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RESUMEN

El complejo estructural que forma la unidad tendon-musculo
debe ser ampliamente conocido para proporcionar un correc-
to diagnostico y tratamiento a los pacientes que sufren estas
lesiones.

Los tendones funcionan principalmente como elementos de
transmision de carga (tension) de misculo a hueso. Son estruc-
turas dinamicas que responden a la frecuencia, la magnitud, la
duracion vy la direccion de los estimulos mecanicos o cargas. La
respuesta tiene lugar a través de interacciones complejas entre
las células y la matriz extracelular, que es una estructura alta-
mente especializada.

El masculo, ademas de proporcionar andamiaje estructural al
organismo, es el responsable de la movilidad articular mediante
la contraccion, permitiendo actividades complejas como andar,
saltar o correr.

El objetivo de este articulo es exponer el conocimiento actual
sobre la fisiologia y la mecanobiologia tanto del tendoén como
del mUsculo y analizar desde su arquitectura la respuesta a es-
timulos mecanicos, en un enfoque mecanobiologico respecto a
su funcion.
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ABSTRACT
Physiology and mechanobiology of tendon and muscle tissue

The structural complex formed by the tendon-muscle junction
must be widely well known in order to allow the correct diagno-
sis and treatment of patients with musculotendinous injuries.
Tendons mainly act as load (tension) transmission elements be-
tween muscle and bone. They are dynamic structures that re-
spond to the frequency, magnitude, duration and direction of
the mechanical stimuli or loads. This response is mediated by
complex interactions between the cells and the extracellular
matrix, which is a highly specialised structure.

On the other hand, the muscle affords structural scaffolding for
the body, and is moreover responsible for joint mobility through
contraction, -allowing complex activities such as walking, jump-
ing or running.

The present study describes current knowledge of the physiolo-
gy and mechanobiology of both tendons and muscles, and anal-
yses their response to mechanical stimuli on the basis of their
architectural features, adopting a mechanobiological approach.
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Introduccion

Es fundamental conocer la fi-
siologia y la mecanobiologia
del tejido tendinoso y muscular
para poder tratar de forma op-
tima las patologias en la trau-
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matologia deportiva. La com-
plejidad de la arquitectura y la
histologia, asociada a la iner-
vacion y la neurotransmision
son importantes para poder
comprender la mecanobiologia
y la mecanotransduccion de las
células tendinosas y las células
musculares. De esto dependera
poder optimizar el funciona-
miento de estos tejidos cuando
estan sanos y poder analizar la
fisiopatologia de su lesion y lo-
grar la recuperacion.

El objetivo de este articu-
lo es exponer el conocimiento
actual sobre la fisiologia y la
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con patologias

mecanobiologia del tendon vy
del musculo. Analizar desde su
arquitectura la respuesta a es-
timulos mecanicos, en un enfo-
que mecanobiologico respecto a su funcion.

El tendon

Los tendones son estructuras dinamicas que responden a
cargas mecanicas fisiologicas o patologicas mediante in-
teracciones complejas entre sus componentes celulares y
la matriz extracelular (MEC). La mecanobiologiay la meca-
notransduccion describen esta respuesta®.

Arquitectura e histologia

Su arquitectura presenta una organizacion fibrilar jerar-
quica, con una secuencia de moléculas de colageno que
forman fibrillas, fibras y fasciculos (haces de fibras). Todo
ello rodeado por una capa fibrosa denominada epitenon
que reduce la friccion con el entorno. El colageno repre-
senta el 70-80% del peso seco del tendon normal. Existe
en muy diferentes formas (tipo I, 1, V, IX, X, XI, XII) y con
diferentes funciones estructurales, mecanicas y reparati-
vas®. Ademas, el tendon contiene proteoglicanos, como
la decorinay el agrecano (que mantienen la hidrataciony
facilitan el deslizamiento entre moléculas), asi como gli-
coproteinas como la tenascina C, la fibronectina y la elas-
tina (que mantienen la estabilidad mecanica y facilitan

Figura 1. Estructura del tend6én normal y del tendén lesionado.

el retorno a la condicion de reposo después de cargas
biologicas), todo organizado de manera alineada con el
eje longitudinal del tenddn (Figura 1).

La composicion celular esta formada por distintos ti-
pos de células: tenocitos, condrocitos, células sinoviales,
células vasculares y células madre. Las células tendino-
sas estan intercaladas entre las fibras de colageno y orga-
nizadas en forma de red alineadas a lo largo del eje largo
de un tendon. Los tenocitos son las mas importantes en
ndmero, siendo las encargadas de producir la MEC, man-
tener la homeostasis del tendon y reparar las lesiones.
Presentan forma aplanada y estan en contacto con las
células vecinas mediante prolongaciones somaticas y en
contacto directo con los haces de colageno. Las prolonga-
ciones somaticas estan interconectadas entre si median-
te uniones en hendidura (conocidas como GAP) y con la
MECY2. Son sensibles a estimulos mecanicos y adaptan
la MEC mediante cambios anabélicos o catabolicos se-
gln la magnitud, la frecuencia, la direccion y la duracion
de las cargas aplicadas externamente®. El modo en que
esta interaccion se produce abarca un conjunto de vias
existentes entre la superficie celular (tales como cana-
les iGnicos, integrinas, citoesqueleto celular, cinasas) y el
ndcleo de la célula para producir la respuesta biologica.
Son necesarias cargas fisiologicas para mantener la ho-
meostasis del tenddn; en cambio, cargas anormalmente
altas pueden llevar a la lesion, bien de manera trauma-
tica aguda o bhien de forma cronica por acumulacion de
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dano desarrollado a partir de una respuesta celulomatri-
cial alterada®®.

Las otras células tendinosas son menos frecuentes y
se encuentran en localizaciones especiales, como los con-
drocitos que estan presentes en la union tendon-hueso,
las células sinoviales en el paratenon, las células vascula-
res presentes en los vasos nutricios de los tendones y de
forma aberrante en la fisiopatologia en forma de hiper-
vascularizacion. También tienen importancia las células
madre, que desempenan funciones clave en la reparacion,
pero en la fisiopatologia de la tendinopatia se ha descrito
que pueden dar lugar a diferenciaciones aberrantes”®.

Inervacion y neurotransmision

La inervacion tendinosa, aunque es definida como pobre
en comparacion con la del misculo, también influye en la
respuesta biologica del tendon y es esencial en la regene-
racion de la lesion del tenddn®.

Esta inervacion proviene de la union miotendinosa y
del paratenon. Las terminaciones nerviosas pueden ser
ordenadas, segln sus funciones, de la siguiente mane-
rafo:

a) Mecanoceptores:

al) Tipo | (Ruffini), sensibles al estiramiento y la
presion.

a.2) Tipo Il (Vater-Pacini), sensibles a cambios de
presion y de velocidad (de alargamiento, acele-
raciones y deceleraciones).

a.3) Tipo 11l (Golgi), sensibles a los cambios de ten-
sion.

b) Nociceptores (fibras de tipo IVa).

c) Sistema autonomico (fibras IVb), cuya principal lo-
calizacion esta en la pared de los pequenos vasos san-
guineos.

Este sistema nervioso, ademas de las funciones afe-
rentes que pueden deducirse de su propia descripcion
(mecanocepcion, nocicepcion y modulacion vasomotora),
presenta funciones eferentes en la proliferacion celular,
en la expresion de citocinas y de factores de crecimiento,
en la inflamacion, en la respuesta inmune y en la eferen-
cia paradojica de las fibras aferentes nociceptivas descrita
por Bayliss en 1901, La accion eferente se realiza a través
de neurotransmisores clasicos (monoaminas, acetilcolina)
y de neuropéptidos. Ambos actlan como mensajeros qui-
micos y se almacenan en las fibras nerviosas en vesiculas
de diferente tamano que, segln el tamano, responden a
frecuencias de estimulo de potencial de accion diferentes.
La homeostasis del tendon depende, en gran medida, del
balance neuromediador que proviene de la periferia del
cuerpo tendinoso ™. El balance en el que neuropéptidosy
neurotransmisores clasicos tienen efectos sobre el proce-
so de proliferacion y sobre el proceso de inflamacion par-
ticipa en la regeneracion. Después del inicio de la lesion,
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las terminaciones nerviosas descritas se expanden desde
la periferia al cuerpo del tendon, de forma concomitante
al crecimiento vascular y la migracion de células inflama-
torias, y se retraen una vez reparado el tejido.

Mecanobiologia y mecanotransduccion

Conocer la mecanobiologia de las células tendinosas es
clave para comprender tanto los beneficios de las cargas
controladas sobre el tejido tendinoso como la fisiopato-
logia de su lesion. Las cargas mecanicas se trasmiten a la
célula tendinosa a través de la MEC. Esta trasmision ge-
nera fenomenos de transduccion en la célula a través de
estructuras transmembranosas que inician la respuesta
bioquimica. La deformacion de la MEC del tendon trasmite
estrés de traccion, de compresion y de cizallamiento a las
células; ademas, dentro del propio tendon se producen
trasvases de fluido intersticial que también parece jugar
un papel en el estimulo de las propias células. Los feno-
menos de transduccion celular estan mediados por mal-
tiples mecanismos y vias que incluyen el cilio primario
(presente en numerosas células en mamiferos), recepto-
res de membrana, canales ionicos, activacion de ATP, cam-
bios en el citoesqueleto celular, cambios en la expresion
de los genes, etcétera. Las células tendinosas reaccionan
a la carga activando los canales de calcio que aumentan
la concentracion de Ca™ que produce liberacion de ATP,
cambios en la expresion de algunos filamentos citoplas-
maticos (como, por ejemplo, la actina) y aumento en la
secrecion de metaloproteinasas de la MEC (MMP)(12714),

En el caso del tenocito, existe cada vez mas evidencia
de que su estado de elasticidad/rigidez es muy importan-
te en su relacion con la MEC. La deformabilidad del teno-
cito depende del citoesqueleto celular (nivel de tension
basal), el cual a su vez depende del estado de tension
de la propia MEC y de las conexiones de la célula con la
MEC (integrinas) y con otras células. La respuesta del te-
nocito a la carga del tendon (de la MEC) depende, en gran
medida, del nivel de tension basal del citoesqueleto; asi-
mismo, existen mediadores bioquimicos que regulan las
propiedades mecanicas del tenocito y de la matriz que le
rodea vy, por tanto, modulan su mecanosensibilidad®™. La
MEC transduce la deformacion externa al nucleo celular
a través de proteinas integrinas y del citoesqueleto™. El
cilio primario se orienta de forma longitudinal (paralelo)
a las fibras de colageno; su papel parece importante en
todo este proceso de homeostasis. Se ha observado como
su longitud aumenta en los casos de privacion de carga,
efecto que puede revertirse al introducir de nuevo el efec-
to de la carga mecanica™.

Existen también conexiones entre las células del epi-
tenon y los tenocitos a través de proteinas denominadas
conectinas™. Son estructuras dinamicas que también tie-
nen actividad mecanobiologica sobre el tenocito.
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Figura 2. Esquema del proceso de estimulo, estrés, adaptacion o
lesion en la fisiologia tendinosa.

Las fuerzas generadas en el tendon (magnitud, fre-
cuencia y duracion) dependen del acondicionamiento
previo del tendon (historia de carga previa: ejercicio, so-
breuso, desuso) y de la composicion de la MEC, que puede
cambiar con la edad, el sexo, la patologia previa o, simple-
mente, el tipo de tendon.

Una excesiva estimulacion mecanica del tendon me-
diante cargas repetidas puede ocasionar dano fibrilar
microscopico (Figura 2)1, Al mismo tiempo, se produce
una inhibicion de la funcion celular®® y, como conse-
cuencia, una alteracion de la relacion celulomatricial con
la siguiente secuencia:

1. Rotura de fibras de colageno.

2. Hipocelularidad.

3. Aumento de los niveles de metaloproteasa.

4. Consiguiente apoptosis.

Los estimulos de carga excesivos dan lugar a un au-
mento de la produccion de PGE2, un mediador inflama-
torio que parece influir en la diferenciacion de las célu-
las madre en células diferentes a tenocitos (produciendo
asi tejido diferente al tejido tendinoso)®?. Por otro lado,
cuando el estimulo de carga es insuficiente, hay cambios
en la formay en el nimero de células tendinosas (tenoci-
tos principalmente), en la cantidad de colageno y de pro-
teoglicanos, asi como en la forma de alinearse las glico-
proteinas (demostrado en colageno de tipo |, Ill, agrecano,
decorinay fibronectina). Ademas, se producen cambios en
la expresion de MMP y de inhibidores de la MMP®,
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Figura 3. Esquema grafico del comportamiento mecanico del
tendon durante el estimulo mecanico. Adaptado por F. Abat de
Chicharro et al. Fisiologia del ejercicio. Madrid: Ed. Médica Pana-
mericana; 2006®).

El tendon presenta un comportamiento mecanico ca-
racteristico y la curva de carga/deformacion se representa
en 4 fases (Figura 3):

a) Deformacion menor del 2% (estiramiento). Corres-
ponde a la desaparicion de la ondulacion tipica de las
fibras tendinosas. La respuesta en esta fase depende del
tipoy la localizacion del tendon.

b) Deformacion menor del 4% (region lineal). Repre-
senta el limite de la deformacion fisiologica y su pendien-
te esta indicada por el modulo de elasticidad (modulo de
Young).

c) Deformacion entre el 4 y el 8%. Corresponde a la
aparicion de microrroturas.

d) Deformacion superior al 8%. Supone roturas ma-
croscopicas o completas del tendon.

Por Gltimo, los tendones, igual que todos los tejidos
bioldgicos, son viscoelasticos, ya que el trasvase de liqui-
do en la MEC condiciona la respuesta mecanica. Por lo
tanto, la deformacion depende de la velocidad a la que
se produce la carga y sera mayor a velocidades bajas y
al revés. A velocidades altas de carga, el tendon sera mas
rigido y transmite dicha carga al hueso de manera mas
eficaz®.

Estrategias de tratamiento

Uno de los grandes problemas es que, aunque se sabe
que un nivel anormal de estimulacion mecanica compor-
ta el inicio de procesos patologicos, se desconoce cual es
el nivel adecuado de carga (magnitud, frecuencia, dura-
cion) para mantener la homeostasis normal del tendon, y
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Figura 4. Ejemplo de ejercicio con maquinaria isoinercial de tipo
multigym para producir sobrecarga excéntrica en la musculatura
de las extremidades inferiores.

tampoco conocemos cual es el nivel preciso de carga para
favorecer la reparacion en el tendon patologico.

Para el tratamiento de las tendinopatias en general,
uno de los tratamientos mas utilizados y eficaces es el
ejercicio excéntrico (Figura &); sin embargo, no conocemos
de manera precisa como ese tipo de carga sobre el tendon
contrarresta la alteracion del proceso mecanobiologico
que origind la tendinopatia®. Las otras alternativas de
tratamiento se explicaran en cada una de las tendinopa-
tias tratadas a continuacion.

El misculo

El tejido muscular se clasifica en diferentes tipos (estria-
do, liso y cardiaco) y cada uno de estos tiene un compor-

tamiento particular (Tabla 1). La musculatura estriada es
la responsable de funcion motora voluntaria. Los mdscu-
los representan entre un 40y un 45% de la masa corporal
total, siendo la fibra muscular la unidad funcional ma-
croscopica basica del musculo.

La fuerza ejercida contra una carga externa genera
tension, produciéndose contraccion muscular. Si la fuerza
supera la carga hay un acortamiento de las fibras mus-
culares (fase concéntrica), mientras que, si esta carga no
es superada por la fuerza, no se produce contraccion con
acortamiento muscular, obteniendo asi una contraccion
isométrica. La contraccion excéntrica se produce durante
la elongacion del misculo y ha demostrado ser de gran
utilidad en el proceso de regeneracion muscular y tendi-
nosa. Ademas, con la contraccion excéntrica se consigue
un mayor aumento de la fuerza global y de la masa mus-
cular, en comparacion con el trabajo concéntrico®.

Arquitectura e histologia

La célula muscular esquelética es multinucleada, cilindri-
ca y con capacidad contractil. Cada célula esta revestida
por tejido conectivo formando una envoltura denominada
endomisio. El perimisio es la cubierta conectiva que en-
vuelve un grupo de células musculares formando fascicu-
los, tlneles de tejido conectivo y septos intramusculares,
que atraviesan el vientre muscular y proporcionan una via
de entrada para arteriolas, vénulas y nervios. A su vez, el
musculo entero esta envuelto por una lamina gruesa lla-
mada epimisio, que lo separa de los mdsculos circundan-
tes. Estas capas de tejido conectivo pueden continuarse
con el tejido fibroso que forma los tendones, siendo este
tejido conectivo esencial para la transmision de la fuerza
generada por las células musculares al esqueleto® (Fi-
gura 5).
La membrana celular del miocito se denomina sarco-
lema y el citoplasma se conoce como sarcoplasma. En el
interior de este existe una gran
cantidad de haces finos de fi-

Tabla 1. Diferencias entre tipos de tejido musculary sus caracteristicas principales

brillas, denominadas miofibri-

llas, que estan constituidas a su

Caracteristicas Esquelético Cardiaco Liso vez por fibras ain mas delgadas
Patron Estriado Estriado No estriado denominadas miofilamentos de

- . - - actina y miosina. Las miofibri-
Tubulos T Pequenos Grandes Rudimentarios

llas estan divididas en una serie

Reticulo sarcoplasmico Bien desarrollado

Bien desarrollado

Rudimentario de unidades repetidas longitu-

dinalmente llamadas sarcome-

Tipo de inervacion

Voluntaria

Autdonoma

Autonoma

Ca** extracelular
en la contraccion

No importa en la
contraccion

Importante en la
contraccion

Importante en la
contraccion

Troponinas

Presentes

Presentes

Ausentes

Ciclos de contraccion

Muy rapidos
(puentes cruzados)

Muy rapidos
(puentes cruzados)

Lentos

Rev Esp Artrosc Cir Articul. 2022;29(1):3-12

ros (unidad funcional del mus-
culo estriado).

La miosina es una proteina
motora o enzima muy comple-
ja, ya que pertenece al grupo
de las enzimas que convierten
el ATP en ADP + fosfatos (sien-
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Figura 5. Arquitectura celular muscular en un corte transversal.

do por esta razbn una ATPasa); esta actividad enzimati-
ca genera fuerzas de traccion con gasto energético (ATP),
moviéndose por el filamento de actina hacia el extremo
mas polarizado.

La actina es una proteina globular que, a través de la
polimerizacion (union de las moléculas de G-actina), con-
forma el filamento de actina (F-actina). Hay 2 tipos, alfa 'y
beta, la primera abunda en el misculo estriado y la se-
gunda en la mayoria de las células animales. Los filamen-
tos miden 7 mm; por ello, también se denominan micro-
filamentos. El mecanismo de incremento y acortamiento
de la longitud de los filamentos de actina se produce por
polimerizacion; en un extremo del filamento predomina la
polimerizacion (adicion de nuevas moléculas de G-actina)
y en el otro despolarizacion.

Los tlbulos Ty el reticulo sarcoplasmico estan forma-
dos por un desarrollado sistema de membranas existente
en el misculo estriado. Los tibulos T son prolongaciones
del sarcolema, transversales a su superficie, también co-
nocidos como tabulos transversales por esta razon. Tiene
como funcion transmitir el impulso eléctrico hacia el inte-
rior de la célula, mas especificamente a la membrana del
reticulo sarcoplasmico.

El reticulo sarcoplasmico es una organela similar al
reticulo endoplasmico, cuya principal funcion es producir
proteinas, pero, a diferencia de este, el reticulo sarcoplas-
mico es responsable por almacenar calcio intracelular,
regulando estas concentraciones a través de bombas de
iones de Ca™* presentes en su membrana que utilizan gas-
to de ATP como combustible para absorber Ca* hacia su
interior, dando paso al proceso de relajacion-contraccion
del misculo estriado.

La célula satélite, por su localizacion periférica, se
encuentra entre la lamina basal, siendo rodeada por
esta, y, por fuera del sarcolema, permanece en reposo
hasta que un estimulo externo la activa (ejercicio fisico)
@0 Una vez activadas son facilmente identificables mor-
fologicamente, como abultamiento en la fibra muscular
y la presencia de procesos citoplasmaticos que se pro-
longan hacia uno o ambos polos celulares, representan-
do el incremento en su actividad mitotica®. Las células
satélites protagonizan el proceso regenerativo muscular.
La actividad de las células satélite, en respuesta a di-
versos estimulos, esta relacionada con la activacion sin
proliferacion, proliferacion sin diferenciacion posterior
o proliferacion y diferenciacion (dependiendo de los es-
timulos relacionados con procesos de hipertrofia o re-
generacion)®).

Inervacion y neurotransmision

Como se comento anteriormente, el estimulo procedente
de las fibras nerviosas motoras al llegar el potencial de
accion por los axones de los nervios motores libera ace-
tilcolina en la sinapsis, estimulando la liberacion del Ca*
desde el reticulo sarcoplasmico y estimulando asi la fibra
muscular, con la consecuente excitacion de estay, por lo
tanto, activando la contraccion muscular®e?),

Las fibras musculares estan inervadas por ramifi-
caciones de los axones de las fibras nerviosas motoras
(neurofibrillas), provenientes de la médula espinal. El
conjunto axon-fibras musculares es denominado unidad
motora.

Existen 3 tipos de unidades motoras:

- Tipo | (lentas y resistentes a la fatiga): las fibras de
tipo | son caracterizadas por una alta densidad mitocon-
drial y alta actividad de enzimas oxidativas, estan acom-
panadas de produccion energética aerobica, rica vascula-
rizacion capilar, alta concentracion de mioglobina y baja
actividad de miosina-ATPasa®. Son capaces de generar
tensiones discretas durante periodos largos de tiempo
sin fatigarse; ademas, la fuerza que generan aumenta y
disminuye de forma lenta. En estas unidades las moto-
neuronas son de menor tamano, con menor velocidad de
conduccion y menor umbral de excitacion con respecto a
los otros tipos. Son caracteristicos en deportes de resis-
tencia (maraton, ultratrail y ciclismo).

- Tipo 1A (rapidas y resistentes a la fatiga): combinan
propiedades de | y IIX/1IB, ya que tienen capacidad ae-
robica suficiente para resistir a la fatiga durante varios
minutos.

- Tipo IIX/1IB (rapidas y fatigables): las fibras de tipo
lIX estan presentes en el ser humano, mientras que las
fibras de tipo IIB estan presentes exclusivamente en mds-
culos de animales. Se benefician de produccion energé-
tica anaerobica y les caracteriza una baja densidad mi-
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tocondrial. Su principal via de obtencion de energia es
la glicolitica, tienen alta actividad de CK, pobre vascula-
rizacion capilar, baja concentracion de mioglobina y alta
actividad de miosina-ATPasa®. Poseen fibras muscula-
res de tamano grande que desarrollan mayor fuerza en
cortos periodos de tiempo por emplear el metabolismo
anaerobio. Sus motoneuronas son grandes, con elevadas
velocidades de conduccion y umbral de excitacion®. Son
caracteristicas en deportes de fuerza.

Mecanobiologia y mecanotransduccion

Al igual que ocurre en el tendon y teniendo presente su
intima asociacion con el midsculo, entender estos eventos
es imprescindible para una mejor comprension y aplica-
cion de la evidencia actual en el tratamiento de lesiones
musculares o miotendinosas.

La mecanotransduccion es la deformacion celular al
percibir su entorno y adaptarse a él mediante cambios
en el citoesqueleto, que son transmitidos al nicleo, los
cuales varian desde un simple cambio en la forma celular
hasta la expresion de nuevas proteinas. Procesos como la
presencia de hiperplasias o displasias y la remodelacion
son ejemplos claros de este mecanismo. Este campo de
estudio es relativamente nuevo y ha permitido establecer
estas relaciones a través de investigaciones multidiscipli-
narias, pero todavia falta profundizar e integrar muchos
elementos involucrados.

El modo de carga que viene a la mente mas rapida-
mente en el misculo es la carga inducida por la gene-
racion de fuerza activa. La adaptabilidad del musculo
esquelético a los cambios en el entorno mecanico ha
sido bien caracterizada en el ambito de los tejidos y del
sistema, pero los mecanismos a través de los cuales las
senales mecanicas se transducen a senales quimicas
que influyen en el crecimiento y el metabolismo de los
musculos permanecen en gran parte sin identificar. Sin
embargo, varios hallazgos han sugerido que la transduc-
cion de senales mecanicas en el misculo puede ocurrir
a través de vias de senalizacion que se comparten con
el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF)-I. La
participacion de la senalizacion mediada por IGF-I para
la transduccion de senales mecanicas en el musculo fue
sugerida originalmente por las siguientes observacio-
nesto:

- El masculo libera IGF-1 en la estimulacion mecanica.

- IGF-1 es un agente potente para promover el creci-
miento muscular y afectar el fenotipo.

- IGF puede funcionar como una hormona autocrina
en el masculo.

La evidencia muestra que al menos 2 vias de senali-
zacion resultantes de la union de IGF-I pueden influir en
la adaptacion y el crecimiento muscular. Se ha demostra-
do que la senalizacion a través de la calcineurina/factor
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nuclear de la via de las células T activadas influye pode-
rosamente en la promocion del fenotipo lento/tipo | en
el misculo y puede aumentar la masa muscular. Esta via
puede activarse por la estimulacion neural del musculo;
aln queda por investigar si la activacion neural de la via
es independiente de la activacion mecanica o de la sena-
lizacion mediada por IGF-189).

La tension general no regula de forma Unica el ta-
mano de la fibra muscular. La transmision de la fuerza,
a través de vias distintas de las uniones miotendinosas,
puede contribuir a las discrepancias informadas: debido
a la heterogeneidad en serie sustancial de las longitu-
des de los sarcomeros dentro de las fibras musculares
que crean variaciones locales en los estimulos mecanicos
para la adaptacion. Para la fibra muscular Unica, la sena-
lizacion mecanica es bastante diferente de la condicion in
vivo o in vitro. La eliminacion de los efectos de tracciony
cizallamiento de los tejidos vecinos (incluso del misculo
antagonista) modifica o elimina los estimulos mecanicos
para la adaptacion®.

El aparato contractil es la estructura mas destacada
de una fibra muscular y puede ser un excelente marca-
dor de la deformacion celular. Las matrices interdigitales
de filamentos gruesos y delgados estan rigidamente in-
movilizadas por los discos M y Z, respectivamente, y los
filamentos gruesos estan atados por titina al disco Z. A
medida que la fibra se alarga, los filamentos se deslizan
entre si.

El modelo del deslizamiento propone que los filamen-
tos finos se mueven sobre los gruesos. Este desplazamien-
to es posible por la union entre las cabezas de miosina
con puntos activos o complementarios de la molécula de
actina. La formacion de uniones, a través de los puentes
cruzados, entre la actina y la miosina que se activan y
desactivan ciclicamente constituye el proceso que condu-
ce al acortamiento del musculo durante la contraccion®,

El estimulo recibido a través de las fibras nerviosas
motoras generara un potencial de accion muscular, ex-
tendiéndose a lo largo de toda la membrana o sarcolema.

La contraccion muscular se produce por deslizamien-
to de los filamentos finos y gruesos (actina y miosina II,
respectivamente) entre si. Esta interdigitacion de los fila-
mentos produce una disminucion de longitud del sarco-
mero.

La fuerza maxima generada por una contraccion es
directamente proporcional a la seccion transversal del
musculo.

La disposicion de las fibras del musculo con respecto
a su eje longitudinal divide al mdsculo en:

- Fusiformes: fibras paralelas al eje longitudinal del
musculo.

- Peniformes: las fibras forman un angulo con el eje
longitudinal del masculo.

El musculo peniforme produce mayor fuerza, dado
que hay mayor niumero de células en su seccion.
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Tipos de lesion muscular y clasificacion

Las lesiones musculares son muy frecuentes en el depor-
te. En concreto, en el fatbol®, el rugby® o el atletismo®
se registran incidencias superiores al 30%.

Por el mecanismo lesivo, se clasifican en indirectas y
directas. Las directas mas frecuentemente causadas por
traumatismos contusos y las indirectas producidas sobre
todo en la fase de contraccion excéntrica®.

La localizacion anatomica de la lesion en el musculo
es tan importante como su extension, debido a que la
cantidad de tejido conectivo afectado (miofascial, mio-
tendinoso, intramuscular) condiciona el tiempo de re-
cuperacion y el retorno a la practica deportiva®3. Los
musculos biarticulares (biceps femoral, gastrocnemio y
recto femoral) también son mas susceptibles de lesion
por mecanismo indirecto en la fase excéntrica, debido a
sus caracteristicas biomecanicas con incrementos ten-
sionales que exceden a la resistencia muscular. Cuan-
do el mecanismo es por incremento de la contraccion
excéntrica, la lesion es mas frecuente en la union mio-
tendinosa®?), asi como la fatiga y el fallo de los me-
canismos regeneradores y reparadores celulares tras la
rotura.

Las fibras musculares inviables son eliminadas por
macrofagos tisulares, activacion de la fosfolipasa A2, in-
cremento de las proteasas, prostaglandinas y disminu-
cion de la creatina cinasa. Se acumula el calcio intracelu-
lar por fallo del reticulo sarcoplasmico, con un aumento
de la temperatura y de los radicales libres de oxigeno, y
la consiguiente reduccion del pH®.

Se produce asi una doble respuesta reparadora:

- Las células satélites se diferencian en mioblastos y
se fusionan para formar nuevas fibras musculares (rege-
neracion).

- Se crea una cantidad variable de tejido conjuntivo no
especializado (cicatrizacion).

En general, cuando el musculo tiene un peso supe-
rior a 1,5 g, la cicatrizacion excede y ahoga a la rege-
neracion muscular. La carga optima es aquella que se
aplica y que genera una ligera sensacion de molestia a
la hora de realizar la actividad y después de esta. Sin el
estimulo de carga no hay regeneracion de los tejidos; la
carga baja que puede representar el reposo hace que la
lesion no vaya a mas, pero no mejora los procesos de
adaptacion. Una alta carga repetida —por ejemplo, hacer
mas kilometros de lo habitual corriendo- enlentece la
regeneracion y provoca adaptaciones del sistema ner-
vioso que pueden llevar a tener mas dolor y fendmenos
de evitacion, asi como patrones de movimiento compen-
satorios®e4,

Existen diversos sistemas de clasificacion para las le-
siones musculoesqueléticas.

Tradicionalmente, se han clasificado en un sistema
basado en 3 grados de rotura: leve, parcial o completo.
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Este sistema proporciona poca informacion sobre el pro-
nostico y el tratamiento a seguir.

En los Gltimos anos se han incorporado otros siste-
mas de clasificacion, como el de consenso de Minich o
la clasificacion de Chan et al®%). La dificultad principal
de estas clasificaciones es la falta de objetividad en los
tiempos de recuperacion o de retorno al deporte y trata-
miento.

Finalmente, la British Athletics Muscle Injury Classifi-
cation propone un nuevo sistema basandose en el pro-
nostico y la decision terapéutica®. Se clasifican las le-
siones de 0 a 4 seglin las caracteristicas observadas en la
resonancia magneética y con un sufijo “a, b, ¢" dependien-
do de su localizacion: miofascial, musculoesquelética o
intratendinosa. Fue desarrollada para clasificar lesiones
en los musculos isquiotibilaes y basandose en la literatu-
ra de este campo, pero tiene potencial para ser extrapo-
lada al resto de las lesiones musculares, al igual que la
guia del Ftbol Club Barcelona para el tratamiento de las
lesiones musculares FCB Muscle Injury Guide: Prevention
of and Return to Play from Muscle Injuries®. Sin embargo,
se necesita una mayor precision diagnostica, un sistema
que proporcione mas detalle sobre el tratamiento rehabi-
litador y una escala de tiempo mas definida para aplicar-
lo en ambitos tan exigentes como es el deporte de élite.

Estrategias de tratamiento

Determinar el tipo de programa de rehabilitacion que
promueva de manera mas efectiva la recuperacion fun-
cional y del tejido muscular es esencial para minimizar
el riesgo de una nueva lesion y optimizar el rendimiento
del atleta.

En la fase aguda inicial (3-5 dias desde la lesion), el
tratamiento con reduccion de la actividad, hielo, compre-
sion y elevacion tiene como objetivo controlar la fase in-
flamatoria. La activacion funcional precoz ha demostrado
aumentar la vascularizacion, mejorar la regeneracion de
fibras musculares, evitar cicatrices fibrosas y recuperar
con mayor facilidad las caracteristicas viscoelasticas y
contractiles del misculo®.

Se ha demostrado que los ejercicios de control neu-
romuscular“) y el entrenamiento excéntrico® reducen
la probabilidad de lesion del tendon de los isquiotibiales
y muchos recomiendan que se incluyan como parte de la
rehabilitacion después de una lesion por esfuerzo agudo.
Se cree que el fortalecimiento excéntrico, en particular,
aumenta la distensibilidad de la serie de los mdsculos y
permite longitudes operativas mas largas, lo que puede
contrarrestar los efectos del tejido cicatricial. Se debe te-
ner presente que, tras el regreso a la practica deportiva,
se deberia seguir un programa de readaptacion progresi-
vo para preveniry disminuir el riesgo de sufrir una nueva
lesion®).

Rev Esp Artrosc Cir Articul. 2022;29(1):3-12



F. Abat Gonzalez et al.

Conclusiones

La arquitectura y la histologia del tejido tendinoso y mus-
cular es compleja y, en conjunto con la inervacion y la
neurotransmision, nos permiten comprender la mecano-
biologia de estos tejidos. Su conocimiento es la piedra
angular sobre la que debe pivotar un correcto y detallado
diagnostico, asi como un minucioso, multidisciplinario y
personalizado tratamiento.
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