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ABSTRACT

L'obiettivo di questo lavoro e valutare i pressusipoteorici del trattamento manuale
conservativo, rieducativo nella condropatia rotulea

A tal fine ho utilizzato come database medlineadtrcendo quali parole chiave: manual
therapy patellofemoral disorder, manual therapyilage metabolism, the role compression
and release on cartilage patellofemoral, physidpgyo cartilage in knee not surgery,
patellofemoral pain syndrome.

Tra gli abstracts dal 1978 al 2006 ho scelto dicali in lingua inglese e tedesco, che fossero
RCT o revisioni sistematiche.

Tali articoli trattano dell’antomia e della biomeaica dell’articolazione femoro-rotulea, della
fisiologia della cartilagine, degli effetti dellagssione idrostatica sulla cartilagine, dell’effett
della pressione da taglio sulla cartilagine e dattamento conservativo nella sindrome
femoro-rotulea.

La maggior parte degli studi ha affermato I'utilitkell’esercizo terapeutico e del rinforzo
muscolare soprattutto del vasto mediale e si @ \wbie se associato alla terapia manuale

sembra si ottengano migliori benefici.



INTRODUZIONE

La condropatia rotulea puo insorgere come consegudalla sindrome da stress patello-
femorale o da trauma diretto della rotula.

Essa si presenta con un rammollimento e un desenento della cartilagine articolare,
posta sulla faccia posteriore della rotula. La aadmslla condropatia rotulea € sconosciuta.
La possibile causa eziologica potrebbe esserefiatmmovimento della rotula (1).

La condropatia rotulea causa molto spesso dologgnacchio, soprattutto negli atleti,
negli adolescenti e nelle giovani donne. Questdrsme viene indicata con vari nomi:
sindrome patello-femorale, dolore anteriore al gaio, dolore retropatellare anche se, in
letteratura, la condropatia rotulea si differendale altre sindromi di dolore femoro-
rotuleo, per la presenza di un danno cartilagi2&).

| pazienti colpiti da dolore femoro-rotuleo presamd una sintomatologia ben
caratteristica. Solitamente lamentano un dolore specifico nella parte anteriore del
ginocchio, di difficile localizzazione e piuttosthiffuso. | casi in cui il dolore sembra
aumentare sono quando il paziente scende le sqal@ndo passa dalla posizione
accovacciata a quella eretta, oppure quando statesquer un lungo periodo.(3) la
condropatia rotulea si potrebbe presentare anche arepiti e dolore durante |l
ballottamento rotuleo. Al momento della palpaziome) essere presente dolore al bordo
inferiore della rotula, ed egualmente si evidengjgando la rotula € compressa
nell'incisura femorale mentre il ginocchio viendes® o flesso passivamente.

In ambito riabilitativo, bisogna tenere conto dezatanismi che regolano il metabolismo
della cartilagine articolare e della sua rispoatecarico articolare, cosi da avere una base
teorica concreta su cui impostare il trattamento.

In letteratura ci sono molti studi sulla fisioplaigia della cartilagine, ma pochi sugli
effetti del trattamento riabilitativo, ed in padlare della terapia manuale sul metabolismo
della cartilagine articolare. Seppur limitati, questudi sembrano tuttavia confermare
importanza del trattamento e della valutazione qdiesta componente nel processo

riabilitativo.



ANATOMIA

La patella € un osso sesamoidale nell’apparatm&ste del quadricipite che raggiunge sia
la superficie posteriore della cartilagine articelasia la troclea femorale che i condili, a
seconda dei gradi di flessione e della tensioneqdeldricipite sull’articolazione. Per
guanto riguarda I'ampiezza del movimento complessiell’apparato estendibile, la rotula
ne aumenta I'effetto del 50% circa. Sopra la roadao centralizzate le forze differenziate
del quadricipite che terminano, passando per iibempatellari, nella tibia. Oltre a cio la
rotula si presenta con funzione di protezione eledini dell’'apparato estensibile rotuleo da
compressioni e frizioni. La forma del cuscinettotglia-femorale e della superficie
posteriore della stessa patella puo variare fongene livello interindividuale. Per
stabilizzare la rotula sotto movimento e indispéilsaun complesso equilibrio dinamico
delle strutture, sia di quelle passive che di gquattive. Sul piano frontale risulta che, dopo
un movimento del quadricipite, la direzione dettiato dei tendini patellari € piu aperta
lateralmente, ottenendo cosi un angolo ancoratpisa (angolo del quadricipite o angolo
Q). Questo angolo fa si che la patella venga infta¢éa dal movimento laterale, il quale é
“antagonizzato” dalle fibre distali del vasto mddid_'elasticita del sistema viene garantita
dal muscolo del quadricipite e dalle fibre lateratadianti del tratto ileo tibiale, attraverso
il reticolato patellare, mediale, e laterale cashe dalla deformabilitd della rotula stessa.
L'elevate pressioni retropatellari possono essemnmpensate dal peso corporeo e allo
stesso tempo, possono proteggere dal sovraccariesticolazioni cartilaginee femoro-
patellari. Nonostante lo spessore della cartilagirteolare retropatellare, sia maggiore
rispetto alle altre articolazioni, essa & spesqwsta ad una possibile degenerazione
cartilaginea, per I'elevato carico funzionale deltdula. La forma e la grandezza, cosi
come la localizzazione del contatto con la superfietropatellare, cambia in dipendenza
dellangolo di piegamento. A partire da 10 gradifidissione del ginocchio, inizia il
movimento di reazione distale patellare, che casdkinella zona della troclea femorale.
Da una flessione intermedia di 30 gradi fino ag@&di la superficie di contatto condilare
converge fino al polo patellare prossimale. Perdiache la pressione massimale del
ginocchio e la sfaccettatura patellare mediale mggain contatto con il femore, la stessa
sfaccettatura laterale deve mantenersi ad una per$sione, in quasi tutte le posizioni di
flessione.(1,4) Piccoli cambiamenti fisiologici l@etentratura patellare possono portare ad



un forte incremento dei valori massimali retropateldella pressione e delle parti molli,
che hanno un effetto destabilizzante nella rotNlella letteratura si e visto che i dolori
patello-femorali rotulei dipendono dalla pressioegopatellare, poiché I'alterazione della
forza e del carico nel corso dei movimenti, fa bare anche la pressione retropatellare,
che dipende dall’angolo di flessione dell'articatae del ginocchio. In questi casi,
'aumento della superficie del carico retropate]aturante la flessione del ginocchio, puo
essere visto come meccanismo di compensazionefdeta Huberti e Hayes, valutarono
la pressione retropatellare su preparati umaniotlile congelate, con l'utilizzo della
pellicola Fuji. Essi evidenziarono che la maggioegsione misurata era compresa tra i 60
e 90 gradi di flessione del ginocchio. Un altradébuha invece evidenziato che la maggiore

pressione misurata € compresa tra gli 80 e i 186 gli flessione del ginocchio.(1)



FISIOLOGIA DELLA CARTILAGINE

La cartilagine articolare & un tessuto connettit@n@ente specializzato, che ha funzione di
protezione dellosso subcondrale dagli stress nmcica®ovvedendo alla lubrificazione
delle superfici articolari essa facilita il movinmtendelle articolazioni diartrodiali. La
cartilagine articolare, in un individuo adulto, ® tessuto avascolare, aneurale e alinfatico e
la sua nutrizione e dovuta principalmente alla gmea del liquido sinoviale (Mankin and
Bradt, 1984). La nutrizione della cartilagine imorate coadiuvata dalla presenza di canali
vascolari. |1 condrociti sono responsabili dellatesn manutenzione e turnover della
matrice exracellulare (ECM), che &€ composta pralonggnte da una rete di fibre collagene,
messe in un gel di molecole altamente caricheotgoglicani (PG)(12). Lo spessore della
cartilagine articolare varia da alcuni millimeti pochi millimetri, in relazione alle diverse
aree di contatto di una stessa articolazione,dillerse articolazioni e alle diverse specie
animali che stiamo considerando, e diminuisce ¢ata.lEssa consiste principalmente di
una matrice solida (20-30 % del peso) e di una @&a70-80%). La matrice solida é
composta per la maggior parte da fibre collageb@o(@el peso all’asciutto) e da PGs (25
%), macromolecola a cui sono unite una o piu catkrgiicosaminoglicani (GAG), la cui
crescita dipende dal metabolismo e dal nutrimeetdiguido sinoviale (22). Il resto della
cartilagine e formato da condrociti, proteine naflagene e da una piccola quantita di
lipidi (12,22). La tensione e la forma della cagine sono determinate dal tessuto
collagene. La caratteristica viescoelastica € gaaadalla relazione tra i PGs, immersi
nella rete collagene, e l'acqua trattenuta dalldepude idrofile. Le fibre collagene piu
rappresentate nella cartilagine ialina sono lefiipo Il, che costituiscono il 90-95% del
collagene totale.(12,22) Nella zona profonda leilfdsono disposte perpendicolarmente
alla superficie articolare per poi curvare obliopggate, formando archi gotici, nella zona
intermedia e disporsi quindi parallelamente allgpesficie articolare, nella zona

superficiale. La figura 1 illustra come e suddivisaartilagine articolare:

Zona |: superficiale; & la parte adiacente allaitdaarticolare e occupa il 5-10% del
volume della matrice. E caratterizzata da un bassdenuto di proteoglicani. Le fibre
collagene sono ravvicinate ed hanno un orientampeatallelo alla superficie. Le cellule

sono discoidali e il loro asse maggiore e parabdm superficie.



Zona II: intermedia, occupa il 45% del volume deftatrice. E’ caratterizzata da un
importante aumento di PGs. Le fibre sono orienthserdinatamente e le cellule sono
sferoidali e distanziate equamente.

Zona llI: profonda; occupa piu del 45% del voludetla matrice e ha un alto contenuto di
PGs. La distanza tra le fibre € maggiore e la digane e perpendicolare alla superficie
articolare. Le cellule sferoidali spesso formanimepe allineate con le fibre collagene.
Zona Calcificata: e adiacente all'osso subcondrateupa il 5-10% del volume della
matrice. E costituita da un basso numero di cortired®Gs: la matrice &€ mineralizzata
con cristalli di Sali di calcio. Le fibre collagensono allineate perpendicolarmente ed una

linea di confine “tidermark” separa questa zonguklla adiacente (zona Ill). (5,16)
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Fig. 1. Rappresentazione schematizzata dellastautiella cartilagine articolare normale
con le differenti zone e con la differenziazioreedartilagine articolare e osso subcondrale.



Passiamo ora ad analizzare come avviene il proagissgenerazione della cartilagine.
Gli studi evidenziano che la stimolazione dellatitagine si verifica in risposta ad un
processo di carico sulla stessa. La ECM dellalagitie puo rimodellarsi per adeguarsi ai
bisogni funzionali del processo di carico. Le iat@oni elettrostatiche repulsive
(osmotica), tra i costituenti PGs della matriceasellulare, permettono alla cartilagine di
resistere a carichi compressivi (Buschman and Gmnely, 1995). Studi fatti su animali
hanno mostrato che il livello di PGs é piu altolaeatartilagine che é stata caricata
abitualmente, mentre 'immobilizzazione dell’arti@pione porta ad una diminuzione nella
sintesi di PGs ed a una totale presenza di PGen@dn et al. 1973; Kivirana et al. 1987;
Olah e Kostenszky). Sembra che ci siano dei lingtie abilita dei condrociti a rispondere
a richieste funzionali variate. Sono stati evidatialiversi effetti negativi dovuti al carico,
infatti, un incremento nell’intensita di un uso m@le (senza modificazione sperimentali
della anatomia di una articolazione normale) pueén&valmente portare ad una riduzione
nei livelli di PG (Arokoski et al. 1993; Jurvelet al. 1990). Studi fatti su modelli animali
con problemi di osteartrosi, dove era stato indafftirurgicamente, un cambiamento
significativo nel movimento dell'articolazione, han dimostrato un adattamento
dell'articolazione si e risolto con un malfunzioremo e un deterioramento della
cartilagine stessa (Inerot et al. 1991).(12) Siaondizioni di carico, che in assenza di
carico, le fibre collagene, disposte in un retinacanantengono il loro stato di tensione
grazie ad un meccanismo di interazione elettrastdtia i PGs e gli elettroliti del liquido
interstiziale, che creano una forza elettromecea(swelling pressure).(20)

Analizziamo ora la resistenza di un normale tessattilagineo. Essa generalmente ¢ di
0.5-1.0 Mpa (megapascal), (Arokoski, 1999) misasafficiente a sostenere gli stress che
le sollecitazioni meccaniche apportano in una gitrge dinamica sull’articolazione (picco
massimo 18Mpa). Tuttavia, grazie alla ridotta peabi@a della cartilagine, il liquido
interstiziale non puo fuoriuscire dal tessuto dtegah carico meccanico, rimanendo cosi
compresso e assorbendo la maggior parte dellecdéaiieni. Cosi la resistenza dinamica
della cartilagine pud essere 10 volte maggioreettepalle possibilita intrinseche del
tessuto.(15)

Si puo quindi affermare, che la pressione del diquinterstiziale, previene le eccessive
sollecitazioni sulla cartilagine, ed e alla basémeccanismo di protezione della matrice

collagene PGs contro i danni meccanici.



Saxena e al. hanno dimostrato, riprendono unacsfettuato da Urban e Bayliss nel
1989, come, la sintesi dei PGs nei condrociti, wlil@e dalle circostanze del liquido
pericellulare e dall'acido ialuronico (HA) contenutel liquido sinoviale.(22) Una carenza
di HA porterebbe certamente ad un deterioramentborganizzazione della matrice
cartilaginea.(21) Essi hanno evidenziato inoltrenedl liquido sinoviale provveda anche
alla lubrificazione dell’articolazione, riducendattrito durante il movimento, attraverso

un’interazione elettrostatica dei soluti in essatenuti.



MECCANISMI DI NUTRIMENTO DELLA CARTILAGINE

Data la caratteristica di avascolarita della cagtite, sono necessarie modalita alternative
di nutrimento per garantirne la sopravvivenza.

Sono state ipotizzate due teorie riguardo alle nwadai nutrimento di una normale
cartilagine.

La prima, attribuisce la funzione di nutrimentor pidfusione, dall’osso subcondrale, cui
la cartilagine articolare é attaccata direttame@igesta capacita sembra essere efficace in
eta giovanile; man mano che la struttura muscokldsttica matura la possibilita di
nutrimento per diffusione si riduce.

La seconda modalita di nutrimento € la diffusiors kbuido sinoviale. La cartilagine
articolare ha la capacita di assorbire sostanzgtimatdal liquido sinoviale, come una
spugna. Questa teoria € di gran lunga la piu ditata, anche in considerazione del fatto
che non esistono barriere anatomiche tra la cgirtiége il liquido sinoviale.

Il movimento e il carico intermittente sulle supeirrticolari effettuano un’azione pompa,
che permette di liberare le sostanze nutritive eimiuovere i residui che altrimenti
ristagnerebbero insieme al liquido sinoviale. Tuji@sto puo accadere perche la pressione
negativa- positiva all'interno della cartilaginayrente il ciclo di carico-scarico, fa si che il
tessuto, sottoposto al carico, faccia uscire uitig sinoviale dalla matrice extracellulare,
provocando cosi una diminuzione nel volume dellasst. Appena il carico viene rimosso,
la matrice del tessuto compresso aumenta di dimeesitornando al suo volume
originario. Questa espansione del volume, provata pressione negativa nella matrice,
permettendo cosi al liquido sinoviale di tornardiétro.(11,14,16,19).

| bisogni metabolici della cartilagine, in un ingluo adulto, dipendono in modo sensibile
dal liquido sinoviale, dalla sintesi delle sostard& parte dei condrociti, oltre che

dall’evacuazione di prodotti metabolici finali @berso la glicolisi anaerobica.
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CENNI DI DEGENERAZIONE CARTILAGINEA

MECCANISMI PATOGENICI

In certe situazioni, la fornitura di O2, amminoagcizliccheri ed altri elementi puo essere
compromessa, come in questi esempi:

a) dopo un trauma, per la presenza di globuli iaocdi globuli rossi che nutrendosi di
02, per il loro metabolismo, lo sottraggono allditagine

b) dopo un’immobilizzazione, poiché impedendo ilvimeento del liquido sinoviale si crea
cosi, in alcune zone cartialginee, un deficit di O2

Come conseguenza della riduzione di O2, i condroaihinciano a lavorare in anaerobiosi
e questo porta ad una produzione di acido lattmmec residuo metabolico.(2) L'acido
lattico (LA-) (a carica negativa) si combina comadicali positivi delle fibre collagene,
provocandone la desaturazione e il conseguentacdstdalla matrice. Cio comporta che
le fibre collagene perdano la loro conformazione a&do e questo impedisce di
ammortizzare gli impatti sull'osso. | carichi, qdinnon saranno piu distribuiti su diversi
punti, ma solo su uno, dando cosi inizio ai 4 sthallia degenerazione cartialginea.
Un’altra conseguenza, dell'acidificazione dell’aentie articolare, € la denaturazione e la
precipitazione delle proteine, che determina unodiép di fibrina sulla superficie
cartilaginea (nell’artroscopia si vedono delle famoni somiglianti a funghi sulla
superficie della C.A.).(7,24)

Questo strato di fibrina che si deposita, rende gfficoltosi gli scambi tra il liquido
sinoviale e la cartilagine. Se a questa situazgdse®mma un’immobilizzazione, un trauma
0 un’infiammazione articolare, o qualche situaziasieaccumulo di cataboliti nella
cartilagine, il risultato sara una cartilagine “sg (0 “spugna sporca”). Occorrera quindi
pulire la “spugna”, eliminando i cataboliti e tegido lo strato di proteine denaturate, cosi

da permettere il ripristino degli scambi tra cadihe e liquido sinoviale.
STADI DELLA DEGENERAZIONE
1. 1° STADIO — EDEMA: produce un rammollimento del&tiagine.

2. 2° STADIO — FORMAZIONE DELLE VESCICOLE a livello ctlagineo (zona

superficiale).
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3. 3° STADIO — APERTURA DELLE VESCICHE con formaziodeulcere.

4, 4° STADIO — ULCERAZIONE quando arriva alla zona sabdrale |'ulcerazione
progredisce fino ad intaccare I'osso subcondrgleiéo stesso 0sso. (26)

12



EFFETO DEL CARICO E DELLA PRESSIONE DA TAGLIO SUL
METABOLISMO CARTILAGINEO

L’abilita della cartilagine, di resistere al cariaipende dall’Aggrecan e dal collagene di
tipo 1l che sono due componenti critici della magrextracellulare. Insieme con le proteine
accessorie, essi derivano dai condrociti e cone aatena di montaggio impartiscono
proprieta al tessuto. La regolazione della produzidi matrice extracellulare, da parte dei
condrociti articolari, rappresenta il principalenpo di controllo per la funzione articolare
“Long-Term”. L'omeostasi della cartilagine in unatieolazione dipende, in parte, dai
carichi meccanici generati durante le attivita gadiere (fig. 2). Studi sperimentali su
diversi modelli animali e umani dimostrano l'impamza del carico per mantenere la
cartilagine articolare sana. La disregazione deliiettura di una normale articolazione
altera il flusso indipendente viscoelastico e lifgtio, proprieta importanti per una
cartilagine sana. Le proprieta fisiche della cagiihe cambiano in risposta alle alterazioni
del carico. Questo e stato evidenziato dagli efféi una compressione dannosa comporta
nel cambiamento dei condrociti, nel rilascio deitpoglicani e nella perdita della normale
omeostasi della matrice extracellulare. | condreergiscono a regimi di carichi specifici
con cambiamenti nella forma delle cellule e nelunod, questo coincide con una diversa

modulazione nell’attivita metabolica delle stesk®)(

— Fig. 2 Rappresentazione del trasporto dell’acqua

all'interno della cartilagine, attraverso la

diffusione e la convezzione, quando & sottoposta

ad un carico a) carico ciclico, b) con un piccolo

carico sulla superficie, ¢) senza carico

Diffusion Convection

Gli effetti benefici del moto sull’articolazione @el carico sulla cartilagine, sono stati
evidenziati da studi effettuati su innesti peribdaanimali. Questi, infatti, sono risultati
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efficaci nel processo di riparazione dei difettilaeartilagine. Altri studi, come quelli di
Carter et all., hanno individuato una aumento neflassezza della cartilagine nelle
articolazioni diartroidali. Evidenziando cosi laltstress dovuto alla compressione
idrostatica. La cartilagine, infatti, diminuiva dpessore nelle aree con una pressione
idrostatica piu bassa.(5)

Sono stati condotti anche studi dove si sottopohe\aartilagine a stress da taglio. Ne e
risultato che, 'abilita della cartilagine di reige allo stress da taglio, € primariamente
dovuto alle proprieta dei crooss-linked nelle fibadlagene di tipo II. In un altro studio si e
analizzato se la pressione idrostatica poteva reerda stimolo per modificare,
'espressione dellAggrecan e del collagene di tipoEssi hanno sottoposto condrociti
umani normali ad una pressione idrostatica intéemie, che variava in ampiezza o
magnitudine, in tempi diversi e alla frequenza ¢HZ Con una pressione intermittente di
5 Mpa e 10 Mpa, ma non di 1 Mpa, applicata pertquate in un giorno, aumentava solo
il livello di Aggrecan mRNA. Se il carico veniva @ato per quattro ore e per quattro
giorni aumentava sia il livello di Aggrecan mRNAect collagene di tipo Il, anche ad una
pressione di 1,5 Mpa. Quindi la pressione inteenitt porterebbe importanti conseguenze
come l'aumento dell’aggrecan e del collagene d tip Questi, infatti, sono direttamente
proporzionali allaumentare della pressione e dellarata. Essi studiarono anche
linfluenza dello stress da taglio sulla modificael dmetabolismo dei condrociti,
comparandolo con quello compressivo. Si € viste, clapplicando una pressione da
taglio, si ha una diminuzione dell’espressione ledglroteine presenti nella matrice
extracellulare e un aumento della produzione di@aitrico. Questo ultimo é associato ad
un incremento dei condrociti apoptosi (morte call@), dovuto all'intermittenza della
pressione idrostatica.(6)

Altri studi effettuati su condrociti articolari, kkvati in un ambiente di gel agarose, hanno
analizzato se il carico meccanico, statico o diampotesse cambiare il livello di sintesi
delle macromolecole nella matrice. Ne € risultatee da risposta biosintetica, alla
compressione statica, provocherebbe una diminwzidell'idratazione dei dischi sotto
compressione ed un aumento nella densita di chssa Questo provocherebbe cosi un
aumento delle concentrazioni di Na e H, che a \mita farebbero aumentare la pressione
osmotica e diminuire il PH portando cosi ad urduzione dei livelli di biosintetici

cellulari. La compressione dinamica, portava giaprami momenti della coltura, ad un
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aumento dell'attivita biosintetica e questo andpr@gressivamente ad aumentare. Questo
fa pensare che la stimolazione biosintetica siaef@uata quanto piu matrice e presente. |
meccanismi coinvolti nella trasduzione della compi@ne dinamica a una risposta

cellulare sono:

1. cambio nella pressione del fluido
2. incremento nel trasporto del fluido
3. interazione tra cellule e matrice

4. rilascio del fattore di crescita .(12)

| soluti possono muoversi, all'interno della matricartilagine, per diffusione o per
trasporto attraverso il liquido sinoviale che dsga dentro il tessuto (convezzione). Alcuni
studi hanno evidenziato come il movimento dei picsoluti, (ossigeno, glucosio, lattato,
urea,ioni inorganici) attraverso la matrice, noa dbvuto tanto al carico, per quanto |l
carico sia importante. Il caricamento ciclico putwvdce influenzare la percentuale dei
grandi soluti (ormoni, growth factor, enzimi, citoee).(9,10,13) Tali soluti possono
influenzare sia il metabolismo delle cellule chpumping che a loro volta possono influire
sulla percentuale di macromolecole sintetizzateut livello di perdita dei prodotti della
matrice, nel liquido sinoviale. Il carico puo indinzare la produzione di liquido sinoviale e
puo anche aiutare la distribuzione di esso atteavda superficie articolare. Senza
movimento e senza carico, il liquido sinoviale puestare sprovvisto del suo
approvvigionamento di nutrienti, e pud accumulasidui acidi come lattato e C02 . Si
puo quindi affermare che la mancanza di movimerdss@ causare una inadeguata

“nutrizione” della cartilagine.(13, 16)
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TRATTAMENTO MANUALE CONSERVATIVO RIEDUCATIVO
NELLA CONDROPATIA ROTULEA

Molte terapie sono impiegate nel trattamento debladropatia rotulea ma per nessuna é
stata dimostrata una totale evidenza clinica. G#gmante, nei programmi di riabilitazione,
viene data poca importanza alle strutture cartildgie I'unica raccomandazione consiste
nella riduzione del carico e nell’utilizzo di tutcatti a centrare la rotula tra i condili
femorali. Quello che emerge da tutti gli studi @&mdti, € che la stimolazione della
cartilagine e essenziale per il mantenere inalideatjualita del liquido sinoviale, poiché si
ritiene, che questo acceleri il ripristino dellm@ostasi dopo una lesione. Alcune ricerche
suggeriscono, come terapia dopo un'immobilizzazidapplicazione nella fase iniziale di
movimenti controllati su articolazioni non in cari@ di sollecitazioni con movimenti
completamente passivi (CPM), (Salter et. All., 208uesti esercizi portano, infatti, ad
una rigenerazione/preservazione della cartiladinsultati preliminari sembrano indicare
positivi effetti terapeutici sul CPM ; tuttavia, @nferma di questo, mancano ancora
risultati a lungo termine (16). Quando il danncemessa I'osso subcondrale, i movimenti
attivi e passivi, effettuati precocemente, possolmitare gli effetti negativi
dellimmobilizzazione sulla parte della superfic&tilaginea non danneggiata.

Altri studi hanno analizzato i vari trattamentinnchirurgici impiegati per ridurre il dolore
nei disturbi patello-femorali. | trattamenti usaticludevano 1) taping della rotula, 2)
esercizi per il vasto mediale, 3) esercizi guigsr il vasto mediale con stimolazioni
elettriche, 4) patella grinding (esempio: rotaziatmiche con pressioni sulla rotula per
ripulire la superficie cartilaginea), 5) tutori, 830 di correnti interferenziali per iniziare la
contrazione del muscolo quadricipite, 7) protesiug di Fans, 9) tecniche propriocettive.
Larsen et all., riportano una pubblicazione sudlantca di taping “Mc Connel”, dove
evidenziano come il taping non sia associato adambio di posizione della rotula, ma
solo ad una diminuzione della percezione del dolé&meg. And Pierrynowski hanno
presentato, invece, uno studio su donne in etaeadehziale con problemi di dolore
patello-femorale su entrambe le ginocchia. Il Istadio copriva un arco temporale di otto
settimane ed i pazienti furono divisi in due grup¥igruppo di intervento, posiziond una
soletta di rialzo sullavampiede, mentre sul gruph controllo utilizzo solette piatte; su

entrambi i gruppi esegui esercizi di rinforzo debdricipite e stretching. | risultati furono
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che, in entrambi i gruppi, si evidenzio una ridumaodel dolore in otto settimane, pero
qguelli che avevano utilizzato la soletta con @akbbero una maggiore riduzione del
dolore rispetto al gruppo di controllo.

Finestone et all. hanno condotto uno studio su B&schi arruolati nell’esercito di
fanteria, dopo un addrestamento durato 14 settimamguppo di intervento fu trattato
utilizzando un tutore, con supporto in silicone pentrare la rotula, gli altri due gruppi di
controllo furono trattati, uno con tutore semplitaltro senza tutore. In tutti e tre i gruppi
non fu permesso l'utilizzo di FANS. I risultati dostrarono che la riduzione del dolore era
significamene migliore nel gruppo di non trattanogmispetto agli altri due gruppi trattati
con il tutore. Si evidenzio inoltre che 4 ginocch@n tutore semplice e 12 ginocchia con
tutore in silicone presentavano un disagio o abragiella pelle derivante dall’uso dello
stesso.

Fulkerson e Folcik valutarono, su due gruppi, ffietd derivanti dall’'uso di due FANS
sulla riduzione del dolore. Dopo 5 giorni, entramigiruppi, presentavano una riduzione
del dolore. Questo dimostro che I'utilizzo dei fama efficace nella riduzione del dolore.
Kannus et all. studiarono l'efficacia delle infdizioni intrarticolari di glicosaminoglicani
polisolfato. Divisero il gruppo di studio in tretsmgruppi: il gruppo di intervento venne
sottoposto a infiltrazione intrarticolare, il gruppdi controllo ricevette infiltrazione
intrarticolare di una soluzione salina e il terzagpo non ricevette nessuna infiltrazione.
Tutti e tre i gruppi eseguirono esercizi isometyar il quadricipite e a tutti furono
somministrati antinflammatori non sterodei. Ai dyreippi di iniezione fu anche praticata
una anestesia con lidocaina. Dopo 6 settimaneei gluppi che avevano ricevuto le
iniezioni manifestavano una riduzione del doloreesia differenza con il gruppo di non
iniezione spariva, pero, dopo 6 mesi.

Raatikainen et all. trattarono i pazienti con dancartilagineo retropatellare con
infiltrazione intramuscolare di glicosaminoglicapplisolfato e li studiarono per 12 mesi.
C’erano differenze nelle caratteristiche di basepdetecipanti, perché la durata media dei
sintomi era di 14.5 mesi per il gruppo di internvert26.7 mesi per il gruppo di controllo,
anche se la media nella durata dei sintomi eradssa. Miglioramenti statisticamente
significativi furono evidenziati sulla superficieelth cartilagine durante le valutazioni

artroscopiche al 12 mese.(3) .
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In un altro studio fu fotografata la patella di @lantari stando a riposo. Si sono poi
fotografate con sequenze di risonanza magnetioaapiiopo aver effettuato 50 flessioni e
poi, dopo averne effettuato 100 ed é stato evidémzhe la deformazione della cartilagine
non variava tra 50 e 100 flessioni ma variava stdtalalla fase di riposo. Il risultato che
destava piu interesse, era il fatto che, per raempeal volume del liquido spostato dalla
ECM della cartilagine, il tempo impiegato era di @tnuti per recuperarne la meta e 90
minuti per recuperarlo tutto. Questo mostra chettato superficiale della cartilagine ha
una bassa permeabilita e che in una cartilagina gaesta zona controlla lo scambio di
fluido tra la matrice e l'articolazione. La bassermeabilita di questo strato permette la
generazione di una pressione idrostatica inteadéizidurante la fase di carico, che
proteggere la matrice solida da stress tensile stréas da taglio che possono causare la
degenerazione del tessuto. (17)

In un altro studio hanno valutato l'efficacia dalattamento manuale nella cura
dell'osteoartrite del ginocchio. Hanno valutato dyreppi: il gruppo di trattamento era
composto da 61% donne e 39% maschi ed eseguivantti di terapia manuale, con
esercizi supervisionati da fisioterapista, assoai@sercizi da svolgere a casa,; il gruppo di
controllo eseguiva solo esercizi a casa e venn®EEto a visita clinica dopo due
settimane. Le misure di outcome erano distanza ¢aatanin 6 minuti e WOMAC. Nella
valutazione dopo 4 settimane, WOMAC miglioro de¥®o8el gruppo di intervento e 26 %
nel gruppo di controllo , mentre la distanza pesaara migliorata in entrambi i gruppi del
10%. Ad un anno di distanza i due gruppi hannortgto un considerevole miglioramento
di tutte le misure basilari senza sostanziale @ffea tra i due gruppi. Si puo concludere
che gli esercizi a casa sono importanti per I'cstosi ma se associati a qualche seduta di
terapia manuale possono portare ad un maggioegoll{(18,25)

Un altro studio valutd gli effetti dell'esercizio aderato sul contenuto di
glicosaminoglicani nella cartilagine del ginocchimsoggetti ad alto rischio di osteoatrite.
Vennero analizzati 45 soggetti, scelti a caso,asl@vano subito una resezione del menisco
mediale da 3 a 5 anni prima. Il gruppo di intereemenne sottoposto ad un regime
controllato di esercizi, 3 volte alla settimana genesi, mentre il gruppo di controllo non
venne sottoposto a nessun tipo di esercizi. llemutb di GAG nella cartilagine e stato
valutato intensificando I'immagine della risonanmagnetica con gadolinium- ritardato

(dGEMRIC). I risultati evidenziarono una modificalnempo di relazione T1 in presenza
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di Gd-DTPA (T1[Gd]). Trenta dei quarantacinque pati sono stati esaminati mediante
dGEMRIC, all'inizio della sperimentazione e suctessiente. Il programma di esercizi
durava un ora e prevedeva come warn-up il cicloesgm e poi esercizo di salto alla
corda e jogging sul trampolino elastico. Il gruppattoposto ad esercizio (n=16) ha
mostrato un netto miglioramento nel T1 (Gd) comfmagh gruppo di controllo (n=14) (fig.
3). Questo studio ha evidenziato che la cartilaginena, negli adulti ha un notevole
potenziale di adattamento alle modifiche del cagathe I'esercizio moderato puo essere
usato come trattamento non solo per miglioraraétosii e la funzionalita, ma anche per
aumentare il contenuto in GAG nella cartilagine giabcchio in paziente ad alto rischio di

sviluppare artrosi.(8)
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Fig 3. Cambiamento nel tempo di relazione T1 insprnza di Gd- DTPA
(T1[GD]) (in msec) riflettendo il cambiamento deintenuto di GAG nel condilo

mediale del ginocchio sottoposto a meniscectomia.
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CONCLUSIONI

Il problema della condropatia rotulea & abbastaiszusso e rappresenta ancora una sfida
a vincere nel tempo. Esistono vari approcci terapema nessuno mostra una totale
evidenza clinica. Un allungamento dei muscoli estene flessori, cosi come un
allenamento dei quadricipiti, in particolar modol dasto mediale, & alla base del
trattamento conservativo. Inoltre é consigliato alltnamento muscolare eccentrico od
isometrico cosi da ridurre il carico sulle ginoechll trattamento con farmaci
antiinflammatori non sterodei ha solo un effettoalgasico e sembra non ci siano
differenze tra un farmaco e [laltro. L'uso di infdzione intrarticolari, con
glicosinaminoglicani, sembra abbia effetto su paizieon danni cartilaginenei, anche se
non ci sono ancor studi che dimostrino la loro téffa efficacia. L'utilizzo di fasce o
ortesi, cosi come il tape, sono oggetto di stodiroversi perché sembra che non riescano
a centrare la rotula ma abbiano solo effetti stitlazione della percezione del dolore.
L’esercizio moderato pud essere un trattamento swa per migliorare i sintomi e la
funzionalita, ma anche per aumentare il contermut@AG nella cartilagine del ginocchio.
Se questo viene anche associato a qualche sedigtapiia manuale rappresenta il miglior
modo per aumentare il beneficio.

Dal punto di vista della terapia manuale e cosi e€@npud dedurre dalla letteratura,
sembra che sia effettivamente possibile influendareiparazione cartilaginea tramite
manovre di compressione. Questa recente acquisizigeste un’importanza eccezionale,
anche se occorrerebbero ulteriori analisi. Questéa ccapire, quanto potrebbe essere
importante continuare a fare ricerche, per valutreora meglio il metabolismo della
cartilagine sotto I'effetto di compressioni manualper riuscire cosi a rendere piu efficaci

e tempestivi i trattamenti nei problemi cartilagine
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