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Capiftol 1
Introduccio



Ntroducclo

1.1 L’esport al segle XXI

Durant les ultimes decades I'esport s’ha elevat a nivells
molt alts. No solament I’'esport espectacle en esportis-
tes d’elit sind també en el conjunt de la poblacid en
general. S’han allargat totes les lligues d’esports
col-lectius; es prolonguen les ligues europees; s’es-
curcen els periodes entre els campionats del mén i els
europeus; un tennista juga 150 partits I'any, un futbo-
lista, 80; s’endureixen les proves i les condicions en el
ciclisme, etc. Cal ser els més forts, els més rapids.

El fenomen esportiu ha experimentat una profunda
transformacio en la societat catalana des dels anys setan-
ta fins a I'actualitat. Lincrement de la practica esportiva, la
diversificacié dels models de dita practica i la construccio
i el condicionament de les instal-lacions esportives han
propiciat que I'esport s’hagi convertit en un fenomen
habitual dins la rutina diaria de molts catalans.

Tot aixd ha comportat un augment de risc lesionar,
de tal manera que la frequeéncia de les lesions esporti-
ves ha augmentat de manera espectacular, paral-lela-
ment al desenvolupament de les activitats esportives.
S’han publicat estudis que analitzen la incidencia de
les lesions esportives, i s’ha especulat sobre els possi-
bles factors que poden tenir una influéncia en la pre-
sentacio d’aquestes lesions, el més clar dels quals és,
perd, 'augment de les hores de competicio i d’entre-
naments, les «lesions per sobrecarrega». Evidentment
existeixen limits fisics i estructurals en el rendiment
mecanic dels organismes biologics.

L’os és un teixit dinamic que requereix una tensié per
desenvolupar-se normalment, i que canvia les seves
propietats mecaniques per remodelacid. Com a respos-
ta a I'estres canviara de forma, i sera capag de defor-
mar-se de manera elastica o plastica. A baixos nivells
per estres I'os es deforma elasticament, perd quan I'es-
trés passa per sobre del nivell critic I'os es trencara. La
fractura per fatiga es produeix quan I'estructura de 'os
es comenca a fer malbé, i es produeixen microfractures
en l'os.
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El fet que el metge de I'esport i el cirurgia ortopedic
de I'esport coneguin aquest factor de risc fa que es
tracti de lesions més ben diagnosticades i més ben
tractades. En el diagnostic precog I'important per fer
una valoracié correcta de les lesions i la instauracio del
tractament és que les tecniques per la imatge han anat
evolucionant. Al principi, la radiologia (raigsX) simple i
la tomografia convencional eren les Uniques modalitats
d’imatge per avaluar agquestes lesions. Més tard, de la
década dels setanta enca, han aparegut la tomografia
computada (TC) i la gammagrafia dssia (GO), seguides
posteriorment de la ressonancia magnetica nuclear
(RMN).

Les demandes, dins el context esportiu, son el resul-
tat d’aplicar sobre el cos o part d’aquest, forces que
excedeixen la seva capacitat de resisténcia, que
poden ser aplicades de manera instantania durant un
perllongat periode de temps. Les lesions traumatiques
son causades per contacte, per caiguda, per traccio
brusca, etc., mentre que les lesions per sobrecarrega
es deuen a la repeticié d’'una intensitat, velocitat i trac-
ci6 continuades. Es en aquest segon grup on engloba-
riem les fractures per estres.

Les fractures per estrés o per fatiga son la inte-
rrupcié completa o incompleta de la continuitat
estructural de 'os com a resultat d’'una patologia
d’adaptacioé de 'os a tensions excessives d’esforg,
com a consequiencia d’un augment de les carregues
que esta acostumat a suportar o per la realitzacié
d’un moviment de manera repetitiva.

Si aquestes fractures afecten un os sa, com és el cas
de I'esportista, les anomenem fractures per estres o
per fatiga. Si afecten un os amb osteoporosi, és a dir,
amb menor densitat 0ssia, s’anomenaran fractures per
insuficiencia ossia. Cal fer un diagnostic diferencial
entre ambdos tipus de fractura. Hem revisat la biblio-
grafia sobre fractures per estres, perd no hem trobat
cap classificacié de factors de risc de fractura per
estres, ni de tractaments ni de factors de pronostic. Hi
ha molts articles aillats i sense resultats concloents.
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1.2 Antecedents historics
de la biomecanica esportiva

- Bl 1931 rinstitut d’educacié fisica de Leningrad,
Kotikova, va organitzar el primer cicle de conferén-
cies sobre «Biomecanica dels Exercicis Corporals».

- EI 1960 es va celebrar a Leipzig, a I'antiga Republica
Democratica Alemanya, el Primer Congrés de
Biomecanica Esportiva.

La resposta occidental no es va fer esperar i, per
mediacié d’un organisme suposadament neutral, €l
Comité Olimpic Internacional, va propugnar des de la
comissid medica la recerca d’alternatives al dopat-
ge, la biomecanica, capac de millorar el rendiment

esportiu. Aleshores es van mobilitzar recursos a
I’'Europa occidental i, sobretot, als Estats Units.

A la decada dels vuitanta els entrenadors d’Edwin
Moses, 400 metres tanques, van observar, amb un
estudi biomecanic, que entre tanca i tanca feia un
nombre de passes que, per la llargada de les seves
extremitats inferiors, podria fer amb una gambada
menys. Des d’aleshores els esportistes d’elit fan ser-
vir la biomecanica dins I’estudi del seu gest esportiu.
So6n molt conegudes les variacions i innovacions intro-
duides en el disseny de material esportiu: bicicletes,
esquis, raquetes, calgat esportiu, etc. Al 1972 s’inicien
a Zuric les investigacions sobre el calgat esportiu sota
la perspectiva de la biomecanica. Avui és molt dificil
trobar informacions sobre novetats en equipaments
esportius sense que hi intervingui la biomecanica.
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Capitol 2
Fonaments



—ONaments

2.1 Revisio anatomica

2.1.1 Composicié i estructura ossia

L'os és un teixit connectiu, de notable elasticitat i
d’una duresa superior a la del roure, que en els ver-
tebrats efectua una triple funcié: sostenir el cos, pro-
tegir alguns organs (cervell, cor, pulmons) i possibili-
tar el moviment, (en forma de palanques mogudes
pels musculs).

Osteogénesi: és la formacié de teixit nou a partir de
cel-lules osteoformadores (osteoblasts).
Composicio:

- El teixit ossi conté aproximadament un 20% d’ai-
gua; el 80% restant és pes sec.

- Dins el 80%, un 30% és material organic, i un 70%,
material mineral.

Material organic

- 2% cellules

- 98% matriu Ossia

2.1.1.1 Material organic

El paper de I'aigua en I'os no esta encara ben definit.
Pero les propietats mecaniques de I'os varien significa-
tivament segons el contingut d’aigua. Alguns autors
indiquen que existeix un grau d’hidrataci¢ critica de
I'os: per sobre de 48 mg aigua/g d’os, I'aigua passa
de trobar-se lligada a I'estructura a trobar-se lliure
(Proubasta 1997)?

2.1.1.1.1 Cel-lules

Osteoblasts: cél-lules formadores de matriu Ossia.

Cél-lules de revestiment

Osteoclasts: s’originen a partir de la linia macrofags-

monacits, derivats de la medul-la dssia.

Osteocits: cel-lules Ossies madures originades pels

osteoblasts.

Xarxes osteocitiques

Les cel-lules:

- S0n les responsables de produir, mantenir i modificar
I'estructura del teixit ossi. Es reconeixen quatre tipus
de cel-lules (Marks, 1988)°: osteoblasts, osteoclasts,
osteocits i cel-lules de revestiment (figura 2.1).
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Figura 2.1. Les cél-lules ossies

Osteoblasts

Es troben situats en totes les superficies Ossies on té
lloc la formacié activa de I'os, ja sigui en les superficies
externes, on solen quedar recoberts de periosti, 0 bé
en les internes o endostiques. En el primer cas, els
osteoblasts formen part de la capa interna del perios-
ti. En el segon cas, es troben entre la superficie Ossia i
elements de la medul-la 0ssia, 0 bé entre I'esmentada
superficie de canals vasculars. Funcionalment soén
iguals, pero els periostics donen lloc a canvis de la
morfologia de I'0s, mentre que els endostics originen
canvis en la densitat mineral ossia.

Tenen un sol nucli excentric, amb cel-lules forjadores
d’os.

1/ Formen la matriu Ossia (sobre el periosti, endosti,
zona trabecular i superficie haversiana)

2/ Maduraci6 de la matriu ossia.

3/ Diposits de minerals.

4/ Un cop acabada la sintesi de la matriu 0ssia s’a-
planen i es converteixen en cel-lules de revestiment
(important per a la remodelaci6 ossia).

5/ Els osteoblasts que queden a la matriu s’anome-
nen osteocits.

El control de la histogenesi osteoblastica es realitza
per Comin (1992)".

- Nivell tensional i deformacions mecaniques.

- Senyals electrics.

- Estimuls procedents de factors fisiologics, I'activitat
hormonal paratiroidal i certs factors de creixement.

La interaccidé d’aquests i altres factors dona com a
resultats la funcionalitat de les cel-lules, el creixement
esqueletic i la mineralitzacié ossia.
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Cél-lules de revestiment

Son cel-lules en repdos que es troben sobre les
superficies Ossies inactives. En el cas de I'os adult,
poden cobrir el 80 % de les superficies trabeculars i
endocorticals. Son una fase de diferenciaci¢ terminal
dels osteoblasts.

Son cel-lules aplanades i amb pocs granuls. Estan
separades per una capa de teixit connectiu no minera-
litzat.

La capa de revestiment constitueix una membrana
ossia funcional que separa el compartiment ossi dels
fluids intersticials (Comin, 1992)'. S’ha observat que la
composicio electrolitica és diferent en els dos compar-
timents i es creu que les cel-lules de revestiment son
les encarregades dels intercanvis de ions.

En ser estimulades, es poden transformar de nou en
osteoblasts.

Osteoclasts

Son els responsables de I'eliminacié de teixit ossi un
cop el procés ha estat iniciat pels osteoblasts.

Poden tenir fins a cent nuclis per cél-lula. Son rics en
I'enzim lisosomic i en fosfatasa acida. S’originen a la
medul-la ossia.

1/ Fan la reabsorci6 ossia:
a) solubilitzant el mineral
b) digerint la matriu ossia.
2/ Un cop acabada la reabsorcié moren per apoptosi.
3/ La calcitonina inhibeix el funcionament els osteo-
clasts.

Des del punt de vista funcional i de desenvolupa-
ment, son completament diferents de la resta de
cel-lules. Els precursors dels osteoclasts sén cél-lules
d’origen sanguini. Aquestes ceél-lules es fusionen per
donar lloc als osteoclasts, que contenen nombrosos
lisosomes amb hidrolases acides.

No hi ha comunicaci¢ directa entre els osteoclasts i
les altres cel-lules Ossies. Es comuniquen indirecta-
ment, mitjancant intermediaris quimics, factors para-
crins secretats pels osteoblasts i factors d’unié de la
matriu, que son alliberats per I'activitat de la col-lage-
nasa dels osteoblasts. Aqui és quan inicien el procés
de reabsorcié (Marks, 1988) °.

Osteocits

Son les Uniques ceél-lules que es troben situades a
I'interior de la matriu 0ssia mineralitzada. Se situen en
els espais anomenats llacunes i mantenen la comuni-
cacio amb les altres cél-lules a través de les canicules.
Estan envoltats d’un fluid ric en proteoglicans.

Cél-lula ovalada, madura, derivada de I'osteoblast.
Presenta una petita caverna o llacuna osteocitaria i
unes prolongacions que fan que entrin en contacte I'un
amb I'altre.
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L’'osteona és la unitat histofisiologica constituida per
uns canals vasculars i les lamines concéntriques que
I’envolten.

1/ Important paper en el transport dels metabdlits
cel-lulars

2/ Tenen poca activitat metabdlica, perd preservar-
los sembla imprescindible per mantenir les propietats
biomecaniques de I'os.

Xarxes osteocitiques

Els osteoblasts, les cél-lules de revestiment i els
ostedcits sén capagos d’actuar com una xarxa funcio-
nal Unica gracies a I'existéncia de multiples contactes
intercellulars o unions de tipus gap (Comin, 1992)'.
Aquestes unions permeten I'acoblament electric de les
cel-lules, aixi com el moviment lliure d’un pol de ions i
metabolits. En els processos cel-lulars, les unions no
son d’extrem a extrem, sind laterals, i sovint la mem-
brana presenta una morfologia ondulada que permet
una area de contacte més gran.

En el teixit ossi hi ha comunicacions entre les dife-
rents cél-lules i també amb cél-lules endotelials situa-
des a l'interior de la xarxa vascular.

2.1.1.1.2 Matriu
- Collagen 98%
- Proteines no col-lagenes 2%

Col-lagen

El collagen és constituit per estructures subunitaries
periddiques anomenades molecules de tropocol-lagen,
de triple helix i que posseeixen diferents terminacions
0 caps. Aguestes subunitats estan disposades cap
amb cua amb feixos paral-lels, on els caps queden
alternats. Aixd determina I’espai caracteristic de 700 A
de la unitat repetida en les fibretes de col-lagen de dife-
rents espécies. Aquests espais constitueixen les zones
on es produeix la precipitacié de prop de la meitat del
mineral que es diposita en I'os; la resta ho fa sobre les
fibres i entre aquestes. Les proteines no col-lagenes
també es dipositen en aquests espais.

La seva disposicio és al llarg de les linies per estrés
mecanic de I'0s, segons la llei de Wolf, que proporcio-
na la plantilla passiva per a la nucleacié del mineral
ossi. Es el 5 % del pes de I'osteoide.

Proteines no col-lagenes

Tenen un paper important en el metabolisme ossi i en
la mineralitzacio de la matriu Ossia.

- Osteonectina

- Proteoglican ossi

- Proteina morfogénica ossia

- Osteocalcina

- Proteolipid ossi

- Sileoproteina ossia
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2.1.1.2 Material mineral
Es constituit fonamentalment per fosfat calcic de tipus
amorf, molt semblant, perd no identic, a la hidroxiapa-
tita mineral, en preséncia de ions de carbonat (CQOs) i
de sodi. La cristal-litzacio i la relacid entre calci i fosfor
depenen del tipus d’'os (esponjos o cortical) i de I'edat.
Els valors mitjans son els seguents: calci (35 %) i fos-
for, (18 %) i Ca/P: 1.60.

Les funcions de la fraccid mineral de I'os son de
reserva ionica i de suport mecanic.

Llei de Wolf

Un os tendeix extraordinariament a adaptar-se a la
quantitat de forces a qué esta sotmes (tensions, pres-
sions, etc.). Es per aixd que I'os es va remodelant en
funcio de les forces que actuen sobre seu.

Llei de Wolf: «I’area sobre la qual s’aplica una carre-
ga es modifica per processos de remodelacio. Quan
un cos esta sotmes a un estrés fisic es remodela amb
la fi de distribuir la carrega per estres eficientment».
(Figura 2.2)

Figura 2.2. Area d’aplicaci6 de la carrega, en Iepifisi proxi-
mal del féemur. Segueix la llei de Wolf

2.1.2 Composicié macroscopica ossia

Lesquelet adult presenta dos tipus d’os esponjos (tra-
becular) i cortical (compacte), com es pot veure en la
figura 2.3.

Dz eEponrjds o
trabecular

Ou cortiesl &
compacte

Os marg

Figura 2.3. Composicié macroscopica de I'os

18

2.1.2.1 Os esponjos o trabecular

Es troba a les regions epifisials i metafisials dels ossos
llargs i a l'interior dels ossos curts i plans. S’anomena
trabecular perque esta format per una xarxa d’espicu-
les o trabecules Ossies ramificades que limiten un sis-
tema laberintic d’espais comunicats ocupats per la
medul-la Ossia. La interconnexié de les trabéecules li
déna I'aspecte esponjos. A l'interior de les trabecules
no hi ha vasos sanguinis. L'os esponjos té una gran
superficie.

2.1.2.2 Os Cortical

Es mostra com una massa solida i continua en la qual
els espais només son visibles al microscopi. La paret
de les diafisis estan envoltades de dins i fora per dues
lamines de teixit connectiu, ben irrigat, dens i fibros,
anomenades periosti i endosti.

2.1.3 Composicié microscopica ossia
Es defineixen tres tipus d’'os

2.1.2.1 Os plexiforme

Es troba tant en I'os esponjos com en el cortical, en
animals joves en creixement, i en adults després d’al-
guna lesié ossia. Durant la maduracié normal, agquest
tipus d’os és substituit gradualment per un os laminar.
En I’'hnome no hi ha os plexiforme més enlla dels 14 o
16 anys. Una caracteristica tipica de I'os plexiforme és
que no presenta una relacié estable entre el contingut
mineral i col-lagen.

2.1.2.1 Os haversia

Correspon a I'os cortical madur. L'os haversia és cons-
tituit per conjunts de lamines disposades concentrica-
ment anomenades osteones secundaries o sistemes
de Havers (figura 2.4).

Vasos
capil-lars

Collagen
lamines

Os cortical o
compacte

Figura 2.4. Sistemes de Havers
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Les osteones tenen un diametre de 200 mil-limicres i
una longitud d’1 a 2 cm. A la llum de I'osteona hi ha
I'eix vasculonervids. L'os osteonal esta organitzat per
acomodar petits vasos que permeten la microcircula-
cio.

L’os haversia es forma com a resultat de la remode-
lacié Ossia, de restes de lamines circumferencials o
d’antics sistemes de Havers reabsorbits pels osteo-
clasts, que s’anomenen lamines intersticials.

2.1.3.3 Os laminar

Les osteones de I'os haversia i les lamines de I'os lami-
nar son diferents configuracions geometriques del
mateix mineral. En ambdues configuracions cap punt
del teixit no es troba a més de 100 mil-limicres d’'un
vas sanguini. En les interfases entre les lamines hi ha
unes cavitats el-lipsoidals (llacunes) que contenen els
osteocits, a partir de les quals s’atenen uns canals
prims anomenats canalicles. Entre les osteones adja-
cents hi ha la linia de ciment, mentre que I'espai tridi-
mensional irregular entre les osteones es completa
amb os laminar.

Tant I'os haversia com I'os laminar es presenten
simultaniament en els 0ssos humans i animals. En els
més joves nomeés hi ha poques osteones, anomena-
des osteones primaries, que es troben en I'os plexifor-
me. Amb la maduracio, I'os plexiforme es transforma
amb laminar i, posteriorment, es produeix una conver-
si6 parcial cap a os haversia. La proporci¢ d’os haver-
sia augmenta amb I'edat. Té menys resisténcia meca-
nica i el seu sistema circulatori és menys efica¢ que el
de I'os laminar.
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2.2 Funcions de l'os

- Protegir els organs interns.
- Proporcionar I'ancoratge correcte i els llocs necessa-
ris per facilitar la cinematica i les funcions fisiologiques
de I'accio dels musculs.

Té funcions fisiologiques: hematopoesi de cel-lules
sanguinies i control del metabolisme del calci, impor-
tant per a les cel-lules ossies (figura 2.5).

+ Dsteoblast
Formacio ossia

» Dstedcits
Mecanoreceptors | efectors

» Osteoclasts
Reabsorcid dssia

-Cél-lules re revestiment
Produeixen factors per I'hematopoesi
Ajuden a la formacid d'osteoclast

Figura 2.5. Les cél-lules ossies

2.3 Propietats mecaniques de l'os

L'os té una resisténcia a la tensié semblant al ferro,
perd és tres vegades més lleuger i deu vegades més
flexible.

Caracteristigues mecaniques d’alguns materials en
comparacié amb I'0s:
La resistencia mecanica de I'os és inferior tan sols a
I'acer, i resulta molt més resistent que el granit i el
formigo.
L’'os te un modul de Young de 16 GN/m2 en traccio,
que baixa a 9 GN/m2 en compressid, amb una resis-
téncia en traccié de 200 MN/m2 i de 270 MN/m2 en
compressio.
Un 20 % és esponjos, adequat per resistir forces de
compressio i tensio.
El 80 % restant és cortical, adequat per resistir forces
de torsio, flexid i cisallament.

2.3.1 Qué passa a I'aplicar forces a I’'os?
L’'os reacciona adaptant-se a les forces. Si es fa un
assaig amb corbes de tensi6 i deformacié d’un os cor-
tical es poden diferenciar dues zones: la que segueix la
llei de Hooke, estatica lineal, i una zona plastica abans
de la fractura. Primerament, hi ha una fase elastica,
que depen de la rigidesa de I'os. Inicialment es fa una
deformacio, que és temporal, i posteriorment recupe-
ra la forma original. Lenergia que s’allibera en retirar la
forca és I'elasticitat: «fase elastica».

El limit elastic és el punt on es produeix la desviacié
de la relacio6 lineal entre tensi6 i deformacio.
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En ossos madurs és molt rara la deformacié plastica
sense la fractura.

Si la forca augmenta, I'os es recupera parcialment i
queda deformat. Aquesta energia fins a arribar a la
fractura s’anomena plasticitat.

En canvi, en ossos immadurs, amb menys contingut
mineral, és més frequent la deformacio plastica sense
fractura.

Si la forga aplicada és superior a la resistencia, es
produeix la fractura, segons la corba de tensio i defor-
macio de I'os cortical esquematitzada a la figura 2.6.

Tensida mdxinm 140 MPa
Deformuacion maximea 00157

—

v | Limite elistico al 0,2%
Tensidin limite elistico= 121 MPa
Deformucdn [imie eldstico= 10,0084

Pendsente incial de la curva _]
tenskin-deformaciin =madulo elistico
E= 189 GPa

w —
P 0.2% deformucion

t

0,005 0010 0015 DO
Deformacitn

Figura 2.6. Corba de tensio i deformaci6 de I'os cortical
(Proubasta, 1997) *

La resistencia de I'os cortical depen de la direccio
d’aplicacié de les carregues i de la manera com s’apli-
quen. La resisténcia a la compressio és major que a la
traccio en totes les direccions. La resisténcia a la tor-
si6 sol ser aproximadament un ter¢ de la resistéencia a
la compressio.

La velocitat de deformacio utilitzada en I'assaig afec-
ta notablement la corba de tensi¢ i deformacio de I'os.
En general, I'os es mostra més rigid i resistent quan la
velocitat de deformacio6 utilitzada és més gran. Aquest
fet comporta que el modul elastic de I'os cortical pugui
variar fins a un 15 % en funcié de I'activitat fisica de
I'individu (marxa, cursa, etc.).

Les propietats elastiques de I'os poden ser estudia-
des també mitjangant sistemes d’ultrasons. Aquestes
tecniques relacionen la velocitat de propagacié del so
en un material amb les propietats elastiques que té. Un
avantatge important d’aquest metode és que, si es
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mesuren les velocitats ultrasoniques en diferents direc-
cions de la mateixa mostra, es poden determinar tots
els coeficients elastics i caracteritzar aixi I'anisotropia
de l'os.

La resisténcia a la fatiga es determina sotmetent el
material a una tensio ciclica i mesurant el nombre de
cicles fins a la fractura.

Els estudis sembla que demostren que existeix una
gran dependéncia de la resistencia a la fatiga amb I'am-
plitud de la deformacio ciclica, més que amb la tensid
maxima o la deformacié maxima suportada per I'os.
Aquests resultats suggereixen que la resistencia a la fati-
ga de I'os és molt menor del que es pensava. Aixo impli-
ca que I'os constantment esta acumulant dany per fati-
ga o estrés durant I'activitat normal i, per tant, és neces-
sari que es produeixi un procés de remodelacié Ossia
per mantenir la integritat de I'estructura de I'os.

La principal diferéncia estructural entre I'os esponjos
i el cortical és la major porositat de I'os esponjés. La
manera més comuna de mesurar la porositat és mit-
jangant la densitat aparent estructural, que és la massa
per unitat de volum total. Cal distingir la densitat apa-
rent de la densitat de la matriu mineralitzada, que s'ob-
té descomptant el volum total de porus. La densitat
aparent és, doncs, el producte de la densitat de la
matriu mineralitzada per la fraccié solida del volum.
Aixi, si considerem que la densitat de la matriu és gai-
rebé invariable, veiem que la densitat aparent és direc-
tament proporcional a la porositat de I'os.

En I'home, la densitat aparent de I'os trabecular varia
entre 0,1 i 1g/cm®ila de I'os cortical és d’aproximada-
ment 1.8 g/cm®. La densitat de les trabécules varia
entre 1,6 i 1,9g/cm®.

L'augment de la porositat comporta logicament una
disminucio de les propietats mecaniques. Les trabecu-
les de I'os esponjos tenen, com hem vist, una densitat
similar a la de I'os cortical. En canvi, el seu modul elas-
tic és inferior al de I'os cortical en un 30-40 % (Comin,
1992) . La corba de tensio i deformacié d’un os espon-
j6s mostra una zona elastica lineal inicial seguida d’una
zona de limit de fluéncia, que és la zona maxima en la
qual el modul de Young és constant. També és anome-
nat limit elastic el lloc on el material es deforma plastica-
ment. Després apareix una zona plana que correspon al
trencament progressiu de les trabécules i, finalment, la
corba comenca a augmentar de nou. Aquest fenomen
es deu al fet que fragments de les trabécules trencades
omplen els porus de I'os, encara intacte, i en reforcen el
comportament estructural. L'estructura de I'os trabecu-
lar s’adapta a la funcié que desenvolupa cada os con-
cret. Aixi, un 0s més resistent a les sol-licitacions en fle-
xi6 és més adequat per a l'absorcié d’energia en
impactes. En canvi, en altres zones, com ara I'epffisi
proximal de tibia, I'os esponjos presenta més resisten-
cia a les sollicitacions de carrega axial.



Tesi C. Comellas i Berenguer

2.3.2 La integritat mecanica de 'os

Depén del volum, microarquitectura ossia i matriu.

La massa Ossia esta relacionada amb la resistencia
ossia i €s un bon index de prediccié de fractura, pero
la resistencia de I'os esta influenciada per altres factors
independents de la massa, com ara:

- Les propietats del material ossi.

- Lestructura ossia.

- Les forces aplicades.

2.3.2.1 Propietats del material ossi

Les propietats del material ossi depenen de:
- La quantitat d’hidroxiapatita.

- La densitat de mineralitzacio.

- La quantitat i la qualitat del col-lagen.

2.3.2.2 L'estructura ossia

La densitat mineral dssia es manté a causa de I'equili-
bri en la destruccio i la formacié ossia, i son multiples
els factors que hi intervenen (figura 2.7).
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Figura 2.7. Manteniment de I'estructura ossia

- Arquitectura trabecular.
- Index de remodelat ossi.
- Deformacions no reparades i microfractures.

- Test de mesura de les propietats mecaniques de I'os

La medici6 de les propietats mecaniques de I'os es fa
pressionant-ne i deformant-ne I'estructura. Lestructura
pot ser mesurada en tensio (estirant-la), en compres-
si6 o en torsio.

- Test de flexio en tres punts. Als extrems de I'os s’hi
col-loquen dos suports. La pressio és aplicada en un
tercer punt. Com que la carrega s’aplica a la zona més
externa, a la banda oposada, I'os es trencara primer
per la zona en tensio, és a dir, la fractura comencara a
la cortical inferior.

- Test de torsid. Es fa empalmant els extrems d’un os
en una guia que permeti que un extrem giri mentre I'al-
tre extrem es mantingui estable. Si no hi ha cap punt
particular en I'os, la fractura es produira al centre i
generalment sera en espiral. En el test mecanic, la
magnitud de carrega i la magnitud de deformacio ossia
es representara en un eix d’abcises, creant una corba
de carrega deformacio.
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La carrega: es representa normalment en I'eix Y i en
newtons.

La deformacio: en l'eix X, les unitats lineals en
mil-limetres i les angulars en graus.

La punta: és quan una carrega minima fa una defor-
macio considerable.

La deformacio elastica: es recupera quan la carrega
desapareix. Aixo significa que el teixit cedira, perd no
quedara malmeés definitivament, sind que tornara a la
longitud normal.

Punt d’inflexio: on la inclinacid de la linia es comen-
ca a torcar. Es la transicié entre la deformacio elastica
i la plastica.

La deformacio plastica: el moment en qué la defor-
macié queda permanent en el teixit, encara que la
carrega es retiri.

Punt de fracas o de fallada: és el lloc on, a causa de
les macrolesions, es trenca el teixit i es produeix una
rapida caiguda de la carrega. La deformacié en el
moment del fracas s’anomena desplacament. Es la
mesura associada amb el punt de fracas. Acostuma a
expressar-se en graus.

La carrega maxima: és el pes maxim que el teixit
resisteix durant els tests. Quan es fan servir els tests
de torsio la carrega maxima s’anomena maxim impuls
rotatori.

Energia absorbida: és I'area sota la corba. L'energia
s’acumula a I'os durant el test i s’allibera en el moment
de fracas o fractura.

En les corbes de carrega deformacié es poden
expressar, excepte I'energia dissipada, com a tensio |
esforg, fent servir la segUent formula matematica, que
converteix el valor de la carrega en esforg i la de la
deformacio en tensio:

N/mm? = MPa

Per convertir la carrega en esforg és necessari conei-
xer I'area on es distribueix la carrega i aixi es poden
convertir newtons en megapascals.

Per convertir una deformacié lineal amb tensio és
necessari coneixer el valor de la distancia entre dos
punts. L'esfor¢ es determina com el canvi de longitud
LD dividit per la longitud inicial L-. S’anomena defor-
macio unitaria = LD/L.

Quan un objecte de forma tubular, com ara la diafisis
d’un os, és tensionat en torsio, la longitud original és
un cercle de 360 °.

L'os és una estructura nativament mecanica, la seva
eficiencia és regulada per un servomecanisme intrinsec:
el mecanostat ossi. No és estrany que la causa d’algu-
nes patologies que debiliten I'os s’expliquin perque el
mecanostat tingui una alteracié genética, una insuficient
estimulacié mecanica, un excés d’estimulacio mecanica
0 una interferencia endocrina metabalica.

La qualitat del material ossi és determinada per la
qualitat mecanica i la disposicié microarquitectonica
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dels seus materials constitucionals (cristalls, fibres,
matriu 0ssia, capes, lamel-les, etc.) i per la densitat de
distribucid dels microporus i microfractures en el seu
interior.

El disseny arquitectonic compren la disposicid del
material compacte (moment d’inercia) de les seccions
transversals diafisaries, indicadores de la resisténcia a
la flexio i torsié dels ossos llargs, I'estructura espacial i
la connectivitat de la trama trabecular macroscopica,
essencial en I'os esponjos, els cossos vertebrals i les
epifisis Ossies.

2.3.2.3 Forces aplicades i fractures produides

La fractura es produeix quan una forga aplicada a I'os
supera el seu limit elastic. Segons les forces aplicades,
les fractures seran diferents (figura 2.8).

Figura 2.8 Forces aplicades i fractures produides

Transversal:
forga aplicada transversalment a I'eix del cos.

Obliqua:
forca aplicada amb una angulacio a I'eix del cos.

Transversal amb un petit fragment ossi:
mecanismes mixtos.

Transversal amb un gran fragment ossi:
mecanismes mixtos.

Espiral:
traumatisme indirecte de forma rotatoria.
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2.4 Fisiopatologia de les fractures
per estrés

La idea que I'os és capag de percebre certs aspectes
del seu ambient mecanic i adaptar-s’hi no és en absolut
recent. Ja I'any 1638, Galileu es va fixar en les implica-
cions mecaniques de la forma dels ossos. Culman
(1866), Von Meyer (1867) i Wolff (1892)° van estudiar 'o-
rientacié organitzada de les trabecules. Koch (1917) va
demostrar que l'orientacié de les trabecules del coll
femoral corresponien als calculs matematics de les tra-
jectories tensionals. Més recentment, Frost (1973)° i
Pauwels (1965) han desenvolupat models matematics
que relacionen les tensions amb els canvis produits en la
geometria transversal de les corticals dels ossos llargs.

S’ha discutit si és la tensid o bé és la deformacio el
senyal mecanic que indueix una resposta cel-lular.
Thompson (1917)" va observar que és la deformacio la
que determina la morfologia ossia. L'any 1942
Glucksman va demostrar, treballant amb cultius
cel-lulars, I'existencia de respostes de les cel-lules en
front a estimuls de deformacio. Aquesta relacié entre la
deformacio i I'estructura de I'os no es va poder
demostrar experimentalment fins al 1969, quan
Lanyon i Smith van instrumentar per primera vegada
0ss0s in vivo amb galgues extensiometriques.

Les lleis que relacionen el procés de remodelacio
amb les deformacions, aixi com els sistemes de con-
trol biologic, encara no son ben conegudes. Com a
mecanismes de control s’han proposat els seguents:
les lesions per fatiga, els potencials electrics generats
per la tensio, la pressioé hidrostatica sola, la carrega de
fluids extracel-lulars i les alteracions en la difusi¢ de la
membrana cel-lular causades per carrega directa.

Si la tensié normal a la qual esta sotmeés un os s’eli-
minés, es posaria en marxa un proces de reabsorcio
osteoclastica rapida seguida d’una disminucié de I'ac-
tivitat osteoblastica, i provocaria una osteoporosis per
desus. Lestrés relacionat amb les activitats de la vida
diaria estimula el procés de remodelacié 0ssia que en
I'os cortical passa a nivell de les osteones, la unitat
basica de 'estructura ossia.

El mecanisme exacte que activa aquest procés és
desconegut, perd sembla que pot estar desencadenat
pel desenvolupament de microfractures.

La reabsorcié osteoclastica és la primera resposta a
'augment de l'estres.Encara que les microfractures
son un fenomen fisiologic, es converteixen en patolo-
giques quan la seva produccié excedeix de manera
important la reparacio.

Si I'activitat desencadenant disminueix, la lesié produi-
da es pot curar abans que es desenvolupi la veritable
fractura, com passa quan €ls atletes ajusten automatica-
ment el seu estil de cursa en resposta al dolor; si no,
progressaran fins a provocar la fractura per estres.
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2.4.1 El disseny de I'aparell locomotor

L'esquelet s’adapta a la seva funcio especifica en I'or-
ganisme. Aquesta adaptaci¢ funcional afecta tant la
configuracid externa de I'os com la seva estructura
microscopica. La naturalesa sol seguir, en general, la
llei del minim. Aixi les funcions de carrega i de protec-
ci6 s’aconsegueixen amb un pes minim i la maxima efi-
cacia. L'estructura ossia s’ha utilitzat com a model per
a la construccio d’estructures metal-liques lleugeres.
Igual que la torre Eiffel.

L'os trabecular esta dissenyat especialment per
absorbir energia procedent d’'impactes i transmesa per
les articulacions. Des del punt de vista mecanic, s’ha
estudiat que la millor organitzacié coneguda per a I'ab-
sorcid d’'impactes és justament la d’una estructura
porosa plena de liquid. A més l'estructura de l'os tra-
becular respon també a la necessitat d’absorbir carre-
gues estatiques.

En general, tots els ossos llargs distribueixen el seu
material de manera que minimitzen les tensions gene-
rades per les carregues fisiologiques que suporten.
Una estructura tubular com la diafisi femoral és la més
adequada per suportar una amplia gamma de deman-
des de compressio, traccio, flexio i torsid. En canvi, la
seccio triangular de la tibia és optima per absorbir les
demandes de flexio en el pla sagital, que son les que
predominen sobre ella durant la marxa.

La minimitzacié del nivell de tensions en els 0ssos
llargs sota carregues fisiologiques, tenint en compte el
seu disseny arquitectonic, es pot analitzar estudiant
C0ssos amb geometries senzilles sotmesos a diferents
carregues. Amb aquesta idea va néixer la teoria de
columnes de Pauwels, que analitza les demandes que
apareixen a l'os en sotmetre’l a diferents tipus de
carrega. El femur és mecanicament assimilable a una
columna que treballa en flexié, de manera que en
situaci¢ de carrega queda dividit en una zona de trac-
Cio i una de compressio, separades per una superficie
neutra amb trajecte en espiral (Torner, 1975)°.

En I’home, tant el pes del cos com tota la resta de
forces son sempre excentriques en relacié amb 1'os;
per tant, els 0ssos llargs tenen demandes en flexio,
perd també en compressio.
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2.4.2 Reaccio per estrés

Amb el procés d’adequacio I'os és sotmeés a un estres
repetitiu. S’adapta en remodelar-se, segons la llei de
Wolff. A la figura 2.9, la remodelacié Ossia normal, la
reabsorcio i la formacio son iguals.

Reabsorcio = Formacio

Figura 2.9. La reabsorcio6 igual a la formacio.

Augmenta el nombre d’osteoblasts. Els osteoclasts
absorbeixen les trabecules antigues per compensar
I'estres, deixant espai a les noves, no calcificades
(figura 2.10).

Microfracturn

- osteoclast
Osteocias

Figura 2.10. Inici de la microfractura

A la vegada augmenta també el nombre d’osteo-
blastos, per formar més os.

Els ostecblests valen
formar mes o8

La reparacio «s
incompleta

Figura 2.11. La reparacié incompleta

L’espai que deixen els osteoclasts s’omplen per tra-
bécules noves no calcificades. Com es pot observar a
les figures 2.10 i 2.11.

El periode més vulnerable és entre 7 i 21 dies, quan
les antigues han estat reabsorbides i les noves encara
no s’han calcificat (figura 2.12).

Si continuen les carregues es produeixen microfrac-
tures focals que debiliten 'os.
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Les microfractures son doloroses, hi ha tumefaccio i
comporten dolor selectiu a la palpacio.
La radiologia acostuma a ser normal.

Figura 2.12. Fisiopatologia de la fractura per estres.
Dibuix de Netter

Si s’evita I'estres especific repetitiu que causa la lesié
el procés es pot parar sense arribar a fracturar-se.
Si la carrega repetitiva continua, les microfractures s’u-
neixen i s’origina la fractura (figura 2.13).

Figura 2.13. Les microfractures s’uneixen i formen la fractura
completa. Dibuix de Netter

2.4.3 Fractura per estrés o per fatiga

L'os es debilita. Si I'estrés continua, s’uneixen les
microfractures i es produeix una fractura de les dues
corticals. Hi ha evidencies clares que demostren que
un index elevat de remodelacié Ossia s’associa a un
augment de risc de fractura independentment de la
massa 0ssia.

El grau de reduccio de la massa 0ssia €s un sistema
de prediccioé de risc de fractura, perd 'augment de
massa 0ssia N0 és sempre una proteccioé contra les
fractures, i menys en les fractures per estrés (en estu-
dis efectuats als EUA amb fluorur de sodi s’ha obser-
vat un increment de massa 0ssia, perd no hi ha hagut
reducci6 de risc de fractura).

Amb les investigacions efectuades es pot afirmar
que: una reduccié de la frequencia de I'activacio de la
remodelacio ossia disminueix el risc de fractura.
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2.5 Estudis experimentals
en ’ambit cel-lular

Fins que no va existir la possibilitat de les tecniques
d’extensiometria in vivo, no es podia analitzar correc-
tament I'adequacio oOssia en front de les carregues
mecaniques, ja que mecanicament no es podia quan-
tificar a un nivell similar al de I’activitat cel-lular. Lanyon
i Smith (1969,1970)° van mesurar per primera vegada
les deformacions in vivo amb la implantacié de galgues
extensiomeétriques uniaxials sobre la cortical de la tibia
dels xais. Van observar que, en caminar, les deforma-
cions mesurades a la superficie eren de 260 py, i
durant la cursa aquesta deformacié augmentava un
16%. Posteriorment, van experimentar-ho amb les ver-
tebres dels xais i van observar que durant la marxa hi
havia un pic de deformacié de 142 uy i que augmen-
tava un 25 % durant la cursa.

A principi dels setanta, ja era evident que els nivells
de deformacio variaven poc entre la tibia, les vertebres
toraciques i lumbars, i el calcani. Posteriorment,
Barnes i Pinder (1994)° van fer el mateix estudi en
cavalls.

Lanyon (1975)" va demostrar que les magnituds de
deformacié maxima de la tibia humana, durant la loco-
mocio, eren similars a les dels animals. També va
demostrar que les direccions principals de deformacio
coincideixen amb I'orientacié trabecular.

Frost (1964)° suggeri que les deformacions en la
remodelacio o0ssia, en I'os sotmeés a traccio, son dife-
rents que les sotmeses a compressié. Seguint aques-
ta teoria de neutralitzacio de Frost, la cortical sotmesa
a compressio presentara un major gruix que la sotme-
sa a traccio.

Lanyon (1979)2 va afirmar que I'os podia remodelar-
se a partir d’un «nivell tensional».

Per controlar de manera més estricta les variables
mecaniques i evitar alguns problemes apareguts en les
primeres experiéncies, Lanyon i Rubin van fer servir un
model d’au, d’anec adult, al qual van aillar la diafisi del
cubit, carregada mecanicament mitjancant agulles
posades a les extremitats.

Com que en aquesta situacio els animals no podien
aplicar la carrega a les seves extremitats, les Uniques
deformacions existents eren les imposades experi-
mentalment, i es van estudiar les variables seguents:
magnitud de deformacio, nombre de cicles de carrega,
carrega elastica en front de carrega dinamica i veloci-
tat de deformacio.

Després de sis setmanes d’aplicacié diaria de la
deformacio, es va observar una formacio significativa
d’os immadur sobre les superficies periostiques i
endostiques.

L'impacte epigenétic sobre la superficie 0ssia es pot
estudiar en tres ambits (Rubin, 1990)* .
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En 'ambit cel-lular. S’analitzen els mecanismes que
es tradueixen en una resposta adaptativa als efectes
de factors fisics.

En I'ambit tissular. Avaluacié dels parametres regula-
dors de I'osteogenesi provocats per les deforma-
cions.

En I'ambit organic. S’estudien les deformacions
generades per 'activitat funcional.

Recentment els estudis s’han centrat en els aspec-
tes cel-lulars. Nombroses experiencies han posat de
manifest que I'organisme €s capag de coneixer quan la
seva estructura ja no és apta per acomodar-se a les
demandes funcionals.

2.6 Remodelacio ossia

La remodelacio és un complicat procés biologic en el
qual factors hormonals, juntament amb variacions de
pressio local sobre les membranes cel-lulars, activen o
inhibeixen la formacié o desaparicid de teixit nou.

S’inicia amb un senyal d’activacio, que estimula una
fusioé de cel-lules que formen osteoclasts multinucleats,
que realitzen la resorcio del volum ossi.

A continuacio, els osteoclasts se substitueixen per
cel-lules mononucleades d’identitat desconeguda,
alguns monocits, que participen probablement en la
generacid d’'un senyal que atrau els preosteoblasts i
els osteoblasts, que ocuparan I'espai lliure i comenca-
ran a reparar la lesié produida pels osteoclasts. Es res-
taura I'os amb materials nous.

La remodelacio 0ssia és molt dinamica i es produeix
continuament en les diferents parts dels ossos. Com a
consequencia es renova la matriu 0ssia i es genera
nova mineralitzacio i noves estructures mecaniques.

La funcié principal de la remodelacié Ossia és la
seguent: mantenir preventivament la resistencia meca-
nica, substituint I'os fatigat per mantenir les propietats
mecaniques. També té un paper important en I’home-
ostasi mineral, ja que li proporciona acceés a les reser-
ves de calci i fosfor.

Hi ha pocs estudis que demostrin que una reducciod
de la remodelacié 0Ossia repercuteix en I'augment de
fractures. Contrariament, un volum creixent de dades
sostenen la idea que nivells elevats de remodelacio
estan associats a risc de fractura.

Un os sotmes a estrés repetitiu es remodela per
adaptar-se a aquesta circumstancia. En modifica les
propietats mecaniques internes i externes, la geome-
tria periférica i cortical, el moment d’inércia, etc., en
funcié de I'estat mecanic.

L’excés de reparacio, provocat per les zones ja afec-
tades per microfractures, és contraproduent, i provoca
una porositat addicional i la perdua de massa i qualitat
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ossia. AixO redueix la resistencia Ossia i ocasiona un
deteriorament, per la qual cosa s’iniciara una nova
remodelacié que provocara més deteriorament. La
remodelacié 0ssia, amb I'aparicié d’os haversia (oste-
ones secundaries), pot modificar variables com ara
I'arquitectura trabecular, la disposicié cortical o la den-
sitat de mineralitzacio.

2.6.1 Fases de remodelacié ossia
2.6.1.1 Fase de reabsorcié
Apareixen els osteoclasts sobre la superficie dssia que
sera remodelada.
Ala figura 2.14 s’esquematitza la fase de reabsorcio.

Figura 2.14. Fase de reabsorcié

Els osteoclasts excaven I'os subjacent i donen lloc a
imatges tipiques conegudes com a llacunes de
Howship (figura 13). En el procés de reabsorcio aques-
tes céllules es desplacen mitjangant moviments late-
rals. La superficie de reabsorcid de cada osteoclast
s’anomena domini osteoclastic. La fase de reabsorcio
d’un cicle de remodelacié dura d’una a tres setmanes.

2.6.1.2 Fase de repos i inversio

Els osteoclasts son substituits per cel-lules mononu-
clears fusiformes que formen una linia de ciment que
delimita la zona i facilita 'adhesié de I'os nou.

2.6.1.3 Fase preosteoblastica

En aquesta fase es produeix la migracié de preosteo-
blasts a la zona en la qual els osteoclasts han actuat, i
es fa la diferenciacié a osteoblasts.

2.6.1.4 Fase osteoblastica

L'osteoblast activat fa matriu extracel-lular. En un pri-
mer temps la velocitat de produccié de col-lagen no
supera la mineralitzacio, el que fa que I'osteoide aug-
menti en espessor. En un segon temps s’igualen amb-
doés fendmens i es manté aleshores el gruix de la capa
d’osteoide.

Posteriorment, la capa d’osteocide decreix en dismi-
nuir la produccié de col-lagen per part dels osteo-
blasts, fins a completar la mineralitzacic del material
osteoide.
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2.6.1.5 Fase de mineralitzacié

Coincideix amb el temps de 'activitat osteoblastica. La
mineralitzacio s’inicia en la interfase entre I'os preexis-
tent i 'osteoide. Aquesta fase és regulada pels osteo-
blasts i encara no té clara la fisiologia.

2.6.2 Tipus de remodelacié ossia

Hi ha dos tipus de remodelacio oOssia: interna, en qué
les propietats mecaniques canvien amb el temps, i
externa, en la qual la forma i geometria també es modi-
figuen amb el temps.

2.6.2.1 Remodelacié ossia interna

La majoria dels models de remodelacié Ossia se cen-
tren en estudis de remodelacid Ossia interna.
Inicialment es va aconseguir determinar una relacié
experimental entre els parametres mecanics del modul
de Young i el coeficient de Poisson, juntament amb la
densitat aparent; un cop coneguda en un punt, en
queden determinades les propietats mecaniques.

Per aix0 els primers models partien de la hipotesi
d’'un comportament isotrop de I'os (Huiskes i Carter,
1987)."

Actualment s’esta treballant en la prediccid del
caracter anisotrop de I'os com a consequéncia de la
seva estructura, i no com a una limitacié inherent.

En l'area s’ha desenvolupat una nova formulacio
d’un model de remodelacié 0ssia interna que té en
compte totes les caracteristiques, fent servir com a
variables internes de la formulacio la densitat aparent i
el «fabric tensor».

«Fabric tensor»: tensor de segon ordre introduit per
Cowin (1992) que mesura la direccionalitat de la massa
0ssia, i és, per tant, la mesura de la seva anisotropia.

La densitat aparent quantifica la quantitat de massa
Ossia per unitat de volum, mentre que el «fabric ten-
sor» quantifica com es troba distribuida aquesta
massa 0Ossia.

Aquesta formulacio nova es basa en tota la formula-
ci6 caracteristica de la «Teoria de la Mecanica del
Dany», que té garantida la consistéencia matematica

El model matematic de remodelacié Ossia interna
s’ha fet servir per preveure I'alteracid que pateix un
femur quan es fractura i fa necessaria la incorporacio
d’una protesi.

2.6.2.2. Remodelacié ossia externa
Es la remodelacié en qué amb el temps es transforma-
ra la forma i la geometria.

Es clar que la carrega sobre I'os incrementa la
massa 0ssia, i una disminucié de la carrega provoca
una disminuci¢ de la massa 0ssia, perd no és clar I'es-
timul mecanic que controla el creixement ossi.
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Es molt important conéixer el comportament meca-
nic de I'os juntament amb les propietats adaptatives, i
s’esta intentant trobar un model matematic que per-
meti simular el comportament mecanic del teixit ossi.

En la remodelacioé provocada pels osteoblasts i osteo-
clasts aquestes cel-lules es troben sempre a la superficie
de l'os; si és a la superficie interna, es fa remodelacio
interna, i si és a I'externa, remodelacio externa.

2.6.3 Factors reguladors del metabolisme ossi
2.6.3.1 Activitat pro-osteoblastica
Vitamina D
Calcitonina
Hormones sexuals
Insulina
Hormona del creixement
Factors de creixement fibroblastics (FGFS)
Factors de creixement similars a la insulina (IGF)
Factors de creixement transformatiu B (TGFB)
Proteina dssia morfogenetica (BMF)
Interferd
Oxid nitric

2.6.3.2 Activitat pro-osteoclastica
Hormona paratiroidal
Glucocorticoides
Hormones tiroides
Factor de creixement derivat de les plaguetes (PDGF)
Interleucines
Factor de necrosi tumoral o (TNFo)
Factors estimulants de colonies (CSF)
Factor diferenciador dels osteoclasts
Prostaglandines
Leucotriens

2.6.4 Marcadors de remodelat ossi

Segons Joseph (2002)™®, al llarg de I'activitat de forma-
Ci6 i reabsorci6 s’alliberen al torrent circulatori algunes
substancies que podem mesurar: els marcadors de
recanvi ossi.

La seva detecci6 pot ser d’utilitat en la investigacio
clinica, i basica en les malalties ossies.

Fins ara els han relacionat amb la resorcio Ossia, és a
dir, els han tractat com a productes de degradacio del
col-lagen (PDC). Quan es produeix la resorcié 0ssia, s'a-
libera el mineral que es dissol en calci i fosfats.

Les substancies que passen a I'orina procedents de
la resorcio Ossia reben el nom de N-telopeptid, C-telo-
peptid, piridinolina i deoxipiridinolina.

Una disminucié del NTx portara un augment de la
densitat mineral ossia.
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2.6.4.1 Marcadors de formacié

Osteocalcina serica (OC)

Fosfatasa alcalina total en serum (FAT)

Fosfatasa alcalina especifica 0ssia en serum (FAO)

Polipeptid carboxiterminal del procol-lagen tipus |
en serum (PICP)

Polipeptid aminoterminal del procol-lagen tipus |
en serum (PINP)

2.6.4.2 Marcadors de resorcio

Hidroxiprolinuria urinaria (HP)

Piridinolina total en orina (Pir)

Desoxipiridinolina total en orina (D-Pir)

Piridinolina lliure en orina (Pir-L)

Desoxipiridinolina lliure en orina (DPir-L)

Telopéeptid aminoterminal del col-lagen tipus |

en orina (NTx)

Telopéptid carboxiterminal del col-lagen de tipus |

en orina (CTx, CrossLaps).

Telopéptid carboxiterminal séric del col-lagen tipus |

(CTx, Cross).

Les avaluacions acostumen a efectuar-se valorant
els nivells de telopeptid C-terminal (CTx) en orina, que
és un marcador de resorcio ossia.

Les determinacions de marcadors bioquimics de
remodelacio ossia informen sobre les taxes de forma-
Cio i reabsorcio. No poden qualificar la massa ossia.
Tenen poca capacitat de preveure el risc de fractura.

La combinacié apropiada de mesures de DMO i
marcadors seria I'essencial, perd tenen molta variabili-
tat i sensibilitat, per la qual cosa no sén gaire impor-
tants en la practica clinica i menys en fractures per
estres.

2.6.4.3 Els marcadors de remodelacié ossia

tenen limitacions

Segons Torres (2003)', les determinacions es realitzen
habitualment en orina, cosa que fa ajustar-los segons
la secrecio de la creatina. Aixo té el problema que a la
variabilitat dels mateixos marcadors hem d’afegir-hi la
variabilitat de la creatina.

Segons Torres (2003)"® alguns marcadors de turn-
over ossi presenten un ritme circadia, fet que fa neces-
sari tenir-ho en compte a I’hora de la presa de mostra.

La majoria de marcadors es correlacionen positiva-
ment amb I'edat, excepte des de I'adolescencia fins
als 25 anys. Per aix0 el clinic ha de coneixer la referen-
cia de cada marcador en relacié amb I'edat.

Poden tenir resultats diferents en funcié de la medi-
cacio que es pren. Finalment, s’ha de tenir en compte
la variabilitat interanalitica i intraanalitica, aixi com la
variabilitat de cada persona. Generalment s’estima
que la variabilitat dels marcadors ossis urinaris és del
20 % 0 30 %, i els determinats en el serum presenta
una variabilitat d’entre un 10 % i un 15 %.
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Poden ser Utils com a miniaturitzacié de terapia anti-
reabsortiva, en hipertiroidismes, diabetis, en déficit
d’hormona de creixement, en metastasis 0ssies, artri-
tis reumatoide, malaltia de Paget.

2.7 Altres factors d’influéncia
en la qualitat de I'os

Els minerals ossis canvien amb I'edat, la formacio, la
reabsorcio i la remodelacio; aixi que cal diferenciar
entre I’'os nou que acaba de formar-se iI’'os que té cris-
talls madurs ossis.

Estudiant la interacci®é mineral de la matriu
extracel-lular de I'os, estem intentant entendre els
mecanismes de reposicid, de maduracio i de resorcio
mineral.

S’ha demostrat que els minerals de 'os no tenen
fosfat de calci amorf ni tan sols en I'etapa embrionaria,
perd I'hidroxipatita i la trama canvien amb l'edat i la
maduracio (Grynpas, 2000)".

2.7.1 Canvis amb I'edat
Els perfils de mineralitzacié sén un index més sensible
de I'envelliment que I'edat cronologica.

En condicions normals, hi ha canvis en densitats bai-
xes si hi ha elevades demandes; en I'envelliment, si hi
ha densitats més altes i una baixada de les propietats
mecaniques, es produeix la fractura.

Durant la menopausa o en cas d’osteoporosi aug-
menta el turn-over. S’ha demostrat que hi ha un aug-
ment no lineal en la mineralitzacio, baixa la densitat i
augmenta I'osteoporosi

També s’ha demostrat que amb I'edat augmenten
les microfractures en I'os cortical. Estudiem la hipotesi
que un augment de la mineralitzaci® produeix un aug-
ment de les microfractures, que conduiran a la fractu-
ra per fatiga de I'os.

2.7.2 L’efecte de drogues i factors de creixement
S’esta estudiant I'efecte dels bifosfonats, que inhibei-
xen la reabsorcio i el turn-over de 'os, que a la llarga
també poden provocar fractures per estres.

S’ha demostrat que els bifosfonats de segona gene-
racio, com ara el pamidronat protegeixen i augmenten
la forga mecanica en diferents condicions. Han estu-
diat I'Gs de factor de creixement insulin-like factor 1,
que és un anabolitzant que té un efecte amb les pro-
pietats mecaniques de la soldadura de les fractures i
en la cortical de I'os.

S’han estudiat les interaccions entre I'os i els implant
metal-lics, les inflamacions, i la utilitat dels bifosfonats
per prevenir I'afluixament de les protesis de genoll i de
maluc.
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Efectes del fluorur i I'estronci en els elements en l'os:
és possible alterar la mineralitzaci6 i la quimica mineral de
I'os per I'Us d’elements com ara el fluorur i I'estronci i, per
tant, canviar-ne la solubilitat i les caracteristigues mate-
rials. En el cas del fluorur, té un efecte bifasic: amb dosis
baixes augmenta la massa i la resistencia de 'os, pero
amb dosis altes I'augment de la massa provoca una des-
organitzacio, un efecte similar a 'osteomalacia. S’esta
investigant I'efecte de I'alumini i el vanadi.

2.7.3 Malalties genétiques i models d’esquelets
d’animals transgénics

S’ha estudiat els efectes del defecte innat del col-lagen
en la mineralitzacio i la fragilitat de I'os en 'osteogene-
si imperfecta, en qué hi ha una disminucié del mineral.
Estan estudiant el model de la rata, en que només pro-
dueix la meitat del col-lagen | i un altre model en que
els gens que codificaven unes proteines de col-lagen
no hi sén. S’han fet servir rates transgeniques transfor-
mades en ENU, amb malalties humanes.

2.7.4 Models d’animals i osteopénia

Han fet servir rates per estudiar els efectes dels estro-
gens i androgens i les han comparat amb espécies
que remodelaven de manera més similar als humans:
els primats (macacos). Hi ha moltes diferencies entre
els dos models, sobretot en I'os cortical en que I'ova-
riectomia produeix canvis profunds en els primats i no
en les rates. S’han fet models d’immobilitzacié que
provoquen osteoporosi en gossos i amb artritis infla-
matories produida a conills.

Estan intentant demostrar la hipotesi de si la medica-
cié per evitar la reabsorcid és eficag i si el cartilag
també es pot protegir de I'artrosi, o artritis inflamatoria.

Finalment estan en procés de desenvolupar un
model animal d’osteopénia en el garrins.

2.7.5 Pérdua ossia induida en I'espai

Han vist la pérdua Ossia en rates i en mones voladores
que han estat en missions a I'espai. La mineralitzaci®
de I'os és molt diferent a I'espai, i aixd es deu a la falta
de carrega per I'absencia de gravetat.

Creuen que el call ossi que es formi a I’'espai té una
estructura i una arquitectura diferent que a la terra.
Mineralitzacio patologica.

En les rates s’observava una proliferacié de pedres
al rony0, a causa dels mecanismes de formacio i regu-
lacié del balang del pH.

2.7.6 Desenvolupament de nous materials

Amb la col-laboracié dels doctors Pilliar and Kandel de
la Universitat de Toronto, s’han desenvolupat nous
materials per fer-los servir com a reemplagcaments ossis
i altres teixits per a diferents aplicacions. Estan treballant
amb fosfats calcics i implants biodegradables.
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2.7.7 La leptina

Quesada (2001) '® demostra que I'efecte protector de
la massa grassa sobre la massa 0ssia no depén Unica-
ment d’un factor mecanic, sind de factors hormonals,
que son els que regulen els estrogens, la insulina i la
leptina.

’accié endocrina de la leptina secretada per adipo-
cits corporals exerceix un important paper sobre la
diferenciacio ossia cap als osteoblasts, fonamentals en
la formacié ossia, minimitzant una causa important de
I'osteoporosi lligada a I'envelliment, i també inhibeix la
reabsorcio ossia.

Aixd demostra la relacid que hi ha entre el pes i la
massa ossia i obre la porta a altres farmacs per millo-
rar |'osteoporosi.

2.8. Biomecanica de la cursa

L'estudi de les forces que actuen sobre el cos i els
moviments del cos durant la cursa proporcionen una
visié clara de les carregues que han d’aguantar els
0Ss0s, concretament la tibia.

En correr es fa un moviment ritmic que es repeteix
ciclicament. Consta d’una fase d’elevacio i una fase de
suport, en la qual es troba la presa de contacte a terra
o impacte i la impulsié. El conjunt d’aquestes fases for-
men una gambada, que a mesura que es van succeint
I'una darrere de I'altra queda configurada la cursa.

A partir d’'un conjunt d’imatges extretes d’una
pel-licula i ajuntades una rere I'altra obtenim una serie
de dibuixos que configuren un moviment, s’anomena
cinegrama. Esquemes a les figures 2.15 i 2.16.

Figura 2.15 Cinegrama d’una gambada d’un corredor de fons.
Aguado i Comellas (1984) *®



Tesi C. Comellas i Berenguer

Figura 2.16 Cinegrama simplificat per ordinador.
Aguado i Comellas (1984) *®

Després d’obtenir la pel-licula ve el treball de labora-
tori de biomecanica; triarem les gambades concretes i
les marcarem en el fim. Cada gambada estara forma-
da per un nombre determinat d’imatges.

Una de les caracteristiques en els fondistes és que la
corba que obtenim quan unim els centres de gravetat
de cada fotograma és molt més aplanada que la com-
paracié amb els velocistes. Aixo ens representa que un
fondista verticalment impulsa poc, salta poc, i d’a-
questa manera aconsegueix de gastar el minim d’e-
nergia i estalviar.

2.8.1. Fases de la cursa

Fase de suport i fase aéria. Figura 2.17. En els corre-
dors de llarga distancia la fase de suport s’inicia en
I'impacte de la part externa del tal6 amb uns graus de
supinacio.

Fase Aéna

Fase de recolzament

Fase de contacte avantpeu

Figura 2.17. Fases de la cursa

Els velocistes no fan I'impacte amb el talo.

Les fractures per estres son causades per I'acumu-
lacio de carregues de la fase de recolzament, no de la
fase aeria.

En les tres fases de recolzament la carrega es trans-
met a la tibia. Figura 2.18

29

2.8.1.1. Fase de suport

Fase de suporl

Fase da coptachs avanipes

g—
N

0

Figura 2.18. Fase de suport o recolzament

i i

Visualitzacio de la posicié del peu en la fase de recol-
zament (figura 2.19).

1

Figura 2.19. Posicié del peu en la fase de recolzament

Les diferents fases de la petjada plantar (figura 2.20).

Fase dimpulsic

Fase de contacte avanipeu

Fase dimpacte

Figura 2.20. Petjada plantar i les diferents fases
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2.8.1.1.1 Fase d’impacte retropeu

En les figures 2.21, 2.22, 2,23, es poden observar els
diferents angles de mobilitat articular aproximats, la
musculatura activa i la musculatura estabilitzadora en
la fase d’'impacte retropeu

Fase d'impacte de [elropeu

Flexid de maluc : 25 | 307
Flexid de genoll: 15 a 20¢
Flexid dorsal de turmell: 5°

Musculatura motora
Psoes liac

Recta anterior
Quadnceps

Tibial anternor

Extenscrs dels dits
Extensor propi del dit gres

Paoes iliac

Musculatura estabilitzadora
Glut major | mig
Isquiatibials

Iriceps aural L Quadriceps

—-—

Recte anterior

Figura 2.23.
Musculatura activa en la fase d’impacte retropeu

Figura 2.22. Balanc¢ articular aproximat
de la fase d’impacte retropeu
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2.8.1.1.2 Fase de contacte avantpeu

A les figures 2.24, 2.25, 2.26, es poden observar els
diferents angles de mobilitat articular aproximats, la
musculatura activa i la musculatura estabilitzadora en
la fase de contacte avantpeu.

Fase de conlacte avantpeu

Flexid de maluc : 25 | 30°
Flexid de genoll: 40 45°

Flexid dorsal de turmell: 0°

Musculatura motora
Psoes illac
Isquictibials

Tikial anterior
Extensors dels dits . Psoes iliac
Extensor propi del dit gros .

Musculatura estabilitzadora
Gluti major

Quadriceps

Triceps sural

Quadriceps

Figura 2.26.
Musculatura activa en la fase de contacte avantpeu

i& plantar de turmell

PSS,

Figura 2.25. Balanc¢ articular aproximat en la fase
de contacte avantpeu
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2.8.1.1.3 Fase d’impulsio
A les figures 2.27, 2.28, 2.29 s’hi poden observar els
diferents angles de mobilitat articular aproximats, la

musculatura activa i la musculatura estabilitzadora en
la fase d’'impacte retropeu.

Fase dimpubsio

Extensio de maluc - 15a 20°
Flexid de genoll: 25 a 30°

Flexié plantar de turmell 45at

Musculatura motora
Gluti majar

Gluti menar

Gluti mig

Triceps sural

Flexors dels dits

Flexar propi del dit gros

Musculatura estabilitzadora
Quadriceps

Tibial antenor

Extensors dels dits

lsquiotibials

Figura 2.29. Musculatura activa en la fase d’impulsio

La columna en totes les fases de suport de la cursa
' esta en flexié entre 15 i 25 graus.
EXIRDIEIc O enDN Els musculs que treballen en aquesta posicio son els

abdominals i el psoes iliac. Estabilitzadors: els exten-
sors del raquis.

7

Flexié plantar turmell

Figura 2.28. Balanc articular aproximat en la fase d’impulsio
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2.8.2. Cinematica de la cursa
Les forces dels moviments del cos durant la cursa es
deuen a les carregues a que esta sotmes el cos en
cada contacte cama-terra, les caracteristiques de la
forca de reaccio del terra, la distribucié de la pressié
sobre la superficie de la planta del peu i els perfils d’ac-
celeracio dels segments de I'extremitat inferior.
Cadascun d’aquests parametres estan relacionats.
El contacte del peu genera una forgca de reaccié del
terra que es distribueix sota la planta del peu i té I'e-
fecte d’accelerar els segments individuals del cos i es
transmet als segments adjacents.

2.8.3. Forca de reacci6 del terra

Figura 2.30. Forca de reaccio6 del terra

La forgca de reaccio, segons Newton, és el component
vertical F2, que s’oposa al moviment cap avall del cos,
ocasionat per la gravetat, abans de ser impulsat cap
amunt en la segUent fase aéria. El component antero-
posterior AP de F2 actua en la direccié de la progres-
sio. Tant pot reduir la velocitat de cursa com augmen-
tar-la. EIl component mig lateral, de F2 actua en angle
recte en relacié6 amb la direccié del moviment, i és el
responsable dels canvis direccionals. En els atletes
amateurs, els maxims de F2, AP, ML arriben aproxima-
damenta 2,2, 0,5i0,2 segons el pes del cos (PC), res-
pectivament.

2.8.3.1. Component vertical F2
El component vertical F2 de la figura 2.31 és la forca
de reaccio.

F2 pot dividir-se en components d’impacte, o passi-
ves, i d'impulsio, o actives. El component passiu des-
criu la col-lisi¢ inicial de I'extremitat inferior amb el terra.
Passa en els primers 50 mil-lisegons de contacte amb
el terra i es caracteritza per temps rapids d’ascens i
descens. El component actiu és la for¢a de la muscu-
latura per controlar el desplagament vertical del cos,
dura tot el temps de suport del peu a terra i presenta
uns temps d’ascens i descens lents. Generalment amb
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magnituds maximes majors que el component passiu,
encara que el component passiu no vol dir una abseéen-
cia d’activitat muscular, sind que reflecteix I'activitat
muscular que s’inicia abans del contacte amb el terra,
i no es modifica amb la resposta rapida de I'impacte.
Per aix0 és el component passiu el que s’associa més
freqUentment a lesions.

Informacié obtinguda d’investigacions realitzades
amb models animals assenyalen que I'index de carre-
ga (carrega maxima que es pot aguantar) és encara
més important que la magnitud de la forca al principi
del deteriorament articular i la progressio de I'artrosi.

En conseqléncia, per a qualsevol corredor amb
index de carrega més alts que el component passiu de
F2 és probable que augmenti el risc de lesio Nigg i col.
(1984,

El component actiu de F2 representa 'empenta cap
amunt del cos pel sistema musculoesqueléetic, i la
impulsié associada a aquestes forces causa canvis a la
velocitat vertical del cos. A mesura que augmenta la
velocitat de cursa, hi ha majors canvis en la velocitat
vertical i, com a consequéncia, s’incrementa el com-
ponent actiu F2. Els corredors amb majors

oscil-lacions verticals, a una mateixa velocitat de cursa
tenen una despesa energetica major que els
d’oscil-lacions més petites del seu centre de gravetat,
Williams i Cavanagh (1987)%. Centre de gravetat situat
a la segona vertebra lumbar.

Figura 2.31.
Component
vertical de la forca
de reaccié
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2.8.3.2. Component horitzontal AP
Component horitzontal AP en direcci® anteroposterior
de forga de reacci6 del terra.

El component AP de forces de reaccio del terra en la
cursa es pot dividir en fase de frenat i propulsio.

Després de la fase de suport i durant la meitat de la
durada del mateix, la forca AP s’oposa al moviment
cap endavant del corredor (frenat). La forca AP canvia
de direcci6 a la meitat del contacte per convertir-se en
impulsora (propulsio).

Els canvis en la velocitat causats pel frenat i la pro-
pulsié han de ser quasi identics, excepte quan s’ha de
vencer la resistencia de I'aire, que la propulsid ha de
ser lleugerament major.

La fase de frenat causa una reduccio del 5 % de la
velocitat, el que ha de ser compensat pel component
de la propulsi® per mantenir la velocitat de cursa
(Cavanagh i Lafortune 1980).% Com que les fases de
frenat i de propulsi¢ estan sota el control muscular, la
técnica de cursa que redueix la frenada ha de millorar
I'eficiencia energeética.

2.8.3.3. Component horitzontal ML
Component horitzontal ML en direccié mitjana lateral
de forga de reacci6 del terra.

El component ML de la for¢a de reaccio del terra és
el responsable dels canvis de direccid, que és diferent
entre els corredors. Fins i tot en curses en linia recta,
en que els canvis de la ML ha de ser zero, hi ha una
variabilitat considerable en els maxims de forca.
Alguns corredors fan petits impulsos que els desvien
del zero, indicant un discret zig-zag en la direccié del
moviment, el que suggereix una tecnica de cursa inefi-
cag. Perd és un tema que encara falta estudiar en pro-
funditat.

2.8.3.4. Centre de pressid
Centre de pressio de forga de reaccid del terra.

El centre de pressié (CoP) és el punt d’aplicacié de
la resultant de la forga de reaccié del terra actuant
sobre el peu. Com a tal, proporciona informacié sobre
les estructures del peu que es carreguen en el contac-
te peu-terra. Aproximadament el 70 % dels corredors
efectuen el recolzament amb el terg posterior del peu
(fondistes), mentre que el 30 % restant realitzen el
recolzament inicial en el ter¢ central del peu. En els pri-
mers, el centre de pressio inicial es trasllada progressi-
vament del talé a la punta del peu; en el segon cas,
segons 'analisi de CoP, la carrega es mou inicialment
cap al tald abans de girar i moure’s cap a la impulsid
del peu. La biomecanica no ha demostrat cap diferen-
cia en les caracteristiques de frenada d’AP entre amb-
doés grups, encara que si que hi ha diferéncies en les
estructures que suporten el pes i els models de carre-
ga en I'impacte.
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2.8.4. Efectes de la velocitat de cursa

A mesura que augmenta la velocitat, I'impacte maxim
i 'index de carrega de la forca de resisténcia del terra
vertical s’'incrementen. L'impacte maxim s’incrementa
quasi linealment per velocitats de cursa entre 3 i 6
mil-lisegons, a velocitat d’esprint s’han registrat impac-
tes maxims tan elevats com a 5,2 vegades el pes cor-
poral (PC).

Encara que els investigadors biomecanics han usat
moltes tecniques diferents per determinar 'index de
carrega de F2, només han demostrat que I'index de
carrega augmenta exponencialment amb increments
de la velocitat de cursa. Aixi les velocitats més rapides
exposen al sistema muscul esqueletic a major nombre
de lesions.

2.8.5. Efectes de la superficie de cursa

Els atletes adapten la seva mecanica de cursa a la
superficie en qué corren. A causa de les limitacions
tecniques del muntatge de les plataformes de forga,
pocs investigadors han examinat els efectes de les
diferents superficies (herba, sorra, terra, asfalt) i pen-
dents (diferents percentatges de pujada o baixada)
sobre les variables de forga de reaccid del terra.
Feehey (1986)* va estudiar les diferencies entre herba,
asfalt i ciment, i va comprovar que hi havia maxims
actius i passius més baixos en F2 en ciment que en
asfalt i herba, sense diferencia entre les dues ultimes
superficies.

Aquests resultats son inesperats, encara que la difi-
cultat en el recull de dades aconsellen cautela, d’altres
investigacions semblants que han mesurat I'accelera-
cio de les extremitats inferiors donen suport a la hipo-
tesi que correr sobre herba causa majors carregues
que correr sobre ciment.

La investigacio de I'efecte de la rigidesa de la super-
ficie sobre F2 emprat en pistes d’atletisme amb un
nombre diferent de capes de material sintétic ha
demostrat que la rigidesa de la superficie no té efecte
sobre el component actiu de la forca vertical. Aixd es
deu a la capacitat dels corredors a adaptar I'extensio
de les extremitats inferiors per compensar els canvis
de rigidesa de les superficies.

En baixades hi ha una exposicid dels atletes a
impactes maxims de F2 substancialment més alts que
en la cursa en pla, i el component AP associat a la fre-
nada canvia drasticament. Per exemple correr en bai-
xada amb un pendent de 8,3 % augmenta I'impacte
maxim de F2 en un 14 %, mentre que I'impuls de fre-
nada és quasi el doble que el de propulsio.



Tesi C. Comellas i Berenguer

2.8.6. Efectes del calcat

Des de la perspectiva de la prevencié de lesions, la
missio de la sola de les sabatilles de correr és reduir els
indexs de forga de resistencia. L'Us de materials més
tous 0 més gruixuts pot conduir a maxims passius i a
indexs de carrega més baixos.

La proteccio de la regié anterior del peu és més pro-
blematica, ja que qualsevol reduccié de la forga es tra-
dueix en reduccid de la propulsio. Aixi I'Us de soles
més toves 0 més gruixudes per reduir la carrega pot
conduir a una propulsid més lenta. També les sabati-
lles de sola molt gruixuda redueixen la flexibilitat de la
part anterior del peu, el que fara que la despesa ener-
gética de la propulsio sigui més elevada per flexionar
les sabatilles. Els mapes de distribucié de la pressio es
fan servir per proposar una solucié que ofereixi protec-
ci6 sense disminuir el rendiment.

2.8.7. Pressio6 plantar
2.8.7.1. Mesurament de la pressio plantar
Els perfils de la pressié plantar ofereixen una descrip-
ci6 visual sobre com es distribueix la for¢a de la plan-
ta del peu i proporcionen també una informacié quan-
titativa sobre les magnituds de temps i de carrega de
les estructures individuals del peu. La pressié plantar
es pot enregistrar amb plantilles que tinguin un conjunt
de sensors que mesurin tota la superficie plantar del
peu, 0 amb sensors separats individualment que es
poden observar en zones especifiques d’interés.
Ambdues tecnologies mesuren la carrega que s’aplica
en perpendicular a la superficie plantar del peu. Els
peus canvien d’orientacio respecte al terra durant la
fase de suport. Per aix0 la carrega mesurada pels sen-
sors de pressio no es corresponen amb el component
vertical de FRS mesurat en plataformes de forca.
Mapa de pressio a intervals de 20 m/s durant la
cursa descalg a una velocitat de 4 m de la pressio
plantar, primerament descalg. (Figura 2.32)
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Figura 2.32. Mapa de pressi6 plantar descalg,
a intervals de 20 m/s a 4m/s

2.8.7.2. Perfils de la pressio plantar

Durant la cursa, i descalg, a velocitats de 4 m/s (figura
anterior), quan el peu contacta amb el terra la pressio
sota el tald arriba a ser maxima als 20 mil-lisegons.

Uns 20 mil-lisegons més tard, es pot observar la
pressio sota la part anterior del peu i els dits. La pres-
si6 sota els caps dels metatarsians excedeix a la pres-
si6 del talé des dels 60 mil-lisegons fins a la impulsid
del peu. Les pressions maximes de la part anterior del
peu no s’assoleixen fins als 120-140 mil-lisegons, que
coincideixen amb el moment en qué el talé s’aixeca del
terra. En comparacié amb la informacio recopilada des
del centre de pressio, mesurada amb plataformes de
forca, els mapes de pressio indiquen una implicacio
concreta de la propulsid del dit gros (hal-lux) durant
I'dltima fase de contacte peu-terra.

Les plantilles emprades per mesurar la pressié pro-
dueixen més de 2.500 punts diferents en un sol pas de
cursa. Per reunir aquesta informacié en un format con-
densat, els biomecanics han utilitzat mapes de pressio
maxima. Ensenyen la distribucio dels punts maxims de
pressio sota el peu, com arees d’alta pressio localitza-
des al tald i a la part anterior del peu. A una velocitat
de cursa de 4 m/s, la pressid6 maxima sota els caps
dels metatarsians és lleugerament més alta que la
pressio sota el tald (330-335 kPa vs 312 kPa). Les
pressions maximes son més o menys iguals entre el dit
gros i els caps dels metatarsians, perd son més baixes
sota els altres quatre dits.
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Alguns investigadors han utilitzat sensors separats
per calcular el suport relatiu de carrega i les funcions
de propulsio en les diferents estructures del peu durant
la cursa amb cinta (Hennig, 1996)*'. Els resultats d’a-
questes analisis revelen que el cap del primer metatar-
sia aguanta un 21 % de la carrega, seguit del dit gros,
amb un 17 %, i el cap del tercer metatarsia, amb un 14
%, que son les estructures que suporten més la carre-
ga durant la cursa. Cadascuna de les altres estructu-
res (tald lateral, tal6 medial, centre del peu lateral i
medial, i cap del cinque metatarsia) contribueixen entre
un 7 % iun 11 % de suport de carrega.

2.8.7.3. Velocitat de la pressié plantar

A mesura que augmenta la velocitat també augmenta
la pressi6 plantar. Els augments de pressid maxima es
produeixen al talé i al dit gros. Aixd confirma que a
major velocitat de cursa, més risc de lesions.

2.8.7.4. El calcat i la pressio plantar

Figura 2.33. Mapa de pressié plantar descalg¢ i calcat

Mapes de maxims de pressié durant la cursa. Figura
2.33.
a) Descalg
b) Calcat
Les sabatilles tenen un paper molt important en la
reduccio de la pressio plantar. Els maxims de les pres-
sions pel que fa al taldé de caps dels metatarsians i del
primer dit es redueixen en un 50 %. La deformacio de
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la plantilla de les sabatilles permet que els caps dels
metatarsians actuin com una unitat, no com cinc
estructures separades.

Hennig i Milani (1995)* van mesurar els perfils de
pressio i de carrega sota el cap del primer metatarsia
en 19 models de sabatilles de correr diferents i van tro-
bar diferéncies de pressio de fins a 240 kPa.

La concentraci6 d’altes pressions sota els caps dels
metatarsians confirma la necessitat de protegir aques-
tes estructures, sense sacrificar el rendiment de la
forga d’impulsio.
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Figura 2.34. Pressions a nivell dels metatarsians
comparant diferents sabatilles

a) Maxims de pressions en kPa registrats en 8 estruc-
tures anatomiques amb 19 models de sabatilles
diferents.

b) Carregues relatives aplicades en les estructures en %.

Els mapes de pressio de la figura 2.34 han demos-
trat que diferents models de sabatilles poden alterar la
mecanica del peu i de la cursa, cosa que pot provocar
una millora en una lesio, o produir-ne una.
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2.8.8. Acceleracio de segments

i transmissioé de I'impacte

L’'acceleracié dels segments, com la forga de reaccio
del terra, es pot dividir en tres components, que
actuen en angle recte: axial AX, medial-lateral (ML) i
anteroposterior (AP). A diferéncia dels components de
forgca de reaccio, els components de 'acceleracié can-
vien I'orientacié a mesura que el segment gira en 'es-
pai i, conseglientment, les acceleracions AX, ML i Ap
no coincideixen exactament amb les forces F2, AP i
ML durant la fase de posici6 de la cursa. La majoria de
les investigacions biomecaniques realitzades sobre
caracteristiques d’acceleracié de segments es basen
en el component axial d’acceleracié de la tibia.

Encara que és dificil comparar els diferents estudis
biomecanics s’han observat tendencies comunes. La
mesura del senyal axial per un accelerometre unit a la
tibia pot atribuir-se a tres fonts: AG forca de gravetat,
Ar forga de rotacio i Ai forga de reaccio del terra. Les
caracteristiques actives i passives de la forga de reac-
cio del terra es reflecteixen en les caracteristiques de
I'acceleracio axial de la tibia. El xoc es produeix en
dues fases: la fase inicial, de 30 a 50 m, impacte peu-
terra, es caracteritza per un maxim en l'acceleracio
amb un rapid ascens i descens. Els components
actius son els responsables de la segona fase, que és
la de contacte amb el terra. En la tibia el maxim xoc o
primera fase pot ser fins a tres vegades més alt que en
la segona fase (Lafortune, Hennig, 1991)®.

La propagacio del xoc o impacte a terra a través del
cos és un factor desencadenant de moltes patologies,
canvis degeneratius en el cartilag articular i de les frac-
tures per estrés.

2.8.8.1. Transmissié de I'impacte

L'impacte s’origina al peu, i es transmet per la tibia, el
femur i el tronc, arribant al cap en 6 0 8 m més tard
(Valiant, 1990) *. Mentre viatja d’un segment a I'altre es
redueix la magnitud del xoc (Lafortune, 1991)%*. Els
impactes articulars pel que fa al maluc, genoll i turmell
en cursa continua sén aproximadament un 2,5 vega-
des el pes del seu cos; en un esprint son 3 vegades el
pes del seu cos.

Hamill (1994) * va demostrar que els atletes que
canvien la longitud de la gambada en un 10 % aug-
mentant-la o disminuint-la, poden experimentar varia-
cions semblants en els impactes tibials.
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2.8.8.2. La velocitat i la superficie en | impacte

Les velocitats de cursa més elevades donen com a
resultat més impacte tibial. Alguns estudis han exami-
nat I'efecte de la cursa sobre diferents superficies i els
resultats han demostrat que correr sobre herba provo-
ca més impacte en un 25 % o 30 %, que correr sobre
asfalt o superficies sintetiques (Kim i Voloshin, 1994) .
Aquests resultats son semblants als de la forga de
reaccio del terra. Aixo s’explica per la incapacitat d’an-
ticipar-se als canvis d’irregularitat del terreny, ja que el
Cos es posa tens davant un recolzament irregular.

Els canvis en el pendent afecten en I'impacte de I'ex-
tremitat inferior. Correr en pujades produeix una dismi-
nucié exponencial en I'acceleracio de la tibia. En canvi
les baixades produeixen increments exponencials.

El xoc maxim d’impacte és un 25 % més baix quan
correm amb sabatilles que quan correm descalgos.

Contrasta amb els estudis sobre la forga de reaccio
del terra que no poden demostrar la seva disminucio
segons les caracteristiques de les sabatilles.

Fent servir el pendul huma per comparar materials
tous o durs, Lafortune (1991) *” va demostrar que I'im-
pacte era més elevat amb els materials més durs.
També van descobrir que I'angle del genoll tenia una
considerable influencia en les caracteristiques tempo-
rals i espectrals de la transmissié del xoc.

A major angle, menor és l'impacte del peu, pero
major contingut d’altes frequéencies a la tibia. Una ele-
vada flexid de genoll augmenta la despesa energetica.
Per tant, podriem dir que les caracteristiques del cal-
gat sobn més importants quan comencem a cansar-
nos.
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Capitol 3
Justificacio



Justificacio

3.1. Fractures per a estrés de tibia
en esportistes

3.1.1 Incidéncia de les fractures per estrés

en l'’esport

Ja al 1991 als Estats Units, Ammann'® va expressar la

seva preocupacioé pel tema per que, segons les seves

estadistiques, un 10 % dels esportistes visitats en cen-
tres de medicina de I'esport presentaven fractures per
estres.

Diferents publicacions coincideixen que un 10 % de
les lesions esportives son fractures per estres.

Les nostres estadistiques, del Centre de Medicina de

I'Esport de Manresa, son similars (taula 3.1).

- Des de 1995 fins a 2005 varem visitar 1.403 espor-
tistes, per lesions relacionades amb la seva activitat
fisica, sense traumatisme extern evident, que es
podrien diagnosticar com a lesions per sobrecarrega.

- Si avaluéssim les estadistiques dels ultims 5 anys, el
percentatge encara seria superior, segurament, per
no tenir en compte la possibilitat d’aquesta patologia
i no arribar al diagnostic, per falta de demanar les
exploracions complementaries.

Figura 3.1 Exemples de fractures per estrés

3.1.2 Relacié entre tipus d’esport

i lloc de fractura

-Dels 1.403 esportistes visitats, la practica esportiva
era en un 22 % d’atletisme, en un 21 % basquet, en
un 16 % futbol, en un 10 % triatld, en un 7 % gim-
nastica esportiva, en un 4 % natacioé i waterpolo, i en
un 20 % altres esport. Alguns exemples de fractures
per estres a la figura 3.1.
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Taula 3.1. La nostra experiencia en la incidencia
de fractures per estres

Esport

Tipus de fractura

Nombre

Atletisme

Tibia 1/3 mig inf.
Peroné

Pelvis
Metatarsians
Escafoides tarsia
Coll femoral
Espondilosis

Total 64

Basquet

Tibia 1/3 sup

calcani

cuboides

Escafoides tarsia
Metatarsians
Sesamoide 1° dit peu

Total 20

Futbol

Sesamoide 1° dit peu
Tibia 1/3 inf
| metatarsia

NN A

Total 8

Triatlo

Tibia 1/3 mig inf

—

Total 1

Gimnastica
esportiva

Calcani

Cap de Radi
Metatarsians
Espondilosis bilateral
Espondilosis unilateral

Total 18

Natacioé

Epifisiolisis del cap d’humer

1

Total 1

Tennis

Transversa vertebra Lumbar

Costella T10

—

Total 2

Judo

Espondilosis bilateral
Espondilosis unilateral

Total 8

Total 122
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- Les fractures de tibia representen un 30 %, segons

estadistiques d’estudis publicats; les fractures de tibia
poden arribar a ser un 51 % de les fractures per estres
totals, en esportistes. Diferents imatges de fractures
per estres de tibia a les figures 3.2, 3.3,3.4 i 3.5.

- La bibliografia coincideix que la tibia és I'os que es

fractura més per estrés en esportistes. Graney,
(1987)° va publicar que entre les fractures per
estres, el 73 % son de la tibia, seguida de la tubero-
sitat calcania posterior, en un 21 %. Perry (1991)*
publica que d’un 15,6 % en corredors de llarga dis-
tancia, un 25 % de les fractures per estrés sén de
tibia; la resta de peroné i metatars.

- Orava (2001)* observa que la majoria de les fractu-

res, en atletisme de llarga distancia, son de tibia en
un 31 %. Esportistes d’ambit nacional i internacional,
que s’entrenaven de 4 a 14 sessions per setmana,
amb una mitjana de 117 km per setmana, sobretot
en homes, I'os més fracturat és la tibia, i intenta tro-
bar factors de risc d’aquesta patologia. Va avaluar la
DMO, les dissimetries d’extremitats inferiors, les
estructures del peu i I'arc longitudinal, el temps de
reaccio, la velocitat de moviment, la sinergia d’accié
muscular i I'exactitud dels moviments.

- La majoria tenien una dissimetria mitjana de 5,2 mm,

per contra del grup de control, que era de 3,6 mm,
poc valorable. La majoria tenien I'arc plantar aug-
mentat. No hi havia diferéencies amb I'index de
massa corporal ni amb la densitat mineral 0ssia, que
era normal.

- Resultats semblants sén publicats en diferents arti-

cles.

- Ekman (2002)** va demostrar que les plantilles fetes

biomecanicament, amb estudi dinamic, poden aju-
dar a baixar la incidencia de fractures per estrés de
tibia. Esta d’acord que I'entrenament amb sabates
militars i plantilles biomecaniques pot disminuir les
tensions a I'os mentre es camina. Perd no en la
cursa i encara menys si es porten sabatilles normals.

Figura 3.2. Gammagrafia d’una fractura per estrés de tibia
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Figura 3.3. Tomografia de una fractura per estrés de tibia

Figura 3.4. Ressonancia nuclear magnética
de fractura per estrés de tibia

Figura 3.5. Radiologia de fractura per estres de tibia

3.1.3. Prevencio

3.1.3.1 Indicacions per a la prevencié de fractures

per estrés. AAOS

- Augments suaus durant la iniciaci¢ d’una nova acti-
vitat esportiva, o a I'inici de la temporada; augment
gradual, alternant diferents esports.

- Dieta sana; menjars rics en calci.

- No portar sabatilles velles ni dolentes.

- Parar I'activitat durant 3 o 4 dies si el dolor persisteix.

- Cal diagnosticar-les aviat, ja que com més aviat es
diagnostiquen més aviat poden tornar a I'activitat
anterior i al mateix nivell.

3.1.3.2 Estudi de I'Institut Cooper del 2003

Escoltar els senyals d’alarma: cansament, rigidesa,
rampes i dolors. S’ha de saber relacionar aquests
simptomes amb la fractura, per identificar millor la
lesi6. Cal coneixer quan s’esta emmalaltint, especial-
ment si s’esta entrenant molt fortament.

Es important evitar correr al costat de les carreteres.
La superficie per correr més bé és la tova i la menys
estressant (la sorra pot sobrecarregar els panxells i
els peus). Concretament, les voreres son el pitjor. En
comptes de correr pels carrers molta estona a la set-
mana, s’aconsella canviar a superficies toves, unifor-
mes, llises, de camins de terra, camins de bicicleta o
camps de golf.

En comencgar a correr, aconsellem caminar una mica
0 comencar a correr a poc a poc durant 5 o 10
minuts. Per escalfar els musculs i per posar en
marxa I'aparell circulatori.

Cal reforgar els musculs de correr, per ser resistents a
les lesions. | no els quadriceps solament, sind que son
molt importants els mUsculs antagonistes: isquiotibials,
flexors del maluc i extensors del maluc. Segons el fisio-
leg Jack Daniels, aquests musculs son «I’ajuda correc-
ta per al correcte equilibri de correr».

Impactar o Rodar. Hi ha esports com ara la bicicleta,
nedar i remar, que no tenen impacte i fan un impor-
tant treball cardiovascular, entrenar-se amb esports
diferents ajuda a reforcar les arees del cos que
corrent no s’entrenen. Aixo ajudara a prevenir lesions
a les arees vulnerables.

Si una part del nostre cos comenga a ferir-se i et fa
mal, no corris durant 1 o 2 dies; moltes lesions per
sobrecarrega comencen amb petites lesions sobre tei-
xits, musculs, tendons, ligaments o cartilags, i pro-
gressen. Si no tens una lesié greu, prova el segtient dia
correr 10 minuts, si el treball es posa bé, continua,
pero si empitjora, para, i espera un altre dia.
«Rubber-band Man». Estirar regularment evita lesions,
perd també poden ser-ne la causa: si es fan els estira-
ments malament o si els musculs estan freds. Cal esti-
rar després d’uns minuts de caminar o correr, o des-
prés de correr. Estirar lentament i controlant.
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Quan corrent o fent una activitat apareix el dolor, cal
parar fins a recuperar-se del tot.

Si alguna cosa provoca dolor corrent és aconsellable
caminar. Correr amb dolor habitualment només pro-
voca més dolor.

Alguns corredors es lesionen perque no s’adapten al
temps. En un temps fred i humit és millor escurgar un
entrenament llarg. Amb calor i humitat aconsellem
sortir a correr a fora. Si esta glagat i fa sol cal correr
lentament a les baixades. Es important fer canvis i
ajustaments, per no augmentar el risc de lesions.
Un veritable classic és no augmentar el nombre de
km més d’un 10 %. Es una meta correcta per no
lesionar-te. Cadascu ha de trobar el seu nivell.
Coneixer-se i controlar-se és una manera de mante-
nir-se lliure de lesions.

La velocitat destrueix les microestructures muscu-
lars. Correr rapidament pot augmentar el risc de
lesions, el treball de velocitat cal augmentar-lo gra-
dualment iniciant amb series curtes entremig d’una
cursa regular. O fer treball de pujades al principi, que
és una simulacio de treball de velocitat per la intensi-
tat que comporta. Les sessions de velocitat han de
ser espaiades per donar temps a la recuperacio.
Igualment que amb la velocitat, les pujades s’han d'i-
niciar amb cura. A les baixades hi ha un impacte
important del cos i hi ha una hiperextensio dels
genolls. Les pujades son un bon instrument d’entre-
nament, perd s’ha de fer amb seny. No fer-ne ses-
sions diaries. Tant per a la velocitat com per a les
pujades cal seguir les regles més importants de pre-
vencio de lesions, has de sentir-te comode i cal aug-
mentar la carrega gradualment.

Recomana evitar els camins massa corbats i les plat-
ges inclinades. Correr rodejant cantonades augmenta
I'impacte del cos, anar i tornar és el millor, sobretot si
fas velocitat. Si correm en rodd és millor fer servir el
cami més exterior on no es girara tan bruscament.
Abans de decidir quin entrenament farem avui és
important recordar ahir; no correrem durament si
estem cansats, si tenim insomni. Un dia d’entrena-
ment suau pot ajudar-te a evitar les lesions.

Si una gambada és massa llarga, pot pressionar els
tendons de darrere el genoll i les articulacions; si
notem aquestes molésties, disminuirem la gambada.
El baix pes excessiu en les dones provoca moltes
vegades una disminucié de la densitat mineral ossia
i aix0 fa que augmenti la possibilitat de fractures.
Contrariament, si tenim un sobrepes, hi ha més risc
de lesions relacionades amb I'impacte.

L'agenda ha de tenir dies de descans d’exercici: un
a la setmana per fer descansar les cames.
Generalment, si correm cada dia ens podem lesionar
amb més facilitat. Redueix el km una setmana al mes
i un mes a I'any.
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3. 2 Justificacio

Hi ha molta bibliografia que parla de les fractures per
estres en I'esport. Tota coincideix que la fractura més
freqlent és la de tibia i que I'esport reina d’aquesta
fractura és I'atletisme de llarga durada. També hi ha
multitud d’articles que parlen de la prevencié d’aques-
tes fractures.

La prevencié és molt important, perd personalment
crec que no tenim prou informacioé per poder detectar
el factor de risc propi de cada esportista.

Coneixemn causes que son evidents, com I'amenorrea
en les esportistes, les dissimetries d’extremitats, I'excés
0 la mala planificacié de I'entrenament. Perd per que en
dos esportistes molt semblants, amb la mateixa carrega
d’entrenament, I'un es fractura i I'altre no?

Korpelainen (2002)* va estudiar 32 esportistes que
havien patit com a minim tres fractures per estres,
sense arribar a cap resultat que pogués demostrar per
qué uns es fracturaven més que els altres.

Sembla ser que persones portadores del gen
CYP1A tenen més risc de patir osteoporosi, perd no
s’ha demostrat més risc de patir fractures per estres.

Es dificil d’explicar a un esportista, que si ja ha fet
una fractura per estres, té més risc de fer-ne un altra,
encara que tingui cura de tots els mecanismes de pre-
vencio.

Per totes aquestes raons creiem que demostrem
suficientment la incidéncia d’aquesta patologia i enca-
ra que hi hagi mesures de prevencioé sovint no son sufi-
cients per evitar-les.

Per comprovar el comportament dels materials, en
aquest cas de I'os, respecta a unes forces determina-
des, de compressio traccio-rotacio, etc. Hem optat
per confeccionar un model amb elements finits.
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Hipotesl de trebal. Objectius

4.1 Hipotesi de treball

Esta demostrat que les persones que presenten frac-
tures per estrés poden tenir factors que els predispo-
sa a patir-les, encara que els desconeixem.

Aix0 és un impediment per I'avaluacio del risc i, per
tant, també fa dificil la seva prevencié.

La hipotesi de treball consisteix a valorar si un deter-
minat gruix de cortical de la diafisis de la tibia és indi-
catiu de possibilitat de patir una fractura per estrés en
aquest os.
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4.2 Objectius

4.2.1 Objectiu principal

Aconseguir poder localitzar els factors de risc, que sén
factors pronostics de patir una fractura per estrés de
tibia en I'esportista.

4.2.2 Objectiu secundari
Buscar un tipus de classificacio Util per avaluar la pato-
logia per estres. | aplicar la prevencio si és possible.
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Capitol 5
Comportament mecanic
de la tibia en la cursa



Comportament mecanic
de la tibla en la cursa

5.1. LUos sotmeés a una sobrecarrega

Com ja hem esmentat, la creixent incidéencia de fractu-
res per estres, en concret de la tibia, demostra la
manca d’informacio de la fisiopatologia i la biomecani-
ca de les lesions per microtraumatismes en I'os.
Aquestes lesions es deuen a l'aplicacio repetitiva de
carregues relativament petites durant molts cicles, o
sigui un mecanisme clar de fatiga. S’han exposat una
gran varietat de factors intrinsecs i extrinsecs per expli-
car el desenvolupament d’aquest tipus de lesions
(Restrom i James, 1993-1990)%=,

Quan la magnitud de la carrega i la frequencia del
microtraumatisme és més gran que la resistencia
0ssia, s’inicia un augment de remodelacio, i aixo pro-
voca la fractura per estres (Sasimontonkul, 2007). *©

El volum de literatura publicada en aquest camp és
extens, perd hi ha un buit significatiu entre el mon de
la biomecanica i el moén clinic; sén pocs els treballs que
presenten una correcta visid en els dos aspectes
(James, 1973-1990)*4',

5.1.1. Objectiu d’aquest capitol

En aquest capitol es pretén demostrar que les fractu-
res per estres observades en la tibia, en una amplia
mostra d’esportistes, es produeixen a les zones de
maxim esfor¢ de traccid/compressio i que es desenvo-
lupen, basicament, durant I'etapa de contacte avant-
peu.

A més, hi ha molt poca informacio sobre els efectes
de la geometria de la tibia en el risc que es fracturi
(Giladi, Miller i Van den Bogert, 1987-1980-1993) #2444,
En el present treball s’obté una relacié entre la ten-
si6 de tracci6 maxima desenvolupada en la tibia
durant la cursa i el gruix de la seva capa cortical.

Per aix0, s’ha definit un model centrat detalladament
en una tibia real i se n’han derivat sis models addicio-
nals per representar la variacié en el parametre geome-
tric d’espessor de la cortical. Mitjancant técniques
numeriques, s’han obtingut i analitzat els esfor¢cos que
pateix la tibia sota condicions comparables en els dife-
rents cicles de la cursa, per tal d’avaluar el risc de patir
una fractura per estres.
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5.1.2. Problematica de I’estudi

Les propietats fisiologiques i mecaniques dels 0ssos
humans no es poden mesurar en subjectes vius sense
I'Us de técniques invasives que, en general, no soén éti-
cament permissibles. L’'Unica via per valorar les ten-
sions i les deformacions en els 0ssos en determinades
condicions de contorn i carregues €s mitjancant la
modelitzacio i la simulacié numerica. Aquesta técnica
permet la generacié d’un model personalitzat, especi-
fic per a cada esportista a partir d’imatges d’una
tomografia computada (CT) del segment ossi d’interes,
assignar les propietats mecaniques adients, les sol-lici-
tacions corresponents a la situacioé que es desitja ana-
litzar i procedir al calcul estructural que donara com a
resultat les distribucions de les tensions i deformacions
en I'os sota carrega.

Cap dels aspectes acabats d’esmentar no té una
definicio facil. En primer lloc, la geometria dels compo-
nents ossis és forga complex. El seu tractament a par-
tir d’un escaner requereix, a més d’un programa espe-
cific, forca experiencia en el processament d’imatges.
L'assignacié correcta de les propietats a cada tipus
d’os també és delicada, a causa de la intensa aniso-
tropia caracteristica dels teixits ossis. Aixd no obstant,
i tal com es detalla més endavant en aquest mateix
capitol, la dificultat més seriosa se centra en el conei-
xement de les forces que actuen sobre cadascun dels
0ss0s en I'aparell locomotor durant la seva funcio en la
cursa.
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5.2. Material i métode

5.2.1. Model geomeétric
El model geomeétric és extremadament complex, ja
que, a més dels ossos de 'aparell locomotor, s’hauria
de tenir en compte els musculs, els lligaments, i tots
aquells elements que tenen un paper mecanic en el
moviment. Aquesta complexitat és molt dificil d’analit-
zar numericament a causa del gran nombre d’ele-
ments necessaris per simplificar discretament el siste-
ma, aixi com de la notable diferéncia en la rigidesa dels
diferents materials involucrats (teixits tous i teixits durs).
El model calculat comporta que només la tibia i el
femur sén deformables; la resta d’elements es tracten
com a rigids.

5.2.2. Métode d’elements finits

Per tal de generar un model solid adequat al calcul mit-
jangant el metode dels elements finits (FEM), s’ha pro-
cessat les imatges obtingudes escanejant longitudinal-
ment la tibia i el femur d’un esportista representatiu, de
70 kg de pes, 175 cm d’algada i 30 anys d’edat. Aixi
es disposa de la secci6 transversal de la tibia i es pot
crear el model especific per a cada esportista.

El tractament de les imatges, per tal d’obtenir el solid
continu, es pot fer amb un programa especific (com
ara MIMICS) “ 0 amb un programa de dibuix que per-
meti unir adequadament una seccio6 a la seguiient fins a
tenir 'os complet. En aquest cas, s’ha escollit aquesta
segona opcio, ja que I'objectiu de la tesi requereix dis-
criminar clarament les regions cortical i trabecular. Les
imatges de I'escaner s’han importat des del programa
de calcul numeric ABACUS “, i s’ha procedit a I'obten-
cio del contorn exterior dels 0ssos, aixi com a la sepa-
racio de les zones cortical i esponjosa.

La figura 5.1 mostra les superficies de la tibia i el
femur objectes del present treball.

Figura 5.1. Geometria de la tibia i el femur
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Ja que es desitja incorporar com a variable fonamen-
tal el gruix de la capa cortical de la tibia, s’han definit,
a més de la real (gruix de cortical aproximada de 3
mm), tibies amb espessors de cortical d’1,5 fins a 4,5
mm en intervals de 0,5 mm. La figura 5.2 la represen-
ta en format de fils, i s’hi pot observar la separacio
entre les zones cortical i trabécular.

Figura 5.2. Geometria de la tibia en format de fils

Cal destacar que, encara que el gruix de la capa cor-
tical varia al llarg de 'os (Bolliger, 1999), aqui s’ha
suposat constant; d’altra manera no seria possible la
comparacié entre diferents gruixos.

El paper del femur en tots els calculs d’aquest treball
és aportar una certa flexibilitat a la tibia durant les dife-
rents fases de la cursa. La rigidesa global que se li ha
assignat incorpora I'articulacié femoro-tibial del genoll,
la seva propia rotacié en I'articulacié coxofemoral de la
pelvis, a més del moviment d’aquest os durant la
cursa.

El genoll, element fonamental en el moviment de la
tibia, s’ha simulat mitjangant un simulador de rotacio,
al qual s’ha assignat una rigidesa adient. El punt de
rotacio de la tibia, que aporta la flexié del genoll, s’ha
definit com un punt de referencia en posicid adient
(Wretenberg, 2002) “.

La pelvis, que es representa en la figura 5.3 se supo-
sa rigida, tal com ja s’ha comentat préviament.

Figura 5.3.
Geometria de la pelvis

Per representar el peu, malgrat disposar d’'un model
complet, s’ha escaollit la simplificacié representada en
la figura 5.4, extreta d’Erdemir (2004)*. Encara que
aqui se suposa rigid i, per tant, no es té informacio
mecanica com a resultat dels calculs, aquest tracta-
ment permet incorporar molt facilment la flexoextensio
de l'articulacio tibioastragalina.
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Figura 5.4. Model geométric simplificat del peu

Aixi, doncs, el model geometric complet de I'extre-
mitat inferior dreta es mostra en la figura 5.5, en ante-
roposterior i en perfil, en bipedestacio.

Figura 5.5. Model geométric complet

En I'apartat de condicions de contorn i carregues, es
mostrara la geometria corresponent (la posicié dels
0Ss0s) a cadascuna de les fases de la cursa analitza-
des.

Cal comentar que, actualment, per estudis generals,
es disposa d’informaci6é de gran interes en diferents
bases de dades, fruit de projectes europeus o de
societats professionals. Aixi, hem de destacar les
dades que es poden extreure del lloc web de referen-
cia* i de la base de dades de Biomechanics European
Laboratory - The Bel Repository, resultat del projecte
europeu MULTIMOD PROJECT *'.
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5.2.3. Model amb elements finits
La geometria detallada en I'apartat anterior s’ha simpli-
ficat amb elements tridimensionals, tetraédrics, de
quatre nodes, amb el mallador del programa comercial
de calcul ABACUS-version 6.6.1°. Encara que alguns
investigadors (Au, 2005)*% han fet estudis compara-
tius amb diferents formes i mides d’elements, aqui s’ha
escollit el tetraedric per la seva capacitat d’adaptar-se
a geometries complexes com la que aqui tractem.

En les figures 5.6 es mostra el mallat dels diferents
0Ss0s incorporats al calcul

Figura 5.6.
Geometria simplificada
de tibia i fémur

En la figura 5.7 es pot observar un detall del mallat
de la tibia

Figura 5.7. Detall de la malla FEM de la tibia
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5.2.4. Propietats dels materials

Les parts cortical i trabecular de I'os huma estan ben
caracteritzades, esta demostrat que les seves propie-
tats mecaniques depenen de la seva composicio i
estructura. En els teixits vius, aixd no obstant, la com-
posicid no és constant, canvia continuament en funcio
de la carrega mecanica aplicada, I'edat, la nutricio, les
malalties i altres factors.

El seu comportament és viscoelastic, perd a causa
del nivell i del temps de durada de la carrega, ja que la
major part del canvi del modul de cisallament és depe-
nent del temps (G %), es dona després d’'un significatiu
relaxament, es conclou que I'elasticitat lineal €s suficient
com a relacio constitutiva pel teixit ossi en la major part
de les situacions fisiologiques (Rho i Haut, 1995-2002)>*
. Aquest ha estat el criteri que hem adoptat.

Molts dels models d’elements finits d’ossos centrats
en la tibia humana assignen un modul de Young mig a
la capa cortical i una série de valors diferents a les
regions d’os trabecular. No obstant aixo, la millor apro-
ximacio a I'elasticitat dels dos tipus d’os s’obté si s’u-
tilitza alguna de les correlacions amb la densitat publi-
cada (Edidin i Carter, 1991-1997)* . Un desavantat-
ge, pero, d’aquest metode és que I'anisotropia de I'os
no es té en compte i és ben sabut que la majoria dels
0ssos de l'esquelet estructuralment importants son
notablement anisotropics.

Estudis recents han demostrat que I'os cortical és
ortotropic (Rho i Ashman, 1996-1989) . En aquest
treball, s’ha assignat a la cortical de la tibia parametres
basats en estudis experimentals®™ *® i, malgrat que
alguns autors® proposen dividir la secci6 transversal
de la cortical de la tibia en quatre regions, la poca
variacio de les seves propietats permet definir un valor
mitja del modul elastic en aquesta direccid. Aixi,
doncs, en la taula 5.1, s’indiquen els parametres de

comportament elastic incorporats per representar I'os
cortical de la tibia en I'analisi.

En canvi, I'esponjés mostra una considerable varia-
cio en les propietats (Carter, 1977) *"; és d’estructura
complexa i s’han definit diverses expressions que rela-
cionen el modul elastic i la densitat (Rho i Cowin,
1996-1986) ©°'. Aquesta metodologia, pero, requereix
d’un programa d’ordinador especific que, partint d'un
0s escanejat, discrimini, per escales de colors, les dife-
rents densitats i Ii'n puguem assignar les propietats
adients. Aix0 permet de personalitzar I'estudi.

Una simplificacié d’aquest metode utilitzada per dife-
rents investigadors®™ ®* i que, no obstant aixo, permet
tenir en compte I'heterogeneitat del comportament
mecanic de I'os trabecular, consisteix a dividir-lo en
diferents volums (figura 5.8) i assignar a cadascun
d’ells un valor mitja de les propietats elastiques, consi-
derant-lo també ortotropic. De les taules 5.2.1 fins a
5.2.4 es detallen les dades emprades per representar
el component elastic de la tibia.

A la figura 5.8 s’observa 'assignacio de propietats a la
tibia (a I'esquerra de la figura, part inferior); a la dreta hi
ha la regié superior, en la qual no hi ha cortical, s’hi pot
observar I'assignacio de propietats de I'os trabecular.

Subcandral

Figura 5.8. Assignaci6 de propietats a la tibia de I'os trabecular

(MPa) | (MPa) | (MPa)

11925 | 12625 | 20000 | 4150

6700

5825 0,398 | 0,2425 | 0,234

Taula 5.1. Propietats elastiques de I’os cortical incorporada com a referéncia en aquest treball (Nota: en aquesta taula,

el subindex 3 correspon a la direccié longitudinal de la tibia)
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(MPa)

(MPa)

(MPa)

G2
(MPa)

Gis
(MPa)

G2s
(MPa)

V12

V13

V23

247 288 874 66 118 100 0,52 -0,02 -0,07
Taula 5.2.1. Propietats elastiques de I’os trabecular 1
E, E, E; Gy, Gy, Gy Viz Vi3 Va3
(MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa)

86 140 411 25 50 42 0,52 -0,02 -0,07
Taula 5.2.3. Propietats elastiques de I’os trabecular 3
E, E, E; Gy, Gy, Gy Viz Vi3 Va3
(MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa) | (MPa)

86

140

411

25

51

42

0,52

-0,02

-0,07

Taula 5.2.4. Propietats elastiques de I’os trabecular 4

(Nota: en aquesta taula el subindex 3 correspon a la direccié longitudinal de la tibia)
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Hi ha molt poca informacié sobre les propietats
mecaniques de I'os subcondral. En el model present
se suposa isotropic, homogeni i linealment elastic,
amb un modul de Young de 1.15 GPa i una relacié de
Poisson igual a 0.25, tal com es proposa a *.

5.2.5. Condicions de contorn

i carregues aplicades

Fins que no es va desenvolupar una completa analisi
biomecanica sobre les forces que actuen durant la
cursa, no es van coneixer els esforcos que provoquen
els traumatismes en el teixits i que soén els responsa-
bles de les lesions croniques i de les fractures per
estres. Hi ha hagut suposicions incorrectes; la pitjor de
les quals ha estat creure que la major part de les
lesions apareixen com a resultat de I'alta energia d’im-
pacte en la fase d’'impacte retropeu. Perd de I'obser-
vacio de la figura 6.9 és facil concloure que les forces
passives associades a l'impacte son menors i de
menor durada que les grans forces actives que actuen
durant els tres quarts restants de la fase de contacte
del peu amb el terra. Aixo no vol dir que atenuar el xoc
de l'impacte retropeu no sigui important. No obstant
aix0, és essencial entendre que I'absorcié no es dona
instantaniament; diferents teixits dissipen aquesta
forca durant la primera part de la fase de contacte,
minimitzant la for¢ca transmesa a la resta del cos
(Novacheck, 1998)%.

Force

2
(Body Weight)

Time ('seconds)

1
L 1

0.1 0.2
Generation

Absorption

Figura 5.9. Esquema de ’evolucié de la component vertical
de la forca de reacci6 del terra (GRF) en un corredor que
impacte al terra amb el talé *.

(Nota: Aquesta figura s’ha inclos ja en el capitol 2. Figura
2.31. aqui tornem a incloure-la, ja que cal recordar-ho)
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5.5.6. Forces de reaccié del terra

i la forca muscular
Actualment, hi ha un acord en qué la majoria de les
lesions croniques en corredors de fons estan relacio-
nades a les altes forces de les fases mitjana i final de
la cursa (Giladi, 1997) .

Les forces que es transmeten cap a la regi¢ distal de
la tibia durant la cursa han estat publicades en dife-
rents treballs (Winter i Glitsch, 1983-1997) ™, encara
que presenten certes discrepancies.

Els resultats més recents estan basats en dos grups
de dades: I'evolucio de les forces de reaccid del terra
(GRF), obtingudes experimentalment, i les forces de
reaccio de I'articulacio tibioperoneoastragalina, calcu-
lades mitjancant models segmentats amb quatre cos-
S0s rigids, pelvis, femur, tibia i peu, com el que es veu
en la figura 5.10 “.

LeARME Panxell interms

AR Panuctl exigrn
FOLYG: Plexor larg del dit gros
PRHE Perond |laers| ot

Sul Sali

I Tikial posterior

FHLNCE  Flexor Harg del dil geos
PHLEG:  Penine laseral llag

A Tiaad anteraof

BIFS Hicops femoral porcids caria
BFL Biceps lemoml porcid Herga
aT Seemsietdure

M Semimembranis

ILF Recin anterion femorml

VA ' axl infern, vast exiens § eruml
CELA Ciuntis grran, mdlji i petit

P iliac

Figura 5.10. Model bidimensional de I’extremitat inferior amb
21 musculs per tal de determinar les forces que la muscula-
tura exerceix sobre els ossos ¥
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Tant les forces de GRF com les que es deuen a la
musculatura en accid, actuant sobre el turmell, tenen
una notable influencia en la magnitud i la direccid de
les forces de contacte en la regio distal de la tibia.
Lorientacio global d’aquest os durant la cursa afecta,
també, les caracteristiques de la carrega tibial, tal com
es veura meés endavant.

Aixi, doncs, les forces que actuen sobre la base infe-
rior de la tibia provenen de dues fonts: una d’externa,
que es deu a la GRT; una altra d’interna, que es deu a
I'efecte de la musculatura.

L'accio de les GRF ha estat ja comentada en aques-
ta tesi. Es determinen en laboratori, amb equips de
cinta de cursa instrumentada per tal de registrar les
forces que el corredor exerceix sobre la base de la
cinta. Les dades obtingudes d’aquests assaigs s’utilit-
zen per estimar les forces de contacte que actuen en
la base distal de la tibia durant la cursa. L'esquema
d’aquest tipus d’aproximacio és el que es representa
en la figura 5.11.

Dades cinematiques | einstiques
chbiingudes an tds assalgs experimantals

|EE) =2
Eas

)

Cadoul dels momants

Manks &n los unlan
mitjangant

o dirmdmica invorsa

Calcul de JFR
matjangant
Ia dindmica invorss

Determinacia de bes
positions 1D
de musculs | oREos

[

Prediccid do les components. -]
an als 05303

de les forces de ¢ J

Figura 5.11. Processos de determinacié de les forces
de contacte en els ossos
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5.5.7. Forca axial i for¢ca de cisallament

En primer lloc, es determinen les forces de reaccioé de
la uni6 tibioperoneoastragalina (JRF) i els moments
que actuen en les unions del turmell, genoll i maluc,
aixi com les orientacions i posicions del 0ssos i mus-
culs considerats en el model de la figura 5.10.
Mitjancant tecniques d’optimitzacio, es prediuen les
forces musculars en cada instant de la cursa.
Finalment es calculen les forces que actuen a I'epffisi
distal de la tibia i que s’expressen en les equacions
seguents:

F.:mf'mul (t ) = 09 JRF_‘»{#? (r)_ E ﬁ!? (t )] (1)

F;':'.\‘(d:’adm'a (t ) = 0'9 JRFA 8 (t )_ E ‘f;\ (I ) ©

Les Froma (t) i F cisallat (t) son els components axials
(normal, F2) i anteroposterior (AP), de cisallat, de la
forca de contacte en el temps, t. De la mateixa mane-
ra, JRFant (t) i JRF s () sOn les components axial i ante-
roposterior, en la tibia, i Fin i Fis, les components corres-
ponents de la forca de la musculatura que actua dis-
talment a través del turmell. El factor 0.9 es deu a la
suposicié obtinguda en la literatura®™ que la tibia supor-
ta el 90 % de les forces de contacte que actuen en la
seva base; el 10 % restant el suporta el peroné. El
temps t s’expressa en termes de percentatge del
temps total de contacte del peu amb el terra. Les for-
ces resultants es normalitzen amb el pes del cos (PC);
la seva evolucié durant la cursa és la que es represen-
ta en la figura 5.12.
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2| ===s=s CompF
e Y o
JRFz

Force, BYW

Force, BW
f

—w = ShaarF
amaseas MUEF"'
— JRFy

& a0 ] 1

YStance

Figura 5.12. Evolucié de les forces A axial i B de cisallament
en el contacte de l'os tibial (CompF i ShearF), forca sense
musculs (Musfz i MusFy) i FRF (JRFz i JRFy), que actuen en
Iepifisi distal de la tibia durant la cursa. Els valors positius
corresponen a forces dirigides cap amunt i endavant. La
CompF és la forca compressiva. La direccié z representa el
component axial, i Y, una de cisallament *
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Com es pot deduir en la figura 5.12, igualment que
les GRF, la musculatura exerceix forces axials i de cisa-
llament; les primeres sén espacialment elevades
durant la fase de suport de I'avantpeu en la cursa i
donen una component axial net a la tibia de quasi deu
vegades el pes del cos. Aquestes dades coincideixen
amb altres de previament publicades (Scott, 1990)™.

En aquesta tesi, el model geometric i d’elements
finits definit en els apartats previs d’aquest capitol s’ha
sotmés a tres grups de sol-licitacions mecaniques,
corresponent a les tres etapes basiques de la cursa:
impacte retropeu, contacte avantpeu i impulsié. Les
condicions que es donen en cada una d’elles depéen
de tres factors:

a) La posici6 dels ossos respecte el cos i d’ells matei-
XOS.

b) Les forces que actuen sobre la tibia.

¢) Condicions de contorn imposades al model.

La posicio de tots els elements del cos s’ha exposat
en el capitol 2, de la biomecanica de la cursa, i les for-
ces sobre la tibia que s’apliquen en aquest treball per
cada fase analitzada son les indicades a la figura 5.12.
Per tal d’aplicar a la base de la tibia aquestes forces,
s’ha generat una superficie rigida en forma de pell de
la base distal d’aquest os i es mostra a la figura 5.13.

Figura 5.13.

/ Superficie rigida a través
/ de la qual s’apliquen les
forces a la base de la tibia

Un aspecte que cal destacar aqui és que la forca
neta que actua sobre la tibia (figura 5.12) esta definida
en coordenades tibials; en aquest treball, s’han projec-
tat les components axials i de cisallament sobre les
components globals del sistema.
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La figura 5.14 presenta el model corresponent a
cadascuna de les etapes que cal analitzar.

Figura 5.14 Models geomeétrics per cadascun dels cicles de
cursa analitzats. A I’esquerra, impacte retropeu; al centre,
contacte avantpeu, i a la dreta, la impulsié.

El calcul ideal hauria de poder aplicar les forces indi-
cades a la figura 5.12 d’'una manera continua, a la
vegada que es moguessin tibia i femur; perd no és
possible programar una funcié de carrega d’aquest
tipus; aixi que s’han analitzat les tres fases de la cursa
per separat, en calculs independents, i aplicant la
maxima forga en cada cas, per poder avaluar la situa-
cio pitjor, la més estressant per la tibia.

A la primera fase, d'impacte retropeu, s’ha aplicat a la
base de la tibia el valor del primer pic de les forces axial
i de cisallament de la figura 6.12. Al contacte avantpeu
li corresponen les forces del segon pic. Per I'etapa final
de la gambada s’apliquen les components correspo-
nents al 100 % de les corbes de la figura 5.12.

Aquestes forces aplicades en coordenades tibials,
segueixen els eixos de la geometria de la tibia; el
model, en canvi, s’analitza en coordenades globals, i
els resultats es presenten, també, en aquestes. Les
forces aplicades en les etapes estudiades s’indiquen a
la taula 5.3 i en els esquemes de la figura 5.15

(BW=PC= pes del cos).

Fase

CompF

Impacte-retropeu

Contacte-avantpeu

1 BW

Impulsié

F2 (Fz), N ShearF AP (Fy), N
1322,72 -0,25 BW -407,56
-0,5BW 1583,28
575,81 -0.,2 BW 398,57

Taula 5.3. Forces aplicades en les tres fases de la cursa
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5.2.8. Condicions de contorn

Com a condicions de contorn, s’ha impedit el movi-
ment de I'articulacié coxofemoral per no haver d’incor-
porar la pelvis als calculs i el peu; en canvi, s’ha per-
mes el moviment de la base de la tibia respecte al tur-
mell. Les dues arees dels planells tibials intern i extern
s’han ajustat al centre de rotacié d’aquest os, tal com es
pot observar en la figura 5.16. En l'articulacid femoroti-
bial creiem que té importancia la funcié dels meniscs
perque les dues arees acoblades corresponen a la
superficie de contacte entre els condils femorals i els
planells tibials, a través dels meniscs i els cartilags.

En el punt que representa el centre de rotacio de la
tibia, s’ha definit un connector al qual s’ha assignat la
flexoextensio del genoll, amb una rigidesa adequada a
la del genoll pel nivell de flexio en cada fase de la
cursa.

Impacte -reiropeu Contacte -avanipeu Imypualai &

Figura 5.15. Esquemes de les forces axials (F2) i de cisalla-
ment (AP), en coordenades globals que actuen sobre la base
de la tibia en les tres fases basiques de la cursa

—

Figura 5.16. Les arees dels cartilags articulars i els meniscs,
superficies a través de la qual es transmeten esforcos entre
tibia i femur

5.2.9. Analisi

Tal com s’ha comentat anteriorment en aquest mateix
capitol, el programa de calcul numeric utilitzat en
aquest treball és ABACUS versio 6.6.1%. En tots els
casos, els calculs s’han suposat estatics i no lineals.

5.3. Resultats

Es presenten en aquest apartat els resultats dels calculs
estructurals en termes de distribucions d’esforgos, i inde-
pendentment per a les tres fases basiques de la cursa i
per als diferents gruixos de cortical abans detallats.

La variable de major interes aqui és la component
maxima de la tensié que es desenvolupa en la tibia
durant la cursa; en les coordenades globals del siste-
ma que s’ha definit en aquest treball, aquesta tensio és
S33 i, en tots els resultats d’aquest apartat, es mesu-
ra en megapascals (MPa).

Com ja s’ha comentat anteriorment, I’'etapa més rigo-
rosa mecanicament és la de contacte avantpeu; per
tant, s’exposen aqui aquests resultats en primer lloc i de
manera més detallada que les altres dues fases.

5.3.1. Contacte avantpeu

La distribucié de la component S33 (axial, en el sentit
longitudinal de la tibia en la fase de repods) sota la
carrega del pic (taula 6.3), que actua sobre la base de
la tibia en aquesta etapa, es mostra en la figura 5.17,
amb una visié de perfil de la tibia.

S, 533
{Avg: 75%)

+6.692e+01
+5.17%9e+01
+3.6668+01
- +2.153e+01
+6.396e+00
-8.734e400
-2.386e401
-3.899e+01
-5.412e401
-6.925e+01
-B.43Be+01
-9,951e+01
-1.146e+02

Step: FUERZAS
Increment 17: Step Tikkg:-
Primary Var: 5, 533 .

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e400

Figura 5.17. Distribucié de 'esfor¢ S33 (paral-lel a I’eix z glo-
bal) en la tibia de 3mm d’espessor de la capa cortical, sota
la carrega del pic de contacte avantpeu
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La posicié de I'os que mostra la figura 5.17 corres-
pon a la mateixa orientacioé de la tibia en la fase d’ana-
lisi. Com es pot observar perfectament, la part anterior
esta sotmesa a traccio, i la posterior, a compressio.

Aquestes dades corresponen a una tibia amb una
cortical de 3 mm de gruix (que es pot considerar valor
de referencia). No obstant aix0, el tipus de distribucio
de les forces és la mateixa per a la resta dels gruixos
de corticals analitzats d’1.5 mm a 4.5 mm en intervals
de 0.5 mm. El que canvia en la variable gruix d’os cor-
tical és el valor maxim de la tensio, que es localitza
sempre en la mateixa regié de la tibia: I/3 inferior de la
part anterior. Aixi es dedueix de I'observacid de les
figures de la 5.18 a la 5.23, que presenten els resultats
per tots els gruixos analitzats en una visi6é anterior de
la tibia.

L'escala de colors varia depenent de l'imatge,
donant sensacio de diferéncies significatives entre dife-
rents gruixos de la capa cortical. Els valors absoluts,
perd, son comparables.

5, 533

{Avg: 75%)
+1.618e+02
+1.257e+02
+8.964a+01
+5.355e+01
+1.745e+01
-1.864e+01
-5.474a+01
=9.083e+01
-1.269e+02
-1.630e+02
-1.991e+02
-2.352e+02
-2.713e+02

MPa
z
¥-x

Step: FUERZAS

Increment 17:Step Time = 1.000

Primary Var: 5, 533

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

Figura 5.18. Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 1.5 mm de
gruix de capa cortical, contacte avantpeu

S, 533

{Avg: 75%)
+9.938e+01
+7.756e+01
+5.575e+01
+3.393e+01
+1.212e+01
-9,699e+00
-3.151e+01
-5.333e+01
-7.514e+01
-9,696e+01
-1,18Be+02
-1.406e+02
-1.624e+02

MPa

- P
x

Step: FUERZAS

Increment 17:Step Time =
Primary Var: 5, 533
Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

1.000

Figura 5.19. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 2 mm de gruix
de capa cortical, contacte avantpeu.

8, 533

(Avg: 75%)
+2.874a+02
+7.500e+01
+3.886e+01
+2.722e400
-3.342e+01
=6.956e+01
-1.057e+02
-1.418e+02
-1.780e+02
=2.141e+02
-2.502e+02
-2.864e+02
-3.225e+4+02
-3.58Te+02

MPa
Z
¥x

Step: FUERZAS

Increment 24: Step Time =
Primary Var: §, $33
Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

0. 7971

Figura 5.20. Distribuci6 esfor¢c S33 en la tibia 2.5 mm de
gruix de capa cortical, contacte avantpeu

D’aquests resultats en desestimem els valors més extrems,
ja que esta fora dels parametres acceptables, també es des-
estima en la figura 5.42 de la pagina 179.
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s, 533

{Avg: 75%)
+G.437e+01
+5.074e+01
+3.712e+01
+2.348e+01
+9.856e+00
=3.774e+00
-1.740e401
-3.103e+01

- =4, 466e+01
=-5.829a+01
=7.192e+01
=-8.555e+01
-9.918e+01

MPa
F4
¥x

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time = 1.000

Primary Var: 5, 533

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

Figura 5.21 Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 3.5 mm de gruix
de capa cortical, contacte avantpeu

S, 533
{Avg: 75%)

- +5.785e+01
+4.147e+01
+2.509e+01

- +8.704e+00
-7.676e+00
-2,406e+01
-4.044e+01
-5.682e+01
=7.320e+01
-8.958e+01

- -1.060e402
-1.223e+02
-1.387e+02

MPa
z
¥—x

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time = 1.000

Primary Var: §, 533

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1,000e¢+00

Figura 5.22. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 4 mm de gruix
de capa cortical, contacte avantpeu
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s, 533

(Avg: 75%)
+5.455e+01
+4.301e4+01
+3.147e+01
+1.993e+01
+8.38Be400
-3.153e+00
=1.469a+01
-2.624e+01
-3.778e+01
=d.932e+01
=-G.086a+01
-7.240e+01
-8.394a+01

MPa
z

Y-x

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time = 1.000

Primary Var: 5, 533

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1,000e+400

Figura 5.23. Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 4.5 mm
de gruix de capa cortical, contacte avantpeu

La part posterior de la tibia, sempre, és a compres-
si0 i es representen en les figures de 5.24 a 5.30

S, 533
{Avg: 75%)
+6.692e+01
+5.179e+01
+3.6660+01
+2.153e+01
+6.396e+00
-8.734e400
-2.386e+01
-3.899e+01
-5.412e401
- -6.925e+01
-8.438e+01
-9.951e+01
-1.146e402

MPa
z
]

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time = 1.000,

Primary Var: 5, 533

Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

Figura 5.24. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 3 mm de gruix
de capa cortical, contacte avantpeu
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5, 533 5, 533
(Avg: 75%) {Avg: 75%)
+1.618e+02 +2.874e+02
+1.257ae+02 +7.500a+01
+8.964e+01 +3.886e+01
+5.355e+01 +2.722e+00
+1.745e+01 -3.342e+01
-1.864e+01 -6.956e+01
-5.474e+01 -1.057e+02
-0.083e+01 -1.418a+02
-1.269e+02 -1.780e+02
-1.630e+02 -2.141e+02
-1.991e+402 -2.502e+02
-2.352e+02 -2.864e+02
-2.713e+02 -3.225e+02
-3.587e+02
MPa MPa
z z
x— x—J
Step: FUERZAS Step: FUERZAS
Increment 17:Step Time = 1.000 Increment 24: Step Time = 0.797
Primary Var: 5, 533 Primary Var: 5, 533
Deformed War: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00 Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00
Figura 5.25. Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 1.5 mm de Figura 5.27. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 2.5 mm
gruix de capa cortical, contacte avantpeu de gruix de capa cortical, contacte avantpeu
5, 533 8, 533
{Avg: 75%) (Avg: 75%)
+9.938e+01 +6.437e401
+7.7560+01 +5.074e+01
+3.575a+01 +3.712e+01
+3.393e+01 +2.349e4+01
+1.212e+01 +8.856e+00
-9.699e4+00 =3.774e+00
-3.151e+01 =1.740e+01
=5.333e+01 -3.103e+01
=7.514e+01 -4, 466e+01
=9.696e4+01 -5.829e+01
=1.188e+02 -7.192e+01
=1.406e+02 -8.555e+01
-1.624e402 =9.918e+01
MPa MPa
Step: FUERZAS i Step: FUERZAS
Increment 17: Step Time = 1.00 Increment 17: Step Time = 1.00
Primary Var: 5, 533 i Primary Var: 5, 533
Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00 Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e400

Figura 5.26. Distribucioé esfor¢ S33 en la tibia 2 mm de gruix Figura 5.28. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 3,5 mm
de capa cortical, contacte avantpeu de gruix de capa cortical, contacte avantpeu
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5, 533

(Avg: 75%)
+5.785e+01
+4.147e+01
+2.509e+01
+8.704a+00
=7.676e+00
-2.406e+01
=4.044a+01
-5.682e+01
-7.320e+01
-8.958e+01
-1.060e+02
=1.223e+02
-1.387e+02

MPa
F
X9

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time =
Primary Var: 5, 533
Deformed Var: U Deformation Scale Fac

1.00
r: +1.000e+00

Figura 5.29. Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 4 mm de gruix
de capa cortical, contacte avantpeu

5, 533

(Avg: 75%)
+5.455e+01
+4.301a+01
+3.147a+01
+1.993e+01
+8.38Be+00
-3.153e4+00
-1.46%9ae+01
~2.624e+01
=3.778e+01
-4.932e401
=-6.086e+01
-7.240e4+01
-8.394e4+01

MPa

z

]

Step: FUERZAS

Increment 17: Step Time =
Primary Var: 5, 533
Deformed Var: U Deformation Scale Factor: +1.000e+00

1.000

Figura 5.30. Distribucié esfor¢ S33 en la tibia 4,5 mm
de gruix de capa cortical, contacte avantpeu

Es interessant, també, observar la distribucid dels
esforgos en la seccio transversal de la diafisi. En la
figura 5.31 es presenta els resultats corresponents a la
seccio de la tibia en la zona de maxima tensié per I'es-
pessor de referencia; s’adjunta la imatge del mateix os
en el sentit longitudinal per tal de localitzar el lloc de la
seccié mostrada.

MPa
® 'I;(

Step- FULRTAS
Incramant 17: Siep Tima = 1.000
Primary var , B33

Delormed War U Defarmation Scale Factar +1 . 000800

Figura 5.31. A l'esquerra, la component S33 en la secci6
transversal de maxima tensio; a la dreta, vista longitudinal, 3
mm de gruix de capa cortical

S’aprecia perfectament la separacié entre I'os cortical
i el trabecular. El primer, amb altes tensions, de trac-
cio a la superficie anterior de la tibia i de compressio
al 1/3 mig posterior. El trabecular, en canvi, pateix en
tots els casos, petitissims esforgos de traccié i com-
pressio.

Aquests resultats son similars als obtinguts per Van
den Bogert i Nigg *, tant des del punt de vista quali-
tatiu com quantitatiu; encara que aquests autors no
indiquen per quina geometria de cortical han dut a
terme el seu estudi, s’ha de suposar que es tracta
d’una tibia de caracteristiques mitjana i, per tant,
comparables a les del present treball, per gruix de
cortical de 3 mm, aproximadament.
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5.3.2. Impacte retropeu

Per a la fase inicial de la cursa, del contacte amb el
terra (impacte retropeu), la distribucié de la component
axial (S33), en el sentit longitudinal de la tibia, i sota la
carrega indicada a la taula 5.3, que correspon al pic
d’aquesta fase, es presenta pels diferents gruixos de
referencia 3 mm, minim 1.5 mm, i maxim 4.5 mm.
Vegeu les figures 5.33 a 5.35.

S, 533

{Avg: 75%)
+1.155e+01
+1.000e+01
+6.664e+00
+3.328e+00
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-6.679e400
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Increment 17: Step Time =
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1.000

1.000e+00

Figura 5.33. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 3 mm de gruix
de capa cortical, impacte retropeu
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1.000
1.000e+00

Figura 5.34. Distribucioé esfor¢ S33 en la tibia 1.5 mm
de gruix de capa cortical, impacte retropeu

En tots els casos, per tots els gruixos, la distribucio de
I'esforg maxim en la fase d’'impacte retropeu és del
mateix tipus que en la fase de contacte avantpeu. La
traccié maxima es déna a la superficie anterior; a la cara
posterior de la tibia les tensions sén per compressié. No
obstant aixd, com es pot veure en les figures 5.33 a
5.35, el nivell d’esfor¢ desenvolupat és molt inferior als
resultats de la fase de contacte avantpeu. Aquesta
situacio ja ha estat comentada anteriorment en aquest
mateix capitol i referida a la literatura publicada.

A la figura 5.36 es mostra la secci¢ transversal de la
tibia en un gruix de cortical de 3 mm a la regi6 de
maxim esforg.
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Figura 5.35. Distribucié esfor¢c S33 en la tibia 4.5 mm
de gruix de capa cortical, impacte retropeu
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Figura 5.36. A 'esquerra, seccié transversal de maxima ten-
sio, i a la dreta, vista longitudinal, fase d’impacte inicial amb
una cortical de 3 mm



Analisi biomecanica amb elements finits del risc de fractura de tibia, per estres, en esportistes

5.3.3. Impulsié en les condicions d’aquesta fase de la cursa. La figura
La fase d’'impulsio és la fase de menor rigor mecanic;  5.38 representa I'esforc maxim i la seva distribucio a la
ja de I'analisi de la taula 5.3 i les figures 5.9 1 5.12 es  tibia d'una cortical de 3 mm de referencia i, serveix per
pot concloure que I'activacid muscular i les forces de  comparar les dades corresponents a les tibies de cor-
reaccié del terra son de nivell molt inferior al de les ticals de 1,51 4,5 mm. A la figura 5.30 la distribucié de
fases anteriors. Aixd0 no obstant, també presentem  S33 en la secci6 transversal és tensada per la geome-
aqui els resultats obtinguts en els calculs duts a terme  tria de referéncia.
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(Awg: 75%) (Avg: 75%) (Avg: 75%)
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Figura 5.37. Esforc en la seccié longitudinal de la tibia en diferents gruixos de cortical. En la fase d’impulsié
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Figura 5.38. Esforc en la secci6 transversal de la tibia amb

una cortical de 3 mm Tal com es pot observar clarament en les anteriors

figures, els nivells d’esforgos desenvolupats en aques-
tes condicions de la cursa sén molt baixos, comparats
amb els observats en la fase préevia.
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5.3.4. Condicions especials considerades

Les dades cliniques de les que es disposa inclouen
fractures a la part posterior de la tibia, que en els cal-
culs duts a terme no es veuen justificades per un
corredor de fisiologia mitjana, amb una biomecanica
de cursa correcta, corrent per terreny pla i amb saba-
tiles que no afavoreixin la pronacié. Per tant, s’han
suposat altres condicions mecaniques per tal de veure
si en algun cas apareixen tensions de traccio a la part
posterior de la tibia.

5.3.4.1. Inversié de la forgca AP en la fase
d’impacte retropeu

Impulsi d

Impacte -retropeuw

Contacte -avantpau

Figura 5.39. Inervis6 de la forca AP en la fase
d’impacte retropeu

El primer cas suposat correspon a la fase d’impacte
retropeu, la forca AP s’ha invertit de sentit respecte a
I'anterior exposat. En la figura 5.31 es veu la inversio
d’aquesta forga que es donaria en el cas de una flexid
dorsal molt augmentada en el peu, per una tibia d’una
cortical d’1.5 mm de gruix.
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Figura 5.40. Distribucié de I’esfor¢ axial, en la tibia d’1.5 mm
de gruix cortical, amb component anteroposterior dirigida
cap endavant, vista part superior i vista part inferior

Tal com es pot deduir en la figura 5.39, ara ha can-
viat el sentit de I'esfor¢ S33 desenvolupat en la tibia:
traccio en la part posterior de I'os, compressio en la
zona anterior, encara que la fase d’impacte retropeu és
una fase en la qual solen actuar forces de frenada,
com ara la inclinaci¢ de la cama, el terreny irregular, la
flexié dorsal augmentada del turmell en el moment de
I'impacte, etc.
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5.3.4.2. La pronacié desenvolupa una forga addicio-
nal medialateral (ML)

La pronacié és una caracteristica molt habitual en
molts corredors que desenvolupa una forgca addicio-
nal, mediolateral (ML), que afecta notablement la distri-
buci¢ d’esforcos en la tibia. El la figura 5.40 es repre-
senten els resultats obtinguts aplicant a més de la
forca axial i I'anteroposterior propies d’aquesta etapa
de la cursa una for¢ca mediolateral de 350 N (unes 0.2
vegades el pes del cos).
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Figura 5.41. Distribucié de I’esforc axial, en la tibia d’1.5 mm
de gruix cortical, de I'impacte retropeu amb pronacié, vista
lateral a la part superior, i vista posterior, part inferior de la
figura
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Com es pot observar en les figures 5.41, ha canviat
substancialment la distribucié dels esforcos; ara la
traccié maxima s’ha desplagat cap a la zona lateral de
'os. A més, el nivell de la tensié maxima és molt supe-
rior als resultats si no hi ha pronacio; s’ha de destacar,
perd, que el valor de I'esforg maxim depén de la mag-
nitud de la forga mediolateral suposada; aquesta és en
funcio, per descomptat, del grau de pronacié del
corredor. Es logic esperar, a més, que I'estil individual
de la cursa imposi sistemes complexos de forces que
provoquin un estat de tensié i deformacio ben diversos
en la tibia.).

5.4. Valoracio dels resultats

Dels resultats dels calculs fins aqui presentats, es pot
deduir que el gruix de la cortical de la tibia no afecta la
distribucié d’esforgos, pero, en canvi, és determinant
en el nivell maxim de tensidé que es desenvolupa. Les
figures 5.42 a 5.44 mostren les relacions que s’esta-
bleixen entre aquestes dues variables: gruix de cortical
i tensid de traccié maxima en la direccio axial.
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Figura 5.42. Relacié entre el gruix de la cortical i la tensié
maxima de traccié, S33; en la direccié axial, per la forca maxi-
ma de contacte avantpeu
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Figura 5.43. Relacié entre el gruix de la cortical i la tensio
maxima de traccid, S33; en la direccié axial, per la forca maxi-
ma d’impacte retropeu
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Figura 5.44. Relacié entre el gruix de la cortical i la tensio
maxima de traccid, S33; en la direccié axial, per la forca maxi-
ma en la fase d’impulsié

En tots els casos s'obté una evolucid exponencial
decreixent.

La geometria de la tibia, en aquest cas centrada en
el gruix de la cortical de I'os, és una variable que afec-
ta notablement el risc de fractura per estres. D’altres
aspectes antropomorfics han estat també avaluats per
diversos investigadors. El treball publicat per Giladi
(1987)7, per exemple, analitza 'efecte de la forma de
la seccio transversal de la tibia (relacié entre les longi-
tuds anteroposterior i interna i externa) en les fractures
per estres en una amplia mostra de militars; conclouen
que una tibia de menor amplada constitueix un factor
de risc; afirmen, en canvi, que no han trobat cap efec-
te significatiu en el gruix de la capa cortical. Els calculs
mitjangant métodes numerics permeten obtenir, amb
tot detall, I'estat mecanic d’un os, tal com s’ha presen-
tat en aquest capitol; només aixi es pot demostrar cla-
rament la incidéncia d’aquest parametre.
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5.4.1. Risc de fractura per estrés de la tibia
Una aspiracio6 logica, a partir dels resultats dels calculs
realitzats, és la de poder fer una avaluacio del risc de
fractura per estrés personalitzada. Per a cada esportis-
ta, coneixent mitjangcant una TC les caracteristiques
geometriques de la seva tibia (una de les quals és el
gruix de la cortical), cal determinar el risc de fallida per
estres d’aquest os.

Perd aixo encara no esta ben resolt.

Es poden plantejar diverses aproximacions tenint en
compte:
a) L'estat de tensions de traccid, sense microtrauma-

tisme previ de I'os.

b) La traccié amb microtraumatisme previ de I'os.
c) La compressio amb microtraumatisme preexistent.

5.4.1.1. Tensi6é de traccio, sense microtraumatisme
previ de I'os

Fer una prediccio de les corbes S/N constitueix una via
de facil aplicacid experimental i, per tant, ha rebut la
maxima atencié a I’'hora de caracteritzar el comporta-
ment a sol-licitacions cicliques dels teixits mineralitzats.
Hi ha una gran quantitat de literatura que ho corrobo-
ra i que queda recollida en l'article de revisié publicat
recentment per Kruzic i Ritchie (2007) ™.

En general, els teixits mineralitzats presenten corbes
S/N similars a les dels metalls no férrics, tal com es pot
observar en la figura 5.45; no obstant aixo, tenen
també, una forta dispersio de valors, a causa de varia-
cions en factors com ara I'estat de la superficie i la dis-
tribucié dels defectes.

A més, els estudis de vida a fatiga, utilitzant les cor-
bes de tensié i nombre de cicles a fallida, no faciliten
una distincié clara entre els factors que governen les
etapes d'inici i propagacio de I'esquerda.

Els valors més alts de la tensié de traccié obtinguts
per calcul numeric en aquesta tesi son d’aproximada-
ment 60 MPa, per un gruix de cortical mig de 3 mm,
en la fase de contacte avantpeu. Si se suposa la corba
corresponent als 27 anys de la figura 5.45, es podria
concloure que hi ha una probabilitat finita, encara que
a molt llarg termini, de fractura per fatiga. Aquesta pro-
babilitat, perd, augmenta rapidament a mesura que
disminuim el gruix de la cortical. La figura 5.46 sobre-
posa, a la corba S/N publicada per I'os cortical huma
(Ziopus, (1996)" les linies d’esfor¢ maxim obtingudes
en els calculs numerics. Per a la fase de contacte
avantpeu i per a cada gruix considerat d’os cortical.
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Figura 5.45. Dades de vida a fatiga per 'os huma™. Les linies
continues mostren 'efecte de I’edat; les discontinues corres-
ponen a dades publicades per altres autors
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Figura 5.46. La linia negra correspon a la indicada en la figu-
ra 5.45 com a representant del component d’un os en una
persona de 27 anys. Les linies d’altres colors son els valors de
les tensions maximes obtingudes per calcul numéric, per la
fase de contacte avantpeu i per cada gruix de cortical de la
tibia

Tenint en compte el significat de la corba S/N,
aquesta aproximacié ens porta a la conclusid que,
amb un gruix de cortical de 3 mm o més, no hi pot
haver fractura per fatiga en la tibia per estats purament
de traccié. No obstant aix0, i ja que durant la fase de
contacte avantpeu (que és aquella en la qual se cen-
trara aquesta discussio) I'estat és, depenent de la regid
de la tibia, purament de tensié o purament de com-
pressio, la manera més adequada de tractar la previsio
de vida de fatiga és mitjangant la corba de Goodman
(Dieter, 1986) ™, suposant que aquest tipus d’aproxi-
macié es compleixi en I'os cortical. En la figura 5.47
s’afegeixen a la linia de Goodman del diagrama de
Haig-Soderberg els punts que indiquen la situacié
mecanica respecte de la fatiga per a cada gruix de cor-
tical, en el cas de la carrega maxima del contacte
avantpeu.
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@ "
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Figura 5.47. Linia de Goodman amb els punts corresponents
a cada gruix de la capa cortical de la tibia, per la fase de con-
tacte avantpeu. El punt de color vermell (extrem superior de
la grafica) representa la situacio de la tibia d’1.5 mm de gruix
de cortical; el punt en color fucsia (el de I’extrem inferior de la
grafica), el de la tibia amb capa cortical de 4.5 mm. Entre
aquestes dues dades extremes, es troben les tibies amb cor-
ticals de gruix 2, en blau; 2,5, en verd; 3 (gruix de referéncia),
en taronja; 3,5 mm, en lila, i 4 mm, en gris verd.

Segons aquesta aproximacio, es pot concloure que
totes les tibies amb un gruix superior de 2 mm (aquest
valor esta en una posicid critica), poden resistir 107
cicles de (traccié descarrega) sense fractura per fatiga.
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5.4.1.2. Tensi6 de traccid, amb microtraumatisme
previ de I'os

Com és ben sabut, I'os cortical es pot considerar, des
del punt de vista del comportament mecanic, com un
material fragil, que, in vivo, presenta una certa i inhe-
rent densitat de microtraumatisme (microesquerdes),
que minimitzen la transcendéncia de I'etapa d'inici de
I'esquerda. Llavors, I'aproximacio de la mecanica de la
fractura per examinar la propagacio de les esquerdes
és el métode més adient per fer una previsié de vida a
fatiga de la tibia.

Aquest metode resulta molt més acurat i conserva-
dor que I'aproximacié de les corbes S/N, i amb ell la
vida a fatiga pot ser predita estimant el nombre de
cicles necessaris perquée una esquerda preexistent
creixi subcriticament fins a una mida critica, a través de
la relaci6 entre la velocitat de propagacié de I'esquer-
da da/dN i 'augment de la intensitat de tensions, AK.
Aix0 es pot dur a terme integrant la llei de Paris de crei-
xement d'esquerda:

da/dN = C(AK )"

en la qual C i m son dues constants.

La integracié d’aquesta llei es realitza entre la mida
inicial de l'esquerda, a., i la mida critica (final), ac;
aquest darrer valor es determina a través de la seguent
expressio de la mecanica de la fractura:

@) K(I,H,IH) = YU(J‘L’(Iy

en la qual K és el factor intensitat de tensions en el
tipus I, Il o Ill de deformacio; Y és un parametre sense
dimensions que depén de la geometria de la proveta
assajada i del tipus de deformacio; ¢ és la tensio apli-
cada, i a la mida de I'’esquerda preexistent. Aqui se
suposara l'estat de deformacid més rigorosa per al
material, el tipus | — obertura de I'esquerda per traccio,
ja que és aquell pel qual el material mostra la menor
resisténcia a la fractura.

L'equacio (4) ens permet de determinar la mida de
I'esquerda critica, la que provoca la fractura catastrofi-
ca, per una tensié donada. Per aix0, cal coneixer K per
I'os cortical de la tibia en I'orientacié adient; Ritchie ™
proposen assignar a K valors entre 4.1 1 4.3 MPavm.
Per K= 4.2 MPaVm, Y= 1.14 i 6= 60 MPa (la maxima
tensié de traccio és en la fase de contacte avantpeu),
i s’obté una esquerda critica d’1.2 mm.
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El nombre de cicles de carrega per provocar la falli-
da és Nj aquesta és funcié de I'augment de tensio:
A, i es pot expressar de la manera segient:

m

-3 —a‘.("

m
2

)

La Y és un constant que depéen de la geometria de
la tibia, de la mida de I'esquerda i de la forma.

Nalla i col. (2005) " determinen diversos parells de
valors per les constants C i m (per corticals d’individus
diferents); en aquest cas, s’ha escollit C= 4.7 x 10°
(m/cicle)(MPa.m)™i m=5. Aquests mateixos autors,
aporten referencies bibliografiques en les quals s’afir-
ma que s’han observat esquerdes, preexistents o cau-
sades per carregues cicliques, de 50 a 400 pym; per
una esquerda preexistent de 100 pm (a-) s’obtenen Ni
no realistes d’uns 3.000 cicles, que indiquen clarament
el paper critic, sobretot a altes tensions, pero els feno-
mens de reparacid/remodelacid no poden ser ava-
luats; aquests processos permeten a I'os funcionar
sota sol-licitacions que no toleren les previsions de vida
a fatiga in vitro.

Aquest tractament representa, per tant, el cas pitjor,
ja que no considera els processos de reparacio de I'os,
a causa dels danys per fatiga.

N

- 2 [a [
T m-2)cy" (Ao )y'x# |

5.4.1.3. La compressio

Hi ha evidencies de fractures que es deuen a estats
compressius (Pattin, 1996) ®; Zioupos i Casinos (1998,
2001) 7 suggereixen que la fallida de I'os sota estats
compressius resulta de I'efecte combinat del temps i
del nombre de cicles, essent aquest darrer el factor
dominant. Aixo és de gran importancia en el context
d’aquesta tesi, ja que explicaria les fractures de la part
posterior de la tibia observades experimentalment:
fractures per estrés que es deuen a estats compres-
sius. Es per aquest motiu que s’ha analitzat, tambg, la
tensid maxima compressiva en la tibia obtinguda en els
calculs abans exposats.

En les figures de la 5.48 a la 5.50, es veuen les gra-
fiques de les evolucions de la tensid compressiva
maxima en la tibia amb el gruix de I'os cortical per a
cada etapa de la cursa (aquests resultats son els
obtinguts en els calculs efectuats per aquesta tesi; el
detall pel cas de contacte avantpeu exposat en les
figures 5.24 a 5.30). Aquest estat compressiu s’obté,
en tots els casos, en la part posterior de la tibia. En les
figures segulents, s’adjunten, a més, les corbes corres-
ponents a la tensié de traccié maxima en la part ante-
rior de I'os (les mateixes representades en les figures
5.41 a 5.43).
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Figura 5.48. Relacié entre el gruix de la cortical i la tensio
compressiva maxima desenvolupada en la direccié axial, per
la forca del pic de la fase de contacte avantpeu. La corba infe-
rior correspon a la maxima de traccié observada en la part
anterior de la tibia
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Figura 5.49. Relacié entre el gruix de la capa cortical i la ten-
si6 compressiva maxima desenvolupada, en direccié axial,
per la forca del pic de la fase d’impacte retropeu. La corba
inferior mostra la tensié observada en la part anterior de la
tibia

Tensié6 maxima en MPa

72

=— COMPRESSIO EN LA PART POSTERIOR

185 R LLEI EXPONENCIAL PER LA COMPRESSI
16- \\ —+—~TRACCIO EN LA PART ANTERIOR
Y
14- \Y
N\
124
‘\.x‘
10- \\
8| - T
\,\ ——
6 L-‘H"""-..
N 1“-‘1“"“""--..._‘__
e
15 2.0 25 30 35 40 45

Espessor de la capa cortical (mm)

Figura 5.50. Relacié entre el gruix de la capa cortical i la ten-
si6 compressiva maxima desenvolupada, en la direcci6 axial,
per la forca del pic de la fase d’impulsié. En la part inferior, la
corba correspon a la maxima tensié de traccié en la part
anterior de la tibia

En les figures 5.48 a 5.50 queda clar que els valors
de la component compressiva és, en tots els casos,
notablement superior als esforgos de traccio. Encara
que no estan ben estudiats els mecanismes de fractu-
ra per estrés en estats de compressio, hi ha moltes
proves experimentals i de la practica clinica que avalen
I'efecte d’aquest tipus d’estat mecanic.

De fet, la complexitat estructural de I'os cortical esta
dificultant la comprensié de la relacié entre les propie-
tats mesurades in vitro i el risc de fractura in vivo asso-
ciada a la carrega ciclica. Resoldre aquest darrer
aspecte ajudaria notablement al desenvolupament de
metodes de prevencio i/o tractament per valorar les
condicions que porten a fractures per estrés.
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5.8. Aplicacio practica,
a titol d’exemple, dels resultats

L’ objectiu ultim d’aquesta tesi és determinar la influen-
cia de I'espessor de I'os cortical en les fractures per
estres de la tibia i, a partir d’aquest estudi, definir una
metodologia per utilitzar en la practica clinica que per-
meti predir la vida Util d’'un corredor. En aquest apartat,
s’illustra, amb un exemple, aquest métode; és clar,
aixd no obstant, que el que aqui s’exposa sera valid
per a un individu de caracteristiques fisiques similars a
les de I'individu representatiu que proposem en aquest
treball.

Aquesta analisi es pot efectuar per aconseguir una
prediccid de risc de patir la fractura per estrés en un
esportista en concret 0, com a exploracié complemen-
taria, per avaluar la magnitud de la fractura, quan el
diagnostic clinic sembla una fractura per estrés.

L'estudi ha de comencar escanejant la tibia i analit-
zant-ne I'estat i les caracteristiques amb un dels pro-
grames existents al mercat que permeten reconstruir,
a partir de les seccions del TC, un os en format tridi-
mensional. Aqui s’han processat amb MIMICS els
resultats corresponents al pacient A, que, en forma
d’arees de capa cortical, es mostren a la figura 5.51.

Figura 5.51. Arees de capa cortical de bona part de la tibia del
pacient A obtingudes a partir dels tall de I’os llegits i fotogra-
fiats per ’escaner

El primer aspecte que cal tenir en compte és la pos-
sible existéncia de fissures o danyat en l'os. Aix0
requereix una imatge completa i precisa de la tibia. Tal
com s’ha indicat anteriorment, I'estat actual del conei-
xement sobre el comportament de I'0s viu no permet
fer una valoracio realista de la propagacio d’escletxes
preexistents i, per tant, en cas d’observar un defecte
en la superficie de la tibia, s’hauria de parar I'activitat i,
segons I'abast de la fissura, a vegades seria necessa-
ri immobilitzar-lo o fer tractaments mes cruents.
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Sense defectes, la variable que cal determinar és el
gruix mitja de la capa cortical. En el cas que aqui s’u-
tilitza com a exemple, la determinacié de I’'espessor
mitjana de cortical s’ha fet prenent mesures en dife-
rents punts de la canya de la tibia i calculant-ne una
mitja aritmetica, que ha donat un valor de 2.85 mm.
Aquest valor s’ha d’incorporar al diagrama de Haig
Soderberg amb la corba de Goodman (vegeu figura
5.47) obtinguda en aquesta tesi per al cas més rigoros
de contacte-avantpeu. A la figura 5.52 s’hi reprodueix
aquesta representacid amb el punt corresponent a la
qualitat de I'os que es consideri aqui, de la qual es pot
concloure que la tibia de I'exemple té una vida segura
de 107 cicles.

J Limit deratiga, o

Linia de GOODMAN
a,%0,(1-4a,/2))

Tensio alternant, o, MPa

204
Resisténcia
o mi:m:,u‘.
0 20 40 60 80 100 120 140 160

Tensia mitja, o_, MPa

Figura 5.52. Linia de Goodman amb el punt corresponent a
I’espessor de capa cortical de la tibia de P’individu A, per la
fase de contacte-avantpeu. El punt a I’'interior del triangle for-
mat per la corba de Goodman i els eixos de coordenades indi-
ca que una tibia de 2.85 mm d’espessor té una vida util d’al-
menys 10’ cicles.

Tal com s’ha detallat en apartats previs, €s impres-
cindible, també, coneixer 'estil de I'esportista durant la
cursa, per tal de preveure particularitats que puguin
afectar I'estat tensional desenvolupat a la tibia. En
aquest cas, també és dificil fer una previsié de vida a
fatiga, ja que encara no sén ben coneguts els meca-
nismes de deformacio i, en general, el comportament
de I'os cortical en estats de tensié compressius.

El coneixement de I'efecte de la qualitat de I'os cor-
tical en el comportament mecanic de la tibia durant la
cursa facilita, encara que amb les limitacions ja esmen-
tades, una previsié de la vida Util, des del punt de vista
de la fatiga, del corredor. Completar aquesta valoracio
requereix I'aveng en la comprensié del comportament
mecanic in vivo de I'os cortical.
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Conclusions

6.1.1. Conclusions sobre la hipotesi de treball
o conclusions principals

6.1.1.1. Es ben clar que el gruix de la cortical de la tibia
no afecta la distribucio dels esforcos, perd en canvi és
determinant en el nivell de tensid que es desenvolupa
en totes les fases de la cursa. Per aix0 podem afirmar
que el gruix de la cortical de la tibia, per la seva geo-
metria, és una variable molt important per a la produc-
cio de la fractura per estrés. La cortical dssia critica
estaria per sota de 3 mm de gruix.

6.1.1.2. Amb les imatges de TC es pot aconseguir un
model personalitzat, tractant i processant les imatges,
fins a aconseguir un model solid que es pot analitzar
amb detall amb un software de calcul mitjangant el
metode dels elements finits; aquesta estrategia d’estu-
di permet incorporar totes les variables, inclosa la que
fa referéncia a les propietats dels diferents materials
involucrats, i, per tant, poder tenir en compte la sepa-
racio de la zona cortical i I’'esponjosa.

6.1.1.3. Les forces axials i de cisallament; es deuen
basicament a I'accié dels musculs i poden ser molt
elevades: per exemple, en la fase de contacte avant-
peu arriben a quasi deu vegades el pes del cos.
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6.1.1.4. Hi ha acord que les lesions croniques en
corredors de fons estan relacionades amb les forces
de reaccio¢ del terra GRF i les forces de reaccio de I'ar-
ticulacio tibioperoneaastragalina. Aquestes forces que
actuen sobre la base inferior de la tibia procedeixen de
dues fonts: una d’externa que es deu a la GRT, i I'altra
d’interna, que es deu a I'efecte de la musculatura.

Frm €)= 0.9[JR&,, -3 1.6 )}

Ft‘r’u.-nadru'u (") = 09

IRE(1)-3 .f,-,.(r)]

Amb aquestes equacions demostrem la importancia
de la musculatura en la transmissio de forces a la tibia.
Una musculatura cansada o debil pot ser la causa d’un
augment en les forces que actuen sobre I'os.

6.1.1.5. Les zones de maxim esfor¢ de traccié/com-
pressio es desenvolupen basicament durant I'etapa de
contacte avantpeu.

6.1.1.6. En totes les fases de la cursa es pot observar
que la cortical anterior esta sotmesa a traccio, i la pos-
terior, a compressio.
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6.1.1.7. S’observa la separacio de les forces entre I'os
cortical i el trabecular. El primer, amb altes tensions de
traccio a la part anterior de la tibia i de compressio en la
meitat posterior de l'os (figura 6.2); el trabecular, en
canvi, pateix en tots els casos petits esforcos de traccid
i compressio. Aixi es confirma que el comengament de
les fractures sempre és per la part cortical (figura 6.1).

Figura 6.1. Fractura per estrés de tibia

Figura 6.2. TC d’una fractura per estrés de tibia

6.1.1.8. Clinicament s’observen la majoria de les fractu-
res en la part posterior de la tibia, que només es poden
justificar pel comportament observat en I'os cortical de
patir fallida per fatiga també en estats compressius, en
un corredor de fons de fisiologia mitjana, amb un gruix
de cortical normal (considerat 3 mm) i amb una biome-
canica correcta.

Per aix0 s’han fet les consideracions de condicions
especials i s’ha observat que:
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6.1.1.8.1 En la fase d’impacte retropeu en cas que
invertissim la forga AP (possiblement en les baixades, en
terreny irregular), es pot demostrar un augment de la
traccio pel que fa a la cortical posterior.

6.1.1.8.2 Estudiant un esportista que faci pronacié
durant la cursa (figura 6.3), 0 quan la musculatura esta
cansada, si que varia la fase de traccio i d'inici de lesio
de I'os a la part posteroexterna. Amb pocs graus de
pronaci® augmenten molt les tensions.

Figura 6.3. La pronacié

6.1.2. Conclusions sobre els objectius

6.1.2.1. La predicci6 de risc de fractura per estres per-
sonalitzada mitjangant un TC no esta ben resolt.
Utilitzant les corbes de tensid i nombre de cicles en un
0s sa els valors més elevats son d’aproximadament 60
MPa, per un gruix mitja de cortical de 3 mm i per un
esportista de 30 anys; es pot concloure que hi ha una
probabilitat finita, encara que a molt llarg termini, de
fractura per fatiga. Aquesta probabilitat augmenta rapi-
dament a mesura que disminueix el gruix de la cortical.
Per tant aconseguir una classificacié és molt dificil.

6.1.2.2. Si l'os presenta algun tipus de microtraumatis-
me previ es pot fer servir la llei de Paris de propagacio
de I'esquerda, que és el métode més adient per fer una
previsid de vida a fatiga de la tibia. Hi ha una equacio
que ens permet determinar la mida d’esquerda critica,
que sera la que provocara la fractura per una tensio
donada.

K(I,H,IH) = YO’(me
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6.1.2.2.1. S’obté el nombre de cicles de carrega per
provocar la fallida, N, amb aquesta equacio:

m

D ol

2

m
2

N

- 2 [a(._
’ (m—2r}”"(Aay"ﬂ:% ’

Aquest nombre de cicles no és real, ja que no es
poden avaluar els processos de reparacid/remodelacio
Ossia que apareixen en qualsevol esquerda ossia (0 fis-
sura).

El que és evident és que quan s’ha iniciat la microfrac-
tura és molt facil la propagacio i el desencadenament
cap a la fractura per estrés.

)
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6.1.2.2 Les fractures que es deuen a estats compres-
sius, que son l'efecte combinat entre el temps i el
nombre de cicles, expliquen les fractures de la part
posterior de la tibia. Per a tots els gruixos de cortical,
el component compressiu és notablement major que el
component per traccid. Perd no esta ben estudiada la
fractura per estrés per compressio.

6.1.2.3 La complexa estructura de I'os cortical dificul-
ta la relacié entre les propietats mesurades in vitro i el
risc de fractura in vivo.



Capitol 7
Bibliografia



Analisi biomecanica amb elements finits del risc de fractura de tibia, per estrés, en esportistes

Comin, M. i Peris, J. L., Comportamiento mecani-
co del tejido 6seo. Estructura del tejido oseo, dins
Biomecanica de la fractura dsea y técnicas de
reparacion, Institut de Biomecanica de Valéencia,
editorial Martin, Valencia, 1992.

Proubasta, I.; Gil, J. i Planell, J. A., Fundamentos
de la Biomecanica y Biomateriales, Editorial Ergon,
Madrid, 1997.

Marks, S. C. i Popoff, S. N., Bone cell biology: The
regulation of development, structure and function in
the skeleton, Am J Anat, 183, 1-44, 1988.

Proubasta, |.; Sancho, R.; ltarte, J.; Valera, M.;
Sanchez, A. i Marti, J., La ceramica de hidroxipati-
ta como sustituto 6sea en Cirurgia Ortopedica y
Traumatologia, Avances Traum 27 (1): 42-47, 1997.

Wolff, J., Das Gesetz der Transformation der
Knochen, Berlin, 1892.

Frost, H. M., The Laws of Bone Structure, editorial
Charles, CT Springfield, 1973.

Thompson, D’Arcy W., On growth and form,
Macmillan, London, 1917.

Torner, B. i Carlos, E.; Oscilacion y marcha,
Actualités de Medicine et de Chirurgie du Pied:
(Tome Xl): 495-101, 1975.

Lanyon, L. E. i Smith, R. N., Bone strain in the tibia
during normal quadrupedal locomotion, Acta orthp,
Scand, 41: 238-248, 1970.

10 Barnes, G. R. i Pinder, D. N., In vivo tendon ten-
sion and bone strain measurement and Correlation,
J. Biomech, 7: 35-42, 1994,

11 Layron, L. E. [et al.], A Strain map ok the human
distal tibia during the stance phase of walking, Acta
Orthop, Scand, 46: 256-268, 1975.

12 Lanyon, L. E., The influence of funtion on the deve-
lopment of bone curvature. An experimental study
on rat tibia, J. Zool, 192: 457-466, 1979.

13 Brown, T. D.; Pedersen, R.; Gray, M. L.; Brand, A.
i Rubin, T., Towand an identification of mechanical
parameters initiating periosteal remodeling: a com-
bined experimental and analytic approach, J.
Biomech, 23: 893-905, 1990.

80

14 Huiskes, R., Finite elements analysis of acetabular
reconstruction, Acta orthop, scand, 58: 620-625,
1987.

15 Joseph, M. i Lane, M. D., Marcadores biomecani-
cos del recambio oseo, American Academy of
Orthopaedics Surgeon, 2002-2003.

16 Torres, E.; Mezquita, P; Higuera, M.; Fernandez,
D. i Mufoz, M., Actualizacion sobre la determina-
cion de marcadores de remodelado oseo,
Endocrinologia y nutricion, vol. 50: 237-243, 20083.

17 Grynpas, M. D.; Chachra, D. i Lundon, K., Bone
quality in animal models of osteoporosis, Drug
Desenvolupament Research, 49: 146-159, 2000.

18 Quesada, J. M., Mecanismo regulador dels osteo-
blasto por la leptina, Unitat de Metabolisme
Mineral, Hospital Universitari Reina Sofia de
Cordova, Revista espanyola de enfermedades
metabolicas oseas, vol. 11: 2001.

19 Ammann, W. i Matheson, J. O., Radionucleide
bone imaging on the detection of stress fracture,
Clin J Sports Med 1: 115-122, 1991.

20 Graney, R. B.; Gerber, F. H. i Laughlin, R. L.,
Distribucio i historia natural de fractures per estrés
en reclutes, Radiology, feb: 146-148, 1987.

21 Perry, J., Stress fractures overuse injuries affecting
bones, Clinitex feb., Atlanta, 1991.

22 Korpelainen, R. i Orava, S., Rics factors for recu-
rrent stress fractures in athletes, The American
Journal of Sport Medicine, 29: 304-310, Finland,
2001.

23 Ekenman, |.; Milgron, C. H. i Finestone, A., The role
of biomechanical shoe orthoses in tibial stress fractu-
res in athletes, prevention, The American Journal of
Sport Medicine, 30: 866-872 Israel, 2002.

24 Cooper, B., Top 40 Injury Prevention Tips.
Runnersworld, 18-25, 2003.

25 Korpelainen, R.; Orava, S. i Karpakka, J., Las frac-
turas de estrés de repeticion en deportistas, The
American Journal of Sport Medicine, 29: 304-310
Finland, 2002.

26 Aguado, X. i Comellas, C., Cinegrama d’un corre-
dor de fons, Marathon 3: 23-27, Barcelona, 1984.



Tesi C. Comellas i Berenguer

27 Nigg, B. M.; Stacoff, A. i Segesser, B., Efectes bio-
mecanics del dolor i els canvis de les sabatilles
esportives, Australian Journal of Science and
Medicine in Sport, 16: 10-16, 1984.

28 Williams, K. R. i Cavanagh, P. R., Relacio entre la
mecanica de la cursa de fons, economia i rendi-
ment, Journal of Applied Phisiology, 63: 1236-
1245, 1987.

29 Cavanagh, P. R. i Lafortune, M. A., Forces de reac-
Cio del terra en les carreres de gran fons, Journal of
Biomechanics, 13: 397-406, 1980.

30 Feehery, R. V., Biomecanica de la cursa en diferents
superficies, Sports Medicine, 3: 649-659, 1986.

31 Hennig, E. M., Valiant, G. A. i Liu, Q., Variables bio-
mecaniques | percepcio de I'esmorteiment per la
cursa en diferents tipus de calcat, Journal of
Applied Biomechanics, 12: 143-150, 1996.

32 Hennig, E. M. i Milani, T. L., Distribucio de la pres-
Sio en l'interior de la sabatilla en diferents tipus de
calcat, Journal of Applied Biomechanics, 11: 299-
310, 1995.

33 Lafortune, M. A. i Hennig, E. M., Contribucio del
moviment angular i de la gravetat en 'acceleracio
tibial, Medicine and Scienece in Sports and
Exercise, 23: 360-363, 1991.

34 Valiant, G. A., Transmissio i esmorteiment de les
acceleracions d’impacte del tald, Biomechanics of
distance Running, 225-247, Human Kinetics,
Champaign, 1990.

35 Hamill, E; Derrick, T. R. i Holt, K. G., Esmorteiment
del xoc i frequencia de la gambada durant la cursa,
Human Movement Sciences, 14: 45-60, 1994.

36 Kim, W. i Voloshin, A. S., Carrega dinamica durant
la cursa en diferents superficies, Human Movement
Sciences, 11: 675-689, 1994.

37 Lafortune, M. A. i Hennig, E. M., Contribucio del
moviment angular i de la gravetat en 'acceleracio
tibial, Medicine and Scienece in Sports and
Exercise, 23: 360-363, 1991.

38 Renstrom, P. A., Mechanism, diagnosis and treat-
ment of running injuries, AAOS Instructional Course
Lectures, 42: 225-234, 1993.

81

39 James, S. L. i Jones, D. C., Biomechanical aspects
of distance running injuries, a En Biomechanics of
distance running, editorial Cavanagh, 249-269,
1990.

40 Sasimontonkul, S.; Bay, B. K. i Pavol, M. J., Bone
contact forces on the distal tibia during the stance
phase of running, J. Biomech, doi: 10.1016 j.jbio-
mech, 2007.

41 James, S. L. i Brubaker, C. E., Biomechanics of
running, Orthop, Clin North. Am, 4 (3): 605-615,
1973.

42 Giladi, M.; Milgrom, C. i Simkin, A. [et al.], Stress
fractures and tibial bone width. A risk factor, The
Journal of gone and joint surgery, 69B (2): 326-329,
1987.

43 Miller, G. J. i Purkey, W. W. Jr., The geometric pro-
perties of paired human tibiae, J. Biomech, 13: 1-8,
1980.

44 Van den Bogert, A. J. i Nigg, B. M., Three dimen-
sional stress analysis of the tibia during running,
Proceedings of the XIVth Congress of the
International Society of Biomechanics, 1384-1385
Paris (Franca), 1993.

45 MIMICS, Materialise NV.
46 H. K. S., Inc. ABAQUS-version 6.6.1. 2006.

47 Bolliger, R.; Alvarenga, J. D. M. B. i Puga, T,
Experimental determination of bone cortex holding
power of orthopedic screw, Rev. Hosp. Clin. Fac.
Med. S. Paulo, 54(6): 181-186, 1999.

48 Wretenberg, P; Ramsey, D. K. i Németh, G.,
Tibiofemoral contact points relative to flexion angle
measured with MRI, Clinical Biomechanichs 17: Pp
477-485, 2002.

49 Erdemir, A. i Piazza, S. J., Changes in foot loading
following plantar fasciotomy: a computer modeling
study, Journal of Biomechanical Engineering, vol.
126: 237-243, 2004.

50 www.cineca.it/prometeo/

51 www.biomedtown.org/



Analisi biomecanica amb elements finits del risc de fractura de tibia, per estrés, en esportistes

52 Au, A. G.; Raso, V. J.; Liggins, A. B.; Otto, D. D. i
Amirfazli, A. A., Three-dimensional finite element
stress analysis for tunnel placement and buttons in
anterior cruciate ligament reconstructions, J.
Biomech, 38: 827-832, 2005.

53 Au, A. G,; Liggins, A. B.; Raso, V. J. i Amirfazli, A.
A., Parametric analysis of fixation post shape in
tibial knee prostheses, Med. Eng. Phys. 27: 123-
134, 2005.

54 Rho, J. Y.; Hobatho, M. C. i Ashman, R. B,,
Relations of mechanical properties to density and
CT numbers in human bone, Med. Eng. Phys.
17(5): 347-355, 1995.

55 Haut Donahue, T. L.; Hull, M. L.; Rashid, M. M. i
Jacobs, C. R., A finite element model on the
human knee joint for the study of tibio-femoral con-
tact, Journal of Biomechanical Engineering, vol.
124: 273-280, 2002.

56 Edidin, A. A.; Taylor, D. I. i Bartel, D. L., Automatic
assignment of bone moduli from CT data: a 3D fini-
te element study, Trans. Orthop. Res. Soc. 16: 491,
1991.

57 Carter, D. R. i Hayes, W. C., The compressive
behavior of bone as a two-phase porous structure,
J. Bone Jt. Surgery, 59A: 954-962, 1977.

58 Rho, J. Y., An ultrasonic method for measuring the
elastic properties of human tibial cortical and can-
cellous bone, Ultrasonics, 34: 777-783, 1996.

59 Ashman, R. B.; Rho, J. Y. i Turner, C. H, Anatomical
variation of orthotropic elastic moduli of the proximal
human tibia, J. Biomech, 22: 895-900, 1989.

60 Goldstein, S. A. i Wilson, D. L. [et al.], The mecha-
nical properties of human tibial trabecular bone as
a function of metalphyseal location, J. Biomech, 16:
965-969, 1983.

61 Cowin, S. C., The mechanical properties of cance-
llous bone, In Bone Mechanics, S. C. Cowin, ed.
CRC Press, Boca Raton, 130-157, Florida, 1989.

62 Novacheck, T. F., The Biomechanics of running,
Gait and Posture, 7: 77-95, 1998.

63 Winter, D. A., Moments of force and mechanical
power in jogging, J. Biomech, 16 (1): 91-97, 1983.

82

64 Scott, S. H. i Winter, D. A., Internal force of chronic
running injury sites, Medicine and Science in Sports
and Exercise, 22: 357-369, 1990.

65 Duda, G. N.; Mandruzzato, F.; Heller, M.; Kassi, J-
P.; Khodadayan, C. i Haas, N. P,, Mechanical con-
ditions in the internal stabilization of proximal tibial
defects, Clin. Biomech, 17: 64-72, 2002.

66 Duda, G. N.; Mandruzzato, F. i Heller, M. [et al.],
Mechanical boundary conditions of fracture healing:
Borderline indications in the treatment of unreamed
tibia nailing, J. Biomech, 34: 639-650, 2001.

67 Gottschall, J. S. i Kram, R., Ground reaction forces
during downhill and uphill running, J. Biomech, 38:
445-452, 2005.

68 Munro, C. F; Miller, D. I. i Fuglevand, A. J., Ground
reaction forces in running: a reexamination, J.
Biomech, 20 (2): 147-155, 1987.

69 Cavanagh, P. R. i Lafortune, M. A., Ground reac-
tion forces in distance running, J. Biomech, 13:
397-406, 1980.

70 Glitsch, U. i Baumann, W., The three-dimensional
determination of internal loads in the lower extre-
mity, J. Biomech, 30 (11/12): 1123-1131, 1997.

71 Funk, J. R.;; Rudd, R. W,; Kerrigan, J. R. i

Candrall, J. R., The effect of tibial curvature and

fibular loading on the tibia index, Traffic Injury

Prevention, 5: 164-172, 2004.

72 Scott, S. H. i Winter, D. A., Internal force of chronic
running injury sites, Medicine and Science in Sports
and Exercise, 22: 357-369, 1990.

73 Giladi, M.; Milgron, C.; Simkin, A.; Stein, M.;
Kashtan, H. i Margulies, J., Stress Fractures and
Tibial Bone Width. A risc factors, The Journal of
Bone and joint Surgery, 326-329, 1987.

74 Kruzic, J. J. i Ritchie, R. O., Fatigue of mineralized
tissues: Cortical bone and bentin, Journal of the
mechanical behavior of Biomedical Materials Doi:
10.1016/jimbbm 2007.04.02, 2007.

75 Zioupos, P;; Wang, X. T. i Currey, J. D., The accu-
mulation of fatigue microdamage in human cortical
bone of two different ages in vitro, Clinical
Biomechanics, 11-17. 365-375, 1996.



Tesi C. Comellas i Berenguer

76 Dieter, G. E., Mechanical Metallurgy, McGraw-Hill
Book Company, 1986.

77 Nalla, R. K.; Kruzic, J. J.; Kinney, J. H. i Ritchie, R.
O., Aspects of in vitro fatigue in human cortical
bone: time and cycle dependent crack,
Biomaterials. 26 2183-2195, 2005.

78 Zioupos, P. i Casinos, A., Cumulative damage and
the response of human bone in two step loading
fatigue, J. Biomechanics, 31. 825-833, 1998.

83

79 Zioupos, P; Currey, J. D. i Casinos, A., Tensile
Fatigue in Bone: Are Cycles, or Time to Failure, or
Both, Important?, J. Theor Biol, 210. 389-399,
2001.

80 Pattin, C. A.; Caler, W. E. i Carter, D. R., Cyclic
Mechanical Property degradation during Fatigue
Loading of Cortical Bone, Journal of Biomechanics,
29, 69-79, 1996.









Analisi biomecanica

amb elements finits

del risc de fractura de tibia,

per estres, en esportistes

- Fr

Tew fnssirincs
a— e - e——

L .
e At - e
¥ - '
Chrecsew; el dnam B Al
Tusior: prd . Ak Cmeron  Pion

Barmanne 7108 E )




