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RESUMEN

La enfermedad de Osgo&thlatter o osteocondrosis de la espina tibial, se caracteriza por un
dolor en la parte anterior de la tibia, se produmeuna traccién de la tuberosidad tibial causado

por un esfuerzo repetitivo del misculo cuadriceps. Se presenta con mas frecuencia en adolescente
entre los 10 y 15 afios de edad teniendo mas incidencia en varones. Los pacientes con la
enfermedad de Osgodtthlatter refieren dolor al subir y bajar escaleras, pueden presentar una
tumefaccion en la parte anterior de la tibia con dolor a la palpacién. Para el diagndstico de la
enfermedad el médico realiza diferentes examenes de imagenes como rayos X, gcografia
resonancia magnética. En el tratamiento médico se realiza una inmovilizacion, los pacientes
deben de retirarse de la actividad deportiva por un tiempo, se coloca un yeso con la rodilla en
extension para reducir la presion a través del tenddn rotuligeonyitir la cicatrizacionesta
inmovilizacion se da por un periodo de 4 a 6 semanas, también se administra farmacos para
reducir la inflamacion, otro tratamiento es el quirdrgico este tratamiento se da si los sintomas del
pacientes persisten, los daets perforan orificios a través del tubérculo formado, para formar
canales a través de los cuales pueda ocurrir una revascularizacion rapida, la intervencion
quirtrgica en la enfermedad de Osg@&@mhlatter son muy raras casi nunca son indicadas,
también & da el tratamiento fisioterapéutico donde el fisioterapeuta realiza movilizaciones,
valora la fuerza muscular, si el paciente presenta dolor después del tratamiento conservador se
utilizaran agentes fisicos, si el paciente no presenta dolor se reaticicios de estiramiento

para el muasculo cuédriceps y mejorar el rango articular, también se realizaran ejercicios
isoténicos, isométricos y propioceptivos para fortalecer la musculatura y aumentar el rango

articular y se realizard un entrenamiento da4a y resistencia de la musculatura.

Palabras clavesCu&riceps OsgoodSchlatter,Traccion, Tratamiento, Tuberosidad Tibial



ABSTRACT

OsgoodSchlatterdisease or dsocondrosis of the tibial spini is characterized by a pain in the
previouspart of the tibia, takes place for adtion of the tibial tuberosityaused by a regitive

effort of the muscle quhiceps. He appears with more frequency in teenager between 10 and 15
years of age having more incident in males. pagents with Osgoe&chlatterdisease 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-rdys, ultraound 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 tharerasross the
patellar tendorand to allow the healinthis 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 givehthe symptoms of the patienpersist, the doctorgerforate

orifices across the formed tuber, to form channels aevbgsh a rapid revascularizatiamould

happen, the surgicaltervention in Osgoo&chlatterdisease they are very rare almost they are
never indicated, also one g&/éhe physiotherapydatmentvhere 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
will be realzed for the muscle qdéaceps and to improve the range to articulate, alsooeses

were realized isotonic, isometric and proprioceptivetrengthen the musculature and to increase

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

musculature.

Keywords: Quadriceps, Osgoefichlater, Traction, Treatment, Tibial Tuberosity
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INTRODUCCION

La enfermedad de Osgo@thlatter EOS), también conocida como osteocondrosda
espinatibial, es una traccion de la apdfisis de la tuberosidad tibial causado por el esfuerzo

repetitivo en el masculeecto femoral(l)

Una enfermedagarticularmente importante en la vida de los jovenes atletas, se observa
con mas frecuencia en adolescefgse manifiesta en nifios alrededor delBafios de edad,
y en las nifias alrededor del8 afios de edad, a menudo coincidiendo con las fases aceleradas de
crecimiento,la condicion es usualmente unilat€Bal con 25% a 50% de los pacientes que
desarrollan una condicién hitaal.(4)(5) La enfermedad es mas comun en varones, la brecha de
género se esta reduciendo a medida queseiasolucran con el deporte. Osgo&tHatter, la

enfermedad afecta a 1 de cada 5 adolescentes depd)jstas.

Se caracteriza por una mayor prominencia en la tuberosidad tibial y dolor a la presién y
a veces, también a la extensién de la rodilla contra resist®moisoca dolor la sobrecargagr
ejemplo: el salto, futbol, bicicleta y todo lo que comparia contraccion excesiva del muisculo
cuadriceps(6)

Por lo general, menos del 25% de los pacientes se quejan de dolor sobre la tuberosidad
tibial. En las primeras etapas de la E@S pacientes tienen dolor en la tuberosidad tibial después
de las actividdes fisicas, pero con el tiempo, el dolor se vuelve permanente y contante
independientemente en la actividad. En los rayos x, se demuestra una osificacién regular
(huesecilbs) sobre la tuberosidad tibial. ()agenes por resonancia magnética de laleogkita
indicada si laenfermedad de Osgo&thlatteressospechosa, imagenes de ultrasonido también
puede proporcionar informacion atil. Gammagrafia 6sea puede ser util para identificar ocultismo

de fracturas por estrés de la articulacion, especialrsesteha producido el traun{8)

El tratamiento incluye opciones conservadoras y quirdrgicas. El tratamiento
conservador incluye la modificacion de actividades fisicas, el uso de hadsdselo,
medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINRratos ortopédicos y almohadillas
cirugia esta indicadauando persiste el dolor de los huesecillos al arrodillarse a pesar de las
medidas de tratamiento conservadoras. En estos casos, la eliminacién de los huesecillos, la bursa
circundante y la promencia 0sea es el tratamiento de eleccion. (9). Para un nifio en crecimiento,

la cirugia no parece ofrecer ningun beneficio. (7)

La fase de recuperacion se puexenenzaruna vez que se controla el dolor y la

inflamacién desaparece. El principal objetivd geograma de rehabilitacion es devolver el



paciente a su deporte o actividad de forma tan segura como sea posible (7). La terapia
conservadora se in& durante las etapasmpranas y progresiva del EOS, hay un 90% de
probabilidad de una recuperacion tesmm y progresion a la etapa de mantenimiento v,
finalmente, la etapas de curacidn si el tratamiento comienza con los prisigras de EOS (2).

Los estudios muestran que la restriccion de carga fisica durante las fases agudas y de recuperacién

tiene grades beneficios en la prevencion de complicaciones y durante el curso dd®@D).

El objetivo delpresentdrabajode investigacioresla obtencion delatos actuales de la
enfermedad de Osgodrthlatter, datosobre su fisiopatologi®] desarrollo de la enfermedad y
sus tratamientos actualesfitizando el tratamiento fisioterapéutiadado que es élrea en la
gue me estoy desempefangara lo cual se necesitan datos actualedadevaluacion y

tratamiento sea adecuaplara esta enferadad.



CAPITULO | : ENFERMEDAD OSGOOD-SCHLATTER

1. ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1903, Robert Osgood, un cirujano ortopédico estadounidense, y Carl Schlatter, un cirujano
suizo, describieron al mismo tiempo la posible fisiopatologia de la enfermedad quéeataora

su nombre, dermedad de Osgoefichlatter.(11) Lo describieron como una avulsion de una
pequefia porcion de la tuberosidad tibial causada por una violenta contraccion del mecanismo
extensor del cuédricep®esde entonces, ha sido etiquetado con mayor precision como un
sindrome en lugar de una enfermedad con muchas teorias propuestas para explicar mejor su
etiologia (OSD alias OSS), como degeneracién del tenddn rotutiecr@sis aséptica, infeccion

(12), trauma, alteraciones locales del tejido condral sobrepasado por los musculos extensores de
la rodilla, lo que puede producir rotula alta y apofisitis por traccion, contraccion excéntrica de los
musculos y rigidez muscular, y reduccién del ancho del anguk rd¢ula.(13 Actualmente s

acepta generalmente que la E@S una fractura por avulsion delbérculo tibial en
crecimiento(1, que se caracteriza por dolor en el tubérculos tibial resultante de estrés repetido

en la insercién del tenddn rotuliano debalanmalias del mecanismo extensdb)(5)
2. DEFINICION

La enfermedad de Osgo&thlatter es una causa frecuente de dolor en el segmento anterior de
la rodilla en nifios de 10 a 15 afios de ed&6)(17) Aun no se conoce la causa exacta de la
enfermedad, ya que se han involucrado factores mecanicos, trauméticos y relacionados al
crecimiento. La teoria mas aceptada es la que describe la apofisitis como una traccion de la
tuberosidad tibial en el periodo descimiento. Se ha demostrado que los microtraumatismos
repetidos sobre la tuberosidad tibial a través de la contracciécudeicepsy del tendon
rotuliano producen pérdida de la continuidad del teddd@so con la consecuente fragmentacion

de la tubeosidad tibial, lo que desencadena un progetamatorio alrededor de és{d.7)(18)

La enfermedad de Osgo&thlatter se presenta con dolor, hinchazén y en ocasiones cojera.
Comienza de manera gradual con dolores leves, en la fase aguda el dolor pudgdassey

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

EOSes parte de un grupo de condiciones llamados osteocon@edisata de una familia de
enfermedades ortopédicas gse presentan en nifios e involucireas de essétensil o
compresivo significativgl5) que afectan el crecimierde laepifisis (placa de crecimiento)()L9

Estas condiciones a menudo surgen en las articulaaitelasodilla/tobillos y codo. EOSe



clasifica como una lesion por sobreuso créii&ed), que con mayor frecuencia se diagnostica en
atletas jévenes (pero no exclusivamente), involucrado en deportes queringaicar y saltar,

como ftibol, danza, gimnasi#21)(5)

3. DESARROLLO DE LA TUBEROSIDAD ANTERIOR DE LA
TIBIA

La tuberosidagparece como estructura diferenciada a lat518manas de vida intrauterina,

pero no se desarrolla hasta mucho después en la vidietabsbajo la influencia de las acciones

de traccion que constituyen sobre eBa.forma una placa de crecimieitdependiente para la
tuberosidad tibial de tejido fiboartilagenoso cuya caracteristica es la de ser muy resistente a las
fuerzas de traccion. Alrededor de los nueve afios, en la porcién distal de este fibrocartilago
aparece un nucleo de osificacién qustpriormente se une al ndcleo epifisiario superior hacia

los catorce afio$\ esa edad la apdfisis anterior se presenta como una prolongacion de la epifisis,
separada de la metéfisis por el cartilfigario (ANEXO 1). Esta formacion cagtituye la imagen
radiolégicamente transparente conocida como linea de Jacobstal. Es a partir de los diecisiete afios
gue se produce la fusion del nacleo totalmente formado con la tibia, unién que en algunos casos
no se completa hasta los veintitrés afios; para que se prodistoa fenémenos de osificacion

es necesario que ocurran alteraciones estructurales en la placa fibrocartilaginosa primitiva,
consistentes fundamentalmente en su progresiva transformaciéon en tejido cartilaginoso
hipertrofico, precursor del ndcleo dsificacibnsecundario. Durante este periodo, que va desde

los nueve a los diecisiete afios, pueden distinguirse histolégicamente en la tubeesidaths:

una proximal a la tibia de cartilago hipertréfico, una central de tejido 6seo en desarrollo y
fibrocatilago y una periférica de tejido fibrosos. Estos cambios estructurales, facilganqu
ocasiones las continuas tracciones producen la avulsion de pequefios fragmentos del nicleo 6seo
apofisario, que quedan mas o menos separados del mismo por unhejidarfilaginoso, dando

lugar a los fendbmenos clinicos de la EOS. Este tejido intermedio puede osificarse englobando los

fragmentos desprendidos o permanecer estos separados, como osiculos indepé22)entes.

4.ETIOLOGI AY PATOGENIA

La enfermedad d®&sgoodSchlatter se observa en adolescente de entre 12 y 16 afios, aunque se
han descrito casos antes de los 10 afios o incluso después de los 23. Se presenta con mayor
frecuencia en jovenes robustos, muchas veces en ocasion de desarrollar los primezos esfue
deportivos, siendo raro el hallazgo de un antecedente traumatico. Es frecuente en jovenes
futbolistas, en plena forma, cuyo Unico problema se sitla por debajo de la rodilla. En muchos

casos la lesion es bilateré22)



La enfermedad de Osgood Schdates una lesidn por uso excesivo que ocurre en pacientes
adolescentes activos. Se produce como consecuencia de la tensién repetitiva y del
microtraumatismo debido a la fuerza aplicada por el tendén rotuliano fuerte en su insercion en la
apofisis relativarante blanda del tubérculo tibial. Esta fuerza produce irritacién y casos severos
de avulsion parcial de la apdfisis del tubérculo tibial. La fuerza se incrementa con niveles mas
altos de actividad y especialmente después de periodos de rapido crecinieatas ocasiones,

el trauma puede provocar una fractura por avulsion completa. Los factores predisponentes
incluyen poca flexibilidad de los cuadriceps y los isquiotibiales u otra evidencia de desalineacion
del mecanismo extensgR3)

La causa principale la EOS es el estrés del tendén patelar en su punto de insercion. En estudios
recienes, el acortamiento del muscuéxto femoral es uno de los principales factores asociados
con la presenciaedesta enfermedad en adolescentes. (1)

5. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la&nfermedad de Osgo&thlatter es el resultado del empleo excesivo
(sobrecarga) de la articulacion de la rodilla, lo cual ocurre al realizar la actividad de correr, saltar
0 cualquier sobre entrenamiento en superficies dasis@mo cualquier otra actividad que
requiere la traccion regitiva del cuadricepsLos deportes competitivos que con mayor
frecuencia estan implicados en el desarrollo de la enfermedad de €&dgdatier incluyerel

futbol, la gimnasiael baloncestogl bdlet, el atletismo,el hockey,el béisbol y bdes escoces e

irlandés (8)

El tenddn del cuadriceps esta formado por fibras de los cuatro musculos que constituyen el
musculo cuadriceps: vasto externo, vasto intermedio, vasto medial y recto femoral. Estos
muasculos son los principales extensores de la rodi$éos musculos convergen y se unen para
formar un Unico teddén, es un tendén sumamente fueka rétula funciona como un hueso
sesamoideo dentro del tenddn del cuadriceps, con fibras del tendéregparsgen agdedor de
larétulay forman la cara edial y lateral del retirculode larétula que fortalecen la articulacion

de la rodilla. El tenddn rotuliano se extiende desde la rétula hasthdeosidad tibial La
tuberosidad tibial es el nido dilor y la discapacidad funcional asociada con la enfermedad de
OsgoodSchlatter porque las tensiones repetitivas aplicadas a la tuberosidad tibial por la
contraccién del mecanismdel cuadriceps producen apofisitis crecimiento de hueso
heterotdpico. Bas respuestas al dafio inducido por el estrés repetitivo se observan con mayor

frecuencia durante el periodo de rapido crecimiento esquesstariado con la adolescen@a.(



En la fisiopatologia de la enfermedad, hay una pérdida parcial de continuittadirdéndel
tenddncartilagehueso patar de la tuberosidad tibial. Hay urproceso inflamatorioque
comienza en la regién y termina canatendinitis rotuliana, maltiples fracturas subagudas,
osificacién irregular con hueso subyacente. La teoria m@gtada de esta condicidén es la
contraccion repetitiva del mecanismo extensor de la rodilla. Como resultadestae
contracciones, avulsiones o microavulsiooesrren en la tuberosidad tibial conditoro-6sea.

Si los pacientes que han dafiado el tubértiblal contindan realizado actividades deportivas,

las microavulsionesumentan con el tiempo. Esto puede causar un fragmento separado del tendon
rotuliano que conduce a un tipdoico de dolor no sindical (24)(255Sin embargo, algunos de

los estudiosadiolégicos demostraron qles pacientes afectados por la E@®en diferencias
anatomicas en el punto de insercion del tenddn rotuliano. Ademas, los estudios histoldgicos

apoyan la etiologia traumaticajegno muestra inflamacioén. (26)}2%)

El tubérculo tibial se desarrolla como un centro de osificacion secundario que proporciona
fijacion para el tendon rotuliano. El crecimiento 6seo excede la capacidad de la unidad-muasculo
tenddn de estirarse lo suficiente como para mantener la flexibilidad praviagntar la tension

en la apdfisis. La apofisis es el punto mas débil en la union mesrulénhueso (a diferencia

del tenddén en un adulto) y, por lo tanto, en riesgo de lesidn por estrés repetitivo. Con la
contraccion repetida de la masa muscdécuadriceps, especialmente con la extensién repetida

de la rodilla forzada como se ve en deportes que requieren correr y saltar, puede producirse
ablandamiento y avulsion parcial del centro de osificacion apofisaria con una osteocondrosis

resultante.(2B

Enlas lesiones por uso excesivo cronico en jovenes atletas represent&i0® @6 las lesiones
deportivas pediatricas en niid28) Las lesiones por el uso excesivo ocurren cuando el &gido
sometido a una carga excéntrica maxima repetidamente. éa @shienza cuando la actividad
repetitiva fatiga una estructura especifica, como un tendén o hueso. Con una recuperacion
adecuada, el tejido se adatdas cargas y puede someterse a cargas adicionales sin lesiones. Sin
una recuperacion adecuada, se d@ela un microtrauma y estimula una respuesta inflamatoria

del cuerpo, causando la liberacion de sustancias vasoactivas (histaminas, leucotaxina, necrosina),
células inflamatorias (macréfagos, linfocitos y células plasmaticas) y enzimas que dafiam el tejid
local. En casos crénicos, las cargas continuas prodeeb@bios degenerativos que conducen a
debilidad, perdida de la flexibilidad y dolor ing®,estos estan asociadokd&OS (28) (2%.

Los diversos factores que contribuyen a las lesiones por safaema consideracion a la EOS

se pueden clasificar como intrinsecos y extrinsecos. En los nifios, se debe de prestar atencion al



sistema msculo esquelético inmaduro. Los factores intrinsecos que se deben de considerar son

los factores relacionadasn el crecimiento(28)

El tejido cartilaginoso en los nifios es mas susceptible al estrés repetitivo, especialmente en las
rodillas, codos y tobillos. El desarrollo de la apofisis de la tibia comienza como un crecimiento
cartilaginoso. Durante esta etam tejido de la tuberosidad tiene poca resistencia al estrés
mecanico (28) Aparecen centros de osificacion secundarios con una progresion posterior a una
fase epifisiaria cuando la apofisis tibial proximal se cierra y la apofisis tibial se fusiona con |

tibia. (30) La calcificacion de la apdfisis comienza a los 9 afios de edad en nifilsynéios a

la edad de 13 afios (coincidiendo condadede desarrollo de la EO&1) Antes y durante estas

edades de desarrollo de la apofisis tibial, es mas nalileea la lesidn, hasta que la apdfisis y la
epifisis estén calcificadas y fusionadas. Para los jévenes atletas es un momento critico, ya que
entrenan largas horas a edades tempranas. Ellos deben de ser monitoreados cuidadosamente vy

mas si son atletas guienen predisposiciones a tener lesio(®s

Otro crecimiento que necesita consideracion es el desequilibrio entre el crecimiento y el
desarrollo de los huesos largos, y lemiones muscuitendinosas(28) Este desequilibrio puede
ocurrir durante la epa de crecimiento, la longitud ésea puede desarrollarse mas qapid

unidad musculdendén (29) Con la estrechez de la articulacign)a flexibilidad reducida
(musculo cuadriceps), el desequilibrio musculadisfuncién del mecanismo extensor de la
rodilla pueden desarrollarse como resultado de la unidad 6sea y muscular. Esto puede conducir a
una mayor traccion en la apofisis y el estrés en la superficie articular de la rodilla esta es una
causa establecidaara el desarrollo de la EO£8) La disfuncién del mecanismo extensor de la
rodilla es una de las principales sas que contribuyen en la EQ82) El mecanismo extensor

de la consiste en el musculo cuadricepsto femoral), rtula, tendoémotuliano, rdula retin&ula

y la tuberosidad hiial. (ANEXO 2)(33) La rétula esta sometida a grandes fuerzas debido a su
unién al masculo cuadriceps recto femoral y al tendén rotuliano. Los musculos isquiotibiales
también sufren las mismas tamss que el naculo cuadceps, por la diferencia de crecimiento

entre el crecimiento del fémur y el musculo isquiotibial. El aumento de la tensién del masculo
isquiotibial causa un aumento de las fuerzas de reaccion de la articulaciéon patelafebidoal

a una mayor flexion di rodilla, por lo cual el cuadriceps tiene que tirar mas fuerte durante las
actividades atléticas y también ejerce mas fuerza de traccion sobre el tubérculo tibial, la fuerza

del cuédriceps y el isquiotibial en la flexibilid48)



6. TENDINOPATIAS: FISIOPATOLOGIA DEL TENDON

Durante la actividad fisica, la carga que actla sobre el tenddn produce una rotura fibrilar cuando
la traccion mecanicsupera el 4% de la longitud de reposo, siendo una roturgleta si supera

el 4%. Las roturas, son desigualen su distribucion y extensién a lo largo de la longitud
tendinosa por la desigualdad de la distribucién de la carga y por las diferentes resistencias
mecanicas, estructurales y propiedades bioquimicas del tenddn debido fundamentalmente a la
cantidad deuniones cruzadas de las fibras de colageno que determinastanéai mecanica
tendinosa (34)(35

Las roturas parciales @bfilares ponen en marcha los mecanismos de reparaeidimosa, en

los que estan implicados:

A Diversas sustancias quimicas emtites los factores de crecimiento.

A Células como los tenocitos residentes que se ocupan del balance, produccion y destruccién de
la matriz extracelular, también las células madres que se van a diferenciar en tenocitos,
adipocitos, efinea condrogdica u oteognica dependiendo entre otros factoresadearga
mecanica que reciba dute el proceso de reparacion.

A La matriz extracelular que tiene como componente fundamestibtas de colageno tipo |.
(35)(39

Estos procesos de reparacion anormgesducen un tendén degenerado con alteracion
estructural. Esta regeneracion defectuosa se ha relacionado con niveles de hipoxia a nivel de la
lesion, presencia de dafio isquémico, apoptosis desigual mediada por citoquinas y mediadores
inflamatorios, la exi®ncia de un estrés oxidativo, presencia de hipertéocaay una alteraciéon

del balance de las metaloprote$ (MMP) de la matriz. Las interacciones quimicas en la matriz,

los depdsitos insolubles, la tensibn mecanica, la liberacién local de citodeamngléculas de
sefalizacion tendran efecto directo en la actividad del tenocito, en la expresién de los genes
celulares y en las enzimas de la matriz. El tenocito tiene un papel fundamental tanto en la
homeostasis fisiol6gica norian la regularizaciéde la matriz y del cambio patolégico que

sucede durante la enfermedad, ademas parece gue tiene un papel transcendental en la produccién

de inadecuada de tejido de reparacion de fibrocartilagbdesarrollo de las tendinop(37).

Todos estos procesogeneran un tendén degenerado y fibrotico, por lo que disminuye su

capacicd para soportar carga. §38



CAPITULO Il: DATOS EPIDEMIOL OGICOS

1. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

La enfermedad de Osgood Schlatter es una de las caasasmunes de dolor de rodilla en el

atleta adolescentesgueléticamente inmaduro (2®riginalmente se informd que ocurre con
mayor frecuencia en nifios que en nifias. Con el aumento del nimero de atletas jévenes, esta
enfermedad ahora se observa a un rgimolar al de los hombres jovenes. Hay algunos estudios
recientes que no muestran diferencias significativas en la prevalencia de laedatkmntre
hombres y mujeres (J9EOSes tipicamente mas comun entre las edadesl@afios en las

nifilas y ene 12- 15 afios en los nifios (2FZOSafecta al 21% de los adolescentes atléticos,
mientras que se ve en el 4,5% de los controteatiéticos de la misma edad. (40)(41a

enfermedad es bilatéran 2030% de los pacientes. (§2)

Se realizé un estudio engadaes de Japon, en el cual se les entneguestionao a los
jugadores de 113 equipos debidi juveniles que participaron en un campeonato regional de
verano en agosto 2012 para averiguar sobre el dolor en el cuerpo durante o después del
entrenamiertt 0 partido. Se recomend6 un examen fisico de la columna lumbar o las piernas a
los jugadores que se quejaron de dolor en @dtimmnaro, se recogieron cuestionarios de 1162
jugadores de 97 equipos, y 547 jugadores (47,1%) se quejaron de dolopeimiaa lumbar o

las piernas. El examen fisico se realizé en 494 jugadores, 394 de los cuales fueron remitidos para
examen fisico (79.8%). De estos 494 jugadores, 20 (4.0%) tenian hallazgos positivos en la
columna lumbar, 26 (5.3%) tenian hallazgos eraldera, 198 (40.1%) tenian hallazgos en la
rodilla, 117 (23.7%) tenian hallazgos en diilto, 226 (45.7%) teniahallazgosen el talony 90

tuvieron hallazgos en otras partes del pie (18.P¥a aquellos que tuvieron resultados positivos

en el examenigico, se recomendaron examenadiograficos o ecografian el Hospital
Universitario de Tokushima, se realizaron examenes radiogréafieosgrafiaen 106 (26.9%)
jugadores en el hospital y 80 (75.5%) jugadores fueron diagnosticados con osteocorairosis. L
enfermedad de Sever fue diagnosticada en 49 jugadores, la enfermedad deSobtitat en

13, la rétula bipartita en 12, la enfermedad de SinbargenJohansson en 10, la osteocondritis
disecante del fémur distal en 1 y la espondil6lisis &in3sé estudio se examinaron las lesiones

por uso excesivo relacionadas con el futbol 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
fisico revel6 que un grarimero de jugadores tenian dolor en el talon y en la parte anterior de la
rodilla, pero solo el 26.9% de ellos eligieron realizarse un examen de desgaste. La osteocondrosis
se detect6 en el 75% de estos jugadores que se sometieron a imagenes, y sisoasigsioie

lesiones graves como osteocondritis disecante y espondildlisis lu@®ar
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En Estados Unidos, se realiz6 un estudio en jugadoras de baloncesto, futbol y voleibol del estado
de Kentucky que consta de 5 escuelas secundarias. Se evaluaron ge26é8 atletas (162 de
baloncesto, 26 de futbol y 80 de voleibdlps atletas fueron evaluadas semanalmente para
cualquier deporte relacionado con la lesién por un entrenador de atl&smegistraron un total

de 134 lesiones durante las 3 temporadadeg@rte. La rodilla fue la parte mas lesionada del
cuerpo, de las cuales la disfuncion patelofemoral (31.3%), la enfermedad de -Sshtadtir
(10.4%), y Sinding.arsenJohansson/tendinosis rotuliana (9%) tuvieron mas incidencia en las
atletss. (43

En Cuba seealizé un estudio prospectivo lineal en policlinicos de cuatro municipios de la
provincia de Villa Clara, durante los meses de junio de 1996 y mayo del afio 2000, a nifios ente
los 0 a 14 afios de edad que asistieron a la consulta de OrtBpdidiaicacon algun tipo de
osteocondritis. De un total de 1956 nifios atendidos en la consulta, 47 presentaron algun tipo de
osteocondritis, lo que representa un 2.4% del total. La enfermedad de Ssipatter se

encontré en 15grientes fue la mayor indencia.(44)

En Brasil ® realiz6 un estudio transversal con 956 estudiantes adolescentei§i¢$7482 nifias)

de 2008 a 2009 matriculados en el sistema escolar de Natal, Brasil. La edad vari6 entre 12 y 15
afos (13,7 + 1,04 afios). Se realizaron prsgtera evaluar los aspectos antropométricos y
clinicos relacionados con la SG. Para confirmar el diagnéstico de sindrome OS, el participante
tenia que cumplir con todos los siguientes criterios clinicos: dolor con presion directa sobre la
apofisis tibial; el dolor antes mencionado, durante y después de las actividades fisicas;
agrandamiento o prominencia de la apdfisis tibial; dolor con la extension de lanexidtala; y

dolor por saltarLa prevalencia de SG en la muestra fue del 9.8% (11.0% ddilisynB.3% de

las nifias; nifios, 13.5 + 1.07 afos; nifias, 13.6 + 1.01 afos). Los resultados mostraron que el 74.6%
de los estudiantes sufrieron acortamiento muscular. El analisis multivariado mediante regresion
logistica mostré que los factores asociadaslagresencia de SG eran la practica regular de la
actividad deportiva (odds ratio, 1,94; intervalo de confianza del 95%31122y el acortamiento

del muasculo recto femoral (odds ratio, 7,15 Intervalacoefianza del 95%, 2.867.86). la

practica reglar de deportes en la fase puberal y el acortamiento del misculo recto femoral fueron

los principales factores asociados a la presencia de sindrome de OS en los es{déjantes.

2. FACTORES DE RIESGO
U Edad: Es mas comun en los nifios de 10 a 15ad®ociados con el crecimiento de la
pubertad.
U Deportes: Actividades con carreras, saltos, rapidos caside direccion (por ejemplo,

futbol, baloncew®, patinaje artistico)
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U Dolor de rodilla empeora con la actividad y mejora con el reposo. (Generalmente
unilateral, ca 20% de ellas bilaterales). (46

3. PRONOSTICO A LARGO PLAZO

Esta lesion tiende a corregirse por si mismmaedida que el hueso se hace mas fuerte y maduro.
El dolor y la inflamacion desapareceran y habra pocos efectos a largo plazo. Enasi@ases

se requieren inyecciones de corticosteroigea pyudar a la recuperacion. Y47
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CAPITULO Ill: REVISION ANATOMICA Y
BIOMECANICA

1. ANATOMIA PATOLOGICA

Macroscépicamente la tuberosidad se encuentra engrosada, irregular, mal limitada, fragmentada
en varios nédulos formados por zonas condensadas y zonas vasculares. El cartilago de conjuncion
interapofisometafisariestdensanchado, como si la tuberosidabiéra sido traccionada por el

tendén rotuliano y se estuviera fraguando una epifisiélisis.

Microscopicamente se observa la desaparicion de la cortical apofisaria, con fenbmenos de
aposicion 6sea en la zona de insercion tendinosa. En la tuberosidadndasdeonecrosis
avascular con trabéculas rodeadas de osteoclastos, se mezclan con islotes cartilaginosos de
aspecto normal o en degeneracion. Pueden haber zonas de tejido osteoidmgisierfedular.

(22)

2. HISTOLOGIA DE LA INSERCION TENDINOSA

El tendbn 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 maxima
resistencia. A pesar de tratarse de estructuras duras e inextermslieisdbnes son flexibles.

En general se presentan como bandas o cordones conjuntivos que unen el misculo con el hueso.
Su relaciéon con ambos se establece en dos regiones especializada, la unién miotendinosa y la

union osteotendinosa que concentran la mayae las lesiones deportivé4d)

2.1. Histologia del tendén

Desde un punto de vista histologico el tendén es la forma mas densa de tejido colegenoso

abundantes fibras de colagenos (colagena tipo |) y muy escasos proteoglicanos y fibras elasticas.

Las fibras de coldgena estan constituidas por fibrillas de coldgena de didmetro variable (60 nm
170nm), encontrdndose fuertemente empaquetadas longitménte ya que su orientacion se
correspond con la direccion de traccion (ANEXQ. Aunque en muy baja proporcion-2%)

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

pr ol ongaci ones delgadas fia modo de al aso; est
comprimidas entre las fibras de coldgena. En los exdmenes de rutina, no se observan las
extensiones citoplasmaticas quedando confundidas en la colagena y distirgpiigmdamente

los nlcleos aplanados y baséfilos de éstitos dispuestos de hileras (ANEXO 3)

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

El peritendén externo, también denominado epitendén rodea externamente al tendén,
continudndose directamente con el epimisio. El peritenddn interno o endotenddén es un tejido laxo
gue subdivide en fasciculos al tendén como consecuencia de la proyeccion hacia el interior de

extensiones del epitenddd8)

2.1.1.Vainas tendinosas

En diferantes 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 auessraclyacentes y otra interna
intimamente unida al tendén; se establece asi un espacio ocupado por un liquido similar al liquido
sinovial, que se encarga de lubrificar el movimiento del tendon dentro de la vaina. La cubierta
celular de revestimiento intes de las vainas es similar a la de la membrana sinovial articular,

por lo que a la vaina tendinosa también se le denomina vaina sifé8)al.

2.2. Histologia de la unién miotendinosa (UM)

Las uniones miotendinosas son regiones especializadas dorideakasiusculares se unen a las
fibras de colagena del tendén (ANEXO, én las que las fuerzas son transmitidas entre las
miofibrillas y la matriz extracelular. La zona de transicion que abarca la UM cubre una longitud
de 100 a 200 um. Evidentemente séatrde una zona especializada de la fibra muscular que
requiere de una estabilidad estructural extrema, lo que determina sus caracteristicas

microscopicas(48)

En la microscopia 6ptica resulta practicamente imposible apreciar los rasgos estructurales de la
UM; si es posible, en cambio hacerlo en microscopia electrénica en secciones longitudinales.
Ultraestructuralmente el extremo de la fibra muscular muestra evaginaciones e invaginaciones
digitiformes de la membrana plasmatica a las que se adapta la Bas@maconfigurando un
aspectorir egul ar en fAdi entBnRcadéntesa de la membrana deNeHi¢O 5 )

muscular se observan las placas de adhesion (material de linea Z) es las que se insertan los
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filamentos de actina de la primera smnera de las miofribillas; en esta conexidén entre
citoesqueleto y matriz extracelular las integrinas desempefian un papel fundamental juntos con
otras proteinas como vinculina, talina, tenascina C. El sarcoplasma de las fibras musculares en

esta region contienaumerosos ribosomas y polison{ds)

En la regiébn de UM es normal encontrar variabilidad en el tamafio de las fibras musculares
ademas de fibras musculares curtleosinternalizados y fisuras internas consecuencia de las
proyecciones digitifanes de lafibra hacia el tendgntambién se han descrito en las fibras
musculares de esta region duplicaciofimEasz, formacion de leptomeras, cuerpos nemalinicos

y granos de lipofucsina. Estos rasgos histologicos, que en esta regidén son normales, pueden ser
malinterpretadas como cambios patolégicos. Por esta razon, entre otras, las biopsias musculares
deben ser siempre obtenidas del vientre muscular, evitando las regiones miotendinosas; esto
explica, ademas, que no existan datos publicados sobre reaccionégigea nivel de la UM.

(48)

En las UM las miofibrillas de las fibras musculares se afiaden o suprimen en respuesta a cambios
en la longitud durante el crecimiento muscular o de variaciones o modificaciones en su
utilizacién. Por otro lado; la tenotomiay fenémeno comun que puede resultar de traumatismos,
procesos degenerativos 0 manipulaciéon quirdrgica, ocasiona cambios importantes en el musculo
esquelético como atrofia y lesiones ctaggetoides, cambios que parecen ser expresion de un
proceso de remadhacion del tejido muscular esquelét{d®)

2.3 Histologia de la union osteotendinosa

Son los lugares donde se insertan los tendones y ligamentos al hueso, uniones osteotendinosas y
osteoligamentosas respectivamente, son conocidas como entesis. Degdetaurde vita
histol6gico Benjamin et al (2006) distinguen dos categorias: entesis fibrosa y entesis
fibrocatilaginosa en funcién al tipo de tejido que se presenta en la zona dg4inion.

Las fibras colagena del tendén se irradian hekiaterior de hueso (ANEXO 6jusionandose

por un lado con las fibras de colagena del periostio y, de otro, mediante fibras de coldgena mas
gruesas y robustas, denominadas fibras de Sharpey, que se introducen enn@@gyulo
profundamente en la cortezae@s(ANEXO 6).En la union se observa cartilago 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

Oseaes rugosa eralzona de insercion del tend{(48)
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3. ANATOMIA D E LA ARTICULACION DE LA RODILLA  (49)

La articulacion de la rodilla une el muslo a la pierna, poniendo en contacto 3 huesos: el fémur, la
tibia y la rétula. Esta articulacion se considera que esta formada por 2 articulaciones, la
articulacion femorotibial y la femororrotuliana, desde el pdetwista fisioldgico existe una sola
articulaciéncon un solo grado de libertad de movimiento: la flextension.De manera
accesoria, la articulacion de la rodilla posee un segundo grado de libertad de movimiento: la

rotacion sobre el eje longitudinal epierna, que sélo aparece cuando la rodilla esta flexionada.

La articulacién de la rodilla asegura, por un lado, una funcién estética, en la cual la transmision
del peso del cuerpo a la pierna le exige una integridad y solidez considerable y, pamaotro,
funcion dinamica. De ahi la extrema importancia anatomica y funcional de su aparato

ligamentoso.

La rodilla es una articulacién bicondilea desde el punto de vista anatémico, pero desde el punto

de vista mecénico puede considerarse como una articutecifear.
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 picaatdangular de base
inferior.

En su cara anterior, el fémur presenta la superficie articular para la rétula, con forma de polea
(tréclea femoral) formada por dos superficies convexas que delimitan entre si un angulo de 140°,
de mayor plano de inclinaciéamplitud y prominencia externa, que confluyen en un surco medio

sagital (surco troclear) que, caudal y dorsalmente, se continGia con la escotadura intercondilea.
Cada céndilo posee tres superficies o carillas:
[. Articular:

Describe en cada condilo unarea espiroidea cuyos radios van disminuyendo progresivamente
de delante hacia atras; convexa en todos los sentidos. La correspondiente al condilo externo esta
situada en un plano mas dorsal. La superficie posterior esta fuertemente inclinada de fuera a

dentro y de atrés a delante, finalizando en la base de la superficie triangular poplitea de la que se
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encuentra separada por el susuypracondileo. Debido a esta disposicion, la superficie de
contacto condilotibial es mas amplia en la extension que esxiaril Durante la extension, los
céndilos descansan sobre la tibia por su cara inferior; mientras que en la flexién lo hacen por la
posterior.

[l. Intercondilea:

Ligeramenteexcavada, presenta caracteres que diferencianctamiio. Enel externo es oblicua

de atras a delante y de fuera a dentro, mas extensa y excavada, presenta la huella de fijacion del
ligamento cruzado anterior. En el interno presenta una cara axial orientada practicamente en el
plano sagital y en su posicion anterfmesenta la huella de fijacion del ligamento cruzado
posterior.La cisura intercondilea limitada por las caras axiales, est4 ocupada por los ligamentos

cruzados, el ligamento adiposo y numerosas formaciones vasculares.
lll. Cutanea:

De aspecto rugoso, mkesponde a la continuidad lateral y medial de los condilos. La superficie
troclear y las dos superficies articulares condileas estan cubiertas de una capa de cartilago
articular, cuyo espesor es por término medio de 2.5 a 3 mm. Esta capa, aunque eontidaa

su extension, no es uniforme. En la tréclea es mas gruesa en la garganta y en la vertiente externa
mAas que en la vertiente interna. En los condilos esta también mucho mas 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 piramide truncada, aplanada de arriba abajo
y eje mayor transversal, presenta una marcada inflexion dorsolateral. Las dos tuberosidades,
también denominadas céndilos tibiales, presentan erarsusuperior o articular, dispuesta a
modo de platillo horizontal, tres superficies:

Dos lateraks; ligeramente excavadas, corresponden a las superficies articulares: son las
cavidades glenoideas:

Las cavidades glenoideas que se disponen a modo de depedivaladas, ligeramente
excavadas, tienen orientado su plano articular en conjunto y en relacion con el eje Halgitudi

del hieso, oblicuo de delante a atras y de arriba abajo de forma mas marcada en el céndilo interno.
En cada cavidad glenoidea setidiguen dogorciones:

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

que se articula el corresptiante condid femoral.
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Otra periférica; discretamente excavada emrfia de media luna: impresién nigcal, arbién

mas marcada medialnten

La corcavidad medial de las cavidades glenoideas, asi como el borde que la independiza de la
superficie interglenoidea, se encuentra aumentada por los dos tubérculos de la edpina tibia

Una media; que forma un pasillo estréo, de aspecto rugoso denominada superficie
interglenoidea.

La superficie interglenoidea presenta tresgones:

Una medig formada por un macizo 6seo, irregular, que correspatedeminencia intercorida

en la que se originan los dos tubérculos pidates de las espinas ddilaa, situalos en la unién

del tercio anteor con los dos tercioposterioresy sepaados entre spor la escotadura
interespinosa,

Las dos espinas determinan por sus bondediales, cécavos, una elevacion de la superficie
articular de las cavidades glenoideas, con el consiguiente aumento del area articular, lo que
representa un muro de contencion a la vez que soporte del pivote centrabddiala ro

Dos laterales;situadas ventral dorsal a las espinas, son las supeifieey retreespinal.

a) En lasuperficie preespinalpodemas distinguir traglieves: uno anterior, quercesponde al

anclaje del freno meniscal anterointerno, otro posterior correspondiente a la fijacion tibia! del
fasciculo anteromedial de ligamertoizado anterior y otro lateral a esta impresion yptante

de la espina externdvenos evidente, y que corresponde a la fijacion del freno meniscal
anteroexterno. La capsula articular se fija sobre la porcién anterior de la superficie preespinal
dibuiando una linea curva de concavidad anterior.

b) La superficie retroespinal,de menor extensidimclinada oblicuamente de arriba abajo, de
delante a atras y de fuera a dentro, esta enmarcada por el relieve del borde axial del segmento
retroespinal de laavidad glenoidea interna. A igual que la preespinal, presenta tres impresiones
o huellas: la huella de fijacion del freno meniscal posteroexterno, que corresponde a la mas
externa de las tres, otra correspondiente a la huella de fijacion del freno nmewsseadinterno

y la tercera que corresponde a la fijacion del ligamento cruzado posterior, es la mas amplia y
ocupa la porcidbn mas posterior de la superficie retroespinal. La capsula articular se fija en la
superficie retroespinal, en los bordes axialedas cavidades glenoideas, quedando la mayor

parte de su superficie extraarticular.

1.3 Roétula

La rétula es una formacion 6sea, morfolégica y biomecanicameugporada al tendon del
musculo cuadriceps. Se interpreta como un hueso de tipo sesamoideo por su total integracion en

el plano musculotendinoso, representando el centro del conjunto capsuloligamentoso y complejo
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tendinoso de la rodilla. La cara po#erde la rotula, cara profunda o articular, contacta con la
troclea femoral, a la que sobrepasa cranealmente. Por sus caracteres morfofuncionales, se
distinguen dos superficies:

| 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 asi

como con la sinovial.

Il Superior, o articular, lisay revestidgoor cartilagode ungrosor excepcionagl masgrueso de
todos los cartilagos articulares (4 cm); sefija excéntricamente a laédpsulaarticular.
Correspondea las ¥partesde lasuperficietotal de la car@osterior, presentana cresta sagital

quecoincide corel surco de la tréclea femomgiela divide en dos carillas articulares:

Il Externa, extensa, ligeramente excavada y de orientacién dorsolateral, se articula con la

superficielateral de la troclea.

IV Interna, menor, convexa transversalmente y con un plano de oblicuidad mayoegtaeia,
se articula con la superficie dial de la tr@lea. Frecuentemente, la existendé& unacresta
accesoria vertical subdivide en dos a la carilla posterointema. La supdafazibdivision interna
es el rsultado ded huella del borde condileo interen losmovimientos de flexion forzada,
mientras que la media representa ycorresponde a la superficie articdlanaoton la troclea
femoral.

2. ESTRUCTURAS MUSCULARES

2.1. Masculo Cuédriceps
Musculo voluminoso, formado por cuatro fasciculos distintos (resto anterior, vasto interno, vasto
externo y crural)que ocupan la parte anterior del muéh®)
2.11. Fisiologia del Musculo Cuadreps(51)
- Tiene un papetstabilizador oponiéndose al bamboleo contralateral de la articulacion de la
rodilla.

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

peso corporal

- Es un estabilizador de la rétula durante la marcha.
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Musculos Origen Insercién Accion Inervaciéon
Cabezarecta: | A través del Extension de Nerviofemoral
Espina iliaca ligamento rodilla. L27 L4.
_ anteroinferior. | rotuliano enla | Flexion de
Recto anterior _ , )
Cabeza refleja; | tuberosidad de Ii cadera.

Surco Supra
acetabular.

tibia.

Vasto medial

Labio medial de
la linea aspera.
Linea

intertrocanterea

A través del
ligamento
rotuliano en la
tuberosidad de I¢
tibia.

Extension de la

rodilla.

Nervio femoral
L2 7 L4.

Vasto lateral

Borde anterior
del trocanter
mayor y erel
labio de la linea

aspera.

A traveés del
ligamento
rotuliano en la
tuberosidad de I¢
tibia.

Extension de

rodilla.

Nervio femoral
L2171 L4.

Crural o vasto

intermedio

Linea aspera
lado externo y
en las caras
interna y externg

del fémur.

A través del
ligamerio
rotuliano en la
tuberosidad de Ig
tibia.

Extension de la
rodilla.

Nervio femoral
L2 7 L4.
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2.2. Musculos de la regién posterior del muslo

Musculos Origen Insercion Accién Inervacion
Cabeza larga: Superficie lateral| Flexion de la Cabeza larga:
tuberosidad de lacabeza del | rodilla. Nervio ciatico,
isquiatica y peroné, condilo porcion tibial,
ligamento lateral de la tibia. L5-S2.

Biceps Femoral sacrotuberoso. Cabeza corta:
Cabeza corta: Nervio peroneo
Linea &spera del comun, L5 S2.
fémur, tabique
intermuscular.
Tuberosidad Parte Flexion de la Nervio ciatico,
Musculo Isquidtica. posteromedial de rodilla porcion tibial,
semimembranoso. condilo medial de L5-S2
la tibia.
Tuberosidad Tuberosidad Flexion de la Nervio ciatico,
isquidtica (tendor tibial a través de | rodilla. porcion tibial,
comun, cabeza | la pata de ganso L5-S2

Musculo

semitendinoso

comun con la
cabeza larga del
musculo biceps

femoral)

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

flexionada.

2.2.1 Fisiologia del Musculo Biceps Femofal)

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

indirectamente, un efecto dectificacion dda lordosis lumbar.

2.2.2. Fisiologia del Musculo Semitendind8d.)

- Estabiliza la rodilla en los movimientos rotatorios.
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