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

cuentes en cualquier servicio de urgencias como consecuencia
de accidentes deportivos o laborales. Prácticamente dos ter-
cios de las lesiones del LCA tienen un origen deportivo afec-
tando por lo tanto a  una población joven y activa.  Su trata-
miento ha cambiado notablemente en las tres últimas décadas
decantándose hacia la sustitución del mismo en las personas
muy activas para disminuir el riesgo de lesiones meniscales o
cartilaginosas secundarias. El mejor conocimiento de la ana-
tomía y la función mecánica de este ligamento, la precisión y

escasa morbilidad de las técnicas artroscópicas actuales, así
como la rehabilitación acelerada y la  presión de los enfermos
por mantener su calidad de vida sin limitaciones han impulsa-
do de forma decisiva a la cirugía del LCA.

Las lesiones del LCA tienen una alta prevalencia, alrededor
de 0,30/1000 habitantes y año, en la población general [1]. Es-
ta incidencia es notablemente más alta en los deportes de con-
tacto y los que exigen pivotar sobre la rodilla, como ocurre en
el fútbol, baloncesto y esquí. En España, se hizo un estudio, en
el año 2001, con el cálculo de 16.821 plastias de LCA anuales,
lo que representaría una prevalencia de 4 casos por cada 1000
habitantes al año, si todas las roturas se hubieran operado.
Una de cada 5 artroscopias realizadas en nuestro país tendría
como objetivo la reconstrucción de un LCA roto [2]. 

Las mujeres que practican actividades deportivas tienen
entre 2 y 8 veces más roturas de LCA que los hombres que
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❙ ORIGINAL

Abstract
The current techniques for reconstruction of the anterior cruciate ligament restore normal knee function,
reduce the risk of gonarthrosis, and offer satisfactory clinical results in over 90% of all cases.
The technique used exerts a decisive influence upon the success of treatment, which in turn is intimately lin-
ked to biological graft response. Most failures are due to error in performing the tunnels or in fixing plasty.
Careful evaluation of patients who are dissatisfied despite a perfectly executed technique should contribute
to improve this surgery even further, in order to more closely reproduce the biomechanics of the native an-
terior cruciate ligament.
Key words:
Anterior cruciate ligament, fixation, graft, tunnels.



practican los mismos deportes. Entre las posibles causas se
han señalado las diferencias en el ángulo Q, la morfología
de la articulación de la rodilla, las dimensiones pélvicas, el
entrenamiento y el estado hormonal. También se ha consi-
derado la menor protección que ejercen los músculos sobre
los ligamentos de la rodilla [3]. No hay que olvidar que las
mujeres muestran una menor rigidez articular de la rodilla
en respuesta a las menores magnitudes de torsión que de-
ben soportar en relación a los hombres [4]. 

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

los, antero-medial (AM) y postero-lateral (PL). Los estu-
dios biomecánicos han demostrado que cada uno de ellos
tiene una función determinada en el movimiento de flexo-
extensión de la rodilla. Según Kurosawa et al [5] el fascícu-
lo AM se tensa en extensión completa, está relajado entre
20 y 60º de flexión y se tensa  nuevamente a partir de los
90º. El PL se tensa más que el AM en la extensión completa
y se relaja progresivamente a lo largo de la flexión, incluso
sobrepasados los 90º. El LCA  es la principal estructura li-
mitante de la traslación tibial anterior, así como la rotación
interna. La sección del fascículo PL aumenta la traslación
anterior a 30º y la rotación interna, entre 0º y 30º, provo-
cando un aumento de la movilidad del plato tibial externo.

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

No existe ningún trabajo que haya seguido prospectiva-
mente dos cohortes similares de pacientes con y sin trata-
miento pues no es fácil dejar a su evolución natural a un pa-
ciente con una rotura de LCA, sin ningún tratamiento,
siendo la mayoría tratados al menos de forma conservadora
mediante fisioterapia y una ortesis. Noyes et al [6] intentaron
acercarse a la historia natural de esta lesión y encontraron
que el 82% de los pacientes lesionados y sin tratamiento vol-
vieron a practicar algún deporte tras la rotura, aunque el
51% tenían un fallo articular serio en el primer año y tan só-
lo el 35% siguieron practicando deporte a los 5 años. La ex-
periencia general de los cirujanos es que una rotura del esta-
bilizador primario de la traslación tibial anterior implica una
laxitud inmediata de la rodilla que puede ser más o menos
sintomática así como un alto riesgo de lesiones intraticulares
secundarias que pueden incluso acabar en una gonartrosis
con el paso del tiempo [7]. 

Por otro lado, son numerosos los trabajos que demuestran
el elevado riesgo de aparición de lesiones menisco-ligamento-
sas con una rodilla inestable. Se ha calculado que después del
primer año aparecen un 40% de lesiones meniscales, gene-

ralmente del menisco interno. Esta cifra aumenta hasta un
60%, a los cinco años, y 80%, a los 10 años [8]. El edema
óseo puede estar presente en más del 90% de las RMN reali-
zadas inicialmente a pacientes con rotura de LCA y estudios
artroscópicos han demostrado el reblandecimiento y la dege-
neración condral y el posterior adelgazamiento del cartílago
en estas zonas [9]. Con un seguimiento medio de 11 años,
44% de los pacientes mostraron signos radiológicos de artro-
sis [6]. Es la existencia de lesiones meniscales y sobre todo
cartilaginosas en el momento de la intervención y no el núme-
ro de años transcurridos la que va a tener una repercusión ne-
gativa sobre los resultados tanto objetivos como subjetivos de
la reconstrucción del LCA [10].

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

roturas agudas del LCA han demostrado que no todos los
pacientes tienen fallos articulares. El objetivo del tratamiento
ha de ser el de evitar los episodios de inestabilidad articular
que puedan aparecer durante las actividades físicas que el
paciente quiera realizar, por lo tanto tendremos que conside-
rar candidatos a la cirugía a aquellos pacientes que presenten
síntomas de inestabilidad y no sólo una laxitud anterior de
rodilla en la exploración. Una laxitud articular de la rodilla
produce una pérdida continua de homeostasis ósea y cam-
bios degenerativos tempranos [11,12]. Sin embargo, otros
pacientes con un LCA deficiente pueden permanecer asinto-
máticos y libres de cambios degenerativos sin cirugía si las
demandas articulares son pequeñas [13]. 

Como señalan Hurd et al, [14,15] la respuesta personal es
muy variable después de una rotura de LCA, existiendo dos
tipos de pacientes tras una lesión del LCA que ellos denomi-
nan copers y non-copers que podría traducirse por tolerantes
y no-tolerantes a la lesión. Entienden que un paciente toleran-
te es aquel que realiza asintomáticamente todas las activida-
des que realizaban antes de la rotura del ligamento, incluyen-
do actividades deportivas de alto nivel, por lo menos, durante
un año después de la lesión. Por el contrario, la mayoría son
no-tolerantes, pacientes que presentan inestabilidad articular
y precisan, por lo tanto, una reconstrucción del ligamento pa-
ra volver a sus actividades diarias. Estos pacientes antes de
operarse adaptan su marcha disminuyendo su movilidad arti-
cular en el plano sagital, disminuyen la movilidad de la rodi-
lla aumentando la de la cadera y también aumentan la con-
tracción muscular en comparación con el lado sano.
Consideran que es importante contar con un algoritmo que
permita identificar los pacientes, aunque para los pacientes
que quieren volver a una actividad deportiva intensa, el trata-
miento de elección es la reconstrucción temprana del LCA. 
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Se han publicado dos sistemas de valoración prequirúrgi-
ca, por una parte el SURF (surgical risk factor) [11,16] que
no permite distinguir diferentes niveles de riesgo, aunque
Fithian et al [16] consideran que solo hay dos grados de
riesgo para la cirugía tardía de menisco o de LCA, bajo y
alto riesgo, basados en la actividad del paciente. Otro siste-
ma es la llamada clasificación de la Universidad de Delawa-
re [17] que compara personas con actividad elevada (nivel I
y II) con lesiones aisladas de LCA, identificadas como tole-
rantes y pacientes con deficiencia de LCA sintomática, con-
siderados como no-tolerantes. En este estudio, ambos gru-
pos se evaluaron con análisis de resistencia de cuádriceps,
KOS y pruebas de saltos. La laxitud de la articulación, la
edad, el tiempo desde la lesión y los niveles de actividad
fueron similares en ambos grupos.

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

Por tanto, habrá que tener en cuenta algunos parámetros
a la hora de sentar la indicación:

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

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

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

Técnicas de reconstrucción
Razones biológicas explican la dificultad que tiene un liga-

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

Hay dos métodos principales de reconstrucción autóloga
del LCA, intra y extrarticulares, y en algunas ocasiones, se ha
utilizado una combinación de ambos. Las técnicas intrarticu-
lares actúan sobre la tibia intentando simular al LCA mien-
tras que las técnicas extrarticulares lo hacen a cierta distancia
de la inserción del ligamento cruzado anterior. Las técnicas
extraarticulares, como la de MacIntosh [21-23], ofrecen una
alternativa para prevenir un pivote central. Sin embargo, en
las roturas aisladas del LCA no están justificadas [24]. Jensen
et al, [25] y Strum et al [26] no encontraron diferencias al
añadir un refuerzo extrarticular a una técnica intrarticular
[27], combinación que tiende a producir grandes cajones an-
teriores comprometiendo la estabilidad articular. O'Brien et
al, [28] señalan que, además de no aportar ninguna ventaja
mecánica, estos pacientes presentan un 40% de sintomatolo-
gía residual como consecuencia de la técnica extrarticular.

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

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

En 1923, Bertocchi y Bianchetti [34], estudiaron las propie-
dades mecánicas, carga de rotura y la evolución histológica
con el tiempo para comparar los autoinjertos de fascia lata y
de tendón de Aquiles del cerdo. Es el primer estudio experi-
mental de la relación de un sustitutivo ligamentoso, del canal



óseo y de las lesiones osteocondrales. Zanoli [35], en 1926,
tras extraer un trozo de la banda iliotibial, la mantuvo du-
rante más de un mes subcutánea en el tejido graso del pacien-
te para implantarla, posteriormente, sustituyendo al LCA. 

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

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

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

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

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

Aunque son la mejor elección en rodillas con múltiples le-
siones ligamentosas o multioperadas, los aloinjertos de ten-
dón rotuliano se presentan también como una opción válida
para la reconstrucción aislada del LCA. Por una parte, evitan
gran parte de los inconvenientes mencionados del injerto au-
tólogo en relación con la zona dadora incluido el cosmético,
resuelven el problema cuando la calidad del tendón autólogo
no es buena y disminuyen el tiempo quirúrgico y de recupera-
ción. Entre sus inconvenientes se mencionan el riesgo remoto
pero posible de transmitir una enfermedad infecciosa, la ma-

Fig. 1. Plastia de LCA con injerto HTH autólogo.
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yor lentitud en su incorporación que eleva el riesgo de roturas
y las posibles reacciones inmunológicas responsables del en-
sanchamiento de los túneles. Los estudios comparativos pu-
blicados hasta hoy no han podido demostrar diferencias entre
estos dos tipos de injertos [65,66] y ésto ha impulsado a algu-
nos autores a utilizarlo de forma rutinaria con el argumento
de no tener que «desvestir a un santo para vestir a otro».
Bach et al [67] señalan que el uso de aloinjertos ha ido en au-
mento progresivo. Entre 1986 y 1996, la reconstrucción pri-
maria con aloinjertos era del 2%; entre 1996 y 2001, aumen-
tó al 14% y entre 2002 y 2005,  ha alcanzado el 36%.

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

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

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

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

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

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

Cuando se labra el túnel femoral muy posterior se produ-
ce una tensión elevada del injerto [86]. Las plastias también
se tensan al pinzarse contra la cara lateral del LCP durante
la flexión, por lo que un túnel femoral demasiado medial,
al perforar el túnel femoral a través del un túnel tibial muy
vertical en el plano coronal, lleva al tropiezo del injerto con
el LCP. Colocando los túneles tibial y femoral a 60° en el
plano coronal se produce menor tensión a 120° de flexión
en la plastia y no se pinza con el LCP [86]. Hay una pérdi-
da de flexión y mayor laxitud anterior con un ángulo del
túnel tibial mayor de 75° en el plano coronal. 

El error más frecuente en la reconstrucción del LCA por
vía artroscópica [87] es la colocación de un túnel muy ante-
rior en la escotadura femoral que producirá un tensión muy
elevada del injerto durante la flexión articular. Algunos ciru-
janos recomiendan la isometría intraoperatoria para prevenir
fuerzas excesivas del injerto durante la flexión articular. 

Tabla 1.

Condiciones que debe reunir el injerto «ideal»

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



La forma cónica del ligamento cruzado anterior, de casi 20
mm de diámetro antero-posterior, es difícil de sustituir por un
injerto tubular de 10 mm de diámetro [88]. Esto obliga a ele-
gir bien el punto de inserción del injerto, por ello consideran
necesario efectuar un raspado a nivel de la escotadura inter-
condílea en las reconstrucciones agudas del ligamento cruza-
do anterior reorientando el túnel tibial de tal forma que el in-
jerto quede alineado con la porción distal del ligamento
cruzado anterior original, colocando el punto de entrada en-
tre 3 y 5 mm por detrás del centro de la inserción del LCA. 

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

Fundamentalmente, la persistencia de un resalte rotatorio
residual, que se aprecia entre el 11%-30% de las series publi-
cadas [90] y su relación con una gonartrosis posterior, hace
que la posibilidad de añadir un segundo fascículo postero-la-
teral (PL) a las técnicas habituales de reconstrucción mono-
fascicular sea tenida en cuenta, especialmente en aquellos ca-
sos en los que exista una importante implicación de fuerzas
de pivote, giro y contacto, como sucede en ciertos deportes,
o cuando a la reconstrucción del LCA se añade un déficit de
los estabilizadores secundarios, como sucede con las rodillas
con meniscectomias o lesiones periféricas asociadas, ya que
ha sido puesto de manifiesto el importante papel de control
de la estabilidad, especialmente rotacional, en la proximida-
des de la extensión completa y en la hiperextensión de la ro-
dilla que proporciona la presencia de un fascículo PL.

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

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

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

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

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

Fig. 2. Orificios para la realización de un doble túnel femoral (cedi-
da por Dr. A. Maestro).
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cuenta ambos artículos la valoración minuciosa de los pará-
metros de la escala IKDC, especialmente de aquellas pruebas
dinámicas que traducen un control multiplanar como es el re-
salte (pívot-shift). También parece un dato interesante la nece-
sidad de realizar una ampliación de la escotadura cuando se
utilizan técnicas en el monofascículo frente al doble fascículo,
que incluso alcanza significación estadística. Asimismo, com-
partimos con rotundidad la referencia que en ambos artículos
hacen a las ventajas referidas a la fijación biológica de la plas-
tia al hueso en la técnica bifascicular respecto a mono, debido
al mayor área de contacto, la disminución de las solicitaciones
sobre el borde antero-inferior de los túneles y el menor riesgo
de rotura de la cortical posterior, aunque estas mejoras deben
aún ser certificadas en estudios clínicos a largo plazo.

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

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

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

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

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

En estos momentos defendemos como fijación ideal para
los injertos con extremos óseos HTH el tornillo interferen-
cial. La posibilidad de realizar RMN postoperatorias, el me-
nor daño al injerto y la facilidad que aporta cuando es nece-
saria una cirugía de revisión nos ha decantado hacia la
utilización de tornillos interferenciales biodegradables, fabri-

Fig. 3. Reconstrucción bifascicular con Autoinjerto de isquitibia-
les  (cedida por  Dr. A. Maestro) (AM: semitendinoso y PL: recto
interno).



cados con compuestos de ácido poliláctico y fosfato tricálci-
co que mantienen sus propiedades biomecánicas hasta la
consolidación de los tacos óseos, siendo posteriormente sus-
tituidos por el tejido óseo circundante gracias a sus propieda-
des osteoconductivas (Figura 5). El terrajado del túnel óseo
es en estos casos imprescindible para un buen agarre del tor-
nillo así como para evitar el riesgo de rotura [92].

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

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

Proceso de integración de los injertos para la sustitución
del LCA

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

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

Tabla 2. Tipos de fijación de las plastias de LCA

Fémur Tibia
Cortical     Esponjoso Cortical Esponjoso

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

Transversal Taco expansivo

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

Fig. 5. Rx de rodilla con plastia HTH del LCA fijada con tornillos
biodegradables sobre los extremos óseos (flechas).
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ponde con la integración en los túneles y que será diferente
en el caso de los injertos HTH y de los IT [96]. Centrándo-
nos en el proceso de integración del tendón, en su fase inicial
consiste en la repoblación celular, durante los dos primeros
meses, con un aumento del número de fibroblastos y activi-
dad de la morfología nuclear durante tres semanas. En los si-
guientes diez meses, el injerto pasa  de un estado de remode-
lación rápida con el aumento de los fibroblastos, de la
actividad nuclear y la revascularización y hay muchas zonas
de degeneración con disminución del porcentaje de fibras de
colágeno maduras. La tercera fase es la de maduración y tie-
ne lugar durante los siguientes dos años y se caracteriza por
una disminución suave en el número de núcleos y en la ma-
duración de la  matriz de colágeno. A los tres años el injerto
es un ligamento según criterios histológicos. 

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

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

las plaquetas. A las 24 horas de la lesión ya se encuentran
monocitos, aumentando en número alrededor del quinto día
que son los encargados de eliminar detritus celulares y colá-
geno lesionado con mayor eficacia en el animal joven. Con la
edad, los macrófagos pierden su habilidad para identificar
los elementos lesionados y atacan igualmente al colágeno no
lesionado prolongándose de esta forma el proceso de repara-
ción [98], estimulando o inhibiendo el crecimiento de los fi-
broblastos. Simultáneamente, se forman nuevos vasos y ha-
cia el final de la primera fase se observan los primeros
fibroblastos procedentes de los tejidos circundantes (parate-
non, epitenon y endotenon) que se encargan de mantener las
condiciones correctas de oxigenación tisular.

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

La fase final del proceso de reparación está marcada por
una disminución en la celularidad y vascularidad. Algunas cé-
lulas inflamatorias y células gigantes permanecen en el denso
entramado avascular de colágeno. Aunque en apariencia está
inerte, el tejido está activo y el colágeno es sustituido de for-
ma continua [96]. El nuevo colágeno es producido por los fi-
broblastos que permanecen mientras que la reabsorción de
las fibras originales se realiza por las colagenasas y catepsinas
las cuales se originan de fibroblastos, macrófagos o leucocitos
polimórficos mientras que la remodelación de colágeno conti-
nua indefinidamente con cambios funcionales que conllevan
diferencias en el contenido de proteoglicanos y en la morfolo-
gía celular y de las fibras de colágeno [98]. Además de estos
cambios químicos y estructurales, las propiedades mecánicas
vuelven a la normalidad cuando las fibras tendinosas inicia-
les, de pequeño diámetro, son sustituidas por unidades mayo-

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



res y más maduras con un aumento considerable de uniones
moleculares. Sin embargo, no hay que olvidar que la repobla-
ción y la proliferación celular así como la producción de colá-
geno en el injerto del ligamento cruzado anterior se produce,
como señala Kleiner et al [102] antes de su revascularización,
lo que hace que el injerto ligamentoso no necesite de un pe-
riodo de hipervascularización pues su viabilidad dependerá
más de la difusión sinovial que de la revascularización intrín-
seca del propio injerto [103]. Muramatsu et al [104] analiza-
ron la incorporación de plastias autólogas y crioconservadas
al mes, a los 4 y a los 6 meses de la cirugía, con RNM y con-
traste de gadolinio. Vieron que la intensidad del contraste al-
canza su pico entre los 4 y los 6 meses en las plastias autólo-
gas, pero continúa creciendo hasta los 18 – 24 meses en los
aloinjertos. Ésto demuestra como los aloinjertos tienen una
incorporación mucho más lenta. 

El remodelado de las plastias utilizadas en la reconstruc-
ción del LCA requiere la migración de células vasculares y fi-
broblastos derivados de la membrana sinovial, seguido por
la formación de nuevas fibras de colágeno y la maduración.
Sin embargo, se ha demostrado que las plastias son ultraes-
tructuralmente diferentes del LCA normal hasta muchos
años después de la intervención. Shino et al [105] observa-
ron, con microscopia electrónica, unas fibras de colágeno
muy delgadas al año de la cirugía. Por su parte, Malinin et al
[106], ocho años después vieron histológicamente áreas ace-
lulares y una menor densidad de células nucleadas en el injer-
to. Weiler et al [100] cuantificaron las señales de RNM de
los injertos tendinosos para investigar la relación de revascu-
larización y de las propiedades mecánicas viendo una buena
relación, demostrando una correlación negativa entre la in-
tensidad de señal y las propiedades mecánicas.

Se ha dicho que la buena supervivencia de un injerto articu-
lar depende de su revascularización. Johnson [107] sospecha
que algunos de los trabajos publicados eran erróneos pues en
su mayoría habían efectuado una biopsia inapropiada al re-
coger tejido fibroso reorganizado que en la mayoría de las
ocasiones correspondía al tejido peri-ligamentoso y no al in-
jerto [46,58,108]. El mismo Johnson [107] efectuó biopsias
intraligamentosas del injerto y concluyó que el injerto era un
compuesto hipovascularizado rodeado por un tejido reactivo
hipervascularizado. Es cierto que muchos estudios efectuados
por artroscopia [109-1121] se fijan en la vascularización de la
cara anterior del injerto sin fijarse en el aporte vascular del
propio injerto que está recubierto por la sinovial [103]. 

Bosch et al [51,95] estudiaron los injertos de ligamento ro-
tuliano con diferentes técnicas dos años después de su coloca-
ción estableciendo, después de su implante, una necrosis y de-
generación, seguida de un proceso de curación gradual que

conlleva la revascularización del injerto, una migración celu-
lar y la formación de matriz extracelular. El injerto de liga-
mento rotuliano no puede reproducir la organización de las
fibras de colágeno del ligamento cruzado anterior [51] ni del
ligamento cruzado posterior [95]. Las alteraciones degenera-
tivas, con la presencia aumentada de colágeno tipo III y la
acumulación anormal de glicosaminoglicanos en el autoinjer-
to coincide con una disminución de las características mecá-
nicas del injerto en comparación con el ligamento control
(60% de resistencia y 70% del módulo elástico). Para estos
autores no se produce una «ligamentación» sino un proceso
con bases muy bien diferenciadas (necrosis, revitalización,
formación de colágeno y remodelación) correlacionadas con
los cambios en las propiedades mecánicas del injerto.

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

En el caso concreto del aloinjerto, el número celular au-
menta progresivamente con el tiempo [114], bien por una
proliferación de las células intrínsecas del injerto o por el cre-
cimiento de las células extrínsecas del huésped. Aunque existe
cierta controversia, la mayoría de los trabajos sugieren que
las células en este tipo de injertos están muertas [114,115] y
son sustituidas completamente por las células del huésped.
También es posible que las células congeladas y descongela-
das del aloinjerto puedan sobrevivir a este proceso depen-
diendo de los criterios que se sigan para examinar dicha su-
pervivencia como hemos visto en la congelación del cartílago
articular [116] y que hay células de los ligamentos congelados
que conservan su capacidad de sintetizar colágeno in vitro
después de una congelación durante 6 semanas a -70° [99].
Como material de sustitución, el ligamento rotuliano ofrece
claras ventajas desde el punto de vista mecánico frente a otros
tendones, como puede ser el del músculo semitendinoso, pues
tiene una resistencia mayor y un mejor anclaje por sus inser-
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ciones óseas proximal y distal [117], por ello, en el banco de
tejidos blandos, el ligamento rotuliano junto con el tendón de
Aquiles y la fascia lata [118], son los elementos de mayor uti-
lización. El injerto libre del tercio central del ligamento rotu-
liano como sustituto del ligamento cruzado anterior implica
la colocación de éste en un medio intrarticular, bajo condicio-
nes de carga poco conocidas durante el tiempo de reparación,
penetrando en el ligamento necrótico fibroblastos que provie-
nen de la sinovial [94], sabiendo que es imposible conseguir
que un ligamento rotuliano restaure la estructura específica
de un ligamento cruzado anterior [51,95].

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

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

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

del músculo cuádriceps. Hay muchos aspectos mecánicos
que influyen en la reconstrucción del ligamento cruzado an-
terior como son la laxitud articular, el pretensado del injerto
y el comportamiento isométrico del mismo [126]. En una re-
visión sistemática [127] de 1024 reconstrucciones de LCA
con fascículo único, asociados a 495 roturas meniscales, 95
lesiones condrales y dos roturas del LCP, el índice de compli-
caciones fue del 6% y la rotura del injerto el 4%. El pivot-
shift fue negativo en el 81% de los pacientes, el Lachman en
el 59% y el KT-1000 demostró diferencias ≤5 mm en el 86%
de los casos. Restricciones en la flexión y extensión se señala-
ron en 9 de los 11 estudios analizados mientras que los cam-
bios degenerativos articulares se observaron en el 7% de los
seguimientos. Para Yeow et al [128] las mismas fuerzas de
impacto que causan la rotura del LCA pueden provocar le-
siones condrales focales que aumentan con el tiempo debido,
en parte, a la laxitud que produce la falta de LCA inicial-
mente y, posteriormente, con la propia cirugía por los cam-
bios cinemáticos articulares.

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

Fig. 7. Algoritmo de los factores que contribuyen al fracaso de las plastias de reconstrucción del LCA [129] (modificado).



ratorio del injerto evitando la rotura parcial (Figura 8) o com-
pleta del mismo. Mantener una buena fijación del injerto des-
de el principio es otro aspecto importante para lo que se nece-
sita encastrar el injerto óseo de forma adecuada. En el caso de
no utilizar osteosíntesis para mantener la unión del aloinjerto
con el hueso se debe proveer una protección adecuada al mis-
mo durante el periodo de su incorporación (Figura 9).

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

tibia [132,133]. Estas diferencias pueden deberse a las diferen-
tes condiciones de carga de la rodilla pero tanto los estudios in
vivo como in vitro han visto que la rotación tibial no alcanza
nunca la movilidad de la rodilla intacta después de la recons-
trucción del ligamento [130,134,135]. Karrholm et al [136]
vieron una tendencia a aumentar la rotación externa de la ti-
bia después de su reconstrucción en los últimos grados de ex-
tensión. Ristanis et al [135] estudiaron la rotación en pacien-
tes intervenidos en movimientos combinados y observaron
que la reconstrucción del LCA no restaura nunca la rotación
tibial a pesar de conseguir que se normalice la traslación ante-
rior de la tibia. Por su parte, Yoo et al [137] vieron que la ciru-
gía del LCA disminuye la rotación interna de la tibia y aumen-
tan la constricción articular con la contracción muscular.

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