del estudio. 

Asimismo, la respuesta a intervenciones neuromoduladoras presenta una 

reconocida variabilidad interindividual. A ello se suma la heterogeneidad en los 

procedimientos quirúrgicos (tipo de injerto, procedimientos meniscales 

concomitantes o tenodesis lateral extraarticular) y potenciales variables de 

confusión no estratificadas que podrían haber condicionado la respuesta clínica 

temprana. 

En segundo lugar, la ausencia de guía ecográfica limitó la precisión 

anatómica en la aplicación de la IMES sobre el punto motor. Asimismo, impidió 

replicar abordajes dirigidos al nervio femoral descritos en la literatura. 

No obstante, el procedimiento invasivo fue ejecutado por el mismo 

fisioterapeuta siguiendo un protocolo sistemático basado en referencias anatómicas 

estandarizadas. Además, hasta donde llega el conocimiento de los autores, no 

existe evidencia consolidada sobre la administración de IMES bajo guía ecográfica. 

En tercer lugar, la naturaleza invasiva de la IMES dificultó el cegamiento de 

los participantes, especialmente en comparación con la estimulación transcutánea 

(NMES). Esta circunstancia puede haber favorecido sesgos de expectativa o efecto 

placebo diferencial entre intervenciones. Sin embargo, se garantizó el cegamiento 

del evaluador durante la recogida de datos, con el fin de minimizar el riesgo de 

sesgo de medición. 

Finalmente, el estudio se centró en resultados a corto plazo, evaluados hasta 

siete días tras la intervención. Aunque este periodo es coherente con la literatura y 
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adecuado para explorar efectos neuromusculares tempranos tras la RLCA, limita 

establecer conclusiones sobre la persistencia de los efectos, la existencia de un 

posible efecto acumulativo o su impacto en la recuperación funcional a medio y 

largo plazo. 

La investigación en abordajes percutáneos y protocolos inductores de 

plasticidad ha crecido en los últimos años en patologías de alta prevalencia. No 

obstante, la evidencia en el contexto postoperatorio sigue siendo limitada. 

Por ello, resulta clave evaluar los efectos de la PENS aplicada al sistema 

nervioso periférico y/o vientres musculares en otros contextos quirúrgicos 

prevalentes, como la artroscopia de hombro y rodilla o la sutura del tendón de 

Aquiles, además de la RLCA, permitiendo evaluar su validez externa. 

Asimismo, las futuras investigaciones deberían orientarse hacia ensayos 

clínicos con un mayor número de sesiones, adecuadamente dosificadas, y mayor 

seguimiento para analizar posibles efectos acumulativos. También sería pertinente 

analizar los efectos de diferentes protocolos (frecuencia, ancho de pulso, 

intensidad, número de sesiones y temporalización postquirúrgica) con el objetivo 

de optimizar los resultados terapéuticos.  

Aunque se seleccionaron variables adecuadas para obtener una evidencia de 

calidad, la inclusión de otros medios de medición como la técnica del twitch 

interpolado, el índice de activación central o la electromiografía habrían permitido 

caracterizar con mayor precisión los mecanismos neurofisiológicos implicados. 

Esto debe considerarse en futuras investigaciones para ampliar la comprensión de 

los mecanismos neurofisiológicos subyacentes y de los efectos clínicos observados.  

Igualmente, el desarrollo de estudios con muestras más homogéneas en 

términos de rango etario y procedimiento quirúrgico facilitaría una mejor 

estratificación y el desarrollo de intervenciones más individualizadas y eficaces. 
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ANEXO 1. Autorización oficial de la Dirección Médica para Docencia e 

Investigación de la Clínica CEMTRO 
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ANEXO 2. Autorización oficial de la Dirección del Servicio de Fisioterapia de la 

Clínica CEMTRO 
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ANEXO 3. Dictamen favorable del Comité de Ética de la UCAM  
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ANEXO 3. Dictamen favorable del Comité de Ética de la UCAM  
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ANEXO 4. Consentimiento informado - 1 
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ANEXO 5. Documento de información del estudio para los sujetos  

Título del estudio: “Efectividad inmediata de la Electroestimulación 

Analgésica del Cuádriceps en Pacientes con Reconstrucción Quirúrgica de 

Ligamento Cruzado Anterior: Un Ensayo Clínico Aleatorizado”. 

Promotor: Universidad Católica San Antonio de Murcia. 

Investigadores: D. Luis Blanco López, Dr. D. Javier Reina Abellán y Dr. D. Iván 

Nácher Moltó. 

Centro: Clínica CEMTRO, Madrid. 

 

1. EN QUÉ CONSISTE Y PARA QUÉ SIRVE: 

 

Se diseña este proyecto de tesis doctoral con la finalidad de contrastar la 

efectividad inmediata de la electroestimulación analgésica (superficial e 

invasiva) sobre el músculo cuádriceps frente a la ejecución aislada de un 

programa de fisioterapia convencional de rehabilitación del ligamento cruzado 

anterior. Dicha efectividad se define en base a las siguientes mediciones:  

- Dolor 

- Umbral de dolor a la presión 

- Rango de movimiento articular  

- Fuerza isométrica máxima del cuádriceps de la pierna operada 

- Funcionalidad 

- Calidad de vida 

- Derrame intraarticular 

- Edema extraarticular  

 

Si tras la aleatorización el sujeto perteneciese al grupo de estudio control, 

solamente ejecutará el programa de fisioterapia convencional diseñado, 

constituido por terapia manual junto con ejercicio físico terapéutico. 

 

En caso de que el sujeto de estudio perteneciese al primer grupo 

experimental, se le aplicará un protocolo de electroestimulación superficial 

sobre el cuádriceps del miembro inferior intervenido. El protocolo se encuentra 

publicado en la literatura científica (283) y dura 30 minutos. La  
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intensidad de la corriente estará adaptada al umbral de tolerancia del propio 

paciente, pudiendo modularla en cualquier momento. Posteriormente el 

paciente ejecutará el mismo protocolo convencional de fisioterapia que el resto 

de muestra. 

 

En caso de que el sujeto de estudio perteneciese al segundo grupo 

experimental, se le aplicará un protocolo de electroestimulación invasiva 

sobre el vasto interno del cuádriceps del miembro inferior intervenido. El 

protocolo se encuentra publicado en la literatura científica (334) y consiste en 

una dinámica de trabajo de 5 minutos de duración: El paciente sentirá una 

corriente (5 segundos) seguida de un descanso (55 segundos), en 5 ocasiones. 

Posteriormente el paciente ejecutará el mismo protocolo convencional de 

fisioterapia que el resto de muestra. 

 

2. CÓMO SE REALIZA: 

 

Los sujetos del grupo control únicamente trabajarán con el fisioterapeuta 

terapia manual y, de forma autónoma, ejecutarán los ejercicios de potenciación 

descritos en el protocolo de fisioterapia convencional. 

 

La intervención del primer grupo experimental se fundamenta en el 

posicionamiento de dos electrodos cutáneos (1 canal) en la región dolorosa del 

cuádriceps que refiera el paciente. En su defecto, sobre los puntos motores del 

vasto interno y vasto externo del cuádriceps del miembro inferior intervenido. 

Acto seguido, con el electroestimulador Duo Tens (Globus®) se aplicará una 

corriente bifásica, simétrica y cuadrada con una frecuencia de 100 Hz, un ancho 

de pulso de 200 μs y una intensidad adaptada al umbral de dolor del paciente 

durante 30 minutos. 

 

La intervención del segundo grupo experimental se fundamenta en el 

posicionamiento de una aguja (0,30 x 30 mm) sobre el punto motor del vasto  



 CAPÍTULO X – ANEXOS 285 

ANEXO 5. Documento de información para los sujetos del estudio  

interno definido, con previa desinfección de la piel, junto con un electrodo 

cutáneo en la cara anterior de la rodilla operada. Posteriormente se unirá la 

aguja al cátodo (polo negro) y el electrodo cutáneo de 5x5 cm al ánodo (polo 

rojo). Se conectarán ambos cables (1 canal) al electroestimulador Duo Tens 

(Globus®). Acto seguido, se aplicará una corriente bifásica, simétrica y 

cuadrada con una frecuencia de 100 Hz, un ancho de pulso de 250 μs y una 

intensidad definida como perceptible por el paciente, pero en ningún caso 

doloroso (200 μA por encima del umbral de detección para cada sujeto). La 

dinámica de trabajo serán 5 ráfagas de alta frecuencia de 5 segundos de 

duración, seguidos de 55 segundos de descanso entre ráfagas. 

 

3. QUÉ EFECTOS LE PRODUCIRÁ: 

 

A nivel sensorial, los sujetos de los grupos experimentales 

experimentarán una sensación de corriente en el cuádriceps. 

 

A nivel fisiológico, los sujetos de los grupos experimentales 

experimentarán una disminución de dolor. 

 

4. EN QUÉ LE BENEFICIARÁ: 

 

Independientemente de las intervenciones de los grupos experimentales, 

la terapia manual y el ejercicio físico terapéutico definidos en el protocolo de 

fisioterapia convencional, realizado por la totalidad de la muestra del estudio, 

suponen las bases que aseguran una correcta rehabilitación del ligamento 

cruzado anterior reconstruido quirúrgicamente. 

 

Adicionalmente, se plantea que las intervenciones pueden disminuir el 

dolor, el umbral del dolor a la presión, el derrame y edema postquirúrgicos. 

Al mismo tiempo, se cree que pueden aumentar el rango de movimiento, la  
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funcionalidad y la fuerza isométrica del cuádriceps de la pierna operada, así 

como la calidad de vida del paciente. 

 

5. QUÉ RIESGOS TIENE: 

 

5.1. LOS MÁS FRECUENTES: 

 

La punción en los sujetos del segundo grupo experimental podría generar 

una pequeña hemorragia si la aguja entrase en contacto directo con algún vaso 

sanguíneo. No obstante, no existe ninguna consecuencia relevante para el 

paciente, ya que los pacientes no van a consumir ningún tipo de anticoagulante 

y se prevendrá su aparición realizando una presión continuada de 60 segundos 

de duración tras extraer la aguja del cuádriceps. 

 

5.2. LOS MÁS GRAVES: 

 

Los investigadores de esta tesis doctoral no consideran que exista ningún 

riesgo grave. Esto es debido a que los sujetos del segundo grupo experimental 

recibirán la punción en la zona distal del tercio medio del vasto interno, por 

tanto, craneal al fondo de saco suprarrotuliano (hipotética infección 

intraarticular) y lateral al conducto de Hunter (hipotética afectación del nervio 

safeno) (337,338). 

 

6. OTRAS INFORMACIONES DE INTERÉS (a considerar por el/la 

profesional): 

 

El procedimiento de punción a aplicar sobre el vasto interno del 

cuádriceps en sujetos del segundo grupo experimental está contrastado 

científicamente (334), además de contar con el respaldo de un enfermero. 
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7. SITUACIONES ESPECIALES QUE DEBEN SER TENIDAS EN 

CUENTA:  

- Sujetos con patología articular crónica. 

- Sujetos con prótesis u osteosíntesis del miembro inferior intervenido. 

- Sujetos con neoplasia. 

- Sujetos con coagulopatías. 

- Sujetos con epilepsia. 

- Sujetos con marcapasos. 

- Pacientes embarazadas  

- Sujetos con belonefobia (miedo insuperable a las agujas). 

- Sujetos con dolor de carácter neuropático. 

- Sujetos con historial de trastornos neurológicos. 

- Sujetos con historial de hernia o protusión lumbar por una plausible 

afectación del plexo lumbar. 

- Sujetos con cirugía de columna vertebral. 

- Sujetos con cualquier sintomatología bilateral. 

- Sujetos con consumo de medicación analgésica. 

- Sujetos con lesión muscular aguda del cuádriceps. 

- Sujetos con inestabilidad articular. 

- Sujetos con inflamación articular aguda. 

 

8. OTRAS CUESTIONES PARA LAS QUE LE PEDIMOS SU 

CONSENTIMIENTO: 

 

Ninguna adicional. 
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ANEXO 7. Revocación del consentimiento informado 
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ANEXO 8. Resultados desarrollados del cálculo muestral con el software 

G*Power 3.1 
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ANEXO 9. Escala de Aprensión Psicológica Personal en Fisioterapia 

Responda cada pregunta con un valor del 1-4 (no decimal) conociendo su 

graduación a continuación: 

1. Muy raramente (prácticamente nunca) 

2. Alguna vez (casi nunca)  

3. Frecuentemente (bastantes veces) 

4. Continuamente (prácticamente siempre) 

*Criterio de exclusión si puntuación > 37,5: SÍ / NO 

 

 

 

 

¿Siente usted que su estado de ánimo sufre altibajos?

 ¿Se siente desdichado/a sin motivo?

 ¿Se ve usted a sí mismo/a como una persona irritable?

 A menudo ¿se siente harto/a (“un poco al límite”)?

 ¿Tiene usted sentimientos de culpabilidad?

 ¿Se ve usted a sí mismo/a como una persona nerviosa?

 ¿Se considera usted como una persona sufridora?

 ¿Se ve usted a sí mismo/a como una persona tensa?

 ¿A menudo se siente apático/a y cansado/a sin motivo?

 ¿A menudo siente usted que su vida es muy monótona?

 ¿Sufre usted de los “nervios”?

¿Se siente usted solo/a?

¿Se inquieta usted por cosas terribles que podrían suceder?

¿Se siente usted intranquilo/a por su salud?

¿Es usted una persona que se afecta fácilmente ante según qué cosas?

ESCALA DE APRENSIÓN PSICOLÓGICA PERSONAL 
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ANEXO 10. Escala de Lysholm 

Nada 5

Leve/Ocasional 3

Severo y constante 0

No 5

Bastón/Muletas 2

No puede apoyar 0

No sensaciones de bloqueo/chasquido 15

Sensación de chasquido pero no bloqueo 10

Bloqueo ocasional 6

Bloqueo frecuente 2

Bloqueo en el examen 0

Nunca al dar un paso 25

Raramente durante actividades atléticas u otro esfuerzo severo 20

Frecuentemente durante actividades atléticas u otro esfuerzo severo 15

Incapaz de participación en actividades atléticas u otro esfuerzo severo 15

Ocasionalmente en actividades diarias 10

A menudo en actividades diarias 5

En cada paso 0

No 25

Inconstante y leve durante el esfuerzo severo 20

Marcada durante esfuerzo severo 15

Marcado durante o después de caminar más de 2 km (20 cuadras) 10

Marcado durante o después de caminar menos de 2 km (20 cuadras) 5

Constante 0

No 10

Durante esfuerzo severo 6

Durante esfuerzo diario 2

Constante 0

Sin problemas 10

Con leve dificultad 6

Un paso a la vez 2

Imposible 0

Sin problemas 5

Con leve dificultad 4

No más allá de 90 grados 2

Imposible 0

NO presenta derrame

Puede SUBIR ESCALERAS

Capaz de colocarse en 

CUCLILLAS/ AGACHARSE

ESCALA DE LYSHOLM 

COJEAR

SOPORTE para caminar

Se BLOQUEA/TRABA la 

rodilla

Presenta INESTABILIDAD/ 

FALSEA la rodilla

DOLOR
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ANEXO 11. Cuestionario de calidad de vida del ligamento cruzado anterior 

(ACL-QoL-Sp)  
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ANEXO 12. Folleto del ejercicio físico terapéutico  
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ANEXO 13. Lista de verificación CONSORT: correspondencia de los ítems con las páginas del manuscrito 

Section/Topic 
Item 
No Checklist item 

Reported on 
page No 

I - Title and abstract 

 1a Identification as a randomised trial in the title 1 

1b Structured summary of trial design, methods, results, and 

conclusions (for specific guidance see CONSORT for abstracts) 

7,9 

II - Introduction 

Background and objectives 2a Scientific background and explanation of rationale 37-86,89 

2b Specific objectives or hypotheses 90,93-95 

III - Methods 

Trial design 3a Description of trial design (such as parallel, factorial) including 

allocation ratio 

99,102 

3b Important changes to methods after trial commencement (such 

as eligibility criteria), with reasons 

 

Participants 4a Eligibility criteria for participants 101,102 

4b Settings and locations where the data were collected 99,100,103, 

113 

Interventions 5 The interventions for each group with sufficient details to allow 

replication, including how and when they were actually 

administered 

103-112 
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Outcomes 6a Completely defined pre-specified primary and secondary 

outcome measures, including how and when they were 

assessed 

113-121 

6b Any changes to trial outcomes after the trial commenced, with 

reasons 

 

Sample size 7a How sample size was determined 100 

7b When applicable, explanation of any interim analyses and 

stopping guidelines 

 

Randomisation:    

 Sequence generation 8a Method used to generate the random allocation sequence 102 

8b Type of randomisation; details of any restriction (such as 

blocking and block size) 

102 

 Allocation concealment 

mechanism 

9 Mechanism used to implement the random allocation sequence 

(such as sequentially numbered containers), describing any 

steps taken to conceal the sequence until interventions were 

assigned 

102 

 Implementation 10 Who generated the random allocation sequence, who enrolled 

participants, and who assigned participants to interventions 

100,102 

Blinding 11a If done, who was blinded after assignment to interventions (for 

example, participants, care providers, those assessing 

outcomes) and how 

103 

11b If relevant, description of the similarity of interventions  

Statistical methods 12a Statistical methods used to compare groups for primary and 

secondary outcomes 

123-124 
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12b Methods for additional analyses, such as subgroup analyses 

and adjusted analyses 

124 

IV - Results 

Participant flow (a diagram 

is strongly recommended) 

13a For each group, the numbers of participants who were randomly 

assigned, received intended treatment, and were analysed for 

the primary outcome 

127,128 

13b For each group, losses and exclusions after randomisation, 

together with reasons 

127,128 

Recruitment 14a Dates defining the periods of recruitment and follow-up 127 

14b Why the trial ended or was stopped  

Baseline data 15 A table showing baseline demographic and clinical 

characteristics for each group 

129,131-

133,135 

Numbers analysed 16 For each group, number of participants (denominator) included 

in each analysis and whether the analysis was by original 

assigned groups 

127,128 

Outcomes and estimation 17a For each primary and secondary outcome, results for each 

group, and the estimated effect size and its precision (such as 

95% confidence interval) 

137-176 

17b For binary outcomes, presentation of both absolute and relative 

effect sizes is recommended 

 

Ancillary analyses 18 Results of any other analyses performed, including subgroup 

analyses and adjusted analyses, distinguishing pre-specified 

from exploratory 

139,140 
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Harms 19 All important harms or unintended effects in each group (for 

specific guidance see CONSORT for harms) 

127 

V - Discussion 

Limitations 20 Trial limitations, addressing sources of potential bias, 

imprecision, and, if relevant, multiplicity of analyses 

211,212 

Generalisability 21 Generalisability (external validity, applicability) of the trial 

findings 

179-204 

Interpretation 22 Interpretation consistent with results, balancing benefits and 

harms, and considering other relevant evidence 

179-204 

VI - Other information 
 

Registration 23 Registration number and name of trial registry 99 

Protocol 24 Where the full trial protocol can be accessed, if available 124 

Funding 25 Sources of funding and other support (such as supply of drugs), 

role of funders 

124 

 

 

 

 




