




-Laxitud ligamentosa considerable. 
-Insuficiencia de 1.0 y 5.0 radio. 

Observación morfológica. 

-Rotación interna femoral y tibias 
varas. 

Tipo de marcha: 
-!'Stress en valgo irrecuperable" 
-Falta de sincronización inversión-

eversión, predominio de la última. 
-Luxación casi total del músculo tibial 

posterior, por encima del maleolo interno. 
-Pronación del primer segmento. 
-Marcha plantígrada eversora ines-

table. 
Signos - Síntomas: 
Molestias y dolor en el dorso del pie, 

a la palpación dolor selectivo en las ca­
bezas del 2.0 y 3.0• Metatarsiano bilateral. 
Ligero edema y tumefacción. 

No crepitación. No dolor en la articula­
ción metatarso-falángica. 

Disminución de la resistencia y capa­
cidad deportiva. 

Reafirmamos ·en diagnóstico de KÓL­
HER 11 bilateral, en 2.a y 3.a cabezas me­
tatarsales. La imagen radiológica confir­
ma la lesión. 

KOLHER JI 
Contrariamente a lo que ocurre con 

otras osteocondrosis (necrosis avascu­
lar idiopáticas de. la epífisis), la enfer­
medad de FREIBERG empieza duran­
te la adolescencia y es más común en 
las niñas. 

La mayor parte de los afectados tie­
nen un primer metatarsiano corto, o 
bien un 2.0 metatarsiano congénita­
mente largo, ejerciéndose ambos ca­
sos presiones excesivas sobre la cabe­
za del segundo o tercer metatarsiano. 
Los factores predisponentes, son cual­
quier mecanismo que conlleve una so­
brecarga en el antepie (talones altos, 
práctica deportiva ... ) 

La Patogenia y Anatomía patológica 
son la propia de cualquier osteocondro­
sis, sin embargo el proceso patológico 
comprende cuatro fases, con una du­
ración desde los 2 a los 8 años, según 
la edad del comienzo y la gravedad de 
las alteraciones secundarias. 

1). Fase precoz de la necrosis (Fase 
de Avascularidad) 

La obliteración, por cualquier causa, de 
los vasos de la epífisis, inducen una 
muerte de las células óseas epifisarias. 

El cartnago articular por alimentarse del 
líquido sinovial, no sufre modificación. Es­
to se traduce radiográficamente: 

1 a). Detención del crecimiento del nú­
cleo osificante epifisario, aunque 
su densidad permanece igual que 
el lado normal, al no existir ni de­
pósito ni reabsorción del hueso. 

1· b) La atrofia por falta de uso (osteo­
porosis) se traduce en una menor 
densidad radiográfica en · la 
metáfisis. · 

2). Fase de Ravascularizaclón, con 
Depósito y Resorción de Hueso. 

Esta fase representa la reacción vas­
cular de los tejidos circundantes frente al 
hueso muerto (revascularización de la 
epífisis muerta). Traducción Radiográfica. 

2 a). Núcleo de osificación inicial más 
denso por depósito de hueso 
nuevo. 

2 b).Apararición de una fractura .pato­
lógica en el hueso subcondial del 
núcleo osificante original y en la 
zona de mayor presión. 
La fractura se asocia con dolor y 
derrame sinovial articular. El en-

,. 

grosamiento sinovial limita lamo­
vilidad. 
El cartílago articular de resvesti­
miento, permanence intacto. 
En esta fase, las fuerzas anorma­
les que actúan sobre una epífisis 
debilitada pueden producir una 
debilidad progresiva debida a la 
plasticidad biológica del compo­
nente osteo-cartilaginoso. Por la 
misma razón, apropiadas fuerzas 
de moldeado aplicadas a la epífi­
sis en esta fase, pueden evitar la 
deformidad. 
Esta fase puede durar de 1 a 4 
años, durante los cuales la epífi· 
sis continúa siendo deformable. 
(Las manifestaciones cllnicas 
de esta enfermedad, se ponen 
de manifiesto en esta 2. • fase). 

3.) Fase de curación ósea. 
Cesa la resorción ósea y reforma hue­

so nuevo que puede ser relativamente 
moldeado por las fuerzas que actúan so­
bre él. 

4). Fase de deformidad residual. 
Completada la curación ósea, el con­

torno de la epífisis se hace invariable, las 
articulaciones que soportan peso acaban 
con una artropatia degenerativa. 

La evolución de la enfermedad, queda 
reflejada en la Fig. 2. 

Flg. 2 - FASES DE LA EVOWCION DE LA OSTEOCONDROSIS (Saltar) 

FASES CLINICA ANATOMIA PATOLOGICA R.X. 

1." Precoz o ASINTOMATICA Obliteración vasos apifisa- Detención crecimiento nú-
Avascular rios y muerte células cleos de osificación . . 

epifisarias. Cartílago articular sin 
Detención de la osifica- cambio. 
ción endocondral del nú- Osteoporosis de la 
cleo osificante epifisario. metafisis. 

2.• Resvaculariza- -Dolor Revascularización de la Fractura patológica en el 
ción -Derrame sinovial epífisis muerta. hueso subcondral del nú-

articular Duración de 1 a 4 años. cleo osificante original con 
-Movilidad limitada resorción excesiva. . Deformidad de la epífisis . 

3.• Curación ósea Asintomática Formación de hueso Remodelación del hueso. 
(Con tratamiento) nuevo. 

4.• Deformidad Signos clínicos típi- Los propios. Los propios. 
Residual cos de la artropatía 

degenerativa. 
-
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