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Revisão de literatura 

 

História 

 

As reconstruções do ligamento cruzado anterior (LCA) estão entre 

os procedimentos mais realizados em cirurgia do joelho em nossos dias. 

Os ligamentos cruzados do joelho são conhecidos desde o Egito 

Antigo descrito no Papiro de Smith (3000 A.C.). Contudo já era 

conhecido pelos Assírios (1) 

De qualquer forma, a partir do inicio do século 20, houve 

crescente interesse no ligamento e em suas lesões que, desde então, foi 

levado ao centro das atenções. 

Hipócrates (460-370 AC) relatou subluxação do joelho com lesão 

ligamentar. No entanto, Galeno (129 A.C.) no Império Romano foi o 

primeiro a descrever com detalhes a ruptura do LCA (1). 

Em 1782, William Hey em Leeds, cunhou o termo desarranjo 

interno do joelho. Em 1836, os irmãos Weber na Alemanha, notou um 

anormal movimento ântero-posterior após secção do LCA (1). 

1845, Amédée Bonnet (1,2) da escola de Lyon, escreveu uma 

pesquisa sobre desarranjos articulares que causavam sangramento, no 

qual ele analisava as lesões do joelho. Ele descreveu três sinais 

essenciais indicativos de ruptura aguda do LCA: “Em pacientes que não 

sofreram uma fratura, um ruído de estalo, hemartrose e perda de função 

são características de lesão ligamentar do joelho.” Seu enunciado foi 

baseado em experiência clínica, bem como nos primeiros estudos em 
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cadáver nos quais produzia lesões de joelho e, então, os dissecava para 

ver qual o padrão de lesão ocorrida. O trabalho permaneceu 

desconhecido - não foi publicado em Inglês. 

Bonnet relatou que em sua maioria dos arrancamentos ocorriam 

na inserção femoral do LCA, lesão do ligamento colateral medial na 

origem femoral associado com estresse em valgo. Foi o primeiro a 

descrever o fenômeno da subluxação (1). 

Em 1875, Georges K. Noulis (1849-1919), grego em sua tese 

intitulada Torsões de Joelho fez uma descrição bastante exata da função 

do LCA, e mostrou como a integridade do ligamento deveria ser testada 

com o joelho em extensão. O teste proposto por Noulis era idêntico ao 

que hoje é conhecido e usado como teste de Lachman. (3) 

1876, o austríaco Dittel detalhou mecanismos de ruptura do LCA 

e, como Bonnet, verificou que a maioria das lesões do LCA era na sua 

fixação femoral. (1) 

Em 1879, um cirurgião e ginecologista parisiense, Paul F. Segond, 

(1851-1912) escreveu um estudo mais interessante intitulado Pesquisa 

experimental em sangramentos do joelho em torções. Para este estudo, 

Segond repetiu o trabalho de Bonnet, produzindo lesões em extensão 

forçada em 90 joelhos. No mesmo ensaio, descreveu uma fratura por 

avulsão da margem ântero-lateral do planalto tibial, que achava ser 

rotineiramente associada com rupturas do LCA. Esta fratura leva agora o 

seu nome e é considerada como característica patognomônica de 

ruptura do LCA.(1, 2) 

Stark ,1850, tratou com gesso circular. Relatou aparente 
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recuperação. Mas, o mesmo, descreveu instabilidade após 

tratamento.(1) 

Em 1895, Mayo Robson (Leeds, Inglaterra) executou seu primeiro 

reparo ligamentar do cruzado em um mineiro de 41 anos que havia se 

lesionado em uma queda ocorrida 36 meses antes. O caso não foi 

relatado na Literatura até 1903. Houve seguimento de 8 anos com 

reparo do LCA e do ligamento cruzado posterior (LCP).  Em 1900, outro 

inglês, W.H. Battle, exibiu para a Clinical Society of London um caso de 

reparo do ligamento cruzado anterior, que julgava ter sido o primeiro, 

realizado em 1898. (1) Goetjse em 1913, reavaliou 30 casos e 

recomendou o reparo agudo do LCA, bem como, o exame do paciente 

sob anestesia. 

Em 1903, F. Lange de Munique, executou a primeira substituição 

do LCA, usando seda trançada ligada ao semi-tendinoso como um 

ligamento substituto. 

Jones, em 1916, ressaltou que a sutura dos ligamentos era inútil. 

Sessenta anos após, Feagin and Curl confirmaram esta opinião. Assim, 

marcou-se a tendência de reconstrução da anatomia sem reforço do 

LCA (1, 5) 

Em 1912, Giertz (Suécia) operou em uma menina de 13 anos, 

sequela de artrite séptica no primeiro ano de vida. Inicialmente, realizou 

osteotomia para correção de deformidade secundária a artrite séptica. 

Duas semanas após, com um feixe da fáscia lata suturou, medialmente, 

o epicôndilo medial femoral no tubérculo tibial e, lateralmente o 

epicôndilo lateral na cabeça fibular. Apresentou bom resultado. (1)  
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Nicoleti, em 1913, na Itália, “flaps” pedunculados e livres de fáscia 

lata, periósteo e tendões. 

Hesse, em 1914, São Petersburgo (Rússia) publicou reconstrução 

ligamentares com enxerto livre de fáscia lata com túnel femoral. Hey-

Groves, em 1917, fez sua primeira reconstrução com fascia lata. Em 

1920, publicou sua técnica cirúrgica de reconstrução do LCA e do LCP. 

Ele estava ciente da importância da reconstrução da anatomia (1,7) 

No ano de 1914, Major zur Verth utilizou os meniscos ressecados 

para reconstrução do LCP e do LCA. Em 1920, Grekov utilizou menisco 

lateral para reconstruir o LCA. Ambos apresentaram falha da 

reconstrução(1). 

Em 1918, Maj. S. Alwyn Smith, de Cardiff, publicou um trabalho 

relatando nove casos tratados com a técnica de Hey Groves, criticando 

o caráter incompleto da reconstrução, no qual faltou o reforço do 

ligamento colateral media l(5). Neste mesmo ano, Matti, realizou a 

primeira reconstrução extraarticular para LCA. 

O alemão zer Vurth,1932, foi o primeiro a utilizar um feixe do 

tendão patelar para reconstrução do LCA(1). 

Em 1934, Galleazzi (Milão) utilizou pela primeira vez os tendões 

flexores (tendão do músculo semitendinoso) para reconstrução do LCA. 

Hey-Groves já os havia utilizado em 1919 para reconstrução do LCP.(1, 

5) 

Bircher, em 1933, utilizou tendão de canguru para reconstrução 

do LCA. Orientou a mobilização precoce utilizando imobilização por sete 

a dez dias. (1) 
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Em 1935, Willis C. Campbell, de Memphis, Tennessee, relatou 

seu primeiro uso de enxerto de base tibial do terço medial do tendão 

patelar, retináculo pré-patelar e da porção do tendão do quadríceps. A 

técnica envolvia a perfuração de dois túneis, um na tíbia e outro no 

fêmur. O enxerto era costurado ao periósteo na saída do túnel femoral. 

MacIntosh reintroduziu a técnica alguns anos mais tarde. 

Em 1939, Harry B. Macey, de Rochester, Minnesota, descreveu a 

primeira técnica do uso do tendão do semitendinoso com utilização de 

fixação com intuito de reconstruir a anatomia original. 

Avanços na cirurgia do LCA somente foram ocorrer novamente 

após a 2ª Guerra Mundial. Neste período, utilizaram-se técnicas de 

estabilização ativa e de retensionamento do ligamento colateral. 

Linderman 1950 utilizou o tendão do semitendinoso para estabilização 

do joelho. (1, 5) 

Em 1948, Albert Trillat ensinava que o joelho deveria ser 

examinado em extensão e muito apropriadamente descreveu a manobra 

como uma sensação de que a tíbia era levemente deslocada para diante 

e para trás (7). 

Em 1960, J. Ritchey desenvolveu o chamado Teste de Lachman 

(1,7). 

Em 1963, Kenneth G. Jones (EUA), utilizou o terço central do 

tendão patelar com um bloco ósseo preso O tendão permanecia inserido 

à tíbia, não havia túnel tibial e por causa do pequeno comprimento do 

enxerto, o autor teve que perfurar o túnel femoral na margem anterior do 

sulco intercondiliano. Don H. O’Donoghue alertou que o túnel femoral 
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estava mal localizado; entretanto, a técnica era simples e causava 

mínimo trauma operatório, o que fez dela uma técnica respeitável . Essa 

técnica é conhecida como Jones ou Kenneth-Jones. Nos países de 

língua alemã é chamada Brükner-Plastik (1,5).   

Em 1966, Helmut Brückner, um cirurgião alemão, descreveu uma 

técnica similar, usando o têrço medial do tendão patelar. O enxerto, 

retirado com um bloco ósseo patelar, permanecia inserido à tibia e então 

era passado através de um túnel tibial, para obter mais comprimento. 

Depois de passado através da articulação, o enxerto é colocado num 

soquete no fêmur; as suturas são então fixadas a um botão no aspecto 

lateral do côndilo femoral lateral. (7) 

Em 1968, Donald B. Slocum e Robert L. Larson (Eugene, Oregon) 

introduziram o conceito da Instabilidade rotacional do joelho enfatizando 

a função de rotação externa da tíbia na gaveta anterior a 90º de flexão, 

nas lesões capsulo-ligamentares mediais(1, 5)  

Em 1969, Kurt Franke (Berlim) preconizou o uso de um enxerto 

livre osso-tendão-osso consistindo em um quarto do tendão patelar 

ligado a um bloco ósseo da tíbia e outro da patela. O enxerto era fixado 

com uma cunha óssea ancorada na tíbia e um cartucho ósseo 

implantado no côndilo femoral (1,5) 

Em 1972, MacIntosh, voltou ao fenômeno descrito por Hey 

Groves em 1920, chamando-o de Pivot Shift. Para corrigir a 

instabilidade, ele descreveu uma técnica usando um enxerto de fáscia 

lata, pediculada na tíbia, passando sob o ligamento colateral lateral e 

inserido ao septo inter-muscular (MacIntosh 1 - o MacIntosh extra-
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articular). Numa modificação subsequente (MacIntosh 2), o enxerto era 

trazido de volta intra-articularmente (com sua porção mais fraca 

atravessando a articulação) e passado por dentro de um túnel tibial. 

Entretanto, a característica mais importante desta técnica era o trajeto 

extra-articular do enxerto (1,5, 6). 

Em 1975, M. Lemaire descreveu suas técnicas de reconstrução 

ligamentar exclusivamente extra-articular (5). A fascia lata era 

empregada para a reconstrução do LCA roto. A técnica original tinha sido 

publicada em 1967 (1,5).  Lemaire chamou atenção para o fato que 

qualquer lesão meniscal associada tende a gerar efeitos adversos como 

consequência (5). 

Em 1976, Torg, descreveu o Teste de Lachman, em honra ao seu 

professor. Entretanto, o princípio do teste já havia sido descrito há muito 

tempo por Ritchey in 1960, Trillat em 1948 e, antes de todos, por Noulis 

em 1875 (1, 3, 5) 

Em 1979, MacIntosh e Marshall utilizaram o terço central do 

mecanismo extensor. Com o uso da porção mais larga do tecido 

aponeurótico pré-patelar o qual é reforçado. O enxerto é direcionado 

“over the top” do côndilo femoral lateral e inserido através de suturas ou 

grampo. A porção final é levada de volta para ser inserida ao tubérculo 

de Gerdy. Este procedimento (MacIntosh 3/Marshall-Macintosh) ainda 

envolvia um enxerto apoiado na tíbia, o que significa que a parte mais 

forte do enxerto estaria dentro do túnel tibial. (5,6) 

As técnicas utilizadas anteriormente eram agressivas e de pobres 

resultados. Assim, retomou-se as ideias de Lange (1903), Corner (1914). 
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Rubin, Marsall e Wang desenvolveram um LCA sintético. Em 1903, 

Lange, em Munique usou seda para aumentar o semitendinoso. Corner, 

em 1914, usou fio de prata. Em 1975, Rubin, Marshall, e Wang 

desenvolveram um modelo experimental de um LCA protético, feito de 

Dacron. No início dos anos 80, houve a primeira onda de próteses 

reforçadas com fibras de carbono, usando um material que estava na 

moda naquela época (1, 5,7). 

Em 1981, D. J. Dandy (Cambridge) foi o primeiro a implantar um 

ligamento substituto reforçado com fibras de carbono, através de um 

procedimento artroscópico. (1,7). Foram encontrados, em exame 

anatomopatológico, partículas deste material no figado, além de sua 

pouca resistência torsional determinando seu abandono na prática 

clínico-cirúrgica (7).  

Assim que a fibra de carbono saiu, Dacron® e Gore-Tex® foram 

lançados no mercado (1,5,7). A reconstrução artroscópica era o padrão a 

ser estabelecido. Entretanto, no final dos anos 80, o Goro-Tex 

apresentou complicações em sítios distantes do joelho e partículas em 

linfonodos. O Dacron, por sua vez, apresentou elevadas taxas de 

sinovite, falha do implante e osteoartrose degenerativa (1,5,7). 

Alternativa apresentada foi, em 1975, por Kennedy (Ligament 

Augmentation Device). Contudo, apresentou bio incompatibilidade. Os 

útimos dois sistemas são o de Leeds-Keio®, o qual atua com “scafold”, e 

o LARS® (Ligament Advanced Reinforcement System) (1,7) 

Na era artroscópica duas escolas se estabeleceram: um lado o 

princípio do outside-in, colocando o ligamento dentro da articulação 
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através de um túnel femoral: 1980 Clancy; 1983, Noyes; 1984, H. 

Dejour.; De outro lado, técnica do inside-out, direcionando o ligamento 

de dentro da articulação para um encaixe femoral: 1984, Rosenberg; 

1983, Gillquist (1,5,7) 

Em 1980, Dandy realizou a primeira reconstrução artroscópica do 

LCA utilizando um ligamento artificial (1). Em 1982, Lipscomb, utilizou 

pela primeira vez os tendoões flexores pediculados à tíbia (1,5,7). Um 

procedimento similar, usando apenas o semi-tendinoso havia sido 

previamente proposto em 1975, por Cho. Em 1984, Marczyk e Ellera 

Gomes, publicaram o uso dos tendões flexores em dupla banda por 

artrotomia e fixação intercondiliana (8).  

Em 1987, M. Kurosaka (Kobe, Japão) mostrou que o elo 

mecanicamente fraco da reconstrução com enxerto era a sua fixação 

desenvolveu o parafuso de interferência (1,5,7) 

Em 1988, Friedman foi pioneiro em uma técnica de enxerto 

autólogo de tendão em quatro feixes por via artroscópica. Em 1994, 

Rosenberg, apresentou o “endo-button”. Pinczewski, desenvolveu o 

parafuso RCI que usaram os tendões semi-tendinoso e grácil em 3 ou 

quatro feixes com a fixação do enxerto num soquete femoral (1,5,7).   

Outros modelos de fixação são utilizados como materiais 

biodegradáveis ou outros sistemas de fixação.  

Grandes mudanças ocorrerão no tratamento cirúrgico do LCA. 

Soluções biológicas ou soluções artificiais se apresentarão como 

alternativas para o tratamento desta frequente lesão. 

Nota-se que durante os últimos 100 anos, o estudo e 
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desenvolvimento das lesões do LCA se concentraram em técnicas 

cirúrgicas, testes diagnósticos focados na articulação do joelho e fatores 

de risco locais (intra e extra articulares). 

Não foi observado, durante este período, que o corpo humano e, 

particularmente, a articulação do joelho funcionam como segmentos 

transmissores de energia. 

Assim, fatores distantes desta articulação foram pouco estudados. 

Alterações nas articulações adjacentes aos joelhos foram relegadas 

para segundo plano.   

Como para a realização de uma artrodese, há necessidade de 

articulações adjacentes saudáveis devido a intensa energia transmitida a 

essas pelo enrijecimento da articulação submetida ao procedimento, do 

mesmo modo, a diminuição de amplitude de movimento de uma 

articulação adjacente acarretaria aumento da energia nas articulações 

adjacentes. 

Na historia do LCA, não há referências a estudos que analisem o 

quadril como fator de risco para lesão do LCA ou com fator para escolha 

da técnica cirúrgica para reconstrução. 
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Histologia 

 

O LCA é composto por fibroblastos ambientados em uma matriz 

extracelular formada por dois componentes: um sólido, rígido altamente 

ordenado de macromoléculas (principalmente colágeno tipo 1) e água. 

O colágeno é o principal componente correspondendo a 75% do 

peso seco do LCA. Colágeno tipo 1 corresponde a 90%, sendo o 

restante colágeno tipo 3 ( 10; 11). 

Menos de 5% do LCA é composto por elastina. Mesmo em 

pequena quantidade é importante para a composição da matrix 

extracelular. Ela contribui tanto na resistência tênsil como na 

elasticidade(12) 

Os proteoglicanos compõem menos de 1%.  Função importante 

na organização da matriz extracelular e com os fluidos teciduais (13; 14). 

As glicoproteínas, não colagenosas, tem função pouco 

compreendida.  (15). 

A água compreende 60% do peso líquido do LCA. Sua 

associação fornece lubrificação para o deslizamento das fibras de 

colágeno e viscoelasticidade do ligamento (15). 

Kennedy (1994) descreveu o LCA com uma estrutura multi-

fascicular com feixes individuais envoltos numa bainha de tecido 

conectivo em espiral ou ao longo do eixo do ligamento (16,17). 

Segundo, Clark (1990), o LCA é composto de múltiplos feixes de 

fibras de colágeno medindo 20 μm de espessura separados por colunas 

de células em capsulas fibrosas. Estes feixes eram agrupados em 



16 

 

fascículos e variavam de 20 a 400μm de diâmetro (18). 

Strocci (1992) refere cada fascículo ter cerca de 250μm  vários 

milímetros e serem compostos de três a 20 fascículos encapsulados 

pelo epitendão. Segundo o autor estes fascículos são multidirecionais 

(19). 

Para, Strocci et al (1992) o LCA  é uma estrutura anatômica 

complexa, na verdade um sistema isotrópico capaz de fornecer as 

resistências à tração variando ao estresse multiaxial a que é submetido. 

Em seu trabalho, em cortes em sessões transversas dois tipos distintos 

de fibras de colágenos foram identificados. A primeira apresentava um 

padrão não uniforme no diâmetro (25 to 85 nm) com margens 

irregulares. O segundo tipo, apresentava uniformidade no diâmetro e 

margens lisas. Este segundo tipo apresentava diâmetro com distribuição 

gaussiana (pico de 45nm). Também identificou a presença de fibras de 

elastina e oxatalano (estresse multidirecional). Estes componentes 

representam 6% do LCA (19). 

Sua vascularização se dor vasos da artéria genicular média, os 

quais deixam artéria poplítea e penetram na cápsula posterior entrando 

na membrana sinovial. O ligamento está, em todo o seu trajeto, 

circundado pelo plexo sinovial. Pequenos ramos penetram o ligamento, 

anastomosam com extensa rede de vasos endoligamentares orientados 

longitudinais e paralelos aos feixes de colágeno do LCA (12). 

O nervo articular posterior é o principal feixe do LCA, oriundo da 

camada subsinovial posterior. Raunest (1998) encontrou poucos 

mecanorreptores no LCA. Receptores de Ruffini e terminações nervosas 
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livres responsáveis, respectivamente, por percepção de alongamento e 

nocicepção em modelo animal (20). 
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Embriologia 

 

Devido à alta prevalência das lesões do ligamento cruzado 

anterior, o conhecimento de sua anatomia em detalhes é fator 

fundamental para o sucesso do tratamento. Em 1968, Gardner e 

O’Rahilly descreveram os estágios de desenvolvimento embriológico do 

joelho humano. Cada estágio foi caracterizado pelo número de critérios 

morfológicos e sua possível discussão e comparação em termos de 

diferenciação e crescimento, os quais não são confundidos, quando 

utilizado somente um critério (21). 

Segundo os autores, entre a sétima e oitava semana embrionária 

os ligamentos cruzados do joelho estavam presentes e com suas fibras 

orientadas estágio 19-23 do “desenvolvimento horizontal” de Streeter 

(1951). 

Mérida-Velasco e col (1997) em um estudo com 50 embriões e 

fetos humanos e utilizando estágios de O’Rahilly e Müller (1987) sugere 

que os ligamentos cruzados começam a se desenvolver no estágio 21. 

Os autores relatam que o ligamento cruzado posterior é distinguível 

previamente ao ligamento cruzado anterior (LCA). 

Para os autores o LCA se estende da superfície superior da tíbia 

a face interna do côndilo lateral do fêmur. Neste estágio os dois 

ligamentos estão imersos desorientadamente em tecido mesenquimal 

organizado. No estagio 23, os ligamentos são claramente visíveis no 

sulco intercondilar circundados pelo mesmo tecido mesenquimal (como 

uma condensação do blastoma), agora, com diversos elementos 
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vasculares, entre quais ramos da artéria genicular média (22). 

A origem dos ligamentos cruzados passa por duas teorias (22): i. 

componente derivativo da interzona articular e, juntamente, com  

camada externa articular, possivelmente da invaginação da margem 

posterior da cápsula articular;  ii. oriundo de tecido extra-articular 

empurrados pra dentro da articulação secundariamente (23). 

Durante o desenvolvimento fetal o LCA é bem distinguido em dois 

feixes o ântero-medial e o póstero-lateral (24). Com relação à origem 

femoral do LCA, Behr (2001), relata em um estudo anatômico que esta 

ocorre pela confluência das fibras de colágeno ligamentar e pelo 

periósteo. Ellison (1985) sugere que a inserção tibial tem origem do 

mesmo blastoma dos meniscos (25) 

Ainda sobre a origem femoral do LCA, Ferreti (2007), descreve 

como área ampla e oval de fixação a partir da membrana fibrosa da 

superfície com o joelho em extensão e, achatada e estreita na área 

substancial do LCA em extensão do joelho (24). 

Os primeiros a descrevem em fetos as duas faixas do LCA foram 

Tena-Arregui e col. utilizando 20 fetos congelados humanos (40 joelhos) 

em 2003 (26). Ferreti (2007) mostrou que apesar de paralelismo dos 

feixes em extensão, quando em flexão as duas bandas do LCA 

apresentavam padrão de cruzamento como nos adultos (24). 

Com relação às tensões dos feixes do LCA nos fetos, a banda AM 

se apresenta tensa em flexão e relaxada em extensão, tendo 

comportamento oposto o feixe PL (12, 24, 27,30). 

Os feixes ântero-medial e póstero-lateral têm sido descritos (12, 
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27, 28,30), outros tem descrito apenas uma banda (29) ou três bandas 

(44). 

Essas variações podem ser explicadas pelos diferentes graus de 

flexão à análise, pelo tecido conectivo vascular dentro e fora do 

ligamento que dificulta a visualização do quadro e por um único corte 

histológico transverso (24). 

A fixação tibial, o feixe AM foi localizado lateral e posterior da raiz 

anterior do menisco medial (24). O feixe PL está fixado no corno 

posterior e anterior do menisco lateral. 

Em termos de dimensões o LCA fetal é cerca de 10 vezes mais 

curto, 6,5 vezes mais estreito e 5,5 vezes mais fino com parando os 

dados de Ferreti (2007) com a literatura (27,29) 

Histologicamente, o LCA no adulto apresenta na sua parte 

substancial, predominantemente, fibroblastos com núcleos estrelados 

(34) nos fetos foram encontrado células circulares, ovais e fusiformes 

(24) 

Do ponto de vista de vascularização, LCA fetal se apresenta 

altamente vascularizado. 
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Anatomia 

 

A configuração intrínseca anatômica óssea do joelho fornece 

suporte para peso corporal nas demandas de marcha e corrida.  

Estabilidade do joelho é criada através de um complexo inter-

relacionada de estabilizadores passivos (ligamentos colaterais, 

ligamentos cruzados, meniscos e cápsula articular) e estabilizadores 

ativos (músculo quadríceps, flexores e poplíteo). 

Neste contexto de estabilidade articular, o ligamento cruzado 

anterior é o restritor primário para translação anterior da tíbia em relação 

ao fêmur (85%). Com origem na face póstero-medial do côndilo femoral 

lateral e insersão na área intercondilar anterior da tíbia (30,31). 

O LCA inclui dois feixes: o feixe ântero-medial, tenso em flexão, e 

o póstero-lateral tenso em extensão. Assim, o LCA, mantem a tensão 

através de todo o arco de movimento do joelho. Mecanorreceptores no 

LCA fornecem proprioceptiva proteção contra translações anormais da 

articulação do joelho. 

O ligamento cruzado posterior é o restritor primário (95%) contra a 

translação posterior da tíbia sobre o fêmur. Tem origem na face póstero-

lateral do côndilo femoral medial e inserção na área intercondilar 

posterior da tíbia. O LCP, também, apresenta dois feixes: o ligamento 

menisco-femoral anterior (ligamento de Humphrey) e o ligamento 

menisco-femoral posterior (ligamento de Wrisberg) que se origina do 

corno posterior do menisco lateral e contribui para função do LCP 

(31,32). 
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Os LCA e LCP se cruzam em sentido ântero-posterior e 

transversal. Ambos são extrassinoviais e as estrutura que ocupam o 

espaço intercondílio posterior, ligamento poplíteo obliquo, dão aspecto 

intracapsular (latarjet, beasley). 

O LCA apresenta um comprimento médio de 31mm a 38mm ao 

longo de sua borda anterior. A banda ântero-medial apresenta 27mm e 

póstero-lateral 22mm de comprimento (steiner). As bandas são melhor  

visualizadas em flexão (30, 31, 32). 

Cohen et al. avaliaram 50 pacientes por ressonância nuclear 

magnética (RNM) e encontraram as seguintes medidas para as bandas 

do LCA (55). No plano sagital a banda anteromedial (BAM) apresenta 

36,mm de comprimento e 5,1mm de largura. A banda póstero-lateral 

(BPL) 20,5mm de comprimento e 4,4 de largura. No plano coronal, a 

largura da banda ântero-medial é 4,2mm e da póstero-lateral 3,7mm 

(55). 

O LCA se orienta de sua fixação na face póstero-medial da 

incisura condilar no côndilo lateral femoral a um espaço triangular na 

tíbia entre a eminência intercondilar e os cornos anteriores dos meniscos 

(Beasley). Este sulco, a fossa intercondilar, apresenta forma de um arco 

gótico com uma pequena incisura para o LCA (27,29,35). 

A fixação femoral é na parte posterior da superfície medial do 

côndilo lateral femoral, local descrito por Girgis (1975) como circular e 

por Odenstein (1991) como oval, segue curso inclinado através da fossa 

intercondilar distoanteromedial em direção a sua inserção na eminência 

tibial medial (27, 29,35). 
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Na radiografia lateral, o centro da origem femoral está localizado, 

segundo Bernard (1997), a 24,8% da distância definida pela intersecção 

da linha de Blumensaat e o contorno do côndilo lateral femoral. Isto é 

28,5% da altura lateral do côndilo lateral femoral a partir da linha de 

Blumensaat.(36). 

 Na radiografia de visão de túnel intercondilar, a fixação 

femoral do LCA é lateral a linha média e ocupa 66% (amplitude 45% a 

75%) da parte superior do túnel intercondíleo (36). 

A fixação tibial do LCA, é ampla, em uma área em depressão de 

11mm (amplitude de 8-12mm) de largura e 17mm (amplitude 14-21mm) 

na direção ântero-posterior, localizada na frente e lateral ao tubérculo 

intercondilar medial (12,27).  Algumas fibras do LCA podem se misturar 

com a fixação do corno anterior do menisco lateral, bem como, com o 

corno posterior do menisco lateral (36). O centro da inserção tibial é de 

40% do diâmetro ântero-posterior a partrir da margem anterior.(36). 

No plano sagital o ângulo planalto tibial-LCA em extensão 

completa está entre 63º-68º, similar ao ângulo planalto tibial e linha de 

Blumensaat (parede anterior do sulco intercondilar) 67º (36) e paralela a 

linha de Blumensaat em 45 à 55º.  (38; 43). A 30 graus de flexão do 

joelho, o ângulo planalto-LCA é de 45º. Com o joelho fletido em 90º o 

ângulo planalto-LCA está por volta de 28º(36). O ângulo médio entre o 

planalto tibial e o LCA intacto é de 71º no plano coronal. 

O LCA cursa do fêmur à tíbia anteriormente, medialmente e 

distalmente. O LCA é mais estreito, proximalmente, á origem femoral 

que de sua inserção proximal. (37).  A localização e a orientação das 
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fibras no fêmur e na tíbia determinam a rotação externa em espiral do 

ligamento durante o seu curso pelo joelho. (30).   Com relação às 

bandas do LCA ainda é um tema controverso. Odenstein e Gillquist não 

encontraram evidências da separação do LCA em bandas quando 

examinados, histologicamente, em cortes transversais (27). Amis em 

estudo em cadáveres identificou três bandas (10). 

Embora haja discordância na divisão anatômica do LCA, não há 

nenhuma separação histológica em diferentes bandas, sejam elas duas, 

três ou múltiplas bandas funcionais. Há um consenso geral de que duas 

bandas funcionais que podem ser distinguidas pela tensão variada 

durante a amplitude articular do joelho, uma vez que o comprimento e a 

orientação variam por meio do movimento do joelho. (10, 27,30, 35).  

Com a flexão do joelho a BAM se torna mais tensa e a BPL mais 

laxa. O contrario ocorre em extensão articular (35, 39, 40, 41, 43). Esta 

distinção entre as bandas é uma simplificação, mas atualmente, aceita 

como modelo funcional-anatômico (35). 

Por sua vez, Girgis et al, dividiram o LCA em duas bandas com já 

mencionado anteriormente (27). Este é conceito vigente. Sua 

denominação se dá em relação a sua fixação tibial. A BAM se origina 

mais posterior e proximal da face femoral, próximo a posição “over-the-

top” inserindo-se na face anteromedial da fixação tibial.  

A banda póstero-lateral tem sua origem mais posteriormente e 

distalmente ao sulco intercondilar e se insere póstero-lateralmente na 

área intercondilar anterior da tíbia (40). 

Vários estudos analisaram a reconstrução do LCA e sua relação 
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com as bandas deste ligamento. Técnicas cirúrgicas, locais anatômicos 

para tunelização tibial e femoral, números de bandas, reconstrução 

quanto à anatomia ou não. (39,40,41,42) 
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Biomecânica 

 

A força do LCA tem sido registrada superior a 2.160N com uma 

rigidez de 242 N/mm quando avaliados em pacientes entre 22 e 35 anos 

(45). A força máxima em extensão é de aproximadamente 1725 (± 250) 

N. (32).  A idade diminui a força em ambas a inserção e substância (32; 

45).  A força ligamentar está relacionado a tensão ligamentar no 

momento, fibras tensionadas em linha com o ligamento. Isto apresenta 

relação com o mecanismo de lesão notadamente na força em valgo 

associado a movimentos anteriores. 

O LCA é conhecido restritor passivo primário da translação 

anterior do joelho. É responsável por 85% da resistência à gaveta 

anterior na translação anterior com o joelho em 90º de flexão e rotação 

neutra. Também, é restritor secundário a rotação tibial e angulação varo-

valgo com o joelho em extensão. (30). O aumento da translação anterior 

secundária do LCA é maior em 30º de flexão (35, 45).  

Estudos em laboratórios, o LCA cotado pode aumentar a rotação 

interna medial da tíbia em até 4º (46). 

A estabilidade do joelho é complexa e inter-relacionável. É uma 

articulação com seis graus de liberdade que suporta elevado grau de 

estresse, principalmente, em atividades esportivas. Alterações nas 

estruturas que compõe o envelope articular do joelho pode levar a 

instabilidade (30, 31, 32) 

Analisar a cinética (força e momento) do joelho é importante para 

a compreensão do mecanismo de lesão e falha do LCA ao estresse. 
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Uma breve revisão dos conceitos de momento de força se torna 

importante para elucidar algumas questões biomecânicas.  

Momento de força é um vetor que pode ser considerado uma 

força rotacional que tende a produzir uma rotação a partir de um ponto 

específico. Os momentos de força podem ser calculados e qualquer 

ponto. Assim, podem ficar restritos a uma articulação ou, estender-se a 

inter-segmentos como na análise da marcha, do arremesso ou qualquer 

gesto motor. 

Os momentos inter-segmentares são calculados a partir de 

medidas das forças de reação pé-solo com o uso de plataforma de força 

e marcadores membro-articulares por uso de sistema fotoelétrico.  

O momento intersegmental pode visualizado no contexto do vetor 

força de reação do solo à posição de determinada articulação.  

A cinemática do joelho durante a marcha, com respeito ao LCA, 

implica em funções estabilização e orientação do movimento. A análise 

da resposta dinâmica do LCA ao movimento do joelho se demonstra de 

complexa realização em in vivo. As forças realizadas passivamente 

(inferiores as realizadas ativamente pelo indivíduo) e a análise do joelho 

sob condições naturais permanecem um desfio para inferir resultados 

(32). 

Especificamente, para a articulação do joelho, este vetor passa 

anteriormente a articulação do joelho quando esta estiver em extensão 

e, posteriormente, quando o joelho estiver em flexão. Estes momentos 

podem inferir o momento de força muscular. Estes momentos externos 

podem ser interpretados em termos de carga para músculos, 
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estabilizadores passivos e superfícies articulares (31,32). 

O momento flexão-extensão do joelho, durante a marcha, pode 

ser interpretado como momento quadriciptal ou momento dos flexores, 

dependendo, do período desta.  

A translação ântero-posterior e a rotação interna e externa do 

joelho são importantes movimentos secundários que influenciam nos 

momentos musculares associados a esta articulação. Durante as fases 

da marcha, a tíbia realiza movimentos de translação anterior e posterior 

e, simultaneamente, a rotação externa e interna. 

Outro momento funcional importante é o de adução, o qual passa 

medialmente ao joelho. Este momento influencia a transferência de 

carga articular entre os compartimentos medial e lateral.  

Há trabalhos avaliando momentos rotacionais intrínsecos do 

joelho na avaliação da lesão do LCA (47,48,49) analise carga 

biomecânica varo e valgo,  durante a aterrisagem ao solo e flexão do 

quadril. 

Não foram encontrados na literatura publicações relativos a 

momentos rotacionais intersegmentares, especificamente, a 

transferência de energia e o torque rotacional entre quadril-joelho para o 

LCA. 
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Fatores de Risco 

 

Mecanismo de lesão 

 

No cenário do jogo de futebol, a ruptura do LCA ocorre 70%-84% 

(50,51) por não-contato. O mecanismo da lesão empreende 

desaceleração e/ou a mudança brusca de direção (zigue-zague), 

aterrizagem após salto com e o joelho em/ou próxima a extensão 

completa, manobras rotacionais (“pivot”) com o joelho próximo a 

extensão completa e contato total plantar do pé (53). Estas situações de 

risco envolvem varo, valgo rotação interna, momentos rotacionais 

externos e força de translação anterior e do joelho (47,48,49,50).  A força 

de translação anterior especificamente nos ângulos de 20º-30º de flexão 

podem ser, isoladamente, as mais críticas associadas à lesão do LCA, 

sendo frequentemente identificadas como fator contribuidor do 

mecanismo de lesão. (48, 50). 

O mecanismo mais comum é a desaceleração associada a 

elevado torque rotacional interno combinado com um dinâmico torque 

rotacional em valgo com a carga corporal apoiada sobre o membro em 

risco e contato total plantar deste. (52) 

Este mecanismo de lesão é influenciado por fatores intrínsecos e 

extrínsecos ao joelho (52,53,54,56). Por outro lado os fatores de risco 

podem ser divididos em quatro: ambientais, anatômicos, hormonais e 

neuromusculares. 
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Fatores ambientais 

 

Os fatores ambientais são fatores extrínsecos. Condições 

meteorológicas não apresentam evidências de sua relação com as 

lesões do LCA, uma vez que os estudos não apresentam metodologia 

adequada. (52).  

O atrito calçado-superfície se apresenta com fator de risco. 

Quanto maior o atrito maior o risco de leão do LCA. Esta relação pode 

variar com tipo de campo de jogo. Se o campo de jogo é natural ou 

artificial. A superfície artificial aumento o atrito, a força de desaceleração, 

maior força de reação do solo.(47,48;57,58). Há uma incidência maior de 

lesões do LCA em futebolistas em partidas realizada na grama artificial. 

(59, 60). Orchard et al.(2002) resume os fatores de risco apela interação 

calçado-superfície: coeficiente de atrito da superfície, dureza da 

superfície, umidade, altura da grama, altura das travas da chuteira e 

velocidade da partida (57). 

Recentes estudos não mostram diferenças estatísticas 

significativas entre os diferentes tipos de superfície e aumento da 

incidência de lesão do LCA. (61,62,63) O calçado por sua vez é 

considerado um potencial fator de risco para lesão do LCA pelo 

posicionamento da planta do pé no solo (52). O número, comprimento e 

posicionamento das travas da chuteira estão associados ao risco de 

lesão do LCA.  Ryder (1997) e Micthell (2008) reportou não haver 

associação entre estas variáveis e lesão do LCA. Há muitas variáveis 

confundidoras neste tema (65,66). Assim não há concordância na 
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literatura sobre estes fatores ambientais e lesão do LCA (52) 

 

Fatores anatômicos  

 

Não há evidências que a anatomia esteja relacionada diretamente 

ao risco de lesão do LCA quando correlacionada ao gênero e a idade 

(67). Por outro lado, medidas preventivas que influenciem na anatomia 

são pouco eficazes, uma vez que a anatomia é pouco mutável (52). 

Segundo este autor, há fatores extensamente estudados para jogadores 

de futebol (índice de massa corpórea, lassidão ligamentar específica ao 

joelho ou generalizada e aumento do Angulo-Q) enquanto outros 

(anatomia do tronco, “slope” tibial posterior, e pronação do pé) ainda 

estão em crescente avaliação em jogadores de futebol. 

O índice de massa corpórea (IMC) apresenta resultados 

conflitantes na literatura. Brown (2005), Grifft (2003) e Hewwett 2006) 

identificaram IMC elevado com fator associado a lesão do LCA 

(67,68,690. O mesmo não foi observado por outros autores 

(62,63,70,71,72).  

A hipermobilidade articular generalizada tem sido associada como 

lesão do LCA. (52;68). Uhorchak et al, em 4 anos de seguimento com 

cadetes americanos, encontrou um risco 2,8 vezes maior para lesão do 

LCA naqueles sujeitos com hipermobilidade articular. Este autor, 

também, encontrou um risco aumentado em mulheres comparado aos 

homens com hipermobilidade articular (75). 

Indivíduos com hipermobilidade articular estão expostos há 
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alteração dinâmica nos movimentos dos membros inferiores em um 

padrão multiaxial podendo expor o LCA ao risco de ruptura (52). 

Contudo, mais estudos são necessários para estabelecer 

associação entre a hipermobilidade articular do joelho e lesão do LCA. 

O joelho não pode ser isoladamente, estudado para as lesões do 

LCA. A partir disto, pelve, tronco, quadril e tornozelos devem ser 

incluídos nesta cadeia biomecânica de eventos que expõe o LCA ao 

risco de lesão. 

A inclinação anterior da pelve posiciona o quadril em rotação 

interna, anteversão e flexão alongando e enfraquecendo os flexores do 

quadril e alterando o momento e força dos músculos glúteos (76). Os 

músculos flexores do joelho previnem genu recurvatum e translação 

anterior da tíbia. Os músculos glúteos sinergistas na flexão do quadril 

(gluteo máximo) e previnem a queda em valgo dinâmico (glúteo médio). 

A inclinação pélvica aumenta o genu valgus e a pronação subtalar (68). 

Contudo, este é um tema em discussão. Se o risco de leão do LCA pela 

alteração da pelve ocorres por pela posição pélvica em si ou pelo 

inadequado alinhamento é o centro desta discussão (52). 

Anormalidades anatômicas estão relacionadas à lesão do LCA 

pela alteração biomecânica dos membros inferiores. A anteversão 

femoral pode causas insuficiência do glúteo médio por meio da 

diminuição do momento de força interno (69). A fraqueza do glúteo 

médio dificulta a manutenção da abdução do quadril durante as 

atividades de suporte de peso como aterrisagem e “zigue-zagues”.  A 

torção femoral, comumente associada à rotação externa tibial, tem sido 
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relacionada, ao colapso em valgo do joelho (52). Neste caso, também, 

são necessários mais estudos correlacionando lesão do LCA e a posição 

do tronco e da pelve. 

O ângulo-Q (quadriciptal) é ângulo formado pela linha direcionada 

da espinha ilíaca ântero-superior ao centro da patela e uma segunda 

linha do centro da patela ao tubérculo tibial (31,31,33).  

O ângulo-Q altera a biomecânico o membro inferior (78) expondo 

o joelho ao risco de estresse em valgo dinâmico e estático (52; 68). 

Entretanto, outros autores não encontraram esta relação (79,80). 

Pantano et al. (2005) o pico de valgismo em jovens atletas não foi 

significativamente diferente em relação ao angulo-Q aumentado ou 

reduzido. Este autor encontrou que os sujeitos com angulo-Q 

aumentado tinham pelve mais larga e fêmur mais comprido 

correlacionados com o valgo estático e dinâmico do joelho, mas que o 

valgo estático não estava relacionado ao valgo dinâmico. Assim, ele 

sugere que a pelve e o fêmur são melhores preditores estruturais do 

valgo dinâmico do joelho (78). 

Desta forma, a patomecânica da ruptura do LCA com relação ao 

ângulo-Q continua em discussão. 

Diferenças geométricas no tamanho e forma do LCA não tem sido 

bem caraterizadas (68). Não há padronização para comparação 

adequada doas estudos sobre a geometria do LCA e do sulco 

intercondilar (81).  

Contudo, hoje se aceita que o estresse em um pequeno ligamento 

será maior para dada carga aplicada. A carga de falha será menor em 
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um ligamento de área menor se a propriedades do LCA forem as 

mesmas para as amostras de ligamentos testados (68). Sob estas 

circunstâncias as diferenças no tamanho, forma, ou estrutura se torna 

um achado importante para explicar, ao menos parcialmente, diferenças 

entre os sexos com relação à lesão do LCA.  

As dificuldades para padronização das medidas não permitem o 

consenso da relaçao entre essas variáveis como fator de risco para 

lesão do LCA (1). 

Arendt (2001) encontrou que, independentemente do método de 

mensuração, a largura do sulco intercondilar nos sujeitos com ruptura do 

LCA bilateral eram menores do que as medidas da largura do sulco dos 

sujeitos com ruptura do LCA unilateral. Nesta mesma publicação, o autor 

identifica que os joelhos virgens de lesão do LCA têm seus sulcos 

intercondilares mais largos que os joelhos com lesão do LCA, sejam uni 

ou bilaterais (82). Estes achados da largura do sulco intercondilar são 

corroborados por Souryal e Freeman (1993), La Prade e Burnet (1994) 

identificaram que sujeitos com menor sulco intercondilar, medidos 

radiograficamente, tem risco aumentado de lesão do LCA por não 

contato (73, 74). Outros autores corroboram estes achados. (75, 83, 84, 

85). 

Contudo, Schickendantz e Weiker contrapõe este argumento após 

comparar o sulco intercondilar de atletas com lesão unilateral (N=30), 

bilateral (N=30) e sem lesão do LCA (controles, N=30). O autor não 

encontrou diferença estatística (86). Do mesmo modo, Anderson (2001; 

2007) e Lombardo (2005) [87,88,89]. 
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O tamanho do LCA é outro fator de risco sendo avaliado. Todavia, 

como já mencionado, os métodos de determinação não são 

padronizados. Cada técnica de medida apresenta pontos positivos e 

negativos (68). Diesnt (2007) encontrou forte associação entre a largura 

do LCA (secção transversa) e a largura do sulco intercondilar como fator 

de risco para lesão do LCA (17).  A explicação para o aumento do risco 

de ruptura ligamentar, pode ser o impacto do LCA no teto anterior e 

posterior do sulco intercondilar durante a rotação externa e abdução (17, 

83, 90). 

O “slope” (inclinação) tibial posterior é outro parâmetro anatômico 

associado como risco para ruptura do LCA. Está associado com a 

translação anterior da tíbia, principal fator de estresse do LCA (91). 

Entretanto, não há associação com a lesão do LCA. Stijak et al (2008) 

sugere que a inclinação tibial medial e lateral devem ser analisados 

separadamente (92). Este estudo foi conduzido com pacientes e não 

com jogadores de futebol. Há necessidade de estudos em atletas com 

avaliação dos fatores anatômicos de confusão (sulco intercondilar, 

hipermobilidade ligamentar, biomecânica, fatores neuromusculares). 

A pronação do pé tem sido estudada como fator de risco para 

lesão do LCA. Diversos estudos têm sugerido que a pronação excessiva 

com consequente aumento da rotação interna tibial seja um fator de 

risco para ruptura do LCA. Contudo, há discordância na literatura sobre 

o tema (68,92). 

Woodford-Rogers (in Grriftin) numa serie de caso-controle em 

atletas mediu o “drop” do navicular, alinhamento do calcâneo e 
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translação tibial. O autor encontrou nos atletas com ruptura do LCA, 

maior pronação (“drop” do navicular) do pé e hipermobilidade articular do 

joelho como sujeitos em risco para lesão do LCA (68). 

Smith (1997) não encontrou associação entre pronação do pé e 

lesão do LCA pela medição da pronação do pé pelo teste do “drop” do 

navicular (92). 

Mulheres têm risco aumentado para ruptura do LCA que homens 

praticantes de futebol. Isso se deve as diferenças neuromusculares e 

hormonais (53,54) 

Três estudos (93, 94, 95) sugerem que o raro polimorfismo 

genótipo funcional sítio ligante dentro do intron do gene COL1A1 está 

associado com ruptura do LCA. Contudo, Colin et al (2010) contrapões 

esta posição sugerindo efeito protetor deste alelo (96). Como diversos 

outros fatores já apresentados, há necessidade de mais estudos para 

esclarecimento do fator de risco genético. 
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O Quadril 

 

Ellera Gomes et al (2008, 2010) apresentaram a restrição 

rotacional do quadril como fator de risco para ruptura do LCA em 

jogadores de futebol. Os sujeitos apresentavam restrição rotacional 

significativamente inferior ao grupo controle (97) ou alterações 

morfológicas (ósseas) acetabulares ou femorais na articulação do 

quadril (98). 

Philippon et al (2012) estabeleceram importante correlação entre 

ruptura do LCA e diminuição do off-set da cabeça-colo femoral  

caracterizado com ângulo alfa maior que 60º(99). Brent et al (2012) 

sugere que  aumento significante do efeito cam em jogadores de futebol 

de alto nível do sexo masculino(100). 

Agricola et al (2012) encontraram deformidade do tipo–CAM em 

meninos jogadores de futebol  com idades a partir de 13 anos quando 

comparados a não jogadores (101). 

Gerhardt et al (2012) verificaram anormalidades radiográficas no 

quadrilde jogadores de futebol em 72%  dos homens e 50% das 

mulheres praticantes do estudo(102). 

Desta forma, o quadril a partir do alerta do Grupo do Hospital de 

Clínicas de Porto Alegre em 2008, vem sendo estudado e avaliado como 

fator de risco para a enfermidade em questão em jogadores de futebol. 

Neste sentido, Ellera Gomes et al (2012) concluíram que jovens 

jogadores de futebol com restrição rotacional do quadril e, que aderiram 

a programa de exercícios de alongamentos, apresentaram diminuição os 
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efeitos negativos da restrição rotacional nos seus quadris (103). 

The Multicenter ACL Revision Study (MARS) Group [2010], 

avaliou fatores de risco para re-ruptura do LCA inferindo que uma 

combinação de fatores sejam a causa principal de falha da reconstrução 

primária: traumáticos (32%), erros técnicos (24%), biológicos (7%), 

combinados (37%), infecção (1%) e sem resposta (1%) [104]. 

Frank et al (2012) sugerem que o evento traumático é o principal 

fato para re-ruptura do LCA (105). Attal (2012) e Kamath (2011) 

apresentam em suas revisões resultados similares ao estudo MARS e, 

não apontam fatores biomecânicos extrínsecos ao joelho como riscos 

para re-ruptura do LCA reconstruído (106, 107). 

Não há na literatura médica estudos apontando na direção de 

fatores extrínsecos biomecânicos relacionando intersegmentos, 

especificamente, quadril e joelho que avaliem o risco para nova lesão do 

LCA. 

Desta forma, a lesão do LCA em jogadores, nos últimos anos, 

iniciou um processo de reavaliação dos fatores de risco, com seu foco 

para aspectos extrínsecos a articulação do joelho. O quadril vem 

apresentando, em recentes artigos publicados 

(98,99,100,101,102,103,104), crescente importância, como fator de 

achados anatômicos e biomecânicos, na gênese da lesão do LCA em 

jogadores de futebol. Todavia, não há estudos neste sentido para as 

rerupturas do LCA.  

A presença de alterações anatômicas e/ou biomecânicas do 

quadril como fator de risco para nova lesão deve ser ao menos 
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considerado na tomada de decisão quanto ao exame físico, profilaxia da 

lesão, opções de técnica cirúrgica e reabilitação. 
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Artigo em Português 

Rerruptura do ligamento cruzado anterior por não-contato e sua relação 

com quadril constrito. 

 

Resumo 

Objetivo: Este estudo investigou a prevalência de constrição do quadril 

(diminuição da amplitude de movimento) em um grupo de jogadores de futebol 

com ligamento sem contato anterior (LCA) rerupturas em uma tentativa de 

fornecer os cirurgiões ortopédicos com informações sobre o maior risco deste 

tipo de acidente. 

Métodos: Nesta série de casos, 28 jogadores de futebol regulares com 

reruptura sem contato ACL foram examinados clinicamente para a amplitude 

de movimentodo quadril de movimento que podem ser associadas a reruptura 

do ligamento cruazado anterior. Os resultados foram comparados com um 

grupo similar de 27 atletas profissionais saudáveis do mesmo esporte. Erros 

cirúrgicos grosseiros, tais como túnel mal posicionado, foram critérios de 

exclusão no grupo reruptura, enquanto outros acidentes graves nos membros 

inferiores, como pernas ou fraturas de tornozelo, foram critérios de exclusão 

para ambos os grupos. Rotação interna-externa foi medida na posição supina 

com joelho e quadril em 90 ° de flexão. Insuficiência do ligamento cruzado foi 

detectada utilizando o teste de “pivot-shift” e o teste de Lachman, com o auxílio 

de um artrômetro Rolimeter®, e confirmada por ressonância magnética. 

Resultados: O achado mais prevalente foi a média de rotação interna-externa 

do quadril no grupo de rerupturas significativamente menor (45,3 °) do que os 

médias encontrados para saudáveis jogadores de futebol profissional (56,2 º). 

Conclusão: redução na amplitude de movimento do quadril no grupo reruptura 

foi significativamente menor do que a encontrada nos controles, chamando a 

atenção para este achado potencial fator de risco no planejamento da 

reconstrução do ligamento cruzado anterior.. 
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Introdução 

A re-ruptura do LCA por não-contato é um evento muito desafiador 

capaz de pôr fim à carreira de um atleta. Quando nenhuma causa evidente é 

detectado clinicamente ou por meio de exames de imagem, o fracasso é muitas 

vezes atribuído a uma reabilitação inadequada ou falha cirurgica [2], duas 

possibilidades que podem não ser representativos do problema real. A causa 

real pode estar fora da articulação do joelho, a possibilidade de que, pelo 

menos, deve ser suspeitada [1,4,7,8,10,11,12,16]. Estudos anteriores 

demonstram uma estreita associação entre lesões sem contato do LCA e 

restrição rotacional da articulação do quadril [5,6]. Se esta associação pode ser 

encontrada na ocorrência de uma primeira lesão, uma restrição articular, ainda 

mais grave, do quadril pode ser a causa principal de uma segunda lesão. Para 

investigar esta hipótese, avaliou atletas com re-ruptura do LCA por náo-contato 

em busca de achados físicos anormais fora da articulação do joelho, que 

possam predispor a falência do enxerto do LCA, como diminição do movimento 

rotacional do quadril. Tais descobertas devem estar presentes, se não em 

todos, pelo menos na maior parte dos membros do grupo e ser clinicamente 

detectável utilizando um teste reprodutível durante um exame de rotina [5,6,13].  

 

Objetivos 

O objetivo deste estudo foi verificar a hipótese de que atletas com re-

ruptura do LCA por não-contato de um LAC reconstruído podem apresentar um 

quadril  movimento mais restrito do que a população normal de jogadores de 

futebol profissional. 

 

 

Material e Métodos 

Um grande número de atletas com lesões do LCA são encaminhados ao 

nosso Hospital Universitário reconhecido como um centro de excelência em 

medicina esportiva no estado. Entre estes, 28 jogadores de futebol que tiveram 
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reruptura por não contato do LCA depois de serem operados por cirurgiões 

diferentes, especialistas em joelho, de fora do nosso hospital. Os sujeitos foram 

examinados clinicamente para a prevalência de anomalias antropomórficas 

semelhantes entre eles que poderiam ter facilitado reruptura do LCA. A decisão 

de incluir apenas atletas do sexo masculino foi tomada para evitar o efeito de 

diferenças de sexo sobre lesões por não-contato do LCA. Além disso, apenas 

jogadores de futebol foram envolvidos neste estudo, pois este é o esporte mais 

popular e praticado no nosso país, proporcionando um grande número de 

indivíduos para o estudo. Como grupo controle comparativo, 27 atletas 

profissionais de dois clubes profissionais foram incluídos. Os critérios de 

inclusão foram: idade entre 18 a 32 anos (25,8 ± 4,4 anos), porque essa faixa 

etária corresponde aos anos habituais de atividade como jogadores de futebol 

profissional, a prática regular de futebol, e nenhum acidente anterior nos 

membros inferiores, com exceção de sem contato das lesões do LCA do grupo 

caso. No grupo caso, seis participantes eram jogadores de futebol profissional, 

enquanto os outros ream jogadores amadores competitivos. Um critério de 

exclusão específico para o grupo caso foi erros cirurgicos para a reconstução 

do LCA, detectadas em radiografias frontais e laterais, principalmente túneis 

tibial e femoral indevidamente posicionado. Queixa de dor ou deficiência nos 

membros inferiores fora da articulação do joelho, também, foram considerados 

critérios de exclusão em ambos os grupos. Os pacientes elegíveis foram 

examinados para a presença de qualquer alteração em faixa de movimento do 

quadril. Depois disso, o deslocamento anterior do joelho em extensão (teste de 

Lachman) foi medido utilizando um RM Rolimeter ® artrômetro (Aircast Europa, 

Neubeuern, Alemanha) [14], em ambos os joelhos dos participantes no grupo 

de casos, com mais de 5 mm sendo considerados anormais. A instabilidade foi 

avaliada com o teste de “pivot shift”, e a ruptura do LCA foi confirmada por 

ressonância magnética. Rotação interna-externa do quadril foi medida com o 

paciente deitado de mentir, seu joelho e quadril em 90 ° de flexão [5,6,13] por 

dois membros da equipe de ortopedia da instituição para evitar erros de 

medição intra e interobservador. Limites foram estabelecidos por meio do 

deslocamento de inclinação pélvica primeira em um indivíduo totalmente 

relaxado. A partir de uma posição neutra, rotação interna-externa do quadril foi 

registado utilizando um goniômetro manual. O Statistical Package for Social 
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Sciences (SPSS) 17.0 for Windows ® foi utilizado para análise estatística. Os 

resultados foram expressos como média e desvio padrão (SD). O teste de 

Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para determinar a curva normal, e o teste t de 

Student foi utilizado para amostras independentes. Teste qui-quadrado foi 

utilizado para variáveis categóricas. Os resultados foram relatados, 

considerando um nível de significância de 95% (α <0,05) e um intervalo de 

confiança de 95% (95% CI). 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética local e o termo de 

consentimento informado foi obtido de todos os participantes. O estudo foi 

realizado em conformidade com as disposições da Declaração de Helsinki. 

 

Resultados 

Não houve diferenças estatísticas na idade média para todo grupo (25,8 

± 4,4 anos) e para indivíduos com (26,0 ± 5,2 anos) ou sem (25,9 ± 4,13 anos) 

reconstrução do LCA contralateral, bem como em relação à idade do grupo 

controle (25,7 anos, p=0,973). Foram 14 joelhos esquerdos e 14 joelhos 

direitos com reruptura do LCA. Quando o joelho contralateral foi considerado, 

15 indivíduos tinham um LCA intacto, seis à esquerda e nove joelhos direito. 

Um achado interessante foi que os restantes, 13 atletas, mostraram uma 

reconstrução contralateral do LCA, 8 joelhos esquerdo e 5 joelhos direito. Isto 

significa que os 13 doentes que já tenham sido submetidos à cirurgia em cada 

joelho são agora candidatos para uma segunda reconstrução em um dos 

joelhos para corrigir uma re-ruptura secundária a um acidente por não contato 

novamente. Nos outros 15 atletas, a reconstrução foi necessária para corrigir 

uma re-ruptura por não-contato, apenas, no joelho já operado. De 56 joelhos 

(28 atletas) examinados, 69 lesões sem contato ACL necessitando de 

tratamento cirúrgico (28 re-rupturas atuais, 28 rupturas anteriores nesses 

mesmos joelhos, e 13 no joelho oposto). A rotação interna-externa média no 

grupo total de atletas foi de 45.0º °, o valor médio foi de 18,2 ° de rotação 

interna, e para rotação externa, 26,7 °. A faixa média de movimento rotacional 

do quadril foi de 45,3 º (± 9.4) no lado re-ruptura e 44,1 º (± 5,8) no lado oposto 

reconstruído. A média total para o lado contralateral da re-ruptura, incluindo 

tanto reconstruído e o LCA normal, era 44,8° (± 8,7), com todas as medições 

que mostrando não haver diferença estatística entre eles. O total de rotação 
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interna-externa média no grupo controle saudável foi de 56,2 º. O grupo caso 

apresentou 96,4% de atletas com uma amplitude de movimento do quadril 

abaixo de 60 º, enquanto que apenas 59,3% dos atletas do grupo de controle 

mostrou a mesma conclusão (Fig. 1). No grupo caso, não houve diferenças 

estatisticamente significativas entre aqueles que tinham sido tratados com 

osso-tendão patelar ou tendões isquiotibiais. 

 

Discussão 

Embora os pacientes do estudo jogavam futebol regularmente em uma 

base semanal, alguns deles até mesmo profissionalmente, nenhum tinha 

queixas do quadril, apesar de um baixo valor médio de rotação interna-externa, 

o que caracteriza uma articulação do quadril constrita. Considerando-se que 

todos eles eram atletas ativos, até seu novo acidente, no joelho por não-

contato, e que restrição do movimento do quadril foi um achado, em vez de 

uma queixa, nenhuma investigação radiográfica pélvica foi realizada. Além 

disso, estudos anteriores já detectaram anomalias ósseas do quadril em atletas 

de futebol assintomáticos ativos e, ninguém, sugeriu que parassem de praticar 

o esporte [5,6,9]. Alguns participantes admitiram que a abertura da perna 

sempre muito difícil, e que a melhoria ao longo do tempo foi mínima, mas 

muitos nunca haviam percebido ou atribuído muita importância para que, até 

que foram confrontados com os resultados dos exames físicos. Um achado 

importante foi a detecção de uma diferença significativa na faixa de movimento 

do quadril no grupo caso de atletas (X: 45,3 º), considerando estudos 

anteriores realizados em nosso centro de [5,6], que reportaram um X: 82,3 º 

para os jogadores saudáveis e X: 63,3 º para jogadores com ruptura do LCA. 

Nosso caso e controle, os valores médios foram significativamente menores 

para os nossos grupos caso e controle do que anteriormente relatados na 

literatura para indivíduos saudáveis, atletas que praticam esportes diferentes, e 

jogadores de futebol com lesões do LCA [1,3-5], sugerindo que jogar futebol 

induz uma redução na faixa de quadril de movimento diretamente relacionado 

com o comprimento de prática esportiva. Isso pode ser porque, no nosso 

trabalho anterior [5], que relatou uma série de regular, mas menos envolvidos 

atletas do que os participantes nos nossos aturais ripos caso e controle. Nos 

estudos anteriores, em nosso centro [5,6], futebolistas foram avaliados 
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utilizando um ponto de corte de 70 °, 10 graus abaixo do valor utilizado para a 

população normal, para o qual a soma de rotação interna e externa era de 

cerca de 80°. A comparação dos valores médios obtidos nos grupos de 

jogadores de futebol com este grupo de jogadores com reruptura do LCA,  

usando o mesmo ponto de corte 70º, revelou uma redução significativa em sua 

faixa de movimento do quadril. Outro achado interessante destes 28 atletas 

com reruptura do LCA foi que quase metade deles tinha, também, um já 

tratados uma lesão por não-contato do LCA no joelho contralateral. Isto 

significa que, em 56 joelhos (28 atletas) analisados, verificou-se 69 lesões por 

não-contato do LCA com tratamento cirúrgico no momento (n = 28) ou no 

passado (n = 41). Esse grande número de lesões sem contato e a prevalência 

de articulação do quadril constrito neste grupo não pode passar desapercebida. 

Esta descoberta confirma a hipótese de que as lesões do LCA por não contato, 

apesar de eventos traumáticos, estão intimamente associados com algumas 

anormalidades ortopédicas [5,6,19]. Alguns estudos têm sugerido que a 

posição corporal adequada e controle durante a desaceleração e aterrissagem 

pode ser uma boa estratégia para proteger o LCA [18], mas essas instruções 

pode ser muito difícil de seguir por maioria dos jogadores de futebol, porque 

este esporte requer o uso de movimentos irregulares e aleatórios da parte 

superior do corpo para enganar os adversários. Além disso, uma análise 

sistemática realizada por outros autores afirma que as lesões do LCA envolvem 

mecanismos multi-planares, tais como as forças combinadas no plano frontal, 

sagital e transversal [15], tipos de movimentos que exigem um envolvimento do 

quadril. Porque este envolvimento do quadril pode aumentar ou não a carga 

LCA durante a aterrisagem, dependendo flexão do joelho em testes de 

impulsão vertical [17], pode-se especular que as manobras de drile no futebol 

seriam muito mais exigentes do LCA, porque neste esporte os jogadores são 

obrigados a usar apenas os seus pés para fazer avançar a bola. Além disso, 

uma recente meta-análise sugeriu que as lesões do LCA por não-contato são 

um fenômeno multifatorial e a identificação de novos fatores de risco é, 

portanto, de suma importância para a prevenção [20]. Parece provável que, em 

futuro próximo, a biomecânica laboratórios serão capazes de realizar estudos 

para explicar melhor a complexidade dos movimentos de drible, mas até lá 

vamos ter de continuar a contar com o "alerta" das descobertas da prática 
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clínica. A prova de que a articulação do quadril constrito pode facilitar a 

ocorrência de lesão do LCA foi detectada no nosso grupo de estudo de caso, e 

o grande número de rupturas bilaterais entre estes atletas reforça ainda mais 

esta possibilidade. É quase possível dizer que as suas lesões por não-contato  

do LCA eram uma expressão nítida e clara do fracasso de toda a sua 

biomecânica dos membros inferiores. Este estudo tem limitações que impedem 

a retirada de conclusões definitivas, incluindo o pequeno número de indivíduos 

inscritos, o que impediu-nos de fazer uma estimativa de risco, e o fato de que 

todos eram jogadores de futebol. No entanto, deve-se levar em conta que 

reunir uma grande amostra de pacientes com re-ruptura de uma reconstrução 

previamente bem realizada, que são obrigados a passar por um novo 

procedimento para continuar com suas atividades de futebol, é sempre uma 

tarefa muito difícil, porque alguns atletas decidir mudar de esportes logo após a 

primeira cirurgia e, muitos daqueles que continuam a jogar futebol, abandonar 

depois de uma segunda lesão do LCA. Além disso, os resultados aqui 

apresentados podem não ser aplicáveis a outros esportes, por causa da alta 

demanda para a mobilidade do quadril no futebol. Este estudo observacional 

não tinha a intenção de ficar por qualquer nova técnica cirúrgica, nem a 

intenção de propor um novo hardware maravilhoso, mas apenas para 

descrever uma parte subvalorizada de um exame físico do joelho, ou seja, a 

mobilidade das articulações do quadril. No entanto, acreditamos que há 

material suficiente para chamar a atenção dos cirurgiões ortopédicos que têm 

de lidar com re-rupturas do LCA em jogadores de futebol ativos. 

 

Conclusão 

Atletas com re-rupturas do LCA mostraram uma articulações do quadril 

muito constrita, e estes achados sugerem que esta redução significativa do 

alcance da articulação do quadril de movimento pode ser a principal razão para 

o fracasso primeira reconstrução. 
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Artigo versão inglês  

 

Noncontact ACL rerupture and its association with constrained hip 

joints 

Abstract 

Purpose: This study investigated the prevalence of hip constriction 

(decreased range of motion) in a group of soccer players with noncontact 

anterior cruciate ligament (ACL) reruptures in an attempt to provide orthopedic 

surgeons with information on the major risk of this type of accident.  

Methods: In this case series, 28 male regular soccer players with 

noncontact ACL rerupture were examined for clinical hip range of motion 

findings that might be associated with ACL rerupture, and the results were 

compared with a similar group of 27 healthy professional athletes of the same 

sport. Gross surgical errors, such as poorly positioned tunnel, were exclusion 

criteria in the reruptured group, while other major accidents affecting the lower 

limbs, such as leg or ankle fractures, were exclusion criteria for both groups. 

Internal-external rotation was measured in the supine position, and knee and 

hip at 90° of flexion. Cruciate ligament insufficiency was detected using the 

pivot shift test and the Lachman test with the aid of a Rolimeter RM® 

arthrometer, and confirmed by magnetic resonance imaging. 

Results: The most prevalent finding was a mean internal-external hip 

rotation in the group of reruptures significantly lower (45,3°) than means found 

for healthy professional soccer players (56.2º). 

Conclusion: Reduction in the hip range of motion in the reruptured 

group was significantly more severe than that found in controls, drawing 

attention to this potential harmful finding in ACL reconstruction planning. 

 

Level of Evidence: Level IV  

 

Keywords: Anterior cruciate ligament (ACL), noncontact ACL rerupture, 

constrained hip joint, Soccer players. 
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Introduction 

A noncontact anterior cruciate ligament (ACL) rerupture is a very 

challenging event capable of putting an end to an athlete’s career. When no 

evident cause is detected in both clinical and imaging exams, failure is often 

assigned to a surgical pitfall or inadequate rehabilitation [2], two possibilities 

that may not be representative of the actual problem. The actual cause may be 

outside the knee joint, a possibility that should at least be suspected 

[1,4,7,8,10,11,12,16].  Previous studies have found a close association between 

noncontact ACL injuries and constrained hip joints [6,5]. If this association can 

be found in the occurrence of a first injury an even more severe hip joint 

restriction could be the main cause of a second injury. To investigate this 

hypothesis, we evaluated athletes with noncontact ACL rerupture in a search for 

abnormal physical findings outside the knee joint that may predispose to ACL 

graft failure, such as constrained hip joint and limited pelvic motion. Such 

findings should be present, if not in all, at least in most of the group members 

and be clinically detectable using a reproducible test during a routine physical 

examination [5,6,13].  

The purpose  of this study was to check the hypothesis that athletes with 

non- contact reruptures of a reconstructed ACL could have a more constrained 

hips than a normal population of professional soccer players. 

 

Material and Methods 

A large number of athletes with ACL injuries are referred to our University 

Hospital, because it is recognized as a center of excellence in sports medicine 

in the state. Among these, 28 male soccer players who had noncontact ACL 

rerupture after being operated on by different specialist knee surgeons from 

outside hospitals were examined clinically for the prevalence of similar 

anthropomorphic abnormalities among them that might have facilitated ACL 

rerupture. The decision to include only male athletes was made to avoid the 

effect of sex differences on noncontact ACL injuries. In addition, only soccer 

players were involved in this study because this is the most popular and played 

sport in our country, providing a large number of subjects for study. As a control 
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comparative group, 27 professional athletes from two professional clubs were 

included. Inclusion criteria were: age between 18 to 32 years (25.8 ± 4.4 years), 

because this age range corresponds to the usual years of activity as a 

professional soccer player; regular practice of soccer; and no previous accident 

in the lower limbs, except for noncontact ACL injuries in the case group. In the 

case group, six participants were professional soccer players, while the others 

were amateur competitive players. A specific exclusion criterion for the case 

group was gross ACL surgical errors detected on frontal and lateral radiographs, 

mainly improperly positioned tibial and femoral tunnels. Any complaints of pain 

or impairment in the lower limbs outside the knee joint were also considered 

exclusion criteria in both groups. Eligible patients were examined for the 

presence of any abnormal finding in hip range of motion. After that, anterior 

knee displacement in extension (Lachman test) was measured using a 

Rolimeter RM® arthrometer (Aircast Europe, Neubeuern, Germany) [14] in both 

knees of participants in the case group, with more than 5 mm being considered 

abnormal. Instability was assessed with the pivot shift test, and ACL rupture was 

confirmed by magnetic resonance imaging. Internal-external hip rotation was 

measured with the patient lying supine and their knee and hip at 90° of flexion 

[13,6,5] by two members of the orthopedic staff of the institution to avoid intra 

and interobserver measurement errors. Limits were established by using the 

first pelvic tilt displacement in a fully relaxed individual. From a neutral position, 

internal-external hip rotation was recorded using a manual goniometer.  

The study was approved by the local Ethics Committee (Institutional 

Review Board-equivalent), and written informed consent was obtained from all 

participants. The study was conducted in accordance with the provisions of the 

Declaration of Helsinki.  

Statistical Analisys 

The Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 17.0 for 

Windows® was used for statistical analysis. Results were expressed as mean 

and standard deviation (SD). The Kolmogorov-Smirnov test was used to 

determine the normal curve, and the Student t test was used for independent 

samples. Pearson’s chi-square test was used for categorical variables. Results 

were reported considering a level of significance of 95% (α < 0.05) and a 95% 

confidence interval (95%CI). 
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Results 

There were no statistical differences in mean age for the whole case 

group (25.8 ± 4.4 years) and for subjects with (26.0 ± 5.2 years) or without (25.9 

± 4.1 years) contralateral ACL reconstruction, as well as regarding the age of 

the healthy control group (25.7 years; p = 0.973). 

There were 14 left and 14 right knees with ACL rerupture. When the 

contralateral knee was considered, 15 individuals had an intact ACL, 6 left and 

9 right knees. An interesting finding was that the remaining 13 athletes showed 

a contralateral ACL reconstruction, 8 left and 5 right knees. This means that 13 

patients who have already undergone surgery on each knee are now 

candidates for a second reconstruction in one of the knees to correct a 

rerupture secondary to a new noncontact accident. In the other 15 athletes, the 

reconstruction was necessary to correct a noncontact rerupture only in the knee 

already operated on. Of 56 knees (28 athletes) examined, 69 noncontact ACL 

injuries required surgical treatment (28 current reruptures, 28 previous ruptures 

in those same knees, and 13 in the opposite knee). 

The mean internal-external rotation in the whole case group of athletes 

was 45,0°; the internal mean value was 18.2°, and the external, 26.7°. The 

average hip range of motion was 45,3º (± 9,4) in the reruptured side and 44,1º 

(± 5.8) in the opposite reconstructed side. The total average for the contralateral 

side of the rerupture, including both reconstructed and normal ACL, was 44.8° 

(± 8,7), with all measurements showing no statistical difference among them. 

The total mean internal-external rotation in the healthy control group was 56.2º. 

The case group presented 96.4% of athletes with a hip range of motion below 

60º, while only 59.3% of athletes in the control group showed the same finding. 

In the case group, there were no statistically significant differences between 

those who had been treated with patellar tendon bone or ischiotibial tendons. 

 

Discussion 

Although study patients played soccer regularly on a weekly basis, some 

of them even professionally, none had hip complaints, despite a low mean value 
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of internal-external rotation, which characterizes a constrained hip joint. 

Considering that all of them were active athletes until their new knee noncontact 

accident, and that reduced range of hip motion was a finding instead of a 

complaint, no pelvic radiographic investigation was performed. In addition, 

previous studies have already detected hip bone abnormalities in asymptomatic 

active soccer athletes, and none has suggested that they stop practicing the 

sport [5,6,9]. Some participants admitted that leg opening exercises had always 

been very difficult, and that improvement over time was minimal, but many have 

never realized or assigned much importance to that until they were confronted 

with physical examination results. An important finding was the detection of a 

significant difference in hip range of motion in the case group of athletes (X: 

45,3º), considering previous studies conducted in our center [5,6] that reported 

an X: 82.3º for healthy players and X: 63.3º for players with ACL ruptures. Our 

case and control mean values were significantly lower than means previously 

reported in the literature for healthy individuals, athletes who practice different 

sports, and soccer players with ACL injuries [1,3-5], suggesting that playing 

soccer induces a reduction in hip range of motion directly related to the length 

of sports practicing. This may be because, in our previous paper [5], we 

reported a number of regular but less involved athletes than the participants in 

our current case and control groups. In the previous studies in our center [5,6], 

soccer players were evaluated using a 70º cutoff point, 10 degrees below the 

value used for the normal population, for which the sum of internal and external 

rotation was about 80°. The comparison of mean values obtained in those 

groups of soccer players with this group of players with ACL rerupture using the 

same 70º cutoff point revealed a significant decrease in their hip range of 

motion. Another interesting finding in these 28 athletes with ACL reruptures was 

that almost half of them had also an already treated noncontact ACL injury in 

the contralateral knee. This means that in 56 knees (28 athletes) examined, we 

found 69 noncontact ACL injuries requiring surgical treatment either currently (n 

= 28) or in the past (n = 41). This large number of noncontact injuries and the 

prevalence of constrained hip joint in this group cannot be left unnoticed. This 

finding supports the hypothesis that noncontact ACL injuries, although traumatic 

events, are closely associated with some orthopedic abnormalities [5,6,19]. 

Some studies have suggested that adequate body position and control during 



73 

 

deceleration and landing may be a good strategy to protect the ACL [18], but 

these instructions may be very difficult to follow by most soccer players, 

because this sport requires the use of irregular movements of the upper body to 

delude the opponents. In addition, a systematic analysis performed by other 

authors has stated that ACL injuries involve multi-planar mechanisms, such as 

combined frontal, sagittal and transverse plane forces [15], the types of 

movement that require hip involvement. Because this hip involvement may 

increase or not the ACL load during landing, depending on knee flexion in 

vertical jump tests [17], one may speculate that the soccer dribbling maneuvers 

would be much more ACL demanding, because in this sport players are 

required to use only their feet to advance the ball. Furthermore, a recent meta-

analysis has suggested that noncontact ACL injuries are a multifactorial 

phenomenon, and the identification of new risk factors is therefore of paramount 

importance for prevention [20]. It seems likely that in the near future 

biomechanics laboratories will be able to perform studies to better explain the 

complexity of dribbling movements, but until then we will have to continue to 

rely on the “alert” findings of clinical practice. Evidence that a constrained hip 

joint may facilitate the occurrence of ACL injury was detected in our case study 

group, and the large number of bilateral ruptures among these athletes further 

reinforces this possibility. It is almost possible to say that their noncontact ACL 

injuries were a sharp and clear expression of the failure of their entire lower limb 

biomechanics. 

This study has limitations that prevent the drawing of definitive 

conclusions, including the small number of individuals enrolled, which prevented 

us from making a risk estimate, and the fact that all were soccer players. 

However, it must be taken into account that bringing together a large sample of 

patients with rerupture of a previously well-performed reconstruction, who are 

required to undergo a new procedure to continue with their soccer activities, is 

always a very difficult task, because some athletes decide to switch sports soon 

after the first surgery, and many of those who continue playing soccer quit after 

a second ACL injury. Also, the findings reported here may not be applicable to 

other sports, because of the high demand for hip mobility in soccer. This 

observational study did not intend to stand by any new surgical technique, nor 

did it intend to propose a new marvelous hardware, but only to describe an 
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undervalued part of a knee physical examination, that is, hip joint mobility. 

Nevertheless, we believe that there is enough material to draw the attention of 

orthopedic surgeons who have to deal with ACL reruptures in active soccer 

players. 

 

Conclusions 

Athletes with ACL reruptures showed a very constrained hip joints, and 

this findings suggest that this significant reduction of hip joint range of motion 

may be the main reason for the first reconstruction failure. 
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