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❙ Introducción
Los ligamentos cruzados de la rodilla son los encargados

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

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

radiográficos degenerativos entre el 60 y el 90% de los pa-
cientes, entre 10 y 15 años después de la lesión [6-16] y,
aunque la falta del LCA no siempre produce una pérdida
funcional importante, está indicada su reparación (Figura
2). Especialmente en los deportistas debe repararse el liga-
mento roto no sólo para volver a su actividad deportiva si-
no, también, para prevenir el riesgo de rotura del menisco y
evitar cambios degenerativos articulares [17]. Es por esto
que las lesiones asociadas con la rotura del LCA despiertan
cada vez mayor interés pues son frecuentes las lesiones aso-
ciadas tras las roturas no reconstruidas [18], sin encontrar
una evidencia de que la estabilizacion quirúrgica del pivote
central aislado de la rodilla haga desaparecer ese riesgo fu-
turo [19,20].

❙ Anatomía del LCA
Como señalaba Testut [21] cada uno de los ligamentos

cruzados presentan una doble oblicuidad, pues no sólo son
oblicuos entre sí, sino que también lo son con sus homólo-
gos laterales; el LCA lo es con respecto al ligamento lateral
externo mientras que el ligamento cruzado posterior (LCP)
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con el lateral interno. La relación de longitud es constante
entre ambos cruzados [22] (Figura 3).

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

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

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

El LCA presenta una estructura multifibrilar [23,24] con
diferentes fascículos que mantienen tensiones distintas se-
gún el grado de flexión de la articulación de la rodilla [24].
En los últimos años, se ha insistido en la composición del
LCA formado por dos fascículos funcionalmente diferentes,
como ya señalaron los hermanos Weber [25], en 1895. Des-
de entonces se ha hablado del fascículo ántero-medial (AM)
y el póstero-lateral (PL) [26-39], que también se aprecian
en el desarrollo fetal [40]. La terminología de AM y PL está
en función de su inserción en la tibia y determinada por su
tensión funcional en el movimiento de flexión de la rodilla,
siendo la porción antero-medial la estabilizadora del cajón
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Fig. 1. Rodilla canina a) el LCA no mantiene una relación con el menisco externo, b) corte sagital del fémur mostrando la inserción del
LCA, c) rodilla porcina c) mostrando ambos ligamentos cruzados que d) mantienen una relación con los meniscos por medio de ligamentos.

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

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

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

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

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

cadáveres por Odensten y Gillquist [54] quienes vieron que
el LCA no es un ligamento uniforme en su diámetro. La lon-
gitud del LCA [28,44,45,50] presenta valores entre 22 y 41
mm y el ancho de 7 a 12 mm. Los valores hallados por Ma-
estro et al [55], semejantes a los aportados previamente por
Christel et al [56] fue de 37 mm para las fibras más anterio-
res que van disminuyendo progresivamente hasta los 24 mm
que miden las más posteriores (Figura 5).

La sección transversal del LCA se sitúa entre 28 y 57 mm2

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

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

La huella de inserción de las fibras AM ocupa aproxima-
damente el 52% del área de inserción [30,35] aunque para
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Fig. 4. El LCA derecho y el LCP izquierdo giran, durante la fle-
xión de la rodilla, en el sentido de las agujas del reloj. El LCA iz-
quierdo y el LCP derecho lo hacen en sentido contrario.

Fig. 5. LCA y la inserción de los llamados fasciculos AM y PL, im-
posible de diferenciar en la vertiente femoral.
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Mochizuki et al [36], llega hasta el 67% de la superficie total
mientras que las áreas de inserción femorales del LCA para
las fibras AM y PL son mayores en el hombre que en la mu-
jer y en las rodillas izquierdas que en las derechas [31]. En 55
rodillas de cadáver se analizaron las inserciones tibiales del
LCA [62] encontrando una gran variedad de modelos utili-
zando el eje tibial posterior, la superficie tibial anterior y la
espina interna como puntos de referencia. La referencia más
consistente fue la superficie posterior de la espina y el centro
de los fascículos AM y PL que se encuentran a 17 mm y 10
mm respectivamente, por delante de esta referencia y a 4 mm
y 5 mm por fuera del borde interno de la espina. Analizando
la inserción femoral en 22 rodillas de cadáver [63], el fascí-
culo AM se inserta entre las 9,30 y las 11,30 horas y el PL
entre las 8,30 y las 10 horas, con una inclinación de 37º en
relación con el eje femoral longitudinal. La inserción femoral
tiene una forma oval con el centro de las fibras AM cercano
al over-the-top y el de las fibras PL muy próximo al borde
del cartílago articular anterior e inferior.

La localización independiente de dichos fascículos en el
fémur presenta un área muy amplia, 153 mm2 para el AM y
86 mm2 para el PL [61], con una imbricación de las fibras
de Sharpey en la superficie ósea por lo que son difíciles de
individualizar. Poliacu-Prose et al [64] concluyen que las
zonas de inserción del LCA, tanto en la tibia como en el fé-
mur, son prácticamente iguales, existiendo una relación en-
tre ellas de 0.9. Sin embargo, la zona de inserción tibial del
LCP es más pequeña que la femoral encontrando una rela-
ción entre ambas de 0.6. Para Blauth [65], las dos áreas son
del mismo tamaño mientras que Girgis et al [28] conside-
ran que el área correspondiente al LCP es mayor. Según Fe-

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

Según los estudios de Kriek et al [67] el LCA se inserta, ra-
diográficamente, en la mitad posterior de los cóndilos femo-
rales superpuestos mientras que el LCP lo hace en la mitad
anterior. En la tibia, la eminencia intercondílea se encuentra
en el tercio medio y el LCA ocuparía el tercio anterior mien-
tras que el LCP se sitúa en el tercio posterior. 

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

Maestro et al [61] vieron que las superficies de inserción
del LCA tiene forma piriforme, ovoidea o semitriangular,
con la parte más ancha hacia delante, con un eje mayor obli-
cuo de delante a atrás y de fuera a dentro, que mide 15,8
mm, y un eje menor que mide 11,6 mm. Sin embargo, la for-
ma de la inserción no es siempre constante; la inserción fe-
moral tiene forma semicircular en el 58% de los casos y
ovoidea en el resto (42%), aunque con importantes varia-
ciones individuales. En la inserción tibial los dos fascículos
del LCA presentan un ensanchamiento. La parte más ante-
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Tabla 1. Medidas obtenidas sobre el LCA por diferentes autores

Autor Longitud Anchura Separación Distancia de Distancia de
inserción medio-lateral inserción inserción AM, inserción PL,

(mm) (mm) AM y PL a borde anterior a borde anterior
tibia (mm) tibia (mm)

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



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

Ferretti et al [66] determinan dos referencias anatómicas
en el fémur para identificar artroscópicamente las zonas de
inserción de los fascículos del LCA, una cresta vertical, de
proximal a distal, que denominan cresta intercondílea late-
ral y la cresta bifurcada lateral que se dispone horizontal,
de delante hacia atrás, entre los dos fascículos del LCA. La
inserción presenta dos carillas en ángulo diedro de 28º y un
radio de curvatura de 26 mm. Purnell et al [73] consideran
que el borde anterior de la inserción femoral del LCA es la
clásica «cresta del residente» [74], por su importancia co-
mo punto de referencia, mientras que la cresta entre los tu-
bérculos intercondíleos medial y lateral, en la base de la
eminencia tibial es el margen del LCA en la tibia. Estable-
cen numerosas referencias artroscópicas para identificar la
inserción del LCA.

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

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

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

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

Por su parte, Zimny et al [86-88] identificaron dos tipos
distintos de mecano-receptores en el LCA: terminaciones de
Ruffini y corpúsculos de Pacini. Los elementos nerviosos
constituyen un 1% del ligamento [89]. Además de las dos
terminaciones anteriores, también se han encontrado termi-
naciones libres para ofrecer una información exacta de la
posición relativa de los huesos en relación a la articulación y
a la interacción entre la articulación y los músculos [90].
Los axones, receptores especializados y las terminaciones
nerviosas libres constituyen, aproximadamente el 3% del
área del tejido sinovial y subsinovial que rodea al LCA. Este
porcentaje aumenta en pacientes afectos de gonaartrosis lo
que establece una relación desconocida entre las terminacio-
nes nerviosas y la función mecánica del ligamento [91].
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Fig. 6. Técnica de Spaltenholz para mostrar a) la vascularización
de un LCA bovino, b) detalle de la carencia de vascularización en
la inserción tibial del LCA (modelo bovino).
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Los ligamentos de la articulación de la rodilla humana son
estructuras compuestas por colágeno distribuido de forma
no homogénea. Los fascículos anteriores de todos los liga-
mentos contienen más colágeno por unidad de volumen que
los fascículos posteriores y, además, en los ligamentos cruza-
dos, la porción central contiene más colágeno que la distal o
proximal y su densidad es menor en el LCA que en el resto
de los ligamentos [92]. El contenido de colágeno tipo I es si-
milar en ambos cruzados mientras que se han encontrado
diferencias en el contenido del colágeno Tipo III [93]. Tam-
bién se han encontrado diferencias ultraestructurales entre
el LCA masculino y femenino que podrían explicar la ma-
yor frecuencia relativa de roturas en la mujer [94].

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

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

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

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

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

Por su parte, Beynnon et al [102] demostraron, en sujetos
sanos, que con la rodilla entre 10° y 20° de flexión y un peso
de 5 kg colgando de la pierna, la deformación del LCA es sig-
nificativamente superior que cuando se realiza el mismo mo-
vimiento activo y sin soportar peso. También durante la con-
tracción isométrica del músculo cuádriceps, entre 15º y 30°
de flexión, la deformación del LCA es mucho mayor que

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

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

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

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

La deformación del LCA varía a lo largo de su longitud o
de su sección. La longitud máxima del LCA se encuentra en
la extensión completa, mientras que la longitud máxima del
LCP tiene lugar a los 120°de flexión [64]. Utilizando mode-
los experimentales, se han medido entre 3 y 6 mm la varia-
ción de longitud del LCA durante un arco completo de mo-
vimiento [26,117]. Li et al [118] realizaron mediciones de
los conjuntos de fibras sobre pacientes, viendo diferencias
de longitud durante la flexión únicamente en las fibras PL, a
60º y 90º, por lo que concluyeron que las fibras AM son iso-
métricas durante toda la flexión articular. Iwahashi et al
[51] encontraron diferencias, además de las fibras PL, tam-
bién en las AM e intermedias entre 0º y 75º. Para Amis y
Zavras [30] las fibras AM son más cortas a 30º de flexión, a
partir de los cuales se elongan y muestran la misma longitud
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entre los 70º y los 0º. Por su parte, las fibras intermedias y
PL son las más cortas a 60º y a 90º respectivamente. 

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

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

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

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

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

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

En estudios clínicos efectuados por Rosenberg y Rasmus-
sen [129] para analizar la tensión desarrollada en el LCA du-
rante el test de Lachman y el cajón anterior, concluyeron que
la tensión desarrollada en las fibras AM del LCA, a 15° de
flexión, eran significativamente mayores que las tensiones
desarrolladas a 90° de flexión, con variaciones de longitud
mínimas lo que hizo que su técnica se denominase «isométri-
ca». Henning et al [130], por su parte, midieron las variacio-
nes de longitud de los ligamentos y determinaron que el test
de Lachman, sin especificar el grado articular exacto, defor-
ma al LCA más que la prueba del cajón anterior. 

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

Los ligamentos cruzados tienen una función en las activi-
dades diarias; Shiavi et al, [132], vieron diferencias en el es-
tudio cinemático de la marcha entre rodillas sanas y con ro-
tura del LCA. Se han descrito modificaciones durante la
marcha, la carrera o al subir y bajar escaleras [133,134],
atribuidas a la eliminación de las solicitaciones de cizalla-
miento anteriores sobre la tibia, describiéndose perfiles elec-
tromiográficos anormales en pacientes con lesión del LCA
[135,136]. Además, la rotura de uno o de los dos ligamentos
cruzados puede alterar el mecanismo extensor de la rodilla al
cambiar el patrón de contacto tibio-femoral y la eficacia del
mecanismo del músculo cuádriceps [137]. También McHugh
et al [138] observaron un aumento del 8% en la VO2max
durante la carrera en pacientes con deficiencia del LCA. 

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

Morrison et al [141] calcularon las solicitaciones que ac-
túan sobre los ligamentos cruzados durante la marcha en
llano (LCA: 169 N; LCP: 352 N); al subir (LCA: 67 N;
LCP: 641 N) o bajar escaleras (LCA: 445 N; LCP: 262 N).
Las pruebas ascendiendo (LCA: 27 N; LCP: 1215 N) y ba-
jando una rampa de 9,5° (LCA: 93 N; LCP: 449 N). Estas
tensiones aumentan proporcionalmente con la velocidad de
la marcha. Como se puede observar, las solicitaciones sobre
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el LCP son, generalmente, mayores que las que actúan sobre
el LCA y, sin embargo las roturas son menos frecuentes. El
LCA supera al LCP únicamente en la actividad de bajar es-
caleras. En el resto de las actividades estudiadas las fuerzas
que actúan sobre el LCA no superan los 20 kg lo que hace
pensar que el LCA es una estructura biológicamente adapta-
da y mecánicamente bien diseñada para una actividad nor-
mal, mientras que cuando aumentan las solicitaciones sobre
él, como ocurre en el deporte, o se somete a posiciones ina-
decuadas puede romper con mucha facilidad. No podemos
olvidar que la mayoría de las roturas de LCA se producen
por el apoyo monopodal o por frenar súbitamente en la ca-
rrera aunque las condiciones que influyen en la deformación
del LCA no se conocen [142].

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