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Resumen

El documento “El musculo: un tejido especializado en generar movimiento”
se centra en la contextualizacion del musculo esquelético, destacando sus
caracteristicas fundamentales y las principales patologias asociadas. El
objetivo es proporcionar una comprensién integral del tejido muscular, su
funcién en el movimiento y las lesiones que pueden afectar su rendimiento.

La metodologia empleada para este capitulo incluyo una revisién
exhaustiva de la literatura cientifica, que abarca desde los aspectos
anatémicos y fisiolégicos del musculo esquelético hasta las patologias
mas comunes que lo afectan, como desgarros y distensiones. Se analizan
las caracteristicas del tejido muscular, como su estructura, capacidad de
contraccién y su interconexién con el sistema esquelético, lo que permite
una locomocién eficiente.

El capitulo culmina con una recopilacién de las clasificaciones de lesiones
musculares, comenzando con el sistema propuesto por O’Donoghue en 1962,
que senté las bases para la evaluacién de la gravedad de las lesiones. A lo
largo de los afios, se han desarrollado diversas clasificaciones, incluyendo las
propuestas por Takebayashi, Peetrons, y mas recientemente, el sistema del FC
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Barcelona-Aspetar-Duke en 2015. Estas clasificaciones reflejan la evolucién del
conocimiento sobre las lesiones musculares y su diagnéstico, incorporando
avances tecnolégicos en imagenologia.

En conclusioén, el capitulo proporciona una visién completa del tejido muscular
esquelético, sus patologias y la evolucién de las clasificaciones de lesiones,
subrayando la importancia de un enfoque basado en la evidencia para mejorar
la prevencion y el tratamiento de estas lesiones.

Palabras clave: Musculos, Musculo Estriado, Contraccién Muscular, Fuerza
Muscular.

Abstract

The document “Muscle: A Specialized Tissue for Generating Movement” focuses
on the contextualization of skeletal wmuscle, highlighting its fundamental
characteristics and the main associated pathologies. The objective is to provide
a comprehensive understanding of muscle tissue, its role in movement, and the
injuries that can affect its performance.

The methodology employed for this chapter includes a thorough review of the
scientific literature, covering everything from the anatomical and physiological
aspects of skeletal muscle to the most common pathologies affecting it, such as
tears and strains. The characteristics of muscle tissue are analyzed, including its
structure, contraction capacity, and its intercomnection with the skeletal system,
which allows for efficient locomotion.

The chapter culminatesin a compilation of classifications of muscle injuries, starting
with the system proposed by O’Donoghue in 1962, which laid the groundwork for
assessing the severity of injuries. Over the years, various classifications have been
developed, including those proposed by Takebayashi, Peetrons, and more recently,
the FC Barcelona-Aspetar-Duke system in 2015. These classifications reflect the
evolution of knowledge regarding muscle injuries and their diagnosis, incorporating
technological advancements in imaging.

In conclusion, the chapter provides a comprehensive view of skeletal muscle
tissue, its pathologies, and the evolution of injury classifications, emphasizing
the importance of an evidence-based approach to improve the prevention and
treatment of these injuries.

Keywords: Muscles, Muscle, Striated, Muscle Contraction, Muscle Strength.
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Introduccion

“Si confias solo en tus ojos,
tus otros sentidos se debilitan”

—Frank Helbert

El musculo es un tejido fundamental en el cuerpo humano, especializado en
la generacién de movimiento y en la realizacién de diversas funciones vitales.
Su capacidad para contraerse y relajarse permite no solo la locomocién, sino
también la realizacién de actividades cotidianas y expresiones faciales. Existen
diferentes tipos de tejido muscular, cada uno con caracteristicas y funciones
especificas que se adaptan a las necesidades del organismo. Desde el masculo
esquelético, que opera bajo control voluntario y se adhiere alos huesos, hasta el
musculo liso y el musculo cardiaco, que funcionan de manera involuntaria, el
sistema muscular es esencial para mantener la postura, facilitar el movimiento
y contribuir ala homeostasis del cuerpo. Este documento explora la estructura,
funcién y clasificacién del tejido muscular, asi como su papel crucial en la
biomecanica del movimiento humano.

El Tejido Muscular

El movimiento del cuerpo humano, su locomocién, es un proceso que se da
graciasalas propiedades que posee el tejido muscular. Es un tejido que contiene
células musculares que son excitables, es decir, estas células responden a un
estimulo; es un tejido contractil, lo que quiere decir es que tiene la capacidad
para acortarse y producir una fuerza de tension. Cuando el musculo, por
medio de un estimulo, produce tensién, esa fuerza de tensién es transmitida
al hueso por medio del tendén, de esta manera, provoca que los segmentos
0seos se acerquen, provocando un movimiento. Este ejemplo esta dado en solo
un segmento corporal, no obstante, es un proceso que abarca todo el cuerpo,
para generar el movimiento corporal humano. El movimiento posee dos clases:
una es aquella que es voluntaria, donde el individuo tiene consciencia del
movimiento que esta realizando, como el abrir una puerta; otra, por su parte,
es el movimiento involuntario, donde el individuo no tiene control sobre él,
como el que se da en la dilatacién de la pupila para que pueda entrar luz en un
espacio oscuro.

El tejido muscular se clasifica en tres tipos de acuerdo con su funcién y
morfologia:
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Musculo Cardiaco

Este tejido conforma las paredes del corazén y tienen la capacidad
contractil. Sus células principales son los cardiomiocitos y posee estrias. Los
cardiomiocitos son células individuales que poseen un solo nudcleo central,
son cortos y gruesos. Se ramifican ligeramente, permitiendo una unién de
extremo a extremo con otros cardiomiocitos (1). Estas células se contraen de
acuerdo con sus propios ritmos intrinsecos sin ningin estimulo externo. Se
unen entre si por medio de uniones celulares especializadas llamadas discos
intercalados. Estos discos poseen uniones de anclaje y uniones de separacién.
Lascélulasadheridas forman fibras musculares cardiacas largas y ramificadas
que son fundamentalmente un sincitio mecanico y electroquimico que
permite a las células sincronizar sus acciones. Su reticulo sarcoplasmico es
menos desarrollado que el miisculo esquelético, sin embargo, sus tibulos T
son mas grandes y admiten Ca2+ del liquido extracelular. Cuando el musculo
cardiaco se dana, su reparacion se da por medio de la fibrosis; no tiene
células satélite y, a pesar de que se ha identificado una mitosis limitada en
los cardiomiocitos tras un infarto cardiaco, no es suficiente la produccion de
mausculo funcional. El tejido muscular cardiaco por medio de su contracciéon
involuntaria permite que el corazén bombee sangre por medio de la red
vascular (arterias y venas) (2). En ese orden de ideas, el musculo cardiaco
posee las siguientes propiedades: A) se contrae a un ritmo regular; B) funciona
incluso durante el sueno y la vigilia, sin necesidad de atencién consciente;
C) es resistente a la fatiga; D) los cardiomiocitos de una camara cardiaca se
contraen al unisono para que la cAmara pueda expulsar la sangre de manera
efectiva; y E) cada contraccién dura un tiempo suficiente (200 a 250 ms) para
expulsar la sangre(1).

Las paredes del corazén se integran de tres capas que son el epicardio, que es
la capa mas externa, el miocardio, que se compone de musculo cardiaco y es la
capa media del corazén, y el endocardio, que esla capa mas intima o interna(3).
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Imagen 7. Capas del Corazén
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Fuente: Tomado y Modificado de Weinhaus(3)

Elmusculocardiacoposeeun marcapasosqueactivademaneraritmicaunaonda
de excitacion eléctrica, que atraviesa el masculo y desencadena la contraccion
de las cavidades del corazén. La energia se obtiene casi exclusivamente de
la respiraciéon aerdbica, es muy rica en mioglobina y glucégeno, y posee
mitocondrias grandes que llenan alrededor del 25% de la célula. El muasculo
cardiaco es muy vulnerable a las interrupciones del suministro de oxigeno
debido a que no utiliza energia anaerdbica, es muy resistente a la fatiga(l).

Imagen 8. Estructura del Mitsculo Cardiaco

1 \ Disco Intercalado

Célula Muscular Cardiaca
Mitocondria

Miofibrilla

Fuente: Tomado y Modificado de Roberts(4)
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Musculo Liso

No posee estriaciones, sus miocitos son pequenos, lo que permite al tejido
un control preciso de érganos y tejidos como un solo cabello, el iris del ojo y
las arterias mas pequenas. En el embarazo de una mujer, los miocitos del
utero crecen lo suficiente para generar contracciones(l). Constituye la capa
muscular de las paredes de los vasos sanguineos y de los érganos huecos como
el estbmago. Es responsable de los movimientos de los 6rganos internos, siendo
el responsable de las acciones digestivas, urinarias y reproductivas, asi como
también forma parte de las vias respiratorias(7). Este tipo de musculo no es
voluntario, se contrae mas lento y con menos fuerza que el esquelético o el
cardiaco. No obstante, es capaz de mantener la contraccién por méas tiempo
sin fatiga y con un gasto minimo de energia(5). El musculo liso no siempre es
inervado, sin embargo, cuando lo esta es de tipo auténoma. Las fibras nerviosas
auténomas no procuran formar uniones neuromusculares localizadas con
precisiéon con los miocitos, en su lugar, una fibra nerviosa tiene hasta 20.000
inflamaciones denominadas varicosidades en su longitud. Cada varicosidad
contiene vesiculas sinapticas de las cuales se liberan los neurotransmisores
como la norepinefrina de las fibras simpaticas y la acetilcolina de las fibras
parasimpaticas. El miocito no contiene una placa terminal motora, sino que
tiene receptores para estos neurotransmisores a lo largo de su superficie(1). Este
tipo de musculo no forma érganos, forma las capas de las paredes de érganos
mas grandes como el estdbmago, los intestinos, el Gtero y la vejiga urinaria. El
esofago y los intestinos tienen una capa externa de musculo liso longitudinal
adyacente a una capa interna mas profunda de musculo circular. Cuando la
capa longitudinal se contrae, acorta y dilata el érgano; cuando la capa circular
se contrae, constrifie y alarga el 6rgano. En el estdmago, la vejiga urinaria y
el utero, el musculo liso forma tres o mas capas con haces de miocitos que se
extienden en multiples direcciones(l).
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Imagen 9. Estructura del Musculo Liso
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Fuente: Tomado y Modificado de Roberts(4)

Musculo Estriado o Esquelético

Es el inico tejido muscular que garantiza el trabajo dindmico y biomecéanico
del movimiento corporal humano. Tiene la capacidad de convertir la energia
bioquimica derivada de los procesos bioquimicos de sus sustratos en energia
mecanica. Posee una caracteristica denominada Plasticidad Muscular, la
cual le permite adaptarse a las diversas demandas, gracias a su estructura y
capacidades funcionales(6).

De acuerdo con lo anterior, ofrecer una descripciéon de la estructura muscular
y los mecanismos que rigen su funcionamiento para derivar en la contraccién
muscular permitird comprender y apropiarse de los procesos de adaptacion
muscular en la actividad fisica, el ejercicio fisico, el entrenamiento, la
rehabilitacién y el deporte.
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Imagen 10. Estructura General del Musculo Esquelético
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Fuente: Tomado y Modificado de Roberts(4)

El musculo esquelético se adhiere a los huesos y su trabajo principal bajo
la contraccién muscular relacionado con el movimiento, hace posible la
locomocién, las expresiones faciales, la postura y demas movimientos
voluntarios que hacen posible el movimiento corporal. Este tejido abarca
el 40% de la masa corporal. Es estriado, voluntario porque esta sujeto al
control consciente y, se une desde y hacia uno o mas huesos, desde su origen
hacia su inserciéon. A raiz de su proceso bioquimico interno, el musculo
esquelético genera calor lo que permite que exista una homeostasis interna,
como producto de la contraccién muscular. Aunque el musculo estriado es de
caracter voluntario, cuando aparece los escalofrios, el cuerpo experimenta una
“tembladera” producto de unas contracciones involuntarias en respuesta a una
temperatura corporal percibida més baja de los normal(7).

182



Elementos basicos de la rehabilitacién deportiva: una mirada multidisciplinaria. Tomo I:
fundamentos de la salud fisica y la actividad deportiva

En su configuracién anatémica se describen de interno a externo las capas del
musculo: el Endowmisio es la capa que cubre cada miofibrilla; el Perimisio agrupa
las miofibrillas en Fasciculos y, el Epimisio cubre todo el musculo. Las capas
mencionadas estan constituidas de tejido fibroso, las cuales de unen con las
fibras de colageno de los tendones, a su vez, los tendones se unen con el colageno
de lamatriz 6sea, lo que genera una relacién intima entre el musculo, el tendén
y el hueso(8). Es por ello por lo que cuando se da una contraccién muscular se
produce una tensién en el musculo que es trasmitida al tendény, este a su vez al
hueso, obteniendo como resultado el movimiento.

Imagen 11. Estructura del Musculo Esquelético
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Fuente: Tomado y Modificado de Palastanga(5)
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Desde una visibn microscopica, la célula muscular presenta bandas
transversales claras y oscuras que se alternan y reflejan una disposicion de
superposiciéon debido a la alternancia habitual de sus proteinas contractiles
internas de actina y miosina junto con las proteinas estructurales que acoplan
las proteinas contractiles de los tejidos conectivos. Adicionalmente, presenta
muchosnicleosagrupadosalolargodelasmembranas, estoesdebidoalafusiéon
de muchos mioblastos que se fusionan para formar cada fibra muscular(l).

Propiedades del Musculo Esquelético

El musculo esquelético posee unas propiedades que lo vuelven muy resistente,
lo quele permite estirarse o acortarse a unavelocidadesaltas sin que sufraalgtin
dano. Estas propiedades influencian el rendimiento muscular bajo diferentes
cargasy velocidades. estas propiedades son:

Excitabilidad: o capacidad de respuesta, algunas literaturas lo denominan
irritabilidad. Esunapropiedad que poseen todaslascélulascomolasmusculares
y las neuronas. Aunque las neuronas son mas excitables que las células
musculares, ambos han desarrollado esta propiedad de manera prodigiosa.
Gracias a esta propiedad, en el momento en que las sefiales quimicas estimulan
la membrana plasmatica, el musculo es capaz de activarse que generar un
acortamiento o reclutamiento muy rapido con un control significativo(l).

Contractilidad: con esta propiedad los musculos son capaces de producir
tension y disminuir su longitud por medio del acortamiento al momento de
recibir estimulacion. Elacortamiento de algunos musculos puede ser de un 50%
aun 70% de su longitud en reposo. El rango por medio es de 57% de la longitud
en reposo para todos los musculos esqueléticos. Es importante mencionar que
las células musculares son las tinicas en poder acortarse cuando se estimulan,
lo que a su vez, permiten transmitir su tensién a los huesos para producir
movimiento(9).

Extensibilidad: es la capacidad del musculo para alargarse o estirarse mas alla
de la longitud de reposo. Para poder contraerse, una celular muscular debe
ser extensible y lograr estirarse entre contracciones. Las células musculares
tienen la capacidad de estirarse hasta tres veces su longitud contraida.
Para que un musculo pueda generar el alargamiento, este no puede hacerlo
voluntariamente, se requiere de otro musculo o fuerza externa para llevar
una articulacién a través de un rango de movimiento pasivo. La propiedad de
extensibilidad se determina por el tejido conectivo que se encuentra dentro y
alrededor del musculo(1).
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Elasticidad: es la capacidad de un material de poder recuperar sus dimensiones
originales al ceder a las fuerzas aplicadas, lo que implica la ausencia de
deformacién permanente, por el contrario, la plasticidad se refiere a una
deformacién permanente(10). En este sentido, la elasticidad muscular se refiere
ala capacidad de la fibra muscular de regresar a su longitud de reposo posterior
a cesion del estiramiento. Las propiedades de elasticidad y extensibilidad son
protectivas y, mantienen la integridad y longitud del musculo. De no ser por
este retroceso elastico, los musculos en reposo estarian demasiado flojos o
flacidos(9). La elasticidad es una propiedad que facilita la produccién muscular
de fuerza tras un estiramiento(9).

La Fibra Muscular o Miofibrilla

La célula muscular es el miocito, el cual se desarrolla a partir de los mioblastos
que a su vez derivan del mesodermo. Una célula de musculo esquelético tiene
un didmetro de 100 pum (micra) y 30000 pum (3cm) de largo aproximadamente;
algunas tienen 500 pm (0,05cm) de didmetro y 30cm (0,003cm) de largo.
Gracias a su gran longitud, las células del musculo esquelético se denominan
Fibras Musculares o Miofibrillas. La membrana plasmatica (membrana que
rodea a las células o a la miofibrillas) de una Miofibrilla se denomina Sarcolema
y su citoplasma se denomina Sarcoplasma. Las miofibrillas conforman
la identidad histolégica del musculo esquelético, dando al musculo su
apariencia de estriada, como se mencioné anteriormente. Las proteinas
que conforman las miofibrillas se organizan en forma de Sarcémero (Unidad
estructural del Musculo esquelético) delimitados por lineas “Z”(6). Desde la
periferia del sarcémero hasta su centro, hay una sucesién de Bandas que
son: Las Bandas I (claras) que se constituyen por finos filamentos formados
por dos cadenas espirales de actina que es la que permite el control de la
propiedad contractil, se denominan también Isotrdpicas porque presentan el
mismo comportamiento éptico observado por el microscopio y; Las Bandas A
(oscuras) que contienen filamentos de actina y de miosina que son el principal
elemento contractil de los musculos, se denominan Anisotropicas porque
presentan un comportamiento 6ptico diferente segin la direccién en la que
hace su observacién por medio del microscopio. Los sarcomeros se organizan
en serie a lo largo de las miofibrillas.

185



06 E/ Musculo: un Tejido Especializado en Generar Movimiento

Imagen 12. Estructura de la Miofibrilla

< Sarcomero >
BandaA
<= BandaH =

< Bandal

\ 4
'y

A 4
'y
@
1Y)
=]
Q.
[

Y 4 \ / < —
Y Miosina Actina Y

Fuente: Tomado y Modificado de Saladin(1)

En su interior, el glucégeno estd presente en gran cantidad y suministra energia a
las células durante el ejercicio intenso. El color rojo de la miofibrilla la proporciona
la Mioglobina (proteina muscular que transportar vy almacenar O,) que se enlaza
al oxigeno y suministra un porcentaje del oxigeno requerido para la actividad
muscular. Las Mitocondrias (orgdnulos celulares que se encargan de producir energia)
seencuentran empaquetadosentrelasmiofibrillas. E1 Reticulo Sarcopldsmico (esuna
red que se extiende por el citoplasma celular y se encarga de almacenar el calcio) forma
unared alrededor de cada miofibrillay presenta unos sacos dilatados denominados
Cisternas Terminales, los cuales atraviesan la miofibrilla. Las miofibrillas contienen
muchos nicleos presionados contra el interior del sarcolema.

Imagen 13. Estructura de la Miofibrilla
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En cuanto al nimero de nicleos, en un milimetro pueden existir de 30 a 80
nucleos en la miofibrillas de los mamiferos. En una miofibrilla de 3 cm pueden
encontrarse un aproximado de 900 a 2400 ntuicleos(1). La cantidad de nticleos en
las miofibrillas tiene una razén importante para la reparacion de las lesiones
provocadas por el ejercicio fisico. Cuando se produce una lesion, las proteinas
musculares como la Dineina, se encargan de llevar a los niicleos hacia el sitio de
lalesion a través de los microtubulos. Una vez en el sitio de 1a lesion, los nticleos
se agregan a la lesion y por medio de la transcripcion y traduccion genética, se
sintetizan nuevas proteinas para reparar el dano.

Miofilamentos

Las miofibrillas son unos haz de proteinas paralelas denominadas filamentos o
miofilamentos y existen tres clases:

I. Miofilamentos Gruesos: con aproximadamente 15nm de didmetro, estan
formados por cientos de moléculas de una proteina denominada miosina,
la cual, tiene forma de palo de golf, con dos cadenas entrelazadas para
formar una cola en forma de eje y una doble cabeza globular que sobresale
en angulo. Las cabezas de la mitad del miofilamento grueso se inclinan
hacia la izquierda y la otra mitad hacia la derecha(3).

II. Miofilamentos Delgados: con aproximadamente 7nm de diametro, se
componen principalmente por dos hebras entrelazadas de una proteina
denominada actina fibrosa. Cada una de ellas guarda el parecido a una
collarde cuentas, loque corresponde a unacadenade subunidadesllamada
actina globular. Cada actina globular tiene un lugar activo que puede
unirse a la cabeza de una molécula de miosina. Un miofilamento delgado
contiene alrededor de 60 moléculas de Tropomiosina. En el momento que
cesala contracciéon musculary se produce la relajacién, cada tropomiosina
bloquea los sitios activos de seis o siete actinas globulares e impide que la
miosina se una a ellos. Cada molécula de tropomiosina tiene a su vez, una
proteina que se une al calcio denominada Troponina(l).

III. Miofilamentos Elasticos: de aproximadamente lnm de didmetro,
estan conformados por una gran proteina elastica llamada Titina. Los
miofilamentos elasticos recorren cada miofilamentos grueso y lo anclan a
unas estructuras denominadas Disco Z en un extremo y Linea M por el otro.
Lafuncién delatitina es estabilizar el miofilamento grueso, lo centra entre
los miofilamentos delgados, evita el estiramiento excesivo y retrocede
como un resorte después de que se estira un musculo(3).
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Las proteinas contractiles que permiten el trabajo de acortamiento muscular
son la actina y la miosina, mientras que las proteinas reguladoras que actian
como interruptor para determinar cuando la fibra puede contraerse y cuando
no son la tropomiosina y la troponina, denominado Complejo Troponina-
Tropomiosina.

Tipos de Fibra Muscular

El proceso de contraccion muscular genera un consumo de energia y la
produccién de potencia, resistencia a la fatiga y la velocidad de contraccién,
dependen especialmente de la naturaleza de las proteinas contractiles y de
los recursos metabdlicos de cada miofibrilla. Los mioblastos se convierten en
miocitos después la fusién mencionada anteriormente, la cual sucede antes
del nacimiento. En este sentido, se continua un proceso de diferenciacién y de
crecimiento de las células musculares, convirtiéndose posteriormente en fibras
de contraccién lenta (Fibras Tipo I) y fibras de contraccién rapida (fibras tipo
I1). Las fibras tipo I y I1, se diferencian entre si por el contendido de proteinas,
exigencia energética, y las funciones en las que intervienen(11). Las fuentes
energéticas se mencionaron en el capitulo I de este libro.

El cuerpo humano puede realizar una combinacion infinita de movimientos,
pormedio de la participacién muscular que permite la postura y acciones como
el caminar, correr o saltar. Las miofibrillas poseen variedad de caracteristicas
relacionadas con la funcién de sus propiedades moleculares, metabdlicas,
estructurales y contractiles que permiten clasificarlas en tres grupos:

Fibras Tipo I: se caracterizan por ser rojas, lo que implica una oxidacién
lenta. Son fibras pequeiias que poseen una gran concentracién de mioglobina,
permitiendo que incluso en estado de reposo exista una reserva de oxigeno que
esta disponible parala contraccién. Los tejidos que se encuentran conformados
por este tipo de fibras son ricos en capilares, lo que garantiza el aporte de sangre
al tejido muscular(12). El sarcoplasma de estas fibras posee pocas miofibrillas
pero muchas mitocondrias. Se consideran fibras lentas por su velocidad de
contraccion que es lenta. Las fibras tipo I poseen gran cantidad de mitocondrias
que a su vez producen mas ATP del que la miosina puede hidrolizar, pero que
combinado con la gran reserva de mioglobina son capaces de prevenir la
fatiga, siendo asi, por estas propiedades este tipo de fibras se encuentran en
los musculos posturales, los cuales logran mantener la contraccién por largos
periodos de tiempo(13,4).
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Fibras Tipo II: as fibras musculares de tipo II, también conocidas como fibras
de contraccion rapida, son fundamentales para actividades que requieren
explosividad y potencia, generando de dos a tres veces mas fuerza que las
fibras de contraccién lenta (tipo I). Se dividen en tres subtipos: I1a, IIx y ITb(11).
Las fibras tipo IIa son rojas y oxidadas, capaces de producir ATP mediante
oxidacién, aunque son menos resistentes a la fatiga que las tipo I. Las fibras
tipo IIx, en cambio, son blancas y glucoliticas, activindose en actividades
anaerdbicas de alta potencia, con un metabolismo predominantemente
anaerobico y resistencia moderada a la fatiga(12). Por altimo, las fibras tipo IIb
son las méas rapidas, con un bajo contenido de mitocondrias y capilares, lo que
lashace cruciales para deportes que requieren explosividad(11). Estas fibras son
mas voluminosas que las tipo I debido a un mayor nimero de miofibrillas, lo
que permite una mayor produccién de fuerza. Su rapida contraccién se debe a
una isoforma de miosina que facilita la liberacion eficiente de iones de calcio,
aunque su dependencia de la respiraciéon anaerdbica y la menor cantidad de
mitocondrias las hace menos tolerantes a la fatiga(6, 12). Esto significa que,
aunque son ideales para actividades que requieren rafagas cortas de potenciay
velocidad, no pueden mantener contracciones prolongadas. La clasificacién de
estas fibrasse basa en sus propiedades contractiles y metabdlicas, diferenciando
entre unidades motoras lentas (tipo I) y rapidas (tipo II), siendo estas tltimas
subdivididas en fatigables (IIb/IIx) y resistentes (IIa) (13, 4).

Tabla 13. Caracteristicas de las fibras musculares

Caracteristicas Tipol Tipolla Tipo lIx Tipollb
Tasa de contraccion Lenta Rdpida Rdpida Muy rapida
Tiempo de relajacion Lento Rapido Rapido Muy rapido
Didmetro de la neurona motora  Pequefio Medio Grande Muy grande
Resistencia a la fatiga Alta Muy alta Moderada Baja
Densidad mitocondrial Muy alta Alta Media Baja
Densidad capilar Alta Media Baja Baja
Capacidad oxidativa Alta Alta Media Baja
Capacidad glucolitica Baja Alta Alta Alta
Fuente de energia almacenada Triglicéridos ~ Fosfato de creatina  ATP, fosfato de ATP y fosfato de
y glucégeno creatina y glucégeno  creatina
Actividad Aerdbica Anaerébica alargo Anaerdbica a corto Anaerdbica a
plazo plazo corto plazo
Generacion de fuerza Baja Moderada Alta Muy alta
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Caracteristicas Tipol Tipolla Tipo lIx Tipollb
Eficiencia energética Alta Baja Baja Muy baja
Velocidad de conduccién nerviosa  Lenta Rapida Rdpida Muy rapida
Didmetro de fibra muscular Pequefio Grande Grande Grande
Cantidad de mioglobina Alta Alta Moderada Baja
Volumen de neurona motora Pequefio Grande Grande Muy grande
Umbral de neurona motora Bajo Alto Alto Muy alto
Densidad del reticulo sarcoplasmico Baja Alta Alta Alta
Reservorio de fosfato de creatina  Bajo Alto Alto Alto
Almacenamiento de glucégeno  Alto Alto Alto Alto
Almacenamiento de triglicéridos  Alto Moderado Moderado Bajo
Actividad de ATPasa de miosina  Baja Alta Alta Alta
Actividad de enzimas glucoliticas  Baja Alta Alta Alta
Actividad de enzimas oxidativas  Alta Alta Alta Baja

Fuente: Tomado y adaptado de Calik(11)

Relacion Neuromuscular

La unién neuromuscular es una sinapsis especializada que une la neurona
motoraylafibramusculardel musculoesqueléticoyescrucialparalaconversion
de impulsos eléctricos que se originan en la neurona motora en potenciales
de accién en la fibra muscular (14,15). Las neuronas motoras somaticas, cuyos
cuerpos celulares se encuentran en el sistema nervioso central que son la
medulayelencéfalo, sonaquellasque envian losimpulsosalos misculos parasu
funcionamiento. Los axones de las neuronas motoras somaticas denominadas
fibras motoras somaticas se conectan con los musculos. Cada fibra nerviosa se
ramifica en multiples fibras musculares, sin embargo, cada fibra muscular se
inerva por una sola neurona motora. La sefial nerviosa viaja por todo el axén y
cuando llega al final, esta se reparte por las ramas terminales y estimula todas
las fibras musculares que se encuentran inervadas(16). Debido a que las fibras se
comportan como una unidad funcional, se establece que las fibras musculares
inervadas por una neurona motora se denominan Unidad Motora (unidad
basica de contraccion del musculo esquelético). Una neurona motora suministra
alrededor de 200 fibras musculares que se distribuyen hasta en 100 fasciculos.
Las unidades motoras pueden ser mas pequenas o grandes que 200 fibras
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musculares para cumplir diferentes objetivos(17). Para las actividades que se
requiere un control mas preciso, se dispone de unidades motoras pequenas.
Por el contrario, en aquellas actividades donde se requiere mas desarrollo de
fuerza que precision, se utilizan las unidades motoras grandes(18). Imaginese
un musculo que participa en actividades con control motor fino, para estas
actividades participan alrededor de 1000 fibras que se encuentran inervadas
por 200 a 300 neuronas motoras pequenas con pequenas unidades motoras de
solo 3 o 5 fibras musculares. La accién muscular cambia conforme se activa o
se desactiva las unidades motoras. Posteriormente imagine un musculo que
requiera realizar una actividad que demanda mucha fuerza, en este caso, cada
1000 fibras musculares pueden estar inervadas por 1 o 2 neuronas con grandes
unidades motoras de 500 a 1000 fibras musculares cada una. En este caso,
la activacién o desactivacién de algunas unidades motoras genera cambios
relativamente representativos en la accién muscular con grandes incrementos
en la fuerza pero poco control fino.

Imagen 14. Esquema de la Unién Neuromuscular
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Fuente: Tomado y Modificado Palastanga(5)

La Sinapsis es el punto donde una fibra nerviosa se encuentra con una célula
objetivo o diana. Cuando la célula diana es una fibra muscular, la sinapsis se
denomina unién neuromuscular o placa terminal motora(2). En cada sinapsis
la fibra nerviosa finaliza un abultamiento denominada terminal del axoén.
Este terminal no toca directamente la fibra muscular, en lugar de ello, se
encuentra separado por un espacio estrecho llamado hendidura sinaptica de
aproximadamente de 60 a 100nm de ancho. La parte terminal del axén posee
organulos esferoidales apelados vesiculas sinapticas, los cuales estan llenos de
una sustancia quimica denominada Acetilcolina, la cual, es uno de los numerosos
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neurotransmisores que se encuentran en el cuerpo humano. La senal eléctrica o
impulso nervioso que viaja por una fibra nerviosa no puede rebasar la hendidura
sinaptica, por el contrario permite que las vesiculas sindpticas experimenten
exocitosis, liberando acetilcolina en la hendidura sindptica. En tanto, que la
acetilcolina tiene una funcién como un mensajero quimico de la célula nerviosa
a la célula muscular. En cada sinapsis hay aproximadamente 50 millones de
receptoresdeacetilcolinay, parapotenciarelniimerodereceptoresdeacetilcolina
y ademas la sensibilidad al neurotransmisor, el sarcolema posee unos pliegues de
aproximadamente lym de profundidad, denominados Pliegues de la Membrana
Postsindaptica que aumentan el area de superficie de la membrana sensible a la
acetilcolina(l). Los nicleos musculares que se encuentren bajo la membrana
postsinaptica tienen como funcién la sintesis de receptores de acetilcolina y
otras proteinas del sarcolema local. Toda la unién neuromuscular se encuentra
rodeada por una lamina basal constituida por colageno y glicoproteina que
separa la fibra muscular y las terminaciones nerviosas del tejido conectivo. El
sarcolema y la lamina basal contienen Acetilcolinesterasa, la cual, es una enzima
que descompone la acetilcolina después estimular la célula muscular y, es una
proceso necesario para promover la relajacién muscular por medio de del cese de
la contraccién muscular(5, 19).

Imagen 15. Esquema de la Interaccién de Organulos en la Unién Neuromuscular

Axén Terminal

Vesiculas

Lamina Basal Sindpticas

Sarcolema

Hendidura
Sinaptica

ptores de
Acetilcolina

Membrana
Postsinaptica |

Sarcoplasma Mitocondria

[
ANV

\NVT

Fuente: Tomado y Modificado de Saladin(1)
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Proceso de Excitacion, Contraccién y Relajacion Muscular

Una contracciéon muscular es el producto de la conversiéon de la energia
quimica en energia mecanica por medio del deslizamiento de miofilamentos
proteicos contréctiles que son la actina y la miosina(20). La energia Quimica
la proporciona la Hidrolisis (reaccién quimica en donde las moléculas de agua se
dividen vy forman enlaces quimicos con otra sustancia) del Adenosin Trifosfato
(ATP) bajo la influencia de la actividad ATPasa de la cabeza de la miosina. La
ATPasa es una clase de enzimas que catalizan la descomposicién del ATP en
Difosfato de Adenosin (ADP) y un ion fosfato libre (P). El proceso de contraccién
muscular se produce gracias a la instruccién del sistema nervioso que regula
la motricidad a nivel central del organismo(l). El proceso de contraccién
muscular se da inicio por medio de la excitacién en el que los potenciales de
accion de la neurona motora somatica conducen a los potenciales de accion
a la fibra muscular(9). Inicialmente un impulso o sefial del sistema nervioso
llega al ax6n y se permite la apertura de canales de calcio, los cuales estimulan
a las vesiculas sindpticas para que se dé la liberacién de la acetilcolina en la
hendidura sinaptica(5). Un Potencial de Accién (fendmeno eléctrico que ocurre
en las células excitables como las neuronas y las células musculares al recibir un
estimulo suficiente para su activacién), provoca una Exocitosis (liberaciéon de
sustancias al exterior de la célula mediante la fusion de vesiculas con la membrana
plasmatica) o liberacién de aproximadamente 60 vesiculas y cada una de estas
vesiculas liberan unas 10.000 moléculas de acetilcolina. Este neurotransmisor
viaja a través de la hendidura sindptica para unirse a los receptores presentes
en el sarcolema denominados Canales Iénicos, a los que se unen dos moléculas
de acetilcolina en cada receptos para abrir el canal. Una vez abierto el canal
ingresa el Sodio (Na), aumentando rapidamente el voltaje en el sarcolema a un
valor menos negativo cada vez que ingresa el Potasio (K++) para luego volver
al potencial de membrana en reposo al cerrarse los canales. Este cambio de
voltaje se denomina Potencial de Placa Terminal. En el sarcolema préximo a
la placa terminal, existen canales iénicos que dependientes del voltaje que se
abren en respuesta al potencial de placa terminal y, algunos son afines al Na
permitiendo su entrada y otros al K++ permitiendo su salida(20). Este proceso
descrito genera que la fibra muscular este excitada o activada(6).

En el interior de la célula se propaga un potencial de accién generalizado que
abren los canales i6nicos en los Titbulos T, los cuales estan vinculados en los
canales de calcio de las cisternas del reticulos sarcoplasmico. Una vez abiertos
los canales, el calcio sale del reticulo sarcoplasmico para unirse a la troponina
en los miofilamentos de actina.
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Imagen 16. Proceso de Contraccién Muscular en el Sarcémero
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Fuente: Tomado y Modificado de Betts(2)

El complejo troponina-tropomiosina explicado anteriormente, expone los
sitios activos de la actina, promoviendo una disposicién para la unién de las
cabezas(6).

En la cabeza de la miosina hay una molécula de ATP que permite el inicio de la
contraccion. La ATPasa hidroliza el ATP delamiosinaen ADPy P, lo que provoca
una liberacién de energia que activa la cabeza de la miosina. La miosina se une
aunsitioactivodelaactina en donde se forma el puente cruzado de lamiosinay
laactina. Lamiosina libera el ADP y P flexionandose para arrastrar el filamento
de actina, manteniéndose unida hasta que se une un nuevo ATP a la miosina
que genera una desestabilizacién en el enlace miosina y actina, lo que provoca
una ruptura del puente cruzado. Se hidroliza el nuevo ATP generando un nuevo
proceso en el que la miosina se uno a un nuevo sitio para repetir el ciclo(1,6).
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Imagen 17. Proceso de Contracciém Muscular/puentes cruzados
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Fuente: Tomado y Modificado de Betts(2)

La excitacion y contraccién muscular indican gracias a un impulso nervioso
que estimula la fibra muscular. cuando estos impulsos cesan, la liberacion de
acetilcolina se detiene. Cada vez que la acetilcolina se separando del receptor, la

195



06 E/ Musculo: un Tejido Especializado en Generar Movimiento

acetilcolinesterasalo descompone en fragmentos con el fin de no activar, excitar
o estimular la fibra muscular. los fragmentos de acetilcolina son reabsorbidos
en el terminal del axén y son reciclados. En el cese del estimulo, el reticulo
sarcoplasmico cesa la liberacién de calcio y se mantiene solo la reabsorcién(21).

Tipos de Contraccion Muscular

Cuando se da una activacién muscular producto de su excitacién se genera
una tensiéon muscular interna que ocasiona que los sarcomeros se acorten,
dando como resultado la produccién de fuerza. La fuerza se produce cuando el
musculo seenfrentaaunacargaexternaointerna. Esacargapuede serdindmica
o estatica y raiz de esto, las acciones musculares o sus tipos de contracciéon se
dividen en dos que son la Isoténica y 1la Isométrica.

Contracciones Isotonicas

en este tipo de contracciones se identifica una produccién de tensién muscular
constante yla carga ala que se expone el musculo es movida en la medida que la
longitud muscular cambia. Las contracciones isoténicas de subdividen en dos
que son las contracciones Concéntricas y las contracciones Excéntricas(22).

Contracciones Concéntricas: en este tipo de contraccién el musculo se acorta al
mover una carga, el ejemplo més claro es cuando tomas tu maletin de un mueble y
lolevantas flexionando el codo. Cada que el angulo de la articulaciéon que permite
el movimiento disminuye, el musculo disminuye su longitud y aumenta su
tamano permitiendo en este ejemplo que la mano se acerque al hombro. En este
movimiento, en el biceps braquial se acercan el origen y lainserciéon del musculo,
los sarcomeros se acortan y se forman puentes cruzados(23, 2).

Imagen 18. Contraccién Concéntrica

(er
L7
f
Contraccion
Concéntrica K 4
—_— !
+1

Movimiento

Fuente: Tomado y Modificado de Betts(2)
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Contracciones Excéntricas: en las contracciones excéntricas el musculo se
alarga bajo tension de su componente elastico, el angulo de la articulacion
involucrada aumenta, su origen y su insercién se alejan permitiendo que el
musculo aumente su longitud y disminuya su tamano. Con el mismo ejemplo
anterior, cuando bajas el maletin, el musculo biceps braquial se alarga bajo
tension, generando un movimiento de desaceleracién o amortiguamiento de la
carga al descender. Este tipo de contracciones son las que permiten disminuir
la velocidad al correr, caminar rapido, o amortiguar un movimiento como
cuando bajas gradas (accion excéntrica del cuadriceps)(22, 23, 2). En el capitulo
de Herramientas Terapéuticas para la Rehabilitaciéon, se ampliara el concepto
de acciones excéntricas.

Imagen 19. Accion Excéntrica
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Fuente: Tomado y Modificado de Betts(2)

Contracciones Isométricas

En este tipo de contracciones el musculo produce una tensién musculas sin
generar un cambios a su longitud, angulo articular pero si a su tamano. Aqui,
los sarcémeros se acortan provocando un aumento de la tensién muscular,
pero la carga ala que se expone el musculo no es movible o no se puede superar.
Un ejemplo de este tipo de acciéon muscular, con el biceps braquial, es cuando
cargas las bolsas del supermercado sobre los brazos en un angulo de 90°grados
de flexién durante el tiempo que las lleves. Algunos musculos que mantienen
esta accién son aquellos que procuran mantener la postura(22, 23, 2).
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Imagen 20. Contraccion Isométrica
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Fuente: Tomado y Modificado de Betts(2)

Las acciones del cuerpo es el resultado de una serie de combinaciones de
contracciones tanto isoténicas como isométricas que, en conjunto producen
una amplia gama de movimientos.

Curva Tensién-Longitud Activa del Musculo Esquelético

La cantidad de fuerza que produce un musculo en el momento de una
contraccion guarda relaciéon con la longitud a la que se mantiene el musculo,
la cual puede aumentar, disminuir o mantenerse constante durante una
contraccion dependiendo de las fuerzas externas opuestas(9). El principio
de relacién tensidén-longitud muscular, se da gracias al comportamiento del
musculo en su estado inicial de estar contraido o estirado y que supedita la
fuerza de contraccién muscular(l). La fuerza muscular es producida por una
fibra muscular activada que se encuentra siendo estimulada por el sistema
nervioso para que logre su contraccion; tanto la fuerza activa como la tensiéon
pasiva se transmite a los huesos que componen el complejo articular con el
que se relaciona(13). Tomando en cuenta la imagen del sarcémero, cuando
una fibra se encuentra muy contraida, los filamentos de miosina estaran muy
cerca de los discos Z.
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Figura 19. Relacién Longitud-Tensién Activa del Musculo
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Nota. Curva longitud-tensién activa de un sarcoémero para cuatro longitudes
especificadas (arriba a la derecha, de A a D). Los filamentos de actina (A) se
superponen de modo que se reduce el nimero de puentes cruzados. En By C,
los filamentos de actina y miosina estan colocados para permitir un niimero
optimo de puentes cruzados. En D, los filamentos de actina se encuentran
fuera del alcance de las cabezas de miosina, de modo que no se forman puentes
cruzados. Fuente: Tomado y Modificado de Hunter(13)
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Figura 20. Curva longitud-tension total
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Nota. Curva longitud-tension total para un musculo tipico. En longitudes
mas cortas (a), toda la fuerza se genera activamente. A medida que la fibra
muscular se estira més all4 de su longitud en reposo (b), la tensién pasiva
comienza a contribuir a la fuerza total. En (c), el mtsculo se estira ain masy
la tensidn pasiva representa la mayor parte de la fuerza total. Fuente: Tomado
v Modificado de Hunter(13)

A raiz de esto, la miofibrilla no podra contraerse mucho mas antes de que los
miofilamentos de miosina choquen contra los discos Z y se detenerse. Por tal
motivo, la contraccién muscular seria breve y débil. En lugar de esto, si la
miofibrilla se encuentra muy estirada, habria poca superposicion entre los
filamentos de actina y miosina, lo que conduciria a que las cabezas de miosina no
podrian crear los puentes cruzados con los miofilamentos de actina provocando
una contraccion débil. Existe una longitud de reposo adecuada en la que el
musculo puede responder de una mejor manera para producir una mayor fuerza
y esdonde los sarcomeros miden entre 2.0 y 2.25um (0.0002 y 0.0225c¢m) de largo.
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Enun musculo estudiado in situ, estimando su estado natural en el cuerpo vivio,
nunca estara tan estirado o contraido como se explic6 anteriormente. Esto es
debido a que por un lado, las uniones musculares a los huesos y las limitaciones
en el movimiento dseo van a restringir la contraccién muscular; por otro lado,
el sistema nervioso central audita y ajusta todo el tiempo la longitud de los
musculos en estado de reposo, manteniendo un estado de contraccién parcial
denominado Tono Muscular (es un estado de tension fisiologico que presenta
el musculo esquelético de manera constante, con la intencion de mantener los
musculos activos sin generar movimiento), lo que permite una adecuada longitud
del sarcomero y logra que los musculos se encuentren listos para la accién(1).

Receptores en el Musculo

El tejido muscular esquelético contiene dos tipos de receptores especializados
que son el 6rgano tendinoso de Golgi y el huso neuromuscular.

Organo Tendinoso de Golgi: se forma de multiples ramas terminales de un
axon que se tejen entre las fibras de colageno del tendén. Cuando un musculo
realiza una contraccién, las fibras de colageno del tendén se elongan y se
acercan comprimiendo las terminales nerviosas y desencadenan un estimulo.
Estos receptores se encargan de controlar el grado de contraccion y la fuerza
ejercida por el musculo(5, 24).

Huso Neuromuscular: son estructuras muy elaboradas que se encuentran en
todo el vientre muscular y se rodean de una capsula fibrosa. Se activa ante los
estiramientos fuertes del musculo, mide el grado de estiramiento, el grado
de estimulaciéon mecénica y la velocidad con que se aplica el estiramiento,
enviando la informacién al Sistema Nervioso Central(5, 24).

Metabolismo Energético del Musculo Esquelético

Durante la contraccién muscular se consume energia por medio de los motores
moleculares, los puentes cruzados las bombas de Calcio (Ca2+) del reticulo
sarcoplasmico y la cantidad de energia necesitada por los puentes cruzados y
por las bombas del reticulo sarcoplasmico dependen del tipo de contracciéon.
La célula tiene una reserva de ATP pequeia (5-6mM) y si el musculo se activa
completamente, dicha reserva se agotaria en 2 segundos. Por tal motivo se
hace necesario que se activen otras vias metabodlicas energéticas para evitar el
agotamiento de ATP(25).
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La contraccién muscular no tiene otra fuente de energia diferente al ATP y,
su suministro depende de la disponibilidad de oxigeno, la glucosa y los acidos
grasos(26). Comprender el metabolismo energético del musculo, se requiere
conocer las dos vias principales de sintesis de ATP que son la via Anaerébica,
que permite que una célula produzca ATP sin necesidad de oxigeno, pero que
su produccién es muy limitada y su producto es el acido lactico, que es toxico y
debe eliminarse del musculo y en el higado; la via Aerébica que produce mucho
mas ATP y nada de acido lactico, no obstante, el requerimiento de oxigene es
constante, que permite la oxidacién de la glucosa también permite extraer
energia de otros compuestos organicos(1).

Arquitectura y Morfologia Muscular Esquelética

Al hablar de morfologia muscular se refiere a la forma de un musculo, los
cuales son de diferentes formas que influyen en la funcién. En la morfologia
muscular se distinguen dos formas comunes que son la Fusiforme (que tiene
forma alargada) y 1a Penada (que tiene forma de pluma). Los musculos fusiformes
tienen fibras paralelas entre si y a un tend6n central, por su parte, los penados
poseen fibras que se acercan oblicuamente a su tendén central. La mayoria de los
musculos son penados y se clasifican en Unipenados (biceps femoral, extensor
largo de los dedos, flexor largo del pulgar, semimembranoso y tibial posterior),
Bipenados (recto femoral, flexor largo del dedo gordo, gastrocnemio, vasto medial,
vasto lateral e infraespinoso) o Multipenados (deltoides y glitteo mayor).

Imagen 21. Morfologia Muscular

Unipenado Bipenado Multipenado

Fuente: Tomado y Modificado de Hunter(13)
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Encuantoalascaracteristicasarquitecténicas del musculo se distinguen el drea
de corte transverso o seccién transversal y el angulo de penacién, las cuales
influyen significativamente en la cantidad de fuerza que se transmite a través
del musculo y su propio tendén y, a su vez al hueso. El Area de Corte Transverso
0 Seccion Transversal de un musculo determina el niimero de proteinas activas
que se disponen para generar fuerza activa. Para determinar esta caracteristica
muscular se debe realizar un corte transversal al vientre muscular o vientre
muscular en su longitud. Al realizar un corte en cualquiera de estas dos
opciones, se determina el 4rea en centimetros o milimetros cuadrados (cm? o
mm?), lo que representa la suma de las areas de la seccién transversa de todas
las fibras musculares en el musculo. esto significa que un musculo que sea mas
grueso generara mas fuerza que un musculo delgado.

Imagen 22. Formas musculares

Unipenado .
Triangular Bipenado
Fusiforme Paralelo Multipenado
Tenddn = f
; F Circular
I.\ i L’
Vientre Ll |
Muscular \\ || \
Pectoral Mayor Interdseo /
Palmar Hecko Deltoide

Tendén T Ill Recto Abdominal Femoral

Orbicular de
los Ojos

Biceps Braquial

Fuente: Tomado y Modificado de Saladin(1)

En cuanto al Angulo de Penacion, es el angulo que se forma por los fasciculos y
lalinea de accién del musculo. cuanto mayor es el angulo de penacién, menor
esla cantidad de fuerza que se transmite al tendén y, debido a que el angulo de
penacién aumenta con la contraccién, la produccion de fuerza disminuye(9).
Si el angulo de insercién al tend6n de las fibras musculares es paralelo, el
angulo de penacién es de 0°grados. Si el angulo es mayor a 0°grados, significa
que la fuerza producida por la fibra muscular se transmite longitudinalmente
a través del tenddn(13). En otro ejemplo, el misculo gastrocnemio medial que
ejerce tension en la articulacion del tobillo esta en una posicién desventajosa
cuando la rodilla esta a flexion de 90°grados debido a los 4ngulos de penacion
de aproximadamente 60°grados, lo que permite aplicar solo la mitad de la
fuerza al tend6n(9).
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Imagen 23. Angulo de Penacion

Vector de fuerza

Vector de fuerzade paraleloal tendén

la fibra muscular.

Angulo de penacion
(0)=30°

Vector de fuerza
a2 90° del tendon.

Fuente: Tomado y Modificado de Hunter(13)

Adaptaciones Musculares

Una célula normal se limita a una serie de funciones y estructuras
determinadas por su metabolismo, diferenciacién y especializacién, lo que la
predispone a afrontar demandas fisiolégicas, manteniendo un funcionamiento
normal saludable que es la homeostasis. Las adaptaciones son respuestas
funcionales y estructurales reversibles ante cambios fisiolégicos y algunos
estimulos patolégicos, lo que le permite a la célula adaptarse y continuar su
funcionamiento(27).

Una respuesta adaptativa que consiste en el aumento del tamano de las células
se denomina Hipertrofia, que es lo que ocurre con las células del musculo
esqueléticoy el tejido adiposoy, la actividad funcional y el aumento del niimero
de células se denomina Hiperplasia, que es lo que sucede en el crecimiento
embrionario e infantil(27, 1).

La producciéon de fuerza muscular depende de la seccién transversa y, el
entrenamiento de la fuerza produce un aumento rapido dela seccién transversa
después de 10 a 15 semanas de entrenamiento. La hipertrofia muscular es
el resultado de las modificaciones estructurales del musculo donde se da
multiplicaciéon e hipertrofia de miofibrillas y aumento del tejido conectivo. La
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hipertrofia muscular se da principalmente en las fibras tipo IIb y se da por la
estimulacién de las células satélite que se ubican en la periferia de las fibras. Las
Células Satélite son precursoras miogénicas (lo que da origen al tejido muscular)
situadas entre el sarcolema y la palca basal de las fibras musculares que
inducen la proliferacién de varios ntcleos. Este mecanismo esta implicito en la
recuperacion o curaciéon muscular posterior a una lesién, donde se explica que
las microlesiones producto del entrenamiento y que, durante la reparacion,
facilitan la hipertrofia muscular(6). las células satélite se multiplican y se
fusionan entre ellas y con las fibras musculares que ya existen lo que permitira
la regeneracién del tejido muscular(28)

Lesion Muscular

Definir una lesién muscular como una pérdida de la funcién no es adecuada,
esto es debido a que la funcién muscular se puede anular con algunas
situaciones como el cansancio o la atrofia, las cuales no guardan relacion
con el mecanismo lesional. Por tal motivo y, entendiendo que la perdida de
funcionalidad representa una de las principales particularidades de la lesion
del musculo , se considera que la mejor definicién de lesion muscular no debe
eludir el concepto de “dano” hacia la estructura muscular, esto quiere decir que
la perdida de funcién no puede separarse del concepto de dafo estructural(29).

Por lo anterior, Volpi & Bisciotti, sugieren definir la lesién muscular como “la
perdida de funcionalidad del musculo causada por un daiio, mds o menos grave,
a nivel de la estructura muscular o a nivel de los sitios anatémicos asignados a la
transmision de fuerza.”(29).

La lesion del tejido muscular ocurre tras la realizacién de un ejercicio intenso,
realizar un ejercicio con un grupo muscular durante un periodo de tiempo
prolongado o con un ejercicio excéntrico, produciendo microlesiéon que es el
resultado de una distensién muscular o microdesgarro que se manifiesta con dolor,
molestias, hinchazén, deformidad anatémica y alteracién de la funcionalidad.
Entre los musculos que mas riesgo de lesiéon estan los biarticulares como los
isquiotibiales, el recto femoral, el gastrocnemio, biceps braquial, entre otros, los
musculos que generan insuficiencia pasiva o que limitan el rango de movimiento
al ser antagonista y los que actlian en su mayor tiempo como musculos que
amortiguan o desaceleran un movimiento a través de una accién excéntrica(9).

Lalesion delosisquiotibiales es el subtipo de lesiéon mas comiin y representa
el 39% de todas las lesiones(30, 31). La distensiéon de isquiotibiales es
una lesién con un mecanismo indirecto que se describe por los mismos
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deportistascomounasensaciondedisparo enlaparte posterior del muslo(32)
y una sintomatologia importante de dolor, con limitacién o pérdida de la
funcion(33).

Existen dos mecanismos principales de lesién de los isquiotibiales: el
primero se da cuando hay una accién excéntrica (alargamiento por tensién)
del musculo isquiotibial, mientras hay una extension de rodilla tanto en la
marcha como en la carrera o sprint (Figura 2); el segundo mecanismo sucede
en una contraccion concéntrica de los isquiotibiales durante un movimiento
de extensién de cadera(34).

Imagen 24. Mecanismo de lesion de isquiotibiales: extension de
rodilla y accion excéntrica de isquiotibiales

Las distensiones de isquiotibiales afectan principalmente las unidades
miotendinosas, la aponeurosis y las fibras adyacentes principalmente del
biceps femoral y el semimembranoso(35).

Una distension muscular de cuadriceps ocurre en respuesta a una carga mayor
a la que tolera el tejido o en respuesta a cargas repetidas submaximas sufridas
en el transcurso de la competencia o el entrenamiento. La distensién sucede
en cualquier parte a lo largo del musculo comprometido o del tendén del
cuadriceps, o ambos. Sin embargo, la unién miotendinosa es la zona donde mas
ocurren estas distensiones(34).

Las distensiones del cuadriceps suceden frecuentemente en la necesidad de
una contraccién excéntrica forzada y repentina del cuadriceps durante la
regulacion de la flexion de la rodilla y la extensién de la cadera. Las fuerzas
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mas altas que atraviesan la unidad miotendinosa por medio de una accién
excéntrica, pueden provocar lesiones por distension. Del componente del
cuédriceps, el recto femoral es el musculo que sufre distensiones con mas
frecuencia(36). Adicionalmente, existen varios factores que predisponen a la
lesion del recto femoral y a otros una lesién por distension, entre los que se
encuentran que el musculo sea biarticular o cruce dos articulaciones, mtsculos
con alto porcentaje de fibras tipo II y musculos con arquitectura compleja.
Ademas de fatiga muscular, flexibilidad alterada, lesién previa, desbalance
muscular y un calentamiento inadecuado(37).

Imagen 25. Mecanismo de lesion de cuddriceps: flexion bajo accion excéntrica de
rodilla y extension de cadera

Los deportistas en las practicas deportivas se exponen a cargas de energia como
resultado de las exigencias de la misma competencia, reglamento y situaciones
del juego. La energia constante mantiene una interaccién entre los deportistas
y el entorno, generan un riesgo de provocar una lesién cuando su transferencia
supera la capacidad del cuerpo para mantener su integridad estructural
y/o funcional(38). La reiterada accién del cambio de direcciéon abrupto, un
desbalance muscular y una inestabilidad articular, adicional de un conjunto
de factores extrinsecos, son causantes de las deficiencias producidas tanto en
un entrenamiento como en la competencia, que causa el abandono de estas
entidades, desencadenando una lesién deportiva (39, 40, 41, 42).

A continuacién se presentan las lesiones mas comunes en el tejido muscular.
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Desgarro

También llamado “tirén”, se da debido a que el musculo se somete a una fuerza
de traccidn excesiva, es decir, el musculo sufre un estiramiento excesivo(43).
Como se ha mencionado, el tejido muscular se compone de elementos
contractiles activos y tejido conectivo pasivo no contractil. En las distensiones
del tejido muscular, la fuerzas de traccién excesiva provoca ruptura de la fibra
muscular, ruptura de la membrana celular y la membrana basal, generando
un dano en el tejido conectivo adyacente y danos a los vasos sanguineos. Las
distensiones o desgarros musculares ocurren en la unién miotendinosa distal,
que es el lugar donde se concentra y se transfiere la mayor fuerza del musculo
esquelético al hueso(44). En términos generales, la distensién muscular sucede
cuando el musculo se involucra en una acciéon excéntrica, donde las fuerzas de
traccion opuestas se presentan simultineamente, provocando en el musculo
una sensibilidad al desgarro. Los musculos poliarticulares (mitsculos que
cruzan dos o mds articulaciones) son los mas afectados por la tensién entre los
que se encuentran los gastrocnemio, el recto femoral, y los isquiotibiales. Los
musculos poliarticulares son susceptibles a las distensién debido a que deben
soportar grandes fuerzas internas con grandes cambios en la longitud y el tipo
de contraccién.

Los musculos poliarticulares estin compuestos generalmente de fibras tipo II,
lo que establece que el metabolismo influye en las caracteristicas funcionales,
asi como en el riesgo de lesiones. La combinacién de fatiga producto de un alto
porcentaje de fibras de contraccién rapida y la accién biarticular provocan una
tension excesiva dentro del musculo en una accién excéntrica, lo que da como
resultado un desgarro muscular(45). Ladimensién ogravedad delalesién puede
provocardoloren el momentodeunacontracciénactivayelestiramiento pasivo
del musculo, disminucién del rango de movimiento a razén de la presencia de
un espasmo muscular y la perdida de funcién(46). Las caracteristicas clinicasde
las distensiones varian de acuerdo con las manifestaciones dadas por la lesiéon,
sin embargo, teniendo en cuenta que las estructuras principalmente afectadas
son los vasos sanguineos, en una distension se podran encontrar desgarros,
hemorragias y edemas de la fibra muscular(47). A partir de lo anterior, se han
clasificados las distensiones musculares en cinco grados:
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Tabla 14. Clasificacion de las distensiones musculares

Grado Caracteristicas

0 e Trastorno reversible que afecta a un pequefio nimero de fibras musculares.
®  Lossintomas son moderados: dolor, contractura muscular y disminucion de la produccidn de fuerza.
®  Llarecuperacion se da en pocas horas.

1 e Trastorno irreversible que afecta a un pequefio nimero de fibras musculares y a la integridad de los
tejidos conectivos de sostén.
®  |os sintomas son similares a un grado 0, sin embargo, el dolor y la contractura son mds intensos.
®  Laregeneracion de las fibras musculares asegura una recuperacién completa en un corto tiempo.
®  Losdeportistas pueden volver a realizar actividades deportivas cuando el dolor haya desaparecido.

2 ®  Trastorno irreversible que afecta a un pequefio nimero de fibras musculares y lesién moderada de los
tejidos conectivos de sostén sin desorganizacion excesiva. No hay hematoma, ni siquiera en la ecografia.
®  Lossintomas son dolores intensos que se producen durante un gesto deportivo pero que no produce
una interrupcién inmediata. El impacto de la funcionalidad depende de la localizacién.
®  Laevolucion clinica es favorable. La reparacion se puede dar de 10 a 15 dias, pero no de forma
integra. El regreso al deporte tiene de base pruebas clinicas que incluyen: ausencia de dolor ante una
contraccion bajo resistencia y el estiramiento.

3 ®  Lesion que afecta a numerosas fibras musculares con marcada afectacion del tejido conectivo de

sostén que se desorganiza con formacion de un hematoma generalmente localizado.

®  Lossintomas se caracterizan por presentar dolor agudo durante una actividad deportiva que
conlleva a una interrupcion inmediata.

®  Seidentifica una marcada impotencia funcional. La recuperacion toma tiempo, no obstante,
varia de 4 a 6 semanas, incluso 12 semanas, tiempo que dependerad de la severidad del dafio
como el nimero de fibras lesionadas, volumen del hematoma, estado de la aponeurosis, y de la
intervencion recibida.

4 ®  Ruptura parcial o total del musculo, acompafiada de lesién masiva de tejidos conectivos de sostén y
formacion de un hematoma voluminoso y difuso.
®  Lossintomas incluyen el dolor severo que desencadena la interrupcién inmediata de la actividad
deportiva, donde la impotencia funcional es evidente y total.
®  Enlarotura totales se observa un espacio amplio entre los extremos del musculo roto. La pérdida
funcional se tolera si el musculo afectado forma parte de un grupo muscular, en donde se puede
suplir su funcién.

Fuente: Tomado y Modificado de Rodineau(48)

Al realizar un examen del deportista con desgarro o distensién muscular, se
debe tener en cuenta realizar un proceso riguroso que incluya la inspeccién,
la palpacidén, indicar una contraccién activa, realizar un estiramiento pasivo
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y en algunos casos una contraccién contra resistencia. Este proceso puede ser
suficiente para establecer un diagnosticoy lagravedad de la lesion. No obstante,
algunos casos, requiere exdmenes complementarios como una ecografia.

Los sistemas de clasificacién ofrecen informacién sobre la gravedad o extension
del dano del tejido muscular, no obstante, el tiempo que abarca la recuperacién
varia seglin los factores en individuos con grado similar que influyen en el
pronostico. El avance tecnolégico que trae consigo la Resonancia Magnética, la
Ecografia y la Ultrasonografia, han permitido clasificar las lesiones de acuerdo
con su ubicacién anatémica y el tejido involucrado (revisar Clasificacion MLG-R).
Esto es importante en términos de los desafios del personal de salud en el cual,
modifican sus intervenciones al combinar los hallazgos clinicos y los hallazgos
en las ayudas diagnosticas, lo que ha permitido generar nuevos sistemas de
clasificacion(46).

Los desgarros musculares se dan con mayor asiduidad en o la proximidad a la
unién miotendinosa. La revisiéon anatémica comtn de la unién miotendinosa,
muestra una diferenciacion parcialmente clara entre el musculo y el tendén,
sin embargo, por medio de los estudio de imagenes y procesos de diseccién,
se ha demostrado que el tejido tendinoso se extiende profundamente hacia
el tejido muscular. esto implica que los desgarros musculares que involucran
al tejido tendinoso requieren un tiempo de recuperacién mas prolongado a
comparacion de los desgarros musculares limpios. Un estudio de cohorte
realizado por Comin et al 2013, evaluaron 62 lesiones de isquiotibiales por medio
de Resonancia Magnética, encontrando que un 72%(n=45) se afecté el biceps
femoral, un 18%(n=11) el semimembranoso y un 10%(n=6) el semitendinoso.
De estas lesiones, se identificé un 45%(n=12) de lesiones del tendén del biceps
femoral y en cuanto a los otros musculos no hubo lesién del tenddn. Tres de las
lesiones del tend6n fueron tratadas quirargicamente y conllevaron un tiempo
de recuperacién de 91 dias. En cuanto a los tiempos de recuperacién para el
resto de las lesiones del biceps femoral con y sin ruptura del tendéon fue de 21 a
72 dias respectivamente. El estudio concluye que la rotura del tendén del biceps
femoral sugiere un tiempo de recuperacién mas largo que aquellas lesiones
donde no hay dafio del tendén(49).

Lafisiopatologia deladistension o desgarro muscular tiene como caracteristica
una degradacién de las unidades de sarcolemay sarcémero, se da un dano de la
membrana, entrada de calcio extracelular en la célula muscular y la destruccion
de estas estructuras y progreso del proceso inflamatorio. Las distensiones
musculares afectan principalmente la unién miotendinosa y sus componentes
como son las miofibrillas, las proteinas y las glicoproteinas que ayudan a la
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estabilizacion y proteccién muscular, asi como la transduccién de senales
mecénicas a quimicas(50). En el proceso de regeneracion, las miofibrillas que
estan cerca de la unién miotendinosa se organizan en anillos concéntricos,
los cuales ayudan a prevenir la necrosis muscular y a mantener las funciones
musculares durante los estiramientos(45).

Contusion Muscular

Enlaslesionesmuscularesseconsideraunasubdivisién quesonlascontusiones
y las laceraciones. La contusién muscular es el producto de una accién de un
cuerpo extrano, de superficie no cortante, que impacta sobre la superficie
del musculo. Por otro lado, las laceraciones son el producto del impacto de
un cuerpo punzante que provoca heridas cortantes o de la penetracién de un
cuerpo puntiagudo en el musculo(29). La contusién muscular se manifiesta
por medio de un sangrado muscular y la formacién de un hematoma dentro
del musculo y sus vainas de tejido circundante. Una contusién sucede debido
a un golpe directo, no penetrante al musculo que frecuentemente afecta la
cara anterior y la cara posterior del muslo, la cara posterior de la pierna y
la cara posterior del brazo(51). Sin embargo, una contusién la puede sufrir
cualquier parte del cuerpo. El golpe es un trauma que es el resultado de una
colisién con un objeto externo, un oponente o un companero deportivo, que
se caracterizan por ser duros y con movimiento rapido. En el momento de
la contusién, una fuerza de compresion es aplicada al musculo y esta no se
dispersa, y el musculo y el tejido subyacente se comprime hacia el hueso. Este
evento provoca una ruptura microscopica y dano a las células musculares,
defectos macroscopicos en los vientres musculares, sangrado infiltrado e
inflamacién; el sangrado profundo causa dolor, hinchazén y rigidez(52). El
producto de este suceso es la apariciéon de un hematoma, lo que sugiere una
intervencion precoz(53). La sangre liberada se coagula y forma un hematoma
queiniciaunarespuestainflamatoriaagudadispuestaaeliminarel hematoma
y el tejido danado e iniciar respuesta de reparacion. Cuando se produce una
contusion en el muslo, el misculo se cura mediante un proceso de reparacién,
no un proceso regenerativo como ocurre en el hueso(53).

Un hematoma se puede dar de dos formas: dentro del musculo (Intramuscular),
se caracterizan por ser autolimitadas, conforme aumenta la presién el
compartimento reduce el flujo sanguineo, provocando dolor y restricciones
funcionales, debido a que la contraccion muscular genera aumento de presion
en el compartimiento y la estimulacién de los nociceptores; entre los miisculos
o dentro de la fascia (Intermuscular), que se caracterizan por propagar el
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hematoma debido a la rotura de la vaina, permitiendo asi que disminuya la
presién del compartimento, por tal motivo, los hematomas intermusculares
son més visibles hacia los tejidos subcutaneos(46).

Una lesidon por contusién muscular se convierte en una condicién natural
o frecuente en las competencias deportivas, especialmente en deportes de
contacto. Pueden ocurrir por la interaccion de un deportista del equipo
contrario, deun deportista o compafiero del mismo equipo en menor frecuencia
durante un entrenamiento o en mayor frecuencia durante una competencia.

La presentacion clinica de la contusion depende de la gravedad del trauma:

Contusion Benigna: el evento puede pasar desapercibido, haciendo que
el deportista pueda continuar con la competencia o entrenamiento. A
continuacién y de manera progresiva, el deportista puede empezar a percibir
molestias dolorosas que conllevan a una identificaciéon retrospectiva del suceso
y reconocimiento de los sintomas como el dolor difuso de aparicién tardia,
dificultad en la localizacién del dolor que afecta todo el musculo. el deportista
puede presentar alteracion funcional identificable, especialmente antes
del calentamiento, cediendo con el ejercicio y con reapariciones al realizar
movimientos forzados o en presencia de fatiga. Los examenes identifican un
compartimento muscular ligeramente tenso acompafnado de edema y musculo
tenso. La movilidad articular (pasiva) por encima y debajo de la lesién no causa
dolor a diferencia de una movilizacién contra resistencia en comparacién con
el lado sano. Este tipo de lesion permite que los deportistas regresen pronto a la
actividad deportiva(48).

Contusion Grave: producto de una patada o traumatismo fuerte que provoca
un imprevisto shock (perdida de suministro suficiente de sangre y oxigeno a los
tejidos). Se provoca un espasmo protectivo y la caracteristica comin es la
presencia de un hematoma debido a la rotura de los capilares musculares.
La contusién grave se puede asociar a una laceracién de un grupo de fibras
musculares. La presencia del hematoma puede abarcar la periferia del
musculo, formarse subyacente a la aponeurosis o mantenerse dentro del
musculo. Posterior al traumatismo el deportista manifiesta un episodio muy
algido acompainado de impotencia funcional inmediata. En la inspeccién se
evidencia un musculo irregularmente rigido y con aumento de volumen. La
palpacién permite la manifestacion de dolor intenso por parte del deportista,
acompanado de hinchazdén y rigidez dolorosa en el area lesionada. La
contraccion muscular revela una impotencia toral. El retorno al deporte
dependera de la reabsorcién del hematoma, lo cual, transcurre sin problemas
adicionalesunavezque el hematoma se extienda a los tejidos subcutaneos(48).
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La contusion grave puede generar una masa dura palpable en el musculo
lesionado, lo puede indicar una miositis osificante. Asi como esta afeccién,
es importante no descartar la presencia de sindrome compartimental, lo que
conllevaaun control del deportista en laidentificacién de signosy sintomas(52).

Tabla 15. Clasificaciéon de las contusiones musculares

Presentacion Mecanismo de Lesion Lesion

Agudo Indirecto Distension de la Unién Miotendinosa

Directo Contusién con hemorragia aguda.
Laceracion
Relacionado con la fascia Sindrome Compartimental Agudo
Tardia/subaguda  Indirecto Dolor Muscular de Origen Tardio (DOMS)

Directo Hematoma Subagudo

Crénica Indirecto Cicatrizacion desordenada con fibrosis/atrofia
Directo hematoma cronico

Miositis Osificante

Relacionado con la fascia Sindrome compartimental crénico de esfuerzo

Hernia Muscular

Miositis Osificante

Los deportistas sufren contusiones o impactos importantes en sus tejidos
blandosy/o articulaciones, al someterse a momentos de colision o alto impacto.
Debido a esto, una complicacién asociada al traumatismo muscular es la
Miositis Osificante. Un deportista que sufre un traumatismo en la competencia
debe ser evaluado con el objetivo de descartar una posible Miositis Osificante.
Las molestias constantes postrauma deportivo referidas por el deportista,
es una justificacion para sospechar una Miositis Osificante, para lo cual, la
primera accidn a realizar es tomar una radiografia y como resultado de ser
positiva la sospecha, se observara una clasificaciéon sobre la fibra muscular(54).
Inicialmente, esta patologia consiste en una masa pastosa que se endurece
progresivamente y es un hallazgo que puede aparecer en pocas horas. La
persistencia de sintomas en las préximas 2 o 3 semanas posterior al trauma,
junto con el desarrollo de endurecimiento y perdida de rango de movimiento
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en la zona afectada, generalmente afectado el muslo, se debe considera Miositis
Osificante(53). La Miositis Osificante se caracteriza por una formacién atipica
de hueso en el sitio del traumatismo muscular. La osificacién del hueso es visto
a menudo como el desarrollo 6seo dentro del vientre muscular: se produce la
calcificaciéon de un hematoma seguido de la osificacién del hueso(34), en este
sentido, se define como un proceso inflamatorio del musculo que se acompana
de una formacién de calcificaciones heterotdpicas cicatrizales, siendo asi, los
traumatismos contusos graves se convierten en la causa mas frecuente (55, 56),
se trata de un proceso benigno, no neoplasico, generalmente solitario, bien
encapsulado y limitado(57).

La incidencia de la Miositis Osificante posterior a un traumatismo muscular
es del 9% al 17%. La incidencia varia seglin la gravedad, con un 4% de aparicion
en contusiones leves y un 18% en contusiones graves(53). Como se menciond
anteriormente, se observa con mas frecuencia en musculos esqueléticos,
especialmente en el muslo, que es foco de traumatismos en el deporte, sin
embargo, también pueden ocurrir en tendones y la grasa subcutanea(58).

En 1924, Noble clasifico la Miositis Osificante en tres subtipos: Tipo I miositis
(fibrosa) osificante progresiva; Tipo II Miositis Osificante Traumatica y; Tipo
III Miositis Osificante Circunscrita sin antecedentes de traumatismo(57).

La fisiopatologia no es clara del todo, se considera que sucede a través de una
inadecuada diferenciacién de fibroblastos en células osteogénicas. Kan et
al(59) senalaron que le mecanismo de formacién del hueso heterotépico es el
resultado de la falta de regulacion de las células madre locales en respuesta a la
lesion tisular y la subsiguiente inflamacion.

Otros estudios han demostrado que la formaciéon de hueso extraesquelético
puede depender de un proceso conocido como transicién endotelial-
mesenquimatosa donde la lesién del musculo desencadena una cascada
inflamatoria local, lo que libera citocinas, las cuales actian sobre las células
endoteliales vasculares del musculo y generan una transicién endotelial-
mesenquimatosa. Estas células madre mesenquimales derivadas del endotelio
pueden diferenciarse en condrocitos u osteoblastos cuando se exponen a un
entornoricoeninflamacién. Araizdeeste proceso, loscondrocitos se someteran
ala formacién de hueso endocondral en el tejido extraesqueletico(59).
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Figura 21. Mecanismo celular de formacion de hueso extraesqueletico en
respuesta a una lesién muscular. BMP = Proteina Morfogenética Osea,
TGF = Factor de crecimiento Transformante

Lesiéon Muscular [ Cascada Inflamatoria ]

Liberacion de Citoquinas
BMP-2, BMP-4, TGF

Transicién endotelial-Mesenquimatosa de las
células endoteliales vasculares

Células madre mesenquimales
derivadas del endotelio
{ Osteoblastos ] [ Condrocitos }
— \ ( .
[ Formacion de Hueso ) L Cartilago

Fuente: Tomado y Adaptado Walczak(55)

A nivel clinico, la Miositis Osificante tiene un progreso radiografico, clinico e
histopatolégico. La descripcién varia de acuerdo con las fuentes, no obstante, se
describen tres etapas de evolucién superpuestas: temprana, intermedia y madura.

Tabla 16. Etapas de la Miositis Osificante

Etapa Temprana Intermedia Madura
Radiografica Calcificaciones Negativas Borde periférico calcificado  Masa de partes blandas
con centro luciente densamente calcificada

Presentacion Disminucion del rango de Masa limitada de partes  Aumenta en el rango de
clinica movimiento, eritema, dolore  blandas con aumentode  movimiento, dolor e hinchazén.

hinchazon la rigidez articular Puede haber una masa palpable.
Histopatolégica  Lesion altamente celular Cartilago de apariencia Hueso lamelar maduro

con células mesenquimales benigna y formacion de

inmaduras de apariencia benigna  hueso inmaduro

Fuente: Tomado y adaptado Walczak(55)
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La etapa temprana sucede en las primeras 4 semanas posterior a la lesién,
caracterizandose por una cascada inflamatoria que precede la osificacion,
siendo estas no son visibles radiograficamente; la etapa intermedia abarca
aproximadamente de la 4ta a la 8va semana, y se caracteriza porque la
clasificacién se percibe en la radiografia y; la etapa madura se caracteriza por
una profunda formacién de hueso periférico, continuando asi una maduracién
durante los préximos meses, culminando en la consolidacién(55).

Sindrome Compartimental

Es una condicién raray critica en el tiempo en la que la movilidad del paciente
puede verse amenazada.

Fue descrito por primera vez por Richard von Volkman en 1881 y, aunque la
condicién se conoce desde hace 140 anos, sigue siendo un diagnoéstico dificil de
realizar(60).

Esta afeccidn se caracteriza por ser una complicacion de un traumatismo u
otras condiciones que producen sangrado, edema o que comprometen la
perfusién de una extremidad(61), generando un aumento de la presiéon en uno
0 mas compartimentos musculares de la extremidad, asociado a perfusion
celular afectada y disminuida(62). Este sindrome tiene como incidencia
en la poblacién occidental de 3,1 por cada 100.000 habitantes, afectando
primordialmente a los hombres por encima de las mujeres con una relacién
10:1, al igual que en la edad afectando en promedio a la poblacién de 32 anos,
30 afios en hombres y 44 en mujeres(63).

El Sindrome Compartimental Agudo sucede cuando aumenta la presién dentro
de la fascia muscular. Conforme aumenta la presién en el musculo afectado, la
microcirculacién es la primera funcién en comprometerse y, si esta contintia
aumentando, las venas y las arterias se estrecharan. La presiéon puede aumentar
en la zona afectada, ya sea por edema o por sangrado o, en el caso que se intente
reducir el volumen de la zona por medio de vendajes(60). Existe un equilibrio
entre el flujo de la salida venosa y el flujo de entrada arterial. Cuando se aumenta
la presién compartimental se reduce el flujo venoso, generando un aumento
en la presion venosa. Si se aumenta la presién compartimental por encima de
la presion arterial, se disminuye el flujo arterial, disminuyendo la oxigenacién
de los tejidos, provocando una isquemia que, en caso de persistir, el déficit
de oxigenacion aumenta generara una necrosis irreversible(64). La presion
fisioldgica dentro de un compartimento esinferioralOmmHg, en el caso de llegar
a30mmHg o més, es més probable que se trate de un Sindrome Compartimental.
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El mayor problema en el Sindrome Compartimental es retrasar el diagnostico,
debido a que identificar su momento exacto de apariciéon no es sencillo. Una
necrosis irreversible producto de una isquemia, se da después de 6 horas y,
de 24 a 48 horas después, existe una ganancia minima al realizar fasciotomia,
aumentando la probabilidad de amputacién, infecciéon y efectos sistémicos
debido a la liberacién de productos de desecho(60). El sistema muscular de
las extremidades se encuentra organizados por compartimentos compactos,
delimitados por las fascias, septos de tejido conectivo y estructuras oOseas,
constituyendo asi un sistema cerrado, con poco umbral de tolerancia al
aumento de presion, por los que atraviesan los vasos sanguineos, linfaticos
y nervios periféricos. La pierna posee cuatro compartimentos: el anterior,
el lateral, el posterior superficial y el posterior profundo. En cuanto al
tratamiento quirargico, se realiza un abordaje tanto medial como lateral,
dependiendo de la localizacion de las presiones; la liberacién medial permite
liberar los compartimentos posterior y posterior profundo; mientras que
el abordaje lateral permite liberar los compartimentos anterior y lateral. El
muslo por su parte cuenta con tres compartimentos musculares que son el
anterior, posterior y medial. En este caso, el abordaje lateral permite liberal
todos los compartimentos, por eso se realiza este como abordaje Gnico, sin
embargo, se puede realizar un abordaje medial para liberal sin dificultades el
compartimento medial(62). Estos abordajes se realizan a través de una técnica
denominada fasciotomia.

Figura 22. Compartimentos de la Pierna

- Anterior - Posterior Superficial

- Lateral . Posterior Profundo

Fuente: tomado y modificado de Muwoz-Pérez(62)
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Figura 23. Compartimentos del Muslo

- Anterior - Posterior - Medial

Fuente: Tomado y modificado de Muioz-Pérez(62)

La pierna y sus compartimentos conforman la regiéon mas afectada por esta
complicacion. Se encuentra delimitado por la tibia y el peroné, la membrana
interdésea y el septo intermuscular anterior contando con los principales
musculos encargados de la funcién extensora del pie. Por su parte, el muslo es
laregion menosincidente con esta complicacién en comparacién con la pierna,
siendo de igual manera la pierna, el compartimento anterior el mas afectado.

El sindrome compartimental puede generarse a las 48 horas después de la
causa. Los que refieren los deportistas es una sensacion de tensioén, adicional
una sensacion de dolor que es muy intenso, el cual, inicialmente puede estar
presentaen los estiramientos pasivosy se acompana de parestesias, hipoestesias
o dolores musculares profundos. Este sindrome se presenta generalmente con
una serie de signos y sintomas que son el dolor, ausencia de pulso, parestesia,
paralisisy palidez(64). En el examen fisico se debe tener en cuenta la evaluacién
neurovascular, con las siguientes comprobaciones:

e Inspecciéon de la piel en busca de lesiones, inflamacién o cambio de color.
e Palpar temperatura, tensiéon y sensibilidad.

e Identificar los pulsos.

e Sensibilidad con discriminacién de dos puntos.

e Evaluacion de la funciéon motora.
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Tabla 17. Compartimientos de la pierna y del muslo con sus respectivas
estructuras

Localizacién Compartimento

Pierna Anterior

-Musculo tibial anterior, extensor largo de los dedos y extensor largo del hallux.
-Arteria y vena tibial anterior
-Nervio Peroneo Profundo

Lateral

-Musculo peroneo largo y corto
-Nervio peroneo superficial

Posterior Superficial
-Musculo Gastrocnemio y soleo

Posterior Profundo

-Musculo flexor largo de los dedos, flexor largo del hallux y popliteo
-Arteria y vena tibial anterior

-Nervio tibial

Muslo Anterior

-Musculo vasto medio, vasto intermedio, vasto lateral, recto femoral y sartorio.
-Arteria y vena femoral comdn y superficial
-Nervio femoral

Posterior

-Musculo biceps femoral, semitendinoso y semimembranoso
-Nervio cidtico.

-Arteria y vena femoral profunda.

Medial

-Musculo aductor largo, aductor corto, aductor magno y gracil.

Fuente: Tomado y modificado de Muioz-Pérez(62)

Calambres

se caracterizan por ser contracciones subitas, dolorosas e involuntarias,
dados por la activacion repetitiva de potenciales de accion de la unidad
motora(46). Aquellos que ocurran durante o posterior de una sesién deportiva
se denominan Calambres Musculares Asociados al Ejercicio (EAMC por sus
siglas en ingles). Los deportistas que sufren estos calambres manifiestan una
“contraccién espasmoddica y dolorosa del musculo esquelético que ocurre
durante o inmediatamente después del ejercicio muscular(65).
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Los EAMC afectan al 67% de los triatlonistas durante o después del
entrenamiento o la competencia, al 18-70% de los maratonistas o ciclistas y al
30-53% de los jugadores de futbol americano. En la mayoria de los casos, son
eventos con inconvenientes relativamente menores (65, 66).

En cuanto a la etiologia, actualmente existen dos teorias que tratan de explicar
el origen de los EAMC. La mas comun es la que habla sobre la deshidratacion y
el agotamiento de electrolitos y la mas reciente es la que habla sobre el Control
Neuromuscular Alterado. Estas dos teorias condicionan los programas de
prevenciéon debido a la etiologia poco clara, los cuales se establecen a partir de
ejercicios correctivos, masoterapia, estiramientos y orientaciéon nutricional(67).

Figura 24. Factores de riesgo de calambres musculares asociados al ejercicio

[ Ejercicio Fisico Repetitivo ]

Factores que Contribuyena la
fatiga Muscular

I
! ! } }

Incremento de la Condiciones
. i Faltade Descensodela
intensidad del ) . Calurosasy .
L Aclimatacion " Energia Muscular
ejercicio Hdamedas

Desarrollo de la Fatiga Muscular
|

v v
Incremento de la actividad Descenso de la Actividad
Excitatoria Aferente inhibitoria Aferente
(Husos Neuromusculares) (Organo Tendinoso de Golgi)
[ |
v

Control Neuromuscular
Alterado (Espinal)
éGenética? EAMC Recurrente

[ Aumento de la Actividad del 1

Huso Neuromuscular

Ejercicio Asociado al
Calambre Muscular (EAMC)

Fuente: Tomado y Modificado de Schwellnus & Cols.(68)
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TeoriadelaDeshidrataciony el DesequilibrioElectrolitico: eslateoriaméasantigua
y se basa en observaciones clinicas. Esta teoria establece que los EAMC suceden
cuando la sudoracién genera una contractura del espacio del liquido intersticial,
lo que aumenta los neuroquimicos excitadores y la presién mecéanica sobre los
terminales nerviosos motores(69). Las primeras investigaciones sugirieron que los
EAMC se debian a tres factores: a)perdidas de liquidos y electrolitos inducidas por
el sudor, b) trabajo excesivo de personas no acostumbradas al calor y, c)exposicién
a altas temperaturas. La teoria del desequilibrio de liquidos y electrolitos fue
propuesta inicialmente para poder darle explicaciéon a los calambres que los
mineros del carbdn sufrian, debido al sometimiento a altos niveles de sudoracién
debido al a exposicién a ambientes calidos y himedos en las minas al inicio del
siglo XX. Estas observaciones no se realizaron en el deporte, pero, si tuvieron gran
interés en la comunidad médica en la frecuencia de calambres posteriormente(66).
No obstante, en estos estudios no se registraban las medidas del equilibrio de
liquidos y electrolitos y muchos individuos experimentaban enfermedades
gastrointestinales agudas como vémitos o diarrea; sin embargo, la presencia de
EAMC se relacionaban con pérdidas de fluidos por el trabajo(70). Otros estudios
han realizado el seguimiento de las tasas de perdida de liquidos: un grupo de 17
jugadores de tenis(69) y 5 jugadores de futbol americano(71) presentaban tasas
de sudoracién de 2,51/h y de sodio de 2,7 g/h més altas que los deportistas que
no presentaban calambres. De igual manera, los jugadores de futbol americano
presentaban perdidas de sodio por el sudor de >1,18g durante un entrenamiento,
presentaban aproximadamente 9 veces mas probabilidades de sufrir EAMC(72).

Los estudios que apoyan la teoria de la deshidratacion y la perdida de
electrolitos son respaldados por estudios de casos, esencialmente estudios
observacionales. Estos estudios que respaldan esta teoria, para fortalecer el
concepto inicialmente mencionado, manifiestan que EAMC se da de manera
secundaria a un déficit de sodio en todo el cuerpo donde los niveles de
electrolitos en el sudor exceden con creces la ingesta de un deportista. Este
déficit de electrolitos genera un desplazamiento del liquido intersticial hacia
el espacio intravascular, lo que provoca que las uniones neuromusculares se
vuelvan hiperexcitables por deformacién mecanica y a una mayor exposicion
a electrolitos y neurotransmisores extracelulares excitadores, 1o que conlleva a
una descarga espontanea(73).

Los argumentos que existen en contra de la teoria de la perdida de electrolitos
como causa de EAMC en deportistas, se basan en estudios en triatlonistas y
maratonistas, enlosquesedemostré cambiosimportanteenlasconcentraciones
de electrolitos entre los que desarrollaron y no desarrollaron calambres
posterior a la competencia. Por otro lado, los estudios que apoyan la teoria de
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perdida de electrolitos objetan que un déficit de sodio en todo el cuerpo no es
detectable midiendo los niveles séricos posterior a los calambres, lo que aporta
y hace mas dificil aceptar esta teoria(66).

Teoria del control neuromuscular alterado: Esta teoria se propuso en 1997 y
se actualizo en el 2009 como una nueva explicacion de los EAMC. La propuesta
inicial explicaba que EAMC tenia como causa una actividad refleja espinal
anormal sostenida con fatiga muscular y la disminucién de la actividad
aferente del Organo Tendinoso de Golgi, lo que lleva a una mayor activacién del
musculo y una falta de inhibicién que resulta en calambres(74). Estos cambios
en la actividad aferente podrian provocar una sobreexcitaciéon de los nervios
motores. Algunos autores de estudios de cohortes prospectivos en deportistas
con EAMC identificaron factores de riesgo mas consistentes con alteraciones
inducidas por la fatiga en la excitabilidad del sistema nervioso central que la
deshidratacién o las pérdidas de electrolitos(65). Las propuestas mas recientes
de Schwellnus et al. Aun se centran en el concepto del control neuromuscular
alterado, sin embargo, se reconoce los muchos factores que contribuyen a
poner a un deportista en riesgo de sufrir una mayor fatiga muscular, asi como
también factores ambientales, mayor intensidad del ejercicio y una posible
predisposicién genética(68). Esto se soporta con varios estudios de cohorte que
informaron que el aumento de la intensidad del ejercicio, los antecedentes de
EAMC y la lesion previa fueron factores de riesgo positivos asociados con el
desarrollo de EAMC en deportistas de resistencias(65).

Figura 25. Control espinal anormal de la funcion de las neuronas motoras durante
los calambres musculares asociados al ejercicio.

17 Fatiga Prematura —l

Aumento de la actividad Activacién delmusculo de

del huso muscular | longitud mas corta.
Inhibicién del drgano
tendinoso de Golgi |

Aumento del impulso excitador del
SNCal musculo afectado.

Disminucién del impulsoinhibidor del
SNC hacia los musculos afectados
Aumento de la activacién del musculo \

Ausencia de inhibicién

Contraccion incontrolada (Calambre)

Fuente: Tomado y Modificado de Schwellnus & Cols.(68)
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La mayoria de EAMC suceden con la activacién de musculos poliarticulares
como los gastrocnemios e isquiotibiales, asi como el recto femoral. Estos
musculos generalmente se contraen en posiciones donde sus extremos estan
aproximados, lo que provoca una reduccién en la cantidad de inhibicién
muscular proveniente de los Organos Tendinosos de Golgi. Los EAMC suelen
ocurrir en las etapas finales de la competencia, cuando la fatiga es mayor(72).

Esta teoria se encarga de explicar de mejor manera las observaciones clinicas
y de laboratorio de los calambres, pero tiene atin limitaciones y preguntas.
Inicialmente la teoria enfatizaba la importancia de las alteraciones inducidas
por la fatiga en la actividad aferente, lo que resulta en una sobreexcitaciéon de la
neurona motora. No obstante, ain no esté claro como la fatiga altera esta senal:
se postula que se debe alcanzar un umbral de fatiga antes de que los deportistas
experimenten EAMC, o si los cambios en la excitabilidad inducidos por la
fatiga pueden ser modulados por otros factores. Lo que se sabe es que aun los
deportistas bien entrenados aun desarrollan EAMC(72).

Teoria Multifactorial: A partir de la teoria de Schwellnus, Miller(104) propuso
un modelo fisiopatolégico que se centra en como interactiian multiples
factores de riesgo para provocar una reaccion en cadena que altera el control
neuromuscular e induce EAMC. Miller teorizo que numerosos factores
intrinsecos y extrinsecos se fusionan a través de diferentes vias y provocan
EAMC. Si se pone de ejemplo un deportista que sufre una lesién muscular,
la cual provoca una pérdida de la condicién fisica, dolor e incapacidad para
tolerar intensidades y duraciones de ejercicio que antes de la lesién toleraba
sin ningain problema. Como consecuencia, estos factores se fusionan, alteran
el control neuromuscular y provocan EAMC. En esta teoria, Miller propone
que se debe alcanzar un umbral de factor antes que se desencadene EAMC. Esta
teoria multifactorial y el umbral factorial pueden explicar porque las EAMC
ocurren en algunos deportistas y en otros no. El reto de este modelo esta en
determinar de manera adecuada como se fusionan los factores y si algunos de
ellos son més 0 menos importantes para el desencadenamiento de EAMC(72).
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Figura 26. Teoria multifactorial para la patogénesis de los calambres musculares
asociados al ejercicio (EAMC)
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Fuente: Tomado y Modificado de Miller(104)

Los calambres musculares que se asocian con el ejercicio suceden de manera
aguda durante o después del ejercicio. La intervenciéon del deportista teniendo
de base un examen clinico acompanado de una historia clinica, permitira
un diagnoéstico oportuno de los EAMC. Inicialmente y como se mencioné
anteriormente, los deportista perciben un dolor considerable que conlleva a
una interrupcion de la actividad deportiva. La manifestacion constante de los
deportistas que sufren un calambre es la de contracciones musculares sutiles
antes que dé comienzo a los EAMC o fasciculaciones que recorren el musculo.
Los musculos que sufren un calambre se tornan rigidos y la articulacién se
bloquea producto de esta rigidez muscular. los calambres por lo general son
visiblesy palpables, lo cual, esun signo diferencial de los EAMC de los calambres
falciformes por esfuerzo. También suceden EAMC debido a afecciones graves
en algunos deportistas como condiciones clinicas como la hiponatremia
(condicion en la que los niveles de sodio en la sangre son anormalmente bajos y es
fundamental para ayudar a regular el equilibrio de liquidos y el funcionamiento de
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los nervios y mitsculos.) aspectos que justifican una evaluacién y un diagnéstico
adicional con remisién medica adicional. Lo importante de las intervenciones
medicas es que sean individualizadas y sus respectivos tratamientos se
continten aproximadamente durante una hora porque la susceptibilidad a los
EAMC es muy alta incluso después de culminar el tratamiento(72).

Tabla 18. Caracteristicas Clinicas de los EAMC

Estado de Calambres o Precalambres EAMC Graves como signo de afeccion sistémica

® | aumento de la excitabilidad neuromuscular (estado ®|0s EAMC localizados o generalizados pueden
cercano a los calambres) se identifica por fasciculaciones ocurrir con sintomas o signos sistémicos mas graves,
0 espasmos musculares involuntarios. incluidos mareos, colapso, nduseas o vomitos,

® La actividad EMG en reposo es mayor que en los misculos ~ 0rina oscura o estado alterado de conciencia (p. e},
sin calambres. confusion, coma). Estos sintomas o signos indican

la presencia de una afeccién médica subyacente
0 concomitante mds grave (. ej., anomalia de los
electrolitos séricos, lesion renal).

® E| estado de tendencia a los calambres suele ser
autolimitado y autotratable si la actividad se detiene o
disminuye.
®|a actividad EMG en reposo es mayor tanto en
los mdsculos con calambres como en los que
® | EAMC se localiza en un mdsculo o grupo de msculos. no tienen calambres, lo que indica excitabilidad

® |eve 0o moderada (benigna)9

® La actividad EMG en reposo es mayor que en los misculos  neuromuscular general.

sin calambres. ®Estos EAMC requieren el cese inmediato

® Los EAMC ocurren sin otros sintomas sistémicos o signosde  del ejercicio, un diagndstico correcto y una

una lesion concomitante mas grave (p. j., hiponatremia). intervencion médica para la afeccién médica
® Estos FAMC suelen ser autolimitados y tratables si la subyacente y, probablemente, el transporte a un
actividad se detiene o disminuye. hospital.

Fuente: Tomado y Modificado de Miller(72)

Dolor Muscular de Origen/Apariciéon Tardio -DOMS

Es importante mencionar que a nivel mundial, las lesiones y la sobrecarga
del musculo esquelético en el deporte es un evento comiin y representan una
incidencia del 10 al 55% de todas las lesiones deportivas. El afrontamiento de los
deportistas en actividades competitivas, laslesiones musculares y la sobrecarga
interfieren en la continuidad del entrenamiento o la competicién(75, 76). Una
de las razones mas comunes de la disminucién del rendimiento muscular es el
DOMS. Este se ha definido como un dolor de inicio tardio, rigidez muscular,
hinchazén, perdida de la capacidad de generacién de fuerza, rango de
movimiento disminuido y disminucién de la funcién propioceptiva(77). Se
convierte en un fenémeno que se presenta después del ejercicio con cargas
extenuantes y no acostumbrada(78), especialmente por trabajos de accién
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excéntrica(79). Segun la “Declaracién del Consenso de Munich”, el DOMS
se clasifica como un trastorno muscular funcional por sobreesfuerzo tipo
Ib, asociado a dano al musculo esquelético, implicando una degradacion de
proteinas y cambios ultraestructurales, perdida de la integridad miofibrilar
con transmisién y alteracién de la banda Z, aumento de proteinas musculares
y enzimas en el torrente sanguineo, procesos inflamatorios y cambios en la
microcirculaciéon y permeabilidad vascular(80).

Fue en 1902 que Theodore Hough, medico estadounidense, describié por
primera vez el DOMS, estableciendo dolor a las roturas musculares(77). A
partir de experimentos acerca de la fatiga de los musculos flexores de los
dedos, los participantes de Theodore realizaban un protocolo de contraccién
muscular altamente fatigante utilizando un sistema de poleas que permitia
levantar y bajar un peso con flexién y extensién del dedo medio. Algunos de
los participantes manifestaron dolor en el antebrazo entre las 8 y 12 horas
siguientes al protocolo, con aumento de dolor y llegando a su nivel mas alto
a las 48 o incluso 60 horas después. Estos estudios y sus resultados obtenidos
por Theodore Hough fueron ignorados durante casi 80 anos, los cuales,
posteriormente resurgieron para contextualizar al “Dolor Muscular de Origen/
Aparicion Tardia” a principios de 1980(81).

Modelos que explican el DOMS: aunque se sabe que el DOMS es causado por el
dafio muscular, la inflamacién y la alteracién de los mecanorreceptores, no se
conoce completamente el mecanismo exacto que lo causa. Sin embargo, se han
propuesto varios modelos para explicar el DOMS:

Tabla 19. Modelos explicativos del DOMS

Modelo Descripcion

Modelo dela Propuesta por Hill y Lupton en 1923(82), se basa en la idea de que el ejercicio anaerdbico
hipétesis de la produce dcido lactico, que se acumula en los masculos y disminuye el pH, causando dolor
acumulacién de e inflamacién. Sin embargo, este modelo ha sido ampliamente refutado por estudios
acido lactico posteriores que muestran que el dcido lactico se elimina rdpidamente del mdsculo y que

el pH muscular no se correlaciona con el grado de DOMS.

Modelo Integrado  Propone que el DOMS es el resultado de una secuencia de acontecimientos que involucran
el dafio mecanico debido a microlesiones en el tejido muscular y conectivo durante
el ejercicio excéntrico; la inflamacion desencadenada por la liberacién de sustancias
proinflamatorias y alogénicas que estimulan las terminaciones nerviosas libres; el estrés
oxidativo por el aumento de los radicales libres que generan dafio celular adicional y;
la alteracion neuromuscular en la disminucion de la fuerza, la velocidad y la potencia
muscular, asi como el aumento de la fatiga y el riesgo de lesion(83).
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Modelo Descripcién

Modelo dela Establece que el DOMS se da debido al estrés oxidativo causado por el aumento de los

Hipotesis del radicales libres durante y después del ejercicio excéntrico. El ejercicio excéntrico aumenta

Radical Libre la produccidn de radicales libres por el aumento del consumo de oxigeno, la isquemia-
reperfusion y la inflamacion. El estrés oxidativo puede afectar a la funcién muscular, al
dolory ala recuperacién(84).

Modelos de la Plantea que el DOMS se debe a una alteracion del metabolismo del calcio en el musculo

Hipétesis del Calcio

esquelético. El calcio es un ion esencial para la contraccién muscular, sin embargo puede
activar enzimas que degradan las proteinas musculares. El ejercicio excéntrico puede
causar una entrada excesiva de calcio en el sarcoplasma, lo que provoca una activacién
prolongada de las enzimas proteoliticas y un dafio muscular. el dafio muscular puede a
su vez aumentar la permeabilidad de la membrana y facilitar la entrada de mas calcio,
creando un circulo vicioso(85).

Modelo de la
Hipotesis de la
Sensibilizacion
Central

Aqui se propone que el DOMS se debe a una sensibilizacién del sistema nervioso
central que amplifica la percepcion del dolor. La sensibilizacion central se produce por
la estimulacion repetida de los nociceptores periféricos, que son las terminaciones
nerviosas que detectan el dafio tisular. Esta estimulacién aumenta la excitabilidad de
las neuronas espinales y supraespinales, lo que reduce el umbral del dolor y aumenta la
respuesta al dolor(86).

Modelo dela
Hipétesis de la
Matriz Extracelular

Este modelo sostiene que el DOMS se debe a una alteracidn de la matriz extracelular que
rodea las fibras musculares. La matriz extracelular es una red de proteinas que propor-
ciona soporte estructural y funcional al musculo. el ejercicio excéntrico puede causar una

ruptura de la matriz extracelular , afectando la transmision de fuerza y la integridad del
tejido. La reparacion de la matriz extracelular implica un proceso de remodelacién que
puede durar varios dias, influyendo en el dolor y la funcién muscular(87).

Mecanismo de Lesion del DOMS: las lesiones musculares presentan sintomas
y/o signos en el momento de la lesién o su desarrollo es continuo durante el
ejercicio. En el DOMS se dan las manifestaciones a partir de las primeras 6
o 12 horas posterior a ejercicio que provoca dafio ultraestructural, (a lo que
se le denomina Daino Muscular Inducido por el Ejercicio EIMD por sus siglas en
ingles) y aumentan gradualmente hasta alcanzar un maximo de dolor entre
48 y 72 horas después del EIMD. Posteriormente, las manifestaciones clinicas
inician su disminucién a los 5 o 7 dias(75). Tras mas de un siglo de la primera
descripcion del DOMS y multiplesinvestigaciones, aun no existe un mecanismo
Unico al que se le atribuya la cascada de eventos asociados. Existen varios
postulados como el acumulo de lactato, dano al tejido conectivo, espasmos
musculares involuntarios, dafio al tejido muscular, inflamacién y el aumento
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de la temperatura muscular. Algunos investigadores atribuyen la presencia
de radicales libres (moléculas altamente inestables y reactivas que pueden danar
las células v los tejidos del cuerpo), aunque sus hallazgos son contradictorios,
algunos investigadores establecen que son patoldégicos, mientras que otros
sugieren que son fisioldgicos(84). Por tal motivo, el foco esta puesto en el dafio
muscular inducido por la contraccién muscular.

A pesar de que las causas del DOMS son desconocidas, se acepta que los
principales mecanismos se relacionan con el dano mecanico del tejido muscular
a causa de las acciones excéntricas y/o actividades deportivas a las que no se
encuentra familiarizado. En el ejercicio excéntrico la resistencia movilizada o
resistida es en algunas condiciones mayor que la fuerza generada por las fibras
musculares en condiciones de contraccién concéntrica. En las actividades
excéntricas las fibras musculares se alargan activamente, por tal motivo los
musculos producen mas fuerza la misma velocidad angular (es una medida de
la rapidez con la que un objeto gira alrededor de un eje o un punto de rotacién) que
durante el acortamiento activo o concéntrico.

Figura 27. Via fisiopatoldgica de los ejercicios, el EIMD y el DOMS

EJERCICIO
* Formas de contraccion excéntrica
e Ejercicios no personalizados
» Multiples series de ejercicios

A\ 4

EIMD
(Dafo muscular inducido por el
ejercicio)
 Lesiones ultraestructurales
o Alteracién del sarcolema
» Transmision en banda Z

Respuesta

24/72 horas R
Inflamatoria

A 4

DOMS
Dolor muscular de aparicion tardia
e Capacidades de fuerza muscular deterioradas
 Dolor
* Rigidez, hinchazdn
* Biomecanica alterada
e Edema intramuscular

Fuente: Tomado y Modificado de Heiss(80)
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Durante la actividad excéntrica y principalmente debido a la inhibicién
espinal, se reclutan menos unidades motoras de contracciéon rapidas. En
general, el potencial mecanismo de lesién inducido por el ejercicio excéntrico
que conduce al DOMS se debe a mayores fuerzas musculares producidas por
fibras musculares menos activas y mas vulnerables al dano. No obstante,
en el deporte no se generan acciones excéntricas aisladas que induzcan una
“Sobrecarga Excéntrica Pura” como se aplica en varios modelos del DOMS.
En las actividades deportivas como la carrera, el cambio de direccién y los
saltos, las acciones musculares excéntricas son mas cortas y forman parte de
todo el ciclo de estiramiento-acortamiento que involucran a su vez, acciones
excéntricas(75). Lo anterior no explica en suficiencia el hecho que el DOMS se
puedadesarrollar con cargas moderadasy submaximas, especialmente después
de actividades deportivas no familiarizadas. Posiblemente no exista suficiente
coordinacién Intramuscular (capacidad de reclutar el mayor nitmero posible
de fibras musculares dentro de un mismo miisculo, lo que aumenta la fuerza y el
rendimiento) e Intermuscular (capacidad de sincronizar y armonizar los musculos
que participan en un movimiento, lo que mejora la calidad y la eficiencia de este),
entre las fibras musculares y se produzca una sobrecarga y dafio de fibras
musculares individuales(75).

Proceso de Curaciéon Muscular

Las lesiones del musculo esquelético se deben a muchos eventos que incluyen
los mecanismos directos como laslaceracionesy contusiones, y los mecanismos
indirectos como las distensiones y las enfermedades degenerativas.

Unalesién leve tiene la capacidad de recuperarse espontaneay completamente,
mientras que una lesién grave o compleja su curaciéon se vera comprometida y
verse incompleta, resultando en una produccion de tejido fibrético que pone en
riesgolafuncionalidad delindividuo. Esto esimportante conocerlodebidoaque
las acciones profesionales repercutiran en la recuperacion del tejido, teniendo
encuentaque hastalafechanoexisten tratamientoseficaces, loscuales, se basan
en datos clinicos y experiméntales limitados por las metodologias utilizadas.

El proceso de reparaciéon del musculo esquelético lo componen las siguientes
fases:

Degeneracion y Necrosis: esta fase inicial se caracteriza por rotura y necrosis
de las fibras musculares. Se crea un espacio que se suple con un hematoma.
La eliminacién tardia del hematoma retrasa la regeneraciéon del musculo,
promoviendo la creacién de la fibrosis que afecta la reparacién funcional(88, 8).
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Respuesta Inflamatoria: las primeras células inflamatorias que se infiltran en
la lesion son los neutroéfilos y se activa la participaciéon de muchas moléculas
proinflamatorias como las citoquinas, las quimiocinas y los factores de
crecimiento. Estas moléculas se encargan de crear un entorno adecuado
para otras moléculas inflamatorias como los monocitos y macroéfagos. Los
macrofagos se encargan de infiltrarse en el lugar de la lesion y se convierten
en elementos claves en la recuperaciéon del tejido y favorecer la fibrosis. Los
linfocitos T secretan moléculasdeadhesion, factoresde crecimientoycitocinas,
lo que genera un proceso de aceleracion de la respuesta inflamatoria(88, 8).

Reparacion Fibroblastica: la fagocitosis de las células muertas da lugar
a una regeneracion de la miofibrillas y a su vez, a una participaciéon de las
células satélites. La regeneracion muscular tiene un inicio entre los primero
4 a 5 dias posterior a la lesion, alcanzando su punto maximo a las 2 semanas
para, disminuir gradualmente hacia la 3 o 4 semana posterior a la lesién. La
reparaciéon fibroblastica incluye un proceso de multiples pasos que incluye
la activacién/proliferacion de células satélites, la reparacion y maduraciéon
de fibras musculares danadas y la formacién de tejido conectivo. Las fibras
musculares son células Posmitéticas (células que han completado la mitosis, han
duplicado sumaterial genético y la separaciéon de cromosomas, por ende han dejado
de dividirse y yano se pueden reproducir sin la presencia de las células satélites). Las
células satélite o células madre musculares estan ubicadas entre la membrana
plasmatica de las miofibrillas y la lamina basal, contienen caracteristicas
regenerativas importantes en la reparacién del musculo después de una lesion.
Ante una lesion, las células satélites se activan, proliferan y dan lugar a células
precursoras miogénicas denominadas Mioblastos (células precursoras que
dan lugar a las fibras musculares). Los mioblastos forman nuevos miotubos y
maduran en miofibrillas funcionales(88, 8).

Remodelacion y Maduracion: en esta fase se da una maduracién de las
miofibrillas que han estado en proceso de remodelacién o regeneracién, y
se caracteriza por la recuperaciéon de la capacidad funcional y, también se
presenta una fibrosis y formaciéon de tejido cicatrizal. Con la presencia de
fibrina y fibronectina se inicia la formacién de una matriz extracelular que
es rapidamente invadida por fibroblastos. Las Citoquinas Fibrogénicas como
el factor de crecimiento transformante-f31 participan en la proliferaciéon
excesiva de fibroblastos/miofibroblastos y en el aumento de la produccién de
coladgenos de tipo I y II, laminina y fibronectina. Inicialmente, la respuesta
fibrética es provechosa, debido a que permite la estabilizacion del tejido y actia
como soporte para la regeneracién de miofibrillas. En la fibrosis intervienen
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varios factores de crecimiento como el del tejido conjuntivo, el derivado de las
plaquetas o las mioestatina. El factor de crecimiento transformante-131, estimula
los fibroblastos/miofibroblastos para producir proteinas extracelulares como
la Fibronectina (es una glucoproteina adhesiva que se encarga de unir la membrana
celular a las fibras de coldgeno) y el colageno tipo I y III (tipo I el mas abundante
del cuerpo, comprende el 90% de la piel, cabello, uias, 6rganos, huesos y ligamentos;
tipo III se encuentra en los huesos, cartilagos, dentina, tendones v otros tejidos
conectivos). Aunque los fibroblastos son los principales productores de colageno
en el musculo esquelético, el factor de crecimiento transformante-f31 tiene un
efecto sobre los mioblastos, provocando su conversién en miofibroblastos(88, 8).

Clasificacion de las Lesiones Musculares

Clasificar las lesiones es un proceso que requiere describir y/o categorizar una
lesién en cuanto a la ubicacién, mecanismo o patologia que la puede provocar.
Por otro lado, el Grado indica la gravedad de dicha lesién. La gravedad de la
lesion puede asociarse a signos, sintomas y hallazgos determinados por ayudas
diagnosticas(89). En el mundo del deporte de alto rendimiento, el tiempo
de retorno al deporte se convierte en el tema més importante en cuanto a la
gravedad de la lesion se refiere(90, 91).

Los musculos estan sometidos de manera constante a procesos traumaticos, que
de acuerdo con su gravedad, comprometen su funcién. El trauma es comtin en
los deportistas, sobre todo a nivel muscular, el cual, puede conllevar a cambios
querequieren ser observados por medio de ecografiasy/o resonancia magnética
como anomalias en la reflectividad muscular, intensidad y la estructura, asi
como también, alteraciones del volumen(92). El dafio muscular se relaciona
con un mecanismo indirecto (uso excesivo), directo (contusién) o disfuncién
del tejido conectivo de soporte (Hernia muscular)(51).

Las lesiones musculares se caracterizan por ser heterogéneas y que estas a su
vez son dificiles de definir y categorizar, esto es debido a las particularidades de
los musculos en lo que concierne a tamanos y diferentes formas con anatomia y
organizacién funcional compleja(51).

El siglo XX ha sido fundamental en el intento de establecer una clasificacién de
lesiones musculares, aplicando multiples estrategias como han sido el uso del
Ultrasonido (US) y la Resonancia Magnética Nuclear (RM)(92). La inclusién de
elementos tecnolégicos de imagen diagnostica ha permitido que los modelos
de clasificacion tengan una caracteristica evolutiva y, por consiguiente, mas
objetivos y efectivos en la toma de decisiones, tanto para el planteamiento de
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estrategias preventivas como para establecer tratamientos enfocados en una
rehabilitacion deportiva pertinente que a su vez permita un retorno al deporte
seguro y sin vestigios de recaidas a corto plazo.

La visualizacién de los musculos se tornaba dificil por medio de las primeras
técnicas, las cuales eran la radiografia, la tomografia Computarizada y el
Ultrasonido de Baja resolucion, esto era debido al bajo contraste de los tejidos
blandos. La llegada de la alta resolucién, El Ultrasonido Compuesto Y la
Resonancia Magnética Nuclear, permitié un mejor diagnéstico de lesiones
que afectaban a los tejidos blandos. El uso de una resonancia magnética o
ecografia y su respectivo seguimiento, se puede establecer las caracteristicas
de la reparacién e identificar las complicaciones en el proceso de curacién, que
relacionan la vascularizacién o la calcificacién tisular(92).

El musculo podria considerarse como un sistema mecanico, responsable
de la locomocion por medio de contracciones que alteran la longitud del
sarcomero. El musculo se encuentra interconectado mecanicamente que, al
generarse fuerzas derivadas de la interaccién de la actina y la miosina, estas
se trasmiten a la red de tejido conectivo. Esta interaccidén que resulta en la
transmisiéon de fuerza se convierte en un factor importante en los signos,
sintomas y prondsticos de las lesiones musculares(93). Para ello, se requiere
del uso de ayudas diagnosticas como la Resonancia Magnética, el Ultrasonido
y la Ecografia para identificar y describir con precisién la ubicacién, el tamano
y la afectacién del tenddn, lo que daria luces sobre la gravedad de la lesion.
Cuando los hallazgos de las ayudas son nulos, pero existe una disfuncién, se
debe considerar otra condicién como el concepto de lesién muscular grado 0.
Este grado indica que existe una lesion muscular indetectable por medios de
las ayudas diagnosticas actuales, sin embargo, su identificaciéon implica un
retorno méas rapido a la practica deportiva y por ende, presenta una relevancia
en un sistema de clasificaciéon(93).

Durante los ultimos afios, los grupos de investigacion han reconocido
limitacionesenlosenfoques histéricos, invitando de estamaneraa cuestionarse
yareconsiderar la manera en que se realizaban dichas clasificaciones y como se
describian las lesiones musculares. La ansiedad por generar una clasificacion
mas objetiva viene siendo un tema que ha generado gran atencién en términos
investigativos.

El Sistema de Clasificacién clasico (O’Donoghue 1962; Takebayashi et al. 1995;
Peetrons 2002; Stoller 2007) cuenta con una clasificacién de tres grados, carece
de informacién para predecir el periodo de recuperacién y sus complicaciones.
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Este déficit se relaciona con la falta de relacion con la etiologia, la falta de
subclasificaciones, las lesiones con diferente etiologia y el prondstico, lo cual
se clasifica en un solo grupo (Mueller-Wohlfahrt et al. 2013); los sistemas de
clasificaciénnovedosossedesarrollanapartirdeconocimientosfisiopatolégicos
(Mueller-Wohlfahrt et al. 2013; Pollock et al. 2014)(92).

Tabla 20. Evolucion de las clasificaciones de lesiones musculares

Autor Ao Método Descripcion

0’ Donoghue 1962 Anatomiay (lasificd las lesiones musculares en tres grados, basandose en la
Funcién clinica y el examen fisico, sin usar pruebas de imagen.

American Medi- 1966 Anatomiay Propuso una clasificacion similar a la de 0"Donoghue, pero afiadid

cal Association Funcién una grado IV para las avulsiones tendinosas.

Ryan 1969 Descritapara  Introdujo el concepto de lesion muscular directa, causada por
cuddriceps un estiramiento excesivo del musculo, y la diferencio de la lesion

muscular directa, causada por un traumatismo externo.

Takebayashi 1995 us Takebayashi y Peetrons basaron su clasificacion en el hallazgo
ecografico de las lesiones musculares.

Peetrons 2002 us

Stoller 2007 RM Utilizo la Resonancia Magnética para clasificar las lesiones mus-
culares.

Consenso de 2012 US-RM Basaron su clasificacion en la anatomia y la fisiologia muscular, asf

Mdnich como en hallazgos de imagen.

Mueller- 2013 US-RM Basaron su clasificacion en la anatomia funcional del musculo,

Wohlfahrt considerando 4 zonas: central o intramuscular, periférica o mio-
tendinosa, tendinosa o intratendinosa y 6sea o tendoperidstica.

Pollock 2014 RM Desarrollo su clasificacién basada en el tiempo estimado de recu-
peracién de las lesiones musculares, usando como referencia los
datos del futbol inglés.

FCBarcelona- 2015 RM Elaboraron su clasificacién basada en la anatomia muscular, su

Aspetar-Duke localizacidn, y el tipo de lesién, usando la ecografia y la resonancia

Magnética.

Nota. US-Ultrasonido; RM-Resonancia Magnética. Fuente: Tomado y
modificado de Muiioz et al. (94).
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Tomando un poco la historia, en el afio de 1966, la Asociacién Médica Americana
(AMA), realizo una publicacion de un sistema de clasificacion clinica delesiones
(Tabla7),lo que, en su momento, permitié establecer la gravedad de las lesiones
deportivas. Reconociendo la carencia de evidencia cientifica en su momento,
esta clasificacién tuvo gran popularidad hasta hace algunos afios(91).

Tabla 21. Sistema de la Asociacién Estadounidense de Medicina para la
clasificacion de lesiones musculares del aio 1966

Grado De Lesion Definicion

Primer grado de distension (distension Trauma a la unidad musculotendinosa debido a fuerza excesiva
leve, mdsculo ligeramente desgarrado) 0 estiramiento.

- Dolorlocalizado, agravado por el movimiento; discapacidad
menor; hinchazdn leve, equimosis, sensibilidad local;
discapacidad menor.

- Tendencia a reincidir.

- Hemorragia minima, alguna alteracién del tejido
musculotendinoso.

Segundo grado de distensién (Distensién Trauma a la unidad musculotendinosa debido a contraccién

moderada, musculo moderadamente violenta o estiramiento forzado excesivo.

desgarrado) - Dolor localizado, agravado por el movimiento; discapacidad
moderada; hinchazon moderada, equimosis y sensibilidad
local.

- Estiramiento y desgarro de fibras, sin interrupcion completa;
tendencia a reincidir; agravacion.

Tercer grado de distension (Distension Trauma a la unidad musculo-tendinosa debido a contraccion
severa, musculo severamente desgarrado) violenta o estiramiento forzado excesivo.

- Dolor severo y discapacidad; hinchazon severa, equimosis,
hematoma, defecto palpable y pérdida de la funcion muscular.

- Ruptura muscular o tendinosa, incluida la union musculo-
tenddn o avulsién con hueso.

Tomado y modificado de American Medical Association(95)

La literatura universal ha podido dar cuenta de los consensos a nivel mundial
de los diferentes sistemas de clasificacidén, encontrando entre los mismos
sistemas, inconsistencias en los métodos de estudio y, sobre todo, al llevarlo a
la practica.
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Sistemas de Clasificacion se Basaron en Signos Clinicos

O’Donoghue (1962) propuso unos de los sistemas de clasificacion
mas utilizados, basados en la gravedad de la lesién en concordancia
con la cantidad de tejido dafiado y la perdida de la funcién asociada.
Con una clasificacién de tres grados que se resumen en: Grado I sin
desgarro apreciable; Grado II dano tisular y disminucién de la fuerza
del componente musculotendinosa y; Grado III desgarro completo del
componente musculotendinoso con perdida completa de la funcién(96).

Ryan (1969) propuso la clasificacién de cuatro grados para lesiones de
cuadriceps que, a su vez, se ha aplicado a otros miisculos. En este sistema,
el Grado I es un desgarro de pocas cantidades de fibras musculares con la
fascia integra; el Grado II se trata de un desgarro moderado de fibras con
la fascia integra; el Grado III es un desgarro de una gran cantidad de fibras
musculares y presencia de un desgarro parcial de la fascia y; el Grado IV es
un desgarro total tanto del musculo como de la fascia(97).

Sistemas de Clasificacion se Basaron en Imdgenes

Takebayashi (1995) dio a conocer por medio de una publicacién, junto
con otros investigadores, un sistema de clasificaciéon de tres grados
determinados por UL. El Grado I de una lesion muscular se caracterizaba
por presentar menos del 5% del musculo implicado; el Grado II presentaba
mas del 5% del musculo desgarrado y, el Grado III establecia un desgarro
completo(98).

Peetrons (2002) recomend6 una similar clasificacién basada en imagenes
de RM que determina cuatro grados. Grado 0 donde no se encuentran
hallazgos patolégicos; Grado I con presencia de edema muscular, pero sin
dano en el tejido; Grado II hallazgo de desgarro parcial muscular y; Grado
III un desgarro muscular completo(96).
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Tabla 22. Descripcion general de los sistemas de clasificacion de lesiones
musculares anteriores

0'donoghue 1962

Ryan 1969 (Initially

Takebayashi 1995,
Peetrons 2002

Stoller 2007 (Mri-

For Quadriceps) (Ultrasound-Based) Based)

Gradol  Sindesgarro apreciable  Desgarro de algunas Sin anomalias o sangrado  MRI-negativo = 0%
de tejido, sin pérdidade  fibras musculares, difuso con/sin roturade  dafio estructural.
funcién o fuerza, solouna  fascia intacta fibras focales de menos ~ Edema hiperintenso
respuesta inflamatoria de del 5% del mdsculo conosin
bajo grado afectado hemorragia

Grado Il Dafio tisular, Desgarro de un nimero  Rotura parcial: roturade  MRI positivo con
fuerza de la unidad moderado de fibras, fibras focales de mds del  desgarro de hasta
musculotendinosa fascia intacta 5% del mdsculo afectado el 50% de las
reducida, alguna funcién con/sin lesion fascial fibras musculares.
residual Posible defecto

focal hiperintenso y
retraccion parcial de
fibras musculares

Grado Il Desgarro completo Desgarro de muchas Ruptura muscular Ruptura
de la unidad fibras con desgarro completa con retraccién,  muscular=100%
musculotendinosa, parcial de la fascia lesion fascial dafio estructural.
pérdida completa de la Desgarro completo
funcién con o sin retraccion

muscular

Grado IV Desgarro completo

del misculoyla
fascia de la unidad
musculo-tendinosa

Fuente: Tomado y Modificado de Mueller-Wohlfahrt & Cols.(96)

Estos sistemas de clasificacién presentan unos limitantes, basados en la falta de
subcategorias dentro de los mismo grados o tipos, lo cual, como consecuencia
de que seclasifican en un solo grupo. La clasificacién del sistema de Takebayashi
es relativo y es imposible medir de manera sélida(96).

e Consenso de Munich 2012: Para el anio 2012, se llevo a cabo una reunién
de expertos internacionales de medicina deportiva, con el objetivo de
proponer unadefinicién precisa de laterminologia delesiéon muscular, con
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la intencidén de facilitar el lenguaje diagnoéstico, terapéutico y cientifico,
caracterizado por ser un sistema integral y practico en la diferenciacion
de lesiones musculares en los deportistas. Esta clasificacion se le conoce
como el consenso de Munich y se resume en la siguiente tabla:

Tabla 23. Clasificacion de los trastornos y lesiones musculares agudas segun el
Consenso de Munich

A. Indirectas Trastorno Muscular ~ Tipo 1: Trastorno relacionado  Tipo 1A: Inducido por fatiga
funcional con esfuerzo excesivo Tipo 1B: DOMS

Tipo 2: Trastorno neuromuscular ~ Tipo 2A: Relacionado con la
médula espinal
Tipo 2B: Relacionado con el
musculo

Lesion Muscular ~ Tipo 3: Rotura muscular parcial - Tipo 3A: Desgarro parcial menor
estructural Tipo 3B: Desgarro parcial moderado

Tipo 4: Rotura total o subtotal ~ Rotura total o subtotal
(>50%)

Avulsién tendinosa

B. Directas Contusion

Laceracién

Fuente: Tomado y Modificado de Muiios(94) y Mueller-Wohlfahrt & Cols(96).

Este consenso establece que los trastornos funcionales son diferentes a las
lesiones estructurales. De igual manera, recomiendan no usar la distensiéon
como el termino de lesion muscular, debido a que se basa en un término
biomecanico, no bien definido, en lugar de ello, recomiendan usar el termino
desgarro para lo concerniente a lesiones estructurales, las cuales se clasifican
desgarros parciales (leves y moderados) y totales/subtotales, utilizado en
lesiones musculares con evidencia macroscépica de dano muscular. El consenso
establece que, si bien esta clasificaciéon se aplica en miembros inferiores,
también se pueden usar en miembros superiores(94).

e Pollock 2014: Es un sistema basado en la evidencia que pretende
proporcionar una base diagnostica solidad para la toma de decisiones
terapéuticas y el pronoéstico de las lesiones musculares. Se basa en las
caracteristicas de la Resonancia Magnética y clasifica las lesiones en 5

237



06 E/ Musculo: un Tejido Especializado en Generar Movimiento

grados, desde el 0 al 4 incluyendo un sufijo a, b o c sila lesiéon es miofascial,
musculotendinosa o intratendinosa. Inicialmente, la clasificacién se ha
validado para lesion de isquiotibiales, sin embargo, la clasificacién puede
aplicarse a cualquier lesién muscular(99). La clasificaciéon de Pollock se
representa en la siguiente tabla:

Tabla 24. La clasificacion de lesiones musculares del British Athletics o Pollock

Este sistema combina dos principios de clasificacion: extension (grados 0 a 4) y ubicacién (sufijo a-c). El
periodo de rehabilitacion y la tasa de complicaciones aumentan con mayores grados y sufijos.

Grados

Grado 0

(a) Lesion neuromuscular focal con resonancia magnética normal

(b) Dolor muscular generalizado con resonancia magnética normal o con caracteristicas de DOMS

Grado 1: involucra <10% del Area de seccién transversal del musculo con longitud <5 cm

Grado 2: involucra 10-50% del Area de seccin transversal del musculo con longitud 5-15 cm

Grado 3: mayor al 50% con longitud > 15 cm

Grado 4: desgarro completo

Localizacion

(a) Miofascial

(b) Miotendinoso

(c) Intratendinoso

Traumatismo agudo por elongacién muscular: 12 etapas combinadas de grado 0 a 4 con sufijo a-c con un
periodo de rehabilitacion creciente de 1a 12 semanas

0a

1aand 1b

2a,2band 2¢

3a,3band 3c

43, 4b and 4c

Fuente: Tomado y Modificado de Gielen J et al(92)
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e FC Barcelona-Aspetar-Duke 2015: Es una propuesta de clasificacién
de lesiones musculares basada en las caracteristicas de la Resonancia
Magnética y en cuatro criterios; el mecanismo de lesién, la localizacién,
el grado de severidad y se trata o no de una re-lesion. El objetivo de esta
clasificacion es proporcionarun marco diagnostico adecuado paramejorar
la toma de decisiones clinicas en el manejo de las lesiones musculares y
ayudar con las investigacién futura para desarrollar mejores estrategias
de prevencién y tratamiento(100). La propuesta se describe en las siglas
“MLG-R”, las cuales describen segiin el Mecanismo de Lesiéon “M”, la
Localizacién “L” y su relacién con la Unién Miotendinosa y la Evaluacién
del Tejido Conectivo, clasificando la Descripcién Imagenoldgica “G” vy,
finalmente la Re-Lesion “R”. las lesiones se clasifican en 4 grados, del 0 al
3, segiin el tamano y la localizacién de la lesiéon, ademas, los grados del 1 al
3incluyen un sufijo a o b si la lesién es proximal o distal(100).

La clasificacion se representa en la siguiente tabla:

Tabla 25. Sistema de clasificacién MLG-R

Mecanismo de Lesion (M)  Localizacion de la Lesion (L) Gradode N.°de
Severidad lesiones
(G) Nuevas (R)
Lesiones Directas de P Lesidn situada en el tercio proximal del vientre 0-3 0: Ter
Isquiotibiales muscular. episodio
. M Lesion situada en el tercio medio del vientre 1:1ra
T (directa) X
muscular. Recaida
D Lesidn situada en el tercio distal del vientre 2:2da
muscular Recaida ...
Lesiones indirectas de los P Lesion situada en el tercio proximal del vientre 0-3 0: Ter
isquiotibiales muscular. La segunda letra es un subindicepo d episodio
s para el tipo de estiramiento P 6P : Recaida
oelsubindice pparaeltipo M Lesion situada en el tercio medio del vientre 2:2da
de sprint. muscular, mds el subindice correspondiente Recaida .

D Lesién situada en el tercio distal del vientre
muscular, mas el subindice correspondiente
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Mecanismo de Lesion (M)  Localizacion de la Lesion (L) Gradode N.°de
Severidad lesiones
(G) Nuevas (R)
Lesiones por RM negativa (la N p Tercera lesion proximal 0-3 0: Ter
ubicacion estd relacionada |\ m Lesién en el tercio medio episodio
con el dolor) N d Tercera lesi6n distal 1:1ra
® N mds el subindice s para Recaida
lesiones indirectas tipo 2:2da
estiramiento, o subindice Recaida ..

p para tipo sprint

Clasificacion de la gravedad de las lesiones

Cuando se codifican lesiones indirectas con sospecha clinica pero RM negativa, se
codifica una lesién de grado 0. En estos casos, la segunda letra describe la local-
izacién del dolor en el vientre muscular.

Edema hiperintenso de fibras musculares sin hemorragia intramuscular ni dis-
torsion de la arquitectura (arquitectura de las fibras y dngulo de penacidn preser-
vados). Patron de edema: ;hiperintensidad intersticial con distribucion plumosa en
DPSG 0 T2 EGR? Imagenes de RITC

Edema hiperintenso de fibras musculares y/o peritendén con distorsion menor de
la arquitectura de las fibras musculares (difuminacién de las fibras y/o distorsién
del angulo de penacidn) + hemorragia intermuscular menor, pero sin espacio
cuantificable entre las fibras. Patron de edema, igual que para el grado 1.

Cualquier espacio cuantificable entre fibras en los planos craneocaudal o axial. De-
fecto focal hiperintenso con retraccién parcial de fibras musculares + hemorragia
intermuscular. Se debe documentar el espacio entre las fibras en el drea maxima
de la lesion en un plano axial del vientre del masculo afectado. El % ACT exacto
debe documentarse como un subindice de la calificacion.

Cuando se codifica una lesién intratendinosa o una lesién que afecta la UMT o
el tenddn intramuscular que muestra que existe rotura/retraccién o pérdida de
tension (espacio), se debe agregar un superindice (r) al grado.

Nota. UMT: Unién Miotendinosa; RM: Resonancia Magnética; DPSG:
Densidad de Protones Saturados de grasa; EGR: Eco de Giro Rapido; RITC:
Recuperacién de Inversiéon Tau Corta; ACT: Area de Corte Transverso.

Fuente: Tomado y Modificado de Valle X(101) y FC Barcelona-Aspetar-Duke(100)
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Figura 28. Ejemplo de codificaciones para lesiones indirectas de cabeza larga del
biceps femoral (Clbf), tipo sprint

Caodigo I,-P,-G-R
Cddigo | -M4-G-R

Codigo 1,-D,-G-R

?

Nota. I,-P,-G-R una lesion indirecta Clbf tipo sprint ubicada en el tercio proximal
del vientre muscular y relacionada con fibras de la unién miotendinosa proximal
(UMT), mas el correspondiente grado y niimero de relesiones. I;-M4-G-R una
lesion indirecta Clbf tipo sprint ubicada en el tercio medio del vientre muscular y
relacionada con fibras de la UMT distal, mas el correspondiente grado y nimero
de relesiones. Ir-Dg-G-R una lesion indirecta Clbf tipo sprint ubicada en el tercio
distal del vientre muscular y relacionada con fibras de la UMTJ distal, mas el
grado y nimero de relesiones correspondientes.
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Figura 29. Ejemplo codificaciones para lesiones directas de cabeza larga del biceps

femoral (Clbf)
4

Cédigo T-P-G-R

|_CédigoT-M-G-R

| CodigoT-D-G-R

?

Nota. T-P-G-R una lesién directa Clbflocalizada en el tercio proximal del
vientre muscular, mas el grado y nimero correspondiente de relesiones. T-M-
G-R una lesiéon directa Clbflocalizada en el tercio medio del vientre muscular,

mas el grado y nimero correspondiente de relesiones. T-D-G-R una lesién
directa Clbflocalizada en el tercio distal del vientre muscular, masel gradoy
namero correspondiente de relesiones.

242



Elementos basicos de la rehabilitacion deportiva: una mirada multidisciplinaria. Tomo I:
fundamentos de la salud fisica y la actividad deportiva

Figura 30. Ejemplo de codificacion para relesiones

i ) y

Cédigo1,-M,G-0

Cédigol,-P,-G-0 Cédigol,-Dy-G-1

Nota. I,-Mg4-G-0 un primer episodio de lesioén indirecta de cabeza larga del
biceps femoral (Clbf) tipo sprint ubicada en el tercio medio del vientre
muscular y relacionada con fibras de la unién miotendinosa distal (UMT),
més el grado y niumero de relesiones (0). Si ocurre un segundo episodio en los
proximos 2 meses en el mismo miusculo, I,-P,-G-0 es una lesién indirecta Clbf
tipo sprint ubicada en el tercio proximal del vientre muscular y relacionada
con fibras de la UMT proximal, més el grado correspondiente. y nimero de
nuevas lesiones (0). I,-D4-G-1 una lesién indirecta Clbf tipo sprint, localizada
en el tercio distal del vientre muscular y relacionada con fibras de la UMT
distal, mas el grado y nimero de relesiones correspondientes.
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Figura 31. Ejemplos de codificaciones para lesiones indirectas
semimembranosas, tipo estiramiento

O

Codigo1,-M,-G-R

Cédigo1,-M,-G-R

Nota. I-M,-G-R es una lesion indirecta de estiramiento tipo semimembranosa
ubicada en el tercio medio del vientre muscular y relacionada con fibras
de la uniéon miotendinosa proximal, mas el correspondiente grado y
numero de relesiones. I;-M4-G-R una lesién indirecta de estiramiento
tipo semimembranosa ubicada en el tercio medio del vientre musculary
relacionada con fibras de la unién miotendinosa distal, mas el grado y niimero
correspondiente de relesiones.
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Figura 32. Ejemplos de codificaciones para lesiones indirectas de cabeza larga del
biceps femoral (Clbf) y semimembranoso (SM) con separacion, retracciom o pérdida
de tension del tendon

C6digo l,-P,-G'R

)

Nota. Ip-Pp-Gr-R una lesion indirecta Clbf tipo sprint ubicada en el tercio
proximal del vientre muscular y relacionada con fibras de la unién miotendinosa
proximal (UMT), més el grado correspondiente que describe la extension del
tendo6n y el nimero de relesiones. Eg -Pp-Gr-R una lesién indirecta de tipo SM por
estiramiento ubicada en el tercio proximal del vientre muscular y relacionada
con fibras de la UMT proximal, més el grado correspondiente que describe la
extension del tendon y el nimero de relesiones.

Laevolucién de las clasificaciones de lesiones musculares ha sido directamente
proporcional al progreso tecnoldgico, en el que el diagnostico es el objetivo
principal, lo que conlleva a tomar decisiones pertinentes hacia un adecuado
tratamiento y a su vez, implementar programas de prevencién.
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Conclusiones

El estudio del musculo esquelético y su funcién en el movimiento humano es
esencial para comprender tanto la biomecéanica del cuerpo como la fisiologia
detras de las lesiones y su rehabilitaciéon. A lo largo del documento, se ha
demostrado que el tejido muscular es un componente fundamental del sistema
musculoesquelético, cuya integridad y funcionalidad son cruciales para llevar
a cabo actividades cotidianas y deportivas.

La comprensiéon de las caracteristicas del musculo, como su capacidad de
contraccion, estructura e interconexién con el sistema esquelético, permite
a los profesionales de la salud disenar programas de rehabilitacion mas
efectivos. Conocer como el musculo responde a diferentes estimulos y se
adapta a las cargas fisicas es vital para desarrollar estrategias que promuevan la
recuperacion y prevengan futuras lesiones.

Las patologias musculares, como desgarros y distensiones, representan un
desafio significativo en el &mbito deportivo y de la salud. Estas condiciones no
solo afectan el rendimiento fisico, sino que también pueden tener un impacto
duradero en la calidad de vida de las personas. La identificacién precisa de
estas patologias es esencial para implementar un tratamiento adecuado y
oportuno. Las clasificaciones de lesiones musculares, desde el sistema clasico
de O’Donoghue hasta las mas recientes como la del FC Barcelona-Aspetar-
Duke, proporcionan un marco de referencia que facilita la evaluacién y el
diagnostico, influyendo directamente en las decisiones terapéuticas.

Ademas, el uso de tecnologias avanzadas de imagenologia ha permitido una
comprension mas profunda de la extensién y gravedad de las lesiones musculares.
Esto es especialmente relevante en la rehabilitacion, donde una identificacion
precisa de la lesion puede guiar el tratamiento y optimizar el tiempo de
recuperacion. Las clasificaciones modernas no solo definen el tipo de lesion, sino
que también proporcionan informacién sobre el prondstico y el tiempo estimado
de recuperacion, lo que es crucial para la planificacién de la rehabilitacion.

En conclusidn, el conocimiento del musculo, sus patologias y la clasificacion
de lesiones no solo es esencial para la practica clinica y la rehabilitacién, sino
que también es fundamental para prevenir lesiones. Un enfoque basado en la
evidencia, queintegrelaanatomia, la fisiologiaylabiomecanica del masculo, es
crucial para mejorar los resultados en la rehabilitacién y garantizar un retorno
seguro y efectivo a la actividad fisica. La educacién continua y la investigacién
en este campo son necesarias para seguir avanzando en la comprension del
musculo y su papel en la salud y el rendimiento humano.
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