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RESUMEN 

 

La enfermedad de Osgood-Schlatter o osteocondrosis de la espina tibial, se caracteriza por un 

dolor en la parte anterior de la tibia, se produce por una tracción de la tuberosidad tibial causado 

por un esfuerzo repetitivo del músculo cuádriceps. Se presenta con más frecuencia en adolescente  

entre los 10 y 15 años de edad teniendo más incidencia en varones. Los pacientes con la 

enfermedad de Osgood-Schlatter refieren dolor al subir y bajar escaleras, pueden presentar una 

tumefacción en la parte anterior de la tibia con dolor a la palpación. Para el diagnóstico de la 

enfermedad el médico realiza diferentes exámenes de imágenes como rayos x, ecografía y 

resonancia magnética. En el tratamiento médico se realiza una inmovilización, los pacientes 

deben de retirarse de la actividad deportiva por un tiempo, se coloca un yeso con la rodilla en 

extensión para reducir la presión a través del tendón rotuliano y permitir la cicatrización, esta 

inmovilización se da por  un período de 4 a 6 semanas, también se administra fármacos para 

reducir la inflamación, otro tratamiento es el quirúrgico este tratamiento se da si los síntomas del 

pacientes  persisten,  los doctores perforan orificios a través del tubérculo formado, para formar 

canales a través de los cuales pueda ocurrir una revascularización rápida, la intervención 

quirúrgica en la enfermedad de Osgood-Schlatter son muy raras casi nunca son indicadas, 

también se da el tratamiento fisioterapéutico donde el fisioterapeuta realiza movilizaciones, 

valora la fuerza muscular, si el paciente presenta dolor después del tratamiento conservador se 

utilizarán agentes físicos, si el paciente no presenta dolor se realizarán ejercicios de estiramiento 

para el músculo cuádriceps y mejorar el rango articular, también se realizaran ejercicios 

isotónicos, isométricos y propioceptivos para fortalecer la musculatura y aumentar el rango 

articular y se realizará un entrenamiento de fuerza y resistencia de la musculatura.   

 

Palabras claves: Cuádríceps, Osgood-Schlatter, Tracción, Tratamiento, Tuberosidad Tibial.  

 

 

 



  

ABSTRACT  

 

Osgood-Schlatter disease or osteocondrosis of the tibial spine, it is characterized by a pain in the 

previous part of the tibia, takes place for a traction of the tibial tuberosity caused by a repetitive 

effort of the muscle quadriceps. He appears with more frequency in teenager between 10 and 15 

years of age having more incident in males. The patients with Osgood-Schlatter disease recount 

pain on having risen and to lower stairs, can present a swelling in the previous part of the tibia 

with pain to the palpation. For the diagnosis of the disease the doctor realizes different 

examinations of images as X-rays, ultrasound scan and magnetic resonance In the medical 

treatment an immobilization is realized, the patients have to of moving back from the sports 

activity in a time, a plaster is placed by the knee in extension to reduce the pressure across the 

patellar tendon and to allow the healing this immobilization is given for a period from 4 to 6 

weeks, also one administers medicaments to reduce the inflammation, another treatment is 

surgically this treatment is given if the symptoms of the patients persist, the doctors perforate 

orifices across the formed tuber, to form channels across which a rapid revascularization could 

happen, the surgical intervention in Osgood-Schlatter disease they are very rare almost they are 

never indicated, also one gives the physiotherapy treatment where the physical therapist realizes 

mobilizations, values the muscular force, if the patient presents pain after the conservative 

treatment physical agents will be in use, if the patient does not present pain exercises of stretching 

wil l be realized for the muscle quadriceps and to improve the range to articulate, also exercises 

were realized isotonic, isometric and proprioceptive to strengthen the musculature and to increase 

the range to articulate and there will be realized a training of force and resistance of the 

musculature. 

 

Keywords: Quadriceps, Osgood-Schlatter, Traction, Treatment, Tibial Tuberosity. 
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INTRODUCCIÓN  

 

La enfermedad de Osgood-Schlatter (EOS), también conocida como osteocondrosis de la 

espina tibial, es una tracción de  la apófisis de la tuberosidad tibial causado por el esfuerzo 

repetitivo en el músculo recto femoral.(1)  

Una enfermedad particularmente importante en la vida de los jóvenes atletas, se observa 

con más frecuencia en adolescentes(2), se manifiesta en niños alrededor de 10-15 años de edad, 

y en las niñas alrededor de 8-13 años de edad, a menudo coincidiendo con las fases aceleradas de 

crecimiento, la condición es usualmente unilateral(3), con 25% a 50% de los pacientes que 

desarrollan una condición bilateral. (4)(5) La enfermedad es más común en varones, la brecha de 

género se está reduciendo a medida que más se involucran con el deporte. Osgood-Schlatter, la 

enfermedad afecta a 1 de cada 5 adolescentes deportistas.(2)    

Se caracteriza por una mayor prominencia en la tuberosidad tibial y dolor a la presión y 

a veces, también a la extensión de la rodilla contra resistencia. Provoca dolor la sobrecarga, por 

ejemplo: el salto, fútbol, bicicleta y todo lo que comporte una contracción excesiva del músculo 

cuádriceps. (6) 

Por lo general, menos del 25% de los pacientes se quejan de dolor sobre la tuberosidad 

tibial. En las primeras etapas de la EOS, los pacientes tienen dolor en la tuberosidad tibial después 

de las actividades físicas, pero con el tiempo, el dolor se vuelve permanente y contante 

independientemente en la actividad. En los rayos x, se demuestra una osificación regular 

(huesecillos) sobre la tuberosidad tibial. (7) Imágenes por resonancia magnética de la rodilla está 

indicada si la enfermedad de Osgood-Schlatter es sospechosa, imágenes de ultrasonido también 

puede proporcionar información útil. Gammagrafía ósea puede ser útil para identificar ocultismo 

de fracturas por estrés de la articulación, especialmente si se ha producido el trauma. (8)   

  El tratamiento incluye opciones conservadoras y quirúrgicas. El tratamiento 

conservador incluye la modificación de actividades físicas, el uso de bolsas de hielo, 

medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE), aparatos ortopédicos y almohadillas. La 

cirugía está indicada cuando persiste el dolor de los huesecillos al arrodillarse a pesar de las 

medidas de tratamiento conservadoras. En estos casos, la eliminación de los huesecillos, la bursa 

circundante y la prominencia ósea es el tratamiento de elección. (9). Para un niño en crecimiento, 

la cirugía no parece ofrecer ningún beneficio. (7) 

La fase de recuperación se puede comenzar una vez que se controla el dolor y la 

inflamación desaparece. El principal objetivo del programa de rehabilitación es devolver el 
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paciente a su deporte o actividad de forma tan segura como sea posible (7). La terapia 

conservadora se inicia durante las etapas tempranas y progresiva del EOS, hay un 90% de 

probabilidad de una recuperación temprana y progresión a la etapa de mantenimiento y, 

finalmente, las etapas de curación si el tratamiento comienza con los primeros signos de EOS (2). 

Los estudios muestran que la restricción de carga física durante las fases agudas y de recuperación 

tiene grandes beneficios en la prevención de complicaciones y durante el curso de EOS. (10) (5)  

El objetivo del presente trabajo de investigación es la obtención de datos actuales de la 

enfermedad de Osgood-Schlatter, datos sobre su fisiopatología, el desarrollo de la enfermedad y 

sus tratamientos actuales. Enfatizando el tratamiento fisioterapéutico, dado que es el área en la 

que me estoy desempeñando, para lo cual se necesitan datos actuales de la evaluación y 

tratamiento sea adecuado para esta enfermedad. 
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CAPÍTULO I : ENFERMEDAD OSGOOD-SCHLATTER  

1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

En 1903, Robert Osgood, un cirujano ortopédico estadounidense, y Carl Schlatter, un cirujano 

suizo, describieron al mismo tiempo la posible fisiopatología de la enfermedad que ahora lleva 

su nombre, enfermedad de Osgood-Schlatter. (11) Lo describieron como una avulsión de una 

pequeña porción de la tuberosidad tibial causada por una violenta contracción del mecanismo 

extensor del cuádriceps. Desde entonces, ha sido etiquetado con mayor precisión como un 

síndrome en lugar de una enfermedad con muchas teorías propuestas para explicar mejor su 

etiología (OSD alias OSS), como degeneración del tendón rotuliano, necrosis aséptica, infección 

(12), trauma, alteraciones locales del tejido condral sobrepasado por los músculos extensores de 

la rodilla, lo que puede producir rótula alta y apofisitis por tracción, contracción excéntrica de los 

músculos y rigidez muscular, y reducción del ancho del ángulo de la rótula.(13) Actualmente se 

acepta generalmente que la EOS es una fractura por avulsión del tubérculo tibial en 

crecimiento(14), que se caracteriza por dolor en el tubérculos tibial resultante de estrés repetido 

en la inserción del tendón rotuliano debido a anomalías del mecanismo extensor. (15)(5) 

2. DEFINICIÓN  
 

La enfermedad de Osgood-Schlatter es una causa frecuente de dolor en el segmento anterior de 

la rodilla en niños de 10 a 15 años de edad. (16)(17) Aún no se conoce la causa exacta de la 

enfermedad, ya que se han involucrado factores mecánicos, traumáticos y relacionados al 

crecimiento. La teoría más aceptada es la que describe la apofisitis como una tracción de la 

tuberosidad tibial en el periodo de crecimiento. Se ha demostrado que los microtraumatismos 

repetidos sobre la tuberosidad tibial a través de la contracción del cuádriceps y del tendón 

rotuliano producen pérdida de la continuidad del tendón-hueso con la consecuente fragmentación 

de la tuberosidad tibial, lo que desencadena un proceso inflamatorio alrededor de ésta. (17)(18) 

La enfermedad de Osgood-Schlatter se presenta con dolor, hinchazón y en ocasiones cojera. 

Comienza de manera gradual con dolores leves, en la fase aguda el dolor puede ser intenso y 

continuo. El dolor se agrava con la actividad física como correr y saltar. 

EOS es parte de un grupo de condiciones llamados osteocondrosis. Se trata de una familia de 

enfermedades ortopédicas que se presentan en niños e involucra áreas de estrés tensil o 

compresivo significativo (15) que afectan el crecimiento de la epífisis (placa de crecimiento)(19). 

Estas condiciones a menudo surgen en las articulaciones de la rodilla/tobillos y codo. EOS se 
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clasifica como una lesión por sobreuso crónico (20), que con mayor frecuencia se diagnostica en 

atletas jóvenes (pero no exclusivamente), involucrado en deportes que implican  correr y saltar, 

como fútbol, danza, gimnasia. (21)(5)  

3. DESARROLLO DE LA TUBEROSIDAD ANTERIOR DE LA 

TIBIA  

La tuberosidad aparece como estructura diferenciada a las 12-15 semanas de vida intrauterina, 

pero no se desarrolla hasta mucho después en la vida post-fetal, bajo la influencia de las acciones 

de tracción que constituyen sobre ella. Se forma una placa de crecimiento independiente para la 

tuberosidad tibial de tejido fibrocartilagenoso cuya característica es la de ser muy resistente a las 

fuerzas de tracción. Alrededor de los nueve años, en la porción distal de este fibrocartílago 

aparece un núcleo de osificación que posteriormente se une al núcleo epifisiario superior hacia 

los catorce años. A esa edad la apófisis anterior se presenta como una prolongación de la epífisis, 

separada de la metáfisis por el cartílago fisario (ANEXO 1). Esta formación constituye la imagen 

radiológicamente transparente conocida como línea de Jacobstal. Es a partir de los diecisiete años 

que se produce la fusión del núcleo totalmente formado con la tibia, unión que en algunos casos 

no se completa hasta los veintitrés años; para que se produzcan estos fenómenos de osificación 

es necesario que ocurran alteraciones estructurales en la placa fibrocartilaginosa primitiva, 

consistentes fundamentalmente en su progresiva transformación en tejido cartilaginoso 

hipertrófico, precursor del núcleo de osificación secundario. Durante este periodo, que va desde 

los nueve a los diecisiete años, pueden distinguirse histológicamente en la tuberosidad tres zonas: 

una proximal a la tibia de cartílago hipertrófico, una central de tejido óseo en desarrollo y 

fibrocartílago y una periférica de tejido fibrosos. Estos cambios estructurales, facilitan que en 

ocasiones las continuas tracciones producen la avulsión de pequeños fragmentos del núcleo óseo 

apofisario, que quedan más o menos separados del mismo por un tejido fibrocartilaginoso, dando 

lugar a los fenómenos clínicos de la EOS. Este tejido intermedio puede osificarse englobando los 

fragmentos desprendidos o permanecer estos separados, como osículos independientes. (22) 

 

4. ETIOLOGÍ A Y PATOGENIA   

 

La enfermedad de Osgood-Schlatter se observa en adolescente de entre 12 y 16 años, aunque se 

han descrito casos antes de los 10 años o incluso después de los 23. Se presenta con mayor 

frecuencia en jóvenes robustos, muchas veces en ocasión de desarrollar los primeros esfuerzos 

deportivos, siendo raro el hallazgo de un antecedente traumático. Es frecuente en jóvenes 

futbolistas, en plena forma,  cuyo único problema se sitúa por debajo de la rodilla. En muchos 

casos la lesión es bilateral. (22) 
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La enfermedad de Osgood Schlatter es una lesión por uso excesivo que ocurre en pacientes 

adolescentes activos. Se produce como consecuencia de la tensión repetitiva y del 

microtraumatismo debido a la fuerza aplicada por el tendón rotuliano fuerte en su inserción en la 

apófisis relativamente blanda del tubérculo tibial. Esta fuerza produce irritación y casos severos 

de avulsión parcial de la apófisis del tubérculo tibial. La fuerza se incrementa con niveles más 

altos de actividad y especialmente después de períodos de rápido crecimiento. En raras ocasiones, 

el trauma puede provocar una fractura por avulsión completa. Los factores predisponentes 

incluyen poca flexibilidad de los cuádriceps y los isquiotibiales u otra evidencia de desalineación 

del mecanismo extensor. (23) 

La causa principal de la EOS es el estrés del tendón patelar en su punto de inserción. En estudios 

recientes, el acortamiento del músculo recto femoral es uno de los principales factores asociados 

con la presencia de esta enfermedad en adolescentes. (1) 

 

5. FISIOPATOLOGÍA  

La fisiopatología de la enfermedad de Osgood-Schlatter  es el resultado del empleo excesivo 

(sobrecarga) de la articulación de la rodilla, lo cual ocurre al realizar la actividad de correr, saltar 

o cualquier sobre entrenamiento en superficies duras, así como cualquier otra actividad que 

requiere la tracción repetitiva del cuádriceps. Los deportes competitivos que con mayor 

frecuencia están implicados en el desarrollo de la enfermedad de Osgood-Schlatter incluyen el 

fútbol, la gimnasia, el baloncesto, el ballet, el atletismo, el hockey, el béisbol y bailes escoces e 

irlandés. (8) 

El tendón del cuádriceps está formado por fibras de los cuatro músculos que constituyen el 

músculo cuádriceps: vasto externo, vasto intermedio, vasto medial y recto femoral. Estos 

músculos son los principales extensores de la rodilla. Estos músculos convergen y se unen para 

formar un único tendón, es un tendón sumamente fuerte. La rótula funciona como un hueso 

sesamoideo dentro del tendón del cuádriceps, con fibras del tendón que se expanden alrededor de 

la rótula y forman la cara medial y lateral del retináculo de la rótula, que fortalecen la articulación 

de la rodilla. El tendón rotuliano se extiende desde la rótula hasta la tuberosidad tibial. La 

tuberosidad tibial es el nido del dolor y la discapacidad funcional asociada con la enfermedad de 

Osgood-Schlatter, porque las tensiones repetitivas aplicadas a la tuberosidad tibial por la 

contracción del mecanismo del cuádriceps producen apófisitis y crecimiento de hueso 

heterotópico. Estas respuestas al daño inducido por el estrés repetitivo se observan con mayor 

frecuencia durante el período de rápido crecimiento esquelético asociado con la adolescencia.(8) 
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En la fisiopatología de la enfermedad, hay una pérdida parcial de continuidad de la unión del 

tendón-cartílago-hueso patelar de la tuberosidad tibial. Hay un  proceso inflamatorio que 

comienza en la región y termina con una tendinitis rotuliana, múltiples fracturas subagudas, 

osificación irregular con hueso subyacente. La teoría más aceptada de esta condición es la 

contracción repetitiva del mecanismo extensor de la rodilla. Como resultado de estas 

contracciones, avulsiones o microavulsiones ocurren en la tuberosidad tibial condro-fibro-ósea. 

Si los pacientes que han dañado el tubérculo tibial continúan realizando actividades deportivas, 

las microavulsiones aumentan con el tiempo. Esto puede causar un fragmento separado del tendón 

rotuliano que conduce a un tipo crónico de dolor no sindical (24)(25). Sin embargo, algunos de 

los estudios radiológicos demostraron que los pacientes afectados por la EOS tienen diferencias 

anatómicas en el punto de inserción del tendón rotuliano. Además, los estudios histológicos 

apoyan la etiología traumática, que no muestra inflamación. (26)(27)(1) 

El tubérculo tibial se desarrolla como un centro de osificación secundario que proporciona 

fijación para el tendón rotuliano. El crecimiento óseo excede la capacidad de la unidad músculo-

tendón de estirarse lo suficiente como para mantener la flexibilidad previa y aumentar la tensión 

en la apófisis. La apófisis es el punto más débil en la unión músculo-tendón-hueso (a diferencia 

del tendón en un adulto) y, por lo tanto, en riesgo de lesión por estrés repetitivo. Con la 

contracción repetida de la masa muscular del cuádriceps, especialmente con la extensión repetida 

de la rodilla forzada como se ve en deportes que requieren correr y saltar, puede producirse 

ablandamiento y avulsión parcial del centro de osificación apofisaria con una osteocondrosis 

resultante.(23) 

En las lesiones por uso excesivo crónico en jóvenes atletas representan el 30-50% de las lesiones 

deportivas pediátricas en niños. (28) Las lesiones por el uso excesivo ocurren cuando el tejido es 

sometido a una carga excéntrica máxima repetidamente. La lesión comienza cuando la actividad 

repetitiva fatiga una estructura específica, como un tendón o hueso. Con una recuperación 

adecuada, el tejido se adapta a las cargas y puede someterse a cargas adicionales sin lesiones. Sin 

una recuperación adecuada, se desarrolla un microtrauma y estimula una respuesta inflamatoria 

del cuerpo, causando la liberación de sustancias vasoactivas (histaminas, leucotaxina, necrosina), 

células inflamatorias (macrófagos, linfocitos y células plasmáticas) y enzimas que dañan el tejido 

local. En casos crónicos, las cargas continuas producen cambios degenerativos que conducen a 

debilidad, perdida de la flexibilidad y dolor intenso, estos están asociados a la EOS (28) (29). 

Los diversos factores que contribuyen a las lesiones por sobrecarga en consideración a la EOS  

se pueden clasificar como intrínsecos y extrínsecos. En los niños, se debe de prestar atención al 
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sistema músculo esquelético inmaduro. Los factores intrínsecos que se deben de considerar son: 

los factores relacionados con el crecimiento. (28) 

El tejido cartilaginoso en los niños es más susceptible al estrés repetitivo, especialmente en las 

rodillas, codos y tobillos. El desarrollo de la apófisis de la tibia comienza como un crecimiento 

cartilaginoso. Durante esta etapa, el tejido de la tuberosidad tiene poca resistencia al estrés 

mecánico. (28) Aparecen centros de osificación secundarios con una progresión posterior a una 

fase epifisiaria cuando la apófisis tibial proximal se cierra y la apófisis tibial se fusiona con la 

tibia. (30) La calcificación de la apófisis comienza a los 9 años de edad en niñas y en los niños a 

la edad de 13 años (coincidiendo con la edad de desarrollo de la EOS). (31) Antes y durante estas 

edades de desarrollo de la apófisis tibial, es más vulnerable a la lesión, hasta que la apófisis y la 

epífisis estén calcificadas y fusionadas. Para los jóvenes atletas es un momento crítico, ya que 

entrenan largas horas a edades tempranas. Ellos deben de ser monitoreados cuidadosamente  y 

más si son atletas que tienen predisposiciones a tener lesiones. (5) 

Otro crecimiento que necesita consideración es el desequilibrio entre el crecimiento y el 

desarrollo de los huesos largos, y las uniones músculo-tendinosas. (28) Este desequilibrio puede 

ocurrir durante la etapa de crecimiento, la longitud ósea puede desarrollarse más rápido que la 

unidad músculo-tendón. (29) Con la estrechez de la articulación, y la flexibilidad reducida 

(músculo cuádriceps), el desequilibrio muscular y disfunción del mecanismo extensor de la 

rodilla pueden desarrollarse como resultado de la unidad ósea y muscular. Esto puede conducir a 

una mayor tracción en la apófisis y el estrés en la superficie articular de la rodilla esta es una 

causa establecida para el desarrollo de la EOS. (28) La disfunción del mecanismo extensor de la 

rodilla es una de las principales causas que contribuyen en la EOS. (32) El mecanismo extensor 

de la consiste en el músculo cuádriceps (recto femoral), rótula, tendón rotuliano, rótula retinácula 

y la tuberosidad tibial. (ANEXO 2)(33) La rótula está sometida a grandes fuerzas debido a su 

unión al músculo cuádriceps recto femoral y al tendón rotuliano. Los músculos isquiotibiales 

también sufren las mismas tensiones que el músculo cuádriceps, por la diferencia de crecimiento 

entre el crecimiento del fémur y el músculo isquiotibial. El aumento de la tensión del músculo 

isquiotibial causa un aumento de las fuerzas de reacción de la articulación patelofemoral debido 

a una mayor flexión de la rodilla, por lo cual el cuádriceps tiene que tirar más fuerte durante las 

actividades atléticas y también ejerce más fuerza de tracción sobre el tubérculo tibial, la fuerza 

del cuádriceps y el isquiotibial en la flexibilidad. (5)   
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6. TENDINOPATÍAS: FISIOPATOLOGÍA DEL TENDÓN  

Durante la actividad física, la carga que actúa sobre el tendón produce una rotura fibrilar cuando 

la tracción mecánica supera el 4% de la longitud de reposo, siendo una rotura  completa si supera 

el 4%. Las roturas, son desiguales en su distribución y extensión a lo largo de la longitud 

tendinosa por la desigualdad de la distribución de la carga y por las diferentes resistencias 

mecánicas, estructurales y propiedades bioquímicas del tendón debido fundamentalmente a la 

cantidad de uniones cruzadas de las fibras de colágeno que determina la resistencia mecánica 

tendinosa (34)(35). 

Las roturas parciales o fibrilares ponen en marcha los mecanismos de reparación tendinosa, en 

los que están implicados: 

Á Diversas sustancias químicas entre ellos los factores de crecimiento. 

Á Células como los tenocitos residentes que se ocupan del balance, producción y destrucción de 

la matriz extracelular, también las células madres que se van a diferenciar en tenocitos, 

adipocitos, en línea condrogénica u osteogénica dependiendo entre otros factores de la carga 

mecánica que reciba durante el proceso de reparación. 

Á La matriz extracelular que tiene como componente fundamental las fibras de colágeno tipo I. 

(35)(36) 

Estos procesos de reparación anormales producen un tendón degenerado con alteración 

estructural. Esta regeneración defectuosa se ha relacionado con niveles de hipoxia a nivel de la 

lesión, presencia de daño isquémico, apoptosis desigual mediada por citoquinas y mediadores 

inflamatorios, la existencia de un estrés oxidativo, presencia de hipertermia local y una alteración 

del balance de las metaloproteínas (MMP) de la matriz. Las interacciones químicas en la matriz, 

los depósitos insolubles, la tensión mecánica, la liberación local de citocinas y de moléculas de 

señalización tendrán efecto directo en la actividad del tenocito, en la expresión de los genes 

celulares y en las enzimas de la matriz. El tenocito tiene un papel fundamental tanto en la 

homeostasis fisiológica normal, en la regularización de la matriz y del cambio patológico que 

sucede durante la enfermedad, además parece que tiene un papel transcendental en la producción 

de inadecuada de tejido de reparación de fibrocartílago en el desarrollo de las tendinopatías.(37). 

Todos estos procesos generan un tendón degenerado y fibrótico, por lo que disminuye su 

capacidad para soportar carga. (38) 
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CAPÍTULO II: DATOS EPIDEMIOL ÓGICOS  

1. DATOS EPIDEMIOLÓGICOS  

La enfermedad de Osgood Schlatter es una de las causas más comunes de dolor de rodilla en el 

atleta adolescente esqueléticamente inmaduro (23). Originalmente se informó que ocurre con 

mayor frecuencia en niños que en niñas. Con el aumento del número de atletas jóvenes, esta 

enfermedad ahora se observa a un ritmo similar al de los hombres jóvenes. Hay algunos estudios 

recientes que no muestran diferencias significativas en la prevalencia de la enfermedad entre 

hombres y mujeres (39). EOS es típicamente más común entre las edades de 8-13 años en las 

niñas y entre 12 - 15 años en los niños (23). EOS afecta al 21% de los adolescentes atléticos, 

mientras que se ve en el 4,5% de los controles no atléticos de la misma edad. (40)(41) La 

enfermedad es bilateral en 20-30% de los pacientes. (39)(1) 

Se realizó un estudio en jugadores de Japón, en el cual se les entregó un cuestionario a los 

jugadores de 113 equipos de fútbol juveniles que participaron en un campeonato regional de 

verano en agosto 2012 para averiguar sobre el dolor en el cuerpo durante o después del 

entrenamiento o partido. Se recomendó un examen físico de la columna lumbar o las piernas a 

los jugadores que se quejaron de dolor en el cuestionario, se recogieron cuestionarios de 1162 

jugadores de 97 equipos, y 547 jugadores (47,1%) se quejaron de dolor en la columna lumbar o 

las piernas. El examen físico se realizó en 494 jugadores, 394 de los cuales fueron remitidos para 

examen físico (79.8%). De estos 494 jugadores, 20 (4.0%) tenían hallazgos positivos en la 

columna lumbar, 26 (5.3%) tenían hallazgos en la cadera, 198 (40.1%) tenían hallazgos en la 

rodilla, 117 (23.7%) tenían hallazgos en el tobillo, 226 (45.7%) tenían hallazgos en el talón, y 90 

tuvieron hallazgos en otras partes del pie (18.2%). Para aquellos que tuvieron resultados positivos 

en el examen físico, se recomendaron exámenes radiográficos o ecografía en el Hospital 

Universitario de Tokushima, se realizaron exámenes radiográficos o ecografía en 106 (26.9%) 

jugadores en el hospital y 80 (75.5%) jugadores fueron diagnosticados con osteocondrosis. La 

enfermedad de Sever fue diagnosticada en 49 jugadores, la enfermedad de Osgood-Schlatter en 

13, la rótula bipartita en 12, la enfermedad de Sinding-Larsen-Johansson en 10, la osteocondritis 

disecante del fémur distal en 1 y la espondilólisis en 3. En este estudio se examinaron las lesiones 

por uso excesivo relacionadas con el fútbol en la infancia y la adolescencia. Alrededor de la mitad 

de los jugadores (47.1%) se quejaron de dolor en la columna lumbar o las piernas. El examen 

físico reveló que un gran número de jugadores tenían dolor en el talón y en la parte anterior de la 

rodilla, pero solo el 26.9% de ellos eligieron realizarse un examen de desgaste. La osteocondrosis 

se detectó en el 75% de estos jugadores que se sometieron a imágenes, y sí en algunos casos de 

lesiones graves como osteocondritis disecante y espondilólisis lumbar. (42) 
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En Estados Unidos, se realizó un estudio en jugadoras de baloncesto, fútbol y voleibol del estado 

de Kentucky que consta de 5 escuelas secundarias. Se evaluaron a 268 mujeres atletas (162 de 

baloncesto, 26 de fútbol y 80 de voleibol). Las atletas fueron evaluadas semanalmente para 

cualquier deporte relacionado con la lesión por un entrenador de atletismo. Se registraron un total 

de 134 lesiones durante las 3 temporadas de deporte. La rodilla fue la parte más lesionada del 

cuerpo, de las cuales la disfunción patelofemoral (31.3%), la enfermedad de Osgood-Schlatter 

(10.4%), y Sinding-Larsen-Johansson/tendinosis rotuliana (9%) tuvieron más incidencia en las 

atletas. (43)  

En Cuba se realizó un estudio prospectivo lineal en policlínicos de cuatro municipios de la 

provincia de Villa Clara, durante los meses de junio de 1996 y mayo del año 2000, a niños ente 

los 0 a 14 años de edad que asistieron a la  consulta de Ortopedia Pediátrica con algún tipo de 

osteocondritis. De un total de 1956 niños atendidos en la consulta, 47 presentaron algún tipo de 

osteocondritis, lo que representa un 2.4% del total. La enfermedad de Osgood-Schlatter se 

encontró en 15 pacientes fue la mayor incidencia. (44) 

En Brasil se realizó un estudio transversal con 956 estudiantes adolescentes (474 niños, 482 niñas) 

de 2008 a 2009 matriculados en el sistema escolar de Natal, Brasil. La edad varió entre 12 y 15 

años (13,7 ± 1,04 años). Se realizaron pruebas para evaluar los aspectos antropométricos y 

clínicos relacionados con la SG. Para confirmar el diagnóstico de síndrome OS, el participante 

tenía que cumplir con todos los siguientes criterios clínicos: dolor con presión directa sobre la 

apófisis tibial; el dolor antes mencionado, durante y después de las actividades físicas; 

agrandamiento o prominencia de la apófisis tibial; dolor con la extensión de la rodilla resistida; y 

dolor por saltar. La prevalencia de SG en la muestra fue del 9.8% (11.0% de los niños y 8.3% de 

las niñas; niños, 13.5 ± 1.07 años; niñas, 13.6 ± 1.01 años). Los resultados mostraron que el 74.6% 

de los estudiantes sufrieron acortamiento muscular. El análisis multivariado mediante regresión 

logística mostró que los factores asociados con la presencia de SG eran la práctica regular de la 

actividad deportiva (odds ratio, 1,94; intervalo de confianza del 95%, 1,22-3,10) y el acortamiento 

del músculo recto femoral (odds ratio, 7,15 Intervalo de confianza del 95%, 2.86-17.86). La 

práctica regular de deportes en la fase puberal y el acortamiento del músculo recto femoral fueron 

los principales factores asociados a la presencia de síndrome de OS en los estudiantes. (45) 

 

2. FACTORES DE RIESGO 

ü Edad: Es más común en los niños de 10 a 15 años, asociados con el crecimiento de la 

pubertad. 

ü Deportes: Actividades con carreras, saltos, rápidos cambios de dirección (por ejemplo, 

fútbol, baloncesto, patinaje artístico) 
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ü Dolor de rodilla empeora con la actividad y mejora con el reposo. (Generalmente 

unilateral, con 20% de ellas bilaterales). (46) 

 

3. PRONÓSTICO A LARGO PLAZO  

Esta lesión tiende a corregirse por si misma a medida que el hueso se hace más fuerte y maduro. 

El dolor y la inflamación desaparecerán y habrá pocos efectos a largo plazo. En raras ocasiones 

se requieren inyecciones de corticosteroides para ayudar a la recuperación. (47)  
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CAPÍTULO III: REVISIÓN ANATÓMICA  Y 

BIOMECÁNICA  

1. ANATOMÍA  PATOLÓGICA  
 

Macroscópicamente la tuberosidad se encuentra engrosada, irregular, mal limitada, fragmentada 

en varios nódulos formados por zonas condensadas y zonas vasculares. El cartílago de conjunción 

interapofisometafisario está ensanchado, como si la tuberosidad hubiera sido traccionada por el 

tendón rotuliano y se estuviera fraguando una epifisiólisis.  

Microscópicamente se observa la desaparición de la cortical apofisaria, con fenómenos de 

aposición ósea en la zona de inserción tendinosa. En la tuberosidad, las zonas de necrosis 

avascular con trabéculas rodeadas de osteoclastos, se mezclan con islotes cartilaginosos de 

aspecto normal o en degeneración. Pueden haber zonas de tejido osteoide y de fibrosis medular. 

(22) 

2. HISTOLOGÍA DE LA INSERCIÓN TENDINOSA  
 

El tendón viene definido como tejido conjuntivo denso modelado, caracterizado por tener células 

y fibras conjuntivas ordenadas en haces paralelos y muy juntas al objetos de proveer la máxima 

resistencia. A pesar de tratarse de estructuras duras e inextensibles, los tendones son flexibles. 

En general se presentan como bandas o cordones conjuntivos que unen el músculo con el hueso. 

Su relación con ambos se establece en dos regiones especializada, la unión miotendinosa y la 

unión osteotendinosa que concentran la mayoría de las lesiones deportivas. (48) 

  2.1. Histología del tendón 

 

Desde un punto de vista histológico el tendón es la forma más densa de tejido colagenoso con 

abundantes fibras de colágenos (colágena tipo I) y muy escasos proteoglicanos y fibras elásticas.  

Las fibras de colágena están constituidas por fibrillas de colágena de diámetro variable (60 nm-

170nm), encontrándose fuertemente empaquetadas longitudinalmente ya que su orientación se 

corresponde con la dirección de tracción (ANEXO 3). Aunque en muy baja proporción (1-2%) 

también se presentan fibras elásticas. 
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Las células tendinosas, tenocitos o tendinocitos son fibroblastos de morfología aplanada con 

prolongaciones delgadas ña modo de alasò; esta morfolog²a se debe al hecho de encontrarse 

comprimidas entre las fibras de colágena. En los exámenes de rutina, no se observan las 

extensiones citoplasmáticas quedando confundidas en la colágena y distinguiéndose únicamente 

los núcleos aplanados y basófilos de los tenocitos dispuestos de hileras (ANEXO 3) 

Presentan dos tipos de revestimientos: el peritendón interno y el externo. 

El peritendón externo, también denominado epitendón rodea externamente al tendón, 

continuándose directamente con el epimisio. El peritendón interno o endotendón es un tejido laxo 

que subdivide en fascículos al tendón como consecuencia de la proyección hacia el interior de 

extensiones del epitendón. (48) 

2.1.1. Vainas tendinosas 

 

En diferentes partes del cuerpo los tendones sufren rozamiento contra el hueso u otras superficies, 

estos se encuentran envueltos por vainas. Se trata de un revestimiento consistente en una cubierta 

de dos capas: una externa de tejido conectivo que se une a estructuras adyacentes y otra interna 

íntimamente unida al tendón; se establece así un espacio ocupado por un líquido similar al líquido 

sinovial, que se encarga de lubrificar el movimiento del tendón dentro de la vaina. La cubierta 

celular de revestimiento interno de las vainas es similar a la de la membrana sinovial articular, 

por lo que a la vaina tendinosa también se le denomina vaina sinovial. (48) 

2.2. Histología de la unión miotendinosa (UM) 

 

Las uniones miotendinosas son regiones especializadas donde las fibras musculares se unen a las 

fibras de colágena del tendón (ANEXO 4), en las que las fuerzas son transmitidas entre las 

miofibrillas y la matriz extracelular. La zona de transición que abarca la UM cubre una longitud 

de 100 a 200 µm. Evidentemente se trata de una zona especializada de la fibra muscular que 

requiere de una estabilidad estructural extrema, lo que determina sus características 

microscópicas. (48) 

En la microscopia óptica resulta prácticamente imposible apreciar los rasgos estructurales de la 

UM; si es posible, en cambio hacerlo en microscopia electrónica en secciones longitudinales. 

Ultraestructuralmente el extremo de la fibra muscular muestra evaginaciones e invaginaciones 

digitiformes de la membrana plasmática a las que se adapta la lámina basal configurando un 

aspecto irregular en ñdientes de sierraò (ANEXO 5). En la cara interna de la membrana de la fibra 

muscular se observan las placas de adhesión (material de línea Z) es las que se insertan los 
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filamentos de actina de la primera sarcómera de las miofribillas; en esta conexión entre 

citoesqueleto y matriz extracelular las integrinas desempeñan un papel fundamental juntos con 

otras proteínas como vinculina, talina, tenascina C. El sarcoplasma de las fibras musculares en 

esta región contiene numerosos ribosomas y polisomas.(48) 

En la región de UM es normal encontrar variabilidad en el tamaño de las fibras musculares 

además de fibras musculares con núcleos internalizados y fisuras internas consecuencia de las 

proyecciones digitiformes de la fibra hacia el tendón; también se han descrito en las fibras 

musculares de esta región duplicación de lineas Z, formación de leptomeras, cuerpos nemalínicos 

y granos de lipofucsina. Estos rasgos histológicos, que en esta región son normales, pueden ser 

malinterpretadas como cambios patológicos. Por esta razón, entre otras, las biopsias musculares 

deben ser siempre obtenidas del vientre muscular, evitando las regiones miotendinosas; esto 

explica, además, que no existan datos publicados sobre reacciones patológicas a nivel de la UM. 

(48) 

En las UM las miofibrillas de las fibras musculares se añaden o suprimen en respuesta a cambios 

en la longitud durante el crecimiento muscular o de variaciones o modificaciones en su 

utilización. Por otro lado; la tenotomía, un fenómeno común que puede resultar de traumatismos, 

procesos degenerativos o manipulación quirúrgica, ocasiona cambios importantes en el músculo 

esquelético como atrofia y lesiones core-targetoides, cambios que parecen ser expresión de un 

proceso de remodelación del tejido muscular esquelético.(48) 

 

2.3 Histología de la unión osteotendinosa 

 

Son los lugares donde se insertan los tendones y ligamentos al hueso, uniones osteotendinosas y 

osteoligamentosas respectivamente, son conocidas como entesis. Desde un punto de vita 

histológico Benjamín et al (2006) distinguen dos categorías: entesis fibrosa y entesis 

fibrocatilaginosa en función al tipo de tejido que se presenta en la zona de unión. (47) 

Las fibras colágena del tendón se irradian hacia el interior de hueso (ANEXO 6), fusionándose 

por un lado con las fibras de colágena del periostio y, de otro, mediante fibras de colágena más 

gruesas y robustas, denominadas fibras de Sharpey, que se introducen en ángulo más 

profundamente en la corteza ósea (ANEXO 6). En la unión se observa cartílago fibroso que se 

mineraliza en su proximidad al hueso; este hecho manifiesta la potencialidad de las células del 

periostio para transformarse en células condroprogenitoras y osteoprogenitoras. La superficie 

ósea es rugosa en la zona de inserción del tendón. (48) 
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3. ANATOMÍA D E LA ARTICULACIÓN DE LA RODILLA  (49) 

La articulación de la rodilla une el muslo a la pierna, poniendo en contacto 3 huesos: el fémur, la 

tibia y la rótula. Esta articulación se considera que está formada por 2 articulaciones, la 

articulación femorotibial y la femororrotuliana, desde el punto de vista fisiológico existe una sola 

articulación con un solo grado de libertad de movimiento: la flexo-extensión. De manera 

accesoria, la articulación de la rodilla posee un segundo grado de libertad de movimiento: la 

rotación sobre el eje longitudinal de la pierna, que sólo aparece cuando la rodilla está flexionada. 

La articulación de la rodilla asegura, por un lado, una función estática, en la cual la transmisión 

del peso del cuerpo a la pierna le exige una integridad y solidez considerable y, por otro, una 

función dinámica. De ahí la extrema importancia anatómica y funcional de su aparato 

ligamentoso. 

La rodilla es una articulación bicondílea desde el punto de vista anatómico, pero desde el punto 

de vista mecánico puede considerarse como una articulación troclear. 

 

1. SUPERFICIES ARTICULARES  

 

1.1. Extremidad distal del fémur 

 

El fémur, en su extremo inferior, se ensancha en sentido transversal y en sentido anteroposterior, 

formando una masa voluminosa con aspecto de tronco irregular de pirámide cuadrangular de base 

inferior. 

En su cara anterior, el fémur presenta la superficie articular para la rótula, con forma de polea 

(tróclea femoral) formada por dos superficies convexas que delimitan entre sí un ángulo de 140°, 

de mayor plano de inclinación, amplitud y prominencia externa, que confluyen en un surco medio 

sagital (surco troclear) que, caudal y dorsalmente, se continúa con la escotadura intercondílea. 

Cada cóndilo posee tres superficies o carillas:  

I. Articular:   

Describe en cada cóndilo una curva espiroidea cuyos radios van disminuyendo progresivamente 

de delante hacia atrás; convexa en todos los sentidos. La correspondiente al cóndilo externo está 

situada en un plano más dorsal. La superficie posterior está fuertemente inclinada de fuera a 

dentro y de atrás a delante, finalizando en la base de la superficie triangular poplítea de la que se 
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encuentra separada por el surco supracondíleo. Debido a esta disposición, la superficie de 

contacto condilotibial es más amplia en la extensión que en la flexión. Durante la extensión, los 

cóndilos descansan sobre la tibia por su cara inferior; mientras que en la flexión lo hacen por la 

posterior.  

II. Intercondílea: 

Ligeramente excavada, presenta caracteres que diferencian cada cóndilo. En el externo es oblicua 

de atrás a delante y de fuera a dentro, más extensa y excavada, presenta la huella de fijación del 

ligamento cruzado anterior. En el interno presenta una cara axial orientada prácticamente en el 

plano sagital y en su posición anterior presenta la huella de fijación del ligamento cruzado 

posterior. La cisura intercondílea limitada por las caras axiales, está ocupada por los ligamentos 

cruzados, el ligamento adiposo y numerosas formaciones vasculares. 

III. Cutánea:  

De aspecto rugoso, corresponde a la continuidad lateral y medial de los cóndilos. La superficie 

troclear y las dos superficies articulares condíleas están cubiertas de una capa de cartílago 

articular, cuyo espesor es por término medio de 2.5 a 3 mm. Esta capa, aunque continua en toda 

su extensión, no es uniforme. En la tróclea es más gruesa en la garganta y en la vertiente externa 

más que en la vertiente interna. En los cóndilos está también mucho más desarrollada en la parte 

media que en los bordes. 

1.2. Extremidad proximal de la tibia 

Voluminosa, en forma de capitel irregular o tronco de pirámide truncada, aplanada de arriba abajo 

y eje mayor transversal, presenta una marcada inflexión dorsolateral. Las dos tuberosidades, 

también denominadas cóndilos tibiales, presentan en su cara superior o articular, dispuesta a 

modo de platillo horizontal, tres superficies: 

Dos laterales; ligeramente excavadas, corresponden a las superficies articulares: son las 

cavidades glenoideas: 

Las cavidades glenoideas que se disponen a modo de superficies ovaladas, ligeramente 

excavadas, tienen orientado su plano articular en conjunto y en relación con el eje longitudinal 

del hueso, oblicuo de delante a atrás y de arriba abajo de forma más marcada en el cóndilo interno. 

En cada cavidad glenoidea se distinguen dos porciones:  

Una central; deprimida: canal glenoideo o surco articular más marcado medialmente, sobre el 

que se articula el correspondiente cóndilo femoral.  
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Otra periférica; discretamente excavada en forma de media luna: impresión meniscal, también 

más marcada medialmente. 

La concavidad medial de las cavidades glenoideas, así como el borde que la independiza de la 

superficie interglenoidea, se encuentra aumentada por los dos tubérculos de la espina tibial.  

Una media; que forma un pasillo estrecho, de aspecto rugoso denominada superficie 

interglenoidea. 

La superficie interglenoidea presenta tres porciones:  

Una media; formada por un macizo óseo, irregular, que corresponde a la eminencia intercondílea 

en la que se originan los dos tubérculos piramidales de las espinas de la tibia, situados en la unión 

del tercio anterior con los dos tercios posteriores y separados entre sí por la escotadura 

interespinosa,   

Las dos espinas determinan por sus bordes mediales, cóncavos, una elevación de la superficie 

articular de las cavidades glenoideas, con el consiguiente aumento del área articular, lo que 

representa un muro de contención a la vez que soporte del pivote central de la rodilla.  

Dos laterales; situadas ventral dorsal a las espinas, son las superficies pre y retro- espinal.  

a) En la superficie preespinal podemos distinguir tres relieves: uno anterior, que corresponde al 

anclaje del freno meniscal anterointerno, otro posterior correspondiente a la fijación tibia! del 

fascículo anteromedial de ligamento cruzado anterior y otro  lateral a esta impresión y por delante 

de la espina externa. Menos evidente, y que corresponde a la fijación del freno meniscal 

anteroexterno. La cápsula articular se fija sobre la porción anterior de la superficie preespinal 

dibujando una línea curva de concavidad anterior.  

b) La superficie retroespinal, de menor extensión inclinada oblicuamente de arriba abajo, de 

delante a atrás y de fuera a dentro, está enmarcada por el relieve del borde axial del segmento 

retroespinal de la cavidad glenoidea interna. A igual que la preespinal, presenta tres impresiones 

o huellas: la huella de fijación del freno meniscal posteroexterno, que corresponde a la más 

externa de las tres, otra correspondiente a la huella de fijación del freno meniscal posterointerno 

y la tercera que corresponde a la fijación del ligamento cruzado posterior, es la más amplia y 

ocupa la porción más posterior de la superficie retroespinal.  La cápsula articular se fija en la 

superficie retroespinal, en los bordes axiales de las  cavidades glenoideas, quedando la mayor 

parte de su superficie extraarticular. 

 

1.3. Rótula 

 

La rótula es una formación ósea, morfológica y biomecánicamente incorporada al tendón del  

músculo cuádriceps. Se interpreta como un hueso de tipo sesamoideo por su total integración en 

el plano musculotendinoso, representando el centro del conjunto capsuloligamentoso y complejo 
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tendinoso de la rodilla. La cara posterior de la rótula, cara profunda o articular, contacta con la 

tróclea femoral, a la que sobrepasa cranealmente. Por sus caracteres morfofuncionales, se 

distinguen dos superficies:  

I  Inferior,  no articular, rugosa e irregular, situada dorsal al vértice rotuliano en forma de 

herradura de concavidad superior, se relaciona con el paquete adiposo anterior de la rodilla así 

como con la sinovial.  

II  Superior, o articular, lisa y revestida por cartílago de un grosor excepcional, el más grueso de 

todos los cartílagos articulares (4-5 cm); se fija excéntricamente a la cápsula articular. 

Corresponde  a las ¾ partes de la superficie total de la cara posterior, presenta una cresta sagital 

que coincide con el surco de la tróclea femoral que la divide en dos carillas articulares:  

III Externa, extensa, ligeramente excavada y de orientación dorsolateral, se articula con la 

superficie lateral de la tróclea.  

IV Interna , menor, convexa transversalmente y con un plano de oblicuidad mayor que la externa, 

se articula con la superficie medial de la tróclea. Frecuentemente, la existencia de una cresta 

accesoria vertical subdivide en dos a la carilla posterointema. La superficie de subdivisión interna 

es el resultado de la huella del borde condíleo interno en los movimientos de flexión forzada, 

mientras que la media representa ycorresponde a la  superficie articular rotuliana con la tróclea 

femoral. 

2. ESTRUCTURAS MUSCULARES 
 

2.1. Músculo Cuádriceps 

 

Músculo voluminoso, formado por cuatro fascículos distintos (resto anterior, vasto interno, vasto 

externo y crural), que ocupan la parte anterior del muslo. (50) 

2.1.1. Fisiología del Músculo Cuádriceps (51) 

 

- Tiene un papel estabilizador oponiéndose al bamboleo contralateral de la articulación de la 

rodilla. 

- Realiza contracciones excéntricas para controlar o desacelerar el movimiento causado por el 

peso corporal. 

- Es un estabilizador de la rótula durante la marcha.  
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Músculos Origen Inserción Acción Inervación 

Recto anterior 

Cabeza recta: 

Espina iliaca 

anteroinferior. 

Cabeza refleja: 

Surco Supra 

acetabular. 

A través del 

ligamento 

rotuliano en la 

tuberosidad de la 

tibia. 

Extensión de 

rodilla. 

Flexión de 

cadera. 

Nervio femoral 

L2 ï L4. 

Vasto medial 

 

Labio medial de 

la línea áspera. 

Línea 

intertrocanterea 

A través del 

ligamento 

rotuliano en la 

tuberosidad de la 

tibia. 

Extensión de la 

rodilla. 

Nervio femoral 

L2 ï L4. 

Vasto lateral 

Borde anterior 

del trocánter 

mayor y en el 

labio de la línea 

áspera. 

A través del 

ligamento 

rotuliano en la 

tuberosidad de la 

tibia. 

Extensión de 

rodilla. 

Nervio femoral 

L2 ï L4. 

Crural o vasto 

intermedio 

Línea áspera 

lado externo y 

en las caras 

interna y externa 

del fémur. 

A través del 

ligamento 

rotuliano en la 

tuberosidad de la 

tibia. 

Extensión de la 

rodilla. 

Nervio femoral 

L2 ï L4. 
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2.2. Músculos de la región posterior del muslo 

 

Músculos Origen Inserción Acción Inervación 

Bíceps Femoral 

Cabeza larga: 

tuberosidad 

isquiática y 

ligamento 

sacrotuberoso. 

Cabeza corta: 

Línea áspera del 

fémur, tabique 

intermuscular. 

Superficie lateral 

de la cabeza del 

peroné, cóndilo 

lateral de la tibia. 

Flexión de la 

rodilla. 

Cabeza larga: 

Nervio ciático, 

porción tibial, 

L5-S2. 

Cabeza corta: 

Nervio peroneo 

común, L5- S2. 

Músculo 

semimembranoso. 

Tuberosidad 

Isquiática. 

Parte 

posteromedial del 

cóndilo medial de 

la tibia. 

Flexión de la 

rodilla 

Nervio ciático, 

porción tibial, 

L5-S2 

Músculo 

semitendinoso 

Tuberosidad 

isquiática (tendón 

común, cabeza 

común con la 

cabeza larga del 

músculo bíceps 

femoral) 

Tuberosidad 

tibial a través de 

la pata de ganso 

Flexión de la 

rodilla. 

Nervio ciático, 

porción tibial, 

L5-S2 

 

2.2.1. Fisiología del Músculo Bíceps Femoral (51) 

 

- Es un flexor potente de la rodilla extendida y rota la pierna externamente con la rodilla 

flexionada. 

- Durante el enderezamiento del tronco desde la posición flexionada, endereza la pelvis y produce, 

indirectamente, un efecto de rectificación de la lordosis lumbar.  

2.2.2. Fisiología del Músculo Semitendinoso (51) 

 

- Estabiliza la rodilla en los movimientos rotatorios. 






























































































































































































