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Resumen

Introduccioén: La ruptura del Ligamento Cruzado Anterior (LCA) es una de las lesiones mas frecuentes en el deporte,
representa un alto costo para su tratamiento y un largo periodo de rehabilitacion postoperatorio.A pesar de su alto
impacto aun no se ha determinado con exactitud su mecanismo lesional. En este trabajo se hace un andlisis exhaustivo
de la bibliografia sobre el tema, exponiendo las diferentes propuestas de los autores, focalizando en las lesiones sin
contacto del LCA. Si bien no pueden extraerse conclusiones inequivocas, la bibliografia parece indicar que no habria
un Unico mecanismo lesional y éste podria estar determinado por las caracteristicas anatomicas del paciente.

Palabras clave: Mecanismo lesional ligamento cruzado anterior, lesion sin contacto LCA, ligamento cruzado anterior.

Abstract

Introduction: The Anterior Cruciate Ligament (ACL) rupture is one of the most frequent injuries in sports, re-
presents a high cost for its treatment and a long period of postoperative rehabilitation. Despite its high impact, its
mechanism of injury has still not been determined with accuracy. In this review an exhaustive analysis of the literature
on the subject is made, exposing the different proposals of the authors, focusing on the non-contact lesions of the
ACL.Although no unequivocal conclusions can be drawn, the literature seems to indicate that there would not be a

single mechanism of injury and this could be determined by the anatomical characteristics of the patient.
Keywords: ACL rupture, Noncontact Anterior Cruciate Ligament Injuries, ACL injury mechanism.

Introduccién

La ruptura del Ligamento Cruzado Anterior (LCA)
es una de las lesiones més frecuentes en el deporte!,
tiene una incidencia de 2,8 a 3,2 lesiones por 10.000
atletas. Representa un alto costo para su tratamiento
y un largo periodo de rehabilitacién postoperatorio,
no siempre retornando al nivel prelesional®’.

En el fatbol, la mayoria de las lesiones del LCA
ocurren en situaciones de no contacto®. Se calcula
que, tanto en hombres como en mujeres, el 70 al
84% serian lesiones sin contacto®®. En futbolistas
profesionales la tasa de lesién es de 0,066 por 1000
horas. Es 20 veces mds frecuente en un partido que
en los entrenamientos, siendo 0,340 vs 0,17 cada
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1000 horas respectivamente’. La demora promedio
para el retorno al entrenamiento luego de la cirugia
es de 6,6 meses y de 7,4 meses para la competencia.
Las dltimas publicaciones afirman que el 83% de los
atletas profesionales vuelven a jugar a su nivel pre-
vio®, pero sélo el 65% de los jugadores permanecen
jugando al mismo nivel en los tres anos siguientes
al tratamiento®.

Mientras la incidencia de otras lesiones deportivas
como el esguince del ligamento colateral medial
(LCM) vy la entorsis de tobillo muestran una ten-
dencia en descenso, la tasa de lesién del LCA parece
mantenerse’. A pesar de su alto impacto adn no se
conocen sus mecanismos exactos de lesién.

El objetivo de esta revision es realizar una actualizaciéon
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de la literatura sobre el mecanismo lesional del LCA
y sus posibles causas. Se ha efectuado una busqueda
bibliogrifica en distintas bases de datos: Pubmed,
Scielo, Cochrane, ELsevier y diferentes journals. Las
palabras claves utilizadas fueron: mecanismo lesio-
nal ligamento cruzado anterior, lesién sin contacto
LCA, ligamento cruzado anterior. Se han utilizado
como criterios de inclusién: articulos en idioma
castellano 6 inglés, que se refieran al mecanismo le-
sional sin contacto del LCA. Respecto a los criterios
de exclusién: articulos sobre LCA que no se refieran
al mecanismo lesional, que desarrollen lesiones por
contacto del LCA 6 que no hagan referencia a las
palabras clave citadas en el estudio.

Resena histérica

A lo largo de los anos se han propuesto multiples
teorfas sobre el mecanismo de lesién del LCA. Las
primeras investigaciones apuntaban a la fuerza
cizallante del cuddriceps como causa principal,
produciendo una traslacién anterior de la tibia en
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una posicion de semiflexién®'!. Posteriormente, se

introdujo la importancia de la carga axial? y la hi-
perextensién como posibles causas de la lesién'>".
Las teorfas uniplanares fueron dejando lugar a las
multiplanares. El 82% de los trabajos que describen
lesiones por trauma directo avalan un mecanismo
multiplanar. Este concepto es apoyado por Shi-
mikochi y Shultz en su revisién sistemdtica de
trabajos en la que el valgo y las rotaciones tanto
interna como externa tienen un rol principal en el
mecanismo de lesién'.

Koga, en el 2010, aplica una nueva técnica de andlisis
de video en 3 dimensiones que describe con mayor de-
talle los movimientos y la linea temporal de la lesién.
El autor explica cémo el valgo y la rotacién interna
tibial podrian ser las fuerzas deformantes en la lesién
del ligamento'. Esta teoria se ve respaldada en traba-
jos cadavéricos donde demuestran que la fuerza que
somete a mayor tensién al LCA es la abduccién pura o
combinada con rotacién interna tibial'c.

Las dltimas lineas de investigacién toman en cuenta
estos conceptos e incorporan el rol del tronco y la
cadera en el mecanismo de lesién. El trabajo de Ire-
land 1999 ya hablaba del comportamiento del pie
y la cadera al momento del impacto con el piso y
cémo predisponian a la lesién del LCA definiendo

’17En esta misma linea,

la “posicién de no retorno’
en 2011, Hashemi propone la paradoja de “cadera
extendida y rodilla flexionada” como un factor pre-
disponente de lesion'®.

En 2015y 2017 Koga incorpora las ideas de Hashemi
sobre el comportamiento de la cadera, el tronco y el
tobillo como predisponentes para la lesién. El autor
postula como fuerzas deformantes al valgo y a la rota-
cién interna tibial®.

Aqui se presentan algunos mecanismos propuestos
por diferentes autores a lo largo de la historia:

(i) Mecanismos por fuerza cizallante anterior (Berns
et al., 1992; Markolf et al., 1995; Fleming et al.,
2001; Arms et al., 1984; Draganich and Vahey,
1990; Beynnon et al., 1995; Demorat et al., 2004),
(ii) Mecanismos por compresion axial (Lietal., 1998;
Meyerand Haut, 2005),

(iii) Mecanismos por hiperextensién (Markolf et al.,
1990; Boden et al., 2000),

(iv) Mecanismo por colapso en valgo puro o combinado
con rotacién interna o externa tibiofemoral (Hewett et
al., 2005; McLean et al., 2005; Krosshaug et al., 2007;
Shin et al., 2009; Chaudhari and Andriacchi, 2006;
Quatman and Hewett, 2009),

(v) Mecanismos por rotacion interna tibial (Markolf
et al., 2004; Fleming et al., 2001),

(vi) Fuerza cizallante anterior y valgo (Markolf et
al., 1995),

(vii) Valgo combinado con rotacién interna tibial
(Kanamori et al., 2002),

(viii) Valgo y rotacién externa tibial (Ireland, 1999)
(ix) Valgo, fuerza cizallante anterior y torque axial en
el eje mayor de la tibia (Quatman and Hewett, 2009).
(x) Valgo asociado a rotacién con cadera extendida y
rodilla flexa (Hashemi 2011)

(xi) Valgo asociado a rotacién interna tibial con cadera
extendida y rodilla flexa (Koga 2015, 2017)

Situacidon de lesién

Segtin la bibliograffa, la situacién de juego en la que
se produce la lesién sin contacto del LCA, se enfoca
en dos escenarios que involucran la desaceleracién
brusca: el desmarque y las caidas a una pierna durante
el salto. Las dos situaciones producen una desacelera-
cién que genera una carga axial con colapso en valgo
y rotacién que llevan al fracaso ligamentario. Durante
el aterrizaje, la carga axial estd originada por la caida
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y la fuerza de reaccién del piso, mientras que en el
desmarque, la carga la genera el tronco al continuar su
movimiento hacia adelante durante la desaceleracién
con el pie fijo’.

Si bien las situaciones de juego relacionadas con
la lesién estdn determinadas, los autores proponen
que el mecanismo de lesién se ve influido tanto por

factores anatémicos del paciente como por factores
dindmicos (Tabla 1).

FACTORES - Escotadura intercondilea.
ANATOMICOS

- Morfologia del platillo tibial.
- Morfologia de la cadera.

- Contraccion del cuadriceps

- Valgo
FACTORES - Fuerza de reaccién del piso y
DINAMICOS fuerza de compresion
- Rodilla

- Cadera, Tronco y tobillos

Tabla 2

Factores anatémicos

Dentro de los factores anatémicos, la bibliografia se
centra en el factor éseo que comprende a la geome-
tria articular de la rodilla. Algunos autores proponen
que la anatomia del paciente puede ser un factor de
riesgo determinante para el mecanismo lesional.

Escotadura intercondilea

Las primeras descripciones proponen que un tama-
fio reducido de la escotadura intercondilea o de su
relacién con el fémur distal NWI (Notch Wide In-
dex) pueden ser un factor de pinzamiento durante
el valgo y rotacién externa®*?. Otros autores se fo-
calizan en la forma de la notch® o en su angulacién®
y no en sus medidas, sefalando que los intercondi-
los tipo A, estrechos en todo su recorrido, serfan los
que aumentan el riesgo de lesién, mientras un valor
aislado de NWI no constituye un factor de riesgo.
Chandrashekar propone que una notch angosta se
acompana de un ligamento alterado en su ultraes-
tructura siendo este mds delgado originando la causa
de su debilidad y mayor tasa de lesiéon®.

En el metaandlisis de Andrade se investiga el rol del
intercéndilo como factor de riesgo de lesién del LCA.
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Estos autores concluyen, que tanto una notch estre-
cha como una relacién NWI reducida constituyen
un factor de riesgo de lesién del LCA*.

Morfologia del Platillo Tibial

La geometria de los platillos tibiales varia segin
la inclinacién 6sea posterior, la inclinacién poste-
rior meniscal y la profundidad de cada platillo. La
tendencia actual es considerar la morfologia de los
platillos como factor de riesgo para lesién asi como
modificante del mecanismo. Los valores normales de
inclinacién ésea posterior varfan en un rango de 0
a 10 grados, siendo la media de 7 grados para las
mujeres y de 6 para los hombres?”-*%. El aumento de
la inclinacién posterior de los platillos genera una
traslacién anterior tibial. Dejour en 1994 menciona
que por cada 10 grados de inclinacién posterior hay
6mm de traslacién anterior®. Los tltimos estudios
relacionan directamente el aumento de la inclinacién
posterior con las lesiones de LCA sin contacto 3.
Las investigaciones anatémicas sefalan también a la
inclinacién posterior meniscal como factor de ries-
go de lesién del LCA*. Hudeck 2010 indica que la
inclinacién posterior meniscal lateral es un factor de
riesgo anatémico importante®.

Otro factor analizado es la profundidad de los plati-
llos tibiales. En los trabajos de Hashemi se menciona
que por cada Imm de pérdida de profundidad del
platillo medial hay 3 veces mayor probabilidad de
lesién del LCA. El autor teoriza sobre la relacién en-
tre la configuracién de los platillos y la direccién del
desplazamiento que sufre la articulacién una vez roto

el LCA%. (Figura 1).

Morfologia de la cadera

Los autores han encontrado relacién entre el rango
de movilidad de cadera y el pinzamiento fémoroace-
tabular con la lesién de LCA. Bagherifard compara
dos grupos de forma retrospectiva, hallando que el
grupo lesionado presenta una disminucién del rango
de movilidad de cadera y un dngulo alfa aumentado
(con una media de 56,1° contra 49,3° en los no le-
sionados), entablando una relacién entre la lesién del
LCA y el pinzamiento femoroacetabular””. Los auto-
res teorizan que al tener un rango de movilidad de
cadera disminuido, la rodilla se ve sometida a mayor
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Figura |:Las profundidad de los platillos tibiales mediales ha sido
identificada como factor de riesgo de lesion. La disminucion de
la misma (a) constituye un factor de riesgo de lesion, mientras
que al aumentar (b) representa un mecanismo protector.

fuerza rotacional al momento del contacto con el
suelo, predisponiendo a la lesién.

Factores dindmicos

Los trabajos evaltian el comportamiento del tronco,
cadera, rodilla y tobillo al momento de la lesién asi
como el rol de la contraccion del cuddriceps, el val-
go, la hiperextensién y la fuerza de reaccién del piso.

Contraccién del cuddriceps

La contraccién del cuddriceps ha sido propuesta
dentro de las posibles causas de lesién del LCA o al
menos, como un factor involucrado®.

DeMorat propone que la carga generada por una
contraccion isométrica del cuddriceps, con la rodilla
cerca de la extensién completa, produce un despla-
zamiento anterior de la tibia de 19mm pudiendo
danar la integridad del LCA". Simonsen encuentra
que incluso con una contraccién méxima de los is-
quiotibiales, estos no serfan capaces de neutralizar las
fuerzas ejercidas por el cuadriceps®. Este concepto
fue puesto en duda en el trabajo de Domire en el
que realizan una simulacién de la fuerza que desa-
rrolla el cuddriceps con la rodilla en 20° de flexidn,
obteniendo por resultado una fuerza menor a la
necesaria para lesionar el LCA®.

Valgo

Withrow observa un aumento de la tensién sobre
el ligamento hasta en un 100% al combinar un
momento de valgo con contraccién del cuddriceps.
De la misma manera, el valgo sumado a una tras-
lacién tibial anterior aumenta significativamente la

tensién sobre el LCA comparada a una traslacién
tibial asilada?'.

Shin demuestra que la tensién sobre el LCA aumenta
de forma no lineal con la magnitud de valgo aplicado
llegando a un incremento del 35% en un gesto de
valgo méximo durante maniobras de caida y desmar-
que®. Esto sugiere que un momento de valgo aislado
no es suficiente para lesionar el LCA, lo que hace
pensar que deben existir otros factores implicados en
el mecanismo®.

Fuerza de reaccién del piso y
fuerza de compresiéon

Durante el desmarque y el aterrizaje a una pierna,
la rodilla recibe la fuerza de reaccién del piso que
se traduce en compresién a nivel articular. La di-
reccién de los vectores de fuerza y los mecanismos
estabilizadores de la rodilla dependen del grado de
flexién de la misma. Cerca de la extension tortal,
la rodilla presenta maximo riesgo de sufrir una le-
si6n ligamentaria ya que las fuerzas de compresion
actian sobre los platillos tibiales de forma casi
perpendicular, generando un mayor colapso arti-
cular en valgo y una mdxima fuerza de traslacién
anterior tibial.

Se piensa que el colapso en valgo sumado a la trasla-
cién anterior tibial podrian ser la causa de la lesidon
ligamentaria por la fuerza cizallante generada*. La
bibliografia coincide en que la lesién del LCA se
produce en una posicién de extensién casi com-
pleta. A medida que la rodilla se flexiona la fuerza
de reaccion del piso genera un menor vector de
traslacién anterior tibial, teniendo la flexién un rol
protectivo®. (Figura 2).

Tronco

Al describir el mecanismo lesional del LCA los
autores sefalan la importancia del comporta-
miento del tronco, cadera y tobillo durante la
situacién de lesién.

Ireland investigé el rol de cadera y pies al momen-
to del aterrizaje. El autor describe una “posicién
de no retorno” con extensién de cadera y pie con
apoyo plantigrado, quedando la rodilla en valgo,
rotacion externa y semiflexién, promoviendo la le-

sién". Jamison detalla el rol del core y menciona
7P
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que la activacién del segmento L5 conlleva una ex-
tensién del raquis, predisponiendo a la extensién
de cadera y a una posicién de no retorno®.
Hashemi propone la paradoja de “cadera extendida
y rodilla flexa”. El autor teoriza que una activacién
tardia de cuddriceps e isquiotibiales al momento del
aterrizaje, con contraccién del gliteo, genera una
extensién de cadera con semiflexién de rodilla. En
esta posicién la rodilla queda sin la proteccién de los
estabilizadores musculares, quedando como tnico
restrictor de la traslacién anterior el LCA, promo-
viendo la lesién del mismo'®.

En la bibliografia también se hace referencia a la posi-
cién del tronco con respecto a los miembros inferiores

Figura 2: El rol de la inclinacion posterior de la meseta tibial
en la direccion de las fuerzas de compresion articular (FCA).
En una rodilla en extensiéon completa (a) la FCA se dirige
hacia anterior mientras que en una semiflexion (b) tiene una
direccion posterior. FC fuerza del cuadriceps, Fl fuerza de is-

quiotibiales, FRP fuerza de reaccion del piso.

Grifico modificado de Hashemi J, Breighner R, Chandrashekar N, Hardy DM,
Chaudhari AM, Shultz SJ, Slauterbeck JR, Beynnon BD: Hip extension, knee
flexion paradox:A new mechanism for non-contact ACL injury. ) Biomech.201 |
Feb 24;44(4):577-85.
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durante la situacién de lesion. Teitz sefiala que en la
mayoria de los casos de lesion analizados, durante
la desaceleracién, el jugador tiene el tronco incli-
nado hacia el miembro afectado, con el pie por
delante y lejos del centro de masa corporal (Figura
3)%. Aunque este concepto tiene mucha aceptacion,
Koga coincide en que la posicién del pie con respec-
to al centro de masa es anterior y lateral pero senala
que la distancia del pie al centro de masa no es mayor
que en situaciones de no lesién?.

Rodilla

Al analizar el comportamiento de la rodilla durante
la lesién del LCA, los autores coinciden en que ésta
se produce cuando la rodilla estd en una flexién me-
nor a 40°. En la semiflexién, la rodilla cuenta con
el LCA como principal estabilizador de la traslacién
anterior. En esta posicidn, el accionar muscular pro-
tector de los isquiotibiales se encuentra ausente®, la
inclinacién posterior del platillo tibial no resulta ser
protectora y el vector de fuerza de traccién del cud-
driceps genera una traslacién anterior, sometiendo
al ligamento a una fuerza cizallante que puede resul-
tar en el fracaso ligamentario'®.

El rol del valgo es otro factor analizado en la biblio-
grafia. Mientras que en los trabajos observacionales
se lo sefiala como el generador de la lesién, en los
estudios mds actuales es presentado como resultado
del colapso articular en primera instancia y luego
como expresion de la reduccién articular luego de la
ruptura del ligamento®.

En los estudios observacionales®5?

se postula que el
mecanismo de lesién es una combinacién de valgo y
rotacién externa tibial. Sin embargo en la bibliogra-
fia actual se plantea que el valgo y rotacién externa se
generan una vez que el ligamento ya estd lesionado, y
serfan producto de la reduccién articular.

Con la llegada del anilisis de video en 3D, los estu-
dios de Koga proponen que la carga axial se traduce
en un colapso articular en valgo seguido por una
rotacién interna tibial (determinada por la con-
vexidad e inclinacién posterior del platillo lateral),
llevando a la lesién del LCA (Figura 4)". Esta teo-
ria es avalada en trabajos cadavéricos como los de
Quatman donde afirman que el valgo y la rotacién
interna son la combinacién que mds tensién genera

sobre el LCA'®.
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Mecanismo lesional

En la bibliografia actual se describen diferentes me-
canismos posibles. Basindonos en la evidencia, en
las bases tedricas y anatémicas, desarrollaremos una
posible cascada patoldgica de lesién del LCA en si-
tuaciones de no contacto.

El mecanismo lesional involucra no sélo a la rodilla

W™

sino a la posicién del cuerpo del atleta al momento
de la desaceleracién. En situaciones de juego en las
que el deportista no sufre una lesion, al desacelerar,
la cadera se flexiona paulatinamente acompanando
la flexién de rodilla y pasa de una rotacién externa
y abduccidn a una rotacién interna, absorbiendo la
fuerza de reaccién del piso a medida que se flexio-
na. Esta posicién atlética, con inclinacién del tronco

e Figura 3: Situacion de lesion en

la que (a) el jugador posiciona
el pie lejos de su centro de
gravedad, por delante del cuer-
po (b) con tilt homolateral del
torso sobre el lado afectado

Ay con colapso en valgo de rodilla
(c) luego de la lesion del LCA
en la posicion final en valgo y
rotacion externa.

Figura 4: En una primera instancia la rodilla recibe la fuerza de reaccion del piso, esta genera una compresion articular en valgo y
tensa el LCM (a) produciendo la rotaciéon interna tibial, luxacion a posterior del céndilo externo generando la lesién ligamentaria
(b). Una vez roto el LCA la tibia sufre una traslacion anterior y la siguiente luxacion a posterior del condilo interno (c) con reduc-

cion del externo generando un valgo con rotacion externa (d).
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hacia adelante, acompafiado de flexién de caderas y
rodillas tiene una funcién de proteccién sobre las
estructuras ligamentarias de la rodilla.

La situacién de lesién involucra dos jugadas habitua-
les en la actividad deportiva: la caida a una pierna de
un salto y el desmarque 6 cambio de direccién. En
ambas se producen una desaceleracién brusca que se
traduce en una carga axial articular en respuesta a la
fuerza de reaccién del piso.

Los autores teorizan que en las situaciones de lesion,
la cadera queda bloqueada en una posicién inva-
riable durante 100 milisegundos. Se piensa que la
causa de este bloqueo podria ser una debilidad de
los abductores, una activacion tardia de cuddriceps/
isquiotibiales o una disminucién del rango de movi-
lidad de cadera. Debido a este bloqueo, al momento
del contacto inicial con el piso, la cadera permanece
en una posicion sostenida o incluso se extiende por
activarse primero los gliteos. Esta posicién deter-
mina que el tronco esté extendido con inclinacién
posterior. Esta postura impide la flexién progre-
siva de la rodilla, la cual asociada a la falta de
activacién muscular, queda en una posicién de
flexién minima, estabilizada Ginicamente por las
estructuras ligamentarias. En este punto la fuerza
de reaccién del piso produce una carga axial. Esta
fuerza, al actuar sobre el platillo externo, convexo
y con mayor inclinacién posterior determina el
colapso articular en valgo, tensa el LCM y origi-
na una compresién en el compartimento lateral.
Asi se produce la luxacién posterior del céndilo
lateral, generando una rotacién externa femoral e
interna tibial.

Los estudios destacan que el valgo asociado a la rota-
cién interna son la combinacién que mayor tensién
genera en el LCA. Cuando la fuerza que es capaz de
tolerar el ligamento es superada, éste sufre su rup-
tura. Se calcula que esto sucede en los primeros 30
a 50 milisegundos desde el contacto con el suelo.
Sin el LCA y favorecido por la traccién anterior
del cuddriceps, se produce la traslacién anterior ti-
bial con la respectiva luxacién a posterior del con-
dilo interno. Al reducirse el céndilo externo con
el interno luxado se genera una rotacién externa
tibial e interna femoral, produciendo el valgo y
rotacién externa que son exagerados por el gesto
deportivo de cambio de direccién®. Esta luxacién
a posterior del céndilo externo y el impacto que

56

Revision bibliografica

genera con la meseta tibial externa al reducirse,
podrian explicar la localizacién del edema dseo fe-
morotibial que se observa como signo secundario
de lesién del LCA.

A pesar que este podria ser el mecanismo mds frecuen-
te, Hashemi y colaboradores en el 2008 propusieron
que la morfologia de los platillos determinan el des-
plazamiento que sufre la rodilla luego de la ruptura
del LCA. El autor sefala que hay tres tipos de con-
formaci6n de platillos tibiales: la primera situacién se
da en el 21% de los sujetos, donde la diferencia de
inclinacién posterior de ambos platillos es < 1°. La
segunda se da en el 55% de los sujetos, con una incli-
nacién posterior del platillo tibial lateral mayor que
la medial en mds de 2°. La tercera opcién ocurre en
el 23% de los casos, cuando la inclinacién posterior
del platillo medial es mayor que la del lateral en mds
de 2°. Luego de la ruptura del LCA, en el primer
grupo predominard un desplazamiento anterior
debido a la igualdad en la inclinacién posterior
de los platillos tibiales, en el segundo grupo se
producird una rotacién interna tibial mds valgo
y en el tercer grupo habrd rotacién externa tibial
y valgo™.

Conclusiones

A pesar del alto impacto que tiene la lesién del LCA
aun no se ha definido por completo su mecanismo
de lesién. Sin embargo se piensa que en su mayoria
se produce por un mecanismo multiplanar.

En la bibliografia hay trabajos que respaldan diver-
sos mecanismos lesiénales como ser el valgo asociado
tanto a rotacidén externa como interna, la hiperex-
tensién o la traslacién anterior. Los trabajos mds
actuales se basan conceptualmente en la anatomia
de los platillos tibiales, en andlisis de video en 3D,
ensayos cadavéricos y biomecdnicos para funda-
mentar que el mecanismo mds frecuente seria en
valgo y rotacién interna.

Un concepto para considerar es la posibilidad que el
tipo de mecanismo de lesién del LCA sea el resultado
de la interaccién entre los factores constitucionales y
dindmicos de cada paciente. Si esta afirmacién fue-
se correcta, explicaria el por qué de la existencia de
distintos mecanismos lesionales y hasta podria ayu-
darnos a adecuar la técnica quirdrgica a la anatomia
del paciente.
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