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Este libro recoge las dieciseis ponencias de las XXI Jornadas de
la Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE, a las que se ha
llegado gracias al buen hacer del personal docente, de administracion
y servicios, que, no sin dificultades, han sido capaces de conseguir que
se celebraran sin interrupcion durante los ultimos 21 afios.

Siempre se han tratado temas monograficos y, esta vez, se ha
elegido la Fisioterapia y el Deporte y, mas concretamente, los avances
en regeneracion muscular y tendinosa tan en boga en el dmbito del
deporte de élite.

El Comité Cientifico ha logrado reunir a los mejores cirujanos
ortopédicos y fisioterapeutas de nuestro entorno, todos ellos con
una gran experiencia en el tratamiento de las lesiones musculares en
el deporte.

La Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE lleva 46 afios
formando fisioterapeutas ciegos y realizando actividades de formacion
continua dirigidas tanto a éstos como a otros fisioterapeutas. En
nombre de todos los fisioterapeutas ciegos quiero agradecer a la
ONCE, por su soporte econdmico, y a la Universidad Auténoma de
Madrid, por su cobertura académica, el constante apoyo que prestan
a esta Escuela.

Madrid, 4 de marzo de 201 |

Javier Sainz de Murieta Rodeyro
Director de la Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE
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Fisiopatologia e histologia
de las lesiones del tendon de Aquiles

D. Sakari Orava.

Profesor, Doctor en Cirugia Ortopédica.

D. Janne Sarimo.
Profesor en Cirugia Ortopédica.
Hospital y Centro de Investigacion en Traumatologia y Deporte NEO, Turku, Finlandia.

Introduccién

Las lesiones del tendén de Aquiles pueden dividirse en dos categorias principales: lesiones
traumdticas/rupturas y lesiones por sobreuso. Sin embargo, hay variaciones dentro de estos grupos,
especialmente, entre los atletas que sufren estas patologias. El trauma puede ser brusco y fuerte o
minimo, sobre un tendon que ya ha padecido lesiones recurrentes o un sobreuso prolongado con
degeneracion del tejido. En el grupo de las lesiones por sobreuso podemos diferenciar casos con
signos claros y hallazgos de sobreuso repentino o prolongado, y por otro lado, alteraciones con
mas o menos cambios degenerativos en los antecedentes de los sintomas.

La fisiopatologia que resulta en dolor del tendon de Aquiles suele ser la carga mecanica del
mismo. Sabemos que el tendon de Aquiles sano puede tolerar mas de 500 Kg. de traccién directa,
pero puede romperse con una fuerza mecanica mucho menor, con un estiramiento y torsién
repentino e inesperado, tratando de corregir un movimiento voluntario. Masculos cansados, fatiga
neuromuscular y la acumulacion de lactato incrementan el riesgo de dafio del tendén.Tras un fuerte
uso y un sobreestiramiento, las fibras tendinosas necesitan tiempo para recuperarse. Si no pasa
el tiempo suficiente, nuevos esfuerzos dafaran mas al tendén, lo que conduce a su degeneracion,
desgarro parcial, tendinosis o ruptura total, por movimientos bruscos, sprints o gestos deportivos
tales como saltos y patadas. Aunque la tolerancia del tendén de Aquiles al sobreuso es alta, si
la suma de los cambios negativos es mayor al conjunto de cambios reparadores se produciran
sindromes por sobreuso, dolor e incapacidad de entrenar.

Rotura del tendén de Aquiles

En la mayoria de las roturas se han encontrado cambios degenerativos en la zona del
desgarro en el examen histoldgico. Estos cambios nos hablan de una larga “enfermedad” del
tendon o de su “degeneracion-debilitamiento” antes del desgarro final. A veces no ha habido
sintomas anteriormente, aunque en la mayoria de los casos aparecen sintomas cronicos, aunque
sean ligeros, antes de la ruptura del tendén de Aquiles. Los cambios vistos en los examenes
histoldgicos incluyen: degeneracion y desgarro de las fibras de colageno, degeneracion lipidica,
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microtrombosis, vasculitis, metaplasia condral y tejido cicatricial. El sangrado, un gran hematoma,
la presion y la isquemia pueden aumentar estos cambios. Por tanto, el tratamiento en la fase
aguda de frio, compresion y elevacion es importante en todos los casos mientras se decide el
tratamiento apropiado.

Peritendinitis cronica

Fisiopatoldgicamente en la peritendinitis cronica del tenddn de Aquiles, el tejido de deslizamien-
to (paratenon de doble capa) se afecta por debajo de la fascia crural (profunda), la cual se engrosa.
Se acumula exudado en el lateral del tendén de Aquiles y en el tridangulo de Kager. El fibrindgeno
y la fibrina intentan regenerar los tejidos y rellenar los espacios vacios y se activa la fibrinolisis,
pero a veces esto no es suficientemente efectivo, si el ejercicio fisico que provoca los cambios
continia. La fibronectina y, posteriormente, la fibrina y las verdaderas adherencias (tejido conectivo,
proteinas inmaduras) crecen a los lados del tridngulo de Kager.Aparecen células inflamatorias en el
paratenon, microtrombosis, tejido granular y septos de colageno. Es logico que el dividir la gruesa
fascia crural y eliminar las adherencias formadas, restaurara las propiedades deslizantes del tendén
y se reducira la friccién mecanica del tejido.

Tendinosis

En la tendinosis no encontramos células inflamatorias dentro del tendon. El problema es
una afeccion degenerativa del tendon de Aquiles. Hay, sin embargo, inflamacion de la fascia crural
causada por una prolongada friccién debida a la hinchazon del tendén fusiforme subyacente. El
tejido de deslizamiento, entre la fascia y el tenddn, se encuentra también alterado. Se desarrollan
adherencias en el tridngulo de Kager de forma similar a como ocurre en la paratenonitis cré-
nica, pero no tan claras, de modo que el entrenamiento con un tendén con tendinosis se hace
normalmente cada vez mas dificil. Algunas personas que padecen tendinosis no realizan ninglin
deporte. En el examen histoldgico la principal caracteristica de la tendinosis es la estructura
alterada de las fibras. Las fibras de coldgeno son irregulares y estan cortadas, apareciendo
proteinas inmaduras entre ellas y, un nimero elevado de tenocitos y vacuolas. Otro hallazgo
habitual es la neovascularizacién: aparecen nuevos vasos sanguineos dentro del tendén.También
puede aparecer vasculitis, microtrombosis o la hiperplasia del endotelio vascular. También apa-
recen troncos nerviosos que han crecido dentro del tendén a la par que los vasos sanguineos.
Se ha propuesto que el dolor proviene de estas terminaciones nerviosas libres que transmiten
sefales dlgicas causadas por el movimiento del tenddn y las sustancias quimicas que las irritan.
Se han observado cambios degenerativos en lipocitos y fibras de coldgeno. Asi mismo, se ha
observado metaplasia condral y 6sea, especialmente, en la tendinosis distal y de la insercion
en el calcaneo. Los cambios histoldgicos pueden dividirse en degeneracion hipoxica, hialina y
mucoide (mixoide), degeneracion lipidica y fibrindgena y metaplasia firbocartilaginosa y dsea
con calcificacion. Exdmenes inmunohistoquimicos muestran una estructura fibrosa irregular,
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una alta concentracion de glucosaminoglicanos (GAGs), decrecimiento vascular y neural, una
alta concentracion de lactato (hipoxia) y glutamato y una baja expresién de alfa-v-integrina y
de factores de crecimiento endotelial.

Rotura parcial

La rotura parcial del tendon de Aquiles puede producirse por un traumatismo repentino
o puramente por sobreuso. Las roturas pequefias y superficiales son dificiles de diagnosticar y
de tratar. A veces la sutura local es el mejor tratamiento. En la zona de la ruptura hay isquemia
y cambios degenerativos. La mayoria de las caracteristicas anteriormente mencionadas pueden
verse en las roturas parciales crénicas, pero habitualmente hay un claro margen donde la dege-
neracion se detiene y comienza el tenddn sano. En roturas parciales crénicas que perduran en el
tiempo, se desarrolla un hueco donde las enzimas han “derretido” la estructura fibrosa.Todo este
tejido anémalo debe ser extirpado en la cirugia para asegurar la cura correcta de las superficies
tendinosas suturadas. Se observa un grado variable de infamacién alrededor de la zona de ruptura,
dependiendo del uso y del estrés del tendén.

Problemas retrocalcaneos

Si la prominente tuberosidad posterosuperior del calcineo en la deformidad de Haglund causa
friccion con la porcion distal del tendon de Aquiles que pasa sobre ella, la bursa retrocalcanea se
inflama y causa dolor. El crecimiento de la bursa y de los fluidos trata de disminuir el contacto
entre el tendon y el hueso (friccidn).Antes o después se producen el dafio interno y las roturas
superficiales del tenddn de Aquiles. El tendon se hace mas grueso, la inflamacién de la bursa
contintia y el dafio sobre el tendén se hace mas grave. Se puede desarrollar tendinosis distal, la
calcificacion por entesitis puede crecer y nuevo cartilago y hueso se producen sobre la tuberosidad
posterosuperior del calcaneo. Normalmente, esto requiere tratamiento quirtrgico. Se observan
cambios degenerativos y de inflamacién crénica en todos los tejidos excepto el hueso. Crece nuevo
cartilago sobre la superficie del calcaneo, la cual, normalmente solo tiene una fina capa de cartilago
en el drea libre, donde la bursa no estd recubriendo al hueso.

Calcificacion en entesitis distal

Este es un hallazgo poco comuin. Puede causar sintomatologfa y habitualmente se asocia con la
deformidad de Haglund. Se encuentra metaplasia 6sea en la histologia. Se ve hueso maduro dentro
de las calcificaciones. El hueso es diferente de lo normal, pero puede convertirse en una pta o
espoldn sélido que sera mas ancha en su insercién en el calcaneo y mas pequefia proximalmente.
Habitualmente hay degeneracion y rotura parcial en el tejido tendinoso que se encuentra alrededor
de la punta de la puia; tendén blando moviéndose alrededor y contra una barra de hueso sélido.
Las puas extirpadas pueden crecer de nuevo, pero raramente tan grandes como eran antes de la
cirugfa.A veces las calcificaciones se encuentran dispersas en la zona distal del tendén.
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Resumen

La fisiopatologia de las afecciones del tendén de Aquiles puede ser tanto un traumatismo
brusco y puntual, como traumatismos repetitivos o sobreuso crénico del tendon, normalmente
por deportes o actividad fisica. Se desarrollan distintos cambios degenerativos. Debido al lento
metabolismo de los tendones y al continuo estrés mecénico, la regeneracion no tiene tiempo
suficiente para producirse. Se pueden encontrar varios cambios degenerativos en el tendon de
Agquiles dependiendo de la fisiopatologia de la afeccion tendinosa. El tratamiento del tendén de
Agquiles deberia ir dirigido a reparar las caracteristicas fisiologicas del tendéon. Con descanso y un
adecuado tratamiento conservador y quirtrgico, la mayoria de las afecciones se pueden curar.

Readaptacién de la tendinopatia rotuliana

D. Angel Basas Garcia.
Fisioterapeuta. Responsable Area de Fisioterapia. Real Federacion Espafiola de Atletismo.
Colaborador Comité Olimpico Espariol.

Resumen

Las tendinopatias rotulianas son lesiones por sobrecarga con alta incidencia en el deporte
de alto nivel, sobre todo en las especialidades de saltos y en aquellas cuyo gesto repetitivo
son los saltos o frenadas bruscas. El pronéstico quirtrgico, en ocasiones no resolutivo, nos
llevd en 1993 a disefiar un protocolo preventivo para deportistas de alto nivel. Se describe a
continuacion el protocolo perfeccionado con la experiencia clinica durante estos 15 afios. Es
una combinacién de electroestimulacion en régimen de contraccién isométrica y ejercicios
excéntricos e isométricos que someteran al tenddn a tensiones progresivas y controladas,
mejorando la adaptacion a los cambios de tension a los que se vera sometido durante las
exigencias de la actividad deportiva.

Introduccion

Las lesiones tendinosas son la causa frecuente de interrupcion del entrenamiento y com-
peticion en los deportes de resistencia y fuerza' y son més frecuentes en deportes con ciclos
de estiramiento-acortamiento reiterados?’. La incidencia de rodilla del saltador es mayor en
deportes caracterizados por altas demandas de velocidad y fuerza sobre el aparato extensor de
la rodilla como el volleyball, fatbol y atletismo, en los cuales entre el 40-50% estan afectados®'",
aunque el término de rodilla del saltador es engafioso, pues se encuentra también en deportes
sin saltos'*"3

Las tensiones a las que se ven sometidos estos tendones son, por lo tanto, la causa princi-
pal de la patologfa, pero también hay otros posibles factores predisponentes como el género
masculino'*'¢, el grupo sanguineo O'"*'?, la apoptosis?*®?!, el impingement del polo inferior de la
rétula, defendido por unos®? y cuestionado por otros?, la ausencia de tension®incluso se
trata de buscar una relacion con el tejido adiposo abdominal®** o el componente genético™ .

Las tensiones repetitivas y los factores predisponentes que pudieran favorecer la patologia
llevan al tendon a un estado de degeneracion intratendinosa, provocando lo que ya redefinieron
claramente Khan y Cook** como tendinosis y definido antes y después en muchos articulos
desde 1967 Estos articulos nos dan la clave para dar un giro a la hora de tratar la patologia,
antes enfocada a reducir una inflamacion inexistente.

El objetivo del presente protocolo es adaptar, mediante un programa de fortalecimiento, el
tenddn a los cambios repetitivos de tension. Esta claro que en los deportistas de alto rendimiento
no podemos reducir el mecanismo de produccién de manera prolongada, por lo que deberemos
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buscar la via para adaptar ese tendon al ejercicio a que sera sometido. Para ello nos valdremos de la
modalidad terapéutica con mas evidencia cientifica, los ejercicios de fortalecimiento, con prioridad
en el régimen de contraccion excéntrica.

Combinaremos los ejercicios excéntricos con isométricos en maxima tension, con electroes-
timulacion en estiramiento y con ejercicios de facilitacion neuromuscular propioceptiva (FNP).

No es nuestra intencion mostrar un trabajo de investigacion, pues las conclusiones se han
sacado de un proceder eminentemente practico; queremos mostrar este protocolo como una
hipdtesis empirica.

Material

Se ha desarrollado el protocolo completo en unos 30 deportistas de alto rendimiento.
Todos ellos relacionados con actividades cuyo gesto fundamental es el salto o las frenadas
bruscas. La especialidad mds implicada es el salto de altura, como especialidad por excelencia
del salto vertical, y cuya biomecanica provoca el cambio de tensiéon mas brusco al que, posi-
blemente, se pueda enfrentar el tendén rotuliano. Se ha desarrollado también con saltadores
de triple, longitud, jugadores de voleibol, baloncesto, fitbol, y gimnastas, destacando entre ellos
varios de primer nivel mundial e incluso recordman mundiales y medallistas olimpicos. Dando
la razén a los estudios que muestran un caracter dominante masculino de esta patologia, toda
la muestra es de varones.

Como material de fisioterapia,hemos desarrollado los ejercicios de electroestimulacién con un
electroestimulador MEGASONIC 313 de la casa ELECTROMEDICARIN S.A. Barcelona (Espafia),
que nos permite variar todos los parametros de la corriente, disefiando con esto la corriente ideal
para cada fase del protocolo.

Los electrodos utilizados, también de la casa ELECTROMEDICARIN S.A,, son adhesivos reuti-
lizables de 10 x 5 cm con orificio central de conexidn que se prolonga de extremo a extremo, lo
que nos ofrece dos ventajas: cortar el electrodo al tamafio deseado y conectar dos canales en el
mismo electrodo.

Tratamientos coadyuvantes

Antes de justificar los ejercicios de fortalecimiento, enumeraremos los tratamientos coadyu-
vantes que nos pueden ayudar, pero que por si solos no serian resolutivos.

Muchos tratamientos conservadores se barajan para abordar la patologia, comenzando por
el reposo, sin que haya unas pautas claras de *cuanto es necesario. La experiencia clinica nos dice
que el reposo prolongado mejora la sintomatologia sélo durante el tiempo de inactividad, una vez
se vuelve a un cierto nivel de entrenamiento sin haber hecho un proceso de adaptacién, incluso
se puede ver incrementada. Alfredson®* sostiene que el dolor es parte normal del proceso de
reparacion e insta a los pacientes a fortalecer a menos que el dolor sea invalidante .
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Los estiramientos juegan un papel en la prevencion, siempre que se hagan de forma co-
rrecta’>*%%,

Los tratamientos con medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (NSAIDs), no tienen
efecto terapéutico al tratarse de un proceso no inflamatorio®, aunque Weiler® dice que pueden
jugar un papel como mecanismo alternativo para acelerar el proceso regenerativo.

Los corticoesteroides parecen tener mas contraindicaciones en esta patologia que
beneficios®'¢*,

La terapia esclerosante desarrollada en tendones por Ohberg, Lorentzon and Alfredson
con polidocanol esta obteniendo prometedores resultados®*°, y una revision™ sobre el uso
parches de oxido nitrico, concluye que se experimenta mejorfa, pero faltan estudios con el
tendon rotuliano.

Las diferentes modalidades de electroterapia no excito motora, son propuestas para
disminuir la inflamacion y promover la regeneracion, tendrian sentido como regeneradoras de
tejidos, pero la evidencia cientifica es limitada. Estudios aislados, muestran resultados positivos
con electroterapia térmica’"’2 con la combinacién de ultrasonidos, liser y electroestimulacion.
Interesantes, los estudios que muestran el incremento en la sintesis de colageno’7 o sus be-
neficios en el incremento de fuerza tensién y reparacién con terapia de ultrasonidos”, también
la foto estimulacion con liser parece aumentar la concentracion de colageno’.

El uso de hielo no esti lo suficientemente justificado, puede tener su papel tras el ejercicio
y ser efectivo cuando la tendinosis va asociada a una paratendinitis®, tedricamente no nos inte-
resaria disminuir el ritmo metabdlico del tendén. No lo recomendamos en nuestro protocolo.

El masaje también parece ayudar en la reparacion, disminuyendo las posibles adherencias e
incrementando la reparacién®,

La terapia de ondas de choque, segun un estudio reciente®, es un tratamiento efectivo en las
tendinopatias aquileas no insercionales, mostrado en la epicondilitis®, pero sin estudios a favor
en el tenddn rotuliano. Nuestra practica clinica con esta terapia no muestra buenos resultados
en deporte de alto nivel.

El dltimo paso seria la cirugia, sus beneficios estin recientemente cuestionados®,al menos
en deporte de alto nivel y si no se acompafia de una progresiva readaptacion, estara avocada al
fracaso.Tengamos en cuenta que la vuelta a la actividad deportiva tras la cirugia se situaria entre
el 9°y 12° mes®, en ese tiempo, incluso menos, sin cirugia, se podria desarrollar un programa
de readaptacion tendinosa respetando unos plazos que sélo se dan en caso de cirugia.

Todas estas modalidades citadas podran ayudar en un cierto grado en la reduccién de la
sintomatologia y promover la regeneracion de los tejidos, pero en la actividad deportiva de
alto nivel el tenddn necesitara un estimulo extra que realmente mejore su fuerza de tension,
por lo tanto, no habra tratamiento eficaz si no va acompafiado con una readaptacién tendinosa
y ese es el objetivo de este articulo.
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Evidencia cientifica del protocolo

El protocolo que presentamos es el resultado empirico no basado en la evidencia cientifica,
pero esta viene dada por la justificacion cientifica de los ejercicios terapéuticos que utilizamos.

Ejercicios excéntricos e isométricos

Es muy amplia la evidencia sobre el uso de los ejercicios excéntricos, pero nuestra justificacion
para utilizarlos combinados con los ejercicios isométricos viene dada por uno de los articulos
pioneros en este campo, Stanish, Curwin y Rubinovich®¥, en 1986, sientan las bases que sustentan
este protocolo y cito *textualmente: “Los tendones/ligamentos intactos (normales) y lesionados
(anormales) responden al stress progresivo y controlado,incrementando su fuerza de tension” y la
tension longitudinal se facilita el aumento de colageno, participando asi en la remodelacion. Este ar-
ticulo justificaria cada uno de los ejercicios que vamos a mostrar; la electroestimulacion se ejecuta
en régimen isométrico con el tenddn en posicion de stress longitudinal, los ejercicios excéntricos
Y, por qué no, los isométricos que estdn provocando en el tenddn esa situacion de stress, incluso
los ejercicios de FNP, pues se realizaran siempre con el tendén en posicion de tension. Proximas
en el tiempo a esa publicacion hubo varias en el mismo sentido®?' y,en la década de los 90, nuevos
autores®* se suman a los anteriores.

Tras estos articulos, ya en la década actual, han sido muchos los que justifican el uso
terapéutico de los ejercicios excéntricos como facilitadores de la remodelacién tendinosa,
comenzando por articulos de Khan y Cook®*!, que coincidieron con el cambio de milenio,
para intentar cambiar la mentalidad de los que alin abordaban las tendinopatias como
tendinitis y no como tendinosis y mostrarnos que los ejercicios excéntricos refuer-
zan el tendoén por la estimulacion de los mecanorreceptores de los tenocitos para
producir colageno, siendo este el fendomeno celular clave que determina la recuperacion de la
tendinosis. Estos mismos autores hicieron otro llamamiento para los que seguian en su empefio
de no desterrar el término tendinitis*2. Desde entonces, las publicaciones que justifican el uso
de los ejercicios excéntricos son numerosas®>* %1% con diferentes métodos, pero todas con
la misma base.Aunque dos revisiones de 2007''"'2 nos indican que estos resultados deberian
ser interpretados con cautela.

Electroestimulacion en estiramiento

Se realiza electroestimulacion del musculo cuddriceps en posicion de estiramiento, con la rodilla
bloqueada a 90°, para posicionar el tenddn en situacion maxima de tension longitudinal.

Para justificar este ejercicio recurrimos y repetimos la cita de Stanish®” por la que el tendén
responde al estrés progresivo y controlado, incrementando su fuerza de tension y el objetivo de la
electroestimulacién en estiramiento no es otro que provocar esa situacion de stress.

Se ha utilizado este método para mejorar la fuerza muscular''*!'®, y aunque no sea nuestro
objetivo principal, si que sera de gran ayuda para mejorar la respuesta del sistema musculotendi-
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noso, mas teniendo en cuenta que con la electroestimulacion, las unidades motoras mas grandes
son activadas antes que las pequefias, independientemente de la intensidad de la corriente'"” y, por
lo tanto, como las unidades motoras mas grandes producen mas fuerza que las pequefas''®, esto
generara mas tension longitudinal en el tendon que con una contraccién voluntaria de intensidad
de similar.

Una revision reciente'” concluye que la electroestimulacion combinada induce mayor adap-
tacion muscular que la contraccion voluntaria, pero hacen falta mas estudios para definir los
pardmetros y métodos. Hay articulos'?!?' que discuten los beneficios de la electroestimulacién
como método de fortalecimiento, pero no como medida generadora de tension en el tendon.

Los parametros de la corriente que utilizaremos, segin muestra el cuadrante del protocolo
completo (tabla 1), siguen una progresion creciente de reclutamiento muscular, para con ello
aumentar la tension longitudinal en el tenddn. La corriente que aplicamos es de baja frecuencia
bifasica asimétrica.
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PAUTAS GENERALES
PROTOCOLO PREVENTIVO TENDINOPAT{A ROTULIANA

Dos veces al afio.

Periodo de Pretemporada de invierno: |2 semanas mas sesiones de recuerdo.
tratamiento | Pretemporada de verano: |10 semanas mas sesiones de recuerdo.
3 veces/semana a dias alternos. Semanas 3, 6,9 y 12 dos veces/semana.

Electroestimulacion: parametros progresivamente explosivos
Progresion e incrementar intensidad al maximo tolerable.

Ejercicios excéntricos e isométricos: afiadir cargar y retrasar el centro de gravedad.

Series/ Electroestimulacion: 4 x 2. Bajar repeticiones seglin sube la tension del ejercicio.
Repeticiones | Excéntricos e isométricos: 4 x 8(6-5-4-3)

Procedimiento | Calentamiento previo. Biclicleta o carrera, electroestimulacion y estiramientos.

Reposo ,
pos Sélo la fase aguda. No mas de una semana.
deportivo
Tiempo .
. Cuatro semanas. Incrementar progresivamente.
sin saltar
Dolor Se incrementa al comenzar el protocolo y cada vez que aumentemos tension.
Return to activity/patient satisfaction.
Resultados vy'p

Actualmente también Visual Analog Scale (VAS)
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Colocacién de los electrodos'™'% (Figura |).

Un electrodo proximal de 10 x 5 cm para estimular la salida
del nervio crural.

Tres electrodos de 5 x 5cm sobre los puntos motores de
vasto interno, recto anterior y vasto externo.

Canal I: conectamos la parte interna del electrodo proxi-
mal con el vasto interno.

Canal 2: conectamos la parte externa del electrodo proxi-
mal con un cable bifurcado que une recto anterior y vasto
externo.

Facilitaciéon Neuromuscular Propioceptiva (FNP)

La FNP tendra por finalidad archivar una serie de nuevos
esquemas de coordinacién neuromuscular, asegurando asi el
apoyo de seguridad fisiologico. Dicho de otro modo, mediante una serie de ejercicios de coordina-
cion y equilibrio lograremos mejorar la respuesta neuromuscular ante situaciones de desequilibrio
y descoordinacién. Esta claro que el entrenamiento de la propiocepcion puede reducir el riesgo
de lesiones y asi,WWang'*, recomienda la propiocepcion como parte de un programa completo de
readaptacién; recientemente un estudio'” muestra que este entrenamiento neuromuscular mejora
el sentido de la posicion articular (joint position sense), reduciendo el porcentaje lesional. Ademas,
si realizamos los ejercicios de FNP con el tendén en un cierto grado de estiramiento seguiremos
siendo fieles al estimulo de la tensién para promover el metabolismo del colageno.

Figura I.

Descripcion de los ejercicios

Ejercicio I. Electroestimulacion isométrica del cuadriceps en estiramiento'? (Figura 2).

El deportista sentado con la rodilla bloqueada a 90°. Provocaremos una contraccion
isométrica en estiramiento por estimulacion eléctrica. Inmediatamente antes del estimulo
eléctrico mandaremos al atleta que contraiga voluntariamente el cuadriceps y subiremos la
intensidad de la corriente hasta superar la contraccion voluntaria previa. Mantendremos la
contraccion voluntaria durante el tiempo de accién de la corriente para mantener la conexion
neuromuscular desde el cerebro. La suma del estimulo
voluntario y del artificial hace que la contraccion sea
mas potente Y, por lo tanto, el tenddn esté sometido a
mayor fuerza de tension.

Ejercicio 2. Electroestimulacion del cuadriceps au-
mentando el estiramiento del recto anterior'%. (Figura 3).

El deportista en dectbito supino para estirar el rec-
to anterior y manteniendo la rodilla bloqueada a 90°.
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Conseguimos un *aumento de la tension en el tendén
rotuliano. La pierna contraria se mantiene flexionada
sobre la camilla para proteger la zona lumbar.

La progresion en estos ejercicios de electroestimula-
cion se hara variando cada semana los parametros hacia
mas explosividad (tabla 1) a la vez que aumentamos la
intensidad hasta el méximo de tolerancia.

Ejercicio 3. Excéntrico + isométrico bipodal de cua-
driceps con rodilla-cadera a 90°. (Figura 4).

No esta muy claro el origen de este ejercicio, pero ya en 1962'% se hablaba de él como método
de fortalecimiento; bibliografia francesa'” lo denomina quadristand.

Sujetas a una espaldera o estructura resistente unas cinchas inelasticas y almohadilladas que
abrazan el tercio proximal de la pierna. Debemos bloquear el deslizamiento anterior de los pies y,
en esa posicion, hacemos una secuencia en tres fases.

- 1% Fase excéntrica: vamos flexionando las rodillas con el tronco recto hasta 90°; menos si
al principio del protocolo este ejercicio provoca mucho dolor. Esta fase debe durar 3 segundos.

- 2. Fase isométrica: mantenemos la flexion de rodillas a 90° durante otros 3 segundos.

- 3. Fase concéntrica: volvemos a la posicion inicial en | segundo.

Para progresar en el protocolo afiadiremos cargas en forma de chaleco o pesas sujetas al
pecho, lo denominaremos 3+.

Conocemos la recomendacion de Purdan et al'”® de no flexionar la rodilla méas de 50-60%
por la compresion patelofemoral, pero se refiere en el decline squat. En este ejercicio la biome-
canica es diferente y, aunque no disponemos de estudios que la analicen, nunca hemos tenido
un problema por compresion patelofemoral.

Ejercicio 4. Excéntrico + isométrico bipodal de cuadriceps
con la rodilla a 90° y cadera a 0°. (Figura 5).

Al ir flexionando las rodillas llevamos el tronco hacia atras,
quedando practicamente horizontales al suelo. Este ejercicio
aumenta claramente la tensién tendinosa, no sélo por el brazo
de palanca generado, sino también por la tensién ejercida con
el estiramiento del recto anterior.

Progresamos afiadiendo cargas, denominandolo 4+.

Ejercicio 5. Excéntrico + isométrico monopodal de cua-
driceps con la rodilla aprox. 75°. (Figura 6).

Toda la carga va sobre un solo tendén.

Ejercicio 6. Facilitacion neuromuscular propioceptiva.
(Figura 7). Figura 4.
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Alternaremos este ejercicio con los descritos
anteriormente. Se realizaran en apoyo monopodal
y con la rodilla en un cierto grado de flexién,
aproximadamente a 30°. Cambiaremos el centro
de gravedad moviendo la pierna libre en todos
los planos, manteniendo 30 seg. Avanzaremos en
el protocolo afadiéndole dificultad al ejercicio,
cerrando los ojos en suelo firme y sobre planos
inestables.

Ejercicios extras. Los ejercicios que expon-
dremos a continuacion sélo en casos en los que necesitemos un incremento de tensidn alin mayor,
aunque pensamos que podrian afiadir algo de tensién a los ejercicios previos, no tenemos datos que
lo demuestren.Todo dependerd de la carga que se ponga en los ejercicios previos y de la intensidad
que se le de a estos. Como son excepcionales, no estan incluidos en la tabla del protocolo.

Ejercicio 7. Igual que el ejercicio 3, pero en la fase isométrica; afiadimos electroestimulacion.

Ejercicio 8. Igual que el ejercicio 4, pero en la fase isométrica; afiadimos electroestimulacion.

Disefo del protocolo

El protocolo tipo durara 12 semanas y seguira las pautas generales que se muestran en la tabla
. Segun el deportista que tengamos avanzamos en el protocolo hasta su nivel de exigencia. Por
ejemplo, si consideramos que con la tension creada en la semana 6 es suficiente, completaremos
las 12 semanas con los ejercicios de la semana 6 sin progresar en la carga tendinosa. En caso de
encontrarnos con tendones muy débiles, podriamos comenzar el protocolo con el decline squat
segun las pautas de Purdan et al'®.

1 Vil s 2 Resultados

‘ Hemos utilizado la satisfaccion del paciente/retorno a la ac-
tividad'”, aceptados para la valoracién de los resultados. Todos
los atletas que completan el protocolo son capaces de finalizar
la temporada deportiva sin interrupciones por esta patologia.
Aunque tras el primer protocolo pueden sentir algunas mo-
lestias estas son claramente inferiores y tienden a mejorar
al mismo tiempo que se adapta el tendon a los protocolos
de las siguientes temporadas. Actualmente, estamos utilizando
una escala numérica del dolor y la Victorian Institute of Sport
Assessmente Scale for Patellar Tendinopathy (VISA-P)'*’, a la
espera de recoger y analizar los resultados de una forma mas
cientifica.

Figura 6.
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Conclusiones

Como ya nos decia Cook'®',en 2001, es imposible recomendar un
protocolo para esta patologia hasta que se completen mas estudios.
Hoy en dia continuamos con la misma duda y mas atn cuando habla-
mos de deporte de alto nivel en el que las exigencias son extremas.
En el presente articulo mostramos un protocolo que lleva afios dando
buenos resultados en este campo, pero que necesita ser validado
cientificamente y que se realicen estudios comparativos de los ejer-
cicios recomendados. Se nos plantea la duda de si son necesarios los
dos tipos principales de ejercicios, electroestimulacion y excéntricos
+ isométricos, y nos reta a realizar estudios con estos ejercicios de
forma independiente y conjunta para ver cual de los tres métodos es mas eficaz.

Disponemos pues, de un protocolo, en cierto modo algo complejo, pero quizas necesario en
alto rendimiento por las exigencias a las que se ve sometido el tendon y que abre la puerta a una
poblacion de menor exigencia deportiva, utilizando unicamente el ejercicio excéntrico + isométrico.

Figura 7. *,
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Introduccién

Como en cualquier otro deporte, la exposicion al ejercicio fisico puede ocasionar la aparicion
de patologias tanto agudas como crénicas. En el caso de los deportes de raqueta, las lesiones mas
frecuentes son habituales también en otro tipo de disciplinas deportivas, obviamente condicionadas
por las connotaciones especificas de cada deporte.

Existen muchas modalidades reconocidas como deportes de raqueta, entre las que destacan
el tenis, padel, squash, raquetbol, badminton, shuttleball, tenis de mesa, frontenis y tenis de playa;
pero sin duda, la de mayor prestigio, practica y soporte internacional es la primera de ellas, el tenis.
El perfil lesional en las distintas variantes de los deportes de raqueta difiere entre si, diferencias
motivadas principalmente por las distintas superficies de juego, la duracién de éste, caracteristicas
propias de la técnica, la velocidad de practica y los distintos tipos de instrumentos utilizados para
su recreacion.

La practica del tenis es un tipo de ejercicio que implica a todas las regiones anatémicas,
por lo que podemos encontrar lesiones, tanto en el miembro superior como en el inferior y
en la region central del cuerpo. Si tenemos en cuenta la mayor exigencia de movimiento, carga
y velocidad, la articulacion del hombro es la que absorbe la mayor parte del trabajo y, por lo
tanto, acumula mas lesiones de tipo crénico (v.gr. tendinopatias). Los miembros inferiores, por
otro lado, se hallan sometidos a grandes fuerzas de aceleracion y deceleracion, lo que hace
incrementar la patologia de indole ligamentosa y de caracter agudo (esguinces, roturas parciales
y totales de ligamentos). Por tltimo, el tronco actlia como centro de rotacion y transmisor de
las fuerzas desde los miembros inferiores hacia los superiores, en cuya funcién es crucial el
papel de la musculatura, de manera que las lesiones mas habituales en esta zona son de tipo
muscular (distensiones y roturas musculares).

Evidentemente, el grado de preparacion fisica y el entrenamiento son cruciales para evitar
padecer lesiones, asi como unas condiciones adecuadas para la practica de este deporte, ya que
un calzado inadecuado, raqueta mal preparada o terreno en malas condiciones pueden tener
consecuencias fatales.
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Epidemiologia

La incidencia de lesiones a nivel general en el tenis oscila entre los 0.05 y 2.9 casos por jugador
y afio (Biener y Caluori 1976,Von Kriamer y Schmitz-Beuting 1979, Reece et al 1998). Consideran-
do el volumen de juego, la incidencia varia entre 0.04 y 3.0 lesiones por cada mil horas de juego,
diferencia que se debe principalmente al nivel de profesionalizacién en la practica de este deporte
(Jayanthi et al 2005, Letsel IS 2004). No se han hallado diferencias significativas por sexos (Priest y
Nagel 1976, Hutchinson et al 1995, Lanese et al 1995, Sallis et al 2001),aunque la edad si parece ser
un factor determinante, pues desde las 0.01 lesiones por jugador y afio en edades comprendidas
entre los seis y los doce afios, hasta las 0.5 lesiones en el estrato de 75 o mas afios (Letsel IS 2004),
la incidencia de lesiones es directamente proporcional al incremento de la edad.

Si comparamos esta incidencia con otros estudios realizados bajo el mismo estandar, encon-
traremos que ésta no es caracteristicamente alta, especialmente frente a otros deportes que se
practican en equipo. Por ejemplo, durante los Juegos Olimpicos de Verano de 2004, los jugadores
de flitbol y balonmano tuvieron una tasa casi cinco veces mayor de lesiones (Junge et al 2005) que
lo evidenciado por Hutchinson et al (1995) en un estudio de similares caracteristicas en relacion
a la practica del tenis.

Las lesiones asientan con mayor frecuencia en los miembros inferiores, (Sallis et al 2001, Kuhne
et al 2004, Jayanthi et al 2005,Vriend et al 2005) especialmente las de caracter agudo, frente a una
menor incidencia en la region del tronco y miembros superiores, siendo en estos donde se aprecia
mayor aparicion de lesiones de caracter cronico (Hutchinson et al 1995,Weijemans et al 1998, Let-
sel IS 2004). Conviene destacar que en este deporte la incidencia de lesiones en el tronco no ocupa
un lugar despreciable, pudiendo alcanzar hasta un 25% del total de lesiones (Biener y Caluori 1976).

Particularizando sobre el hombro, la incidencia de lesiones oscila entre un 10% y un 30%. De
estas lesiones, mas del 80% se atribuyen a la sobrecarga (Winge et al 1989, Kibler 1993). Se han
encontrado evidencias de asociacion entre lesiones por sobrecarga en el miembro superior, como
es el caso de la destacada incidencia (63%) de la aparicion de patologia en el hombro en jugadores
con historia de epicondilitis lateral (Priest et al 1980). Las tendinopatias mas frecuentes en el
hombro dominante afectan principalmente al manguito rotador y al tendén de la porcién larga del
biceps braquial (Reece et al 1986,Altchek et al 1990,Van der Hoeven y Kibler 2006).

Consideraciones biomecanicas y adaptaciones por la practica del tenis

Como cualquier deporte, el tenis exige unas demandas especificas a nivel fisico que se incre-
mentaran con el tiempo de juego y el nivel de agilidad y habilidad requeridos en su practica (Kibler
1988, Chandler 1990).

Practicamente, se requieren todas las dreas anatomicas a la hora del juego: los hombros, miem-
bros superiores, tronco, caderas y miembros inferiores; ahora bien, la mayor exigencia en cuanto
a amplitud de movimiento, cargas soportadas y velocidad requerida, se produce sin duda en la
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articulacion del hombro.A continuacion se muestran los datos obtenidos por Kibler y Chandler en
1994 a proposito de un estudio realizado con objeto de apreciar los requerimientos en términos
de velocidad y amplitud de movimiento.

Estructura Rango de movimiento Velocidad
Escapula 65° arco, 18 cm("
Articulacion 130° (50° RE, 80° RI) 1140-1715%seg.
Glenohumeral RI (servicio).
Codo 15° - 120° (servicio) 900° / seg.
Arco de rotacion:
Tronco - 80° (servicio). 300°/seg.
y - 60-90° (derecha). 500°/seg.
Caderas - 60° (revés) 200%/seg.
(1): Desde la mdxima retraccion hasta la protraccion completa. RE: rotacion externa. RI: rotacion interna.

Tabla |.Amplitudes y velocidades medias a distintos niveles anatomicos durante la prdctica del tenis.
Tomado de Kibler W, Chandler |. Racquet sports. En: Fu FH, Stone DA, editores. Sports injuries - mechanism,
prevention, and treatment. Baltimore (MD):Williams & Wilkins, 1994: 278-92

Como se puede apreciar, la articulacién glenohumeral es sin duda la que necesita de valores
mas altos, tanto en velocidad de ejecucién de los movimientos, como en la amplitud necesaria para
el desarrollo de estos, seguido por la articulacién del codo. Esta Gltima ademas, junto con todas las
palancas y articulaciones del miembro superior, se encuentra sometida a importantes fuerzas de
rotacion tanto en el golpeo de la bola, como en las técnicas que se aplican para la generacion del
golpe en el estilo de juego actual.

Todo el bloque central del cuerpo, junto con la pelvis, supone una zona de especial atencion en
la practica de este deporte por su esencial papel en la transmisién de fuerzas desde los miembros
inferiores al tren superior. La velocidad, movimientos rotacionales, regates, cambios de ritmo, fre-
nadas e impulsos generados por la parte inferior del cuerpo en las maniobras de desplazamiento,
deben ser compensadas, reguladas y en ocasiones atenuadas y absorbidas por la musculatura
troncal y raquidea, especialmente la mas profunda, por su gran papel estabilizador del equilibrio
vertebral (musculatura intrinseca y cincha abdominal).

La participacion de todo el cuerpo en los gestos deportivos del tenis es particularmente
evidente el momento del servicio (saque), cuyos aspectos biomecanicos han sido ampliamente
analizados, junto con los de otros deportes que comparten actividades en las que el miembro
superior se encuentra por encima de la cabeza, alcanzando posiciones de maxima flexién y
rotacién externa. El servicio puede dividirse en cinco fases, que seglin distintos autores poseen
diferentes matices (Kibler 1995, Elliott et al 1995, Bahamonde 2000, Marshall y Elliot 2000,
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Kibler y Van der Meer 2001, Burkhart et al 20033, Elliott et al 2003b, Bahamonde y Knudson
2003,Van der Hoeven y Kibler 2006), pero todos coinciden en cinco momentos basicos: pre-
paracién de la posicion global del cuerpo mediante una flexion de rodilla del lado de ataque y
una rotacién troncal al mismo lado, armado del miembro superior hacia la flexién y rotacion
externa acompafado de una retraccién escapular, alcance de la posicién de maxima abduccion
y rotacién externa de hombro, fase de aceleracion e impacto con la bola y, por Ultimo, segui-
miento del movimiento de golpeo hacia la extension, aduccion y rotacion interna del miembro
superior junto con el giro global del tronco en rotacion.

No existen demasiados estudios de electromiografia sobre los movimientos basicos de la
practica del tenis (Miyashita et al 1980,Vangheluwe y Hebbelinck 1986, Rhu et al 1988),lo que hace
recurrir con frecuencia a andlisis de gestos deportivos aparentemente idénticos (Escamilla et al
1998, Escamilla et al 2007, Escamilla y Andrews 2009) como es el caso del lanzamiento del “pitcher”
en el béisbol y el movimiento del servicio en el tenis. Este autor quiere resaltar que la extrapolacion
de los datos electromiograficos de gestos dinamicamente similares puede inducirnos a error, ya
que, como es el caso de los dos gestos anteriormente resefiados, existen otros condicionantes de
suma importancia que afiadidos al gesto deportivo modifican de manera evidente la colaboracién
funcional muscular que los genera. El lanzamiento de una bola de béisbol no se puede ni debe
equiparar en igualdad de condiciones con el peso e incremento del brazo de palanca que supone
el arrastre de una raqueta, de igual manera que no es igual un mecanismo de arrastre continuo
de un objeto y su lanzamiento como ocurre en el béisbol, que el arrastre de la raqueta hasta el
impacto con la bola y su seguimiento posterior.

De los movimientos especificos del tenis que se han estudiado electromiograficamente destaca
el servicio, por ser uno de los momentos cinéticos de este deporte en los que, tanto la velocidad
como la amplitud del movimiento alcanzan sus maximos valores (Ellenbecker 1995). El estudio
electromiografico mas exhaustivo realizado sobre el movimiento del servicio se debe a Rhu et al
(1988). De este trabajo, realizado tan solo sobre seis sujetos, se desprende que en las dos fases
primeras del saque de tenis, el momento de armado del miembro superior; la mayor actividad
se registré en los musculos supra e infraespinoso, responsables del posicionamiento en rotacién
externa y abduccion del segmento humeral. En este sentido, es interesante conocer que en un
estudio reciente realizado por Kibler et al (2007) y focalizado sobre la activacion de la musculatura
escapular durante el movimiento del servicio, se evidencié que durante las primeras fases existia
una activacion de la musculatura estabilizadora de la escapula previa a la entrada en accién del
manguito rotador. Posteriormente, durante la aceleracion del miembro superior y hasta el impacto
con la bola, la mayor actividad corre a cargo de los musculos subescapular, pectoral mayor y dorsal
ancho, responsables del alcance de la velocidad angular maxima en rotacion interna, en torno a
2500°/seg. (Elliott et al 2003a).Tras el impacto con la bola, ésta actta de freno sobre la inercia de
la raqueta, provocando una deceleracion que sera controlada principalmente por los musculos
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subescapular y serrato mayor, acompafiados en menor medida por los musculos dorsal ancho,
pectoral mayor, supra e infraespinoso.

El movimiento global del cuerpo forma una cadena cinética, en la que cada parte tiene su papel,
y la mision global de ésta es transmitir la energia desde el apoyo sobre el suelo hasta la mufieca del
miembro superior de ataque con objeto de lograr la méxima velocidad en el golpe. Kibler (1995)
estimé que el 54% de la fuerza desarrollada en el servicio proviene del tronco y los miembros
inferiores, siendo ésta recogida por el hombro, que actuando como un embudo la canaliza hacia
el miembro superior. Si alguno de los elementos participantes en la cadena cinética no cumple su
mision, o la técnica de saque no esta adecuadamente adquirida, la fuerza perdida debera ser recu-
perada a nivel distal, poniendo en riesgo de sobrecarga a las estructuras terminales de la cadena.
Este fendmeno de recuperacion distal de la energia se denomina “catch up” (Kibler 1995,Van Der
Hoeven y Kibler 2006, Lintner et al 2008) y se ha calculado mediante modelo matematico (Kibler
1995) que una deplecién de un 20% en la energia proveniente del tronco, necesitaria de un incre-
mento en la velocidad del movimiento de un 34% o,aumentar la masa del miembro superior en un
70% para lograr obtener la misma energia a nivel terminal de la cadena cinética.Asi pues, el ritmo
escapulohumeral y la estabilidad ligamentosa cobran especial relevancia en la correcta transmision
de la energia, junto con el adecuado desarrollo de la cadena cinética; son aspectos importantes a
tener en cuenta en la aparicién de patologia.

Es conocida la importancia que la posicion de soporte y desplazamiento escapular tienen para
el correcto desarrollo de la completa amplitud de movimiento de la articulacion glenohumeral. El
par de musculos serrato mayor-trapecio medio/romboides y las porciones superior e inferior del
musculo trapecio aseguran la adhesion y deslizamientos de la escapula. Con frecuencia se observan
en el tenista tres situaciones que, aisladas o en su conjunto, conducen a la discinesia escapulohu-
meral (Kibler 1998, Burkhart et al 2003,Van Der Hoeven y Kibler 2006):

| Protusion del borde inferomedial de la escapula: supone uno de los primeros signos ante
un posible conflicto subacromial. La retraccion de la musculatura anterior (m. pectorales) en
combinacién con un defecto estabilizador del trapecio inferior y romboides provoca, especial-
mente durante el armado del servicio, el estrechamiento del espacio subacromial.

2. Protusion del borde medial escapular: generalmente, aparece tras el movimiento repe-

tido del servicio o del revés, delatando una fatiga de los musculos estabilizadores, trapecio y

romboides.

3. Protusion del borde superointerno de la escapula: habitualmente, presente cuando la
patologia ya se ha instaurado sobre el manguito rotador y el desfiladero subacromial.

Otros estudios han mostrado hallazgos significativos acerca del balance inadecuado entre
las parejas de musculos que estabilizan los deslizamientos escapulares. La condicion mas habitual
es una disminucion del las porciones media y superior del trapecio combinadas con una elevada
actividad del trapecio superior; situacion que contribuye a explicar también la protusion medial e
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inferomedial de la escapula (Cools et al 2003, 2004, 2005 y 2007). Kibler (1995) acuiié el término
“escapula enferma” para describir el cuadro patoldgico consistente en la mala posicién escapular
anteriormente descrita, asociada a dolor coracoideo, dolor posterosuperior en el hombro y un
descenso aparente de la posicion global del mismo respecto al lado contrario. Este cuadro es pre-
monitorio de patologia, tan frecuente en el hombro del tenista, como la tendinopatia del manguito
rotador o la rotura del labrum anterosuperior.

Por otro lado, también se ha destacado la importancia de la estabilidad pasiva de la articulacién
glenohumeral en el mantenimiento del eje articular durante los amplios movimientos de la practica
del tenis. Esta estabilidad vendria garantizada por la correcta disposicion y funcién del aparato cap-
suloligamentoso y la integridad funcional del labrum. El movimiento de rotacion externa y abduccion
maxima es retenido a su término, principalmente, por el ligamento glenohumeral inferior (LGHI)
quién asegura el mantenimiento del eje articular y evita el desplazamiento inferior de la cabeza
humeral (Halbrecht et al 1999, Gagey y Gagey 2001). Mientras el rodete glenoideo permanezca
intacto en todo su recorrido, el LGHI cumplira adecuadamente su funcion. Sin embargo, con cierta
frecuencia se encuentran desplazamientos posterosuperiores del eje articular, que son atribuidos
a una supuesta hiperlaxitud e inestabilidad del aparato capsuloligamentoso anterior (Halbrecht et
al 1999,Van Der Hoeven y Kibler 2006) en combinacién con una retraccion de la region posterior
de la capsula (Burkhart et al 2003, Huffman et al 2006). Esta combinacién de alteraciones seria la
responsable del denominado “impingement” interno, la compresion del manguito rotador entre
la cabeza humeral y el reborde posterior del rodete glenoideo (Walch et al 1992, Blevins 1997,
Halbrecht et al 1999, Jobe et al 2000).

Kibler et al (1998) demostraron, mediante el test “sit-and reach”, que la flexibilidad de los tenis-
tas era menor comparada con otros deportistas Y, que al examinar la articulacion glenohumeral, la
rotacion interna estaba también disminuida, tanto en el lado dominante como en el no dominante,
por el contrario, encontraron aumentada la rotacién externa en ambos hombros. Junto con la
disminucion de rotacion interna del hombro del lado dominante, también hallaron una disminucién
de la pronosupinacion del antebrazo del mismo lado, asi como una disminucién en la rotacién
interna de la cadera homolateral. El fenémeno de disminucion de rango para la rotacién interna
glenohumeral en el lado dominante es conocido como “glenohumeral internal rotation déficit” (GIRD),
afirmandose que si el déficit de rango de movimiento supera el 10%, la articulacién glenohumeral
es susceptible de lesionarse (Kibler 1998 y Burkhart et al 2003a).

Otros estudios sugieren también la asociacién del GIRD evidente con el desarrollo de
patologia en la articulacion del hombro como el “inpingement” (Ellenbecker 1995) o la rotura
del labrum superior, pero los mecanismos por los cuales se produciria el desequilibrio en la ro-
tacion interna y externa y como este hecho puede influir en la aparicion de lesiones no son del
todo claros. O'Brien et al (1990) describieron inicialmente el desplazamiento del eje articular
glenohumeral en sentido posterosuperior como una consecuencia del acortamiento funcional
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del LGHI, pero sin aclarar los posibles motivos de tal acortamiento. Para Burkhart et al (2003b),
las fuerzas de distraccion que acttian sobre la capsula posterior durante la ultima fase del
servicio, que pueden llegar a alcanzar hasta el 80% del peso corporal (Fleisig et al. 1995), deben
ser controladas mediante la contraccion excéntrica del misculo infraespinoso. La repeticion
constante de ese movimiento provoca alteraciones propioceptivas y tixotdpicas en el misculo
que hacen que la proteccion activa del musculo decrezca en favor de la estabilizacion pasiva. Asi
pues, la capsula posterior incrementaria su densidad reduciendo de esta manera su elasticidad.
Esta hipdtesis se ha reforzado posteriormente por Grossman et al (2005), quienes, valorando
la influencia del desplazamiento posterosuperior de la cabeza humeral en la lesion del labrum
superior, comprobaron como la contractura artificial sobre la capsula articular posterior,en un
modelo de cadaver, modificaba eficazmente el desplazamiento del eje de rotacion glenohumeral
en esa direccién. Por el momento, el planteamiento de Burkhart et al, a la luz de la evidencia
clinica, parece ser el mas aproximado a la realidad mecanica de las alteraciones que ocasionan
la patologia mas frecuente en el hombro del tenista.

En sintesis, podemos afirmar que las alteraciones en la musculatura estabilizadora de la escapula,
asi como en el manguito rotador, asociadas al desequilibrio en flexibilidad entre los rotadores
externos e internos son factores intimamente relacionados con los trastornos tendinosos de la
articulacion glenohumeral (Myers et al 2005a), igualmente, de las alteraciones de estabilidad en esta
articulacion (Kibler 1998, Burkhart et al 2003a y 2003b, Grossman et al 2005).

En otro orden, aparte de los requerimientos biomecanicos analizados con anterioridad, son
necesarias otras condiciones y adaptaciones fisioldgicas al ejercicio en cuestion, que no difieren de-
masiado de otros deportes. Este aspecto ha sido también estudiado en el tenis y ofrece importantes
datos a considerar, tanto en la prevencion como en el tratamiento de las lesiones, especialmente,
si prestamos atencion al proceso de reincorporacion a la actividad tras el dafio.

Si hablamos de metabolismo, seglin Deutsch et al (1988), se estima que este tipo de deporte
se realiza en un 90% bajo condiciones anaerdbicas, si bien se reconoce que el nivel de juego y la
importancia de la competicion pueden alterar la proporcién aerdbica-anaerdbica (Kibler 1988
y Deutsch et al 1988). El ejercicio anaerébico somete al organismo a un intenso desgaste en un
corto espacio de tiempo, por lo que las demandas energéticas son puestas en maximo rendimiento.
Una mala recuperacion de la homeostasis del sistema acarreara el deterioro progresivo de las
estructuras anatémicas debido a los procesos catabdlicos, por lo que es recomendable, de cara a
la prevencion de lesiones respetar, como en cualquier deporte, los tiempos de descanso.

Valoracién y examen fisico del complejo articular del hombro en el tenista

Como se ha comentado anteriormente, es frecuente que el tenista presente una serie de adap-
taciones con la practica continua e intensa de este deporte. Estas adaptaciones deben ser tenidas
en cuenta de cara a la prevencién de lesiones y a la caracterizacion etioldgica de éstas.Antes de
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comenzar cualquier tratamiento se hace necesario pues, evaluar ciertos puntos criticos que influyen
directamente o han sido relacionados con la aparicién de la patologia tendinosa del hombro.
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I. Interrogatorio: de especial importancia son aquellos aspectos histéricos en relacion
con la articulacion afectada, asi como tratar de registrar todos aquellos cambios recientes tales
como modificaciones en la técnica de juego, alteraciones en las herramientas habituales o en las
caracteristicas de las mismas, etc. También se ha de valorar la intensidad del juego, calendario y
otros aspectos asociados como el ritmo de entrenamientos y descansos pautados.

2.Valoracion postural: una de las principales adaptaciones posturales del tenista es la
depresion de la cintura escapular del lado dominante, demostrada ya en 1976 por Priest y
Nagel, que fuera confirmada también por Kulund et al (1976) en un estudio sobre los efectos a
largo plazo inducidos por la practica del tenis. Por la implicacion que la posicién escapular tiene,
tanto en la amplitud de movimiento glenohumeral como en la estabilidad de los movimientos
del miembro superior, se hace imprescindible valorar, tanto la posicién global de ésta como su
capacidad de deslizamiento (Van der Hoeven y Kibler 2006). Un indicador de utilidad es el test
del deslizamiento escapular descrito y validado por Kibler (1991 y 1993).

3.Valoracion del rango articular: conocida también la presencia del GIRD, es conve-
niente evaluar, en ambos hombros, especialmente las amplitudes en rotacion externa e interna,
con objeto de valorar si el déficit de rotacion interna, en caso de existir, es o no superior al
[0%, valor limite admisible por encima del cual aumenta significativamente el riesgo de pato-
logia tendinosa del hombro (Kibler 1998 y Burkhart et al 2003a).

4.Valoracion de la estabilidad activa y pasiva: la evaluacion de la laxitud capsular y
ligamentosa, asi como el examen muscular del grupo rotador y la musculatura escapular, nos
ofrecera un aproximacion sobre el compromiso en la estabilizacion del complejo articular del
hombro (Jobe y Kvitne [989,Wilk y Arrigo 1993, Ellenbecker 1995). Para la evaluacion muscular
escapular, son de utilidad las pruebas de retraccion escapular y el test de asistencia (Kibler y
Mc Mullen 1998).

5.Test especificos: por la estrecha relacion patomecénica con los conflictos del espa-
cio subacromial, en la valoracién se deben contemplar pruebas ortopédicas tales como los
test descritos por Hawkins en 1980 y Neer en 1983 a propésito de sus estudios sobre el
“impingement” externo. Otras pruebas interesantes para obtener informacion sobre el grado
de estabilidad articular como soporte a la valoracién de los estabilizadores activos y pasivos
anteriormente descritos son la provocacioén de aprehensién en abduccion méxima, aprehension
posterior y la provocacion del signo del surco. Respecto a las pruebas relacionadas con la
deteccidn de lesiones en el rodete glenoideo se ha cuestionado su fiabilidad, desaconsejando
su utilizacion (Parentis et al 2002, Myers et al 2005b).

6.Valoracion del gesto deportivo: tras el conocimiento de los momentos clave en la
cinemética de los gestos deportivos del tenis, especialmente el servicio, se hace imprescindible
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la observacion del deportista con objeto de comprobar que el movimiento se estd desarro-
llando convenientemente (Lintner et al 2008). El apoyo de medios de registro audiovisual, asi
como de otros sistemas mas sofisticados de fotogrametria, pueden resultar de gran utilidad.
Implicaciones para el tratamiento de fisioterapia

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, los objetivos primordiales del tratamiento de fisio-

terapia en los trastornos de estabilidad articular del hombro, procesos de sobrecarga y eventuales
tendinopatias podrian ser concretados en los siguientes puntos:

|.Reduccion y/o eliminacion de los factores etiolégicos de la sobrecarga; como
en toda sobrecarga de estructuras relacionada con un acto mecanico o movimiento repetido,
el primer paso es suspender durante un tiempo, variable segun el grado de afectacion, la
actividad fisica con la que se relaciona. De lo contrario, combatir sintomas como el dolor o la
inflamacion puede ser tarea estéril, ademas de condicionar la progresiva sobrecarga del resto
de articulaciones del miembro superior que participan en la cadena cinética, como el codo, el
antebrazo y la mufeca (Kibler 1995,Van Der Hoeven y Kibler 2006, Lintner et al 2008).

2. Restablecimiento de la artrocinematica normal: tanto el GIRD como el posible
desplazamiento del eje articular glenohumeral en direccién craneal condicionan la aplicacién
de maniobras de movilizacién articular sin que antes hayan sido restituidos los parametros de
la adecuada artrocinematica articular. La movilizacién y estiramiento de la capsula posterior, asi
como el trabajo progresivo de la rotacién interna en el hombro dominante, han demostrado
ser maniobras exitosas en el tratamiento de estas alteraciones (Ellenbecker y Derscheid 1989).
Las maniobras mas recomendadas son los estiramientos de las estructuras posteriores de la
articulacion del hombro y el trabajo en deslizamiento posterior de la cabeza humeral (Lintner
et al 2007, Mc Clure et al 2007).

3. Fortalecimiento muscular: una vez que la sintomatologia dolorosa haya desapare-
cido y se hubiera restablecido de nuevo el equilibrio entre las rotaciones externa e interna
del hombro, comenzaremos el fortalecimiento muscular, teniendo en cuenta constantemente
que la reagudizacion de los sintomas debe ser un indicador serio a la hora de determinar el
grado de carga.A la luz de los estudios electromiograficos, podemos extraer dos conclusiones:
en los gestos deportivos del tenis el manguito rotador y la musculatura estabilizadora de la
escapula participan, tanto de manera excéntrica como concéntrica (Miyashita et al 1980, Rhu
et al 1988, Vangheluwe y Hebbelinck 1986), por lo que deberin ser fortalecidos utilizando
ambos tipos de contraccion; por otro lado, la activacion de la musculatura estabilizadora de
la escapula es previa a la accién de otros musculos dindmicos de la articulacion glenohumeral
(Kibler et al 2007), de manera que a la hora de establecer el plan de trabajo comenzaremos
primero, favoreciendo la estabilizacion escapular mediante el trabajo propioceptivo, (Paterson
y Sparkes 2006) para posteriormente desarrollar las condiciones del resto de musculos. En la
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programacion del trabajo del manguito rotador se debe tener en cuenta la estrecha colabo-
racién que este grupo muscular tiene con el musculo deltoides, quienes generando un par de
fuerzas opuestas estabilizan la articulacion glenohumeral en sentido craneocaudal (Ellenbecker
[995). Esta compleja influencia mutua entre ambos fue destacada ya en 1944 por Inman et al y,
posteriormente, comprobada y estudiada por otros autores (VWeiner y McNab 1970, Kronberg
et al 1990). Se aconseja utilizar la formula de baja resistencia y elevado niimero de repeticio-
nes, especialmente al inicio del programa, ademas de utilizar siempre posiciones y arcos de
movimiento no dolorosos (Ellenbecker 1995). Por tltimo, es aconsejable también integrar los
movimientos y ejercicios de fortalecimiento del hombro, junto con movimientos del tronco
y miembros inferiores, para incidir en la correcta coordinacién de estos en la cadena cinética
que posteriormente empleara el deportista en sus movimientos (Kibler 1998, McMullen y Uhl
2000, Ellenbecker 2006, Cools et al 2008)

4. Reincorporacion al juego: una vez que los signos y sintomas derivados del “impin-
gement” hayan desaparecido y los arcos de recorrido articular sean completos e indoloros,
se debe hacer efectiva y progresivamente la reincorporacion al juego. En primer lugar, la
readaptacion al gesto deportivo requerira su entrenamiento y estudio “en el aire”, es decir,
libre de la carga de una bola real, evitando el peso y velocidad de ésta. Posteriormente, pueden
utilizarse pelotas ligeras para recrear con mayor naturalidad el gesto hasta alcanzar el juego
real. Se aconseja, igualmente, iniciar la actividad precompetitiva con el trabajo de los golpes que
no implican la elevacién del miembro superior, para ir introduciendo estos Ultimos de manera
progresiva segln la evolucion (Ellenbecker 1995, Cools et al 2008).

Conclusiones

Dentro de las patologfas de tren superior en el tenista ocupan un lugar destacado las tendi-
nopatias del manguito rotador y la porcién larga del biceps braquial, generalmente, secundarias a
inestabilidad articular.

Las mayores demandas cinéticas en este deporte se concentran en el movimiento del servicio,
donde la musculatura participante debe lograr un complejo equilibrio en contracciones isoténicas
concéntricas y excéntricas.

La adecuada cadena cinética en el movimiento del servicio se garantiza mediante una correcta
relacién escapulohumeral, la integridad de los estabilizadores activos y pasivos de la articulacién
glenohumeral y el perfeccionamiento de la técnica deportiva.

La valoracién del hombro doloroso en el tenista debe tener en cuenta los aspectos propios
de la técnica de juego en el tenis, asi como las adaptaciones funcionales que la practica continuada
conlleva.

El tratamiento de fisioterapia efectivo en la eliminacién y prevencion de la patologia tendinosa
en el hombro del tenista debe hacer especial hincapié en el restablecimiento de la relacion esca-
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pulohumeral y la correccién del eje rotacional de la cabeza humeral, basandose principalmente
en la combinacién del trabajo muscular excéntrico y concéntrico de los musculos diana con la
estimulacién propioceptiva.

Dada la importante repercusién de la patologia tendinosa del hombro en este deporte se
aconseja realizar una completa revision, tanto al comienzo de la temporada como durante la misma,
haciendo especial hincapié en la valoracién de la cadena cinética, la funcion escapular y la fuerza
muscular con una finalidad efectivamente preventiva.
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Variables e interaccién
entre fisioterapeuta y deportista

D. Pablo del Rio Martinez.

Psicélogo del Deporte. Servicio de Psicologia del Consejo Superior de Deportes.
Subdireccion de Deporte y Salud — Medicina del Deporte.

Ejercicio de Profesién Privada (Consulta).

La psicologia es una ciencia con grandes posibilidades en la practica de técnicas, herramientas
y estrategias que permiten al fisioterapeuta optimizar su competencia profesional y redundar en
beneficios para sus deportistas y/o clientes.

Desde la perspectiva de la Psicologia del Deporte son muchos los agentes sociales (padres, en-
trenadores, directivos, jueces-arbitros, médicos, fisioterapeutas, etc.) que intervienen en el proceso
deportivo;ademas del propio deportista, todos ellos, por su implicacién y dedicacion deberian ser
objeto de intervencion psicoldgica.

La relacion de factores psicoldgicos relacionados con la aparicion de las lesiones, los efectos
psicoldgicos de las lesiones, asi como la rehabilitacion y prevencién son temas habituales de estudio
en esta drea.

Muchas de las intervenciones son indirectas (padres, directivos, fisioterapeutas, médicos, etc.),
pero ayudan en la mejora del rendimiento deportivo.

El rol de cada uno de los profesionales que intervienen en la formacién y entrenamiento del
deportista estan interconectados, de tal manera que, alin existiendo caracteristicas que les son
propias ¥, de ahi su diferenciacion, la experiencia y formacién de cada uno puede servir como
facilitador o como obstaculo en el desarrollo integral del deportista, dependiendo también de la
comunicacion y el trabajo en equipo de los profesionales.

La intervencién psicolégica en el deportista esta integrada dentro de la preparacién global,
interactuando con las otras areas de formacion.

La intervencion puede agruparse en bloques:

| -AMBITO EXTERNO: Observacion de conductas y técnicas de intervencion que los entrena-
dores, médicos y fisioterapeutas deportivos, masajistas, padres, directivos, etc. pueden incorporar
en su forma de proceder en su interaccién con el deportista.

2.- AMBITO INTERNO: Observacion y aplicacion de técnicas y estrategias que los propios
deportistas pueden utilizar en su repertorio de conductas y actuaciones.

3.- AMBITO del EXPERTO: Técnicas y estrategias que el psicélogo del deporte va a utilizar en
el entrenamiento psicoldgico con el deportista, ademas de la Interaccion de los tres ambitos de
intervencion.
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Cualquiera de los profesionales que intervienen en la vida del deportista debe estar en condi-
ciones de incorporar a su trabajo los conocimientos psicolégicos que mejoren su actuacion en el
proceso de interaccion con el deportista. El papel de la psicologia en cada uno de los profesionales
es diferente, un complemento necesario e imprescindible para mejorar la practica profesional, sin
pretender sustituir al psicologo del deporte.

Los profesionales que intervienen en la vida del deportista deben tener un objetivo comun:“lo
mejor para el deportista y la optimizacion de sus recursos para alcanzar su maximo rendimiento”;
ninguno de ellos puede ni debe sustituir a otro, debiendo trabajar como un equipo interdisciplinar
que es regido por el reconocimiento de roles y una comunicacion fluida.

Ejemplos de comentarios e informaciones contradictorias entre los profesionales, buscando el
“amiguismo del deportista” buscando hacer méritos descalificando a otro profesional, con el que
en muchas ocasiones no hay ninglin tipo de comunicacion; este tipo de actitud en nada favorece el
trabajo en equipo,ademas de fomentar la inestabilidad y la desconfianza del deportista.

Cuanto mejor sea el trabajo psicologico de cada uno de los profesionales que intervienen en
la formacién del deportista mas posibilidades habra de mejorar el rendimiento y lograr mejores
resultados, a nivel deportivo y personal.

La aplicacion de la psicologia en un profesional de la medicina hara que haya un mejor enten-
dimiento y comprension en los problemas y necesidades de sus “clientes deportistas”, mejorara
la comunicacion y la toma de decisiones y en definitiva le ayudara a aplicar sus técnicas de inter-
vencién de una manera mas eficaz. La psicologia se deberifa integrar en el conjunto de medios o
repertorios con los que cuenta el profesional de la medicina del deporte.

El fisioterapeuta como el resto de profesionales, en ocasiones, piensa inicamente en la mejora
de las cualidades que trabaja, olvidindose que al deportista hay que entenderlo en su globalidad.
No debemos olvidar, que al margen de tener cada uno nuestras responsabilidades, el rendimiento
del deportista va a depender de la interaccion de todas las areas; tiempo, disponibilidad, priorida-
des del momento, etc. habra que planificarlos, siendo el entrenador o el médico “el director de
orquesta”. La interaccion entre las diferentes areas determinara la posible renuncia a objetivos
propios en beneficio de otras areas que en ese momento sean prioritarias, por ejemplo en épocas
de rehabilitacion.

Es muy frecuente que desde el resto de areas de intervencion (médico, fisioterapeuta, entrena-
dor, etc.), en ocasiones se olvide el funcionamiento psicoldgico de la persona, lo que incide negati-
vamente en la intervencion y en la estabilidad emocional del deportista. La imagen de cohesion que
perciba el deportista de su equipo técnico va a determinar, en parte, su predisposicion, estabilidad
y sensacion de control (confianza).

Dentro del campo especifico de las lesiones deportivas, éstas tienen una gran trascendencia
en el mundo del deporte, entrenador, médico, deportista, agente, etc. Una lesién, por pequefia
que sea, es un gran obstaculo en la vida de un deportista; en ocasiones es trascendental por las
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consecuencias deportivas, economicas y sociales, llegando a ser un trauma cuando coincide con el
final de la vida deportiva o hace que el deportista tenga que dejar su actividad.

Que un deportista se lesione con mas o menos frecuencia o, que en caso de lesionarse se
recupere en mas o menos tiempo, hace que sea un tema de maxima importancia, tanto para el
deportista aficionado como para el profesional.

Si la recuperacién es importante, no lo es menos la prevencion de las lesiones deportivas,
partiendo del andlisis de las posibles causas.

Intervencién psicolégica para la prevencion de lesiones

Los programas de intervencion-entrenamiento psicoldgico de cara a la prevencién de las
lesiones van dirigidos, fundamentalmente, a la reduccion del estrés a partir del modelo de Andersen
yWilliams de 1998 o de adaptaciones del mismo.

Por otro lado, también se han llevado a cabo programas especificos encaminados, exclusivamen-
te,a la prevencion de lesiones (Noh, Morris y Andersen, 2007), tomando como aspecto fundamental
el control del estrés mediante la utilizacion de diferentes planteamientos de intervencion.

Una de las formas de control del estrés por parte del deportista es el aprendizaje de estrate-
gias de afrontamiento; el deportista que esta entrenando psicoldgicamente ya posee habilidades
psicolégicas basicas que utiliza en sus actuaciones lo que hace que aumenten sus recursos de
afrontamiento. El programa de intervencion puede ir dirigido a generar recursos y optimizarlos.

El esquema inicial de la relacion entre lesion deportiva y factores psicolégicos parte de la
vulnerabilidad del deportista con ciertas caracteristicas psicolégicas y de las consecuencias psico-
l6gicas de la lesion en el deportista. Los beneficios de un programa de entrenamiento psicoldgico,
no los vamos a descubrir ahora, son evidentes y contrastados en el mbito deportivo, por lo que el
deportista que haya integrado el entrenamiento psicoldgico en su preparacion, ya esta aumentando
sus recursos para minimizar y afrontar mejor las lesiones.

La practica habitual de técnicas psicoldgicas (activacion-relajacion, concentracion, motivacion,
control de expectativas, manejo de los niveles de ansiedad, control de situaciones estresantes, etc.)
hace que la probabilidad de lesionarse disminuya.

Un programa de intervencion psicolégica para la prevencioén de lesiones
deportivas, puede tener los siguientes contenidos (Palmi 2001):

.- Mejorar la formacién de los técnicos.
- Informacién de factores de riesgo.
- Importancia de la preparacion fisica.
- Importancia de los hébitos deportivos.

2.- Entrenar recursos psicologicos.
- Control de activacion.
- Control atencional.
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- Control de imagenes y pensamientos.
- Ajustes de objetivos.

3.- Planificacion bajo objetivos realistas.
- Progresion de exigencia.
-Variedad de ejercicios y situaciones.
- Ajustar el entrenamiento a la individualidad.

4.- Mejorar los recursos técnicos.
- Informacién postejecucion.
- Andlisis de acciones (videos).
- Entrenamiento simulando condiciones de competicion.

En un principio, los estudios se dirigieron hacia el estudio de la personalidad; los investigadores
pensaban que si determinados rasgos de personalidad incrementaban la probabilidad de sufrir
una lesion, evaluando los mismos se podian establecer acciones de prevencién a través de la
intervencion psicologica.

Desde la perspectiva psicoldgica es importante considerar las causas de la lesion como el
resultado de multitud de factores diferentes. Hoy dia se interpreta que la causa de la lesion es mul-
tifactorial, aunque haya factores que tengan una mayor determinacion en relacion con el deportista
y la interaccion de este con el medio deportivo.

Hay deportes, como los de contacto-oposicion y combate, en los que las lesiones son una
constante, por lo que en muchas ocasiones uno de los objetivos prioritarios en los programas
de metas es disminuir-controlar la probabilidad de lesionarse, de forma que el deportista pueda
mantener unos niveles constantes de entrenamiento.

El fisioterapeuta debe conocer los efectos psicolégicos que inciden, positiva y/o negativamente,
directa o indirectamente en el deportista lesionado para mejorar el proceso de interaccién con el
deportista, lo que redundaré en beneficio de su intervencion.

Reacciones psicolégicas ante una lesion fisica
Signos y sintomas fisicos:

(Muy asociados a estados de ansiedad e irritabilidad)

Dolor

Hipersensibilidad al dolor

Aumento de ritmo cardiaco
Sequedad en la boca

Insomnio o incapacidad para dormirse
Aumento o disminucion del apetito
Aumento de sudoracién

Necesidad frecuente de orinar
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Diarrea
Vomitos
Aumento de la tensién premenstrual
Ausencia del ciclo menstrual
Vértigos
Ganancia o pérdida de peso
Tension muscular
Irritacion

Signos y sintomas emocionales:
Distraccion
Sentimiento de culpabilidad
Miedo
Dependencia
Depresion
Agitacion
Dificultad para relajarse
Sentimiento de que los utilizan
Autoestima disminuida
Sensacion de vulnerabilidad
Pérdida de confianza
Sentimientos de miedo
Ansiedad generalizada

Signos y sintomas conductuales:
Entrenar aunque esté contraindicado
Aislamiento
Busqueda de “otros profesionales de la salud”
Pérdida de calidad de vida
Més dedicacion al “otro entrenamiento”
Hablar de forma negativa
Dificultad para aplazar objetivos
Dificultad para mantener las relaciones sociales
Determinados factores psicoldgicos como el estrés, habitos poco saludables de conducta
-suefio, alimentacién-, etc., estan asociados a la aparicién de lesiones deportivas, retrasando los
periodos de recuperacién y generando incertidumbre sobre la vuelta a la actividad deportiva. El
psicologo del deporte tiene la posibilidad de colaborar con los médicos, fisioterapeutas y demas
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profesionales de la salud, en materia de prevencion, recuperacion y evitacion de retrasos o
recaidas de los deportistas lesionados.

La propia personalidad del entrenador y el estilo de direccién, el nivel de exigencia, las ex-
pectativas propias y/o del entorno, etc.y las del propio deportista son aspectos que inciden en la
vulnerabilidad de sufrir una lesion.

Asimismo, la lesion tiene unas consecuencias psicologicas sobre el que la sufre, no siempre
negativas para el deportista. Nos encontramos con deportistas para los que la lesién se convierte
en su aliada y constituye una huida o evitacién de situaciones no deseadas.

El elevado nimero de lesiones, independientemente del grado, intervencién y tiempo de
rehabilitacion, tienen un elevado coste econdémico para la Administracion, Clubes Profesionales y
para las propias compafiias de seguros, unido a las consecuencias que tiene sobre el deportista en
el dmbito personal y en el profesional.

Tal y como avanza el deporte en nuestros dias, la probabilidad de lesionarse cuando se
practica deporte es muy elevada, los propios aficionados -con exceso de adherencia- tienen
comportamientos de profesionales, el nivel de exigencia, tanto en las cargas de entrenamiento
como en el rendimiento y resultados es muy alto, las inversiones y los costes de los contratos
de los deportistas profesionales, solicitud de recuperaciones rapidas, pérdidas econémicas, etc.
son algunos de los factores que han contribuido a que el estudio de las lesiones sea una de las
dreas que més ha crecido en los Ultimos afios en la psicologia del deporte. Ningln practicante
esta libre de sufrir una lesion; edades, motivaciones, dedicacion, prioridades, etc. son diferen-
tes en cada uno de los deportistas por lo que el fisioterapeuta debe dominar y tener unos
conocimientos basicos en psicologia que le favorezca la relacion con el deportista y le facilite
su labor terapéutica.

La lesion deportiva tiene incidencia directa, no solo en el rendimiento del deportista, sino
también por las consecuencias personales y sociales, entre las que podemos destacar:

* Impedimento para realizar otras actividades paralelas al deporte (asistencia a clase) y
salidas con compafieros (actividades ludicas).

+ Cambios de rol dentro de la dindmica del equipo (suplentes, titulares).

+ Cambios de habitos y dependencia de otras personas para poder realizar tareas o
actividades que eran importantes en su vida cotidiana.

* Alteraciones emocionales como consecuencia de la lesion (irritabilidad, alteraciones del
estado de animo, baja autoconfianza.)

Los avances del conocimiento tedrico y practico en la relacién directa entre lesiones y psico-
logia, ha hecho que cada vez el trabajo sea multidisciplinar. Hay estudios que indican la necesidad
de un acercamiento multifactorial para poder explicar los factores y los mecanismos de aparicion
de la lesion (Bahr y Krosshaug 2005, Palmi 2001).
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Estos autores dividen los factores asociados
a la lesion en internos y externos:

Factores internos:fisioldgicos, biomecanicos, psicologicos, la edad, el deterioro del cuerpo, la
historia personal de lesiones, el déficit fisico para la actividad en cuestion, la falta de adherencia a las
medidas preventivas, habitos de alimentacion, cargas de entrenamiento y fatiga, sobreentrenamiento,
conductas o deportes de riesgo.

Factores externos -situacionales y deportivos-: deficiencias en las instalaciones y ma-
teriales, climatologia, materiales y/o complementos deportivos, reglamentacion, tiempo de com-
peticion, etc.

Buceta (1996) propone como variables situacionales:

|. Demandas especificas del entrenamiento (sobreesfuerzo constante, evaluacién perma-
nente, exigencias de mejora...)

2. Demandas especificas de la competicion (incertidumbre del resultado, falta de control
sobre su rendimiento, evaluacion social, frustracion ante resultados adversos, ....)

3. Eventos estresantes de caracter general (problemas familiares, econdémicos, pérdidas de
seres queridos, dificultades diarias, compaginar deporte y estudios,..)

4.Acontecimientos estresantes relacionados con la actividad deportiva (cambios de equipo,
de entrenador; de centro de entrenamiento, de estatus, ...)

5. Estilo de vida del deportista (viajes, cambios de residencia, habitos de conducta....)

6. Factores asociados a la ocurrencia de lesiones anteriores (acciones de especial riesgo
fisico).

Desde la psicologia del deporte nos interesa conocer qué variables psicoldgicas estan influyen-
do en la probabilidad de que el deportista se lesione, asi como la relacidn entre esas variables entre
si 'y con la propia lesion, sin olvidarnos de las situaciones deportivas en las que los deportistas se
lesionan con mas frecuencia. Una adecuada planificacion de la actividad y un correcto programa de
metas disminuira la probabilidad de lesionarse.

Dentro de las posibles variables asociadas a la aparicion de las lesiones en el depor-
te, se hace referencia al estado psicologico del deportista -falta de atencién como origen de
errores, la percepcion de la competicion como fuente de estrés, deportistas muy motivados,
deficiente control de los pensamientos negativos asociados con la practica, miedos, fobias, etc.;
respecto a la rehabilitacion, aparece como una de las variables a considerar en la reaccion
psicoldgica del deportista.

Las lesiones deportivas son un obstaculo en la practica de la actividad deportiva en todos sus
niveles -tiempo libre, ocio, salud, alto nivel, profesional-. Para el deportista profesional y el de alto
nivel (DAN) son un accidente de trabajo que les impide entrenarse y competir en plenitud
de forma. Para el resto de deportistas las lesiones tienen una incidencia en su actividad diaria tan
importante como lo sea la practica deportiva en si misma.
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Es mucho el tiempo y la energia que el deportista y entorno (entrenador, fisioterapeuta, psi-
cologo, médico, patrocinador, etc.) invierten para llegar a rendir al maximo de sus posibilidades, de
ahi que una lesion importante es percibida como una pérdida traumatica y con sus implicaciones
psicologicas.

Los deportistas y su entorno deben ser conscientes de que la participacion deportiva deter-
mina el riesgo de lesionarse, pudiendo estos riesgos ser minimizados con la practica y aplicacién
de las técnicas apropiadas.

Los entrenadores pueden reducir el riesgo de lesion mediante el mantenimiento de algunas
actitudes: reduciendo la importancia de ganar a cualquier precio, mejorando la autoconfianza, y
ensefidndoles a manejar el estrés dentro y fuera de la practica deportiva.

Muchas lesiones requieren un proceso de rehabilitacion; el miedo a las consecuencias de
la lesion, el dolor y el miedo a volver a lesionarse, son factores que determinan la rapidez en la
rehabilitacion.

Al deportista de élite se le exige un rendimiento de méximo nivel en las competiciones impor-
tantes (Europeo, Mundial, Olimpiada), asi como en aquellas en las que necesita buscar la clasificacion
o la marca que le permita acceder a las anteriores. Para ello tiene que incrementar las cargas de
entrenamiento, incrementando la posibilidad de sufrir una lesion.

Los afos de clasificacion para competiciones importantes -Juegos Olimpicos- los atletas afinan
mas sus marcas porque se entrenan mas, lo cual va acompafiado de un nimero mayor de lesiones.

Las causas de las lesiones son mdiltiples, partiendo de ejecuciones con técnicas deficientes,
problemas de material deportivo, equipamientos incorrectos, sobreentrenamiento, etc. Asimismo,
diversos estudios han dejado evidencia de la relacion que existe entre variables psicoldgicas y las
lesiones deportivas (Williams, 1993): factores perceptivos-cognitivos, afectivos y sociales estan en
estrecha relacion.

Uno de los campos mas estudiados se centra en la relacién de las lesiones con variables psi-
cosociales, concretamente a través del estudio del estrés producido por la interaccién del sujeto
con el medio.

Las lesiones producen una alteracion en el estado de animo muy importante, siendo las escalas
de depresion y vigor las que mejor muestran la evolucion de las lesiones, coincidiendo los per-
centiles mas altos en tensién y depresion con las recaidas del deportista y los mas bajos en vigor.

El estado de animo fluctta en funcion de la dificultad percibida estimada y del grado de con-
fianza para afrontar el proceso de recuperacion (intervencion, recuperacion, rehabilitacion, etc.)

La informacion y los diagnosticos que se hacen tienen una gran trascendencia en la percepcion
que el deportista hace del proceso; uno de los mayores problemas que tiene que afrontar el de-
portista es el desconocimiento de la causa, origen de la lesién, lo cual implica que los especialistas
“prueben tratamientos” para ver como va evolucionando. Hay lesiones que después de muchos
meses se encuentran sin saber las causas que originan la lesion. El que haya sintomatologia que pue-
da ser origen de diversas causas hace que el diagnéstico y el tratamiento, en ocasiones, sean dificiles.
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Autores y factores psicolégicos que estan asociados a las lesiones

- Resenblum (1979), sugiere que la depresion (agresion procedente del interior) dismi-
nuye el rendimiento debido a que el sujeto pierde motivacién, se aisla y genera problemas de
concentracion.

- Rhoads (1977) considera que la sobrecarga producida por el entrenamiento es una
consecuencia de lesiones, estando asociados los siguientes sintomas: irritabilidad, alteraciones
del suefio, dificultades de concentracion, lapsus de memoria, molestias gastrointestinales y
depresion.

- Morgan (1979) confirma las hipétesis de Rhoads; algunos sujetos que sufren una depen-
dencia negativa del ejercicio (A.- Necesita practicar diariamente y piensa que no puede vivir
sin ejercicio. B.- Si no puede practicar manifiesta sintomas negativos) y no pueden entrenarse,
pueden experimentar algunos de estos sintomas: depresion, aumento de irritabilidad, deterioro
de las relaciones personales, fatiga crénica, pérdida de apetito, tensién muscular. Otros sintomas
asociados son la dependencia negativa del ejercicio son: tratar de ignorar las molestias y/o dolor
—no escuchar el cuerpo-, dar prioridad a la practica deportiva en detrimento de la familia, traba-
jo, etc.y finalmente la toma de analgésicos como medida preventiva antes de iniciar la practica.

Los deportistas sobreentrenados pueden llegar a desarrollar una aversion hacia el deporte
unido a una tendencia a lesiones por fracturas de estrés, problemas musculares, tendinitis.

Cuando el deportista practica con un nivel de activacidn bajo, disminuye la concentracion, tiene
problemas para utilizar un adecuado foco atencional y su motivacion es baja, la probabilidad de
cometer errores y de lesionarse aumenta progresivamente.

Las lesiones son mas frecuentes cuando la ansiedad y la presién aumentan (Nideffer 1983), se
produce un aumento de la presion sanguinea, de la tension muscular y de la frecuencia respiratoria,
lo cual reduce el control del atleta sobre su coordinacion muscular; asimismo, las situaciones que
provocan “presidn psicoldgica”, producen lentitud en el proceso perceptivo.

La depresion se considera como un desorden emocional que puede generar o incidir en la
predisposicion para lesionarse como una de las consecuencias o alteraciones del estado de animo
(ansiedad, depresidn). Asimismo, la depresion puede llegar a ser el desencadenante de una lesion
deportiva.

Es habitual que los atletas se depriman cuando estan lesionados, temen lesionarse de nuevo
y se cuestionan si seran capaces de rendir al mismo nivel, su nivel de autoestima es menor. Po-
demos decir que estas reacciones son totalmente normales y suelen ser episodios temporales e
insignificantes.

Entre los factores de predisposicion internos podemos destacar las alteraciones funcionales
(fatiga, exceso de tension muscular...), sobreentrenamiento (relacion entre cargas de entrenamien-
to y recuperacion), alteraciones del estado emocional, inadecuada hidratacion o alimentacion, etc.
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Las variables psicolégicas mas estudiadas en relacion
a la vulnerabilidad de lesionarse han sido: el estrés psicosocial,
la motivacién, la autoconfianza y la ansiedad precompetitiva.

La gran mayoria de los trabajos indican que es el estrés como factor principal,en combinacion
con otras variables, el causante de que aumente la probabilidad de lesion. A partir de esta con-
clusién parece conveniente estudiar las situaciones estresantes en el deporte, -resultados, marcas,
becas-, la percepcion de las mismas por el deportista y sus estrategias de afrontamiento.

El estrés no solo es padecido por el deportista de alto rendimiento, el deportista aficionado
—deporte salud- también lo padece, pero desde otra perspectiva: horarios, compatibilizar la practica
con otras actividades, conciliacion con la vida familiar y laboral/académica.

Modelos teéricos que explican la relacion entre estrés y lesion

A.-Teoria de los déficits atencionales: el estrés reduce el nivel de atencién periférica en
el deportista, produciendo una reduccion del enfoque atencional.

B.- Teoria del aumento de la tension muscular: El estrés provoca una sobreactivacion
muscular; estimulando la realizacion de movimientos menos precisos en la ejecucién y produciendo
una ruptura de la técnica lo que conlleva una menor fluidez, economia y eficacia.

El modelo tedrico de Andersen y Williams (1988) ha sido una referencia en el estudio
de los factores psicologicos y las lesiones deportivas. Parte de tres grandes dreas: factores de
personalidad, historia del estrés y los recursos de afrontamiento del deportista.

Los autores parten de la hipétesis de que la historia de estrés contribuye directamente a la
respuesta ante el estrés, mientras que los recursos de afrontamiento y los rasgos de personalidad
pueden actuar directamente o a través de la historia del estresado.Asimismo, los autores refieren
que los factores de personalidad y los recursos de afrontamiento pueden moderar la respuesta
ante el estrés sin tener en cuenta los niveles de estrés diarios.

El modelo ha sido modificado (1998) por los propios autores, incluyendo una relacién unidi-
reccional entre personalidad y recursos de afrontamiento, asi como entre personalidad e historial
de factores estresantes. Investigaciones mas recientes en esta linea son las de Olmedilla, Garcés
de los Fayos e Hidalgo, 2008)

Consecuencias psicolégicas de las lesiones deportivas

La propia lesion hace al deportista mas fragil ante la posibilidad de sufrir estrés.Todas las fases
y procesos por los que pasa el deportista lesionado suponen un esfuerzo y una adaptacion que
tendra que afrontar sin sus capacidades fisicas habituales. El deportista lesionado camina de la mano
del estrés en cualquiera de las fases -momento de la lesion, rehabilitacion, vuelta al entrenamiento
y vuelta a la competicion- de una lesion. Los procesos emocionales y el dolor estan presentes en
los modelos teoricos.
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La respuesta psicolégica ante una lesién puede depender de muchos factores, no habiendo
dos reacciones idénticas, al tratarse de personas diferentes. No obstante, podemos referirnos a
cuatro condicionantes:

|.- El significado de la lesidn para el atleta.

2.- El tipo de lesion, localizacion, diagndstico, duracion del proceso de rehabilitacion.

3.- Cambios o incidencia en la vida de la persona — deportista.

4.- Estabilidad psicoldgica antes de la lesion.

Si el coste de las lesiones es muy importante por si solo,en términos econdmicos, si se le afiade
el de la depresidn, el resultado es incalculable.

En términos generales podemos decir, que tanto las lesiones como los trastornos depresivos
interfieren en el funcionamiento cotidiano del sujeto.

El trastorno depresivo es una enfermedad que afecta al organismo a través del estado de
animo, la manera de pensar, la forma de valorarse -autoestima- y de percibir la realidad con la que
interactda.

Algunos factores que interfieren en el proceso de la lesion y que a la vez inciden en la tendencia
a deprimirse son:

|.- Desconocimiento de las causas de la lesion.

2.- La falta de un diagnéstico definitivo.

3.- Falta de conocimiento respecto al proceso de rehabilitacion.

4.- Tratamiento prolongado sin alcanzar las expectativas de recuperacion.

5.- Falta de apoyo social.

El efecto psicoldgico de las lesiones en el deportista incide en: aumento de la ansiedad y del
miedo, de la desesperacion y alteraciones en el estado de animo (depresion)

Intervencién psicolégica postlesion

Se comienza con la evaluacion sobre la informacion que dispone de la propia lesion y el impacto
que ha sufrido.

Generalmente, el estado de animo del deportista esta afectado, al margen de las consecuencias
de la propia lesién, por la incertidumbre, a veces del diagnostico, del tiempo necesario para la
recuperacion, de las tareas diarias en su vida como lesionado, etc.

Los profesionales que estan en torno al deportista son responsables de intervenir psicoldgi-
camente, cada uno dentro de su drea.

El terapeuta que trabaje dentro del deporte es necesario e imprescindible que conozca, lo més
ampliamente posible, la actividad deportiva, lo que le ayudara a interpretar e interaccionar mejor
con el deportista-cliente. El trabajo multidisciplinar cobra una importancia esencial para el correcto
funcionamiento psicoldgico del deportista lesionado.
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Nuestra experiencia con deportistas de alto nivel, Centro de Alto Rendimiento del CSD-
Madrid, nos indica que el apoyo con que se encuentre el deportista desde el equipo médico, el
equipo técnico-deportivo y la propia familia o entorno mas préximo (compaeros) es determinante
en la recuperacion.

Aplicacion de técnicas psicolégicas
El conocimiento basico y dominio de algunas técnicas de aprendizaje pueden facilitar nuestras

intervenciones y mejorar la interaccién con los deportistas y clientes. Ejemplo: esquema integrador
de aprendizaje.

A.-Valoracion inicial de la intervencion

Especificar operativamente el problema o el motivo de intervencion, ver sus antecedentes y
consecuencias, evaluar la necesidad y prioridad de la intervencion, considerar los costes para el
deportista, analizar la viabilidad y finalmente confeccionar un primer planteamiento.

El psicélogo podria colaborar con el fisioterapeuta ayudandole a conocer mejor al deportista
y participando en las formas de intervencion, nunca en los contenidos.

B.- Mentalizar al deportista para la intervencion

El objetivo aqui es que el deportista tenga una motivacion adecuada para la intervencién y que
adquiera un compromiso, implicaindose en el proceso.

Durante el proceso de intervencion el deportista puede comprobar que no avanza como
habia estimado lo que da origen a déficits motivacionales y de confianza en el fisioterapeuta. En
este tipo de situaciones son muy aconsejables las intervenciones interdisciplinares -fisioterapeuta,
psicélogo, entrenador-.

El fisioterapeuta debe ser extremadamente prudente a la hora de hacer previsiones sobre la
evolucién y la recuperacion del deportista; debemos recordar, una vez mas, que el tiempo es algo
muy cotizado en el medio deportivo (técnicos, deportistas, etc.)

Aumentar la motivacion.

Conseguir el compromiso del deportista.

Prevenir déficits motivacionales y de autoconfianza.

Ajustar las expectativas de ejecucion a corto plazo y de rendimiento a medio.

Prevenir el estrés relacionado con la situacion de intervencion.

Estrategias - Técnicas de intervencion

* Establecimiento de objetivos'
Los deportistas estan bastante familiarizados con objetivos de ejecucion-realizacion para
facilitar los objetivos de resultado.

(1) Muy habitual que el deportista esté orientado hacia la competitividad.
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En el trabajo de fisioterapia es fundamental que se especifique con claridad el objetivo de

intervencion. Los objetivos deben cumplir con las siguientes caracteristicas:

- Cuantificables.

- Especificas.

- Un reto para el deportista.

- Dificiles, pero alcanzables.

- Se establecen para un tiempo determinado. Corto, medio y largo plazo.

- Establecidas en términos de aprendizaje-logro, no de resultados.

- Planteadas en términos positivos.

- Siempre aceptadas por el deportista y planificadas en cooperacion.

Los beneficios que aporta trabajar con un programa de metas:
- Desarrolla e incrementa el poder de concentracién.
- Especifica el tipo y la cantidad de esfuerzo.
- Aumenta la confianza del deportista en sus propias habilidades.
- Disminuye el nivel de ansiedad.
- Proporciona al deportista feedback en su progresion.
- Favorece la motivacion intrinseca.
- Sirve de practica en la toma de decisiones.

Una vez establecidos los objetivos debemos determinar orden de prioridad y definir estrategias
para conseguirlas.

En ocasiones el objetivo final es demasiado complejo y es aconsejable establecer objetivos
intermedios.

En el dambito de la fisioterapia es muy interesante establecer objetivos inmediatos, por ejemplo,
centrar la atencion a los estimulos y las sensaciones que produce nuestra intervencion.

* Modelado

Utilizar referencias de otros deportistas conocidos o que tengan relacion con él y que ha
superado situaciones similares a las suyas; se trata de potenciar el aprendizaje por imitacion.
(Bandura 1977).

Los modelos de deportistas mas proximos al sujeto de intervencidn nos proporcionan mejores
resultados.

* Programas de reforzamiento

Con el objeto de que la probabilidad de ocurrencia de la respuesta aumente mediante la
aplicacion del refuerzo positivo y el refuerzo negativo (retirada de estimulo aversivo).

Tenemos que manejar tanto los reforzadores materiales como los sociales (reconocimiento,
aprobacion de personas relevantes en su entorno social); los programas de reforzamiento simples
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son cuatro: razon fija, razén variable, intervalo fijo e intervalo variable, teniendo diferentes efectos
sobre la conducta del deportista en cuanto a tasa de respuesta y estabilidad de las mismas. Los mas
recomendables son los de razén fija y variable.

Cuando se trata de rehabilitacion, el compaginar los reforzadores materiales con los sociales
es muy apropiado, aunque el deportista pueda percibir las consecuencias intrinsecas, es decir, las
consecuencias favorables que proporciona su propia adherencia sin necesidad de otros reforzado-
res. La satisfaccion personal y las emociones positivas asociadas forman parte de los reforzadores
intrinsecos. (Percibir las consecuencias gratificantes de la propia rehabilitacion).

* Moldeamiento - Moldeado

En ocasiones el objetivo final (total movilidad articular) es complejo y se necesita un tiempo
de entrenamiento. Es aconsejable abordar el logro de ese objetivo de forma segmentada, de forma
que el fisioterapeuta vaya reforzando los logros mediante aproximaciones sucesivas.

La division del objetivo en dificultades crecientes nos permite poder reforzar los logros inter-
medios para favorecer la consolidacion del progreso y mejorar la autoconfianza.

* Economia de fichas

Consiste en que el sujeto—deportista puede recibir un punto de manera inmediata por la
emision de una conducta correcta; los puntos obtenidos son canjeados por un reforzador material
que previamente se ha acordado. El deportista debe percibir la contingencia entre la conducta
objetivo y esta consecuencia.

* Feedback

Consiste en dar informacion al deportista sobre la conducta — comportamiento — actitud que
ha emitido. Si no se produce feedback, por ejemplo en una sesion de rehabilitacion si el deportista
carece de informacion sobre su conducta, puede disminuir la motivacion y su capacidad para
autorregular los movimientos.

Los feedback pueden ser comentarios del fisioterapeuta, consecuencias de la terapia que el
propio deportista observa, sensaciones asociadas a la ejecucién de los ejercicios.

El feedback y el reforzamiento pueden ir emparejados, pero el feedback puede incluir una
informacién que no sea reforzante cuando la conducta a reforzar no se haya producido.

En la intervencion terapéutica es muy importante el feedback que nos envia el sujeto—depor-
tista sobre sus sensaciones corporales, emociones, etc. Este feedback favorece la atencién interna
que propicia un proceso de autorregulacion que beneficia la intervencion.

* Castigo

Se utiliza para penalizar la respuesta o conducta incorrecta del deportista; paralelamente es
aconsejable reforzar la ejecucion o decision que se pretende establecer.

El castigo positivo es la aplicacion de una consecuencia aversiva para el deportista, mientras
que el negativo es la retirada de un estimulo gratificante para el deportista.
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No es una técnica muy recomendada para terapeutas que estan soélo con el deportista durante
las sesiones, ya que todas las conductas o decisiones incorrectas deben ser castigadas de una forma
contingente y continua.

* Reforzamiento diferencial

Esta técnica es muy aconsejable para fijar movimientos, acciones o conductas de diferente
intensidad, al trabajar conductas en las que el deportista tenga que esforzarse. Se trata de aplicar el
reforzamiento ante la conducta o accién que se manifiesta con la intensidad deseada.

¢ Coste de respuestas

Consiste en la aplicacion de un castigo negativo, retirandole un estimulo gratificante cada vez
que se emite una conducta a eliminar. Se puede utilizar un procedimiento similar el de economia
de fichas aunque en este caso se trata de

eliminar una conducta. Las condiciones de castigo deben ser siempre las mismas y desde el
primer momento.

Cuando el deportista emita la conducta a eliminar, debemos procurar que no reciba reforza-
miento. Por ejemplo: el médico y fisioterapeuta le dan unas instrucciones al deportista sobre lo
que realmente puede hacer y el entrenador fuerza la situacion reforzando al deportista con el fin
de acelerar la recuperacion.

Los puntos los puede canjear de forma parcial,a corto plazo, en cada uno de los ejercicios de
rehabilitacién o a medio plazo, cuando termina la sesién de entrenamiento.

* Conducta verbal del fisioterapeuta

En los casos de rehabilitacion, la conducta verbal del fisioterapeuta durante la puesta en practica
de los ejercicios es importante para el aprendizaje y para mantener el interés del deportista.

Es importante que el fisioterapeuta explique al deportista los objetivos, el funcionamiento de
los ejercicios, ayudarle a mantener la atencién en estimulos relevantes, proporcionarle feedback,
reforzar las conductas correctas, etc.

La comunicacion verbal debe ser clara, precisa y concisa, evitando las ambigliedades, centran-
donos en lo que nos interesa que el deportista entienda.

- {Qué se habla con el deportista durante la sesién?
- ;Sabemos escuchar al deportista!
- {Qué se le dice al deportista?

* Autoinstrucciones

Son verbalizaciones muy precisas, por lo general cortas, que el deportista se hace para regular
estados emocionales, para fortalecer la motivacion y la autoconfianza, controlar la atencién y
prepararse para una accion inmediata.

De esta forma el deportista se da érdenes concretas sobre la accion o conducta a realizar o
a evitar.
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Las autoinstrucciones se convierten en autorrefuerzos cuando el deportista se dice cosas
gratificantes tras realizar una buena ejecucién que le interese afianzar. Por ejemplo: jToma!,
iVamos! Si...!

* Ensayo en imaginacion

En la mayoria de los programas de intervencion se aplica esta técnica. Se trata de reproducir
mentalmente los movimientos correspondientes a la ejecucion real; se puede manipular la velocidad
de ejecucion para manejar los detalles que nos interesen.

Es una técnica que se utiliza, con varios fines, en el entrenamiento psicoldgico con deportistas
lesionados. (Ver psicologia y lesiones)

Ejemplo: realizar los movimientos mentalmente antes de ejecutarlos en vivo; se utiliza para
mejorar o consolidar la confianza, evitando el miedo a esos primeros ejercicios que requieren una
concentracion y relajacion especiales.

Otras habilidades psicolégicas

Siempre que hablamos de estrategias o técnicas de intervencion se hace con el fin de que
conozcamos las diferentes herramientas que podemos utilizar con nuestros clientes o técnicas de
autoaplicacion para defendernos de las agresiones que nos proporciona nuestra propia actividad
como terapeutas.

*Técnicas de respiracion y relajacion’

Son técnicas que se pueden aplicar conjuntamente con el fin de regular nuestro nivel de
activacion. Ejemplo: El deportista como recurso de recuperacion después del entrenamiento, el
terapeuta como técnica reparadora en situaciones de exceso de tension durante o después de la
sesion de trabajo.

Reducir la tension muscular en una zona lesionada, relajacion de las zonas musculares donde
se esta interviniendo.

Como cualquier técnica que se quiera dominar, requiere un previo aprendizaje y una posterior
aplicacién progresiva, primero en situacién favorecedora y finalmente en situaciones reales de
actuacion.

Los métodos de relajacion son variados pudiendo adaptarlos a las propias caracteristicas del
sujeto y al momento de su aplicacion.

Cuando la habilidad se ha aprendido, para lo que es necesario una practica regular, es el mo-
mento de aplicarla en situaciones que se pueda necesitar.

Ejemplo: una relajacion estética no es aconsejable antes de realizar una actividad que requiera
una intensidad de ejecucion alta, pero si seria aconsejable hacer una relajacion dindmica.

(2) Sesién practica: Ejercicios de respiracion relajante—activante y relajacion estdtica, dindmica, muscular.
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* Habilidades para controlar las cogniciones

Es frecuente que los deportistas con problemas fisicos o lesiones diagnosticadas tengan pensa-
mientos, creencias, autodidlogos que obstaculizan su recuperacion. El deportista piensa que no se
Va a recuperar para una competicién o que no tiene opciones de volver a competir en las mismas
condiciones que antes de lesionarse.

El fisioterapeuta debe intentar, con sus medios, averiguar si este tipo de pensamientos forman
parte del didlogo interno del deportista, para actuar en consecuencia, por sus propios medios o
mediante la ayuda de un psicélogo.

Las estrategias a aplicar son la aplicacion de técnicas como de detencion de pensamientos,
autoinstrucciones -cambio de pensamientos negativos a positivos-, reenfoque atencional, etc.

¢ Identificacion y consecucion del nivel 6ptimo de activacién

Existe una relacion directa entre nivel de activacion y ejecucion, tanto en el dmbito deportivo
como en el laboral. Existe un nivel 6ptimo de activacion diferente para cada persona, situacion o
actividad.

En relacién con esta variable, la creencia que tenga el deportista respecto al nivel de activacion
ideal para rendir a su mejor nivel y la habilidad para controlar los niveles de activacion en entrena-
mientos y competiciones van a condicionar un nimero importante de lesiones.

Reconocer y autoevaluar el nivel de activacion:

- [dentificar y cuantificar el nivel de ejecucion asociado a su mejor rendimiento.

- Eleccion de estrategias para aumentar o disminuir o mantener el nivel de activacion. (Re-
lajacion, respiracion, focalizacion de la atencion, autoinstrucciones, control de pensamientos
disfuncionales, etc.)

- Aplicacién de estrategias en practica imaginada en situacion real, entrenamiento y
competicion.

* Habilidades interpersonales - Habilidades sociales

La relacion de unas personas -deportistas, terapeutas- con otras de su entorno puede facilitar
el trabajo y la estabilidad emocional o, por el contrario,aumentar la inestabilidad y el desgaste que
esto conlleva.

Algunos deportistas carecen de habilidades interpersonales y sufren un elevado estrés que
obstaculiza las relaciones y el funcionamiento general.

Dificultades a las que se tienen que enfrentar:

* Reacciones agresivas ante un problema con alguien.

* Les cuesta plantear cuestiones que les preocupan o sobre las que tienen dudas.
* Alta ansiedad cuando tienen que expresarse en publico.

* Dificultades para entablar amistades.

* Muy sensibles a las criticas, las cuales las interpretan como una amenaza.

60

Variables e interaccion entre fisioterapeuta y deportista

Otros datos de interés

Resultado: Es mayor el porcentaje de lesiones en situacion de derrota, frente a las de victoria.
La situacién de derrota puede ser evaluada como estresante.

Historia previa de lesiones: Entre el 20 % y el 25 % de las lesiones son recaidas de alguna
lesion anterior. Esto nos puede hacer actuar con programas preventivos.

Entrenamiento y competicién: Los estudios indican que en el deporte las lesiones se producen
en mayor numero en situacion de competicion, tanto en jovenes como en adultos (Smith, Stuart,
Wiese-Bjornstal y Gunnon, 1997)
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Introduccion

Los desordenes del tenddn de Aquiles son comunes en individuos fisicamente activos, pero
también pueden observarse en personas que no son atletas. Hay gran cantidad de entidades
diferentes entre estos dolores, usualmente llamados “tendinopatias” del tendon de Aquiles. Este
término general es difuso y puede se usa clinicamente cuando no tenemos un diagnéstico exacto
del desorden. Con la historia, el examen clinico y radioldgico, este diagndstico puede realizarse
bastante bien: diferencidndose en tendinosis aguda, peritendinitis cronica y recurrente, tendinosis,
desgarro parcial degenerativo, bursitis retrocalcanea con o sin prominencia calcarea de Haglund
(exostosis calcanea de Haglund), calcificacion distal de la insercién o calcificacion del cuerpo del
tenddn y algunas anomalias del tenddn de Aquiles no traumaticas mas comunes.

La tendinosis del tendon de Aquiles es un trastorno degenerativo crénico. La tendinosis puede
aparecer; ademas, en otros tendones, pero la mas comun es en el tendén de Aquiles. La tendinosis
ocurre, normalmente, en personas de mediana edad o en individuos de edad mds avanzada que
son fisicamente activos, por ejemplo, corredores o jugadores de fitbol. La tendinosis raramente se
da en atletas activos o gente joven. Esta puede ocurrir, sin embargo, en personas que no practican
deportes de ninguna clase.

Sintomas clinicos, hallazgos y examen

El sintoma principal de la tendinosis del tendon de Aquiles es el dolor. Se siente normalmente
en el centro del cuerpo del tenddn, irradiando superior e inferiormente. El dolor se siente al prin-
cipio, durante y tras la ejecucién de ejercicio. Mas adelante se siente, también, durante el descanso
y por la noche. Dolor matutino y rigidez asi como dolor al iniciar la actividad tras un tiempo en
sedestacion son sintomas tipicos tardios. El dolor no reacciona bien a los agentes antiinflamatorios
orales normales. Las actividades deportivas comienzan a ser cada vez méas y mas complicadas de
realizar. Finalmente, la marcha normal puede ser dolorosa. El descanso puede aliviar el dolor tem-
poralmente, pero los sintomas vuelven con nuevos intentos de practica deportiva.

En el examen clinico, normalmente, se encuentra hinchazoén fusiforme en la zona media del
tendon y mas tarde nddulos sélidos locales. El estiramiento es doloroso y especialmente en la
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compresion y palpacion profunda. Proximal y distalmente a las areas de hinchazén, los hallazgos a
la palpacion estan préximos a la normalidad. El tendén puede ser dos o tres veces mas estrecho y
los nédulos, lentamente, se hacen mas grandes.

En las radiografias no suele aparecer ninglin hallazgo. Con rayos blandos se puede notar la
inflamacion. Con la ecografia por ultrasonidos la hinchazén fusiforme se detecta facilmente. Se
puede,ademas, diferenciar la Tendinosis de desgarros parciales locales que pueden causar sintomas
similares. En la tendinosis hay, frecuentemente, areas hipoecogénicas dentro de las areas de de ten-
don lesionado, pero no brechas o desgarros. Existe trastorno de las estructuras de las fibras, pero
aparece normal, proximal y distalmente a la zona de tendinosis. Con Ultrasonido Doppler pueden
verse zonas de neovascularizacion. Nuevos vasos desde el triangulo de Kager intentan crecer en el
interior del tendén de Aquiles. En la RMN puede descubrirse la inflamacion del tendén, también se
pueden apreciar fibras de estrcutura anormal y tejido blanco “tejido de tendinosis”, en imagenes T2,
se ve dentro del tenddn. La RMN también muestra el tamafio de la lesion, asi como otros cambios
en la propia lesién y otras lesiones circundantes al tenddn de Aquiles.

Histologia

La principal caracteristica en la tendinosis del tendén de Aquiles es la acumulacién de proteinas
inmaduras dentro del tendon entre sus fibras. Con estos nuevos vasos crecen en el tendén troncos
nerviosos libres y terminaciones nerviosas a lo largo de los mismos. Histolégicamente la tendinosis
del tendén de Aquiles mostrara varios cambios degenerativos, como un excesivo nimero de células
y vacuolas intratendinosas, fibras coldgenas interrumpidas, neoangiogénesis, degeneracion de células
lipidicas y metaplasia 6sea o condroide. No hay células inflamatorias dentro del tendon.

Tratamiento Conservador

El tratamiento no quirdrgico de la Tendinosis se puede realizar con varias modalidades de
fisioterapia, las cuales se dirigen a mantener la movilidad normal, disminuir la rigidez y eliminar
el dolor. Debido a la evitacion del deporte debe afiadirse la actividad fisica; se pueden realizar
movimientos por debajo del umbral del dolor. Lo mas Importante es impedir la carrera, el salto
y los movimientos bruscos. Este programa debe ser realizado individualmente. El entrenamiento
excéntrico es la mejor manera para restaurar la funcion normal del tenddn. Estos deben hacerse
en largos periodos de tiempo, los resultados solo se ven después de dos o tres semanas de entre-
namiento regular. Este entrenamiento puede iniciarse de pie en el suelo,acuclillindose lentamente,
estirando los musculos posteriores de la pierna junto con el tendén de Aquiles, vuelta de nuevo a
la posicion inicial y poniéndose de puntillas seguidamente. Las repeticiones se realizan de 3-5 veces
guardando un periodo de reposo, las mismas series se repiten diez veces. Este entrenamiento puede
disefarse para dos veces diarias, por la mafiana y a media tarde. El ejercicio llega a ser mas efectivo
si se hace en el borde de un escalén apoyando la parte distal de los dedos, los talones comienzan

64

Tendinosis del tendén de Aquiles. Tratamiento conservador y quirtrgico

a descender durante la ejecucion de las cuclillas con un mayor efecto de estiramiento sobre los
tendones. La mitad de este entrenamiento se hace con las rodillas extendidas y la otra mitad con
las rodillas semiflexionadas. El efecto del tratamiento se incrementa si se usa una mochila con 5,10
0 20 Kg. como peso afiadido y el entrenamiento se hace sélo sobre un pie.

Se ha informado de la inyeccién local de las neovascularizaciones con un agente esclerotizan-
te — Polidocanol — para disminuir el dolor procedente de una tendinosis del tendén de Aquiles,
sin embargo, no ayuda en todos los casos y debe repetirse a menudo dos o tres veces. Estas
inyecciones se realizan con control ecografico Doppler, guiado por un radidlogo experimentado.
La escasa disponibilidad de expertos y el gran nimero de casos negativos han hecho disminuir el
interés de este tratamiento.

Tratamiento quirtrgico

La tendinosis del tendén de Aquiles con sintomas de larga duracion,a pesar del reposo y de los
tratamientos conservadores, ha sido tratada quirdrgicamente desde hace tiempo con tenotomias
longitudinales. Esta cirugia abierta incluye la apertura longitudinal del area del tendén afectado,
extrayendo el tejido blando degenerado (si se ha encontrado) o realizando tenotomias posteriores
multiples o afiadiendo tenotomias dentro del propio tenddn. Se puede hacer una sutura holgada
de las tenotomias.

Otro método es realizar tenotomias longitudinales por via de incision corta, poner el filo del
bisturi dentro de los nédulos y mover el tobillo desde la dorsiflexion completa a la plantiflexion,
resultando en una tenotomia longitudinal de los nddulos tendinosos. En una cirugia abierta los
vasos sanguineos presentes bajo el tendén de Aquiles pueden cortarse o cauterizarse, resultando
una modificacion de la circulacion del tendén. Este procedimiento ha sido ejecutado sélo o con
tenotomia longitudinal. Estos procedimientos tienen un efecto dual en el tendén de Aquiles:

| Se liberan los engrosamientos de la fascia crural.
2. Los vasos de nueva formacion se cortan o cierran. Se alivia tanto la presion del tendén
como el dolor.

Estos procedimientos abiertos o minimamente abiertos tienen, sin embargo, unos resultados
muy variables. Se conocen buenos resultados, entre un 40% y un 60%, en distintas series de casos
diferentes. Estas microtenotomias, afiadiendo el uso de un catéter de radiofrecuencia, han llegado a
ser uno de los métodos quirtrgicos mas prometedores. La radiofrecuencia no causa ningiin efecto
abrasivo (como el bisturi eléctrico y el laser). | mm de los agujeros amplios que pueden observarse
se causan durante el descenso fisioldgico de NaCl (método que sélo funciona en fluidos) en dos
o tres filas a lo largo del tenddn, provocando una hinchazén de 5 o0 6 mm entre estas bandas hasta
diferentes profundidades, 10 a 20 agujeros dependiendo del caso. La fascia crural que cubre el
tenddn se puede engrosar y cicatrizar, necesitando abrirse o extirparse parcialmente. Este método
quirtirgico es el que mejores resultados finales ha obtenido.
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Resumen

La tendinosis del tendén de Aquiles es un desorden discapacitante, crénico y degenerativo.
Habitualmente se cura solo con el tiempo, evitando exceso de actividad fisica, frecuentemente
se asocian a tendinosis. El tratamiento conservador con reposo deportivo tiene, habitualmente,
buenos resultados, pero el tiempo de tratamiento puede ser de muchos meses. El tratamiento
quirurgico se considerara en casos cronicos o en pacientes con quienes el tratamiento no quirur-
gico haya fallado. Se pueden lograr resultados, buenos o moderados, con la cirugia en la tendinosis
crénica del tenddn de Aquiles.
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Las tendinopatias constituyen una entidad clinica casi omnipresente en la practica médica diaria
relacionada con la actividad deportiva. El perfil epidemioldgico de las tendinopatias es variable en
funcion de la region corporal en que se manifiestan. Entre un | y un 2% de la poblacion general
sufre tendinopatia de los extensores del antebrazo("). Otros lugares comunes de asiento de las
tendinopatias son el manguito de los rotadores®, los isquiotibiales®, los aductores de cadera, el
gliteo medio o el tibial posterior®. La prevalencia de la tendinopatia que nos ocupa, la aquilea,
se ha estimado se encuentra en corredores en torno a un 10 6 un 11%®.En torno a ella y a su
tratamiento conservador reflexionaremos.

Tres son las caracteristicas que convierten a toda tendinopatia en una entidad temida: es co-
mun, suele ser rebelde al tratamiento y constituye una amenaza real a la carrera o futuro deportivo
de quien la padece. Pese a que no es bien conocida, se acepta que en la lesién tendinosa crénica
la capacidad reparativa del tendon se ha visto superada. La tendinopatia crénica se considera un
proceso degenerativo, un proceso en el que la respuesta de reparacion o curacion ha fallado®
y el proceso inflamatorio queda relegado a un segundo plano”. Como consecuencia de ello, el
reconocimiento de las estrategias antiinflamatorias como inefectivas en el abordaje de la patologia
crénica del tendén goza de un respaldo creciente, por lo que el interés por otras modalidades
terapéuticas crece necesariamente.

El fortalecimiento muscular excéntrico ha demostrado una notable solvencia como estrategia
terapéutica en el manejo de las tendinopatias cronicas, especialmente cuando éstas afectan a los
tendones aquileo o rotuliano. Pese a que la calidad de los ensayos clinicos sobre EE en tendinopa-
tias ha sido cuestionada (tabla I), el cuerpo de evidencia existente entorno a los mismos justifica
suficientemente su empleo®, como lo prueban numerosos ensayos clinicos randomizados y con-
trolados®'%"12, No es hasta hace escasos afios cuando la explicacién a estos resultados empieza
a disfrutar de una base cientifica aceptable en cada una de las 4reas desde las que se aborda este
problema de salud. Desde los puntos de vista histopatoldgico y bioquimico, el conocimiento
alcanzado sobre las distintas formas de expresion de la patologia, sus diversas fases evolutivas o
la respuestas a las diferentes modalidades de tratamiento es cada vez mayor. Las sugerencias que
emanan de la experiencia clinica y de la evidencia que aportan los citados estudios son numerosas,
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aunque metodolégicamente limitadas(*8!. El reto en la actualidad pasa por disefiar mejores y més
certeros protocolos de ejercicio, basados en la singularidad fisioldgica y patolgica del individuo, con
objeto de acortar periodos de recuperacién, optimizar los resultados en términos de funcionalidad
y evitar recidivas.

Estudio Nivel de evidencia Grado de evidencia
Roos y cols., 2004 B

Mafiy cols., 2001
Niesen-Vertommen y cols., 2005

Sibernagel y cols., 2001
Alfredson y cols., 1998
Fahltréms y cols., 2003
Shalabi y cols.,2004
Alfredson y cols., 2003
Stanish y cols., 986 €

O0O|m | |w|O|w
WININ DN

w

Tabla I. Eficacia del ejercicio excéntrico en el tratamiento de tendinopatias de Aquiles: criterios Delphi.
A: Meta-andlisis, ensayos clinicos; B: Revisiones sistemadticas, estudios de cohorte, estudios de casos y controles;
C: Series de casos, estudios de casos y controles de baja calidad; D: Opinion de expertos.Tomado de: Kingma JJ,
de Knikker R,Wittink HM, Takken T. Eccentric overload training in patients with chronic Achilles tendinopathy: a
systematic review. Br | Sports Med 2007 3;41(6):e3-e3.

¢Por qué ejercicio excéntrico?

El valor del ejercicio excéntrico (EE) como parte integrante de programas de fortalecimiento
o de rehabilitacién ha ido creciendo conforme se ha ampliado el conocimiento sobre los efectos
del mismo. El EE es un tipo de carga muscular dinamica donde se desarrolla tension muscular a
expensas de la aplicacién de una resistencia externa que vence la capacidad del musculo para
desplazarla, con lo que éste se alarga. Dicha incapacidad muscular para vencer la resistencia externa
se conoce también como trabajo negativo.

Las contracciones excéntricas forman parte de innumerables y variadas actividades funcionales
presentes en nuestra vida diaria, como descender el cuerpo bajo la influencia de la gravedad, bajar
escaleras o el control-desaceleracién de movimientos de un segmento corporal ante cambios
repentinos de sentido o direccion.

El EE implica pues el alargamiento de una unidad miotendinosa como consecuencia de la
aplicacion de una carga sobre ésta. Ello lo distingue de los ejercicios concéntricos o isométricos,
donde la unidad miotendinosa se acorta o permanece constante en longitud, respectivamente.
Desde un punto de vista practico, en términos de aplicabilidad y eficiencia muscular, al compararlo
con el ejercicio concéntrico (EC), el EE ha mostrado:
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- mayor eficacia en virtud de una menor activacién -entre un 35 y un 60% menor- de uni-
dades motoras para el control de una misma carga, de lo que se deduce un menor esfuerzo!'”);
esto pudiera dar explicacion a la extrema dificultad para alcanzar la fuerza méxima excéntrica,
incluso en individuos muy motivados.

- menor consumo de oxigeno y reservas energéticas para una misma carga, es decir, una
mayor resistencia a la fatiga del mUsculo ante este tipo de ejercicio; Oreilly y cols. identifican
un 53-59% del coste metabdlico de un EC'®).

- menor actividad simpatica, menor aumento de presion arterial, menor variacion de la
frecuencia cardiaca y de la concentracién de lactato en sangre.

El entrenamiento excéntrico se rige también por el principio de especificidad, de modo que
el beneficio tras éste tipo de trabajo se obtiene especificamente sobre la fuerza excéntrica y no
necesariamente sobre la isométrica o la concéntrica.

El hecho capital en el tema que nos ocupa es la selectiva solicitacion que de las unidades
tendinosas ha demostrado provocar el EE. Desde un punto de vista biomecénico, durante afios se
ha aceptado que el no vencimiento de la carga aplicada o recibida implica una mayor exigencia del
componente en serie de la unién miotendinosa, en detrimento del componente en paralelo!'”. Sin
embargo, Rees y cols. demostraron que los picos de fuerza tendinosos generados por el EE y el
EC no difieren significativamente, pero si identificaron un mayor grado de oscilaciones de fuerza
en el tendon solicitado excéntricamente('®, lo que pudiera dar explicacién a esa mayor solicitacion.
Desde estas observaciones, estudios como el promovido por Young y cols. -dos grupos afectos
de tendinopatia patelar que realizan EE sobre una tabla inclinada o sin ella- pueden encontrar
justificacion biomecanica a la mejoria clinica inducida. Paralelamente, estos datos no terminan de
ser concluyentes debido a deficiencias metodologicas en relacion con modificacion simultanea de
varios parametros''?,

Ejercicio excéntrico: ; desde cuando?

La primera alusién escrita al EE como tratamiento de las tendinopatias data de la década de
los 80. Stanish y Curwin, basandose en hallazgos clinicos previos casuales, describen un programa
de 6 semanas aplicado sobre 200 pacientes con tendinopatia aquilea'”. El 44% de estos pacien-
tes obtuvieron una resolucién completa de los sintomas, mientras que mas del 43% de éstos
experimentaron una franca mejoria. La transcendencia o notoriedad de dicho estudio es debida
al cardcter novedoso de la propuesta, aunque desde un punto de vista metodolégico mostraba
carencias notables, pues carecia de un grupo control.

El protocolo Stanish-Curwin implica la ejecucién diaria de 3 series de 10 repeticiones por
espacio de 6 semanas, tras la cuales la frecuencia queda reducida a tres sesiones semanales. Incluye
un calentamiento general previo y estiramientos repetidos (3 x 30s) con caracter estético asociados
al EE junto a un incremento progresivo de la velocidad en los movimientos y de la carga aplicada,
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en este orden(. Los dias | y 2 no se aplica carga alguna y la velocidad de ejecucion es lenta. La
sensacion dolorosa es el parametro que modula la progresion en el tratamiento, tanto en términos
de velocidad como de carga (figura |). Durante los dias 3-7 se incrementa progresivamente la
velocidad. Es en la segunda semana cuando se afiade la carga -10% peso corporal-, hasta un maximo
de 13-14 kg para un paciente tipo. El protocolo concluye con idéntica secuencia de estiramientos
que en la fase de calentamiento ademés de la aplicacién de hielo durante 5 minutos®.

Comenzar con movimiento lento,
resistencia pequena o nula |

é¢Doloroso?

—»‘ Aumentar velocidad (moderada) |

Seguir en el mismo nivel

' I
Si ’ Seguir en el mismo nivel ‘
¢Doloroso?
‘ Aumentar velocidad (rapido) } |
| Si ‘ Seguir en el mismo nivel ‘
‘ No ‘ l ’ ¢Doloroso? ‘
‘ Aumentar resistencia I |
’ Seguir en el mismo nivel ‘

Figura 1. Flujograma de progresion en el fortalecimiento muscular excéntrico
aplicado a las tendinopatias (segin Stanish y Curwin).

El primer ensayo clinico que demuestra la eficacia clinica del EE en tendinosis aquilea crénica
sintomatica fue un estudio piloto sin aleatorizacion realizado por Alfredson y cols., de la Universidad
de Umea (Suecia). En él se analizan los resultados obtenidos en 15 atletas recreacionales afectos
de tendinopatia corpdrea de Aquiles sometidos a un programa de EE. Dicho programa consistia
en ejecutar seis series de |5 repeticiones de carga excéntrica -el componente concéntrico fue
minimizado con el auxilio de la pierna no afecta para el retorno a la posicion inicial (figura 2a)-, tres
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con la rodilla extendida (figura 2b) y otras tres con la rodilla
flexionada (figura 3), dos veces al dia durante 12 semanas
consecutivas, durante las que se permite la carrera continua

indolora o minimamente dolorosa. Tras este periodo la |
totalidad de los sujetos tratados regresan a sus niveles
previos de actividad, con niveles de dolor significativamente
inferiores, siempre a corto plazo®. La progresion segin

estos autores se basa en el aumento de la carga desplazada

y no en la velocidad de ejecucién, tal y como preconiza

Kellis, quien afirma que los efectos del ejercicio excéntrico

no estan supeditados a la velocidad de la contraccién. De /
ahi que todos los participantes fueron animados a emplear l ‘(”‘
cargas adheridas al tronco en caso de tolerancia total al
desplazamiento del propio peso corporal. Los resultados
obtenidos son comparados con los obtenidos en un grupo
de |5 atletas recreacionales donde la terapia convencional
-a base de reposo, medicacion antiinflamatoria, ortesis y
fisioterapia- fracasa en todos los casos.

A esta serie de casos le sucede unos afios mas tarde un
estudio randomizado multicéntrico en el que se comparan
los efectos del EE con el ejercicio concéntrico (EC) en
dos grupos de 22 pacientes. En ambos grupos los sujetos
se ejercitaron sin atender a la sensacién dolorosa. La fre-
cuencia fue nuevamente diaria durante |2 semanas. Los
resultados obtenidos con el EE en términos de dolor, fun-
cionalidad y satisfaccion fueron superiores a los del grupo
de EC®.También ese afio y en ese mismo pais, Silbernagel
y cols. comparan |12 semanas de EE en 22 pacientes frente
a un grupo control (n=18) merced a un seguimiento de un
afio. Las diferencias en diferentes tests funcionales no eran
significativas, aunque si sutiles en los tests palpatorios de
dolor aquileo. El grupo experimental mostré un grado de
satisfaccion elevado en cuanto a la recuperacion del nivel
de actividad fisica y el dolor en relacion con la misma®.

La impresion clinica de que los excelentes resultados = T
obtenidos en tendinopatias corpdreas no se correspondia  Figura 2B. Ejercicio en caida para gemelo
con la discreta influencia del EE sobre tendnopatia aquileas fase final - F dorsal.

Figura 2A. Ejercicib. en caida para gemelo.
Posicién inicial.
il
|
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insercionales era compartida por muchos profesionales
en aquellos afios. Pero no es hasta la publicacion de un
estudio prospectivo por parte de Fahlstrom y cols., per-
tenecientes al mismo Departamento de la Universidad de
Umea, cuando comienza a existir evidencia escrita de tales
diferencias. En este estudio de los 101 tendones (78 pa-
cientes) tratados con EE durante |12 semanas, en un 89% de
ellos el tratamiento fue satisfactorio y permitio el retorno
a los niveles de actividad prelesionales, con una marcada
disminucion del dolor durante la actividad. En los 31 ten-
dones (30 pacientes) con tendinopatia insercional tan sélo
un 32% alcanzaron niveles satisfactorios en los parametros
referidos®.

La gran mayoria de los estudios posteriores se llevaron
a cabo sobre atletas o poblaciones fisicamente activas. Rees
y cols. en su revision concluyen que estos resultados han

Figura 3. Ejercicio en caida para séleo.  sido menos relevantes en poblacion general, con menor

Posicion neutra de tobill. grado de actividad fisica®. En este sentido, Jayana y Maffulli

en una serie de casos reportan una mejoria insuficiente en un 44% de sujetos pertenecientes a
una muestra incidental de sedentarios®.

La evidencia sugiere que los perfiles de sobrecarga excéntrica son clinicamente mas eficaces en
tobillo y rodilla que en otras articulaciones®. La influencia del EE en la tendinopatia tibial posterior,
por ejemplo, también ha sido estudiada. Kulig y cols.,en un estudio sobre diez sujetos, evaluaron los
cambios morfoldgicos y de vascularizacion antes y después de un programa de fortalecimiento de
|0 semanas, a razén de dos sesiones diarias. Ejercicios de estiramiento de la musculatura gemelar
y el uso de ortesis completaban la intervencion.Tras ésta, las anomalias morfoldgicas y vasculares
permanecieron, pero hubo una mejoria clinica significativa a los 6 meses de la finalizacion del
comienzo del tratamiento®.

Por el contrario, los resultados obtenidos, por tanto, por el fortalecimiento muscular excén-
trico en tendinopatias de localizacién distinta al miembro inferior son hoy por hoy menos alen-
tadores. Estos estudios, ademds de poseer las deficiencias metodoldgicas mostradas inicialmente
por los primeros, poseen una menor importancia cuantitativa. Parece que existe alguna evidencia
sugestiva de una mayor funcionalidad en sujetos con afectacién de los extensores laterales del
codo al comparar el EE con la ultrasonoterapia (Selvanetti y cols.,2003). En estas patologias son las
condiciones de protocolizacién inherentes al trabajo isocinético las que contribuyen a incrementar
el control sobre el programa de ejercicios en términos de adherencia terapéutica y dosificacion de
las cargas, en virtud de resultados también prometedores®). Por otro lado, el EE aporta resultados
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positivos en tendinopatias de miembro superior cuando se ha combinado con otras terapias, como
la inyeccién de sustancias esclerosantes®). Ante estas circunstancias, las conclusiones que puedan
extraerse respecto al EE gozan |égicamente de menor consistencia.

Respecto a la tendinopatia del manguito, una de las escasas referencias en la bibliografia corres-
ponde a un modesto estudio piloto que sugiere un beneficio significativo en sujetos con conflicto
subacromial y donde la artrosis acromioclavicular o una calcificacién relevante fueron criterios de
exclusion®. Una reciente serie de casos de Bernhardsson y cols. evalta la efectividad de un pro-
grama de fortalecimiento excéntrico del manguito de los rotadores en sujetos con atrapamiento
subacromial. Estos ejercicios se completaron con otros dirigidos a la correccién de patrones de
movimiento inadecuados y a la obtencién de un control escapular®.

En sintesis, las diferencias cuantitativas y cualitativas en cuanto a nimero y calidad de los ensa-
yos clinicos es todavia considerable a favor de las tendinopatias de miembro inferior. Esta situacion
que refleja la bibliografia no debe sino suponer un estimulo a los grupos de investigacién para
desarrollar lineas y campos de actuacién que permitan ampliar el conocimiento sobre la influencia
del EE en estas patologias.

Concéntrico vs. excéntrico en tendinopatias

Las perspectivas desde las que se han estudiado los efectos fisicos del EE en tendones patoldgi-
cos han sido multiples. Sin embargo, la literatura adolece de estudios comparativos donde, con rigor
metodoldgico, se haya estudiado el EE frente al ejercicio concéntrico (EC).Se cree que el compo-
nente excéntrico del gesto constituye la clave para el éxito del tratamiento. Cuando se compara
éste con el EC en tendinopatias corpéreas del tendéon de Aquiles, la mejoria del grupo tratado con
EE es considerablemente mayor en términos de dolor y satisfaccion percibidos®. Resultados simila-
res se obtuvieron en tendinopatias rotulianas®). Cuando el engrosamiento aquileo ha sido medido
en sujetos sanos, las diferencias inducidas por cargas excéntricas y concéntricas son mayores en las
primeras durante los primeros minutos, con una reduccién del engrosamiento tendinoso; el paso
de las horas muestra una tendencia a la normalizacion, siendo netamente inferiores las diferencias,
aunque siempre a favor de un menor engrosamiento tras EE®?. Shalabi y cols. compararon tendones
sintomaticos tratados con EE con tendones tanto sintomdticos como sintomaticos tratados con
EC. En ambos grupos se dio un incremento del volumen tendinoso total y de su sefial intratendi-
nosa. Para estos autores la explicacién a estos cambios pudiera estar en el incremento de agua y/o
flujo sanguineo en el tenddn de Aquiles durante y/o inmediatamente después del ejercicio, aunque
no existieron diferencias significativas entre un tipo de entrenamiento y otro®.

El debate contintia abierto en cuanto a si el gesto para alcanzar la contraccién excéntrica
debe incluir y/o hacer énfasis inicamente en dicha contraccion o si el enfoque mas apropiado es
aquél que reproduce fielmente la neurofisiologia muscular de un movimiento donde contracciones
excéntricas y concéntricas se suceden y complementan. En este sentido, la efectividad de sistemas
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de entrenamiento mediante resistencia inercial esta por dilucidar y los resultados de los primeros
estudios comienzan ya a ver la luz®".

El caso particular de la tendinopatia aquilea insercional

Desde un punto de vista terapéutico, la evidencia en torno a la tendinopatia aquilea insercional
sigue un camino paralelo al de su homonima, la corpérea. El abordaje conservador, con el EE como
estandarte, continta siendo la modalidad de eleccion, como lo avalan revisiones sistematicas en
este sentido®*). E| limitado conocimiento actual sobre la patofisiologia tendinosa no ha impedido
identificar comportamientos y respuestas dispares en las diferentes areas del tendén aquileo. Se
ha podido constatar que el papel biomecénico y estructural de este tenddn a nivel insercional y
su evolucion patolégica difiere de lo acontecido en el cuerpo del mismo®9.Y si al segundo se le
atribuyen funciones de almacenamiento y transmision de energia, a la primera se la considera una
unidad de anclaje al hueso histolégicamente compleja que le ha valido la denominacién de érgano
de entesis®). Dicha complejidad histolégica unida a la confluencia anatémica hace que patologias
como la bursitis calcanea, la calcificacion o la propia tendinopatia degenerativa sean exclusivas de
este drea o se manifiesten de un modo mas intenso. Estos factores condicionan una respuesta
inferior o mas lenta al tratamiento en relacion a la tendinopatia aquilea corpérea, como certifican
los resultados ofrecidos por Fahlstrom y cols.®® -89% pacientes respuesta satisfactoria frente al
32% con lesion insercional-. Desde una perspectiva biomecanica puede igualmente explicarse esta
lentitud en la respuesta, ya que la hipoxia o anoxia relativa que propician los tltimos grados del
descenso en escaldn (figura 2) no favorece en modo alguno los procesos de reparacion y de sintesis
de neocoligeno perseguidos®), lo que ha motivado la eliminacion del componente de flexion dorsal
(figura 3) en recientes protocolos de trabajo excéntrico; lamentablemente, sin un grupo control
frente al que comparar los resultados®. Si ha sido, en cambio, comparado el EE frente a otras mo-
dalidades terapéuticas como las ondas de choque de baja energia; Rompe y cols. reportan mejores
resultados en cuanto a dolor, funcionalidad y actividad tras 4 y 12 meses de seguimiento®®.

¢ Qué cambios relevantes induce el ejercicio excéntrico
desde el punto de vista clinicofuncional?

En sus origenes, la actitud terapéutica adoptada y su éxito clinico fueron explicados por los
precursores del EE desde una ptica puramente biomecanica, merced a las mayores fuerzas reci-
bidas por el tendén durante una contraccidn en alargamiento, con el consiguiente mayor estimulo
remodelador. En este sentido, preconizaban que el EE pudiera elongar la UMT, lo que aseguraba
un menor estrés tendinoso durante las solicitaciones habituales'”. Ello explicaba por si mismo el
beneficio terapéutico obtenido.

Recientemente ha sido demostrada la génesis de picos de fuerza tendinosa de magnitud similar
en protocolos excéntricos y concéntricos!'®. Este estudio, que combiné anilisis de movimiento
con registro de fuerza y sefial electromiografica junto a ultrasonografia en tiempo real, secunda las
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afirmaciones de Newham, seguin las cuales la evidencia de que el EE genera picos de fuerza mayores
en situaciones in vitro no es extrapolable a experimentos in vivo.Y puesto que son similares dichas
magnitudes, ;qué argumento biomecanico pudiera explicar la eficacia del EE? Como se ha indicado,
Rees y cols. esgrimen que el patrén de comportamiento sinusoidal presente en el EE, producto
de la alternancia en la solicitacion mecanica y de la dificultad para el control dindmico de este tipo
de contraccion, ausente por este motivo en el ejercicio concéntrico, pudiera constituir el principal
estimulo para la remodelacién tisular necesaria en la lesion tendinosa('®.

Determinaciones bioquimicas tras ejercicio excéntrico

El ejercicio ha mostrado cierto beneficio sobre las propiedades fisicas del tenddn y tanto
fuerza tensil y area de seccién cruzada como masa y tasa de produccion de coldgeno mejoran
a corto y medio plazo®™ (tabla Il). Gran parte de estas afirmaciones procedian de estudios
sobre animales. La introduccién y empleo de la microdidlisis como método de mediciéon de
concentraciones séricas en espacio peritendinoso ha permitido valorar de forma poco invasiva
algunos de estos cambios®'“?. En mujeres la carga estrogénica parece ser la responsable de una
menor respuesta®. E| coligeno tipo Il tiene una mayor presencia en tendinopatias, mientras
que en tendones sanos existe un claro predominio del coldgeno tipo . El metabolismo del
colageno parece jugar un papel fundamental en el proceso de recuperacién de las tendinopa-
tias. Langberg y cols. estudiaron mediante microdidlisis 12 futbolistas profesionales afectos de
tendinosis aquilea sometidos a un programa de fortalecimiento excéntrico de |12 semanas. Se
midié la tasa de produccién y degradacién de colageno tipo | peritendinoso a través de las
concentraciones de péptidos y telopéptidos carboxiterminales, indicadores de la primera y la
segunda tasa, respectivamente. La tasa de degradacion no fue influida por el EE ni en tendones
sanos ni en afectos. Por contra, la tasa de sintesis si se vio incrementada de modo significativo

Efectos del ejercicio excéntrico en tendinopatia aquilea:
cambios en el diagndstico por imagen

Disminucién volumen tendinoso en RM4 Shalabi y cols.,2004; Gardin y cols., 2009

Disminucion grosor tendinoso

y normalizacién estructural en US4 Ohberg y cols, 2004

Sefal intratendinosa en RM79 Shalabi y cols.,2004; Gardin y cols., 2009

Reduccion érea de neovascularizacion®® Ohberg y Alfredson, 2004

Mayores y precoces cambios que

Mafi y cols., 2001
el ejercicio concéntrico® Y

Tabla II. Efectos del ejercicio excéntrico en tendinopatia aquilea: cambios en el diagnéstico por imagen.
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en los tendones afectos®. Ello permite establecer una asociacién positiva entre el EE y el
metabolismo del colageno tipo |, necesario para la normalizacion tisular pretendida.

Al objeto de profundizar en el entendimiento a nivel celular de la respuesta adaptativa del tejido
conectivo a la carga, nuevas lineas de investigacion han sido desarrolladas en relacién con factores
de crecimiento y enzimas relacionados con el metabolismo colageno. Los primeros resultados
corresponden a poblaciones animales y en ellos se atisba un papel preponderante del factor de
crecimiento transformante beta-| (TGF-beta-1)*), activo en todas las fases de curacién del ten-
dént),y el factor de crecimiento insulinico tipo | (FCI-), cuyas concentraciones intersticiales se
incrementan notablemente tras el ejercicio, con un comportamiento similar en las diversas formas
de contraccién®, Este FCI-I ha mostrado un comportamiento profilictico respecto al grado de
apoptosis andxica en células de tenddn aquileo de cerdo. La matriz del tejido tendinoso necesita
de una intima interconexion entre las sefiales mecanicas y los cambios bioquimicos a fin de poder

convertir estos Ultimos en adaptaciones morfoldgicas, estructurales y de propiedades mecanicas.

Hay que tener en cuenta que el tiempo de adaptacion del tenddn a la carga mecanica croénica es
muy superior al de elementos contrictiles o el tejido cardiaco, por ejemplo®.

El estado metabodlico de un tendon que sufre un proceso de tendinosis resulta necesaria-
mente alterado. La identificacion de concentraciones elevadas de lactato en tendones aquileos

con tendinosis y sintomaticos habla en favor de un metabolismo anaerobico presente en la zona.

La relacion entre tendinosis sintomatica y niveles séricos de glutamato, un potente modulador

central del dolor en pacientes con tendinopatia aquilea, es conocida hace ya mis de una década®.

Sin embargo, los efectos de un protocolo de EE sobre las concentraciones de este mediador del
dolor no fueron significativos, con lo que la mejoria clinica no puede ser atn explicada desde una
optica neurofisiologica®).

Cambios estructurales asociados al ejercicio excéntrico

Existe cierto conocimiento fundado sobre la hipotesis de que el EE pudiera modificar
las propiedades mecdnicas del tendén e inducir en éste cambios en su estructura. Respecto
a la rigidez tendinosa, Pousson y cols. demostraron un incremento de la rigidez pasiva de los
flexores de codo tras entrenamiento excéntrico®®. En contraste, un estudio reciente de Mo-
rrisey y cols. halla un descenso significativo de la rigidez tendinosa aquilea tras 6 semanas de
trabajo excéntrico en sujetos sanos comparados con otro grupo sometido a entrenamiento
concéntrico en el que la rigidez no sufre modificaciones significativas®’. Mahieu y cols. afirman
que tal propiedad no se ve alterada en el tendén flexor plantar tras 6 semanas de EE, pero si
el grado de flexién dorsal de tobillo, lo que sugiere cambios estructurales en la musuclatura
flexora. De todos estos resultados se extrae que no es el tenddn la tnica estructura que sufre
esta adaptacion mecdnica, sino la unién miotenidnosa, y que dicha adaptacion depende de la
carga total que supone el estimulo aplicado®?. Una revision desarrollada por Brughelli y Cronin
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sobre la rigidez mecanica asociada a la carrera y el salto ofrece datos sobre incrementos de la
longitud fascicular y de la sarcomereogénesis asociados al EE®3).

El volumen tendinoso es otro indicador de la influencia del EE sobre las propiedades meca-
nicas del tenddn. Shalabi y cols. encuentran tanto una disminucién del volumen como de la sefial
intratendinosa, ademas de un notable descenso de la sensacion dolorosa y una mejora de la fun-
cionalidad, en los tendones aquileos de 25 pacientes sometidos a trabajo excéntrico. La evaluacion
se lleva a cabo a partir de imagenes obtenidas mediante resonancia magnética antes y después del
programa de ejercicio. Gardin y cols. constatan estos hallazgos en un grupo de 20 pacientes que
sigue un programa de EE de tres meses de duracion y cuyo seguimiento se extiende mas alla de
los 4 afios de media.

Junto al grosor tendinoso, apreciable clinicamente, el aspecto ecografico -areas hipoecoicas
y estructura irregular- del tenddn es otro de los pardmetros que permiten valorar el estado y la
evolucién de la tendinopatia. Estudios prospectivos de casos relatan una disminucién del grosor
tendinoso y una normalizacién tras un régimen de |2 semanas de EE. En los 26 tendones perte-
necientes a 25 pacientes, diecinueve experimentaron dicha normalizacion. De los restantes en seis
existi6 una asociacion entre el dolor residual y la desorganizacién estructural®.

Una de las teorias actuales para encontrar el origen del dolor en la tendinopatia es la existencia
de dreas de neovascularizacion, detectadas mediante ecografia Doppler a color, en los puntos de
maxima expresion de la sensacion dolorosa. Parece que el crecimiento neurovascular intraten-
dinoso juega alglin papel en la génesis de dicha sensacién®. Esta correlacidn clinicoecogréfica
sugiere a Ohberg y Alfredsonla planificacion de un estudio sobre 41 tendones aquileos afectos
de tendinopatia crénica corpérea en los que investigar si un protocolo de EE de 12 semanas es
capaz de revertir la proliferacion de estos neovasos. De sus resultados, una franca mejoria clinica
y una disminucién paralela del drea de neovascularizacion, cabe concluir que el EE produce un
efecto beneficioso sobre la desorganizacion tisular propia de la tendinosis, al menos en términos
de vascularizacion anormal. Estos datos contribuyen a explicar los buenos resultados clinicos que
acompafian a esta modalidad terapéutica®. Hallazgos mas recientes sobre atletas cuestionan esta
correlacién clinicoecografica y llevan aVan Snellenberg y cols. a afirmar que la sintomatologia ten-
dinosa no se relaciona necesariamente con la presencia de dreas de neovascuarizacion y que estas
éreas pueden apreciarse tanto en tendones aquileos dolorosos, como en indoloros®?.

Hallazgos histopatolégicos en relacién con el ejercicio excéntrico

Desde que Alfredson sugiriese que la solicitacion excéntrica debia estar relacionada con el
metabolismo de ciertas sustancias intratendinosas, entre ellas los algégenos®, en busca de una
explicacion histoquimica a los beneficios clinicos de este tipo de trabajo, varios han sido los estu-
dios desarrollados en esta linea®®*?". El propio Alfredson junto a Lorentzon no hallan variaciones
significativas de los niveles de glutamato intratendinoso antes y después del EE®?. Este mismo
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grupo observé que en cada ciclo de contraccion excéntrica ocurria una interrupcién del flujo
sanguineo en los neovasos tendinosos. Propusieron entonces que dicha interrupcion podria dafar
tanto neovasos como estructuras neurales acompafantes, lo que llevaria a una normalizacién de
la vascularizacion tendinosa y una reduccién de los niveles de dolor®®. Esta teorfa continta sin
ser refutada.

La influencia del EE sobre la microcirculacion del tendén de Aquiles ha sido también investigada.
La oxigenacion tendinosa no se ve disminuida por este tipo de ejercicio, pero las presiones de
llenado venoso postcapilar sufren un menoscabo que para Knobloch refleja una mejoria en el flujo
sanguineo®. El incremento del flujo sanguineo capilar paratendinoso se ve también disminuido por
el EE, lo que aparentemente resulta beneficioso®".

Terapia combinada: ejercicio junto a otras modalidades

La realidad clinica dista con frecuencia de la exhaustividad y el rigor de la experimentacion.

En el primer escenario todos los recursos son pocos para intentar combatir la patologfa, mien-
tras que en el segundo la sistematizacion y especificidad de la intervencion lleva en muchos
casos a restringir o simplificar ésta. Toda vez que una herramienta terapéutica ha demostrado
su eficacia, la tendencia natural es reproducir las situaciones clinicas reales y disefiar investiga-
ciones donde la intervencion contemple diversas formas de terapia. De ahi que haya surgido
un nuevo movimiento en relaciéon con el EE donde éste se combina con otras aplicaciones
terapéuticas como las ortesis®?, férulas nocturnas®), estiramiento®, electroterapia®), terapia
escleorosante® o bien sencillamente se afiade al protocolo de tratamiento habitual®, que bien
pudiera centrarse en la friccion transversa profunda y la ultrasonoterapia® o el ldser de baja
potencia®. En lo que respecta a tendon de Aquiles, De Jonge y cols. en un ensayo controlado
y aleatorizado a doble ciego sobre 70 tendones aquileos pertenecientes a 58 pacientes no
encontraron diferencias significativas en las puntuaciones obtenidas en VISA-A, satisfaccion y
areas de neovascularizacion al incluir una férula nocturna respecto a un segundo grupo cuyo
tratamiento estuvo basado exclusivamente en 12 semanas de EE®?. Para Knobloch y cols. el
empleo adicional de una ortesis disefiada especificamente para |16 tendinopatias corpdreas
(AirHeel Brace®) demostré en su ensayo clinico randomizado y controlado no mostré dife-
rencias estadisticamente significativas respecto al grupo de EE en puntuaciones FAOS y EVA?,
Petersen y cols. obtuvieron resultados andlogos un afio antes con un disefio similar, aunque sin
grupo control?. Rompe y cols. demuestran, sin embargo, mejores resultados a los 4 meses de
seguimiento en tendinopatia aquileas corpéreas tratados con EE y ondas de choque de baja
intensidad frente al empleo aislado del trabajo excéntrico’; cuando fueron comparados entre
si, los resultados clinicos y funcionales similares, pero siempre superiores a un abordaje basado
en -esperar y ver-3,
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Tendencias futuras, incégnitas presentes

Pese a que los avances en el ambito de las tendinopatias han sido mayores en las dos Ultimas
décadas que en todos las precedentes, el entendimiento de la patofisiologia de la lesion tendinosa
es alin incompleto. Todo apunta a que, en situacion de tendinosis, el tendén parece incapaz de
progresar hacia un ciclo de curacién activo y necesita de estimulos que combatan esa quietud bio-
quimica de sus tenoblastos. Entre aquéllas de naturaleza mecanica, parece que el EE se erige como
una de las alternativas mas defendidas por los investigadores y mas secundadas por los clinicos.

El ejercicio excéntrico representa un recurso terapéutico accesible, inocuo® y cuya relacién
coste-efectividad es positiva en el contexto de las tendinopatias aquileas. Tales atributos lo sittian
actualmente como una de las primeras opciones de tratamiento frente a otras intervenciones de
distinta naturaleza. En combinacion con éstas Ultimas, la eficacia de este abordaje puede llegar a
ser mayor. Por tanto, en términos de evidencia cientifica, aplicabilidad clinica, generalizabilidad y
elegibilidad por parte del paciente, el EE se muestra a dia de hoy como la opcion més aconsejable
para incrementar la funcionalidad y reducir la sintomatologia en las tendinopatias aquileas. Cues-
tiones como periodizacién y dosificacion del tratamiento, velocidades adecuadas de ejecucion,
especificidad del EE en funcion del drea tendinosa afecta o combinaciones ideales de modalidades,
entre otras, estan alin por resolver. Seguir constatando los beneficios de este tipo de ejercicio
frente a sus homdnimos desde distintas Opticas -sintesis de colageno, afluencia de factores de
crecimiento, cambios estructurales o flujo sanguineo capilar-, aplicando procedimientos emergentes
de valoracion, esta en el horizonte de la comunidad cientifica. Entre los retos a afrontar estan el
disefio de protocolos mas eficientes, de rapida ejecucién, menor inversion temporal y, por tanto,
facil cumplimiento, atributos todos ellos necesarios para mejorar la adherencia terapéutica y la
aproximacion a situaciones reales de la vida diaria. Como en otras areas, de la union de esfuerzos
clinicos e investigadores emanaran necesariamente nuevas directrices y campos de conocimiento
que permitan abordar esta patologia de un modo cada vez mas certero.
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Vendaje neuromuscular: misculo y tendén

D. Sergio Toba Dominguez.
Fisioterapeuta y Ostedpata. Director del Centro de Fisioterapia “Fisiourense”.

El vendaje neuromuscular (VNM), Kinesiology taping o Kinesiotape es una técnica de vendaje
desarrollada por Kenzo Kase en los afios 70.

Famoso por su utilizacién en el deporte de alto nivel, su uso es especialmente Util para el
desarrollo de nuestra actividad profesional diaria por sus mdltiples y diferentes aplicaciones, espe-
cialmente sobre el musculo y el tendén.

La técnica, en desarrollo a nivel cientifico, clinico y didactico, combina en sus aplicaciones lo
empirico y la evidencia cientifica y supone un gran exponente de la necesaria convivencia de ambas
en nuestra actividad profesional.

Su fundamento es el de favorecer los procesos de autocuracion del cuerpo y, con ello, la recu-
peracion de la homeostasis a través de la aplicacion de una cinta adhesiva sobre la piel.

El cuerpo es movimiento y esta técnica busca facilitar y normalizar todos los parametros
que acttian sobre el mismo. Por ello, son tan importantes las aplicaciones que influyen, directa o
indirectamente, sobre el musculo y el tendén.

Lo que hace “novedoso” y mas til a este soporte frente a otros es:

. Sus propiedades (elasticidad, grosor...) son muy parecidas a las de la piel.

2.No irrita la piel:asi se puede prolongar su uso durante dias,a pesar de estar en contacto
directo con ella.

3.Se puede mojar.

4.Sus propiedades se mantienen mas o menos constantes en el tiempo: 24 horas al dia de
| a4 dias,aunque se cree que su accidn es mayor en las primeras 24-48 horas. (Slupik 2007).

5.Es util, tanto a nivel preventivo como terapéutico.

6.Es compatible con cualquier otra técnica terapéutica cuyo fin sea el mismo.

La especial forma de colocacion de la cinta sobre la piel -se coloca con diferentes tensiones
(entre 0% y 100%)- y el posicionamiento especifico del segmento corporal sobre el que se aplica
el soporte hacen que se produzcan varios efectos sobre el organismo.

[) A nivel mecdnico:

Mediante el estudio ecografico queda demostrado que tras una aplicacion de la tira sobre
el antebrazo y, en funcién de la anchura y la tensién de la tira, aumenta el espacio transversal
entre los diferentes tejidos subyacentes (piel — fascia superficial) con las ventajas que derivan
de ello (Kenzo Kase. Examination and Consideration of the Strech Rate of Kinesio Taping on
the Skin: Second Report):

|. Mejora el deslizamiento entre planos: aumenta la movilidad y con ella mejora el rendi-
miento del complejo mUsculo-tendon.
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2. Disminuye la tension del tejido neural responsable de la inervacion cuténea y la fascia
superficial.

3. Mejora la circulacion capilar y linfatica superficial:

a. Disminuyendo fenémenos congestivos que irritan mecanica y quimicamente a los
receptores.

b. Modulando la inflamacién que muchas veces es la causante directa del dolor tendi-
noso o muscular.

c.Mejorando la eficacia del intercambio de linfa y sangre entre los tejidos, favoreciendo
los procesos de autocuracién del cuerpo.

Actuando sobre el efecto vasoconstrictor de origen reflejo (reflejo viscerocutineo),
generador de las zonas de dermalgia.

A nivel neuroldgico:

- La aplicacion de la venda produce la descarga de impulsos sensoriales tactiles cuya transmision
a niveles superiores puede bloquear o disminuir la llegada de la sensacion dolorosa al encéfalo. (V.
“Técnicas y nuevas aplicaciones del vendaje neuromuscular”)

- Desencadena reflejos neurovegetativos espinales:

I. Un problema visceral de més de 3 meses de evolucién puede instaurar, mediante un
fenémeno de facilitacion medular:

2.Una estimulacion local del sistema nervioso simpatico que produce la vasoconstriccion
en los vasos que irrigan una determinada zona de la piel (dermatoma), generando hipoxia y
con ello la aparicién de dermalgias positivas (dolor, densidad), dermalgias de Jarricot, zonas de
Head (reflejo viscerocutineo).

Una estimulacion, especialmente en estados de simpaticotonia mantenida (estrés), de
neuronas encargadas de regular la vascularizacién muscular, pudiendo producir fenémenos de
hipoxia en un misculo determinado y desencadenar:

* Aparicion de puntos gatillo.

* Debilidad en el test muscular.

Se podria suponer; aunque no existe evidencia cientifica, que la aplicacion de la tira sobre la
piel podria desencadenar un reflejo neurovegetativo cutaneovisceral. En este concepto se basan
técnicas como la de Chapman que, tras estimulos sobre diferentes puntos de la fascia profunda,
normaliza el estado neurocongestivo de un 6rgano o viscera.

Por ello, en toda la bibliografia existente sobre vendaje neuromuscular no se recomienda el uso
de estas técnicas en zonas relacionadas con el plexo hipogastrico en la embarazada,a pesar de no
existir evidencia cientifica que contraindique el uso del vendaje neuromuscular en estas pacientes.

Con toda esta explicacion se pretende abrir una via de relacion entre el problema 6rgano-
viscera, la médula — inervacion vegetativa o periférica —y la piel y/o musculo, en concreto, con la
aparicion de debilidades en sus test (V.“Musculo, pruebas, funciones y dolor postural”. Kendall) y como
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la aplicacion de una cinta sobre un dermatoma concreto puede generar efecto sobre el MIOTOMA,
al igual que sobre el viscerotoma, a través de un reflejo espinal.

A nivel embriolégico:

Endodermo, mesodermo y ectodermo estan unidos e interrelacionados, por lo que podemos
entender que la influencia sobre uno puede tener consecuencias sobre el resto.
Se puede actuar desde fuera para buscar un efecto en profundidad.
En el establecimiento de los principios fisiologicos por los que se rige la aplicacion del VNM
estd la comprension de su utilizacion y sus efectos sobre el musculo y el tendén.
En base a lo expuesto, el vendaje neuromuscular tiene numerosas indicaciones:
- A nivel articular:aumento de recorrido, correccion de desaxaciones. ..
- A nivel circulatorio: edemas, inflamacion. ..
- A nivel fascial: correccion fascial. ..
- A nivel neuroldgico reflejo: disminuir estimulos sobre nociceptores, influencia sobre los
reflejos espinales.
-Y por supuesto, a nivel musculoesquelético que son las que desarrollaremos mas en
profundidad.

EFECTOS Y APLICACIONES DEL VENDAJE NEUROMUSCULAR
SOBRE EL MUSCULO Y EL TENDON

Es importante recordar un principio fundamental de la aplicacion de las tiras: tanto la base
como el final de la cinta se aplican SINTENSION.

Los efectos sobre el musculo y el tendén fueron uno de los objetivos primarios cuando em-
pez6 a desarrollarse el método.A partir de ahi se descubrieron otras aplicaciones.

1. Control de la funcién muscular:

- Favorece la contraccién en la musculatura debilitada.

- Disminuye la tension en la musculatura hiperténica.

Hoy en dia no existe evidencia cientifica del mecanismo fisioldgico por el cual se consigue
tonificar o relajar la musculatura.

Se esta estudiando este efecto, de hecho Yin-Hsin Hsu y col. (2009), por medio de estudio
electromiografico y monitorizando de la escapula durante el movimiento de abduccion, demos-
traron que:

A. Con la aplicacion de las cintas sobre la musculatura estabilizadora de la escapula, en
concreto el trapecio inferior, existia un cambio positivo en la mecénica global de la abduccién
del hombro.

B. La electromiografia demostraba que la actividad muscular cambiaba bajo el efecto
de las tiras.
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Estudios como FuTC (2008) revelan,a priori, que la aplicacién de la cinta no produce cambios
en la fuerza del musculo, mientras, en cambio, Slupick (2007) si revela cambios en la actividad bio-
eléctrica del musculo con la aplicacion de la cinta y ChenWen-Chiy col. (2009) hablan de mejoras
en el timing de contraccion del vasto medial en problemas femoropatelares.

Considero que debemos estar atentos a los cambios sutiles en la CALIDAD DEL MOVIMIEN-
TO, més que a grandes cambios en la cantidad de movimiento o en la fuerza.

Volviendo a la justificacion fisioldgica del efecto tonificante o relajante del vendaje neuro-
muscular, coincido plenamente con Josya Simonsna (V.“Taping Neuro Muscular”. 2007) en que la
explicacion sobre dichos efectos, que expondremos a continuacion, es “bastante insatisfactoria”.

Asi, el efecto de las cintas sobre el musculo vendria producido por un mecanismo neurorreflejo.

Entre la piel y la fascia superficial y entre ésta y la fascia muscular existen puentes de coldageno
y grasa con innumerables terminaciones nerviosas.

Asi, si colocamos la base de la cinta SIN TENSION y en posicién neutra de la O, las articula-
ciones implicadas en el movimiento, cuando posicionamos el resto de la tira, con un 10%-25% de
tension sobre el musculo con el segmento implicado en estiramiento, a la vuelta de su posicién
neutra la tira realiza una sutil traccion de la piel hacia la base de la aplicacién, gracias a sus especiales
propiedades elasticas y a su capacidad de retraccién hacia la base. De esta manera se pondrian
en tension los puentes entre la piel y la fascia superficial, disparando un estimulo que genera una
“reaccion de proteccion” para volver a la posicion de reposo y,ante la imposibilidad de que sea la
piel la que vuelva a la posicion inicial, por culpa de la cinta, serd la fascia superficial la que se desplace
hacia la base. Esto, a su vez, pone en tension los puentes entre la fascia superficial y el musculo,
repitiéndose el mismo proceso.

Si tomamos en consideracion el punto fijo y el punto mévil:

- Cuando la base la ponemos sobre el punto fijo, el estimulo final sobre el misculo es de
acortamiento = contraccion: (no debemos olvidar el porcentaje de asistencia al acortamiento de
la cinta) util en casos de debilidad muscular o de lesion muscular crénica.

- Cuando la base la colocamos sobre el punto moévil, el estimulo final sobre el musculo sera
de estiramiento = relajacion: sobrecargas, espasmos, lesiones musculares agudas...

El porcentaje de tension de la tira en esta aplicacion varia mucho en funcién de la bibliografia
pero como norma general:

(1) Aplicacién de aumento de la contraccion muscular: la tension esta entre un 10% y un
25%,y en casos de gran atrofia podriamos llegar hasta un 40% para potenciar el efecto.

(2) Aplicacion de relajacion muscular: entre un 10% y un 25%.

Nunca olvidemos el estiramiento previo del segmento sobre el que vamos a aplicar la tira
antes de la colocacién.

Como en toda técnica, la clave para obtener buenos resultados es una correcta y muy minucio-
sa valoracion tanto de las debilidades musculares como de la hipertonia, asi como la interpretacion
de cudl es el punto movil y el punto fijo durante la ejecucion del movimiento.
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2. Como el aumento en el espacio
afecta al complejo musculo - tendén:

Cuando tras la aplicacion de la tira, consegui-
mos uno de sus mds importantes efectos, que es
el aumento de espacio, demostrado por control
ecografico en una aplicacion realizada en un ante-
brazo, sus consecuencias inmediatas son:

(1) Favorecer el control de la inflamacién,
reforzando los mecanismos de autocuracion
del cuerpo: tendinitis, roturas fibrilares.

(2) Favorecer el deslizamiento entre los diferentes planos a nivel mecanico.

(3) Aumentar la movilidad del segmento acortado:

(a) Cuanta mayor es la movilidad, menor es la densidad del tejido conjuntivo y mas se
respetan las propiedades del musculo y el tendon.

(b) A su vez, cuanto mejor es el deslizamiento entre planos, menor es la exigencia me-
canica a la que sometemos al complejo musculotendinoso y menor es el riesgo de lesion.

Para conseguir este ansiado efecto existen diferentes técnicas:

a.Si a la piel de la zona es facil aplicarle mucha tensién y no existe lesién estruc-
tural en la piel, con aplicar la tira sin tensién y posicionando el segmento corporal en
estiramiento, nos llega para conseguir las tan famosas CONVOLUCIONES (o arrugas)
que aumentan el espacio. (Figura I).

b. Cuando es una cicatriz la que afecta y limita la movilidad o es un punto especifico
el que afecta a la misma, se aplica desde el centro (0%) hacia los laterales un 50% de
tension, con 0% en los extremos.

c. Hay tantas aplicaciones especificas que no podemos describirlas todas con
detenimiento, pero si es importante
destacar la aplicacion en “Y” para
dar espacio en zonas de dolor, muy
puntuales, como las inserciones
tendinosas.

La base se aplica sin tension.

Los brazos de la “Y” se separan
un 30-45% y se les aplica una tensién
de un 90% y los finales sin tension.
(Figura 2).

Figura I.
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3. Aplicacién segmentaria - musculo

Esta aplicacion, todavia no basada en evidencia
cientifica, relaciona, a través de los reflejos neuro-
vegetativos espinales (SNA), el dermatoma con el
viscerotoma, miotoma y esclerotoma.

De este modo, con una aplicacién directa so-
bre la piel -dermatoma, zonas de Head, dermalgias
de Jarricot, puntos de Chapman-, podemos influir
directamente sobre un estado neurocongestivo
visceral, por ejemplo, el Utero durante la mens-
truacion, cerrando la facilitacion medular e influyendo sobre el viscerotoma correspondiente, pero
también sobre el miotoma correspondiente al segmento medular (por ejemplo el gliteo medio).

La aplicacion, en vez de sobre el musculo débil, sera sobre la zona refleja, en la piel de la viscera
u o6rgano implicado y/o sobre el segmento medular auténomo correspondiente.

La técnica consiste en aplicar una tira con una tension del 50% directamente sobre la piel,
puesta previamente en estiramiento, y los extremos al 0%.

Figura 3.

4. Aplicacion fascial - musculo y tendéon

Relacionaremos la correccion fascial con un mejor alineamiento de las estructuras corporales
y una menor solicitacion mecanica del segmento corporal implicado, entre ellos, muasculo y tendén.
De esta forma, esta técnica tendria sobre ellos un doble objetivo:
- Preventivo: correccion de una desaxacion antes de la aparicion de sintomas en musculo
y tendon.
- Terapéutico: a través de la correccion de la desaxacion, ayudado o no por otro tipo de
técnicas antiinflamatorias y analgésicas, mejorar los signos y sintomas de ésta, relacionados con
el musculo y el tenddn.

5. Aplicacién de asistencia sobre misculo y tendén
Se pueden utilizar dos técnicas:

. Bajo el concepto clasico del vendaje funcional que utiliza un soporte elastico adhesivo
(Tensoplast, Ellastoplast. ..) como asistente al movimiento.

Tomemos como ejemplo la asistencia al movimiento de un hombro con un dolor a la
abduccion con la aplicacién del vendaje neuromuscular. (Figura 3).

Ventajas que aporta este soporte con respecto a los convencionales del vendaje
funcional:

- Siempre va directo a la piel.

- Es mucho menos aparatoso.
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- Aguanta con facilidad malas condiciones del entorno (humedad, sudor, roces...) sin
perder eficacia mecanica, gracias a su porosidad y su especial adherencia.

- Se coloca con facilidad en cualquier parte del cuerpo: hombros...

- La aplicacion sigue el concepto del vendaje funcional clasico para soportes elasticos.

- Se ancla a nivel distal.

- Se posiciona el segmento implicado en acortamiento. En funcién del grado de acor-
tamiento ird la mayor o menor asistencia mecénica de la aplicacién, asi cuanto mayor sea
el grado de acortamiento, mayor sera la capacidad de asistencia.

- La tension de la tira ird de 0% a 100% en funcion de la capacidad de acortamiento
del segmento implicado.

Asi, la capacidad de asistencia de la aplicacion se puede repartir entre la tension de la
tira y el grado de acortamiento del segmento, de manera que si el acortamiento es muy
elevado, la tira se colocara con muy poca tension, ya que si pusiéramos una elevada tension,
en vez de una asistencia al movimiento tendriamos un bloqueo de la movilidad articular
en sentido contrario

2. Asistencia sobre musculo y tendén bajo el concepto de vendaje neuromuscular.

Es la combinacion de una técnica de espacio y una técnica muscular (inhibicion o estimulacion
en funcion de si el problema es por sobreuso o por debilidad).

Asi, en una aplicacion sobre el tendon de Aquiles pondriamos al paciente en dectbito prono
con el tobillo en dorsiflexion; la aplicacion de espacio se coloca con la tira con una tension del 50%
al 75% y luego se coloca una tira de inhibicion o estimulacion del triceps sural.

6. Correccion de la posicion terminal

Consiste en controlar el grado de movimiento, de una o varias articulaciones, utilizando el
vendaje neuromuscular bajo el concepto del vendaje funcional clasico.

Combinamos la posicién articular y la mayor o menor tension de las tiras activas para proteger
a todas las partes blandas implicadas en la articulacion, incluyendo misculo y tendén (limitacion de
la hiperextension de la rodilla en una lesién muscular del biceps femoral).

7. Correccion de la posicion articular

Aplicacion de la tira con una tension del 100% para, mediante el estimulo de los mecanorre-
ceptores (piel, tendon...), generar una respuesta de “defensa” del cuerpo mediante la adaptacion
de una nueva postura que implica un cambio en la mecanica articular y con ello un cambio en el
trabajo a realizar por musculos y tendones.
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Resumen

Los tendones se enmarcan dentro del término general de “tejido conjuntivo” y su estructura
es la caracteristica de este género. Desde el punto de vista macroscépico, los tendones sanos son
blancos y brillantes, firmes al tacto, pero flexibles (Jozsa y Kannus, 1997). Microscépicamente los
principales componentes del tendédn son las células (tenocitos) y la matriz extracelular (colageno,
elastina y sustancia fundamental). Clasicamente se admitia que la consecuencia de las lesiones
tendinosas agudas y por sobreuso era la inflamacion y el término para la inflamacion tendinosa era
tendinitis. Este término tiene un “precio caro” ya que en la mayoria de los estudios histopatologicos
se ha observado una ausencia de respuesta inflamatoria (Ferretti et al, 1983; Khan et al, 2000) y,
por lo tanto, cualquier tratamiento antiinflamatorio puede abocar al fracaso. Podemos distinguir
casos de tendinopatia que cursan con una respuesta inflamatoria o tendinitis y otros casos de
tendinopatia con degeneracion y ausencia del proceso inflamatorio o tendinosis (Clancy, 1982;
Puddu, 1976; Leadbetter, 1992; Nirschl, 1979). Existen pocos estudios prospectivos aleatorizados
y controlados que analicen todos los aspectos de las tendinopatias (Almekinders y Temple, 1998)
Y, en especial, pocos estudios que investiguen las primeras fases de la tendinopatia y su proceso
de reparacion. Actualmente se cree mas adecuado describir la tendinopatia con la expresion de
“fracaso de la respuesta de cicatrizacion” ya que este parece ser el concepto que mejor se adapta
a los hallazgos histopatolégicos. Clancy (1989) describié que los factores que contribuyen a este
fracaso de cicatrizacion eran la escasez de vasos sanguineos, la hipocelularidad, la ausencia de
migracion de células reparadoras, la enfermedad y los factores autoinmunitarios o hereditarios.

Las roturas ciclicas de las fibras de colageno favorecen la liberacion al espacio intersticial de
sustancias citotdxicas que actuaran como irritantes bioquimicos tanto neuronales como neuro-
vasculares, favoreciendo el metabolismo glicolitico anaerdbico de los tenocitos. Estos aminoacidos
y proteinas libres, liberados por las células en su fase final de necrosis, alteran el pH intersticial
amplificando la liberacion de neurotransmisores de glutamato y la neuroplasticidad de los recep-
tores NMDARI, siendo los mecanismos neuroldgicos precursores del mantenimiento de la des-
poralizacién de las fibras nerviosas nociceptivas. La permanencia de la desporalizacion nociceptiva
favorece la disminucion del umbral de excitacion y la aparicion de alodinia mecanica.
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Con la electrolisis percutinea intratendén EPI® se consigue producir una lisis del tejido
fibrético, una neurdlisis electroquimica de la hiperinervacion, tanto en el tendén como en el pa-
ratendén degradado, ademas de favorecer la induccion de la respuesta inflamatoria adecuada para
su regeneracion y/o reparacion. La disociacion de los elementos basicos constituibles del tejido
degradado (tendinosis) permite la formacion de estructuras neomoleculares de caracteristicas
liticas y favorecen la reduccién de la presion oncotica y el edema mediante la disminucion de la
concentracion de protones tipo H'. La EPI® permite realizar un tratamiento focalizado del lugar
de la lesidn, al igual que tener contacto directo con el tejido degradado o deteriorado; la reaccién
electroquimica disocia los elementos constitutivos del componente labil extracelular, disminuyendo
la concentracién de protones y modificando el pH, dando lugar a un aumento de la presién de
oxigeno necesaria para restablecer el turnover bioldgico de regeneracion en el tendon. Respecto
al desequilibrio de las metaloproteinasas y los inhibidores tisulares de las metaloproteinasas, la
electrolisis percutanea permite, a través del efecto de licuefaccion, favorecer la disminucién del
gradiente bindmico y optimizar el transito de las células inflamatorias para metabolizar los produc-
tos de desecho, de tal forma que produce una aproximacion de las células inflamatorias a la lesion
inducida, que junto con la liberacion de factores de crecimiento, estimulan la migracion de las células
proliferativas al foco de la lesién, dando lugar a la restauracion del tejido conectivo degradado.

Introduccion

Las tendinopatias, a menudo mal denominadas “tendinitis”, constituyen uno de los mayores
problemas con los que se enfrenta actualmente la medicina y la fisioterapia deportiva. Estas lesio-
nes tienen una alta prevalencia en personas practicantes de deporte, tanto profesionales como
aficionados, y su incidencia se ha visto incrementada exponencialmente en las dos Gltimas décadas.
Es una lesién por sobresolicitacion del tenddn, relativamente comin en deportes que requieren
movimientos balisticos y repetitivos.

Los actuales estudios defienden la postura de que nos encontramos ante un proceso de-
generativo y no inflamatorio cuando el cuadro clinico sobrepasa las tres semanas de evolucion,
respaldandose en que la respuesta inflamatoria y reparatoria del tendén no deberia de superar este
tiempo para su resolucion. Este tipo de tendinopatias por sobreuso son cada vez mas comunes en
nuestra practica clinica diaria y varias investigaciones han sefialado que la patologia esencial en estas
condiciones es la tendinosis o degeneracion del coldgeno. Si se admite que las tendinopatias por so-
breuso son debido a un proceso de tendinosis y no como tendinitis, entonces el tradicional enfoque
del tratamiento de las tendinopatias como “tendinitis inflamatoria” sea posiblemente defectuoso.

En los estudios por andlisis inmunohistoquimicos no se observan la presencia de células infla-
matorias, sino mas bien, una degradacion de las fibras de colageno, degeneracion de la sustancia
mixoide, signos de hipoxia en los tenocitos y alteracion de la forma y tamafio de los tenocitos y
mitocondrias.
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La “rodilla del saltador” la consideramos como una tipica tendinopatia por sobreuso, cuya
localizacion clinica corresponde en el 65% de los casos a la insercion proximal del tendén rotuliano,
el 25 % a la insercion del cuadriceps en la base de la rétula y el 10% a la insercion del tendén
rotuliano en la tuberosidad anterior de la tibia®2¥), Estos datos nos dan muestra de que la regién
mas vulnerable a los microtraumatismos repetitivos es la unién osteotendinosa, precisamente la
region de mayor complejidad histologica y de mayor acimulo de receptores neurosensitivos.

Las pruebas mas utilizadas para el diagnéstico de las tendinopatias son la resonancia magnética
(RM) y la ultrasonografia (US). En la region del tenddn que se encuentra degenerada se produce un
aumento de la sefial por RM y aparicion de regiones hipoecoicas, con engrosamiento del tendén,
con la prueba de ultrasonografia, observandose una mayor desorganizacion del tejido tendinoso,
con irregularidades de la superficie de la cara profunda del paratendén.

Al microscopio electrdnico se observa una desalineacion de las fibras de colageno, no si-
guiendo ni un patrén paralelo ni orientado longitudinalmente a las fuerzas de traccién, y envuelto
en una sustancia mixoide que actia como “pegamento lipofibroso”, disminuyendo y alterando el
correcto deslizamiento de las fibrillas. El colageno sintetizado por los tenocitos es de baja calidad
y vulnerable, como consecuencia de la alteracién del entorno y de las funciones de regulacion del
sistema fundamental.

Algunos autores proponen un proceso de transicion desde un tendén normal a la tendinosis, a
través de una fase previa de tendinitis inflamatoria, pero existen estudios que demuestran que no
aparece presencia de células inflamatorias ante una tendinopatia por sobreuso, lo cual sugiere que
si realmente existe una fase provisional de tendinitis esta es muy corta*#4454),

Respecto a los mecanismos fisiopatoldgicos del dolor en las tendinopatias se han barajado
varias propuestas o modelos tedricos explicativos. El modelo mecanico atribuye el dolor en el
tenddn a dos condiciones, por una parte, a una lesion de las fibras de colageno y, por otra, asocian
el dolor a un impingement tisular. Los que sostienen que el dolor es como consecuencia de las
lesiones de las fibras de coldgeno se basan en que las fibras de coldgeno no son origen de dolor
cuando estan intactas, pero si cuando se rompen. Respecto a los autores que defienden la teoria
mecanica de impingement acusan la presencia de dolor en las tendinopatias como consecuencia del
atrapamiento y compresion del tendon con la estructura yuxtapuesta. Otros autores de orientacion
mecanica sostienen que el dolor anterior de rodilla localizado en el tendén rotuliano, es la causa
de una irritacion o lesion de la grasa infrarrotuliana, argumentando que ésta es una estructura muy
sensible y con abundantes nociceptores(®:'.,

El modelo bioquimico se presenta como una alternativa muy atractiva respecto a los modelos
anteriores. Nirsch, en 1999, comprobé que la causa de dolor en la tendinosis es una irritacion
quimica debida a una anoxia regional y a la falta de células fagociticas para eliminar los productos
nocivos desechados del metabolismo anaerdbico de los tenocitos. El dolor en las tendinopatias
podria estar causado por factores bioquimicos que activan a los nociceptores del peritendén. El
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condroitin sulfatom, que se libera cuando se lesiona el tendén, puede estimular a estos nocicepto-
res). En la articulacion de la rodilla, los nociceptores se localizan en los alerones rotulianos lateral
y medial, la grasa infrapatelar, la sinovial y el periostio,y todas estas estructuras pueden desempefiar
un papel activo en el origen del dolor en las tendinopatias rotulianas.

Se cree que la sustancia P (SP) y neuropéptidos relacionados con ésta, que se encuentran
localizados cerca de las fibras de colageno, estén involucrados en la nocicepcién del tendédn. Nuevas
investigaciones han detectado un aumento de la concentracién de glutamato (GLU) y lactato en
los pacientes con tendinopatias. La presencia de estas sustancias corroboraria la teorfa de degene-
racién del tendén como causa histopatoldgica de las tendinopatias por sobreuso.

El dafio neural y la hiperinervacion han sido una de las teorias poco estudiadas en la bibliografia
cientifica, a pesar de su especial interes para explicar los posibles mecanismos fisiopatoldgicos de
dolor en las tendinopatias. En varios estudios se ha demostrado la correlacidn entre tendinopatia
e hiperinervacion, donde observaron que la produccion de factor de crecimiento neural (NGF) y
la correspondiente hiperinervacién podria estar inducida por las crisis repetitivas de isquemia. Este
crecimiento de fibras nerviosas podria formar parte de un proceso de reparacion tisular anémalo,
precedido por microtraumatismos repetitivos®£#7)

La clasificacion clinica mas utilizada para determinar la gravedad de esta lesion es la escala de
Blazina et at 1973, basada en criterios de evolucion del dolor segln la funcionalidad. Las fases
uno y dos generalmente responden bien al tratamiento conservador, mientras que los pacientes
en fase tres requieren un tiempo prolongado de reposo y a veces se ven obligados a abandonar la
practica deportiva. La escala de Victorian Institute of Sport Assessment-patellar tendon (VISA-P)
permite una clasificacién clinica basada en la severidad sintomatica, capacidad funcional y capacidad
deportiva.

Respecto al tratamiento de las tendinopatias por sobreuso, no existe acuerdo de cuél deberia
ser la linea terapéutica a seguir. Unos autores se inclinan por la intervencién quirtrgica en pacientes
que se encuentran en el estadio 3 de la clasificacion de Blazina et al (1973).Aunque generalmente,
se recomienda un tratamiento de fisioterapia centrado en el entrenamiento excéntrico y asociado
a tratamiento médico conservador durante un periodo de tres a seis meses. Si en este plazo de
tiempo el paciente sigue sintomatico y, por lo tanto, el tratamiento conservador fracasa, se opta
por la intervencion quirargica®: %1%,

REPARACION VERSUS REGENERACION

Existen cuatro tipos fundamentales de tejidos en el cuerpo humano: epitelial, conectivo, mus-
cular y nervioso.Todos estos tejidos corporales pueden describirse como tejidos blandos, excepto
el hueso. Caillet (1988) define el tejido blando como la matriz del cuerpo humano compuesta de
elementos celulares dentro de una sustancia fundamental. El tejido blando es el lugar més habitual
de incapacidad funcional en el sistema musculoesquelético y, por lo tanto, la mayoria de lesiones
deportivas se producen en estos tejidos.
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En este apartado se describe la estructura de los tejidos blandos de mayor incidencia de lesion
en traumatologia deportiva (tendones, ligamentos, misculos), al igual que los elementos anexos.
Igualmente describiremos la fisiopatologia de curacion y los diferentes mecanismos de reparacion
y regeneracion. Es por este motivo, que el fisioterapeuta deportivo tiene la tarea de disefar, aplicar
y supervisar el programa de rehabilitacion basado en la respuesta fisiologica de los tejidos ante
a lesidn y sus mecanismos de curacion.

La capacidad de regeneracién esta limitada sélo a unos determinados tejidos. Se entiende
por reparacion de un tejido bioldgico a la restauracién de dicho tejido sin que éste conserve su
arquitectura original ni tampoco su funcion. Al no recuperar su estado original, sus propiedades
mecénicas y fisicas son inferiores, esto es una transformacion que ocurre espontaneamente y el
resultado final es la cicatrizacién. Entendemos por regeneracion cuando la restauracién de dicho
tejido posee propiedades indistinguibles del tejido original. Teniendo en cuenta estas dos distincio-
nes, lo que nos interesa como fisioterapeutas es potenciar la regeneracion sobre la reparacion, a
pesar de que los dos procesos acttian simultineamente ante cualquier lesion de tejido blando. Uno
de los abordajes fundamentales de la fisioterapia consiste en identificar las diferencias celulares y
moleculares que existen entre regeneracion (tejido nuevo) y reparacion (cicatrizacién). Las circuns-
tancias por las que un tejido cicatriza en vez de regenerarse dependeran del contenido de células
y sefiales estimuladoras necesarias para la regeneracion. Por lo tanto, algunos de los objetivos de la
fisioterapia regenerativa son facilitar el ambiente externo adecuado, modificar el pH, reequilibrar
la PO, y estimular las células proliferativas desde el momento inicial de la lesion(".

Un requisito para la regeneracion es el potencial de division celular, ya que las células se cla-
sifican en labiles, estables y permanentes, basandose en su capacidad para dividirse y, por lo tanto,
no todas las poblaciones de células diferenciadas estan sujetas a regeneracion. Las células perma-
nentes, si se pierden, no pueden ser sustituidas, tienen una vida larga y por eso viven en entornos
protegidos, es el caso de la mayoria de células nerviosas. Pero la mayoria de células diferenciadas no
son permanentes, sino que se renuevan. Las nuevas células se pueden originar de dos formas: por
duplicacion sencilla de las células preexistentes, que se dividen formando células hijas del mismo
tipo, o bien se pueden regenerar a partir de células madres no diferenciadas por un proceso de
diferenciacion que implica un cambio del fenotipo celular®>*%1%)_ E| tiempo de renovacion varia
con el tipo de tejido, puede ser tan corto como una semana o tan largo como un afio. Muchos
tejidos, cuya cinética de renovacion es muy lenta, se pueden estimular para que produzcan nuevas
células a mas velocidad; por ejemplo, las células endoteliales de los vasos sanguineos se renuevan
por duplicacién, su turnover es muy lento, pero se pueden regenerar muy rapido cuando sufren un
dafio. Es decir, la propia pérdida celular estimula la proliferacion por un mecanismo homeostatico.
Los nuevos capilares se forman por gemacion (angiogénesis) y el crecimiento de la red capilar esta
controlado por los factores liberados por los tejidos de alrededor. La médula dsea es la fuente
de células precursoras con capacidad para diferenciarse en distintos tipos de células, osteoblastos,
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condroblastos, mioblastos, etc. Los distintos tipos de células diferenciadas se deben mantener en
las proporciones adecuadas y en la posicion correcta y, para que se conserve este orden, deben de
existir sefiales de comunicacion entre las diferentes células. La sefializacion celular viene determi-
nada por ciertas citocinas y los factores de crecimiento. Estas proteinas son enviadas de una célula
a otra para transmitir una sefial concreta de migracion, diferenciacion y/o activacion. Estos factores
de crecimiento, desde una vision funcional, los podemos diferenciar en dos tipos:

a) Factores de crecimiento autocrino: interaccionan con los autorreceptores de la misma
célula que los sintetiza.

b) Factores de crecimiento paracrino: ejercen su accion en otra célula adyacente o distante.

Los factores de crecimiento (GFs) son los mediadores bioldgicos principales, que regulan
acontecimientos claves en la reparacion del tejido, acontecimientos como la proliferacion celular,
quimiotaxis (migracion celular dirigida), diferenciacion celular y sintesis de la matriz extracelular.
La union de los GFs a sus receptores especificos de membrana es lo que desencadena las acciones
bioldgicas, convirtiendo este acontecimiento extracelular (la unién del ligando a su receptor) en un
acontecimiento intracelular; se transmite un estimulo al interior de la célula donde se amplifica esta
sefial y se encauza de forma especifica. La amplificacion de esta sefial implica un amplio espectro de
enzimas con funciones especializadas. En la actualidad se reconocen los GFs como multifuncionales,
es decir, pueden por un lado estimular la proliferacion de ciertas células y por otro lado inhibir la
proliferacion de otras y ademas causar efectos no relacionados con la proliferacién en otro tipo
de células (Tabla I).

Factores de
crecimiento Proliferacion Sintesis matriz ..,
. Neovascularizacion
fibroblastos extracelular
Funciones
VEGF ? - 4+
PDFG ++ + *
TGFB to- ++ *
IGF-1 + ++ -

Tabla I: Funciones de los factores de crecimiento (GFs). Los GFs tienen una accién determinada en la célula en
mayor o menor grado dependiendo de los receptores celulares especificos.VEGF: factor de crecimiento vascular
endotelial; PDFG: factor de crecimiento derivado de las plaquetas; TGF3: factor de crecimiento tarnformante tipof3;
IGF-1:factor de crecimiento insulinico tipo |.(Adaptado de Anitua, 2000).
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Mecanismos fisiolégicos de la regeneracion

El proceso de curacién se lleva acabo mediante la fase de respuesta inflamatoria, fase de
reparacion fibroblastica y la fase de remodelacién/maduracion. Aunque estas fases se presenten
como tres entidades separadas, el proceso de curacién es una progresion continua. Sus fases se
superponen y no tienen puntos de comienzo ni finalizacion determinados®'®.

Respuesta inflamatoria

La destruccién del tejido produce una lesién de las células y esta lesion celular provocara una
alteracion del metabolismo basal y una liberacién de sustancias quimicas que iniciaran la respuesta
inflamatoria. La respuesta inflamatoria es un proceso a través del cual llegan al foco de la lesién
células de origen inflamatorio (neutréfilos y macréfagos), dando lugar a la formacion de un edema.
Esta respuesta inflamatoria tiene una funcion protectora sobre el tejido lesionado y tiende a elimi-
nar los elementos o sustancias consecuentes de la lesién por medio de la fagocitosis, preparando
el terreno para la regeneracion tisular (Tabla 2).

Respuesta Inflamatoria:
Fagocitosis (2-4 dias)

Fase Fibroblastica ( 3 horas a 3 -4 semanas).
Proliferacion fibroblastos
Sintesis colageno
Neovascularizacion

Fase Remodelacion-Maduracion.
Remodelacion:A las 3 semanas el tejido puede ser firme
Maduracion : puede tardar de 12 meses a varios aflos

REGENERACION

Tabla 2: Fases de regeneracion. Inmediatamente después de la lesion se inicia una cascada de acontecimientos
fisiopatolégicos necesarios para la reparacién del tejido lesionado.Respetar la respuesta inflamatoria
es fundamental para permitir el proceso de proliferacion y remodelacion de las células destruidas
y elementos esenciales de la matriz extracelular.
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Una vez instaurada la inflamacion se van a producir una serie de efectos vasculares locales,
alteraciones de la hemodinamica y diapédesis de los leucocitos. La reaccién vascular implica la
formacion de un tapdn de plaquetas y el crecimiento de tejido fibroso). La respuesta inmediata
a la lesion es una vasoconstriccion capilar, que dura entre 5 y 10 minutos, para seguir con una
vasodilatacion que después progresa hacia el estancamiento y el estasis. La histamina liberada
por las células lesionadas causa una vasodilatacion y aumento de la permeabilidad de las células
endoteliales vasculares. La leucotaxina facilita la alineacion de los leucocitos en la pared de los
vasos sanguineos, permitiendo la separacién de las células endoteliales, para facilitar la diapédesis
o migracion de los leucocitos a la zona de la lesion. La necrosina se ocupa de la actividad fagocitica
y el grado de hinchazdn que tiene lugar en la zona estd relacionado con la gravedad de la lesion.
El coagulo se forma por la conversion de fibrindgeno en fibrina, de tal manera, que el drea lesio-
nada queda aislada durante la fase de inflamacion. Los leucocitos (neutrofilos y macréfagos) no
solo fagocitan la mayor parte de productos de desecho, sino que liberan factores de crecimiento
necesarios para activar a los fibroblastos. La respuesta inflamatoria dura entre 2 y 4 dias a partir
de la instauracion de la lesion.

Reparacion fibroblastica

El periodo de fibroplastia se inicia a las pocas horas después de la lesion y puede durar entre 4
y 6 semanas. Durante este periodo muchos sintomas y signos de la inflamacién van disminuyendo o
desapareciendo a medida que avanza la cicatrizacidn y las quejas de dolor van desapareciendot'#),
Durante esta fase, la disminucién de la presion de oxigeno (PO,) estimula la proliferacion de los
capilares hacia el lugar de la lesién, de tal manera, que la herida es capaz de curar en condiciones
aerobicas.Veremos que en las tendinopatias por sobreuso, esta neovascularizacion es de calidad
precaria, careciendo del suficiente aporte vascular debido al mal desarrollo de las paredes vascu-
lares y, por lo tanto, incapaz de progresar en el proceso de curacion. Con el aumento de sangre

Citoquina Accion Referencia bibliografica
TGF-3 Induce la sintesis de coldgeno Ignotz y Massague 1986
IL-1 Induce la sintesis de coldgeno Prostlethwaite y cols.|988
TNF Induce la sintesis de coldgeno Duncan y Berman 1989
IFN Reduce la sintesis de coldgeno Czajay cols.1987
TNF-a Reduce a sintesis de coldgeno Scharffetter y cols. 1989
PGE-2 Reduce a sintesis de coldgeno Nicholas y cols.1991

Tabla 3: Clasificacion de las citoquinas que controlan la produccién de colageno. IFN: interferones; IL- 1 : interleuquina
-1; PGE2: prostaglandina E2; TNF: factor de necrosis tumoral TGF f3: factor de crecimiento tarnformado tipof3.
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se produce un aumento del suministro de O, y nutrientes necesarios para facilitar la proliferacion
fibroblastica y por lo tanto la sintesis de los elementos constituyentes de la matriz extracelular.
Durante el 6° o 7° dia, los fibroblastos empiezan a sintetizar fibras de coldgeno que se disponen al
azar, es de vital importancia, en este momento, aportar el estimulo mecanico 6ptimo para favorecer
la alineacion y remodelacion del tejido coldgeno neoformado (Tabla 3).A medida que aumenta la
fuerza de tension en el tejido colageno, el nimero de fibroblastos disminuye para indicar el inicio
de la fase de maduracién. (Tabla 3)

En determinados casos, cuando la respuesta inflamatoria es excesiva provoca una fibroplasia
continua, que se traducird en un aumento de la fibrogénesis, dando lugar a la aparicién de una fibro-
sis®164149) Esta fibrosis se puede instaurar en los ligamentos, tendones, mésculos y capsula articular.

Fase de remodelacion /maduracion

En esta fase se llevara a cabo una reorganizacion o remodelacién de las fibras de coldgeno que
constituiran el tejido cicatrizal. Con un aumento de la tension, las fibras de colageno se disponen en
paralelo, siguiendo los vectores de las fuerzas de traccion. El tejido ira asumiendo una apariencia y
un funcionamiento normal y a las tres semanas se forma una cicatriz resistente y avascular, teniendo
en cuenta que la fase de maduracion puede durar varios afios.

Factores que alteran la curacién de las tendinopatias en el deportista

- Naturaleza de la lesién. En el caso de las tendinopatias por sobreuso o por microtrauma-
tismos repetitivos, existird una desproporcion de los mecanismos de reparacion respecto a las
microlesiones.

- Deficiencia del aporte sanguineo. Los tejidos lesionados con un aporte vascular deficiente
curan mas lentos y con dificultades. Esto esta relacionado con una activacion precaria de las células
fagociticas y fibroblasticas.

- Tensiones excesivas sobre el tejido lesionado. Un estimulo mecanico 6ptimo es fundamental
para mejorar las cualidades mecanicas y fisicas del tejido coldgeno. Si esta tension es excesiva y
sobrepasa el limite suprafisioldgico de forma repetitiva, se produciran lesiones intermitentes del
tejido coldgeno e isquemias ciclicas que incrementaran el periodo de curacién.

- Atrofia y espasmo muscular. El debilitamiento del tejido muscular favorece la proliferacion de
tejido cicatrizal rodeando a las fibras musculares, dando lugar a una rigidez y disminucion de la
extensibilidad muscular. Igualmente, el espasmo muscular puede tener como resultado una isquemia
local, dificultando la fase de celularidad y maduracién.

- Cortiocoesteroides. El uso de esteroides en las primeras etapas de curacion inhibe la respuesta
celular inflamatoria e igualmente la fibrogénesis. Se ha demostrado que existe una disminucién de
la sintesis de coldgeno y de los vectores de tension del coldgeno ante la administracién temprana
de corticoides®".
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EFECTOS DE LA INMOVILIZACION DEL TENDON

Efectos de la inmovilizacién en la union miotendinosa

En la unién miotendinosa los cambios mas significativos se refieren a la acumulacion de tejido
conectivo en la misma unién con una simultanea proliferacion de fibroblastos. Existira un aumento
de la cantidad de coldgeno tipo lll'y un decrecimiento importante de los glucosaminoglucanost".
La inactividad prolongada causa cambios degenerativos en la unién miotendinosa y estos cambios
hacen decrecer la capacidad tensil de la unién miotendinosa y osteotendinosa. El desuso provoca
atrofia de las fibras de coldgeno del tendén y tanto la fuerza tensil como la capacidad eléstica y el
peso total del tenddn se reducen con la inmovilizacion®). Microscépicamente las fibras de coldgeno
se desorientan y se puede observar una hendidura longitudinal y una angulacién anormal de las
fibras). En la matriz no colédgena del tenddn, los proteoglicanos decrecen con la inmovilizacién,
produciéndose una alteracién de la hidratacion, lubricacion de las fibras de coldgeno y nutricién
del tendon®.

En un estudio realizado por Jozsa et al 1998, sobre los efectos de la inactividad en el tendén, de-
mostraron que a las tres semanas de inmovilizacién el didmetro de las fibras intrafusales disminuyo
del 14% al 40% y los 6rganos tendinosos de Golgi también disminuyeron. Igualmente, observaron
como se producia un aumento progresivo del tejido conectivo, disminuyendo las fibras tipo | de
coldgeno e incrementandose las del tipo Ill; se comprobd una pérdida de capilaridad vascular,
reduccién y tamafio de las fibras de coldgeno con alteraciones estructurales y cambios del tipo
de fibra. Todos estos hallazgos son reversibles con un trabajo de remobilizacién y entrenamiento
excéntrico bien dirigidot*".

Kannus et al (1998) realizaron un estudio respecto a los efectos que producia una inactividad
sobre el sistema musculotendinoso y observaron que a las tres semanas de inmovilizacién se
produjo un aumento significativo del tejido conectivo (p<0,005), reduciendo la flexibilidad de la
unidad miotendinosa. Comprobaron que el trabajo excéntrico de alta intensidad restaura estos
cambios a niveles normales*'#3). Estos estudios nos indican que una inmovilizacién o una inactividad
prolongada en el deportista con tendinopatia, dara lugar a la aparicion de alteraciones estructurales
e histoquimicas en el tendén. Por otra parte, los ejercicios excéntricos de alta intensidad son los
més beneficiosos en la restauracion estructural e histoquimica del tendon®'),

Efectos de la inmovilizacién en la unién osteotendinosa!!!!!

En la unién osteotendinosa se describen 4 zonas bien diferenciadas:

Zona [: en la que existe una estructura tipicamente tendinosa con tenocitos, colageno y sus-
tancia fundamental (constituida por agua, proteoglicanos, glucoproteinas y elastina), cuya funcion
es dar cohesion a las fibras de coldgeno, lubricarlas y permitir un correcto deslizamiento entre
ellas. Con el desuso prolongado, su concentracion disminuye que, asociado a la degradacion de la
sustancia mixoide, afectara de forma negativa a la elasticidad del tendén.
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Zona 2: dispuesta unos milimetros mas hacia la insercion. En ella los tenocitos cambian la forma
alargada de sus nicleos, que se hacen més redondeados, asemejandose a las células cartilaginosas,
siendo las células vesiculosas que comparten la sustancia fundamental con los tenocitos normales
y con verdaderas células condrales.

Zona 3: zona de fibrocartilago mineralizado.

Zona 4: tipicamente 6sea por acumulacion de cristales de hidroxiapatita en el interior de las
fibras de colageno.

No aparecen estudios sobre los efectos de la inactividad prolongada sobre el tendén en
la unién osteotendinosa. Sin embargo, podemos extrapolar conclusiones obtenidas de algunos
estudios realizados en ligamentos. La inmovilizacién o la inactividad prolongada produce un de-
crecimiento de la inmunorreactividad de la proteina tenascina C de la matriz extracelular en la
union osteotendinosa. En un estudio reciente se valoro si la carga mecanica en el tendén regula la
expresion de la tenascina C en la union osteotendinosa, se observé que en la matriz extracelular
no coldgena la proteina tenascina C tiene la expresion muy restringida en los tejidos normales,
pero se expresa en cantidades grandes durante la embriogénesis y en procesos de hiperplastia.
Se ha observado un incremento notable de la tenascina C en los musculos que se sometieron a
entrenamiento fisico; en cambio, se observé una ausencia casi completa de esta proteina en los
musculos inmovilizados™. Al grupo que estuvo inmovilizado se le aplicé un programa de remo-
vilizacion durante ocho semanas, pero sélo se observé un ligero incremento de la tenascina C,
sin tan siquiera llegar al nivel de la pierna contralateral sana. Sin embargo, la aplicacion de cargas
mecanicas de alta intensidad en este mismo grupo de ratas, provocd un aumento significativo de la
expresion de la tenascina C que incluso superd, al de la pierna sana. La expresion alta de la tenascina
C se observo alrededor de los condrocitos y fibroblastos de la union osteotendinosa, asi como
alrededor de las fibras de colageno del tenddn inflamado. Desde el punto de vista biomecanico,
la transicion del tenddn al hueso o la unién osteotendinosa tiene un papel fundamental respecto
a la tension funcional del tendén. La elasticidad de la insercion entre el hueso y tendén presenta
un problema importante, ya que el modulo de elasticidad es muy diferente. El aumento de células
cartilaginosas en la insercion favorece que se produzca una adaptacion progresiva de las propieda-
des eldsticas del tenddn a las del hueso. La funcion de la zona de insercion consiste en equilibrar
sistemas con una elasticidad diferente®*7, En la tendinopatia de insercion, este equilibrio de
sistemas elasticos queda totalmente afectado, como consecuencia del aumento de rigidez en la
unién osteotendinosa y degradacién de sustancia mixoide que reducird las capacidades elasticas del
tendon. En esta region necrotica y fibrética, ante estimulos mecanicos de baja magnitud, provocaran
alodinia mecénica como consecuencia del atrapamiento neurovascular y el bajo umbral excitatorio
de los nociceptores.

El tendén es un tejido activo y no inerte como se especulaba®), recordemos que los tenocitos
estdn formados por proteinas de actina y miosina. Tiene la capacidad de adaptar su estructura
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y las propiedades mecanicas a las demandas funcionales de la unidad musculo-tendén-hueso.
Comparado con el tejido muscular, la recuperacion metabolica del tenddn después del ejercicio es
mucho menor y por lo tanto existe una deuda mas pobre en vascularizacién y circulacién. Mejorar
la morfologia histoquimica y estructural del tendén sera mucho mas eficaz si realizamos un entre-
namiento excéntrico, en el cual, respetaremos el tiempo de recuperacion metabdlica del tendén.

DIAGNOSTICO Y HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Si observamos bajo microscopio electrénico el tenddn de un paciente con tendinopatia
crénica postquirtrgica se observa una desorientacion, desorganizacion y separacion de las fibras
de colageno con aumento de la sustancia mixoide (sustancia semisolida, en estado gel, compuesta
por la degradacion de las células y productos de desecho), con aumento de la prominencia de
los tenocitos y necrosis focal. Pero en un andlisis mas detallado podemos observar alteracion del
tamafio y forma de las mitocondrias y el nicleo de los tenocitos. Los tenocitos presentan signos de
hipoxia con presencia de vacuolas lipidicas propio de un proceso metabdlico anaerébico (glucolisis)
y como consecuencia de un entorno extracelular hipéxico con una tension de oxigeno muy baja.

La matriz extracelular influye en el estado de diferenciacion de las células del tejido conectivo,
como el tendén. Como consecuencia de la degeneracion mixoide en un proceso de tendinosis,
las células se mantienen en un entorno de la sustancia fundamental de densidad alta, y el mismo
entorno estimula a la célula en la produccion de colageno de precaria calidad (tipo Ill). En la zona
de insercion hueso-tendon se puede apreciar una metaplasia fibrocartilaginosa, sugiriendo que los
cambios bioquimicos en el tendén estan producidos en gran parte por la falta de unién y cohesién
de las células vecinas. La sustancia fundamental, ahora en estado de degradacion mixoide, actlia
como un verdadero “pegamento” entre las fibras de coldgeno degeneradas y las células focales,
creando un sistema de adhesion no fisiologico que alterara las funciones o propiedades biomeca-
nicas del tenddn y los mecanismos de nutricion y entropia necesarios para el equilibrio dindmico y
normofisioldgico de la célula. En las regiones de discontinuidad de las fibras de colageno se produce
un aumento de la celularidad y proliferacion capilar®). La proliferacion celular en las tendinosis
van asociadas a un incremento de los receptores beta del factor de crecimiento derivado de las
plaquetas (PDGFR beta). Este incremento de la celularidad adquiere una morfologia condroide,
como consecuencia de la degradacion de la sustancia mixoide, manteniendo a las células entre sf, sin
ninglin tipo de cohesidn, sino mas bien de adhesion. La forma y la cohesion de estas células pueden
controlar la expresion génica mediante sefiales intracelulares. Para la mayoria de estas células, las
posibilidades de anclaje y cohesién dependen de la matriz circundante que, generalmente, esta
elaborada por las propias células. De esta forma, una célula puede crear un entorno que poste-
riormente actla sobre si misma reforzando el estado diferenciado.Ademds, la matriz extracelular,
que segrega el tenoblasto, forma parte de su propio entorno como de las células vecinas. He de
puntualizar que los fibroblastos son las células mas versatiles del tejido conjuntivo,ya que poseen
una notable capacidad para diferenciarse en otros miembros de la misma familia.
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Los tenocitos en un estado de anoxia y modificacion del pH (acido), como consecuencia del
deterioro de las fibras de colageno y liberacion de sustancias citotoxicas, inician un mecanismo
de metabolismo anaerdbico en ausencia de oxigeno y nutrientes necesarios para llevar a cabo sus
funciones metabolicas. De esta forma, se iniciard a nivel intracelular un metabolismo anaerébico
glicolitico con la consiguiente liberacién de lactato asociado a productos de desecho de los liso-
somas. Este efecto de feedback negativo proporciona un entorno creado por la misma célula para
su propia destruccion.

Después de esta sintesis de los posibles cambios y alteraciones celulares y moleculares
ocurridos en el tendon ante un proceso de degeneracidn, describo los hallazgos histologicos mas
comunes encontrados en las tendinopatias:

- Alteracion del tamario y forma de las mitocondrias y el niicleo de los tenocitos.

- Los tenocitos presentan signos de hipoxia con presencia de vacuolas lipidicas y necrosis.

- Cambios degenerativos hipoxicos del tendén.

- Alteracion de los puentes de enlace, dando lugar a haces desordenados en vez de fibras
de coldgeno bien orientadas en paralelo siguiendo las lineas de tension.

- Necrosis focal y microcalcificaciones en la transicién hueso-tendén.

- Degeneracién hipoxica en la insercion que se puede prolongar al cuerpo del tendén y
matriz extracelular.

- Degeneracion mixoide (sustancia semisdlida, en estado gel, compuesta por la degradacion
de las células y productos de desecho).

- Fibrosis de sustitucion en focos de la transicion hueso-tendén con episodios isquémicos
de repeticion y liberacion de sustancia nociceptivas.

- Degeneracion hipdxica y degeneracién hialina.

- Degeneracion fibrinoide y lipoide.

- Degeneracion del cuerpo del tendon con adherencias irregulares a la cara profunda del
peritenddn y grasa retrotendinosa.

En la region del tendon que se encuentra degenerada se produce un aumento de la sefial por
RM y con regiones hipoecoicas con la ultrasonografia®#9), observandose mayor desorganizacion
del tejido tendinoso en la porcién inferior del polo de la rétula en su porcién profunda, con irre-
gularidades de la superficie de la cara profunda del tendén y la grasa de Hoffa®®). Al microscopio
electrénico, en los pacientes con “jumper’s knee” se observa una desalineacién de las fibras de
colageno, no siguiendo un patrén paralelo y orientado longitudinalmente a las fuerzas de traccion,
envuelto en una sustancia mixoide que actia como “pegamento lipofibroso” disminuyendo y
alterando el correcto deslizamiento de las fibrillas. El colageno sintetizado por los tenocitos es de
baja calidad y vulnerable como consecuencia de la alteracion del entorno y de las funciones de
regulacién del sistema fundamental®%),

105



Tratamiento de las tendinopatias cronicas en el deporte

A partir de estos datos fisiopatoldgicos podemos tener una mayor comprension de la aparicion
y perpetuacion del dolor en las tendinopatias y poder establecer una terapia mas coherente y
adaptada al verdadero proceso degenerativo del tenddn.

CLASIFICACION DE LAS TENDINOPATIAS
SEGUN LOS HALLAZGOS ECOPATOLOGICOS

Desde una clasificacion anatomopatolégica, las tendinitis hacen referencia a una lesion aguda del
tenddn y, por lo tanto, la sintomatologia dolorosa no deberia superar las tres semanas postlesion.
Las tendinitis siempre seran provocadas por un agente traumatico de forma directa o indirecta,
es decir, mediante una contusion o, en el caso de agente traumatico indirecto, por una elongacién
o distension del tendén. El tenddn reaccionara con una respuesta inflamatoria debido a las lesio-
nes microestructurales, con apariciéon de dolor que deberd ir resolviendo a lo largo de las tres
semanas cuando la respuesta inflamatoria llega a su fin. De estos pacientes se ha observado que
un porcentaje elevado cursan con una cronificacién de la tendinopatia, pasando al grupo de las
tendinosis crénicas®.

TENDINOSIS
b I

T ————
HIPOVASCULAR

HIPERVASCULAR

A 4

Sintomatica Asintomatica Sintomatica Asintomatica

> Densidad colageno??

>NGF
Mayor riesgo rotura

Tabla 4: Clasificacion de las tendinopatias segtin los hallazgos ecopatolégicos. Las tendinosis las podemos clasificar
seguin hallazgos ecogrdficos en tendinosis neovasculares y tendinosis hipovasculares.(Sanchez-Ibdriez JM, 2008).
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Si la respuesta inflamatoria y, por lo tanto, el
proceso de reparacion o curacion fracasa, el tendon
entra en un ciclo de degeneracion progresiva de-
nominado tendinosis. Pero no todos los pacientes
tendran la misma sintomatologia en este proceso de
degeneracion, asi tendremos pacientes con tendino-
sis hipovascular sintomatica que se caracteriza por ‘ ‘
la presencia de dolor principalmente en la insercion, ) — YY) ’, e W‘
que puede ser debido a una crisis energética en los [ el '
mecanismos reguladores del metabolismo del ten- '
don, producida por una isquemia local con aumentos Figura IA. Imagen ecogrdfica en corte
de radicales libres y neurotransmisores excitatorios longitudinal e un paciente con tendinopatia
nociceptivos, sensibilizando los troncos nerviosos h’ rvasclaras:tmat:co.
capaces de mantener una hiperalgesia secundaria )

(Tabla 4).

Por otra parte, nos encontramos con pacien-
tes con tendinosis hipovascular asintomatica que, a
pesar de que en algunos casos observamos mayor
degradacion del tendén, no presentan dolor como
seria el caso de la figura 2. La evidencia cientifica
no puede explicar estas diferencias anatomopato-

|bgicas® &4y &),

Los pacientes con tendinosis neovascular sin- Figura IB. Imagen ecogrdfica en corte longitudinal
tomatica se caracterizan por pl‘esentar‘ dolor con de un paciente con tendinopaﬁa neovascular
hipersensibilidad en el polo inferior de la rétula sintomdtico (Sdnchez-lbéfez, JM. 2008).

con caracteristicas de alodinia mecanica, es decir,
un estimulo mecanico banal es capaz de producir
una hiperalgesia. Este fenémeno se puede explicar
por una inflamacién neurogénica en la neocapilari-
zacion, con presentacion edematosa de los capila-
res y aumento de neurotransmisores nociceptivos
como el glutamato. La sensibilizacién se puede
explicar por el acimulo permanente de glutamato
en la regién sindptica, dando lugar a un aumento
de receptores NMDA en las sinapsis nerviosas®.

Figura 2A. Imagen ecogrdfica en corte
Esto es plausible para explicar el dolor croénico en longitudinal de un paciente con tendinopatia
los pacientes con tendinosis neovascular sintoma- hipovascular asintomatico
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tica, pero nos encontramos con pacientes con tendinosis
neovascular asintomaticos y, actualmente, no queda claro
cual es la diferencia, a nivel molecular, entre los dos cuadros
clinicos (Fig.1). Se puede intuir que los pacientes con tendi-
nosis neovascular asintomaticos disponen de mejor calidad
del tejido colageno y, por lo tanto, son menos sensibles a los
estimulos mecanicos. Se ha observado a través de ecografia
musculoesquelética que la velocidad de flujo por doppler
color es mayor en estos pacientes y la resistencia del tejido
a que se ve expuesto es menor, con lo cual el tejido colageno
es méas denso y menos degradado®).

- ‘ No hay acuerdo en los estudios revisados sobre la causa
Figura-ZB. Imagen ecogréfica en de dolor en las tendinopatias hipovasculares, aunque pare-
corte longitudinal de un paciente con €€ Ser que la concentracién del neuropéptido, sustancia P
tendinopatia hipovascular sintomdtica ~ podria explicar el que unos pacientes sean sintomdticos y

(Sanchez-Ibariez, JM. 2008) otros no (Fig.2).

MODELO NEUROISQUEMICO DE DOLOR EN LAS TENDINOPATIAS

Si los resultados de las actuales investigaciones histoldgicas en las tendinopatias sugieren
que no es un proceso inflamatorio “tendini-tis” sino mas bien degenerativo “tendin-osis” ;qué
estructuras son las responsables producir el dolor en las tendinopatias? Si fuera un proceso
inflamatorio se entiende que el dolor es por mediacion de citocinas y sustancias moleculares
mediadoras de la inflamacién que irritan a las terminaciones nerviosas nociceptivas, pero en
el caso de las tendinosis, donde se ha observado que no hay presencia de estos mediadores
inflamatorios, jquién es el responsable de la cronificacion del dolor? Actualmente, existen varios
modelos tedricos para explicar el dolor en el tejido blando degenerativo, desde la vision mas
mecanica, modelos tradicionales de inflamacion, bioquimicos y neurobioldgicos. El modelo
neuroisquémico es el que actualmente esta teniendo mayor interés de estudio. El dafio neural
y la hiperinervacion han sido una de las teorias poco estudiadas en la bibliografia cientifica, a
pesar de su elevado interés para explicar los posibles mecanismos fisiopatoldgicos de dolor en
las tendinopatias. Parece ser que las fibras nerviosas positivas para sustancia P se encuentran
localizadas en la union hueso/periostio/tenddn, de tal manera que los microtraumatismos
repetitivos en tenddn daran lugar a un proceso ciclico de isquemias repetitivas. Este proceso
isquémico ciclico favorece la liberacion de factor de crecimiento neural (NGF) y, por lo tanto,
la liberacion de sustancia P, facilitando la hiperinervacion sensitiva nociceptiva (Tabla 5). Por
otra parte, las crisis periddicas isquémicas en las tendinosis pueden ser como consecuencia
de vectores de fuerza en traccion/torsion y/o cizallamiento de los vasos de la region proximal.
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Como consecuencia de la destruccion de las fibras de colageno y aumento de volumen de la
sustancia mixoide, el entorno extracelular adquiere un patrén de “pardlisis homeostdsica”. Las
células, para responder a su demanda metabdlica absenta de oxigeno y nutrientes, utilizan el
metabolismo glicolitico anaerdbico para su supervivencia y, si no se resuelve este entorno
tdxico, la célula inicia un camino hacia su muerte, apareciendo en el estudio histopatolégico la
presencia de grandes vacuolas lipidicas que acabaran arrojando sustancias citotdxicas al espacio
extracelular (glutamato, lactato, catabolitos), sustancias que actian como irritantes bioquimicos
del sistema neural aferente. Cuando existe una lesion en el tendén por degeneracion, las células
dafiadas, junto con los vasos sanguineos, liberan sustancias quimicas téxicas que impactan sobre
las células vecinas intactas. Una de estas sustancias es el aminodcido glutamato de carga negativa
que produce un proceso altamente conocido como excitotoxicidad. Cuando se produce esta
degeneracién, los fibroblastos liberan grandes cantidades de este neuropéptido de origen no
neural, sobreexcitando a las células vecinas y permitiendo la entrada de grandes iones a la célula,
provocando asi procesos destructivos. Estos hallazgos indican que el glutamato podria estar
implicado en el dolor de las tendinosis y enfatiza que no existe inflamacién quimica, ya que los
niveles de PGE2 son normales en estas condiciones cronicas.

Desde la postura mecanica, el exceso de estrés en los tendones conlleva a sobrepasar los
limites de resistencia elastica de forma ciclica, alterando los patrones vasculares y produciendo
isquemias focales repetitivas, esto se traducira en una alteracién de los mecanismos de repara-
cion. En actividades que requieren esfuerzos que bordean la franja suprafisioldgica de carga se
producira una alteracién de la recuperacion del metabolismo basal. Las roturas ciclicas de las
fibras de colageno favorecen la liberacién al espacio intersticial de sustancias citotoxicas, que
actuaran como irritantes bioquimicos, tanto neuronales como metabdlicos, favoreciendo el
metabolismo glicolitico anaerdbico de las células. Estos aminoacidos y proteinas libres, liberados
por las células en su fase final de necrosis, alteran el pH intersticial, amplificando la liberacion
de neuropéptidos de glutamato y la neuroplasticidad de los receptores NMDARI, siendo los
mecanismos neurolégicos precursores del mantenimiento de la desporalizacion de las fibras
nerviosas nociceptivas. La permanencia de la desporalizacion nociceptiva favorece la disminu-
cion del umbral de excitacién y la aparicion de alodinia mecanica. Todavia no se conocen con
exactitud los factores que inducen el remodelado patolégico de la matriz en las tendinopatias,
sin embargo, existe evidencia de alteracion de las actividades celulares en las lesiones tendinosas.
Las interacciones de la matriz, los depésitos insolubles, la tension mecanica y la liberacion local
de citocinas y de moléculas de sefializacion tendran efecto directo en la actividad del fibrocito
y en la expresion de los genes y enzimas de la matriz. La deteccion de sustancia P y de otros
neuropéptidos en las tendinopatias y en los liquidos que rodean estructuras dolorosas parece
sustentar la hipotesis “neurogénica” de la lesion por uso excesivo. Las terminales nerviosas y
los mastocitos podrian funcionar como unidades que modulan las homeostasis del tendén y que
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Hipoétesis fDO{(:ir
neuroisquemia ascitis
: plantar
Fuerzas de tension
torsion y traccion : .
suprafisioldgicas Fibras nerviosas
vasculares
Obliteraciones de sensnble.es' al cambio
de presion
la luz vascular Lesién neural
¥ 1
. |~ Incremento NGF b
Isquemia temporal : l
e hne R ion Induce reabsorcién
1 Osea (Osteoporosis)
Aumento del VEGF [Neovascularizacion

Tabla 5: Modelo neuroisquémico del dolor crénico en las tendinopatias. Esquema representativo de la perpetuacion
del dolor crénico en la fascitis plantar. La liberacion de VEGF empieza 8 horas después del inicio de la isquemia y
desaparece en 24 horas si la crisis de isquemia cede (Sanchez-Ibafiez JM, 2008).

median en las respuestas de adaptacion a la tensién mecanica. La estimulacion asociada con el
uso excesivo podria inducir cambios patoldgicos en la matriz extracelular. (Tabla 5)

Una de las influencias mas importantes sobre la sensibilidad de los nociceptores es el pH del
tejido circundante. En los estados degenerativos se produce una alta concentracién de protones
¥, la consiguiente reduccién del pH, puede contribuir a la sensibilizacién y activacién de los no-
ciceptores polimodales (Handwerker y Reeh, 1991; Reeh y Steen, 1996). La alteracion del pH del
ambiente quimico local de los nociceptores periféricos es un factor especialmente importante en
la induccién de la sensibilizacion mecénica y el dolor isquémico (Dray, [995; Steen y cols, 1992).

Existen cada vez mas pruebas del papel del factor de crecimiento neural (NGF) como media-
dor de la hiperalgesia (Anand, [995). Sus acciones incluyen la provocacién de la desgranulacién de
los mastocitos, la estimulacion de la liberacion de neuropéptidos y la regulacion de otras proteinas,
como los canales idnicos activados por protones (Anand, 1995; Dray 1995).

Actualmente, se estd iniciando una linea de investigacién para explicar el dolor crénico en las
tendinopatias relacionado con el cambio fenotipico. Se ha propuesto que cuando existe un proceso
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de neuroisquemia repetitiva durante cierto tiempo, los cambios en la transcripcion de la expresion
génica podrian dar lugar a cambios fenotipicos en algunas fibras aferentes A3 con mielina, de modo
que, estas fibras adquieren las propiedades neuroquimicas de las fibras C sin mielina. Normalmente,
sélo los nociceptores de las fibras tipo C (y algunas A8) contienen los péptidos necesarios para
una sensibilizacion clinicamente relevante (p. €j. sustancia P y péptido relacionado con el gen de la
calcitonina). Parece ser que la combinacion degeneracion, estimulacion mecanica y liberacion de
factores de crecimiento, como el NGF, activan un conmutador fenotipico mediado genéticamente
(Woolf y Costigan, 1999). En tales circunstancias, las fibras aferentes con mielina comienzan a expre-
sar'y liberar neuropéptidos importantes en la induccién de cambios a largo plazo en la sensibilidad
neuronal y estas fibras pueden contribuir a la nocicepcion mediante induccién de sensibilizacion en
las neuronas del sistema nervioso central (Woolf y Costigan, 1999). También pueden contribuir a
la liberacion de péptidos y otros mediadores quimicos responsables de la sensibilizacién periférica
y de la inflamacion neurogénica. Esta conversion de las fibras aferentes AR con mielina, con bajos
umbrales de activacion, parece constituir un mecanismo adicional de potenciaciéon de la sefal
nociceptiva periférica en las tendinopatias.

TRATAMIENTO DE LAS T’ENDINOPATI'AS’ MEDIANTE
LA TECNICA DE ELECTROLISIS PERCUTANEA INTRATISULAR (EPI®)

La técnica de Electrdlisis Percutdnea Intratisular (EPI®) consiste, mediante la aplicacion de
corriente de baja frecuencia con base galvanica a través de electropuntura catédica (0, 16mm),
en provocar una reaccion electroquimica en la region subfascial/paratendon/tendén degenerada.
La disociacion de las moléculas de agua y sal en sus elementos constitucionales dard lugar, por
inestabilidad i6nica, a la formacion de moléculas de hidréxido de sodio, produciendo debajo del
electrodo activo o aguja catddica una modificacion del Ph y aumento de la PO, permitiendo la
fagocitosis y la activacion bioldgica de la reparacion/regeneracion del tenddn, alterada y pseudo-
paralizada por la cronicidad del proceso degenerativo (Alfredson y cols 2005; Danielson P y cols.
2006, Sanchez-Ibafiez JM 2003).

Las técnicas de electroanalgesia percutanea mediante electrodos de aguja de acupuntura se
viene utilizando en fisioterapia desde hace mas de dos décadas, con mas de 400 publicaciones y
39 revisiones en diferentes patologias (MedLine, PEDro, Cochrane,SIRC). A estas técnicas se les
conoce como Percutaneous Electrical Nerve Stimulation (PENS) y, actualmente, los resultados
son discrepantes en determinadas afecciones patoldgicas (Proctor ML y cols 2002; Ghoname ES y
cols.1999; Hamza ME y cols. 1999;Ahmed HE y cols. 2000;Yokoyama M y cols. 2004).

Los antecedentes en los que se asienta la técnica de electrdlisis percutinea intratisular (EPI®) en
el tratamiento de las tendinopatias crénicas dolorosas viene determinado porque los tratamientos
actuales de fisioterapia consiguen una mejoria solamente a largo plazo (aproximadamente de 3
a 6 meses) y estos son considerados cientificamente poco relevantes, como indica la bibliografia
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revisada, ya que estudios actuales de metaandlisis han demostrado que la mejoria a largo plazo
obtenida con tratamiento de fisioterapia en la tendinopatia era la misma que la obtenida con la
politica de “esperar y ver que pasa” o como la literatura anglosajona denomina ““wait and see
police” (Smidt y cols, 2006). Por lo tanto, y valga para todas las tendinopatias en general, para que
podamos decir que un tratamiento de fisioterapia es efectivo en el tratamiento de las tendinopatias,
los resultados de mejoria deben aparecer a corto plazo y mantenerse a largo plazo. Por este motivo,
debemos aportar nuevas técnicas que cumplan estos dos principios fundamentales, si de verdad
queremos afirmar que la intervencién de fisioterapia produce unos efectos terapéuticos efectivos
en las tendinopatias en general (Sanchez-Ibafiez |M, 2008; Smmidt y cols, 2006).

Desde otro punto de vista, el tratamiento médico de estos procesos (AINEs, inyecciones de
corticoides), por via sistémica o local, parenteral o tdpica, generalmente es largo en el tiempo,
costoso y a menudo colide con estados o situaciones que hacen contraindicar determinados
farmacos a dosis convencionales, ya sea por los largos periodos de tratamiento, por la prohibicion
de su uso durante o por proximidad a las competiciones deportivas.

Al administrar un firmaco, por via sistémica, rapidamente aumenta la biodisponibilidad del
mismo en el plasma sanguineo, a nivel central; pero lo hara mucho mas tardiamente a nivel peri-
férico y mas lentamente alin en aquellas zonas como los tendones y ligamentos, que son 6rganos
cuyos tejidos estan pobremente irrigados. La experiencia clinica demuestra que las tendinopatias
son afecciones de dificil y tarda solucién mediante la terapia médica convencional sistémica o local
(Oystein L y cols 2007; Mehallo CJ y cols 2006).

La EPI® es basicamente un proceso quimico en el que no existe ni“coccion” ni “electrocucion”
del tejido. Cuando introducimos una o varias agujas en la region del tejido blando que vamos a
tratar y se aplica corriente eléctrica, las sales del tejido intersticial combinadas con la humedad de
la propia sustancia fundamental se convierten en “lejia organica” y es esta lejia la que provocara
una destruccion del tejido y la respuesta inflamatoria para su reparacion.

Toda materia viva esta formada por unidades de construccién diminutas llamadas moléculas,
que a su vez estan formadas por atomos. En el agua, cada molécula esta compuesta por dos ato-
mos de hidrégeno y uno de oxigeno (H,0). Bajo la influencia de la EPI®, estos dtomos se dividen
(se ionizan) en un i6n de hidréxilo (OH) y un ién de hidrégeno (H*). Los iones son inestables y
como consecuencia tienden a recombinarse con otros iones.Al mismo tiempo que las moléculas
de agua se descomponen, también lo hacen las moléculas de sal. Una molécula de sal (NaCl) se
compone de un 4tomo de sodio (Na*) y de un 4tomo de cloro (Cl) y durante la EPI® simplemente
se descomponen en un ién de sodio y un ién de cloruro®),

Todos los iones producidos durante la EPI® tienden a reagruparse rapidamente. Obser-
vamos que los iones de cloruro se acoplan en pares estables (Cl,) para formar moléculas de
gas de cloro. Andlogamente, los iones de hidrégeno se emparejan para formar gas hidrégeno
(H,). Pero lo més importante es que cada i6n de sodio (Na*) tiende a combinarse con unién
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_ @ Moléculas de
i’ @ hidrogeno gas|

Moléculas de agua
disociadas

Moléculas de
hidréxido
sodio (lejia NaOH)

@ Moléculas de
@ hidréxido

sodio (lejia NaOH)

Moléculas de Gas
Cloro

Tabla 6: Accion bioldgica de la Electrélisis Percutdnea (EPI®).Durante la EPI® dos moléculas de sal y dos moléculas
de agua se disocian en sus elementos bdsicos para dar lugar a una molécula de gas hidrogeno (H2),una molécula
de gas cloro (CI2) y dos moléculas de hidroxido de sodio (NaOH).

de hidroxilo (OH) para formar hidréxido de sodio (NaOH). Esta sera nuestra herramienta
terapéutica la “lejia organica” (Tabla 6 ).

Siguiendo la ley de Faraday, podemos deducir que la cantidad de hidréxido de sodio producido
por la EPI®, es el producto de la corriente utilizada multiplicado por la duracién del tiempo en que
fluye la corriente (corriente * tiempo = cantidad de NaOH ). Cuanto mas largo sea el tiempo y
mayor la intensidad de la corriente tanto mayor sera la cantidad de hidréxido de sodio (NaOH)
producido en la zona que estamos tratando.

Si aceptamos que las patologias por sobreuso de los tejidos blandos del aparato locomotor
de mas de tres semanas de evolucion corresponden a un proceso degenerativo, con formacién
de tejido fibrotico, degradacion de la sustancia mixoide e hipoxia del sistema fundamental, el
planteamiento terapéutico no debe ser el mismo que para un proceso inflamatorio. La bibliografia
cientifica ya pone de manifiesto que el tratamiento con AINEs o infiltraciones de corticoides inhibe
el proceso de migracién de las células inflamatorias (neutréfilos, macroéfagos) necesarias para activar
el proceso de fagocitosis. La respuesta deprimida de estas células evitara la activacion de los fibro-
blastos para generar nuevo colageno y productos propios de la sustancia fundamental (PG, GAG)
necesarios para restablecer las propiedades bioldgicas del entorno de la matriz extracelular®.
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€71 parmenasn supra |

Hurnerus

EPY paratandon supra |

®
Electrolisis Percutanea Intratisular (EPl ) en tendinopatia supraespinoso

Figura 3. Tratamiento del tendon supraespinoso mediante electrolisis percutdnea ecodirigida.
(Sanchez-Ibdriez, JM. 2010)

En esta situacion, debemos plantearnos como objetivo prioritario del tratamiento favorecer la
respuesta inflamatoria necesaria para que los mecanismos de regeneracion del tejido blando sean
activados. La EPI® provoca una reaccién quimica en el foco sintomatico, dando lugar a un proceso
de destruccion del tejido necrosado y fibrético. Igualmente, el contacto directo de las agujas con
el tejido afectado proporciona la licuefaccion de la sustancia mixoide y la rotura de enlaces de
proteinas libres, permitiendo su deambulacién para ser reabsorbidos por los neocapilares. Respecto
a la hiperinervacion perivascular en las tendinopatias, el efecto polaridad del catodo provocara
una ionocinesia de los neurotransmisores excitatorios liberados por las células en su proceso de
destruccion (Figura 3).

Andlisis tridimensional de la ecotextura de la region regenerada
postratamiento con electrdlisis percutanea intratisular en las tendinopatias

En la actualidad dispones de programas que nos permiten analizar el comportamiento de
la ecotextura del tenddn en su proceso de regeneracion/reparacion. Nos permite cuantificar la
calidad gris y su comportamiento tridimensional en todo el proceso de recuperacion.

|14
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Mediante el andlisis de la ecotextura podemos observar y medir, cualitativamente y cuantitativa-
mente, como se comporta el nuevo tejido colageno en el proceso de curacion en las tendinopatias
crénicas. Estos valores nos permiten valorar el momento de inicio de cargas supramaximales, inicio
de la actividad competitiva y evolucion del tratamiento mediante la técnica de EPI®.

En la figura 4-A la Neovascularizacion 3 se puede observar mas densidad de colageno debido
a que hay mayor calidad de gris 50/180. En las neovascularizaciones | y 2 se observa menos calidad
gris 40/180 para la |;y 45/180 para la 2. En la region mas profunda de la Neov-2 se observa una
calidad muy baja de la escala gris de 5/180, que corresponderia con el foco mas degenerativo
relacionado con la clinica. La Neov-| se corresponde con una region igualmente hipoecoica de
escala gris de 10/180.En la figura 4-B podemos observar la relacion de densidad de coldgeno en la
tres regiones neovasculares evaluadas.

En la figura 5-A la neovascularizacién 6
se puede observar mas densidad de coldgeno
debido a que hay mayor calidad de gris +/- 55

Figura 4A. Imagen ecogrdfica de tendinosis Figura 5A. Identificacién ecogrdfica de la
rotuliana neovascular con predominio clinico neovascularizacion en los fasciculos superficiales
en la interfase paratendon/hoffa. de una tendinosis rotuliana.

Figura 5B. Andlisis tridimensional mediante
Figura 4B. Andlisis ecotridimensional de las regiones grey-scale de la calidad del tejido conectivo en

neovasculares en una tendinosis rotuliana. las diferentes neovascularizaciones.
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Figura 7A. Ecografia del tendén donde se observa trazado
Figura 6A. Identificacién ecogrdfica de la hiperecoico que se corresponde con la densidad gas
neovascularizacion sintomdtica en tendén rotuliano producida por electrdlisis percutdnea intratisular (EPI®).

(escala 0-180). En las neovascularizaciones 4 y 5 se observa menos calidad gris +/- 30 para 4;y 48
para la 2. En la figura 5-B la regién més profunda de la Neov-4 se observa una calidad muy baja de
la escala gris de +/-5 que corresponderia con el foco mas degenerativo que, posiblemente, puede
explicar el dolor en las fibras superficiales del tendon a la palpacion, con caracteristicas alodinicas.
En una mayor parte de los pacientes no es handicap para la actividad deportiva,ya que en este caso
son las fibras profundas las que limitan la actividad deportiva por dolor.

En la figura 6 a-b observamos que la region hipovascular | y 2 se corresponden con las mas
hipoecoicas (5/180) y, por lo tanto, con muy poca densidad de tejido colageno tipo |. Esta region se
corresponde con la porcién profunda del tendén en su entesis y abarca una longitud de 5,6 mm.
Es el area causante del dolor durante la actividad deportiva y es en esta region de 5,6 mm donde
realizamos la EPI.

En la figura 7A se puede observar una
trazado hiperecoico muy homogéneo que se

Figura 6B. Andlisis de la ecotextura en la
porcion profunda del tendon rotuliano. Se observa
diferentes densidades de tejido conectivo dependiendo Figura 7B. Tratamiento de entesopatia rotuliana

de la localizacién neovascular mediante electrolisis percutdnea ecodirigida.

6
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Figura 8A. Imagen ecogrdfica de una Figura 9A. Ecografia del drgano entesis donde
entesopatia neovascular. Se marca (recuadro) se observa la sustitucion del tejido degenerado
la neovascularizacién que va a ser analizada. por tejido conectivo nuevo (flechas).

corresponde a la EPI®realizada en la regién neovascular | y 2 del paciente anterior. La hipereco-
genicidad corresponde a una imagen reflactante propia de la densidad gas por acumulacién de
protones en la aguja catédica

En la figura 8A la neovascularizacion 2 se puede observar mas densidad de coldgeno
debido a que hay mayor calidad de gris 50/180. En las neovascularizaciones | y 3 se observa
menos calidad gris +/- 35 /180 para 3 ;y 30/180 para la 2. En la figura 8-b las dos regiones
son las que contienen mas cantidad de tejido coldgeno degenerado y mayor concentracién
de sustancia P y NFG. Puede considerarse la
region de parilisis homeostasica causante del

Figura 8B. Andilisis tridimensional del érgano entesis
con afectacién degenerativa y neovascularizacion.

Se observa una densidad coldgeno variable segiin la Figura 9B. Andlisis tridimensional de la escala de grises

localizacién de las respectivas neovascularizaciones. del tejido conectivo regenerado.
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Niveles Grey scale Grey Scale Porcentaje de mejoria
1? sesion 3 meses post-EPI de tejido conectivo (%)

Nivel | 35/180 (19%) 130/180 72%

Nivel 2 50/180 (27%) 170/180 94%

Nivel 3 307180 (16%) 115/180 64%

Tabla 7. Andlisis ecogénico del tejido conectivo. Se puede observar la mejoria significativa del tejdio coldgeno
desde la primera intervencion a los 3 meses postratamiento con la técnica de EPI®

dolor crénico. Serd el lugar de intervencion de la EPI®, teniendo en cuenta que no abordard
mas de 5 mm de superficie.

La figura 9A corresponde a la imagen ecografica tres meses después del tratamiento con
EPI®. Se observa sustitucidn del tejido degenerado por tejido conectivo nuevo. En el anilisis tridi-
mensional observamos como aumenta la calidad ecogénica como consecuencia del nuevo tejido
conectivo regenerado (Figura 9B). Esta misma zona | era la que puntuaba en la Grey Scale 30/180
y ahora 130/180. Igualmente, las otras regiones 2 y 3 han mejorado respectivamente; la region 2
de 55/180a 170/180 y la region 3 de 35/180 a I15/180.

En la tabla 7 podemos ver la cantidad de densidad de tejido conectivo restaurada y el porcen-
taje de mejoria de la ecotextura en la zona de intervencién en las tres regiones mas sintomaticas.

CONCLUSION

Los actuales hallazgos histopatoldgicos en pacientes con tendinopatia han demostrado la
presencia de degeneracion mixoide, microrroturas en el tendén, necrosis del colageno e hiper-
plasia angiofibroblistica®*#), La técnica de electrolisis percutinea intratisular ha demostrado ser
efectiva en el tratamiento de las tendinopatias®*'® . La sustancia fundamental y su contenido en
agua y sales reacciona a la corriente eléctrica, dando lugar a una licuefaccion del tejido mixoide,
un aumento del pH y una activacion de la respuesta inflamatoria, permitiendo desencadenar el
proceso de curacion del foco degenerativo®?, La disminucién del dolor es debida a la dispersién
de los contenidos moleculares del foco sintomatico como consecuencia de la licuefaccion y a la
neurolisis, reestableciendo el umbral sensitivo alterado por el proceso crénico.

La electrdlisis percutdnea ecodirigida nos permite asegurar que la técnica se ha realizado en la
region adecuada, que en la mayorfa de los casos se corresponde con el drea de mayor hiperiner-
vacion y/o neovascularizacion del tendon.
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Nuestra experiencia en el tratamiento de
la tendinosis rotuliana con ondas de choque

D. Fernando Garcia Sanz.
Jefe del Servicio de Fisioterapia de la Clinica CEMTRO de Madrid.

D. José Luis Lara Cabrero.
Supervisor del Servicio de Fisioterapia de la Clinica CEMTRO de Madrid.

La tendinosis rotuliana es una lesion relevante en el deporte que afecta a deportistas aficio-
nados y profesionales. Tan importante es la relevancia de esta lesion, que no es infrecuente que
termine con las expectativas deportivas de muchos practicantes. Incluso puede terminar con las
expectativas laborales como es el caso de policias y bomberos.

Nuestro objetivo es compartir nuestra experiencia de 12 afios en el tratamiento de la ten-
dinopatia crénica rotuliana con ondas de choque y exponer nuestra evolucion en el tratamiento
de esta lesion, desde el empirismo inicial hasta la evidencia cientifica hacia la que todos debemos
encaminarnos.

Nuestro inicio en el tratamiento con ondas de choque, eran tiempos en los que aln se
englobaba dentro del concepto de tendinitis cualquier entidad clinica por sobreuso del tendén
rotuliano; eran tiempos en los que la produccién de publicaciones sobre fisioterapia basada en
evidencia cientifica era pobre.

En aquellos dias aplicidbamos entre 3 y 4 sesiones de ondas de choque separadas cada 3
semanas. Durante este tiempo lo habitual era que el deportista fuera apartado de su actividad
fisica habitual y era frecuente que siguieran un tratamiento médico de AINEs. Hoy, haciendo
una revision critica de nuestra actuacion entonces, no podemos afirmar cuanto porcentaje
del éxito del tratamiento se debia a la aplicacién de las ondas de choque y cuanto se debia
al periodo de inactividad deportiva entre sesiones y la posterior reincorporacion controlada
y progresiva.

Hoy en dia, el marco del conocimiento en fisioterapia ha cambiado notablemente y ya sabemos
que aquella lesion que tratabamos entonces y denominabamos tendinitis rotuliana, era en realidad
una tendinosis. Actualmente, damos por aceptado cientificamente que las tendinopatias crénicas
del tenddn rotuliano no incluyen un sustrato inflamatorio(*3. No existe, por tanto, en este caso,
una tendinitis inflamatoria que justifique una intervencién terapéutica antiinflamatoria. Cuando
nos enfrentamos al tratamiento de una tendinopatia crénica, hoy sabemos que lo que realmente
debemos tratar es un proceso de tendinosis degenerativa por un fracaso de la respuesta bioldgica
reparadora®. Pero a pesar de que hay consenso sobre esta realidad, ain no hay acuerdo sobre cuél
es el tratamiento mas apropiado para la tendinosis rotuliana®®. Numerosos estudios defienden la
eficacia del uso de ondas de choque®?),
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En nuestros inicios en el uso de las ondas de choque se recurria a esta herramienta terapéu-
tica cuando habia fracasado cualquier intento de tratamiento convencional y el deportista debia
interrumpir su actividad. El hecho de que las tendinopatias mas resistentes y cronificadas fueran las
Unicas que se tratasen con ondas de choque ponia el liston muy alto a este tratamiento a la hora
de ser comparado con otros tratamientos de fisioterapia para las tendinopatias.

En la actualidad, el verdadero reto de la fisioterapia debe ser aplicar un tratamiento para las
tendinopatias cronicas que favorezca la regeneracion del tendon en el menor tiempo posible y sin
apartar al deportista de su actividad habitual?.

Con el objetivo de reducir el tiempo de la lesion y favorecer la regeneracion, se decidié
complementar el tratamiento de ondas de choque con la aplicacion sobre el tendon de factores
de crecimiento mediante plasma enriquecido('®!"'?, Inmediatamente después de nuestra aplicacidn
de ondas de choque sobre el tendon, el médico realizaba la infiltracién de plasma enriquecido
en factores de crecimiento. Pero hoy ya se ha desestimado, en nuestra clinica, el uso de plasma
enriquecido por la inespecificidad de los factores de crecimiento infiltrados y la sugerencia de
algunos autores colaboradores de nuestra entidad (Dr. Guillemin - Premio Nobel de Medicina) de
la posibilidad de poner en marcha un futuro proceso tumorogénico.Ademas, no esta claro que en
tendinopatias crénicas exista una mejora respecto a la aplicacion de placebo('?.

Nuestra experiencia acumulada en el tratamiento de las tendinopatias rotulianas crénicas con
ondas de choque y la fructifera publicacion de articulos sobre este tema nos han llevado a ir ac-
tualizando paulatinamente nuestro tratamiento. No debemos obviar que son diversas las opciones
terapéuticas que han demostrado su eficacia en el tratamiento de las tendinosis en numerosas
publicaciones de la comunidad cientifica. Por ello creemos indispensable integrar estas herramientas
con las que cuenta el fisioterapeuta en una misma estrategia de tratamiento para optimizar nuestra
intervencion terapéutica desde la experiencia, la evidencia cientifica y la exploracion continua del
paciente. En base a estas premisas hemos desarrollado un método de tratamiento de las tendinosis
siempre sujeto a evolucion. Nuestro método de tratamiento integra las ondas de choque, trabajo
excéntrico con electroestimulacion, termoterapia y terapia manual.

Aplicamos 3 sesiones de ondas de choque con un intervalo de 10 dias entre medias.Aplicamos
2.000 impulsos de 0,15 mJ/mm? con una frecuencia de 4 Hz acorde a las recomendaciones de la
ISMST (International Society for Musculoskeletal Shockwave Therapy) con un dispositivo electro-
magnético de ondas de choque. La aplicacién se realiza sobre la zona mas dolorosa del tendén con
las pausas necesarias en funcion de la tolerancia al dolor del paciente. No usamos anestesia local
porque de esta manera es mas efectivo el tratamiento que con anestesia('.

Se ha demostrado™ que la aplicacién de ondas de choque produce un aumento del metabo-
lismo de los tenocitos, incrementando la sintesis de coldgeno ya a las 3 horas después de la sesion.
Por este motivo, no nos parece adecuado aplicar cualquier tipo de crioterapia que, produciendo
realmente hipotermia en el tendon, ralentice este aumento metabdlico.
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Nos parece muy indicado aprovechar este aumento en la actividad metabdlica de los tenoci-
tos para combinar el tratamiento de ondas de choque con trabajo excéntrico. Muchos estudios
realizados afirman el papel primordial de este tipo de carga para el tratamiento de la tendinosis
rotulianal'®'".

El trabajo excéntrico realizado, en cadena cinética cerrada, son sentadillas sobre un plano con
una declinacidn de 25° ya que este parece ser el método més efectivo('®'%). El paciente realiza 3
series de |2 repeticiones bajando hasta 60° de flexién de rodilla porque con mas flexién aumenta
la presién sobre la articulacién femoropatelar y se reduce la fuerza de tension sobre el tendén'®).

Para proteger al aparato extensor de la rodilla, especialmente a la biomecanica femoropatelar,
el paciente realiza el ejercicio simultineamente a la aplicacién de electroestimulacién sobre las
fibras oblicuas del vasto interno. El ejercicio se realiza con cierto grado de molestia, especialmente
en las Ultimas repeticiones('®'"'®. La respuesta del tendén a la carga excéntrica se traduce en un
aumento del metabolismo de los tenocitos incrementando la sintesis proteica, invirtiendo de esta
manera el proceso degenerativo de la tendinosis. Previamente a este aumento de la actividad de
los tenocitos se produce un aumento de la concentracidn de prostaglandina E2®), Este hecho hace
que nos cuestionemos el uso de AINES durante el tratamiento cuando el objetivo del mismo es
la regeneracion.

Previamente a la realizacion del trabajo excéntrico se realiza un calentamiento general suave
de las estructuras miotendinosas involucradas sin provocar dolor (bicicleta estatica) y un calenta-
miento especifico del tendén con termoterapia profunda para estimular su metabolismo®" justo
antes del trabajo excéntrico.

El tratamiento se completa con una sesién semanal de terapia manual en la que se incide en
el trabajo fascial, tratamiento de puntos gatillos, estiramientos musculares y flexibilizacion de las
estructuras de la cadena lateral del muslo.

En conclusion,a pesar de que queda un largo camino por recorrer hasta saber por qué duelen
realmente las tendinosis y cudl es el mecanismo exacto de actuacion de las ondas de choque,
numerosos articulos publicados y nuestra propia experiencia, durante 12 afios, nos indican que son
una buena herramienta en el tratamiento de las tendinopatias crénicas. Su efecto es mucho mas
beneficioso para el deportista cuando no se dejan como Ultima opcion terapéutica y se combinan
con trabajo excéntrico especifico, electroestimulacion, termoterapia y terapia manual, integrando
todas estas herramientas para optimizar nuestro tratamiento, siempre en funcién de la exploracion
fisioterapica del deportista.
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1. Mecanismos lesionales del musculo esquelético

Las lesiones musculares son una de las lesiones deportivas mas comunes, variando su frecuencia
entre el 10y el 55% de todas las lesiones producidas. Las lesiones musculares pueden ser de tipo
desgarro (causadas por contusion, distension/sobreesfuerzo o laceracion), en el cual las fibras
musculares junto a su lamina basal y envoltura (endomisio, perimisio y epimisio) se rompen. En el
otro tipo de lesion, la necrosis in situ (o rabdomidlisis), las miofibras se necrosan, mientras que la
[amina basal y sus envolturas permanecen intactas (Jarvinen et al, 2005; 2007; Huard et al, 2002;
Beiner & Jokl,2001).Alrededor del 90% de las lesiones relacionadas con el deporte son contusiones
o sobrecargas/distensiones, mientras que las laceraciones son infrecuentes (Jrvinen et al,2005). La
contusion muscular se produce cuando un musculo se somete a una importante y brusca fuerza
compresiva extrinseca, tal como un golpe directo, por lo que la lesién no es consecuencia de la
fuerza intrinseca al ejercicio en si mismo. Si la fuerza externa causa también una herida abierta,
entonces se denomina laceracién, en la cual el misculo afectado puede ser desgarrado o cortado
limpiamente, dependiendo de la causa de la laceracion. En la distension, las miofibrillas estan ex-
puestas a un exceso de fuerza tensil intrinseca. Su severidad varia desde lesiones muy leves, como
dolor muscular de aparicion tardia (DMAT) hasta lesiones de distension “reales”, como lesiones
musculares de tipo cizalla, en las que tanto las miofibras como las estructuras asociadas del tejido
conectivo, incluyendo los vasos sanguineos se rompen. Las distensiones musculares “reales” indu-
cidas por el ejercicio no difieren patobiolégicamente de forma significativa de las lesiones antes
mencionadas causadas por una fuerza externa.

2. Clasificacion clinica de las distensiones musculares

El cuadro clinico de una distension muscular depende de la magnitud y la naturaleza de la des-
truccion del muasculo y del hematoma que se desarrolla en el sitio de la lesion. En las distensiones
inducidas por el ejercicio, el hematoma es habitualmente intramuscular. La sangre extravasada en
el interior de la fascia intacta del mUsculo, aumenta la presién intramuscular, comprimiendo por
tanto los vasos sanguineos afectados, lo que eventualmente limita el tamafio del hematoma. En una
distension severa, el epimisio del musculo lesionado puede también romperse, desarrollindose
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un hematoma intermuscular. El DMAT puede considerarse como la forma mas leve de lesion por
esfuerzo, pero dado que las fibras musculares no se rompen, muchos no lo consideran como tal.
Incluso, el nombre es en realidad un sintoma, pero como es bien conocido y ampliamente utilizado,
se emplea dado que no existe un término patogenético para denominar a esta lesion. Basaindonos
en las implicaciones clinicas, las lesiones musculares se pueden clasificar como leves, moderadas
o graves (Kalimo et al, 1997; Jackson y Feagin, 1973). Una lesién leve (primer grado) implica una
ruptura de sélo unas pocas fibras musculares, con pequefias molestias e hinchazon, acompaiiado
de ninguna o sélo una minima pérdida de fuerza y de restriccion de los movimientos (capacidad
de movilizacién). Una lesion moderada (segundo grado), en cambio, supone un dafio mayor del
musculo con una clara pérdida de la funcion (capacidad de contraccién). Una lesion grave (tercer
grado) se produce cuando un desgarro se extiende en toda la seccion transversal del musculo
(una consecuencia muy rara si Unicamente actua una fuerza intrinseca excesiva) lo que implica una
pérdida casi completa de la funcion muscular.

3. Dolor muscular de aparicion tardia

General. El tipo mas leve de lesion muscular debido al ejercicio deportivo es el DMAT, una
lesion que todos los deportistas activos deben haber experimentado. El DMAT es cominmente una
consecuencia de un ejercicio demasiado entusiasta de un musculo no entrenado; se tolera durante
el ejercicio, pero provoca dolor muscular entre | y 3 dias después del mismo. Este fenémeno se
produce especialmente si el ejercicio incluye el trabajo excéntrico, es decir, el alargamiento de los
musculos contraidos como en caso de correr cuesta abajo o hacer sentadillas con pesas.

Aspectos clinicos. Los sintomas de rigidez, dolor y sensibilidad a la palpacién se desarrollan
durante los primeros |-2 dias, con un pico en los dias 2 y 3,y que por lo general desaparecen sin
tratamiento alrededor de los dias 5-7.El dolor se agrava por el estiramiento pasivo de los misculos
doloridos y la fuerza del musculo disminuye. Esto se suele asociar con un aumento de la creatinina
sérica (CK), que suele ser modesto, pero que a veces llega a multiplicarse por 20. Los valores pico
de CK se producen en torno a los dias 3 al 6,y habitualmente vuelven a la normalidad durante la
primera semana tras el ejercicio excéntrico. Ha aparecido reaccién inflamatoria tanto en animales
de experimentacién como en humanos, aunque ha sido poco analizado en el DMAT humano
(Maclntyre et al,2001). El dolor en el DMAT esta mediado por nociceptores tipo Il y IV, los cuales
son probablemente estimulados en el DMAT por factores liberados por las células inflamatorias
(tales como la bradiquinina, prostaglandinas y serotonina). Los firmacos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) se han utilizado para reducir el dolor, pero la inflamacién, al ser relativamente
leve, en realidad no necesita ninguna reduccion por el tratamiento con AINEs.

Patogénesis del DMAR. En los humanos, el DMAT se desarrolla tras un trabajo excéntrico exce-
sivo para el estado de forma del musculo. En experimentos con animales, la contraccion muscular
excéntrica se repite muchas veces. Pero se ha demostrado que incluso un Unico estiramiento
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excéntrico en conejos puede ser suficiente para reducir la capacidad biomecanica, (es decir, la carga
que causa la insuficiencia del misculo al estiramiento se reduce) y estimular a las células satélite
inactivas a dividirse (Adrimaa et al, 2004a). Este tipo de lesion es, sin embargo, muy suave ya que la
descendencia de las células satélite activadas no parecia madurar en mioblastos, expresar proteinas
especificas del masculo ni fusionarse con la miofibra parental (Aarimaa et al, 2004a).A pesar de que
el DMAT se asocia con el aumento de CK, lo que debe indicar algiin grado de dafio del sarcolema
que induzca la pérdida de proteinas sarcoplasmicas, se ha demostrado que en general el DMAT no
sobreviene en la necrosis de miofibrillas (Yu y Thornell, 2002a; Adrimaa et al, 2004a ). El hallazgo
estructural principal ha sido la pérdida local de estructuras miofibrilares (sarcémeros).

4. La patobiologia de las distensiones musculares

En las distensiones, las miofibrillas estan expuestas a tal exceso de fuerza intrinseca de traccién,
que se ocasiona un corte en toda regla; es decir, no sélo se produce la ruptura de las miofibrillas,
sino también la de su lamina basal, asi como de las vainas y de los vasos sanguineos que circulan por
el endomisio o el perimisio. La ruptura se localiza con mayor frecuencia cerca de la union mioten-
dinosa (UMT). Este sitio a menudo no se encuentra al lado de los tendones propiamente dichos,
ya que los musculos se estrechan en la direccion de sus tendones; numerosas UMT se forman en
el vientre del musculo, donde las mio-
— fibras se unen a la fascia intramuscular
' dentro y alrededor del musculo.

La curacién de una lesién por
esfuerzo sigue un patrén bastante
constante que es similar a la de con-
tusiones o laceraciones (Jarvinen et al,
2005).Vamos a presentar este proceso,
sélo brevemente, como antecedente
necesario para describir el papel del
ejercicio en la reparacion. (Fig. ). Se
han identificado tres etapas en este
proceso (Hurme et al, [991a; Kalimo
et al, 1997..) (Fig. I): Destruccion, Repa-
racién y Remodelacién.

I. Fase de destruccion. La rotura
miofibrilar se necrosa solamente alre-
dedor de una pequefia distancia (Fig.
[). La propagacion de la necrosis se
detiene por una "puerta de fuego”,
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una banda de contraccion formada mpc
en un par de horas, al refugio de la @
cual se sella la ruptura por un nuevo A3 jar A2
sarcolema (Fig. 1). Las miofibrillas
se contraen y la brecha formada se B3 mb 1 B2
llena por un hematoma. La lesién
induce una reaccion enérgica de 1C_ mt
células inflamatorias. 34
2. Fase de reparacién. Comienza “af ;D
con la fagocitosis del tejido necro-
sado por los monocitos hemoderi- §
vados (Fig. I). Las células de reserva Figura 2.

miogénica, las células satélite, se
activan y comienzan la reparacién de la miofibra rota. En primer lugar, las células satélite involu-
cradas comienzan a diferenciarse en mioblastos (Vaittinen et al,2001). En segundo lugar, las células
madre satélite indiferenciadas empiezan a proliferar durante 24 horas (Fig. 2) y, posteriormente,
contribuyen a la formacién de mioblastos (Fig. 2), proporcionando al mismo tiempo nuevas células
satélite por division celular asimétrica para las futuras necesidades de regeneracion (Rantanen et
al, 1995a, Kuang et al, 2007). Los mioblastos derivados de las células madre y satélite implicadas se
fusionan para formar miotubos en los siguientes 2 dias (Rantanen et al, | 995a). Mas recientemente,
células madre de origen no muscular se han propuesto como contribuyentes a la regeneracion de
las fibras musculares (Chargé y Rudnicki, 2004). En 5-6 dias la parte necrosada de la miofibra rota,
que se encuentra en el interior de los restos de la antigua lamina basal, se sustituye por la miofibra
en regeneracion, que empieza a penetrar en la cicatriz del tejido conectivo entre los bordes de la
miofibra rota (Fig. 1). El lugar de la lesion también se revasculariza por capilares en crecimiento.

3. Fase de remodelacién. Este es el periodo de maduracion de las fibras musculares en regenera-
cion, que incluye la formacion de un aparato contractil maduro y el acoplamiento de los extremos
de las fibras musculares regeneradas a la cicatriz por UMT recién formadas (Fig. 3). La retraccion
de la cicatriz acerca los extremos entre si, pero parecen estar separados por una fina capa de
tejido conectivo al cual los extremos permanecen unidos por las UMT recién formadas (Jarvinen
et al, 2005).

5. Inmovilizacién y removilizacion en la curacion del misculo

Un corto periodo de inmovilizacion, tras una lesion muscular de tipo desgarro, es obligato-
rio, beneficioso y ciertamente deseado por el paciente. La inmovilizacion permite que el tejido
de la cicatriz que conecta los bordes del musculo lesionado obtenga la fuerza necesaria para re-
sistir las fuerzas que la contraccién induce sobre el tejido en regeneracion sin que se produzca
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una ruptura recurrente. Sin embargo, la
inmovilizacion debe restringirse, debe
durar menos de una semana para que
los efectos adversos de la inmovilidad
per se se limiten al minimo (Jarvinen et
al, 2005; Jarvinen 1975, 1976a, 1976b)
(Fig. 4). Las rupturas recurrentes en la
localizacién original del trauma muscu-
lar son comunes si la movilizacion ac-
tiva se inicia inmediatamente después
de la lesion. Al mantener el musculo
lesionado en reposo durante los pri-
meros 4-6 dias después de la lesion,
se pueden prevenir adecuadamente las
recidivas y los excesos de tejido cica-
tricial (Jarvinen y Lehto, 1993; Jarvinen
1975, 1976a, 1976b).

Evitar las rupturas recurrentes es
importante, ya que se ha demostrado
que son las lesiones mas severas del
musculo esquelético las que causan la
mayor pérdida de tiempo de actividad
deportiva (Brooks et al, 2006). La in-
movilizacion inicial debe ser seguida
de rehabilitacion activa. La moviliza-
cién temprana como tratamiento del
trauma muscular se recomendé por
primera vez -en gran parte basado en
su vasta experiencia personal en medicina del deporte- por el Dr.Woodard en 1953 (Kujala et
al, 1997). Hoy, esta nocién empirica esta apoyada por una considerable cantidad de evidencia
experimental (Jarvinen et al, 2005;. Kannus et al, 2003;. Buckwalter, 1995; Jarvinen, 1975, 1976a,
[976b). Por lo tanto, la movilizacion del musculo esquelético lesionado debe iniciarse de forma
gradual tan pronto como sea posible, dentro de los limites del dolor, dado que la movilizacion
temprana ha demostrado que acelera e intensifica su fase de regeneracion. El ejercicio también
es crucial para la induccién de las moléculas apropiadas y la orientacion correcta de las fibras
musculares en regeneracion (ver mas abajo; Jarvinen 1975, 1976a, 1976b; Buckwalter, 1995;
Kannus et al, 2003;. Jarvinen et al, 2005;.2007).

Figura 3.
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6. Practica clinica en la rehabilitacién de lesiones musculares

Tratamiento inmediato: el principio “"RICE”

El tratamiento inmediato del musculo esquelético lesionado (o cualquier lesion de los tejidos
blandos) se conoce como el principio “RICE”: Reposo, Hielo (lIce), Compresion y Elevacion. La
justificacion general para el uso de este principio es muy practica ya que estos cuatro medios
tienen el objetivo de minimizar el sangrado en el lugar de la lesion. Es necesario destacar que no
hay un sélo ensayo clinico aleatorizado que valide la eficacia del principio “RICE” en el tratamiento
de lesiones de tejidos blandos (Bleakney et al, 2004). Sin embargo, hay pruebas cientificas sobre la
adecuacién de los distintos componentes del principio, derivandose la evidencia en gran parte de
estudios experimentales.

La prueba mas convincente para el uso del reposo ha sido obtenida a partir de estudios sobre
los efectos de la inmovilizacion en la curacidon de los musculos (Jarvinen et al, 2005;. 2007). Al
colocar la extremidad lesionada en reposo inmediatamente después del trauma se puede evitar la
retraccion ulterior de los extremos de la rotura muscular (la formacion de un gran hueco dentro
del musculo), reducir el tamafio del hematoma y, consecuentemente, el tamafio del tejido cicatricial
(Jarvinen et al, 2005;. 2007). En cuanto al uso de frio en el musculo esquelético lesionado, se ha
demostrado que el uso temprano de la crioterapia esta asociado con una reduccion significativa
del hematoma entre los extremos de la rotura miofibrilar, con menos inflamacion y necrosis de
los tejidos y, de alguna manera, se acelera la regeneracion temprana (Hurme et al, [993 ;trato et al,
2002;. Schaser et al, 2007)..Aunque la compresidn reduce el flujo de sangre por via intramuscular
en la zona lesionada (Thorsson et al, 1997), es discutible si la compresion aplicada inmediatamente
después de la lesion acelera la cicatrizacion del musculo esquelético lesionado (Thorsson et al,

1997).Sin embargo, de acuerdo

con el entendimiento vigente, 45 -

se recomienda que la combi- 4 L

nacion de hielo (crioterapia) y |

la compresion se apliquen en | _ 35%

sesiones de 15 a 20 minutos ® ] =L
de duracion, repetidos a inter- % —=— IMMO
valos de 30 a 60 minutos por 251

lo menos durante varias horas. 2

De acuerdo con datos muy 5 |'MMIO WM,

recientes, la aplicacion de frio

sobre el muisculo esquelético 02 7 14 21 42

lesionado debe continuar du- Days i
rante un periodo prolongado Figura 4.
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de tiempo (6 horas) para obtener efecto sustancial sobre la limitacién de la hemorragia y necrosis
de los tejidos en el sitio de la lesion (Schaser et al, 2007). Por tltimo, en relacién con el Ultimo
componente del principio RICE, la elevacién, la justificacion de su uso se basa en los principios
basicos de la fisiologia y la traumatologia; la elevacion de la extremidad lesionada por encima
del nivel del corazén provoca una disminucién de la presion hidrostatica y, por tanto, reduce la
acumulacién de liquido intersticial.

Tratamiento después de 3 - 7 dias

Si las fases agudas tras la lesion han pasado sin problemas y la recuperacion de la extremidad
lesionada parece estar progresando favorablemente, el tratamiento mas activo de la extremidad
lesionada se debe comenzar de forma gradual. Existe un solo estudio prospectivo y aleatorizado en
la literatura comparando diferentes regimenes de tratamiento para las lesiones musculoesqueléticas
(Sherry y Best, 2004). De acuerdo con este estudio realizado sobre lesiones en isquiotibiales, un
protocolo que consiste en ejercicios de flexibilidad progresiva y estabilizacién del tronco obtiene
un resultado significativamente mejor (reduccién de recidivas y retorno mas rapido a la actividad
deportiva) que un régimen centrado en el estiramiento y el fortalecimiento de los musculos is-
quiotibiales lesionados (Sherry y Best, 2004). Por lo tanto, poner todo el énfasis en la rehabilitacion
especifica del musculo lesionado no parece ser tan beneficioso como se preveia anteriormente
(Sherry y Best,2004).

En esta fase, se pueden iniciar otras actividades fisicas destinadas a mantener la salud cardio-
vascular. Esto podria hacerse a través de bicicleta estatica o nadar sin el riesgo de re-rupturas.

Es de particular importancia tener en cuenta que todas las actividades de rehabilitacion fisica
deben comenzar siempre con un adecuado calentamiento del misculo lesionado (Petersen &
Holmich 2005; Safran et al, 1998.), dado que el adecuado calentamiento se ha demostrado que
reduce la viscosidad de los musculos y los relaja neuralmente. Ademas, los musculos calentados y
estimulados absorben mas energia que los musculos no estimulados y por lo tanto pueden sopor-
tar mejor la carga (Safran et al, 1998). Cuando el calentamiento se combina con el estiramiento,
la elasticidad de los muasculos aumenta (Safran et al, 1998;. Noonan et al, [993.). El otro propésito
de estirar es distender la cicatriz madura en una fase en la que todavia es plastica, pero ya tiene la
fuerza necesaria para evitar una retraccion funcionalmente incapacitante de los bordes del misculo.
El alargamiento sin dolor de la cicatriz madura puede lograrse mediante estiramiento gradual,
comenzando con series de 10 a |5 segundos cada vez y luego pasar a un periodo de | minuto.
El estiramiento también debe incluir estiramientos repetidos del mismo musculo debido a que la
elongacién muscular repetida ha demostrado que disminuye la contrarresistencia del musculo al
estiramiento (Petersen & Holmich 2005).

Sin embargo, si los sintomas causados por el musculo lesionado no mejoran en los 3-5 dias
después del trauma, esta es la etapa en que es necesario reconsiderar la posible existencia de
un hematoma intramuscular o dafio tisular extenso que puedan requerir una atencién especial
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(Jarvinen et al, 2007). En consecuencia, debe llevarse a cabo una profunda revision clinica, con
énfasis especial en el estado contractil del musculo lesionado que, en ultima instancia, determina
la necesidad de una intervencion quirdrgica. Las técnicas de imagen (ecografia y, especialmente,
resonancia magnética) son muy recomendables en estas circunstancias. La puncion y aspiracion
de la zona lesionada, si hay fluctuacion presente, son algunos de los procedimientos que a veces
son necesarios.

Retorno al entrenamiento deportivo especifico

Como se destaco anteriormente, la decision mas crucial en el tratamiento de pacientes con
lesiones del musculo esquelético es decidir cuando el musculo lesionado se puede movilizar sin
causar una rotura recurrente. En la practica clinica la decision debe basarse en toda la informacién
sobre el evento perjudicial, asi como el lugar, la calidad y la gravedad de la lesion.

Hasta hace poco no habia medidas fiables para predecir el tiempo de inactividad del atleta
después de una lesion muscular grave. Sin embargo, Saraux et al, (201 [) mostraron que cuatro
medidas simples en el examen clinico, realizadas 3-5 dias después de la lesion, predicen una larga
recuperacion (periodo de recuperacion > de cuatro semanas);alto nivel de dolor que persiste, sen-
sibilidad a la palpacion, dolor > 3 dias en las actividades cotidianas y dolor en el enderezamiento de
las extremidades. La decisién sobre el momento adecuado de la vuelta al entrenamiento deportivo
especifico puede estar basado en dos medidas simples y de bajo coste: la capacidad de estirar el
musculo lesionado tanto como el musculo contralateral sano y el uso libre de dolor del musculo
lesionado en los movimientos basicos. Cuando el paciente informa de que él/ella ha llegado a este
punto en la recuperacion se concede el permiso para comenzar poco a poco el entrenamiento
deportivo especifico (Kujala et al, 1997). Sin embargo, siempre hay que destacar que la fase final de
la rehabilitacion, el entrenamiento deportivo especifico, debe comenzar, preferentemente, bajo la
supervision de un entrenador.

Tratamiento quirtrgico

Hay que tener mucho cuidado al considerar la intervencion quirtrgica en el tratamiento de le-
siones musculares, dado que los resultados del tratamiento conservador correctamente ejecutado
dan un buen resultado en la mayoria de los casos (Jarvinen et al,2005;2007). De hecho, la frase "las
lesiones musculares se curan conservadoramente” podria ser utilizada como un principio rector
en el tratamiento de los traumas musculares. Dicho esto, hay ciertas indicaciones muy especificas
en las que la intervencion quirtrgica en realidad podria ser beneficiosa. Estas incluyen: un atleta con
hematoma(s) intramuscular grande, un desgarro completo (grado Ill) de un musculo con pocos o
ningtin musculo agonista, o un grado Il si mas de la mitad del vientre muscular se rasga (Kujala et al,
1997; Sarimo et al,2008). Queremos hacer hincapié en la importancia de reconocer que las lesiones
musculares que requieren cirugia urgente son poco frecuentes, dado que el tratamiento quirrgico
realizado en un plazo de tres semanas desde la lesion ofrece resultados significativamente mejores
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que cuando la operacion se retrasa més alla de ese punto (Airimaa et al, 2004;. Sarimo et al, 2008).
Por otra parte, hay ciertas situaciones cronicas en que la intervencion quirtrgica también se debe
considerar: si el paciente se queja de dolor persistente en la extension (duracion > 4 - 6 meses)
en un musculo lesionado anteriormente, sobre todo si el dolor se acompaiia con un déficit de
extension claro. En tal caso, hay que sospechar de la formacion de adherencias en la zona cicatricial
que restringen el movimiento del musculo en el lugar de la lesién, un fenémeno que a menudo
requiere la liberacion quirtrgica de dichas adherencias.

Después de la operacion el misculo esquelético operado debe ser apoyado con una venda
elastica enrollada alrededor de la extremidad para proporcionar una cierta compresion, inmovilidad
relativa, ya que no es necesaria la inmovilizacion completa.A pesar de que los estudios experimen-
tales sugieren que la inmovilizacion en la posicion de alargamiento reduce sustancialmente la atrofia
de las fibras musculares y el depdsito de tejido conectivo en el misculo esquelético en compa-
racion con la inmovilizacion en la posicion de acortamiento (Jarvinen et al, 2005), la posicion de
alargamiento tiene una desventaja obvia: la colocacién de los musculos antagonistas en la posicion
de acortamiento y, por lo tanto, sometiéndolos a los efectos nocivos de la inmovilidad. El régimen
de tratamiento postoperatorio de las lesiones musculares es el siguiente: el misculo operado se
inmoviliza en una posicién neutra con una ortesis que impide que se cargue el peso sobre la extre-
midad lesionada. La duracién de la inmovilizacion, naturalmente, depende de la severidad del trauma,
pero los pacientes con una ruptura completa del cuddriceps o los gastrocnemios deben evitar el
apoyo durante cuatro semanas, aunque el estiramiento cauteloso del musculo operado dentro
de los limites del dolor se permite a las dos semanas después de la operacién. Cuatro semanas
después de la operacion, la carga de peso y la movilizacion de la extremidad pueden comenzar de
manera gradual y,aproximadamente seis semanas después de la cirugfa, no hay necesidad de limitar
la carga de peso en absoluto.

Alternativas terapéuticas

Medicamentos

Al'igual que en muchas de las cuestiones relacionadas con el tratamiento mas adecuado de los
traumas musculares, existen pocos estudios controlados sobre el uso de medicamentos antiinflama-
torios no esteroideos (AINEs) o los glucocorticoides en el tratamiento de lesiones musculares en
los seres humanos. Sin embargo, existe un estudio sobre el uso de los AINEs en el tratamiento de
la necrosis in-situ, es decir, lesiones en las que sélo se dafian las miofibrillas, pero las vainas de tejido
conectivo permanecen intactas. En este tipo menos grave de lesién muscular, un uso a corto plazo
de los AINEs da como resultado una mejoria transitoria en la recuperacion de la lesién muscular
inducida por el ejercicio (O’Grady et al, 2000).A pesar de la falta de evidencia especifica en huma-
nos, los efectos de los AINEs han sido muy bien documentados experimentalmente (Jarvinen et al,
1992; Rahusen et al,2001;Thorsson et al, 1998; Obremsky et al, 1994.). El uso a corto plazo de los
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AINEs diferentes en la primera fase de curacion se ha demostrado que conduce a una disminucion
en la reaccion de las células inflamatorias (Jarvinen et al, 1992;. Thorsson et al, [998) sin efectos
adversos en el proceso de curacion, en la resistencia a la traccion o en la capacidad del mésculo
lesionado para contraerse (Jarvinen et al, | 992).Ademas, los AINEs no retrasan la regeneracion de
las miofibras (Thorsson et al, 1998).

Mientras que el uso temprano a corto plazo de los AINEs se puede considerar un tratamiento
relativamente bien justificado (Jarvinen et al, 1992; Rahusen et al, 2001; Thorsson et al, 1998;
Obremsky et al, |994), la situacion parece ser totalmente contraria respecto a los glucocorticoides
(Jarvinen et al, 1992;. Beiner et al, 1999).Tras el uso de estos medicamentos para el tratamiento de
lesiones musculares se ha observado retraso en la eliminacién del hematoma y el tejido necrético,
retraso del proceso de regeneracion del misculo y, en Ultima instancia, la reduccion de la fuerza
biomecanica del musculo lesionado (Jarvinen et al, 1992;. Beiner et al, [999).

Ultrasonido terapéutico

El ultrasonido terapéutico (US) se recomienda y se utiliza ampliamente en el tratamiento de
lesiones musculares, aunque los datos cientificos obtenidos a partir de estudios en animales sobre
su eficacia no pueden ser considerados prometedores (Rantanen et al, 1999;.Wilkin et al, 2004;.
Markert et al, 2005). Ademas del hecho de que el micromasaje producido por las ondas de alta
frecuencia del US funciona aparentemente como un analgésico, se ha propuesto que el US podria
mejorar de alguna manera la etapa inicial de la regeneracién muscular. Sin embargo, a pesar de la
aparente promocion de la fase de proliferacion de la mioregeneracion (Rantanen et al, 1999), el US
terapéutico no parece tener, por desgracia, un efecto positivo en el resultado final de la curacion
del musculo (Rantanen et al, 1999;Wilkin et al, 2004; Markert et al, 2005).

Tratamiento con oxigeno hiperbarico (OHB)

La oxigenoterapia hiperbarica (OHB) ha sido propuesta como una opcion terapéutica pro-
metedora para mejorar la regeneracién del musculo esquelético lesionado (Best et al, 1998).
Un estudio experimental demostrd que el uso de la OHB aplicada durante la primera fase de
reparacion aceleraba considerablemente la recuperacion del musculo esquelético lesionado (Best
et al, 1998).A pesar del estudio positivo en animales, un metaandlisis reciente sobre la OHB y las
lesiones de tejidos blandos puso de manifiesto que ni un solo estudio prospectivo aleatorizado se
ha realizado en el tratamiento de las lesiones graves en el misculo esquelético con OHB (Bennett
et al,2005). En realidad este metaanalisis reveld que la OHB podria aumentar la sensacion de dolor
en formas menos graves de lesion muscular tales como el dolor muscular de aparicion tardia o la
necrosis in situ (Bennett et al,2005). Por lo tanto, hay una falta completa de estudios clinicos sobre
los efectos de la OHB en las lesiones musculares graves y los ensayos clinicos no muestran efectos
beneficiosos de la OHB en el tratamiento de los musculos u otros tipos de lesiones de tejidos
blandos en los atletas (Bennett et al, 2005).
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Complicaciones: miositis traumatica osificante

La miositis osificante es una proliferacion no neoplasica de hueso y cartilago en el musculo
esquelético en el lugar donde se produjo anteriormente un traumatismo importante o una lesién
repetitiva y/o hematoma. Siendo una complicacion relativamente poco frecuente de las lesiones
musculares, la evidencia cientificamente valida sobre la patogénesis o el tratamiento més adecuado
es practicamente inexistente (Jarvinen et al, 2005; Beiner y Jokl 2002). En los deportes, la miositis
osificante se asocia tipicamente con una lesion muscular anterior relacionada con el deporte,
siendo la incidencia més alta en los deportes de alto contacto en los que el uso de dispositivos
de proteccion es poco frecuente, por ejemplo el rugby (Beiner y Jokl 2002). Se ha descrito una
mayor susceptibilidad a la miositis osificante en personas con hemofilia u otros trastornos de la
coagulacion en relacion con una lesién de partes blandas (Beiner y Jokl 2002).

Clinicamente, la miositis osificante se debe sospechar si el dolor y la hinchazén no han remitido
claramente 10-14 dias después de la lesion en un musculo esquelético o si la curacidn no parece
progresar con normalidad a pesar de la ejecucion de un tratamiento conservador adecuado. Uno
debe estar especialmente alerta si los sintomas se intensifican semanas (o meses) después del
trauma, especialmente, si el lugar de la lesion se endurece y la extremidad lesionada muestra una
reduccién de la amplitud del movimiento articular (ROM) (Beiner y Jokl, 2002).Aunque a veces es
posible detectar los primeros signos del hueso ectdpico en las radiografias ya en 18 a 2| dias des-
pués de la lesion, la formacion de hueso ectdpico por lo general va a la zaga de los sintomas Y, por
lo tanto, el diagndstico radiografico definitivo puede hacerse mucho mas tarde (Beiner y Jokl 2002).

Debido a su rareza, los principios de tratamiento de la miositis osificante se basan ain mas
en la experiencia empirica que en la evidencia clinica o experimental mas que cualquier otro tipo
de problema muscular (Jarvinen et al, 2005). Los primeros auxilios apropiados ante un trauma
muscular (la prevencion de la formacion de un hematoma grande), naturalmente, crean las bases
para el tratamiento de esta complicacién. Sin embargo, si la miositis osificante se sigue produci-
endo a pesar de los mejores esfuerzos de prevencion, es poco lo que puede o debe hacerse en
la fase aguda. Aunque la indometacina es de uso muy comtn en ortopedia en la prevencién de la
osificacion heterotdpica, no ha sido validada para la prevencion y/o el tratamiento de la miositis
osificante (Jarvinen et al,2005). La extirpacion quirdrgica de la masa 6sea se puede considerar en las
fases posteriores, si los sintomas no remiten tras 12 meses de espera vigilante. Sin embargo, segtin
nuestra experiencia, la cirugia no debe realizarse hasta que el hueso ectépico haya "madurado”
plenamente, lo que sucede entre los |2 - 24 meses después de la aparicion de los sintomas, dado
que la extirpacion de hueso inmaduro a menudo acaba en la recurrencia. En general, la miositis
osificante se podria considerar que subraya la importancia de un tratamiento adecuado inicial de
los atletas con una lesién muscular a pesar del hecho de que una gran mayoria de las lesiones
musculares sanan casi con independencia del tratamiento primario, el compromiso de la curacion
de lesién muscular (debido a la miositis osificante) resulta en un retraso en el retorno al deporte
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que es muy similar - y,a menudo incluso mas - que la asociada con el fallo en el tratamiento de
otras lesiones importantes relacionadas con el deporte (Beiner y Jokl,2002).

Prevencion

Como ya se ha examinado anteriormente, se ha demostrado que los ejercicios activos y pasivos
de calentamiento, asi como los estiramientos musculares, tienen un efecto beneficioso sobre la
funcion muscular y ,por lo tanto, deben ser defendidos como importantes en la prevencion de
las lesiones musculares. Sin embargo, al revisar criticamente la literatura, hay pocas pruebas que
demuestren que estas actividades realmente reducen la incidencia de lesiones musculares (Hartig
y Henderson, 1999). Debido a ello, el enfoque en la prevencién de lesiones musculoesqueléticas
ha pasado, recientemente, del simple estiramiento a protocolos para el fortalecimiento especifico
de la musculatura.

Simplemente, mediante la mejora de la flexibilidad de los isquiotibiales se pueden reducir signi-
ficativamente las lesiones en los miembros inferiores, en general, en las personas fisicamente activas
(Hartig y Henderson, 1999), mientras que los programas destinados a fortalecer los muisculos
isquiotibiales reducen el nimero de lesiones en los mismos (Askling et al,2003; Croisier et al,2002).
Ejercicios excéntricos de fortalecimiento muscular (también conocido como el fortalecimiento
de los paises nérdicos) se recomiendan ampliamente para proporcionar un beneficio preventivo
adicional sobre los programas de fortalecimiento clasicos. Dos estudios recientes indican que los
programas de entrenamiento de fuerza basados en ejercicios excéntricos parecen reducir las
lesiones en los isquiotibiales significativamente mas que los programas de fortalecimiento conven-
cionales (Brooks et al, 2006;. Gabbe et al, 2006.).

Resumen

Existen pocos estudios clinicos sobre el tratamiento de las lesiones musculares y, por lo tanto,
los principios actuales de tratamiento se basan en su mayoria en estudios experimentales o en la
evidencia empirica solamente.

Clinicamente, los primeros auxilios en las lesiones musculares siguen el principio RICE (Reposo,
Hielo, Compresion y Elevacion), el principio comin para el tratamiento de cualquier trauma de
tejidos blandos. El objetivo de la utilizacién del principio RICE es detener la hemorragia intramus-
cular para conseguir limitar la progresion de la lesion muscular al minimo. El examen clinico debe
realizarse inmediatamente después del trauma y a los 5-7 dias a partir de entonces, momento en
que las modalidades de imagen (resonancia magnética o ecografia) pueden proporcionar infor-
macioén til sobre la gravedad de la lesion. Durante los primeros dias después de la lesion, un corto
periodo de inmovilizacion acelera la formacion de tejido de granulacion en el lugar de la lesion,
pero se debe tener en cuenta que la duracion de la reduccién de la actividad (inmovilizacion) debe
durar Unicamente hasta que la cicatriz tenga suficiente fuerza para soportar las fuerzas de traccién
inducidas por la contraccién muscular sin volver a romperse. En este punto, debe iniciarse la movili-
zacion gradual seguida de un programa de ejercicio que se intensifique gradualmente para optimizar
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la curacion mediante la restauracion de la fortaleza del musculo lesionado, lo que prevendra la
atrofia muscular, la pérdida de fuerza y extensibilidad, todos los cuales pueden aparecer tras una
inmovilizacién prolongada. Con base en los conocimientos actuales, el programa de rehabilitacion
debe consistir en ejercicios de agilidad progresiva y de estabilizacion del tronco (Tabla I).

Puntos Practicos:

* Las lesiones musculares son unas de las patologias mas comunes en la practica deportiva

* Las lesiones musculares se curan mediante una cicatriz que impide la recuperacién completa.

* Las lesiones musculares estan clasificadas de acuerdo a las limitaciones que causan.

* El diagnéstico de la lesion muscular es clinica.

* La Ultrasonografia y la Imagen por Resonancia Magnética (IRM) son Utiles para orientar el
diagnostico.

* La IRM es claramente mas sensible que la Ultrasonografia, especialmente en la region inguinal o
proxima a la union miotendinosa (MT).

* El musculo esquelético lesionado debe ser posicionado en descanso (inmovilizacion) después de la
lesion de 3 — 7 dias.

* La removilizacion activa prematura debe comenzar dentro de los limites del dolor.

* Los primeros auxilios tienen como objetivo reducir el sangrado del drea lesionada.

* El diagndstico puede esperar al tratamiento inmediato, la crioterapia debe durar unas horas tras la
lesion.

* El tratamiento inmediato sigue los principios RICE (del inglés: Rest, Ice, Compression and Elevation):
descanso, inmovilizacién, compresién y elevacion.

* La movilizacién del musculo lesionado debe llevarse a cabo dentro de los limites del dolor.

* Los programas de movilizacion, no sélo incluyen al musculo lesionado, sino que deberian incluir
también ejercicios para mejorar la agilidad y la estabilidad del tronco.

* Los estiramientos son una parte fundamental del proceso de movilizacion.

* “Las lesiones musculares se curan con tratamiento conservador”.

* Casos raros de lesiones con mayor hematoma o ruptura completa del musculo deben ser
diagnosticadas y operadas rapidamente.

* Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) se recomiendan tras una lesién del musculo
esquelético.

* No se deben inyectar corticoesteroides ni tomarse via oral en el paciente con una lesién muscular.

* El ultrasonido terapéutico no ha probado su eficacia en la regeneracién del mésculo esquelético
lesionado.

* La falta completa de evidencia clinica de los efectos terapéuticos del oxigeno hiperbarico (OHB)
garantiza la cautela para su uso en la lesion del musculo esquelético.

* La miositis osificante es una rara complicacion de la lesion musculoesquelética.

* El hueso ectdpico no debe ser operado antes de que haya “madurado”, es decir: mas de 12 meses
desde el comienzo de los sintomas.

* Los protocolos de estiramiento especificos individualizados consistentes en contracciones
excéntricas son muy efectivos en la prevencion de lesiones musculares.

142

Fisiopatologia del misculo esquelético y la lesién muscular

Bibliografia

I. Aimekinders LC. (1991) Results of surgical repair versus splinting of experimentally transected
muscle. | Orthop Trauma 5:173—176.

2.Askling C, Karlsson J,Thorstensson A. (2003) Hamstring injury occurrence in elite soccer players after
preseason stretch training with eccentric overload. Scand | Med & Sci Sports |3:244-250.

3. Best TM, Loitz-Ramage B, Corr DT & Vanderby R. (1998) Hyperbaric oxygen in the treatment of
acute muscle stretch injuries. Results in an animal model. Am | Sports Med 26:367-372.

4. Beiner JM & Jokl P.(2002) Muscle contusion injury and myositis ossificans traumatica. Clin Orthop
Rel Res 403S:S110-S119.

5. Beiner JM & Jokl P.(2001) Muscle contusion injuries: current treatment options. | Am Acad Orthop
Surg 9:227-237.

6. Beiner JM, Jokl P, Cholewicki J. (1999) The effects of anabolic steroids and corticosteroids on healing
of muscle contusion injury.Am | Sports Med 27:2-9.

7. Bennett M, Best TM, Babul S, Taunton | & Lepawsky M. (2005) Hyperbaric oxygen therapy for
delayed onset muscle soreness and closed soft tissue injury. Cochrane Database Syst Rev 19;,CD004713

8.Bleakley C, McDonough S & MacAuley D.(2004) The use of ice in the treatment of acute soft tissue
injury:A systematic review of randomized controlled trials.Am | Sports Med 34:251-261.

9. Brooks JHM, Fuller CW, Kemp SPT & Reddin DB. (2006) Incidence, risk and prevention of hamstring
muscle injuries in professional rugby union.Am | Sports Med 34:1297—1306.

10. Buckwalter JA. (1995) Should bone, soft tissue, and joint injuries be treated with rest or activity? |
Orthop Res 13:155—156.

I'1. Chargé SBP & Rudnicki MA. (2004) Cellular and molecular regulation of muscle regeneration.
Physiol Rev. 84:209-238.

12. Croisier J-L, Forthomme B, Namurois M-H,Vanderthommen M & Crielaard JM. (2002) Hamstring
muscle strain recurrence and strength performance disorders.Am | Sports Med 30:199-203.

|3. Deal DN, Tipton J, Rosencrance E, Curl WW & Smith TL. (2002) Ice reduces edema.A study of
microvascular permeability in rats. | Bone & Joint Surg 84-A:1573-1578.

14. Ekstrand | & Gillquist J. (1983) Soccer injuries and their mechanism: a prospective study. Med Sci
Sports & Exerc 15:267-270.

| 5. Gabbe BJ, Branson R & Bennell KL. (2006) A pilot randomized controlled trial of eccentric exercise
to prevent hamstring injuries in community-level Australian football. | Sci Med Sports 9:103-109.

16. Hartig DE & Henderson M. (1999) Increased hamstring flexibility decreases lower extremity
overuse in military trainees.Am | Sports Med 27:173-176.

I7.Huard J, LiY & Fu FH.(2002) Muscle injuries and repair: current trends in research. Journal of Bone
& Joint Surgery 84-A:822-832.

18. Hurme T, Kalimo H, LehtoM& Jdrvinen M. (199 1) Healing of skeletal muscle injury.An ultrastruc-
tural and immunohistochemical study. Med Sci Sports Exerc 23:801-810.

19. Hurme T, Rantanen | & Kalimo H. (1993) Effects of early cryotherapy in experimental skeletal
muscle injury. Scand | Med & Sci Sports 3:46-51.

20. Jackson DW & Feagin JA. (1973) Quadriceps contusions in young athletes: relation of severity of
injury to treatment and prognosis. | Bone & Joint Surg 55-A:95—105.

143



Fisiopatologia del musculo esquelético y la lesion muscular

21. Jarvinen M. (1975) Healing of a crush injury in rat striated muscle. 2. A histological study of
the effect of early mobilization and immobilization on the repair processes.Acta Pathol Microbiol Scand
83A:269-282.

22.Jdrvinen M. (1976a) Healing of a crush injury in rat striated muscle. 4. Effect of early mobilization
and immobilization on the tensile properties of gastrocnemius muscle.Acta Chir Scand 142:47-56.

23. Jdrvinen M, Lehto M, SorvariT. (1992) Effect of some anti-inflammatory agents on the healing of
ruptured muscle.An experimental study in rats. | Sports Traumatol 14:19-28.

24.Jdrvinen M. (1976b) Healing of a crush injury in rat striated muscle. 3.A microangiographical study
of the effect of early mobilization and immobilization on capillary ingrowth. Acta Pathol Microbiol Scand
84A:85-94.

25. Jdrvinen TAH, Jdrvinen TLN, Kddridginen M, Kalimo H & Jdrvinen M. (2005) Biology of muscle
trauma.Am | Sports Med 33:745-766.

26. Kalimo H, Rantanen | & Jdrvinen M. (1997) Muscle injuries in sports. Bailliére’s Clinical Orthop
2:1-24.

27. Kannus P, Parkkari |, Jdrvinen TLN, Jédrvinen TAH & Jdrvinen M. (2003) Basic science and clinical
studies coincide: active approach is needed in the treatment of sports injuries. Scand | Med Sci Sports
13:150-154.

28.Kuang S, Kuroda K, Le Grand F & Rudnicki MA. (2007) Asymmetric self-renewal and commitment
of satellite stem cells in muscle. Cell 129:999—1010.

29. Kujala UM, Orava S & Jdrvinen M. (1997) Hamstring injuries: Current trends in treatment and
prevention. Sports Med 23:397-404.

30. Maclntyre NJ, Bhandari M, Blimkie CJ,Adachi JD & Webber CE. (2001) Effect of altered physical
loading on bone and muscle in the forearm. Can | physiol pharmacol 79:1015—-1022.

31. Markert CD, Merrick MA, Kirby TE & Devor ST. (2005) Nonthermal ultrasound and exercise in
skeletal muscle regeneration.Arch Phys Med Rehabil 86:1304-1310.

32. Menetrey |, Kasemkijwattana C, Fu FH, et al. (1999) Suturing versus immobilization of a muscle
laceration.A morphological and functional study in a mouse model.Am | Sports Med 27:222-229.

33.NoonanT], Best TM, Seaber AV & Garrett WE Jr. (1993) Thermal effects on skeletal muscle behavior.
Am | Sports Med 21:517-522.

34.0°Grady M, Hackney AC, Schneider K, Bossen E, Steinberg K, Douglas JM Jr, Murray W] & Watkins
WD. (2000) Diclofenac sodium (Voltaren) reduced exercise-induced injury in human skeletal muscle. Med
Sci Sports & Exerc 32:1191-1196.

35. Petersen | & Hdlmich P. (2005) Evidence based prevention of hamstring injuries in sports. Br |
Sports Med 39:319-323.

36. Rahusen FT, Weinhold PS & Almekinders LC. (2001) Nonsteroidal anti-inflammatory drugs and
acetaminophen in the treatment of an acute muscle injury.Am | Sports Med 32:1856-1859.

37. Rantanen |, Ranne J, Hurme T et al. (1995) Satellite cell proliferation and expression of myogenin
and desmin in regenerating skeletal muscle: evidence for two different populations of satellite cells. Lab
Invest 72:341-347.

38. Rantanen J, Thorsson O,Wollmer P, Hurme T & Kalimo H. (1999) Effects of therapeutic ultrasound
on the regeneration of skeletal muscle myofibers after experimental muscle injury. Am | Sports Med
27:54-59.

144

Fisiopatologia del misculo esquelético y la lesién muscular

39. Safran MR, Garrett WE Jr, Seaber AV, Glisson RR & Ribbeck BM. (1988) The role of warm-up in
muscular injury prevention.Am | Sports Med 16:123—129.

40. Saraux et al. (201 1) Clinical Predictors of Time to Sports Resumption in Muscle Injuries, submitted.

41. Schaser K-D, Disch AC, Stover JF, Lauffer A, Bail H| & Mittimeier T. (2007) Prolonged superficial local
cryotherapy attenuates microcirculatory impairment, regional inflammation, and muscle necrosis following
closed soft tissue injury in rats.Am J Sports Med 35:93-102.

42. Sherry MA & BestTM. (2004) A comparison of 2 rehabilitation programs in the treatment of acute
hamstring strains. | Orthop Sports Phys Ther 34;116-125.

43.Thorsson O, Lilja B, Nilsson P &Westlin N. (1997) Immediate external compression in the manage-
ment of an acute muscle injury. Scand | Med & Sci Sports 7:182-190.

44.Thorsson O, Rantanen J, Hurme T & Kalimo H. (1998) Effects of nonsteroidal antiinflammatory
medication on satellite cell proliferation during muscle contraction.Am | Sports Med 26;172-176.

45.Vaittinen S, Lukka R, Sahlgren C, et al. (2001) The expression of intermediate filament protein nestin
as related to vimentin and desmin in regenerating skeletal muscle. | Neuropathol Exp Neurol 60:588-59.

46. Vaittinen S, Hurme T, Rantanen J, et al. (2002) Transected myofibres may remain permanently
divided in two parts. Neuromuscul Disord 12:584-587.

47.Wilkin LD, Merrick MA, Kirby TE & Devor ST.(2004) Influence of therapeutic ultrasound on skeletal
muscle regeneration following blunt contusion. Int | Sports Med 25:73-77.

48.Woodard C. (1954) What is active treatment? In Woodard C (eds) Sports Medicine. London: Max
Parrish & Co, pp 1-14.

49.Yu JG & Thornell LE. (2002) Desmin and actin alterations in human muscles affected by delayed
onset muscle soreness: a high resolution immunocytochemical study. Histochem Cell Biol |18:171-9.

50. Adrimaa V, Rantanen J, Best T, Schultz E, et al. (2004a) Mild eccentric stretch injury in skeletal
muscle causes transient effects on tensile load and cell proliferation. Scand. | Med Sci Sports 14:367-372.

51.AdrimaaV, Kddridinen M, Vaittinen S, et al. (2004b) Restoration of myofiber continuity after transac-
tion injury by surgical suturing. Neuromuscul Disord 3:42 1-428.

52. Adrimaa V, Rantanen |, Heikkild J, Helttuala | & Orava S. (2004) Rupture of the pectoralis major
muscle.Am | Sports Med 32:1256-1262.

145



Mecanotransduccién en fisioterapia:
la regeneracién muscular

D. Alfons Mascaré Vilella.

Fisioterapeuta y Ostedpata.

Creador del Concepto y la Formacion Técnicas de Regeneracion de Partes Blandas.
Especialista en Técnicas de Regeneracion de Partes Blandas y Propiocepcion.
Especialista en Fisioterapia del Deporte.

En este capitulo nos interesamos basicamente por los mecanismos de adaptacién y regene-
racién de la unidad miotendinosa utilizando el ejercicio, pero se utilizan muchas estrategias para
conseguir cambios en la unidad miotendinosa, asi encontramos medios farmacoldgicos como el uso
de agentes antifibroticos, autologos como el plasma rico en plaquetas, o trasplantes vehiculizados
por ingenieria molecular como las distintas subpoblaciones de stem cells: células mioendoteliales,
células endoteliales, células satélite y células de tallo mesenquimales procedentes de médula 6sea.

Aunque la unidad miotendinosa es una, como indica el término unidad, las lineas de investiga-
cion actuales las encontramos centradas en el tenddn, el misculo, la unién miotendinosa o la unién
musculoaponeurotica, en funcion de si se estudia patologia traumatica como las lesiones musculares,
patologia degenerativa como las tendinosis, patologia por modificacion genética como las enfer-
medades neuromusculares, o adaptaciones de la unidad miotendinosa al ejercicio, la descarga de
las extremidades o situaciones de ingravidez.

1. Activacion de mecanismos moleculares durante
la regeneracion muscular en lesiones musculares

En las tres Ultimas décadas la comunidad cientifica ha desarrollado la ingenieria de tejidos, con
el objetivo de crear tejidos trasplantables que pudieran ser utilizados para reemplazar aquellos
dafiados; para ello se utilizan biomoléculas, estructuras de soporte y distintos tipos de tejidos y
células que son cultivados en el laboratorio. Pero a partir del afio 2005 se plantea un nuevo objetivo:
Reparar los tejidos dafiados in situ, en lugar de crear un nuevo tejido en el laboratorio para ser
trasplantado; éste nuevo objetivo conduce a la utilizacion de stem cells o “células madre”.

1.1. Stem cells

Las distintas poblaciones de stem cells, tienen diversas procedencias y capacidades potencia-
les; asi encontramos células pluripotentes como las de origen embrionario, capaces de generar
cualquier tipo de célula, tejido u érgano; estan en la base de la clonacion ya que pueden generar
un individuo completo. Otras, con un potencial mas limitado son llamadas multipotentes,
como las procedentes de médula 6sea, capaces de generar distintos tipos de células y tejidos,
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aunque no todas las células ni tejidos, si todos los tejidos
musculoesqueléticos. Por ultimo encontramos un tipo ce-
lular llamado unipotente, capaz de generar un unico tipo de
tejido, aqui encontramos células como las células satélite
musculares. Las células multipotentes y unipotentes tienen
limitaciones pero también sus ventajas, entre éstas ultimas
podemos citar: que ya estan disponibles en los individuos
adultos, pueden ser utilizadas sin trasplantar estimulandolas
para que se movilicen, proliferen y se diferencien en nuevos
tejidos, y son capaces de regenerar tejidos musculares y
tendinosos. Para conseguir estos objetivos, debemos saber
cémo las estimulamos.

Cuando el musculo se lesiona puede evolucionar hacia
tres posibles situaciones: regeneracion, reparacion cicatricial
funcional o complicaciones-secuelas. La evolucién dependera
del tipo de lesion y el tratamiento aplicado.

Cuando la lesion muscular sobreviene por mecanismo Figuras I A'y B: Union dentada
musculo-tendinosa. Fibras musculares y

tendinosas se invaginan unas dentro de
las otras(A). Fibras musculares (My) y
fibras tendinosas (Tf) (B).

indirecto, también llamado intrinseco, se localiza generalmente
en la unién musculo-conjuntiva. Mc Master en 1933 fue uno
de los primeros que localizé la lesién("), determiné que el fra-
caso de la unidad musculo-tendinosa no ocurria dentro de la
porcién tendinosa; posteriormente el grupo de Garret® de-
mostré que la lesion ocurre en la unién musculo-tendinosa a
pesar del tipo de distension o arquitectura del musculo (Fig. I).

Esta localizacién es especialmente relevante porque la
union de las fibras musculares y tendinosas no es directa, sino
a través del sarcolema revestido por la lamina basal (Fig. 2).

Entre estas dos capas se localizan las células satélite res-
ponsables de la regeneracién muscular (Fig. 3)®.

La primera descripcién de la célula satélite fue realizada
probablemente por Waldeyer en 1865, quién precis6 que la
regeneracion del musculo esquelético puede ocurrir después
de la lesion®, pero el nombre de célula satélite o célula de
Mauro fue introducido en la literatura por Alexander Mauro o - S 3
en 1961 (Fig.4). S -

Demostrado el potencial de regeneracion muscular de las células satélite por Studitsky en
1964 y después por Carlsson en 1968 y 1972 en estudios experimentales, donde un musculo
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de rata cortado en pequefios fragmentos era capaz de dar lugar a un nuevo musculo, revascu-

larizado, reinervado y funcional.

UNION MUSCULO TENDINOSA

MIOFILAMENTOS BARCOLEMA

TENDON

Figura 2: Unién musculo-tendinosa.
Sarcolema y lémina basal.

La edad del individuo es determinante en
cuanto a la cantidad de células satélite®. Las
células satélite son células mononucleadas, re-
presentan alrededor del 5% del nimero total
de miontcleos en la edad adulta, el 30% de los
miontcleos en el momento de nacer; y con la
edad el nimero de células satélite disminuye hasta
ser del 2% al 3% en la tercera edad”. Después
de madurez sexual, el nimero total de células
satélites continlia disminuyendo, aunque en una
proporcién menor®.

Las fibras musculares individuales estan ro-
deadas por su correspondiente capa de endomi-

MYONUCLEUS

sio. La auténtica membrana plasmatica
celular es el sarcolema y estd localiza-
% | da bajo el endomisio. Entre sarcolema
(membrana celular muscular) y la lamina
basal encontramos la célula satélite y el
complejo de adhesidn focal (Figs. 5 a 8).

1.2. Proteinas estructurales
musculares

Para entender los mecanismos de
regeneracion muscular, debemos co-
nocer la funcién de algunas proteinas
estructurales musculares ademas de las
conocidas actina, miosina, tropomiosi-
na y las tres troponinas. Entre estas

Figura 4: Vision longitudinal tipica de la célula satélite
como aparece en la periferia de la fibra del misculo

esquelético. Se indican los polos extremos de la célula (sc).

Las membranas plasmadticas de la célula satélite y de la

célula del musculo, se pueden ver en la frontera interna de

la célula indicadas, por la flecha.

Primera publicacion de la célula satélite en: Mauro A. Satellite cell

of skeletal muscle fibers. J. Cell Biol. 1961 9:493-495.
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proteinas estructurales encontramos
la titina o conectina, (Fig. 9) proteina
elastica que con 25.000Aa y 2.700 kDa.
mide |um y es el polipéptido mas largo
conocido; esta proteina que abarca me-
dio sarcomero, es el amortiguador del
sarcomero. Asi cuando las cabezas de

Mecanotransduccion en fisioterapia: la regeneracién muscular

miosina tiran de los miofilamentos delgados de
actina, la titina amortigua el arrastre y almacena
energia elastica, que serd utilizada para volver
a la posiciéon de reposo, una vez realizado el
movimiento de cremallera de 45 grados de las
cabezas de miosina y junto al consumo de ATP
para devolver los iones calcio a las cisternas
terminales.

La Nebulina es una proteina no eldstica mas
pequefia que laTitina con 700kDa y una estructu-
ra de 7 x 35 repeticiones de aminodcidos que for-
man una unidad que se repite a si misma cerca de
22 veces. La N-terminal se asocia a tropomodulina
y el extremo C-terminal se ata a los componentes
del disco Z. La funcion de la Nebulina es alinear el
doble filamento de la actinia.

También encontramos proteinas estabilizado-
ras cuya funcion es mantener bien atado todo el
sistema para que resista la contraccién, asi los fila-
mentos de actina del sarcomero son estabilizados
por proteinas “Capping”: capZ y tropomodulina
(Fig.10).

En la linea M encontramos como estabilizado-
res a la miomesina, la esquelemina,

y mm-creatin quinasa (Fig.10). La transmisién
lateral de las tensiones entre las miofibrillas y el
envoltorio muscular se realiza gracias a las costa-
meras (Fig. 11).

Los sarcomeros son solidarios entre ellos
lateralmente por los filamentos intermediarios:
desmina, vimentina, synomina (Fig. 12 y 13).

1.3. Complejo de adhesién focal

Entre el sarcolema y la ldmina basal también
encontramos el complejo de adhesion focal (Fig.
|4),importante complejo proteico del cual nos in-
teresa destacar algunas proteinas como las integri-

oot s ﬂ'}"ﬁé

Figura 5: Fibras musculares individuales
(células musculares) cada una rodeada de su
correspondiente capa de endomisio (blanco).

Podemos observar los mionticleos situados en la
periferia de las células musculares.

Nucleus

Striations

Sarcolemma
Sarcoplasm

Myofibril

Filament

Figura 6: Sarcolema (auténtica membrana
plasmdtica celular localizado bajo el endomisio).

Sarcolemma

Figura 7: Entre sarcolema y ldmina
basal: célula satélite.
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.

Figura 8: Vision microscdpica. Corte transversal. Células
satélite SC y fibras musculares (MF).

nas. Las integrinas son proteinas transmembrana,
proteinas heteroméricas con una asociacién no
covalente de subunidades a y 3, | 6 subunidades
a 'y 8 cadenas (3. Hay descritos mas de 20 dime-
ros distintos. Nos interesan especialmente por
tres motivos:

A. Al atravesar la membrana ponen en
contacto el exterior de la célula con el interior
celular.

B. Son mecanotransductoras, responden a
estimulos mecanicos.

C.Regulan la expresion génica de la célula, regulan el metabolismo de la célula y producen

cambios en el citoesqueleto de la célula.

En el complejo de adhesion focal ademas de las integrinas encontramos otras importantes pro-
teinas de estabilizacion como la fibronectina (Fig.15). Todas las integrinas se unen a la fibronectina

y mueven al colageno asociado (Fig 16).

Zdisk 2 disk
9% Nebulin heips S

align actin.

Titin provides
elasticity and
stabilizes myosin.

Myosin

Figura 9: Titina y Nebulina.

N

— )

] actin filaments
\

skelemin -m\'omesln
complex of .

associated proteins
e.g., o actinin, capZ

Figura 10: Tropomodulina y capZ.
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La actinia sarcomérica terminal se ata a
la integrina, conectando el aparato contractil
con la matriz extracelular circundante (Fig. 17
Ay B).

1.4. Tenascina C (TN-C)

Destacar el papel de la tenascina C (TN-C),
glicoproteina estructural de la matriz extrace-
lular que se expresa en los tejidos blandos que
soportan alta tension, y estd situada en el mus-
culo esquelético normal, predominantemente en
la unién miotendinosa.

Flick M et al. en 2000, demuestran que la
expresion de tenascina C es regulada por los
cambios de tension. En su estudio revelan que
la expresion de TN-C en el tejido conectivo del
musculo esquelético, es modulada por la tensién
mecanica in vivo. En las (Fig. I8 Ay B) podemos
apreciar la expresion de laTN-C a las treinta y
seis horas de aplicar carga al musculo; la expre-
sién de TN-C permanece elevada siete dias des-

Mecanotransduccion en fisioterapia: la regeneracién muscular

pués de aplicar la carga. Los resultados sugieren o
- . Fibronectin Merosi sal Lamina
que la carga mecdnica controla directamente y /.

reciprocamente la expresion de las proteinas | '\ e
extracelulares de la matriz de la familia de las | 7

Y Ga-dctning.
tenascinas en el mésculo esquelético®. ' \\Mﬁ " A

TN-C es una proteina de la matriz celular .
con una expresion muy restringida en los tejidos
blandos musculoesqueléticos normales, pero
que se expresa abundantemente durante los
procesos regeneradores de estos tejidos. Las Te-
nascinas, pertenecen a una clase especializada de
proteinas de la matriz extracelular, llamadas pro-
teinas matricelulares. La funcién de las proteinas
matricelulares es de adaptadores y moduladores
de las interacciones célula-matriz('%.

La composicion de la matriz extracelular
(ECM) de los tejidos blandos musculoesquelé-
ticos parece ser controlada por las tensiones
mecdnicas impuestas a las células en el tejido
blando conectivo!'".

TN-C fue descubierta inicialmente en la
unién miotendinosa('?. Posteriormente se ha
localizado en microtendén, unién miofascial,
uniones intramusculares miofibra- miofibra,
asi como en la interfaz de tenocito-coligeno-
fibra'9(Fig. 19 A a D).

2. Fisiologia de la regeneracion
muscular via transduccién de sefales

Las integrinas actan a modo de receptor
de los estimulos mecanicos que hacen el papel
de ligando; al ser mecanotransductoras (Fig. 20),
cuando reciben estimulos mecénicos se produce
la transduccién de la sefial activando sefiales
moleculares intracelulares, que alteran las proteinas diana, creando la respuesta mecanobioldgica
de la integrinas, es decir, regulacion de la expresion génica, regulacion del metabolismo y cambios
en el citoesqueleto (Fig. 21).

Figura |3: Filamentos intermediarios:
desmina, vimentina, synomina.
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Resaltar que va ha ser a través de las integri-
nas, que los estimulos mecanicos que aplicare-
mos después de la lesion muscular o tendinosa,
van a llegar al interior celular y estimularan el
ciclo celular (Fig.22 y 23).

Garry D), en 1997, considera la célula sa-
télite una célula madre, ya que cumple los tres
requisitos basicos de toda stem cell seglin Pot-
ten CSU): capacidad de proliferar, descendencia
especializada y automantenimiento(¥

La célula satélite activada tiene la capacidad
de atravesar la [amina basal en los dos sentidos,
de dentro hacia fuera y de fuera hacia dentro,y
la capacidad de migrar a considerable distancia
dentro del musculo; la implicacién funcional de
que las células satélite puedan atravesar la la-
mina basal y migrar es muy importante, ya que
significa que pueden contribuir a la regeneracién
de una fibra muscular lesionada distante. Por
otro lado las células satélite tienen la capacidad
de sintetizar componentes de la matriz extrace-
lular y metalproteasas, pudiendo participar en el
remodelaje de la matriz extracelular durante la
regeneracion(’?,

3. Factores en la expresion
génica del misculo

La proteina MyoD es un “master regulator”
(regulador principal) que desempefia un papel
dominante en el desarrollo del musculo, gracias
a su capacidad de regular un programa entero
de diferenciacion celular, convirtiendo el fenoti-
po de diversos tipos de células no musculares
en musculo.

Ademas de MyoD, también se identifican
otros tres factores reguladores miogénicos
(MRFs): Myogenina, MRF4 y Myf5.

Mecanotransduccion en fisioterapia: la regeneracién muscular

/Jl/njg rinas

Figuras 17 A y B: Microfotografia mostrando el anclaje de los filamentos de actina a la membrana (A).
Microfotografia mostrando el anclaje de los filamentos de actina a las integrinas (B).

S g 1 :
Figuras | 8A y B: Locallzacton de la proteina Tenascina C en el musculo esqueletlco control (A) y cargado alas
36 horas (B).Tomado de Fliick M, Tunc-Civelek V, Chiquet M. Rapid and reciprocal regulation of tenascin-C and
tenascin-Y expression by loading of skeletal muscle. | Cell Sci. 2000 Oct;1 13 ( Pt 20):3583-91.

Figura 19 A: Expresion de TN-C en unién miotendinosa
y microtendon (flechas).Tomado de Jdrvinen TA, Jozsa L,
Kannus P, Jdrvinen TL, Hurme T, Kvist M, Pelto-Huikko M,
Kalimo H, Jdrvinen M. Mechanical loading regulates the
expression of tenascin-C in the myotendinous junction
and tendon but does not induce de novo synthesis in the
skeletal muscle. | Cell Sci. 2003 Mar 1;116(Pt 5):857-66.

Figuras 19 B y C: TN-C mRNA
alalisis hibridacién in situ en el
musculo esquelético lesionado de
la rata tratado con inmovilizacién
(B) o carrera en cinta (C).Tomado
de Jarvinen,T.A. H. et al.| Cell Sci
2003;116:3851-3853.
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En 1995, Koishi K aporta que la proteina
MyoD es un excelente marcador especifico para
las células satélite activadas!®). En 2002 Zammit
PS aporta que el 98% de las células satélite ex-
presan MyoD 24 horas después de su activacion,
coincidiendo con las células Myf5+(19),

En 1997, Garry D) describe el factor nuclear
miocitico (MNF), el cual se expresa selectivamen-
te por las células satélite en estado de quiescencia

Figura 20: Proceso de Mecanotransduccién. Tomado
de Lieber RL et al. Clin Orthop Relat Res. 2002
Oct;(403 Suppl):S90-9. Review.

(antes de iniciar la proliferacion). También se ex-
presa transitoriamente en las células satélite que
estan proliferando y en el nicleo central de las
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Diversificacié
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|\

Regulacié del Canvis en el
metabolisme cltoesquelet

miofibras regeneradoras. Esta expresion va dis-
minuyendo al ritmo que la fibra va madurando('”.

También en 1997, Cornelison DD describe
el receptor de tirosina quinasa de C-met como
candidato para mediatizar la activacién de las
células satélite quiescentes('®,

En 2000, Beauchamp JR aporta que la ex-
presion de CD34 y Myf5 define la mayoria de
células satélite adultas quiescentes(!?.

En respuesta a estimulos como miotrauma,
las células satélite se activan, proliferan y expre-

Figura 21: Transduccién de la sefial
a través de las integrinas.

g
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san marcadores miogénicos que terminan en

mioblastos, y finalmente las células se fusionan
con las fibras musculares existentes o se fusionan
en nuevas miofibras durante la regeneracion del
musculo esquelético dafiado®. (Fig. 24)@".

El misculo esquelético del adulto se cree que
contiene dos poblaciones distintas de precurso-
res musculares (MPCs), células satélites y células
MuSP (“poblacién lateral”)®

Figura 22: G|: fase inicial del ciclo, la célula se prepara
para duplicarse. S: Fase de replicacion (sintesis) del ADN.
G2: Fase de comprobacion que la duplicacion del material

enético ha sido correcta. Si hay errores apoptosis (muerte

programada). M: Fase de mitosis.

Mecanotransduccion en fisioterapia: la regeneracién muscular

Mitesis Comienzo del ciclo
(a céiula se
La célula 5o agranda
¥ fabrica nuevas proteinas.

divide)
©
La célula s 1
prepara para
dhidirse Lactuase Gg
detiene.

I decide si debe
La céluia 010 seguir el ciclo
repiica su clular

ADN

Muscle-Derived

Stem Cell
Pax7
Muscle Precursor
Cell (MPC)

MyoD*:My1s+
Satellite Cell -
MyoD":Myt5™ Myotube

yoD*: Myts*:
—r- myogenin*:MRF4*

= Q yoge:

753
Activated
Satellite Cell @ Adipocyte
Myo D*:MytS*
Muscle

rach g Osteocyte

Figura 23: GO: fase adicional, la célula se
encuentra en reposo. La célula puede detenerse
en G| y permanecer en reposo durante dias,
semandas o anos si no recibe estimulos mitogénicos.

Figura 24: Factores en la expresion génica del misculo.
Tomado de: Rossant J. Mouse Development: Patterning,
Morphogenesis, and Organogenesis. Ed. Tam PP. Canada:
Elsevier, 2002.

4. Ejercicio y factores en la expresién genética del miisculo en modelos humanos

Vissing K et al., en 2005, investigan la influencia del ejercicio de resistencia a corto plazo y
factores en la expresion genética del masculo en modelos humanos.

La muestra estd formada por humanos inexperimentados que realizan un protocolo de ejer-
cicio del extensor de la rodilla con una sola pierna y se comparan con controles que no realizan
ejercicio. Los sujetos ejercitados trabajaron el cuddriceps con un protocolo estandarizado, durante
3 hal 50% de su carga de trabajo maxima. Los controles siguieron el mismo régimen dietético (para

A

000
PGC-1¢g p <0001

Oh ih 3h 8h 20h

myogenin P <0.001

..o._lzli:__.?_,_..qﬁ__lﬂi_lflﬁ_
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Figura 25 A'y B: En ejercitados PGC-/ o mRNA (A) aumentd 2.5 veces comparado con niveles previos en |h
postejercicio, posteriormente 8.5 veces a las 3 h postejercicio, seguia siendo 6 veces a las 8 h postejercicio, volvid
a los valores previos a las 20h postejercicio. En no ejercitados no se observé ningtin cambio. Barras grises y blancas
representan ejercitados y control, respectivamente (A). Miogenina aumento el doble a las 8h postejercicio y se
mantuvo a las 20 h postejercicio. En no ejercitados no se observo ningin cambio. Barras grises y blancas representan
ejercitados y control, respectivamente (B).Tomado de:Vissing K,Andersen JL, Schjerling P.Are exercise-induced genes
induced by exercise? FASEB J. 2005 Jan;19(1):94-6.
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Figura 26. Células del

tenddn sometidas a (A, B)
cizallamiento y compresién (C)
durante un ciclo de carga del
tendén. Tomado de: Khan, KM.
and A. Scott, Mechanotherapy:
how physical therapists’
prescription of exercise
promotes tissue repair. British
Journal of Sports Medicine,

LR RN RN 2009.43(4):p. 247-252.

descartar influencia de la alimentacion). Realizan biopsia del musculo vasto lateral de individuos
inexperimentados sanos antes del ejercicio y horas después, para medir la expresion del ARNm
para los genes divulgados relacionados con el ejercicio. Al analizar los resultados encuentran
diferencias en los niveles ARNm para los factores de transcripcion MyoD, myogenina y PGC-la
(Peroxisome proliferator-activated receptor- y coactivator la). (Fig.25 Ay B). Los Factores Regu-
ladores Miogénicos (Myogenic Regulatory Factor) (MRF) miembros de la familia de los factores
de transcripcion muscular, sugieren que tienen un papel crucial en la activacion y diferenciacion
genética muscular. Los miembros de la familia de los MRF han mostrado aumentar la expresion en
la activacion de las células satélite, durante los procesos de la regeneracion del misculo dafiado, por
consiguiente, la expresion de los cuatro miembros de la familia de MRF: MyoD, myogenina, MRF4
y myf5 se incrementan a los pocos dias de la intervencion y en los dias siguientes. La myogenina
aumenta la expresién en las 48 h postlesion®).

5. Fase de replicacién

La regeneracion muscular es obra de las células satélite, que se multiplican, fusionan y se
diferencian en miotubos. In vitro en cultura primaria, las células satélite presentan una curva
bifsica con una fuerte multiplicacion alrededor del tercer dia, después se ralentizan y tienen una
segundo méximo alrededor del sexto dia®. In vivo las capacidades de proliferacién son ligeramente
inferiores®. Las células satélite son células mononucleadas que representan alrededor del 5% del
ntimero de nlicleos. Con la edad el nimero de células satélite disminuye®),

Los descendientes de las células satélite empiezan a fusionarse para dar lugar a miotubos mul-
tinucleados después de solo dos divisiones®. El inicio de replicacién de las células satélite depende
del tipo de noxa, pero oscila entre las |5 y las 48 horas post-noxa y estas células provienen de zo-

nas no lesionadas®).A partir del quinto dia se produce una drastica disminucion de la replicacion®®.

La naturaleza sinticial de las fibras musculares y la presencia de una lamina basal alrededor de
cada una de las fibras musculares son los factores principales que condicionan el comportamiento
particular en la regeneracion®),
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Figura 27. El tejido del tenddn es un ejemplo de comunicacion entre células. (A) El tendon intacto se
compone de matriz extracelular (como el colageno) y células especializadas del tendén (puntas de flecha).
(B) Tenddn donde ha sido retirado el coldgeno para revelar la red de células interconectadas. Las células
se encuentran fisicamente en contacto a lo largo del tendon, facilitando la comunicacién entre células.
Las uniones Gap son las regiones donde las células especializadas se conectan y comunican pequefias
particulas cargadas. Pueden ser identificadas por su proteina especifica conexina 43. (C-E) Momento del
proceso de comunicacion célula a célula a partir de (C) inicio, a través de (D) el punto medio hasta (E) el
final. Las proteinas de sefializacion para este paso son el calcio (esferas rojas) y el inositol trifosfato (IP3).
Tomado de: Khan, K.M. and A. Scott, Mechanotherapy: how physical therapists’ prescription of exercise
promotes tissue repair. British Journal of Sports Medicine, 2009. 43(4): p. 247-252.
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Figura 28. La carga mecadnica estimula la sintesis de proteinas a nivel celular. (A) Imagen a mayor
escala para la orientacion de la red celular del tendon. Nos centramos en una regién muy pequeiia. (B)
La ampliacién de la region revela la membrana celular, las integrinas, proteinas puente de las regiones

intracelulares y extracelulares, y el citoesqueleto, que funciona para mantener la integridad celular y

la distribucién de la carga mecdnica. El nicleo de la célula y el ADN también se ilustran. (C) Con el

movimiento (se ilustra el cizallamiento), las integrinas activar al menos dos vias diferentes. (D) Una implica
el citoesqueleto que estd en la comunicacion fisica directa con el niicleo (Ej. tirando del citoesqueleto
envia una sefidl fisica al niicleo celular). Otra via se dispara por las integrinas que activan una serie de
agentes bioquimicos de sefializacién que se ilustran esquemdticamente. Después de una serie de pasos
intermedios las sefiales bioquimicas también influyen en la expresién génica en el nicleo. (E). Una vez que
el niicleo de la célula recibe las sefiales apropiadas, procesos celulares normales se involucran. EIARNm
es transcrito y transportado hacia el reticulo endopldsmico en el citoplasma de la célula, donde se traduce
en proteinas. La proteina es segregada e incorporados a la matriz extracelular. (F) En resumen, el estimulo
mecdnico en el exterior de la célula promueve procesos intracelulares que conducen a la remodelacion
de la matriz.Tomado de: Khan, K.M. and A. Scott, Mechanotherapy: how physical therapists’ prescription of
exercise promotes tissue repair. British Journal of Sports Medicine, 2009. 43(4): p. 247-252.
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1 M-band ‘t

Z-disk Z-disk

Figura 29. Esquema que representa la transmision de fuerza entre el complejo de adhesién focal del sarcolema
y el disco Z. El diagrama muestra los componentes del disco Z: filamentos de enlaces cruzados de actina, dimeros
a-actinina, a los sarcémeros adyacentes; filamentos de miosina enlazados a la titina hacia el disco Z y la titina
formando un complejo ternario con a-Actinina y Zasp en el disco Z [1]; dominio LIM3 de Zasp vinculado PKC;
MLP interactuando con a-Actinina,y MLP formando un complejo ternario con titina y teletonina (T-cap). Las
flechas indican la posible contractilidad generada y las fuerzas aplicadas externamente. El acoplamiento de discos
Z a las integrinas basadas en el complejo de adhesidn focal del sarcolema (como se muestra son costdmeras)
media la transmision de fuerzas en
ambas direcciones. La respuesta Legend

celular fuerza dependiente incluye la Actn  Eoseseeussa Myosin S—&—$—— MLP <O
remodelacion de las costdmeras y el

i a-Actinin =@ pkc O Zasp GO
sarcémero. Estos procesos resultan
en parte a partir de la activacién de Talin é ECM > LK D
la sefalizacién de la molécula PKC S
ue media la transferencia de fuerza , g
d .. f . f Titin CTPEVK - <
mecdnica desde las integrinas a todas 8 ) Opp- =20 --

las vias hasta el niicleo [2].
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6. Mecanotransduccion

Las fuerzas mecanicas son cruciales para la regulacion de la morfologia y la funcién de las
células y los tejidos. A nivel celular, las fuerzas influyen en la organizacién del citoesqueleto, la
expresion génica, la proliferacién y la supervivencia. Las adhesiones mediadas por integrinas son
intrinsecamente mecanosensibles y una gran cantidad de datos implica las integrinas en la deteccion
de las fuerzas mecanicas®.

Mecanotransduccion es el proceso fisiologico donde las células sienten y responden a las
cargas mecanicas®". Mecanotransduccion se refiere al proceso por el cual el cuerpo convierte la
carga mecanica en respuesta celular®. Aunque hay 244 referencias bibliograficas en MEDLINE
para mecanotransduccion, la palabra no se encuentra en la corriente edicion del Diccionario
Inglés Oxford English. Una definicion formal Gtil de mecanotransduccion podria ser “el proceso
mediante el cual las células convierten los estimulos fisiolégicos mecanicos en respuestas
bioquimicas”. La Mecanotransduccion se suele dividir en tres pasos: - |- mecanoacoplamiento,
-2- comunicacion célula a célula y -3- la respuesta efectora. Estos mismos elementos pueden
ser considerados como -1- la activacién mecanica o catalizador, -2- la comunicacién a través
del tejido para distribuir el mensaje de la carga y -3- la respuesta a nivel celular para efectuar
la respuesta, es decir, el tejido “fabrica” produce y monta los materiales necesarios en la

Y4 M i

® JEEHEHEHEHENEHEE- Titin (Z-disk region)
oo A OOEHEE  oAdnin-2

ug3

ZASP Variant 3

Figura 30. Diagrama del sarcémero y arquitectura del dominio (A) Representacion esquemadtica del sarcomero.
La posicion del disco Z'y de la linea M estd indicado. Una sola molécula de filamento titina (en verde) conecta
el disco Z ala linea M. En el disco Z, a-actinina-2 (en amarillo) forma conexiones transversales entre los
filamentos de actina (en rojo) y se cree que se une a ZASP (en azul). (B) Arquitectura del dominio de la regién
de la titina localizada en el disco Z, a-actinina-2, y ZASP (variante 3)[1].
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Figura 31. Dibujo del emplazamiento de la cadena de adhesion de la integrina. Las integrinas existen en
una variedad de conformaciones.A: Conformacién inclinada totalmente inactiva. B: Conformacion extendida
en plena actividad que puede unirse a ligandos de la ECM con gran dfinidad. C: Conformacion agrupada
derivada de interacciones heterotipicas o homotipicas. La sefializacion resulta en la unién de la talina a

la cola de la integrina 3, asi como fuerzas laterales tirando del citoesqueleto actomiosina que induce a

la separacion de las regiones transmembrana (B). Las perturbaciones transmembrana desenmascaran
médulos que promueven la interaccion de cada subunidad de la integrina con ella misma, conduciendo a la
agrupacion de integrinas o la interaccién de la cola 3 con parejas citopldsmicas a las que pueda asociarse,

que van desde adaptadores que interacttian con
componentes actina-vinculada o integrina-vinculada Legend
(Vinculing, Wech) hacia moléculas de sefializacion | ™" R bl
(FAK, PKC, ILK) (C). Estas agrupaciones o-Actinin  @==© PKC D
moleculares contribuyen a! fortale,c:m:ento fie las Eom S - ‘Zé
conexiones célula-matriz [2].
(La proteina Wech o conexién Wech esun | O Vinculin - &3
componente esencial para la adhesion mediada ILK 118 Wech 000D
por las integrinas que enlazan la matriz Mool 3=
extracelular al citoesqueleto [3, 4]).
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A Prdici : alineacién correcta. La comunicacion en
rotein unfolding
P cada etapa se produce a través de la se-
fializacion celular-una red de informacion
de mensajeros proteicos, canales idnicos
y lipidos®".

6.1. El mecanoacoplamiento

Se refiere a la carga fisica (con frecuen-
cia de cizallamiento o compresidn) que
causa una perturbacion fisica a las células
que componen el tejido. (Fig. 26 A-C) Estas
fuerzas provocan una deformacion de la cé-
lula que pueden provocar una amplia gama
de respuestas en funcion del tipo, magnitud
y duracién de la carga®. La clave para el
mecanoacoplamiento, como su nombre
indica, es la perturbacion fisica indirecta
o directa de la célula, que se transforma
en una variedad de sefiales quimicas, tanto

'\ dentro como entre las células.
6.2. Comunicacion célula a célula
El parrafo anterior ilustra el meca-
Y,
=00--

noacoplamiento centrandose en una sola
célula, pero si examinamos un area de tejido
mas grande que contiene miles de células

C Catch bond

,— Ligand

Weak receptor-ligand bond Strong receptor-ligand bond 27) Las Proteinas de sefializacién para este

- - ~ | paso son el calcio y el inositol trifosfato. El
Low force = High force proceso de comunicacion célula a célula se

Figura 32. Mecanismos de percepcion (deteccion) de la fuerza. Estos paneles ilustran los tres mecanismos bdsicos
de deteccion de la fuerza.A) Conversidn de la fuerza en sefiales bioquimicas por despliegues parciales de proteinas
(se muestra el médulo de la fibronectina Ill); Esto puede resultar en una pérdida o ganancia de sitios de unién,
aumenta la separacion entre dominios de la proteina, o aumento o pérdida de la funcién enzimatica. B) Apertura

de algunos canales de iones mecanosensibles que puede ser regulada por la tensién de la membrana (Ba), mientras
que la apertura de los demds canales requiere que sus dominios intra ylo extracelulares estén fisicamente conectados
a los filamentos orientados por la fuerza (Bb). C) Estabilizacion de los vinculos ligando- receptor al cambiar a

un estado de larga duracin por la fuerza (captura de vinculos). Las flechas amarillas indican las fuerzas [5].

162

incrustadas en la matriz extracelular (Fig.

Mecanotransduccion en fisioterapia: la regeneracién muscular

entiende mejor con la ilustracion (Fig. 27). El punto critico es aquél estimulo en una localizacion
(ubicacion “1” en la figura 27 C') que conduce a una célula distante a registrar una nueva sefial
(ubicacidn “2” en la figura 27 E ),aunque la célula distante no reciba un estimulo mecanico®.

6.3. Respuesta efectora celular

Para ilustrar la tercera parte de la mecanotransduccién (respuesta efectora celular), nos
centramos en el limite entre la matriz extracelular y una sola célula (Fig. 28). Este proceso puede
ser aprovechado por la mecanoterapia para promover la reparacion y remodelacion tisular. Los
principales pasos en mecanotransduccién de los tejidos conectivos han sido aclarados esencial-
mente para el hueso, pero sigue habiendo elementos desconocidos en como la carga induce vias
de sefalizacion para el musculo®%), tendon®®® y cartilago articular®. El lector que busque una
explicacion mas detallada del proceso de sintesis de proteinas en general, se referencia a los textos
clasicos (por ejemplo,Alberts, et al.“?). Para una explicacién més detallada de mecanotransduccién
en el tejido conectivo, por favor considere .

a

Ios trabajos de |ngber(4|-44)‘ArnOCZky (36Y45'46)‘ Concave curvature: Convex curvature:
Banes-53) y Hart645) Rac release ion channel opening

Las propiedades elasticas del sistema
del tercer filamento representado por la
titina, ajustan la velocidad de deslizamiento g
de los filamentos contréctiles. Por lo tan- | ©9999800000000C0 m
to, la combinacion de filamentos eldsticos GEBBECOCEE666666
y contractiles permite a los sarcomeros (G G
volver a su longitud y forma original des-
pués de la contraccién. Gran parte de la
contraccion también se apoya en el disco Z
que conecta sarcomeros adyacentes y sirve d@&
como eje de insercion de los filamentos de Bl
actina y titina. El disco Z es por tanto, el

Intracellular

lon channel open

Nanopost or nanofibre Nanogroove or nanopit

Figura 33. Mecanismos de percepcién de la forma. Estos diagramas ilustran (a) cémo la curvatura hacia adentro
de la plasmamembrana podria causar dominio-BAR (La familia de proteinas BAR (Bin-Anfifisina-Rvsp) incluye a
las proteinas Binl, Bin2 y Bin3, a las diferentes isoformas de las anfifisinas (I, lla y IIb) y a las proteinas Rvs161p y
Rsv167p. Las proteinas BAR estdn implicadas en diversos fenémenos celulares tales como endocitosis, organizacién
del citoesqueleto de actina, muerte celular programada, respuesta al estrés y control transcripcional) para liberar
las proteinas Rac y (b) como la curvatura hacia el exterior podria activar la apertura de un canal iénico. La forma
soluble de la proteina dominio-BAR ha consolidado Rac y se espera que lo suelte en las regiones de la membrana
orientadas a la curva, lo que podria estimular ain mas la motilidad en las regiones de la célula.

La curvatura hacia el exterior puede ser inducida por extension filopodial o la formacion de fibras

de retraccion por la célula alejandose de los contactos [3].
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vinculador mecanico, y proporciona el conducto para la transmision de fuerza contractil a lo largo
de toda la longitud de la miofibrilla (Fig. 29)®".

El sarcomero es una red de proteinas filamentosas y membranas que forman la unidad basica
de repeticion de los musculos, necesario para la contraccién muscular (Fig. 30). Un componente
esencial es el complejo multiproteico conocido como el disco Z, que parece tener multiples fun-
ciones que van desde el mantenimiento de la estructura microscépica del sarcémero registrado,
a la transmisién de la tension durante la contraccion mientras cumple la funcién de sefializacion
celular del miocito®”.

El componente principal del disco Z es la isoforma a-actinina-2 especifica del mésculo, una
proteina multidominio que ata las principales proteinas, como la actina y la titina, dentro del
sarcomero®®,

Las integrinas estan bien posicionadas para transmitir tanto las fuerzas aplicadas externamente
como las generadas por las células a través de la membrana plasmatica. Esta transmision de fuerza
bidireccional es un aspecto crucial de la funcién de la integrina. Los estudios estructurales aportan
pruebas de que las integrinas reaccionan a la aplicacién de fuerza, modificando su estado de con-
formacion de inactivo a activo®*2,

Las perturbaciones transmembrana también se propagan a la region extracelular,

produciendo un cambio conformacién de la integrina, de doblada a mas extendida por la alta
afinidad de union del ligando (Fig. 31)©¢9,

La aplicacion de fuerza no sélo resulta en una mayor afinidad de unién de a5 integrina a la
fibronectina, sino también en un aumento de sefializacion intracelular®).

Curiosamente, algunas de estas proteinas de adhesion pueden desarrollarse en respuesta a
la fuerza. Por lo tanto, estas moléculas actlian como mecanosensores, generando nuevos enlaces
microambientales, que alteran mas la composicion de los sitios de adhesion de la integrina mediante
el reclutamiento de mas proteinas®.

La adhesiéon mediada por integrinas entre la ECM y el citoesqueleto es crucial para las in-
teracciones de los tejidos durante el desarrollo. La Interrupcién de la ECM, las integrinas, o sus
adaptadores del citoesqueleto afectan la adhesion mediada por integrinas. La pérdida de la funcién
de la integrina lleva a defectos de proliferacién celular, desprendimiento muscular y enfermedad®.

Las integrinas tipicamente se localizan en las estructuras altamente organizadas en los sitios
de unién transmembrana. En los tejidos, los pequefios sitios de adhesion maduran durante el
desarrollo a uniones hemiadherentes estables que conectan el epitelio a la membrana basal y
en las uniones miotendinosas conectan los extremos de los musculos estriados a la ECM. En
los musculos estriados, los filamentos de actina se anclan a las uniones miotendinosas y lineas Z,
situadas en la frontera de la unidad funcional mas pequefia de los musculos, el sarcomero. Las lineas
Z se relacionan lateralmente con la ECM por costameras. La conexion de las lineas Z con otras
lineas Z y al tejido conectivo de alrededor; asegura la uniforme contraccion sincrénica muscular. El
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Figura 34. Procesos celulares mecanosensores y respuestas. El diagrama muestra los pasos mecanosensores
en el tiempo, que implican una evaluacion periddica del sustrato, modificacion del sustrato y cambios en
el contenido proteico de la célula. Inicialmente, las células detectardn las caracteristicas mecdnicas de su
entorno, lo que causa motilidad rapida y respuestas de sefializacion. Como la célula atrae el medio ambiente,
se modificard la matriz extracelular y se creardn nuevas sefiales, tales como las originadas de la fibronectina.
Sefiales intracelulares que alteran el patron de expresion celular y, con el tiempo, las fuerzas celulares y
las matrices celularmente generadas que cambian la forma de la célula. En cualquier etapa, las sefiales
extracelulares, como hormonas o estimulos mecdnicos externos, pueden causar cambios agudos que pondrd en
marcha un nuevo ciclo celular y modificaciones de la matriz.

complejo linea Z-costamera es morfoldgicamente similar a las uniones miotendinosas y contiene

muchas de las mismas proteinas, entre ellas las integrinas, que hacen la conexién de la linea Z a la
ECM en la costimera®).

7. Biomecanica molecular

Las células vivas son sistemas dindmicos que realizan funciones integradas, incluido el meta-
bolismo, el control, la deteccidn, la comunicacion, el crecimiento, la remodelacion, la reproduccion
y la apoptosis (muerte celular programada). Durante las ultimas décadas, los estudios llevados a
cabo han dilucidado la estructura, las respuestas mecanicas y funciones bioldgicas de las células en
diferentes 6rganos y tejidos. Estos estudios han dado lugar a una mejor comprension de como las
funciones bioldgicas de la célula estan reguladas por fuerzas mecanicas o deformaciones.También
han demostrado el papel central que desempefan las fuerzas en el inicio y la progresién de nu-
merosas enfermedades®®.
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Como unidad bésica de la vida, las células vivas realizan una enorme variedad de funciones
a través de la sintesis, clasificacion, almacenamiento y transporte de biomoléculas; expresion de
informacién genética, reconocimiento, transmision y transduccion de sefales, y conversion entre
diferentes formas de energia. En muchos de estos procesos celulares participa la fuerza mecénica,
o deformacion, en los niveles celular, subcelular y molecular. Durante la migracion celular, las fuerzas
de contraccion se generan dentro de la célula para que el cuerpo de la célula pueda moverse
hacia adelante. Estas fuerzas contréctiles, en combinacion con la adhesion de las células a la matriz
extracelular (ECM) a través del complejo de adhesion focal la célula puede detectar la rigidez del
sustrato circundante y responder a ella. Muchas condiciones normales y patoldgicas son depen-
dientes a reguladas por su entorno mecénico®. De particular importancia es la capacidad de las
células para sentir la fuerza o la deformacién mecanica, y transducir estas sefiales mecénicas en una
respuesta bioldgica. Por ejemplo, las células endoteliales puede reconocer la magnitud, modo (cons-
tante o pulsatil), tipo (laminar o turbulento) y la duracion del flujo de tensién aplicado, y responder
en consecuencia, el manteniendo el endotelio sano o conduciendo a enfermedades vasculares
como la trombosis y arterioesclerosis. Las células vasculares del musculo liso en la pared arterial,
se remodelan cuando son sometidas a estrés de la pared por presion inducida. Los fibroblastos
rastrean como una oruga tirando el cuerpo celular hacia adelante utilizando las fuerzas contractiles.
El hueso altera su estructura para adaptarse a cambios en el entorno mecanico como ocurre, por
ejemplo, en los vuelos espaciales. Las células madre sienten la elasticidad del sustrato circundante
y en consecuencia se diferencian en fenotipos diferentes. Estos y otros ejemplos demuestran clara-
mente la capacidad de las células de detectar y responder a su medio ambiente mecanico local®®.

7.1. Bases moleculares de mecanotransduccién celular

Durante la organogénesis, las células individuales detectan los cambios de las fuerzas fisicas
y las transducen en sefiales intracelulares, que conducen a alteraciones en la forma celular, la
polaridad, el crecimiento, la migracién y la diferenciacion necesaria para el desarrollo del tejido.
Los mecanismos moleculares por los cuales las fuerzas aplicadas a las células vivas alteran la
bioquimica intracelular y la expresion de genes cruciales para el control del desarrollo, ain no
se han definido completamente. Sin embargo, se han logrado grandes avances en el campo de la
mecanotransduccion en las Ultimas dos décadas. Estos estudios han revelado que los receptores
de adhesion de la superficie celular; que vinculan el citoesqueleto interno a la ECM y a las células
vecinas (por ejemplo, las integrinas y cadherinas, respectivamente) proveen vias moleculares
preferidas para la transferencia de la sefial mecanica a través de la superficie de la célula.(Fig. 35).
Las fuerzas tensionales celulares que se generan en el citoesqueleto de actomiosina, también
son resistidas por las cadenas adhesivas de las células vecinas y ECM, y por las estructuras
del citoesqueleto interno que se resisten a ser comprimidos, como los microtubulos o los
filamentos de los enlaces cruzados de la actina en filopodia. Esto resulta en el establecimiento
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Figura 35. Modelo de control mecanico de cambio de destino celular. Las fuerzas mecanicas generadas por las
interacciones actina-miosina en el citoesqueleto son resistidas por las adhesiones de las integrinas a la ECM, Las
adhesiones de la caderina a las células vecinas y a los puntales internos del citoesqueleto (por ejemplo, microtibulos
y enlaces cruzados de los haces de actina como en filopodia), establecen un pretensado tensionale que estabiliza la
célulla y la estructura tisular a través de un mecanismo de tensegridad. Las alteraciones de las fuerzas mecdnicas
son equilibradas entre la ECM, las células vecinas y los elementos del citoesqueleto que se oponen modulando la
bioquimica intracelular y la expresion génica. Moléculas implicadas en la generacién de tensién del citoesqueleto,
incluyendo la actina, la miosina I, Rho, ROCK'y el modulador Rho p | 90RhoGAP, desempefian un papel central
en esta forma de sefializacion mecdnica. Las fuerzas externas (por ejemplo, la tension de cizalladura del fluido)
también puede modular la transcripcién de genes, por ejemplo mediante cambios en la sefializacion del éxido nitrico
(NO). La unién de factores de crecimiento y ligandos de ECM a sus respectivos receptores de la superficie celular
pueden alterar la bioquimica celular y la expresién génica de forma independiente de los cambios en el pretensado
celular o de las fuerzas externas, sin embargo, las tensiones mecanicas regulan la respuesta bioquimica final y
determinan el destino celular (por ejemplo, si las células madre se diferencian en huesos, musculos, nervios, sangre u
otras células). Las fuerzas fisicas ejercidas sobre la superficie de los receptores de adhesién también se transmiten
directamente al nicleo a través de los filamentos del citoesqueleto y las moléculas que unen el citoesqueleto al
nticleo, como nesprin. Moléculas del envoltorio nuclear, como lamina, estabilizan la arquitectura nuclear con una
tension mecdnica, y defectos en la sefializacion mecdnica nuclear pueden conducir a anomalias del desarrollo [6].
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de un equilibrio de fuerzas mecénicas, basado en la tensegridad, que genera el pretensado del
citoesqueleto y asegura la célula, el tejido y los 6rganos de forma estable®.

7.2. Conversion de la fuerza en sefiales bioquimicas

Los estudios de las propiedades mecénicas de moléculas individuales, revelan un conjunto
diverso de motivos estructurales que pueden cambiar la conformacion en un rango de fuerzas
mecanicas, y pueden servir potencialmente de funciones mecanosensoras (Fig. 32). Estos incluyen
la fuerza inducida por exposicion del intervalo criptico de la secuencia de péptidos (Fig. 32-A), la
apertura de canales de iones mecanosensibles (Fig. 32-B),y las interacciones ligando-receptor que
se fortalecen cuando son tensadas (Fig. 32-C).

7.3. Mecanismos de percepcion de la forma

Detecciédn de la curvatura del substrato. Las fibras de la matriz en 3D son detectadas por las
células de forma diferente a las moléculas de la matriz misma en 2D, tal vez debido a la curvatura
de la membrana que inducen las fibras (Fig. 33)™.

7.4. Regulacion global de la funcién celular

A nivel celular, las sefiales mecénicas pueden tener efectos profundos que conducen a la muerte
celular, el crecimiento o la diferenciacién. Dado que estos efectos son muy importantes, las células
no sélo monitorean constantemente el entorno mecanico, también remodelan activamente su
entorno. Por tanto, es util discutir el proceso general de mecanosensores de expresién proteica,
en términos de asociacion tiempo dependientes (Fig. 34)™.

8. Estudios clinicos

El musculo ofrece una de las mejores oportunidades para explotar y estudiar los efectos de
la aplicacion clinica de la mecanotransduccién, ya que es muy sensible a cambios en las demandas
funcionales a través de la modulacion de las vias que inducen la carga. La sobrecarga conduce de
inmediato, a regular el factor de crecimiento mecanico (mechanogrowth factor) (MGF) aumentan-
dolo localmente, una variante comdn de IGF-I con acciones Gnicas’". La expresion de MGF a su
vez conduce a la hipertrofia muscular a través de la activacion de las células satélite 7). Después de
un breve periodo de descanso para permitir que el tejido cicatricial se estabilice, se inicia la carga
controlada. Los beneficios de la carga incluyen la mejora de la alineacién de los miotubos que se
estan regenerando, la regeneracion mas rapida y completa, y la minimizacion de la atrofia de los
miotubos circundantes?.
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Introduccién

Las lesiones de isquiotibiales son habituales en actividades deportivas que desarrollan carreras
a maxima velocidad, aceleraciones y desaceleraciones réapidas, golpeos y/o gestos que impliquen
el “lanzamiento” del miembro inferior en flexion de cadera. Son las lesiones mas frecuentes en
deportes como el atletismo (sobre todo en los sprinters), fitbol (Woods et al, 2004), fitbol aus-
traliano (Orchard y Seward, 2002), y de las mas comunes en rugby (Targett, 1 998; Gabbett, 2003).

Si nos centramos en el deporte mas universal, el fitbol,Woods y colaboradores (2004) calculan
que en cada equipo y a lo largo de una temporada una media de 6 jugadores sufriran lesiones en la
musculatura isquiotibial. Se estima que cada uno de ellos se perdera unos 3 partidos o estara fuera
de la competicion alrededor de 3 semanas (estos tiempos pueden variar en funcién de la gravedad
de la lesion). La recidiva lesional, la cual es més frecuente durante el primer mes de competicion
postlesion, se sitlia en un porcentaje de entre un 12% a 31%. El principal factor de riesgo, junto
con la edad, es haber sufrido previamente una lesidn mioconectiva en esta localizacion (Orchard,
JW, 2001;Verral, GM, 2001; Orchard y Seward, 2003; Woods et al, 2004). De los 3 musculos que
forman el grupo de los isquiotibiales, es el biceps femoral el que presenta una mayor tasa lesional
con aproximadamente un 69%-80% del total de lesiones (Woodley, S.J, 2004;Woods, et al, 2004;
Mendiguchia, , Brughelli, M, 2010)

Teniendo en cuenta la elevada incidencia lesional, ademas del coste econémico y deportivo
que estas lesiones implican para el club y/o deportista, es de vital importancia la realizacién de un
correcto diagnéstico, ademas de identificar los factores de riesgo que subyacen detras de estos
cuadros.Ambos aspectos nos ayudaran a establecer un pronéstico y a gestionar de forma eficaz
su abordaje terapéutico.

Aspectos anatomobiomecanicos relevantes

Los isquiotibiales son musculos biarticulares, con acciones importantes sobre la cadera y el
complejo articular de la rodilla. Durante la marcha, en los momentos finales de la fase de oscilacion,
desarrollan una importante actividad excéntrica decelerando,al mismo tiempo, la flexion de cadera
y la extension de rodilla. Es en este momento donde se sitlian gran parte de las lesiones por
sobreestiramiento (Verral, et al, 2001; Cameron, M. et al,2003). Biomecanicamente, cabe destacar
también el papel que juegan en el control activo de los movimientos tibiales en los planos frontal
y transversal.
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El biceps femoral presenta una estrecha relacion anatémica a nivel distal con la cabeza del
peroné y con estructuras mioconectivas como el tabique intermuscular externo del muslo, cintilla
de Maissat, peroneo lateral largo y gemelo externo (entre otras), que lo relacionan funcionalmente
con el complejo del tobillo y pie (Woods et al, 2004; Hoskins, W. and Pollard, H, 2005). A nivel
proximal, en su insercion isquiatica, (junto con semitendinoso y semimembranoso) su tendén de
insercion se fusiona con el ligamento sacro-tuberoso, el cual establece a su vez una comunicacion
directa con gliteo mayor, y fascia toracolumbar (Vleeming et al, 1995).

La estabilidad y la capacidad de gestion neuromuscular del sistema lumbopélvico, en la cual
juegan un papel capital la propia fascia toracolumbar y las estructuras que con ella se relacionan
(gliteos, transverso abdominal, oblicuo interno, multifidos, dorsal ancho, tejidos del periné,
etc.), seran importantes elementos a tener en cuenta durante la exploracion y tratamiento
del deportista con una lesién en la musculatura isquiotibial (Woods et al, 2004; Hoskins, W,
Pollard, H, 2005)

Desde el punto de vista neural, los isquiotibiales reciben su inervacion de la rama tibial y
peroneal comUn (de esta Ultima sélo la cabeza corta del biceps) del nervio ciatico. (Moore, KL,
Dalley, AF, 1999). La rigidez de una estructura mioconectiva dependerd de su viscoelasticidad
y del componente reflejo, el cual condicionara un mayor o menor tono en reposo. Por lo
tanto, en aquellos sujetos donde la mecanosensilidad del tejido neuroconectivo que inerva al
musculo esté alterada, el grado de rigidez aumentara y tendran mas riesgo de sufrir una lesion
(Watsford, M, et al, 2010).
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Figura 1. Relaciones anatémicas del biceps femoral.
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(Kujala, U.M, et al, Hoskins, W, Pollard, H, 2005).
En estos casos la lesion suele asentar en la unién Gait Cycle (%)
miotendinosa proximal, distal y/o a lo largo del Figura 2. Actividad del biceps femoral
tenddn intramuscular, con una mayor incidencia durante la carrera.

sobre el biceps femoral (cabeza larga) como se

habia sefialado anteriormente (Woodley, S.J, Mercer, S.R, 2004). Con menos frecuencia se puede
observar la afectacién del vientre muscular o del tenddn de insercién en la tuberosidad isquidtica
(Hunter, D.G, Speed, C.A, 2007). La susceptibilidad lesional suele ser mayor en las fibras rapidas,
donde la transmisién del estimulo mecénico por cm? de tejido tiene lugar en menor tiempo. En
funcion de la severidad, se clasifican en 3 grados (Hoskins, W, Pollard, H, 2005; Koh, T), 2008):

Grado I: desgarro de una pequefa cantidad de tejido muscular/conectivo, con leve respuesta
inflamatoria y dolor, sin o con poca pérdida de fuerza e impotencia funcional.

Grado |I: mayor grado de destruccion de tejido y respuesta inflamatoria, con clara pérdida de
fuerza e impotencia funcional moderada

Grado llI: la rotura alcanza la practica totalidad de seccién del musculo, con una marcada
respuesta inflamatoria y grave impotencia funcional.

En el futbol, la mayor parte de las lesiones de la musculatura isquiotibial suceden cuando
el deportista esta corriendo o sprintando. Un gran numero de trabajos situan el momento de
la rotura por mecanismo indirecto al final de la fase de oscilacién de la marcha/carrera, justo
antes del apoyo del pie, cuando los isquiotibiales de la pierna de apoyo alcanzan el maximo
pico de torque excéntrico, mientras la rodilla se extiende y la cadera se flexiona (Petersen, ],
Holmich, P, 2005). Durante esta fase, es el biceps femoral (se alarga un 12% mas de la longitud
que presenta en posicion bipeda) el que presenta la mayor longitud miotendinosa de todos los
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isquiotibiales, lo cual puede contribuir a una mayor predisposicion lesional (Hunter, D.G, Speed,
C.A,2007;Thelen, D.G. et al,2005).

La lesion también puede suceder en los momentos iniciales de la fase de apoyo donde la acti-
vidad de estos musculos es alta, sobre todo en aquellos deportistas con una mala técnica, patrones
de activacion alterados y/o debilidad del gliteo mayor (Hoskins, W, Pollard, H, 2005)

Factores predisponentes
Dentro de este apartado podemos hablar de factores modificables y no modificables.

Factores no-modificables
De los citados en la literatura, los dos mas destacados son:
- haber sufrido una lesion previa en esa localizacion
- el envejecimiento del deportista (Woods, C. et al, 2004).

Por cada afio que envejecemos las posibilidades de sufrir una lesién aumentan por 1,78 (Hen-
derson, G, et al,2010).También se ha mencionado que los sujetos pertenecientes a la raza negra
y deportistas sometidos a un nivel alto de estrés tienen un mayor riesgo de lesion (Gould, et al,
[999;Visser et al,2004)

Factores modificables:
Entre la larga lista de potenciales factores de riesgo que se recoge en los distintos trabajos,
se pueden destacar los siguientes: (Witvrouw, E, 2003; Hoskins, W, Pollard, H, 2005; Petersen, J,
Holmich, P, 2005; Croisier; JL, 2008; Henderson, G, et al, 2010; Gabbe, B, et al 2006;Woods, C et al,
2004; Orchard, W, 2001;Verral, GM, 2001; Orchard y Seward, 2003):
- diagnéstico/prondstico inicial erréneo y una vuelta a la practica deportiva demasiado
precoz.
- alteraciones neuromusculares de los mecanismos que participan en la estabilizacion
dindmica del segmento lumbopélvico
- restricciones en la movilidad analitica de las articulaciones sacroiliacas.
- anteversion pélvica, hiperlordosis lumbar (sindrome cruzado posteroinferior: (Janda,V,
1996).
- alteracion en el balance de fuerza cuadriceps/isquiotibiales: los valores normales en
futbolistas se situan alrededor del 60% (Henderson, G. et al, 2010).
- disminucion del recorrido articular en la dorsiflexion del tobillo.
- inestabilidad crénica de tobillo.
- fatiga muscular.
- deshidratacion.
- calentamiento inadecuado.
- aumento de rigidez y disminucion de la flexibilidad en la musculatura isquiotibial:
durante la realizacion del test de flexion de cadera activo en dectbito supino, por cada
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grado de pérdida de movilidad la posibilidad de lesion se estima que aumenta por 1,29

(Henderson, G, etal,2010).

- sensibilizacion de la metdmera, ganglio de la raiz dorsal y raices L4-L5-SI. La inervacion de
la musculatura isquiotibial parte del plexo lumbosacro. Los niveles L4-L5 y L5-S1 son las zonas
mas comunes de degeneracidn discoarticular y, en los deportistas, es frecuente la aparicion
de estos cuadros de forma mas precoz que en el resto de poblacion (Ong,A. et al, 2003). La
sensibilizacion que estas situaciones desencadenan a nivel metamérico y la posible friccion del
ramo L5 a nivel de los ligamentos iliolumbares, podrian favorecer la aparicion de una lesion y/o
prolongar la clinica (Hoskins, W, Pollard, H, 2005).

En la mayor parte de los casos, se identifica mas de un factor de riesgo potencial (origen
multifactorial) que ejerce un efecto sumatorio sobre la aparicion de una lesion y/o su recidiva
(Henderson, G, etal,2010)

Es muy probable que algunos de los factores asociados con la recurrencia lesional estén ya
implicados en la lesion inicial (Croisier, J.L, 2004).

Anamnesis y exploracion clinica

Durante la entrevista, y debido a la alta tasa de recidivas, es frecuente que el deportista refiera
uno o mas antecedentes proximos a la zona de rotura. Como se ha dicho, el movimiento lesivo
por lo general se asocia a una rapida aceleracién o desaceleracién durante la carrera. Es también
bastante habitual que el afectado escuche un chasquido en el momento de la lesion, asociado a la
aparicion de un dolor repentino en la cara posterior del muslo que le dificulta y/o impide la eje-
cucion de la tarea/actividad que venia desarrollando. Durante los primeros dias, es comn el dolor
en la zona de la tuberosidad isquidtica al estar sentados (sobre todo en los casos de afectacion del
tendon proximal). (Heiderscheit, BC, et al,2010)

La localizacion de la rotura es un factor que condicionara el prondstico de la misma, pues
normalmente las lesiones que afectan al tendén intramuscular o la aponeurosis y fibras proximas,
suelen tener un periodo de convalecencia menor que las que se sitGian a nivel de tendén libre o
unién miotendinosa.

Ante una sospecha de lesion, se llevaran a cabo las siguientes maniobras exploratorias con el
objetivo de localizar con exactitud la zona dafiada y contribuir a determinar la gravedad de la misma
(salvo que se su practica se vea dificultada por la sensibilizacion de los tejidos afectos):

- Prueba de elevacion pasiva del miembro inferior en extension de rodilla.

Esta maniobra valora la flexibilidad de la musculatura isquiotibial y/o la movilidad y mecanosen-
sibilidad de las estructuras neuromeningeas. Primeramente se valora el lado sano. Con el sujeto en
decubito supino, la cabeza en posicion neutra, en situacion de maxima relajacion, se lleva todo el
miembro inferior hacia la maxima flexion de cadera con la rodilla extendida, hasta que el deportista
refiera sensacion de estiramiento o bien molestia/rigidez. Esta molestia/dolor ha de localizarse en
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la misma zona y presentar las mismas caracteristicas
que acompafia a la clinica lesional. El angulo pierna-
horizontal alcanzado se mide con un inclinémetro
situado |5 cm bajo la tuberosidad tibial anterior. El
movimiento pasivo deberia alcanzar los 80°.

- Prueba de extensién activa de rodilla.

Se valora la longitud de los isquiotibiales par-
tiendo del decubito supino con la cadera flexionada
a 90°. Con el pie relajado en posicién de flexién
plantar, se solicita al paciente que extienda la rodilla
sin modificar en ninglin momento la posicion de
la cadera. Al llegar al maximo angulo suele apare-
cer un mioclonus por la contraccién alternativa
de cuddriceps e isquiosurales. En este punto se
le pide al sujeto que no fuerce mas la extension
y que suavemente flexione la rodilla hasta que el
clonus remita. Mediremos el angulo con respecto a
la vertical con un inclinémetro. En el lado sano se
registra el punto donde comienza la molestia/dolor
( sera el mismo en caracteristicas y localizacion
/ que el que acompafia al deportista cuando acude
Foto 2. Prueba de extension activa de rodilla. ~ a consulta). En condiciones normales, se deberian
alcanzar los 20°.

g

Foto I. Prueba de elevacién pasiva

.

del miembro

inferior en extensién de rodilla.

- Prueba manual de valoracion de la fuerza muscu-
lar de los isquiotibiales como flexores de rodilla.

Se efectlia en decubito prono, solicitando al
sujeto que flexione la rodilla hasta que los dedos
dejen de contactar con el suelo, (15° aproxima-
damente) mientras se aplica una resistencia cons-
tante y progresiva a nivel del talén. El lesionado

e S deberd comunicar el momento en que refiere

Foto 3. Prueba manual de valoracion la primera sensacion de dolor. Se puede sumar
de la fuerza muscular de los isquiotibiales una rotacion interna/externa de la tibia y cadera
como flexores de rodilla. para aumentar la accién sobre semitendinoso/

semimembranoso y/o biceps femoral respectivamente. La maniobra se repite a 90° de flexién
de rodilla, considerandose positiva si aparece dolor.
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- Prueba manual de valoracion de la fuerza mus-
cular de los isquiotibiales como extensores de cadera.

Partiendo del dectbito prono, se evaltia el mo-
vimiento de extension de cadera (bilateralmente),
con la rodilla extendida y flexionada a 90°. Para
ello las resistencias se colocaran sobre el talén y el
tercio distal del muslo respectivamente (bilateral).
La presencia de dolor durante la prueba sera tan
importante como la aparicion de debilidad muscular
(Heiderscheit, B.C, et al. 2010).

Foto 4. Prueba manual de valoracion
- Slump test activo. de la fuerza muscular de los isquiotibiales

Esta maniobra se emplea para valorar la movili- como extensores de cadera.
dad y mecanosensibilidad de las estructuras neuro-
meningeas que han sido propuestas como posible
fuente de dolor en la cara posterior del muslo. Du-
rante la exploracion mediante resonancia magnética
en las lesiones de isquiotibiales, aproximadamente
en un 14 a 9% de todos los casos, no se observa
dafio muscular, sugiriéndose una posible causa sobre
otras estructuras (+++ zona lumbopélvica) (Verrall
et al, 2001;Verrall et al,2003;Woods et al, 2004).
El sujeto se sienta sobre la camilla en posicion de
maxima flexion del segmento toracolumbar y con
el menton proyectado sobre el margen anterior del
cuello.El dorso de ambas manos reposa tras la zona
glitea y los hombros se aproximan hacia las caderas. Una vez alcanzada la maxima dorsiflexion del
tobillo (primero lado sano), se extiende la rodilla hasta la aparicion de tension en la cara posterior
del miembro explorado (se registra el angulo entre la horizontal y la tibia con un inclinémetro). Se
observara la limitacién de la movilidad y/o la aparicion de los sintomas/dolor. En este momento, se
solicita al paciente la ejecucidn de un movimiento de extension cervical con el objeto de valorar la
mejora en la sensacién dolorosa. De producirse ésta, indicara la positividad del test.

Si se registra al menos un resultado positivo en las maniobras de elevacion pasiva del miembro
inferior, extension activa de rodilla y en la prueba manual de valoracién de la fuerza muscular de
los isquiotibiales a 15° y 90° de flexion, se confirma la lesion muscular. Los resultados del Slump
test activo se usan como informacién complementaria con el objeto de descartar alteraciones

Foto 5. Slump test activo.
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en el tejido neuroconectivo que puedan interferir en la evolucion del paciente. (Schneider-Kolsky,
M.E, et al,2006)

Relacionando la informacion obtenida en la anamnesis, con los resultados de la exploracion
clinica, se puede llegar a estimar el periodo de recuperacion que precisara el deportista. Los
datos aportados por las pruebas complementarias que se puedan llegar a practicar (ecografia y
resonancia magnética) seran importantes de cara al establecimiento del diagndstico médico final,
que contribuira a afinar todavia mas los periodos de baja deportiva. (Heiderscheit, B.C, et al. 2010)

Grado de Déficit en el rango Periodo de recuperacion
.. Dolor - q
afectacion de movilidad estimado
Nulo Medio (<10°) * <7 dias
Gradol Medio Medio (<10°) 7-14 dias
Moderado (10° a 25°) 21-28 dias
Grado Il Moderado Severo (>25°) > 28 dias
Severo (>25°)
Grado Il Severo Con o sin presencia de un hueco Tt°® conservador/Cirugia?
palpable en la zona de lesién

(Schneider-Kolsky, M.E., et al. 2006.) *El valor en grados se refiere a la diferencia entre miembro afecto/sano

Tabla |. Diagndstico clinico y prondstico en lesiones de isquiotibiales

Abordaje fisioterapico

Tomando como punto de partida la falta de consenso reflejada en a literatura cientifica en
muchos de los aspectos relacionados con el tratamiento de estas lesiones, los siguientes apartados
recogen propuestas de trabajo, y asi deberian de ser tomadas en cuenta.

Nuestro objetivo final como fisioterapeutas sera desarrollar las capacidades funcionales del
deportista y situarlo en el nivel previo de rendimiento deportivo con el menor riesgo de recidiva
lesional. El trabajo de rehabilitacion tendra una vertiente mas focal (sobre los déficits/alteraciones
derivadas de la propia lesion) y una mas global (se abordaran los potenciales factores de riesgo
detectados durante la exploracion). En ambas actuaciones se combinaran tareas de bajo riesgo
pero de alta demanda, adaptadas a cada una de las fases evolutivas y a las respuestas del lesionado.
(Hoskins,W, Pollard, H, 2005; Heiderscheit, B.C, et al,2010; Mendiguchia, J, Brughelli, M, 2010)

El tratamiento fisioterapico se pondra en marcha a lo largo de 3 fases mas o menos diferen-
ciadas, las cuales no siempre tendran la misma extension:
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* Fase de control de la respuesta inflamatoria
(primeras 48-72 h.)

* Fase de activacion neuromuscular progresiva/recuperacion funcional
(comienzo a partir del 3*/4° dia con duracién variable)

* Fase de readaptacion fisicodeportiva
(inicio y duracién dependeran del grado de lesidn y evolucién del lesionado)

FASE DE CONTROL DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA

Los objetivos en esta fase seran:
- limitar en lo posible la lesion hipdxica secundaria derivada del dafio vascular inicial en el
tejido sano perilesional.
- conseguir un tejido de reparacion inicial de buenas caracteristicas evitando su hipertrofia.
- drenar el actimulo de fluidos en el espacio intersticial.
- iniciar el trabajo sobre los factores de riesgo detectados.
Los pilares basicos del tratamiento se citan a continuacién:

Reposo deportivo

Durante esta fase inicial, los trabajos cientificos avalan la instauracién de una inmovilizacién
sobre el segmento lesionado (+++ 2/3 primeros dias), con el objetivo de evitar un nuevo dafio del
tejido en reparacion, y que ademas la cicatriz inicial sea del menor tamafio posible para que las
nuevas miofibrillas puedan atravesarla facilmente y comenzar la regeneracion del musculo dafiado.
(Jarvinen, TAH, etal,2005).A pesar de ello, esto no significa que el deportista esté completamente
parado. Inmediatamente comienza a realizar distintas propuestas de trabajo con el miembro con-
tralateral que soliciten a las estructuras neuromioconectivas “gemelas” a las lesionadas y, de alguna
u otra manera, puedan tener una transferencia positiva sobre el miembro afecto (maniobras de
movilizacién del tejido neuroconectivo, trabajos isotdnicos concéntricos, excéntricos, etc.). Estas
actividades se repiten unas 3-4 veces a lo largo del dia.

En estos 2-3 primeros dias es importante, también, el “entrenamiento de visualizacion”, durante
el cual el deportista se concentra y reproduce mentalmente movimientos, gestos y actividades
propias de la modalidad deportiva, como si realmente los estuviese llevando a cabo. El propésito
de esta tarea es estimular y activar las areas corticales y circuitos neuronales que el sujeto precisa
para la ejecucion de las tareas propuestas. Los videos constituyen un elemento de ayuda importante
en estos casos.

Crioterapia, compresion, elevacion

Se recomienda la aplicacion de hielo (bolsa de hielo con un poco de agua) sobre la zona
lesional durante 20-25 minutos aproximadamente cada 3-4 horas. Posteriormente, se colocara un
vendaje circular o una media de compresion, colocando el miembro lesionado en elevacion. Esta
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sera la conducta a seguir durante las primeras 24 horas. Por una parte se pretende conseguir una
disminucién de la sensacion dolorosa:

- al anestesiar la zona mediante el hielo.

- mediante la teoria de “Gate Control”: introduciendo un estimulo térmico como el frio,
se estimularan las fibras A-delta y C pudiendo desencadenar una cierta inhibicion presinaptica
en la trasmision del dolor.

La crioterapia contribuye también a reducir el metabolismo de los tejidos perilesionales sanos.
Asi se reduce la lesion hipoxica secundaria y, por lo tanto, disminuye la cantidad de proteinas
libres, con lo que la presion oncética no sobrepasara en exceso sus valores normales, limitando la
formacién de edema por extravasacion. (Knight, K.L, 1996; Dykstra, ).H, et al,2009)

Por su parte, la compresion y elevacion contribuiran a facilitar el drenaje del exudado intersticial.

A partir de las primeras 24 h se llevan a cabo bafios de inmersién hasta la altura de las caderas
en agua con hielo,a una temperatura de unos 25° durante 10 minutos, tres veces por dia durante
el segundo y tercer dia. Esta medida utilizada ampliamente en los procesos de recuperacion post-
esfuerzo, facilita el desplazamiento de la sangre y fluidos desde el musculo e intersticio hacia el
espacio intravascular, facilitando asi el drenaje de los sustancias liberadas en el foco inflamatorio y
aportando més flujo sanguineo (O,) al aumentar el gasto cardiaco. (Wilcock et al, 2006)

Drengje linfatico manual y presoterapia

Tras las primeras 48 horas postlesion, es recomendable la aplicacion de este tipo de técnica
combinada con la presoterapia mecanica. El objetivo es “abrir” las vias linfaticas y facilitar el drenaje
del exudado inflamatorio.

Técnicas manipulativas y de recentraje articular

Se ha demostrado que los reflejos polisindpticos en motoneuronas activadas por la descarga
de mecanorreceptores articulares (capsula y ligamentos), participan en el mantenimiento de un
correcto tono muscular a través del sistema a-g del huso neuromuscular: Las terminaciones nerviosas
presentes en ligamentos y capsulas ejercen potentes efectos reflejos simultineamente en los husos
de musculos flexores y extensores que rodean a una articulacion. (Johansson, H, et al, 2000)

Teniendo en cuenta que la rigidez de un tejido mioconectivo dependerd de la estructura
intrinseca del mismo (viscoelasticidad) y del componente reflejo (importancia reflejo ligamento-
huso), la actuacion sobre las restricciones de movilidad articular presentes en segmentos como el
sacroiliaco, columna lumbosacra, asi como a nivel de articulaciones mas infraadyacentes (cadera,
rodilla, tobillo/pie) repercutira directamente, no soélo sobre la propia movilidad articular, sino tam-
bién sobre el hipertono patoldgico de las partes blandas que estén relacionadas metaméricamente
con la capsula/ligamentos sobre los que se actle.

Son varios los trabajos donde se establece como un potencial factor de riesgo de lesion muscu-
lar en los isquiotibiales la presencia de restricciones de movilidad en las articulaciones sacroiliacas y
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segmento lumbosacro (Hoskins,WV, Pollard, H, 2005;
Ong, A. et al, 2003; Heiderscheit, B.C, et al, 2010;
Mendiguchia, J, Brughelli, M, 2010).

La pérdida de rotacion interna en la cadera por
descentrajes anteriores femorales (alta prevalencia
en el ambito del fltbol), invita a la adaptacién pélvica
en anteversion, buscando la congruencia acetabulo-
femoral durante la carga. Esta situacion colocara en

preestiramiento a la masa isquiotibial, facilitando TP ST

la lesién por sobreestiramiento, ademas de otros Foto 6. Técnica manipulativa en lumbar-roll
cuadros como “sobrecargas” del psoasiliaco, pub-

algias, etc.

El déficit de dorsiflexion, la inestabilidad crénica de tobillo (altamente relacionadas con las
fijaciones articulares en el retropié: astragalo-calcaneo), los “bloqueos” articulares de la cabeza
del peroné, también han sido propuestos como factores de riesgo en las roturas de fibras de
isquiotibiales (Hoskins,W, Pollard, H, 2005)

Aspectos nutricionales

A pesar de que todavia existe poca evidencia que respalde cientificamente las actuaciones en
torno a la alimentacion y/o uso de suplementacién en los procesos inflamatorios que afectan a
partes blandas y articulaciones proponemos, de forma genérica en estas situaciones:

- limitar la ingesta de carne de cerdo (rica en acido araquidénico), azlicares, sal, grasas trans,
productos refinados, café, alcohol, trigo, quesos, yogur y zumos de frutas dcidas por su tendencia
a acidificar el medio interno.

- garantizar una buena hidratacién y descanso nocturno.

- valorar suplementacién de vitaminas C y B, magnesio, hierro y acidos grasos omega-3.

FASE ACTIVACION NEUROMUSCULAR PROGRESIVA/RECUPERACION FUNCIONAL

Si no han surgido complicaciones durante la fase puramente inflamatoria, a partir del tercer o
cuarto dia, dependiendo del grado de afectacion y estado del paciente, se inicia una de las etapas
mas importante en el proceso de rehabilitacion, la cual tendra un corte fundamentalmente activo. La
meta principal de la misma serd estimular el proceso de regeneracion neuroangiomioconectivo.Ademas
de ello, se continuaran abordando algunos de los objetivos de la fase anterior:

- evitar sobresolicitaciones del tejido de reparacion inicial.
- drenar el acumulo de fluidos en el espacio intersticial.
- continuar el trabajo sobre los factores de riesgo detectados.

Las propuestas de trabajo neuromuscular iran, desde la aplicacion de electroterapia, estira-
mientos activos/pasivos, maniobras de movilizacion neural, isométricos, isotdnicos concéntricos,
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excéntricos submaximos, isocinéticos, hidrocinesiterapia, inicio de actividades funcionales, hasta los
programas de estabilizacién lumbopelvicoabdominal (“core training”). Paralelamente se introducen
actividades dirigidas, ademas de a la estimulacion del mecanostato celular de fibro y mioblastos,
a mejorar el aporte de O, a los tejidos lesionados (marcha/carrera, bicicleta, eliptica, remo). La
intensidad de ejecucion la marcara la sensacion de “molestia”.

Electroterapia

La electroestimulacién puede ser una opcion a instaurar a partir del tercer dia. Con ella bus-
caremos favorecer el drenaje del exudado mediante la contraccion muscular y activar a fibro y
mioblastos desde una posicién de acortamiento del segmento lesional. Los métodos de diatermia
pueden ser otra herramienta Util en este primer estadio buscando un aumento de la microcircula-
cion (reabsorcion edema), de la temperatura intramuscular (comportamiento mas “viscoso” de las
estructuras mioconectivas b mejora de la capacidad hidrocinética del tejido b facilita la “respiracion
celular”) y vasodilatacion focal (mayor aporte de O,). De las al menos dos sesiones de tratamiento
que el deportista realiza al dia y, en concreto, durante los 6-7 primeros dias postlesion, una de

Foto 7. Estiramientos dindmicos de isquiotibiales con control de tronco.
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ellas suele ser ocupada por terapias mas “pasivas” (electroterapia, drenaje linfatico, presoterapia,
crioterapia) y en la otra se lleva a cabo el trabajo activo.

Estiramientos

Seran ejecutados por el deportista mediante la contraccion de la musculatura antagonista,
regulando asi la puesta en tension hasta la aparicién de la “molestia”. Se podran ir sumando otras
modalidades como el estiramiento dindmico y/o la facilitacion neuromuscular propioceptiva (PNF).

Maniobras de movilizacién del tejido neuroconectivo

Desde el inicio proponemos la aplicacion de maniobras de movilizacién del tejido neuroconec-
tivo (plexo lumbosacro) tanto ipsi como contralateralmente. El término “lesién/ruptura muscular”
contribuye a que muchas veces pasemos por alto, dentro del propio episodio traumatico, la afecta-
cion de otras estructuras como las vasculonerviosas. La mecanoestimulacion controlada del nervio
dafiado aumenta los depositos de tejido conectivo y mielina, mejorando la resistencia del mismo
a las solicitaciones posteriores. Es importante resaltar que los neuropéptidos como la sustancia
P o el gen relacionado con la calcitonina (CGRP) median efectos tréficos (angiogénesis y regene-
racion tisular al estimular la proliferacion de células endoteliales y fibroblastos). Algunos trabajos
sefialan que los efectos positivos observados en tejidos blandos y osteocartilaginosos después de
la estimulacion mecdnica, es decir, la movilizacion precoz y el ejercicio, son mediados en parte por
el sistema nervioso periférico (Bring, D, et al, 2007; Bjur, D, et al,2009). Por lo tanto, cabe pensar
que aquellas maniobras que vayan dirigidas directamente a actuar sobre el tejido neuroconectivo,
podrian tener resultados positivos, no solo a este nivel, sino sobre otras estructuras relacionadas.

Trabajo isométrico

La progresion a seguir en cuanto al refuerzo del tejido muscular y conjuntivo dafiado, se inicia
con la isometria, seguido del trabajo concéntrico y excéntrico. Los ejercicios isométricos de la
musculatura isquiotibial se desarrollaran en distintas amplitudes y posiciones de inicio (se propone
3 rangos distintos), graduando el deportista la intensidad de la contraccién muscular en funcién
de sus sensaciones. La “molestia” (5-10% en EVA del dolor) marcard los limites del trabajo. Los
tiempos de mantenimiento de cada contraccion oscilan entre los 6-8 seg, con 2 seg. de relajacion
y programando series (2-4) de entre 6 y 12 repeticiones por cada ejercicio.

Trabajo isotonico

Se iniciara en rangos de movilidad “seguros” para el deportista. El trabajo concéntrico en
cadena abierta se iniciard sin o con muy poca resistencia (en funcion del grado/tipo de lesion),
aumentando ésta de forma progresiva a lo largo de la etapa de rehabilitacion. Los ejercicios donde
se lleva a cabo una co-contraccion agonistas-antagonistas (cadena cinética cerrada) son una buena
opcion desde el inicio. Buscaremos posicionar al cuerpo y segmento lesional en distintas situaciones,
tratando de integrar el aspecto funcional en cada propuesta. Tanto el trabajo concéntrico como
el excéntrico se llevan a cabo mediante aparatos (prensas, curls) y, preferentemente, a través de
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Foto 8. Trabajo isotdnico de isquiotibiales en extension de rodilla.

9

ejercicios multiarticulares que utilizan el propio peso corporal (tipo “squat”,“lunge” en todas sus
variantes), con el apoyo de sistemas que ofrezcan resistencias externas (chalecos lastrados, gomas
elasticas, mancuernas, barras, balones medicinales, columnas multipolea) o aporten suspension/
fijacion (TRX-system).

Como se ha sefialado, las lesiones de isquiotibiales por mecanismo indirecto suelen producirse
durante la fase excéntrica del movimiento, por lo que sera fundamental la introduccién de activi-
dades que incluyan este tipo de contraccién de forma dindmica, como medida de tratamiento y
prevencion de la recidiva lesional. El trabajo excéntrico orientado hacia la musculatura isquiotibial
se inicia de forma precoz mediante contracciones submaximas ejecutadas por el propio deportista
o con la ayuda del Fisioterapeuta. Es importante utilizar distintas modalidades de ejecucion para
que las solicitaciones se realicen en todos los planos del espacio y localizaciones, jugando con
las velocidades de ejecucion. Entre los ejercicios mas utilizados encontramos el “Nérdico” y los
ejercicios con “tirantes musculares”.

En las primeras etapas la carga se adaptar, teniendo en cuenta la fase en la que se encuentra
el lesionado y sus sensaciones (la molestia es el factor condicionante). En el momento en que sea
posible, la | RM o la dinamometria
isocinética podran aportar mas datos
para realizar los ajustes pertinentes.

Trabajo estabilizacion

El “core training” o trabajo de
estabilizacion proximal, ya integrado
en la preparacion fisico-deportiva
a nivel profesional, se intensifica en
estos momentos en los que el sujeto

Foto 9. Trabajo excéntrico: ndrdico.
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dispone de mds tiempo para su ejecucién y supervision. Dentro del término “core”, clasica-
mente se agrupan aquellos tejidos mioconectivos que rodean y/o se insertan en la region
lumbopélvica, aunque este concepto se podria extender a la regién cervicodorsoescapular de
igual manera. Estos musculos acttan sinérgicamente estabilizando tronco, cadera y, de forma
significativa, también la rodilla. Una correcta relacion funcional entre articulaciones facetarias
(con sus respectivas capsulas), ligamentos, fascias y tejido neuromioconectivo sera imprescin-
dible para ello. (Mendiguchia, |, Brughelli, M, 2010)

Es importante que ya desde un inicio (comienzo de pretemporada), se evalle en cada in-
dividuo la presencia de alteraciones en los patrones normales de activacién muscular, posibles
factores causales y los “eslabones débiles” en tareas motrices que impliquen a los segmentos, no
sélo lumbopelvicoabdominal y cervicodors-escapular, sino al complejo articular del tobillo, pie y
rodilla por sus relaciones funcionales con la musculatura isquiotibial. El abordaje de estos aspectos
disfuncionales y el trabajo sobre la plasticidad neuronal mediante la ejecucion de tareas que im-
pliquen la coordinacién intersegmentaria corporal, seran las bases de esta propuesta. El objetivo
final sera potenciar los mecanismos de control neuromuscular (conscientes e inconscientes) que
condicionaran la estabilidad y los movimientos del deportista en el espacio. Las cargas de trabajo
se incrementan teniendo en cuenta:

- participacién de otros segmentos corporales en el ejercicio.

- inestabilidad que generen las distintas posiciones.

Foto 10. Propuestas de ejercicios de estabilizacion lumbopelvicoabdominal.
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- tiempo de mantenimiento de la contraccion muscular.
- nimero de series y repeticiones.

Actividades aerdbicas: marchal carrera, pedaleo, eliptica,

Se inician a partir del 3° o 4° dia (en funcion del grado de lesion) adaptando la intensidad/
velocidad a la sensacion de molestia. Salvo que algo lo dificulte, solemos utilizar la marcha como
primer recurso, comenzando con 30 minutos/dia al ritmo que pueda el deportista. Los aumentos
en cuanto a tiempo seran de 5 min/dia hasta completar un total de 45 minutos. En funcion de la
evolucion, y tomando como ejemplo el futbol, el trabajo se ira progresando con la introduccion
de distintas tareas:

- 10 minutos iniciales: trabajo marcha/carrera a modo de calentamiento.

- 30 minutos siguientes: marcha/carrera en zig-zag, desplazamientos laterales, cambios direc-
cion/sentido, variaciones velocidad, aceleraciones/desaceleraciones, multisaltos, conducciones
balén, gestos técnicos, etc.

- 5 Gltimos minutos: vuelta a la calma.

Estas actividades nos serviran de evaluacion y feedback para las sucesivas progresiones,ademds
de motivar al deportista.

Hidrocinesiterapia
El medio acuatico puede ser una buena alternativa para, de forma combinada con el trabajo en
seco, introducir las propuestas de trabajo activo mencionadas anteriormente.

FASE DE READAPTACION FISICODEPORTIVA

Esta es la tltima etapa antes de que el lesionado se integre de nuevo a la dindmica del grupo o
a la disciplina del entrenamiento habitual. El comienzo de la misma suele estar superpuesto en el
tiempo a la fase anterior. La reincorporacion del deportista al nivel de actividad previo al episodio
lesional sera el objetivo final. El trabajo multi e interdisciplinar,y por lo tanto la comunicacién entre
profesionales, sera vital de cara al éxito final

En esta fase de reacondicionamiento se buscara restaurar los parametros fisicos, deportivos
y motores, generales y especificos del gesto deportivo. Uno de los pilares de intervencion serd el
reentrenamiento al esfuerzo. Este implicara realizar la planificacion y adaptacion de los volimenes de
trabajo (cargas, n° de series/repeticiones,“tempo” de ejecucion, descansos, frecuencias) de algunas
tareas iniciadas en la fase anterior (trabajo aerdbico/anaerdbico, isotdnico concéntrico/excéntrico,
“core training”),ademas de aumentar la presencia en esta etapa de actividades de cardcter funcional.
El término “entrenamiento funcional” engloba a un amplio abanico de actividades motoras que
solicitan a los distintos sistemas y estructuras corporales de forma integrada. La meta final sera
ensefiar al deportista como mover su propio cuerpo en todos los planos del espacio, introduciendo
durante las tareas, cierta cantidad de inestabilidad de forma controlada y progresiva, estimulando
al maximo la actividad de los mecanismos de control motor.
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Criterios de progresion en el tratamiento (Modificado: Heiderscheit, B.C, et al, 2010)

Los siguientes criterios clinicos deberian de ser tomados en cuenta, junto a la informacion
aportada por las pruebas complementarias y las sensaciones del deportista, en el momento de
decidir el paso del lesionado hacia una nueva fase en el proceso de rehabilitacion.

Fase de control Fase de activacion Fase de
de la respuesta neuromuscular progresiva readaptacion
inflamatoria o recuperacion funcional fisicodeportiva
Marcha normal sin dolor Prueba manual maxima 4 repeticiones consecutivas
Carrera suave sin dolor de fuerza isquiotibiales prueba manual maxima
Prueba manual subméxima (prono/90°) sin dolor de fuerza isquiotibiales
(50-70%) de fuerza Carrera hacia delante/atrés (prono/90° y 15°) sin dolor
isquiotibiales (prono/90°) a intensidad media Méximo ROM sin dolor
sin dolor sin dolor Actividades deportivas sin dolor

Tabla 2.

Conclusiones

Las lesiones de la musculatura isquiotibial presentan una alta incidencia en el ambito deportivo,
siendo en algunos casos como en el futbol las mas frecuentes.Ademas de condicionar un impor-
tante gasto para el club o deportista individual derivado del periodo de convalecencia, manifiestan
una tasa de recidiva lesional muy elevada.

Dada la gran cantidad y variedad de potenciales factores de riesgo que pueden contribuir
a la aparicién de una lesién en esta localizacion o a su térpida evolucidn, serda muy importante
establecer un correcto diagnéstico y pronéstico lesional. Para ello nos serviremos de la anamnesis,
de los resultados de una exhaustiva exploracion clinica y de los datos extraidos de las pruebas
complementarias practicadas (extension y localizacion).

Una vez definido el tipo de lesién, se comenzard de inmediato el tratamiento fisioterdpico, el
cual abordara ademas de los signos/sintomas derivados del dafio tisular, las posibles causas que
hayan predispuesto a la aparicion del cuadro lesional. El proceso de intervencion se dividira en 3
fases mas o menos diferenciadas:

- fase de control de la respuesta inflamatoria.

- fase de activacion neuromuscular y recuperacion funcional.

- fase de readaptacion fisico-deportiva.

Nuestro objetivo final serd devolver al deportista al nivel previo de rendimiento de-
portivo, utilizando el tiempo minimo necesario para ello y limitando al méximo el riesgo de
recidiva lesional.
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Introduccién

Se puede definir el sindrome de dolor miofascial (SDM) como el conjunto de signos y sintomas
sensitivos, motores y autonémicos causados por los puntos gatillo miofasciales (PGM)("2. Estos
signos y sintomas pueden ser dolor (a menudo experimentado como una telalgia que se siente
fuera del PGM responsable), debilidad muscular; restriccion de movilidad, descoordinacion,aumento
de la fatigabilidad, retardo en la recuperacion y en la relajacién después de hacer ejercicio, espasmo
muscular observado electromiogréficamente (EMG) en la zona de dolor referido'", alteraciones
de los patrones de activacion motora®, etc. Todo esto significa que las manifestaciones clinicas del
SDM y la manera en que el paciente se ve afectado por él variardn dependiendo del musculo o
grupo de musculos afectados.

De acuerdo con la teorfa etiopatogénica més aceptada, conocida como hipétesis integrada®?),
los PGM son pequefias contracturas musculares causadas por placas motoras disfuncionales?'.
Estas contracturas musculares dan lugar a bandas tensas de fibras musculares que son identificables
mediante palpacion(>'", mediante ecografia('®'? y por medio de elastografia de resonancia magné-
tica®. El PGM puede ser identificado subjetivamente mediante palpacién(*'72" y objetivamente por
medio de técnicas microanaliticas especificas®, mediante la combinacion de tres diferentes técnicas
ecogrificas!? y por medio de electromiografia (EMG) de aguja'¥.Tanto las técnicas microanaliticas
especificas como la ecografia (midiendo la forma de onda del flujo sanguineo con Doppler) pueden
distinguir fiablemente entre PGM activos (sintomaticos) y latentes (no espontaneamente causantes
de dolor). Cuando se utiliza adecuadamente, la EMG de aguja puede mostrar una actividad eléctrica
espontanea andmala, reconocida como ruido de placa'"'*®, Algunos autores consideran a esta
actividad EMG anémala el estandar de referencia para el diagnéstico objetivo de los PGM(2) y a
su prevalencia una clara indicacién de su grado de actividad clinica®.

El tratamiento del SDM puede dividirse en dos fases??): una primera fase de control del dolor
en la que se identifican y se tratan los PGM con el objetivo de eliminar el dolor;y una segunda fase
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en la que se identifican y se abordan los factores etioldgicos y perpetuadores, con la intencién de
prevenir recidivas. Dado que la mayoria de las veces, los factores perpetuadores también incre-
mentan la actividad clinica de los PGM y los hace mas refractarios al tratamiento!, en la clinica
ambas fases deben a menudo superponerse. Las técnicas empleadas para tratar PGM se utilizan
fundamentalmente en la primera fase de control del dolor.

La puncién seca

Las mdltiples diferentes maneras de tratar PGM pueden clasificarse en dos categorias:

+ Tratamiento conservador: los agentes terapéuticos no atraviesan la piel del paciente®%),
* Tratamiento invasivo: los agentes terapéuticos se aplican percutdneamente.

El tratamiento invasivo incluye multiples técnicas diferentes que abarcan desde la puncion con
diferentes herramientas, principalmente agujas, hasta la cirugia®3". La terapia invasiva ms frecuen-
temente empleada en el tratamiento del SDM es la puncién, la cual puede dividirse en técnicas
de puncién seca (PS) y en técnicas de infiltracion. Las técnicas de PS son consideradas técnicas
de fisioterapia dado que utilizan la estimulacion mecanica de las agujas como agente fisico para el
tratamiento de una patologia como la contractura muscular, que cae de lleno en la competencia
del fisioterapeuta®>39),

Existen diferentes técnicas de PS para el tratamiento de los PGM, que pueden clasificarse de
acuerdo con diferentes criterios: la herramienta utilizada, la profundidad a la que se inserta dicha
herramienta, el tipo de estimulacion empleada, el concepto en el que se desarrolla la técnica®3® o
el profesional sanitario que la emplea.

El criterio clasificatorio mas ampliamente utilizado es la profundidad, de acuerdo con el cual,
las técnicas de PS deberian clasificarse en:

* Puncion seca superficial (PSS), técnicas en las que la herramienta empleada no llega al

PGM 'y se queda en los tejidos suprayacentes.

* Puncion seca profunda (PSP), en las que la herramienta empleada llega al PGM y lo
atraviesa.

Clasificaciones previas, de acuerdo con este criterio de profundidad, definian la PSS cuando
la aguja no llegaba al musculo y la PSP cuando la aguja llegaba al PGM. Estas definiciones dejaban
una brecha ambigua en aquellos casos en los que la aguja entraba en el musculo, pero sin llegar al
PGM. Por ejemplo, en nuestra experiencia, utilizar una aguja de 50 mm de longitud para tratar los
musculos gluteos podria hacer PSP de los PGM del gliteo medio, pero sélo llegaria a hacer PSS
de los PGM del gliteo menor, dado que esa aguja no serifa lo suficientemente larga como para
alcanzarlos en la mayoria de los adultos. Por razones obvias, en el tema que nos ocupa, las técnicas
con mas posibilidades de causar lesion en el misculo seran las técnicas de PSP de las que como
ejemplo podriamos citar la técnica de entrada y salida rapidas de Hong('*"), la técnica de estimu-
lacién intramuscular de Gunn® y [a técnica de liberacion con aguja mini-bisturi®'*?. La técnica
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de Hong fue inicialmente descrita como técnica de infiltracién('*”), pero muchos fisioterapeutas
la utilizan como técnica de PSP. En ella la aguja se inserta repetidamente en la zona del PGM para
conseguir tantas respuestas de espasmo local (REL) como sea posible dentro de la tolerancia
del paciente. La técnica de Hong es, posiblemente, la técnica mas cominmente empleada por los
fisioterapeutas en el tratamiento de los PGM.

La puncién seca a veces se combina con otros agentes terapéuticos, tales como diferentes
sustancias"¥* o electricidad®*%*4 en el tratamiento de los PGM, o con sangre aut6loga en
otros contextos“>#). La combinacién de PS con electroestimulacion recibe muchas diferentes
denominaciones®3 pero, probablemente, la expresion més adecuada para esta combinacion en el
marco del tratamiento del SDM es “electroestimulacion percutinea de los PGM”®4,

Lesién muscular por puncién seca

El tamafio de las agujas habitualmente empleadas en la PSP oscila entre los 0,16 mm y los 0,45
mm, es decir, entre los 160 um y los 450 um. Por su parte, el didmetro de los miocitos de humanos
adultos normales, en funcién del muasculo y del nivel de musculacion del individuo o del musculo,
varia, en los rangos fisiolégicos, aproximadamente entre los |5 pm de los musculos extrinsecos
del ojo y los 100 pm de musculos bien entrenados de atletas®. Es decir, el didmetro normal de
los miocitos de adultos humanos se asume que es de unos 40-45 pm. Esto significa, que cuando se
introduce una aguja en el musculo, el didmetro de ésta puede ser entre 4y 10 veces mayor que el
didmetro de los miocitos que atraviesa, lo cual claramente da idea de que la entrada de la aguja en
el musculo se salda con un cierto grado de lesion focal en los miocitos atravesados por ella. El tipo
de lesion causado de esta manera por la aguja es de tipo laceracion o corte. Independientemente
del tipo de lesién mecanica del musculo (contusion, sobretension o laceracion)“), su curacién sigue
un patrén bastante constante en el que se suelen distinguir tres fasest®:

* Fase de destruccion, caracterizada por la ruptura y la consiguiente necrosis de la porcion
lesionada de los miocitos, la formacion de un hematoma entre los extremos lesionales y la
reaccion inflamatoria.

* Fase de reparacion, consistente en la fagocitosis del tejido necrotizado, la regeneracion
de los miocitos, la concomitante reaccion fibrosa del tejido conectivo y la proliferacién capilar
en la zona lesional.

* Fase de remodelacion, durante la cual se produce la maduracion de los miocitos regene-
rados, la contraccion y la reorganizacion de los depositos conectivos y la recuperacion de la
capacidad funcional del musculo.

Aunque las tres fases sufren una cierta superposicion en su desarrollo, esto es especialmente
cierto en las dos ultimas fases, reparacion y remodelacion, que se encuentran estrechamente
asociadas y solapadas.

En la primera fase, la necrosis del miocito se limita a los extremos lesionales gracias a la
creacion de la llamada banda de contraccién, consistente en una condensacion del material citoes-
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quelético que actia como un “cortafuegos” que impide que el proceso de necrosis se extienda a
lo largo del todo miocito, consiguiendo que horas después de la lesidn, el proceso de necrosis se
interrumpa y quede como un proceso local en el que la banda de contraccién sella el defecto de la
membrana plasmética, creando una barrera protectora que propicia su reparaciént4),

Como consecuencia de la lesidn vascular, las células inflamatorias sanguineas tienen acceso
directo al foco lesional, siendo también atraidas hasta alli por determinados mecanismos quimio-
tacticos*®). En los primeros momentos de la lesidn, las células mas abundantes son los leucocitos
polimorfonucleares (neutréfilos)**°%), reemplazados en las primeras 24 horas por monocitos que,
mas adelante, se convertiran en macréfagos, los cuales participaran activamente en la proteolisis
y en la fagocitosis de los materiales necrotizados®. Esta fagocitosis es un proceso altamente
especifico que afecta sélo a los restos necréticos y que preserva la [imina basal, la cual servira
de andamio para que las células satélite viables comiencen la formacion de nuevas miofibras“*",

Una vez que la fase de destruccion finaliza, la reparacion de la lesion comienza con dos pro-
cesos concomitantes que son, a la vez, sinérgicos y competitivos: la regeneracion de las miofibras
lesionadas (linea miocitica) y la deposicion de tejido conectivo (linea fibroblastica). La progresion
equilibrada de ambos procesos constituye un prerrequisito para la recuperacion satisfactoria de
la funcion contréctil del misculo®. La linea miocitica conducira a la regeneracion de las fibras
lesionadas y la linea fibroblastica llevara, en su caso, a la formacién de tejido cicatricial. La gran
mayoria de las lesiones del mésculo esquelético curan sin la formacién de cicatriz*®%2, y los factores
que condicionan su presencia no se conocen de manera completamente fehaciente aunque, mas
adelante, se enumeraran los que, mas probablemente, ejercen alguna influencia determinante en
este sentido®3*9,

Aunque se mencionan otras posibilidades**), existe consenso en que las principales res-
ponsables de la regeneracién muscular tras una lesidén son un conjunto de células de reserva
indiferenciadas, conocidas como células satélite®*¢9, que se localizan fundamentalmente bajo la
lamina basal de cada miocito y que se encuentran comunicadas con éste por medio de proteinas
transmembrana que presentan dominios intracelulares en ambas células. En respuesta a la lesion,
las células satélite proliferan y a continuacion se diferencian en mioblastos, que finalmente se unen
entre si dando lugar a miotubos multinucleados, los cuales terminan fusionandose con los extremos
del miocito lesionado que ha sobrevivido al traumatismo. Con el tiempo, estas partes regeneradas
del miocito alcanzan su forma madura con la estructura sarcomérica normal y con la ubicacién
periférica de sus nticleos®®.

Al mismo tiempo que ocurre todo este proceso regenerativo, la linea fibroblastica se encarga
de sintetizar las proteinas y proteoglicanos de la matriz extracelular que servira para restaurar la
integridad de la armadura conjuntiva que proporcionara a la zona de la herida la resistencia inicial
necesaria para resistir las fuerzas de contraccién que se le apliquen®. Seguidamente los fibro-
blastos comienzan a liberar colédgeno tipo Il y, finalmente coldgeno tipo 1®9. La posibilidad de que
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estos depdsitos de coldgeno se organicen y alcancen la magnitud suficiente para crear una cicatriz
puede depender de diferentes factores prondsticos de una buena regeneracion: el tipo de lesion,
su area, la preservacion de la lamina basal, el mantenimiento de la irrigacion y la preservacion de la
citoarquitectura.A diferencia de ciertas lesiones causadas por la inyeccion de sustancias quimicas®?),
en una lesion de tipo laceracién por corte, como serfa el caso en la PSP, los tres Ultimos factores
(preservacion de vascularizacién, lamina basal y citoarquitectura) dependen estrechamente del
tamafio del area lesional que, como es obvio, resulta, a lo sumo, milimétrico en el caso que nos
ocupa, lo cual implica que tanto la vascularizacién, como la citoarquitectura, como la lamina basal
se preservan en gran medida, garantizandose una regeneracion completa. No se conoce la impor-
tancia exacta de cada uno de estos factores para pronosticar una buena regeneracion. De hecho
se discute la contribucién de la preservacidn de la lamina basal a este respecto®, ya que se ha
comprobado regeneracién muscular ad integrum incluso en su ausencia®*?, Mas parece que este
factor puede revestir importancia en aspectos relacionados con la reinervacién de los miocitos
lesionados®, cuestion que queda fuera de los objetivos de este texto.

El tamafio de la lesion causada por una aguja intramuscular de 0,45 mm de calibre en el masculo
gastrocnemio de ratones, considerablemente ampliado por la inyeccién de diversas sustancias
(glicerol y colagenasa), no impidid la regeneracién muscular completa sin rastro alguno de cicatriz
fibrosa, en el estudio de Fargas y colaboradores®>.

Se estima que el tiempo necesario para que se produzca la regeneracién completa de la lesién
muscular en estas condiciones es de 7 a 10 dias®.A los 7 dias se habria producido el ensamblaje
completo de los miotubos en los extremos lesionales, pero los miocitos asi formados serian
jovenes y no alcanzarian su madurez completa hasta el décimo dia postlesional.

Un estudio piloto realizado por nuestro equipo en musculo esternocleidomastoideo de rata
parece confirmar preliminarmente esta estimacion®.

Se desconoce si punciones repetidas en la misma zona durante la fase de regeneracion po-
drian afectar a la forma en que ésta se produce, agotando las capacidades regenerativas del tejido
muscular y aumentando la posibilidad de fibrosis®®. Tampoco se sabe a ciencia cierta el nimero
de punciones que se podrian realizar en la misma zona en un determinado plazo de tiempo sin
afectar a las capacidades regenerativas de esos tejidos. Estos aspectos son importantes para poder
establecer protocolos terapéuticos que consigan buenos resultados sin afectar negativamente a
la regeneracion muscular.

Se ignoran también los efectos que sobre la regeneracién muscular podrian tener otras
modalidades de PSP més o menos agresivas®2*42, asi como los de la combinacién de la electroes-
timulacién percutanea de los PGM con la PSP

Se sabe que la capacidad regenerativa del masculo disminuye con la edad**?, en este sentido
tampoco se conoce cudl seria el mejor régimen de tratamiento aplicable en personas ancianas o
con alteraciones que puedan afectar a la capacidad regenerativa de sus musculos.
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Conclusiones

Aungque se necesitan estudios que lo confirmen de manera inequivoca, todo parece indicar que
la lesion causada por la PSP curara con una regeneracion muscular completa en un plazo corto
de tiempo.

También se necesitan estudios que permitan conocer los efectos a medio y largo plazo de
punciones repetidas y de diferentes modalidades de PSP, para poder establecer protocolos terapéu-
ticos adaptados a la patologia del paciente, a su edad o a otras circunstancias de su situacién clinica.
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Resumen

A pesar de los avances en nuestra comprension del proceso de reparacion del tejido dafiado
o la reaccién inflamatoria en respuesta a una lesién o traumatismo, las opciones actuales en la
reparacion de tejidos han demostrado ser ineficaces en gran medida. Mas recientemente, el plasma
rico en plaquetas (PRP) ha fracasado estrepitosamente bajo el escrutinio cientifico,como en el caso
de ensayos clinicos aleatorizados (deVos et al,2010a;2010b; Schepull et al, 201 1).

Hemos tomado diferentes aproximaciones para desarrollar terapias guiadas especificas, sis-
tematicamente administradas, basadas en dos mecanismos noveles de guia/distribucion: A) La
recientemente publicada y revolucionaria via de transporte de penetracién tisular para guiar y
mejorar la introduccién en el tejido de medicamentos sin conjugarlos con un péptido de entrega
y B) construyendo proteinas diana de fusion multifuncional a dominios terapéuticos.

Los compuestos terapéuticos existentes que hemos generado han proporcionado ya un
principio de prueba para su propuesta, los desarrollaremos en profundidad y estamos comprome-
tiéndonos a llevar a cabo los pasos oportunos para probarlos en ensayos clinicos. Creo que estas
nuevas tecnologias podrian formar la base de avances significativos en la reparacion y regeneracion
tisular, resultando una curacién mas rapida y eficaz de la mayoria de las lesiones comunes relacio-
nadas con la medicina deportiva.

Introduccién

A pesar de los avances en nuestra comprension del proceso de reparacion del tejido dafiado
o la reaccion inflamatoria en respuesta a una lesién o traumatismo las opciones actuales en la
reparacion de tejidos han demostrado ser ineficaces en gran medida. Mas recientemente, el plasma
rico en plaquetas (PRP) ha fracasado miserablemente bajo el escrutinio cientifico, como en el caso
de ensayos clinicos aleatorizados (de Vos et al, 2010a;2010b; Schepull et al 201 ).

Aunque se acepta que los factores de crecimiento coordinan la respuesta reparadora natu-
ral, hay varias razones por las cuales no han producido el efecto bioldgico deseado como agen-
tes terapéuticos; es dificil mantener la bioactividad de los agentes terapéuticos por problemas
de pérdida de retencion del agente en el tejido dafiado, pobre penetracion en el tejido, pobre
sensibilidad del tejido; es decir, efectos secundarios en los tejidos no involucrados e inestabilidad
de proteinas terapéuticas en el entorno rico en proteasa de los focos inflamatorios (Geer et
al, 2005, Zhao et al, 2005). Es mas, las lesiones profundas o en multiples localizaciones plantean
problemas para el tratamiento eficaz. Claramente, serian valiosos los abordajes sistémicos que
tuvieran al tejido lesionado como diana.
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Factor de crecimiento transformante-B (TGF-B)
Molécula responsable de la cicatrizacion

El factor de crecimiento transformante-B (TGF-B) es el principal factor responsable de la
reparacion de las heridas, pero su actividad desencadena la formacién de cicatrices y fibrosis de
numerosos tejidos (Border and Ruoslahti, 1992, Brunner and Blakytny, 2004, Gurtner et al, 2009).
Por lo tanto, la supresion de la actividad de este factor de crecimiento ha llegado a ser el foco de
los esfuerzos para desarrollar componentes que prevengan la formacion de cicatrices y fibrosis
en diferentes 6rganos y enfermedades como el infarto de miocardio, el ictus, cirrosis hepatica, asi
como lesiones comunes de tejidos blandos relacionadas con el deporte.

EITGF-B existe en tres isoformas estrechamente relacionadas; el TGF-B 1 es la principal forma
inductora de cicatrices y el TGF-2 aumenta las acciones profibréticas del TGF-B 1, mientras que el
TGF-B3 contrarresta el desarrollo de cicatrices (Brunner and Blakytny, 2004; Ferguson et al, 2009),
demostrado recientemente en ensayos clinicos aleatorizados (Ferguson et al. 2009)

Decorina: Inhibidor natural de la cicatrizacién

La decorina es un pequefio proteoglicano dermatan/condroitin sulfato que ha sido consid-
erado como llave en la regeneracion tisular debido a sus mdltiples efectos positivos en procesos
reparadores. La decorina tiene un potencial sustancial en el tratamiento de lesiones tisulares,como
ha sido demostrado en numerosos modelos experimentales para prevenir la fibrosis del tejido y
promover la regeneracion tisular. (Yamaguchi et al, 1990, Border et al, 1992, Li et al, 2004, Zhu et
al, 2007, Jarveldinen et al, 2006).

El factor principal de la actividad inhibitoria de la cicatrizacion de la decorina es probable que
sea su capacidad para bloquear la actividad del TGF-B, es decir, ser un inhibidor natural del TGF-B
(Yamaguchi et al, 1990, Border et al, 1992, Zhu et al, 2007, Li et al, 2004, Jarveldinen et al, 2006). Esta
vision ha sido ampliamente apoyada por trabajos en los que la decorina es ademds inhibidor de la
mioestatina, un importante contribuidor de la cicatrizacion en algunos 6rganos (Li et al, 2007, Zhu
et al, 2007). La inhibicion de la mioestatina puede ser, al menos en parte, debida a la estimulacion
de la expresion de la folistatina por la decorina, ya que la folistatina es un inhibidor de la miostatina
y de otro miembro de la familia del TGF-f que induce el proceso de cicatrizacion, la activina (Li
et al, 2007, Zhu et al, 2007).

Adicionalmente se ha documentado su efecto antifibrético; la decorina estimula ademas la
regeneracion tisular, por ejemplo: tiene una respuesta reparadora clara en regeneracion tisular,
independientemente de su accion inhibitoria en formacion de cicatrices (Li et al, 2004, Jarveldinen
et al,2006, Grisanti et al, 2005, Davies et al, 2004, Reed and lozzo,2002, Zhang et al, 2006).Ademas,
la decorina regula la fibrilogénesis del coldgeno en la medida en que si no estd presente, la piel
y el tenddn tienen menos del 70% de su fuerza normal (Reed & lozzo, 2002; Zhang et al, 2006),
constatando las implicaciones directas de que la restauracion de los niveles de decorina natural son
cruciales para los tejidos lesionados, como el musculo esquelético y el tenddn, que estan expuestos
a importantes fuerzas mecanicas durante las actividades deportivas.
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Terapia sistémica para la Medicina Regenerativa

Mi estrategia para guiar y administrar la terapéutica sistematicamente estd basada en dos
novedosos mecanismos. (Fig. 1):A) La recientemente publicada y revolucionaria via de transporte
de penetracion tisular para guiar y mejorar la introduccién en el tejido de medicamentos sin
conjugarlos con un péptido de entrega y B) construyendo proteinas diana de fusién multifuncional
a dominios terapéuticos.

Mi enfoque se basa en un péptido que reconoce especificamente los vasos sanguineos del
tejido en regeneracion y de los focos inflamatorios y puede suministrar una carga util difundida
sistémicamente a los tejidos sometidos a reparacion con una alta selectividad (Jarvinen y Ruoslahti,
2007). Esta orientacion fisica selectiva,a la que nos referimos como entrega “synaphica” (en griego
juntos, afinidad), ha dado ya, en estos momentos, un grupo de nuevos compuestos que aceleran la
curacion de heridas y suprimen la formacion de cicatrices.

Tecnologia de diana vascular péptido-dirigida: transporte combinado

El reparto directo (synaphico) de los medicamentos a los tejidos afectados supone una
ventaja terapéutica significativa; concentra el medicamento en el sitio diana, lo que incrementa la
eficacia mientras disminuyen los efectos secundarios en otros tejidos (Ruoslahti, 2004; Ruoslahti
et al,2010). Los dltimos resultados han revelado una via de transporte de penetracion tisular
que puede ser usada para mejorar la especificidad de los medicamentos (Teesalu et al, 2009;
Sugahara et al,2009;2010). Las caracteristicas esenciales del sistema han sido elaboradas usando
un nuevo péptido el RGD (una secuencia que se une con la integrina), denominada iRGD debido
a que penetra dentro de las células diana (Fig. 2). Como los péptidos RGD convencionales, el
iRGD se acumula en los vasos sanguineos como resultado del vinculo con la integrina; éste es
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O CAR Zﬁ}ﬁ : Drugs and imaging agents

Figura I. El efecto colateral de péptidos penetrantes del tejido. Los compuestos coinyectados con
péptidos penetradores del tejido son transportados a través de la pared de los vasos y a través del tejido junto con
los péptidos (Sugahara et al, 2010). Los dominios diana y las moléculas terapéuticas se fusionan juntas como una

proteina recombinada con una actividad mejorada y especificidad tisular en un reparto conjugado.
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entonces hendido por una proteasa para revelar un segundo lugar de unién, el llamado CendR
(consenso: RIKXXR/K;Teesalu et al. 2009). La union CendR une a la neuroplina-1, lo cual activa
una via de transporte de penetracion tisular y de entrada a la célula.

Es destacable que la via CendR es un sistema de transporte en masa. Una vez que se activa,
arrastrara a cualquier molécula o nanoparticula que esté presente en el ambiente. Por lo tanto, no
es necesario que el iRGD esté unido al compuesto para que éste Ultimo sea blanco de la interio-
rizacion celular, los dos pueden ser simplemente coinyectados (Sugahara et al, 2010).

Los abordajes de orientacion y penetracion tisular no estan limitados a los tumores (Jarvinen
& Ruoslahti, 2007). Existe un completo sistema de “codigo postal vascular” que puede ser utilizado
en el transporte especifico de agentes administrados sistematicamente de forma 6rgano-especifica
o lesidn-especifica también en otras patologias. El péptido que es el centro de esta aplicacion, el
CAR, muestra muchas similitudes con el iRGD en términos de penetrancia de los tejidos con
especificidad y de evitacidn de los efectos colaterales en los medicamentos que se administren de
manera simultanea.

Tecnologia de diana vascular por fusion de proteinas: reparto conjugado

Aunque creemos que nuestro novedoso reparto-combinado sera un método de eleccién para
un gran nimero de compuestos potencialmente terapéuticos, hay situaciones donde la conjugacién
del dominio que localiza el tejido diana del CAR sera crucial para la obtencién de algun valor

G, Figura 2. Enlace en varios pasos y
g © CRGDK/R mecanismos de penetracion del
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CendR, RGDK (Sugahara et al, 2010).

La secuencia de busqueda RGD dirige el
péptido hacia la angiogénesis vascular (que
expresa av integrinas), donde el péptido

es procesado proteoliticamente por una
proteasa enddgena, de tal manera, que la
secuencia CendR (R / KXXR / K) se activa
(C terminal). La secuencia activada CendR

enlaza entonces con la neuroplina-1, la cual modula la extravasacion, la permeabilidad del tejido y la entrada a la
célula de los péptidos truncados por el terminal C'y puede conducir el transporte de cualquier agente farmacéutico
al interior del tejido y de las células sin conectar fisicamente la molécula al péptido-iRGD.
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terapéutico en los potenciales medicamentos. Hemos demostrado recientemente estos beneficios
en nuestra bioterapéutica de blsqueda de objetivo sistematicamente administrada en la prevencion
de las cicatrices y la regeneracion de los tejidos.

En suma, al potencial de mejora de la eficacia bioldgica de moléculas terapéuticas por el do-
minio localizador CAR, como en el caso de la decorina (Jarvinen & Ruoslahti, 2010), los verdaderos
beneficios estan en tela de juicio cuando tratamos con factores de transcripcion u otras moléculas
potencialmente terapéuticas que funcionan dentro de la célula. Los factores de transcripcion o
proteinas que funcionan dentro de las células no sélo necesitan ser transportados hacia el érgano
diana deseado en el cuerpo, sino que también necesitan ser transportados dentro de la célula. El
CAR es un péptido de penetracion tanto tisular como celular (Jarvinen & Ruoslahti, 2007, 2010,
Urakami et al. 2010). Hemos establecido con anterioridad, gracias a cargas unidas al péptido CAR
y a la decorina guiada a CAR, que las sustancias unidas a dicho péptido son transportadas de forma
eficaz al nlicleo de las células tumorales y endoteliales en proliferacion (Jarvinen y Ruoslahti, 2007;
2010; Urakami et al, 2010) Todos estos hechos destacan la importancia de potenciar el uso de
nuestras proteinas de fusion recombinantes, multifuncionales y buscadoras de diana sistematica-
mente administradas, en las aplicaciones de regeneracién tisular.

CAR-DCN - Localizador de objetivo antifibrético
que estimula la regeneracién tisular

Utilizamos una visualizacion in vivo de librerias de péptidos mostradas por fagos (visualizando
aproximadamente 1.0 x 10° candidatos farmacoldgicos) para identificar marcadores especificos en
el sistema vascular. La bisqueda de péptidos que se adhieren a los vasos angiogénicos que se forman
en los tejidos lesionados produjo un péptido de diana vascular, llamado CAR (CARSKNKDC) que
reconocia especificamente los vasos sanguineos de las heridas y penetraba en el tejido de granu-
lacion y células cultivadas (Jarvinen & Ruoslahti, 2007). El CAR puede incrementar el transporte
de una sustancia unida a él hasta en 400 veces mas de lo natural (Jarvinen & Ruoslahti, 2007) (Fig.
3). El CAR ademds llega y penetra en las células endoteliales humanas y xenoinjertos tumorales,
indicando la expresion de un receptor CAR en las células humanas (Urakami et al, 201 1).

Nuestra proteina recombinante de fusion consiste en un péptido localizador vascular
CAR fusionado con una molécula terapéutica, la decorina (CAR-DCN) (Fig. 3). La proteina de
fusion guiada por CAR incrementd sustancialmente la actividad neutralizadora sobre el TGF-3
respecto a la decorina nativa in vitro, y fue ademas selectivo para las isoformas inductoras de la
cicatrizacion TGF-B 1 y -B2 (Jarvinen & Ruoslahti, 2010). In vivo, la proteina de fusién se acumuld
especificamente en las heridas, promovié su curacion y suprimio la formacion de cicatrices (Fig.
3). Estos resultados muestran que la localizacién selectiva del CAR produce un compuesto que
cura tejidos y reduce las cicatrices con una alta especificidad y potencia (Jarvinen & Ruoslahti,
2010) (Fig. 3).
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Conclusién

Los componentes terapéuticos administrados de forma sistémica, buscadores de diana (ob-
jetivo) existentes que hemos generado ya han provisto un principio probado para el abordaje
sistémico y los desarrollaremos en mayor medida comprometiéndonos a seguir los pasos
necesarios para probarlos en ensayos clinicos. Creo que estas novedosas tecnologias podrian
formar la base de avances significativos en la reparacion tisular y la regeneracion, interviniendo
en la aceleraciéon y mejora de la curacién de la mayoria de las lesiones comunes relacionadas
con la medicina deportiva.
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1. Introduccion

Las lesiones musculares suponen uno de los principales accidentes deportivos en el deportista
tanto profesional como amateur. El abordaje terapéutico se muestra en numerosas ocasiones in-
cierto debido a la alta variabilidad en cuanto al dafio producido,asi como a la evolucién, pronéstico
y riesgo de recidiva.

En el presente articulo me gustarfa resaltar la participacion de la parte “no contractil”, es decir,
del sistema fascial muscular o miofascia, responsable tanto de la fisiopatologia como de, en gran
parte, el proceso reparador en las denominadas lesiones musculares.

En el tratamiento de este tipo de lesiones la terapia manual ocupa un papel predominante,
siendo la clave a la hora de obtener una cicatriz capaz de transmitir la informaciéon mecénica con
garantias suficientes. El “moldeado” de la cicatriz vendra determinado por la utilizacion de fuerzas
especificas dirigidas por la mano experimentada del terapeuta. En el presente articulo presentamos
las bases cientificas de este proceso.

Por otro lado, introducimos el concepto de elasticidad local, pretension y la relacién de ésta
con los diferentes estadios presentes en el proceso fisiologico de reparacion miofascial.

A través del Control Sonoelastografico de Evolucion (CSEE) podemos tener informacion
muy aproximada sobre el estadio de cicatrizacion y, de esta manera, orientar el tratamiento en
cada momento.

|n

2. Lesiones musculares vs. lesiones miofasciales

Es prioritario definir el concepto de miofascia o fascia muscular ya que en numerosas ocasio-
nes la terminologia utilizada en terapia manual genera cierta confusion. No se utiliza el termino
fascia como sindnimo de aponeurosis, ya que ésta seria el epimisio; cuando se hace referencia a
la miofascia, hacemos alusion al tejido conjuntivo de sostén del musculo, es decir; al esqueleto de
las fibras musculares, o matriz de las células musculoesqueléticas o bien, a la matriz extracelular
intermuscular (Purslow,2010). De esta manera el término “miofascia”, incluiria también el perimisio
y el endomisio.
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Ante una lesion aguda existira, en definitiva, solucion de continuidad no sélo a nivel de fibras
musculares, sino también a nivel de endomisio (siempre), perimisio (casi siempre) y epimisio (en
algunas ocasiones). Por tanto, si bien es posible la solucién de continuidad aislada a nivel de ciertos
septos fasciales, es evidente que resultard inevitable la rotura de la fibra muscular junto con su
epimisio correspondiente. En otras palabras, cuando existe sobresolicitacion mecénica a este nivel
deberiamos hablar de lesiones musculares... o de lesiones miofasciales?

3. Fascia muscular o miofascia. Las interfases miofasciales.
Placas perimisiales de union

La fascia muscular o miofascia estd constituida basicamente por coldgeno en varias de sus
formas moleculares, principalmente, fibras tipo | y tipo Ill. Hay también algo de material fibroso tipo
V,aunque no tanto en humanos. Estas fibras se encuentran sumergidas en una matriz de proteo-
glicanos. Los tipos de proteoglicanos y la composicion que se encuentra en diferentes niveles de la
fascia muscular son también altamente variables. El contenido en colageno en diferentes musculos
también puede variar bastante. No es muy elevado, representa tipicamente entre el | y el 10 por
ciento de la masa del muasculo (Purslow, 2002).

Como se ha sefialado anteriormente, la miofascia consta de tres capas de tejido conjuntivo
denso bien diferenciadas: externamente el epimisio, una capa bastante considerable que envuelve
la superficie del mUsculo; més internamente el musculo esta divido en fasciculos a través de otra
estructura de tejido conjuntivo, el perimisio; por Ultimo, los fasciculos estan a su vez subdivididos
en fibras musculares individuales y esta separacion se consigue mediante el endomisio.

Ademés de las capas fasciales citadas anteriormente, recientes trabajos cientificos demuestran
la existencia de interfases o enlaces conectivos precisamente conectando estas tunicas fasciales
entre si (Passerieux et al., 2007).

Estos enlaces han sido clasicamente omitidos (desechados) por la anatomia descriptiva con-
vencional al eliminarse en disecciones al uso.

Sometiendo muestras de miofascia de bovino a un procedimiento quimico de digestion-
maceracion destinado a eliminar selectivamente la fibra muscular utilizando NAOH a diferentes
concentraciones y temperaturas,y a través de la observacion de éstas con microscopia electrénica
de barrido, se consigue aislar y analizar la fascia muscular en todos sus niveles, quedando al descu-
bierto el auténtico esqueleto de la fibra muscular (Passerieux et al., 2001; Nishimura et al., 2008).

De esta manera se encontraron lazadas fasciales entre epimisio y perimisio, llamadas uniones
epiperimisiales. Estas son uniones muy competentes mecanicamente a la hora de transmitir
fuerzas desde la periferia hacia el interior del misculo. Los avances en la fisiologia del misculo
sugieren que el perimisio juega un papel en la transmision de fuerzas transversales de contraccion.

Ademas de las anteriores, parecen existir también enlaces o uniones perimisio-perimisia-
les, mds laxas y destinadas a facilitar el deslizamiento longitudinal de fasciculos entre si.

Pero las que parecen ser més relevantes son las uniones perimisio-endomisiales. Se iden-
tificaron unas estructuras reticulares muy ordenadas formadas por “cables” de colageno que se
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repiten secuencialmente entre los extremos tendinosos de un mismo musculo (esto es, de tenddn
a tenddn con continuidad anatomica entre ellas). Estas se caracterizan por estar constituidas por
una porcion recta (3 cm. de largo) en la direccion de las fibras musculares y una porcién terminal
curvada a 60 grados, las cuales se introducen en la estructura en forma de panal de abeja que
forma el endomisio y abriéndose camino llegan a contactar con la superficie de la célula muscular
formando placas perimisiales de union.

La importancia de estas estructuras reside en que llegan a penetrar en el interior de la célula
muscular terminando en zonas donde existe una alta concentracién de miontcleos y mitocondrias.
Seglin esto, se esta proponiendo con bastante firmeza que en este punto existe mecanotransduc-
cion y que hay sefiales mecanicas que se dirigen hacia el interior de las fibras musculares, afectando
asi su expresion genética.

4. Reparacion miofascial

La diferencia en lo referente a la curacién del musculo dafiado con respecto a otros tejidos
como el 6seo se basa en el hecho de que el misculo cura a través de un proceso de reparacion;
por el contrario en el hueso la curacién se produce a través de un proceso de regeneracion
(Jarvinen et al.,2007).

Esto implica inevitablemente la presencia de una cicatriz conjuntiva en el muisculo dafiado
remplazando el tejido original. Por el contrario, en el hueso la neoformacion sera idéntica al tejido
original (en la miofascia ocurriria una reparacion mixta, células musculares y cicatriz conjuntiva).
Sabemos que cuando la miofascia es sobrestirada o dafiada, células satélites miogénicas se activan,
se dividen, se diferencian y, finalmente, se fusionan con fibras musculares sanas para reparar las
zonas dafiadas. Este proceso depende de la produccion de oxido nitrico (NO), metaloproteasas
(MMP) ademas de activacion y liberacién del factor de crecimiento hepatocito (HGF) desde la
matriz extracelular (MEC) (Serrano AL, Mufioz-Canoves P, 2010).

A continuacion se exponen los diferentes estadios de reparacion muscular:

* La primera fase corresponderia a una fase de degeneracion e inflamacién en la miofascia
dafada, la cual comienza desde los primeros minutos y duraria, en condiciones normales, hasta
| 6 2 semanas tras el accidente.

* La fase regenerativa comenzaria tras la primera semana y permaneceria aproximadamen-
te hasta el final de la segunda semana (dia 14).

*Y la fase fibrética, desde la segunda semana hasta la cuarta semana.

De este modo esta regeneracion dependera del tipo, severidad, localizacién e implicacién
funcional de la miofascia dafiada, pero fundamentalmente del equilibrio remodelacién-fibrosis.

En definitiva, la cicatriz poseera unas caracteristicas propias determinadas por la cantidad, re-
sistencia y elasticidad de la misma. Por tanto, la calidad de la cicatriz sera clave a la hora mantener
la integridad de transmision de fuerzas.

Si estamos sugiriendo la implicacion de la miofascia en este tipo de accidentes, deberiamos
plantear las siguientes cuestiones:
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* ;Cudl va a ser el papel de la fascia en este proceso de reparacion!
* ;Qué ocurre cuando aplicamos terapia manual sobre el proceso de reparacion?

5. Concepto de elasticidad local

Debemos establecer la diferencia entre el concepto de elasticidad local y el concepto de
extensibilidad. El primero se refiere a la elasticidad medida en kilopascales en un drea definida de
tejido blando. Por el contrario, la extensibilidad supone un concepto mas amplio definido por la
cantidad de movimiento angular que es capaz de realizar un drea previamente definida.

Es importante establecer esta diferencia, ya que clinicamente nos encontramos con gran fre-
cuencia ante la siguiente paradoja: sistemas miofasciales que presentan una notable extensibilidad
conteniendo una o varias areas de hipomovilidad o disminucion de elasticidad local.

Pretendemos, pues, encontrar una relacién entre cada estadio de reparacién y la elasticidad de
la zona en proceso de reparacion.

Al referirnos a elasticidad local, merece una mencion especial la investigacion realizada por
Engler (2006). Demostré experimentalmente que en cultivos “in vitro” con células madre mesen-
quimales, éstas adquieren un linaje celular ligado intimamente al grado de elasticidad del substrato
donde son cultivadas; asi, ante diferentes texturas de elasticidad del substrato de cultivo, pueden
adquirir un fenotipo neurogénico, miogénico u osteogénico. Por lo tanto, es méas determinante la
elasticidad del microambiente celular que la utilizacion de determinados factores de crecimiento
o la activacion forzada de programas de transcripcion génica. Asi estas células se diferenciaran
en neurona, célula muscular u ésea dependiendo de la informacion de elasticidad recibida por
mecanodeteccion celular.

6. Concepto de tensegridad y pretension fascial

Tensegrity, tensegridad en castellano, supone la abreviatura de “integridad de tension”. Se trata
de un principio arquitecténico desarrollado en los 50 por Fuller, en el cual las estructuras disefia-
das seglin el modelo de tensegridad permanecen siempre estables, tanto frente a las fuerzas de
compresién como a las de traccién, a través del pretensado de un cable continuo que cohesiona
un conjunto de postes o estructuras rigidas dispuestas sin que exista continuidad entre ellas.

En todos los organismos vivos,y por supuesto en el disefio y construccion del cuerpo humano,
la tensegridad estd presente como la propuesta evolutiva mas eficaz a la hora de administrar y
distribuir las fuerzas recibidas, principalmente de la gravedad.

Todo ello dispuesto seglin una organizacion jerarquica que comprenderia desde el nivel
microscépico en la configuracién de la estructura helicoidal del ADN, el citoesqueleto nuclear y
celular; hasta a nivel macroscopico en el aparato locomotor; en el cual la cohesion proporcionada
por el tejido blando (fascia) y su disposicion continua cohesionando y conjuntado las estructuras
rigidas (esqueleto) proporciona una unidad al ser vivo.

La caracteristica mas significativa de este modelo de tensegridad es el pretensado del cable
que cohesiona los postes, lo cual asegurari la estabilidad constante de la estructura.
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El tejido conectivo en el aparato locomotor se comporta de manera similar, encontrandose
en un estado de pretension constante. Quiza esta pretension fisioldgica suponga una forma de
comunicacion primaria entre estructuras conectadas anatomica y funcionalmente.

Este estado de pretension conjuntiva es muy variable y oscilara segln las diferentes demandas
tanto exteroceptivas (absorcién y gestion de fuerzas) como interoceptivas (emocionales, neu-
roendocrinas...) proporcionandose asi “acomodaciones” a través de modificaciones de tension
del tejido blando.

Por ello observamos que en sistemas miofasciales entrenados propios de deportistas, existen
importantes variaciones en la velocidad de transmisién mecénica en relacién con aumentos de
pretension fascial, siendo estos capaces de transmitir informacion mecanica a gran velocidad,
precisamente por el aumento de pretension obtenido gracias a la especializacion que aporta el
entrenamiento. Por ello, es necesario plantear las siguientes cuestiones:

{Qué ocurriria cuando aumenta la pretension en exceso? ;Cudl serfa la barrera fisioldgica
en cuanto al aumento de pretension? ;Podriamos considerar el aumento de pretension local
o globalmente como factor etioldgico en lesiones musculares? En caso afirmativo, jpodriamos
medir el aumento de pretension local? En otras palabras ;Qué sucederia cuando partimos de un
posicionamiento excéntrico en la miofascia al hacer deporte!? ;Se pueden modificar esos estadios
de pretension con terapia manual?

Este aumento de pretension puede ser observado en diferentes niveles de organizacion
jerdrquica, seglin esto:

A nivel macroscépico el aumento de pretension fascial en el aparato locomotor produciria
aproximacion de las palancas dseas y por tanto, cohesion y compresion articular. A nivel de de un
sistema biomecanico (Ej. El aparato extensor) pudiendo distorsionar el comportamiento articular
fisiolégico (Ej. rétula alta o desalineada). Pero lo mas significativo y determinante desde el punto
de vista de la cicatrizacion sucederia a nivel de la micromecanica del fibroblasto, es decir, ;Cémo
responde éste frente a diferentes estadios de pretension en la MEC?

7. Homeostasia tensional

El modelo de tensegridad también es aplicable a nivel celular; considerando la célula como una
estructura pretensada. En el modelo de tensegridad celular, las fuerzas tensionales son generadas
por los microfilamentos y los filamentos intermedios del citoesqueleto, y estas fuerzas son com-
pensadas por elementos estructurales de interconexion resistentes a las fuerzas de compresion,
los microtdbulos y la MEC a través de sus adhesiones focales (Ingber, 2003).

De esta manera se aprecia como la célula es capaz de modificar su forma al unirse a un sustrato
elastico gracias a un mecanismo llamado mecanodeteccion, asi cuando es fijada a un sustrato
que simula la MEC, ésta se aplana y se expande. Por contra cuando se desliga de este sustrato se
retrae hacia una forma esférica.

En investigacion in vitro cultivando fibroblastos sobre matrices de colageno en 3D utilizando
diferentes estados de pretension de estos sustratos, se observo que el fibroblasto muestra una
gran mecanosensiblidad.
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De esta manera se comprobo que al ser cultivados en matrices en alta tension los fibroblastos
exhiben fibras de estrés, adhesiones focales permanentes, y una activacion de la sefalizacion en las
adhesiones focales. En este mismo cultivo en matrices 3D en alta tensién, los fibroblastos adoptan
una forma laminar, es decir se aplanan y se expanden, esto va a tener importantes implicaciones
en la funcion celular, activaindose un fenotipo proliferativo con una alta actividad en la biosintesis
de colageno (Grinnell, 2003). Esta forma laminar se corresponde precisamente con la forma que
adoptan los fibroblastos presentes en las heridas encargados de la biosintesis de colageno y la
contraccion de la herida en las Ultimas fases de la cicatrizacion, ademas los fibroblastos con forma
laminar tienen la capacidad de diferenciarse hacia miofibroblastos, estos con mayor capacidad con-
tractil diferencidndose ante la presencia de tensién mantenida en la MEC y de ciertos factores de
crecimiento como, principalmente el factor de crecimiento transformante Bl (TGFbl) (Hinz,2007).

En el caso de fibroblastos cultivados en matrices 3D a baja tension (relajadas) los fibroblastos
adoptan una forma denditrica, en los cuales estas extensiones dendriticas se extenderan comu-
nicando fisicamente fibroblastos entre si, surgiendo la atractiva hipétesis de que en estos estados
de tejidos en baja tension (relajacion) esta red de fibroblastos interconectados a través de la
MEC podria funcionar a modo de sistema mecanosensible integrado similar a la red continua de
osteocitos mecanosensibles presentes en el tejido dseo (Grinnell, 2008).

Esta hipotesis nos hace reflexionar acerca de las interferencias que supondrian la presencia de
cicatrices sobre esta red mecanosensible interconectada en el tejido miofascial al ser estas hipo-
movilidades cicatriciales zonas donde se han producido alteraciones importantes en la elasticidad
local con respecto a tejidos circundantes.

De la misma manera que ocurre en cultivos sobre matrices 3D en alta tension, en cultivos
sobre matrices en baja tension la forma dendritica caracteristica va a inducir cambios en la funcion
celular, en este caso se inhibe la actividad biosintética llegandose a un estado de quiescencia celular.

Pero esta relacion tensional entre fibroblasto y MEC a través de adhesiones focales mediante
integrinas receptoras supone una relacién bidireccional condicionada precisamente por esa preten-
sion. En la relacion MEC-fibroblasto, la forma laminar en el citoesqueleto de fibroblasto va a estar
inducida al ser mayores las fuerzas pretensionales de la MEC que la resistencia a esta tension por
parte del citoesqueleto del fibroblasto. Por el contrario, en matrices en baja tension, la pretension
acumulada en el citoesqueleto es mayor que la pretension de la MEC generando el citoesqueleto
una fuerza retractil o arruga en la MEC o el sustrato de cultivo con el fin de generar una reorien-
tacion o linea de tension en el colageno (Ingber; 2003). Cuando exista un nimero suficiente de
fibroblastos realizando esta accion el resultado sera una contractura global de la matriz. Como
resultado de esta contraccion, se ha evidenciado experimentalmente un aumento en la densidad
del colageno en la matriz desde 1,5 a 20 mg/ml en cuestién de horas (Grinnell, 2008).

Los fibroblastos también tienen la capacidad de desplazarse a través de las matrices de colage-
no. Estas fuerzas tensionales que son capaces de generar pueden determinar la formacion de esta
arruga o en caso de que la resistencia de la matriz fuera capaz de soportar la traccion mecénica,
se producirfa la migracion celular a través de ella. En general dependiendo de los factores de creci-
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miento liberados localmente, el microambiente podria tornarse en promigratorio o procontractil
para los fibroblastos presentes.

Podemos igualmente reflexionar sobre la necesidad de mantener la contractura refleja inicial
en los primeros estadios en lesiones miofasciales como medio de tension ideal para facilitar la
traccion y el movimiento de fibroblastos hacia la herida.

8. Terapia manual en lesiones miofasciales

Cuando se produce una lesién miofascial aguda, en un primer estadio de reparacion la matriz
de tejido conjuntivo pasa de una situacion de reposo a una situacion de activacion o de alta tension
progresivamente.

A las pocas horas y una vez iniciada la fase regenerativa se ird generando una tension iso-
métrica en la zona de reparacién, pasando a un estadio posterior de contraccion a medida que
aumenta la biosintesis de colageno localmente, por ltimo a un estadio final de contractura el cual
es generado por la actividad contractil de los miofibroblastos. Cuando este estadio final permanece
en el tiempo puede generar situaciones patoldgicas al mantenerse la contraccion por parte de las
fibras lisas de actina alfa propias de los miofibroblastos (Grinnell, 2003).

Es por tanto fundamental restituir el estado final de reparacién de las matrices en alta tensién
hacia estadios de baja tensién con el objetivo de inducir apoptosis en los miofibroblastos o bien
transformacion hacia fibroblastos de nuevo, aunque esto dltimo todavia no ha sido evidenciado
(Hinz,2007). Por otro lado, resultara relevante la accion manual de restituir matrices hacia estados
de baja tension para inhibir la actividad biosintética por parte del fibroblasto, de no ser asi podrian
producirse cicatrices hipertrdficas o bien excesivos entrecruzamientos patoldgicos de colageno, los
cuales impedirian o distorsionarian la movilidad entre las diferentes interfases fasciales quedando
como zonas potencialmente susceptibles de recidivas.

A través de terapia manual podemos inducir el moldeado de cicatrices, es decir,podemos inver-
tir el estadio de alta a baja tensién con estimulos mecénicos controlados por parte del terapeuta.

Segun Grinell (2003) “la manipulacion fisica de la fascia tiene el potencial de cambiar el estado de
tension célula-matriz y también puede influir en la liberacion localizada de los factores de crecimiento
celular”. Como demuestra en su investigacion sobre las interacciones entre fibroblastos- matrices
de colageno, estos cambios podrian llevar a la modulacién de profundos y rapidos cambios
estructurales, funcionales y en las interacciones mecanicas entre los fibroblastos y la
matriz extracelular y, en consecuencia, contribuir a la reorganizacién de la fascia que resulta
de la practica manual.

La utilizacion empirica de vectores tangenciales y de compresion sobre el tejido conjuntivo y
la espera de respuesta de liberacion por parte de terapeutas experimentados en terapia miofascial,
cobra sentido al acercarnos a la comprensién de las interacciones del fibroblasto y las matrices
de coldgeno.
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En definitiva la bisqueda de la homeostasia tensional inducida por la mano del terapeu-
ta y vehiculizada por la liberacién de “saltos” de energia elastica acumulada en las interfases, no
pretende sino la reorganizacion tridimensional de las interfases fasciales desde lo macroscopico
(a través de las uniones descritas como lazadas fasciales), hasta la normalizacién tensional a
nivel microscépico (esto es, la rearmonizacion de tensiones citoesqueleto-MEC a través de
integrinas receptoras) con el fin de normalizar la forma y funcion celular y asi a medio plazo
la remodelacion de la MEC.

Este proceso inducido manualmente provocaria secundariamente profundas modulaciones
a diferentes niveles del sistema nervioso a través de la estimulacion de receptores intersticiales
presentes en la fascia, los cuales conducirian y dispersarian la informacion sensitiva a varias areas
neurales inespecificas.

Esto podria suponer un descenso global del tono simpatico, que a nivel local produciria una
reaccion vasomotora eferente, modificandose asi la viscoelasticidad (reaccion tixotrépica). Cuando
esta estimulacion impactara sobre el hipotdlamo y la formacion reticular podria producirse a su vez
una modulacién neuroendocrina o “sintonizacion hipotalamica (Schleip, 2002).

9. Sonoelastografia en tiempo real.
Control Sonoelastografico de Evolucién (CSEE)

Hemos descrito las diferentes fases que se suceden en procesos de cicatrizacion en lesiones
miofasciales agudas y su relacién con los diferentes estados de elasticidad local que se van gene-
rando durante éste. De la misma manera, hemos relacionado el comportamiento del fibroblasto
en diferentes estadios de elasticidad o pretension. Seglin esto proponemos la utilizacion de la
sonoelastografia en tiempo real como prueba de imagen y como método de control de
evolucion basandonos en todo lo descrito hasta ahora.

Ademis, podemos tener informacion muy aproximada sobre los efectos de la terapia manual
al trabajar sobre la elasticidad del tejido. La sonoelastografia en tiempo real nos da la posibilidad
de medir la dosis mecanica que aplicamos a los tejidos en tiempo real, asi como la reaccion de
éstos a la terapia miofascial.

A la hora de valorar el comportamiento dindmico y la transmision de fuerzas por parte del

sistema miofascial a estudiar, sugerimos emplear la ecografia dinamica como prueba de imagen.

La ecografia dindmica nos dard informacién muy valiosa sobre la capacidad de deslizamiento de las
interfases miofasciales, al ser sometidas al movimiento activo, pasivo, contra resistencia o bien, al
ser inducido manualmente por parte del terapeuta.

Podriamos definir la sonoelastografia como “Un método no invasivo en el que a través de
un sistema de imdgenes obtenidas utilizando un dispositivo ultrasénico combinado con un sensor
de presion podemos identificar la elasticidad de una region de los tejidos la cual presenta una
elasticidad diferente a la del tejido circundante”.

De esta manera, podemos realizar mediciones de la elasticidad de los tejidos en imdgenes en
tiempo real, las cuales interpretamos facilmente a través de una escala definida por una gama de
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colores la cual representa diferentes texturas de elasticidad. Segiin esta escala las areas rojas o
cercanas al rojo seran las zonas de mayor elasticidad (fluidos) mientras que las zonas azuladas seran
las de menor elasticidad o mas rigidas (hueso).

El principio fisico que utiliza la sonoelastografia esta basado en el célculo del Médulo de Young.
Cada tejido tiene unas determinadas caracteristicas elasticas, cuantificables segin la férmula del
Modulo de elasticidad o de Young. El médulo de Young viene determinado por la férmula que
relaciona la compresion de un material en relacion a la deformacion de éste.

Simplificando, podriamos afirmar que una sonoelastografia es una ecografia coloreada segiin la
elasticidad del tejido que representa.

La aplicacién original de la sonoelastografia en tiempo real estd destinada a la deteccion o
clasificacion de tumores, basandose en que estos van a presentar una dureza entre 5 a 28 veces
mayor respecto a los tejidos circundantes.

Asi, cuando una compresion mecanica o vibracion es aplicada, el tumor se deforma menos
que el tejido circundante.

La aplicacion convencional se utiliza ademas de en la deteccion y clasificacién de tumores en
mama, tiroides, prostata y otros, para determinar el grado de fibrosis hepatica en pacientes con
cirrosis y asi disminuir la realizacién de biopsias.

En terapia fascial, cuando valoramos manualmente el estado y sobre todo la tonicidad fascial,
realizamos habitualmente, un “quick scanning fascial”, es decir, generamos una onda mecanica con
la intencidn de propagar esta a través de los tejidos, percibiéndose como consecuencia, un rebote
elastico el cual es recogido por la mano del terapeuta. Esto nos aportara una valoracion subjetiva,
ya que estd basado en experiencias previas individuales y en afios de aprendizaje.

A la hora de realizar una valoracion sonoelastografica utilizamos un principio similar; genera-
mos una deformacién controlada a través de la sonda con el fin de estudiar el comportamiento
elastico gracias a la transmision de ésta a través de los tejidos, esta informacion sera analizada por el
software de los equipos, obteniéndose un mapa de elasticidad en colores, lo cual nos proporcionara
informacion objetiva y almacenable.

Algunos equipos de sonoelastografia nos proporcionan la posibilidad de calcular el strain ratio,
esto es, la «relacion de dureza ».A través de seleccionar un drea definida (ROI) se establecera
una relacion comparativa con un valor numérico constante de dureza. De esta manera, podemos
obtener datos numéricos de elasticidad relativa, siendo este procedimiento muy (til para objetivar
cuantitativamente el comportamiento elastico del tejido durante el proceso de reparacion, al igual
que los efectos de la terapia manual seglin avanza el proceso de tratamiento.

Proponemos que debe existir una relacién directa entre la elasticidad local en la cicatriz y la
transmision fisiologica de fuerzas, esto es; a mayor similitud sonoelastografica entre la elasticidad
local de la cicatriz con respecto a la elasticidad de los tejidos circundantes de idénticas caracteris-
ticas histoldgicas, mejor transmision fisioldgica de informacion mecanica.
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Y de una manera indirecta se mantendria esta relacion con respecto a las posibles recidivas,
es decir, a mayor similitud en cuanto a elasticidad local con tejidos circundantes, disminuirian
proporcionalmente las posibilidades de recidiva.

En cuanto a la aplicabilidad clinica, a continuacion describimos el procedimiento que hemos
desarrollado. Lo denominamos Control Sonoelastografico de Evolucion (CSEE).

Identificacion palpatoria: A
través de palpacion, el terapeuta loca-
liza la posible cicatriz o en su defecto
zona hipomovil procurando relacio-
narla con la informacién obtenida por
anamnesis.

Localizacién ecogrdfica: Rea-
lizamos ecografia preferiblemente

Imagenes de control de evolucidn sonoelastdgrafico en una lesion en corte tl"ansversal y |Ongitudina|,
muscular de tres semanas de evolucion (fig A,B) tomadas tras 30 .y .
minutosde tratamiento miofascial. Notese el gran cambio en la tamblen podemos UtllIZar alguna

elasticidad local determinado segun la escala de color (fig C)

aplicacion dindmica para estudiar

CSEE. Sonoelastografia y ecografia dindmica en tiempo real. € cOMPportamiento en movimiento.
Una vez localizada la zona a estu-

diar, realizamos una marca en la
S dermis encuadrando los margenes
de la sonda y grabamos las imagenes

Identificacion o pr—
& ' Localizaci
Pl ccogiica e obtenidas.

«Normal ¢Patoldgico o )

*Dininic fisioldgico? Modo elastografia: A partir

AR de aqui utilizamos el modo elastogra-
SRR, fia para definir el comportamiento
SeRop e B elastico de la zona a estudiar, siem-
referencia e —— pre deberemos tener en cuenta las

" .Strainratio
histograma caracteristicas elasticas intrinsecas de

la zona a estudiar. Buscamos la conti-
nuidad o en su defecto la pérdida de
homogeneidad en la escala de color del tejido a estudiar en relacién a los tejidos circundantes
histologicamente idénticos.

Tras esto, pasamos a las mediciones; obtenemos una “relaciéon de dureza” (strain ratio) en la
zona a estudiar; obteniéndose un valor numérico de elasticidad. Ademas de esto, podemos utilizar
histogramas para obtener graficas muy concluyentes.

A continuacién, pasamos al tratamiento, realizamos maniobras de liberacién miofascial seglin
los principios de aplicacion de esta técnica hasta que el terapeuta considere que se produce “el
cambio de estado”.

CSEE2. Sonoelastografia y ecografia dindmica en tiempo real.
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Volvemos a repetir el proceso, o simplemente empezamos desde el modo elastografia
donde tomamos nuevos registros que compararemos con los anteriores.

De esta forma podemos estudiar el comportamiento elastico de un tejido en el tiempo,
con respecto a los valores de referencia que hemos acumulado.

Conclusiones

La elastografia en tiempo real podria ser un método ideal a la hora de objetivar cambios
de estado producidos en el tejido blando tras la manipulacion fascial (tixotropia).

Nos permite conocer la evolucion diaria en lesiones musculares y las respuestas del
tejido conjuntivo a la terapia manual.

Existe una relacién directa entre cambios elastograficos tras la manipulacion fascial y
mejorias en la sintomatologia clinica expresada por los pacientes.

Por otro lado, nos aporta informacién muy precisa sobre las reacciones del tejido blando
dependiendo de las técnicas miofasciales aplicadas (directas, indirectas).

Ademas de su interés cientifico, la técnica es de gran interés clinico al suponer una
“evidencia visual” para el paciente.

Es importante el desarrollo del sistema de valoracion strain ratio y la creacion de proto-
colos de aplicacién (todavia la técnica es, en algunas ocasiones bastante operario-dependiente).

En algunos casos, tenemos dificultades en la localizacion exacta de las zonas que estudiamos
en la valoracién posterior al tratamiento, debido a una posible reorganizacion de los tejidos con
el consecuente desplazamiento relativo de la zona motivo de estudio.
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La lesion muscular es la patologia mas frecuente en las distintas disciplinas deportivas. Constitu-
ye el 35-55% de todas las lesiones deportivas. Condiciona una gran morbilidad e incapacita tempo-
ralmente para la practica deportiva.Todavia no se ha establecido claramente el mejor tratamiento
para las lesiones musculares debido a los mdltiples tipos de lesiones, no hay homogeneidad en la
clasificacion de los distintos métodos diagndsticos, la diversidad de musculos en los que la lesion
puede asentarse y la repercusion funcional relativa en cada disciplina deportiva.

En la pasada década ha habido un significativo avance en el entendimiento y comprension del
mecanismo implicado en la lesion del sistema musculoesquelético y de los procesos bioquimicos
e histologicos implicados en la curacién.

Desde el punto de vista tedrico, cualquier tejido estd compuesto por tres elementos fun-
damentales: uno, las células, cuyos tipos celulares y proporcién varian de un tejido a otro; dos, la
matriz, que forma el tejido de sostén, formada principalmente por diferentes tipos de fibras;y tres,
las sustancias quimicas disueltas en la matriz que van a actuar de mensajeros entre las células, pro-
duciendo mecanismos de feedback, etc. Entre estas sustancias quimicas encontramos los factores
de crecimiento, que tienen una vida media corta y unas funciones especificas.

Por otra parte, una de las caracteristicas del tejido muscular es ser un tejido dinamico que
interacciona con el medio que le rodea y capaz de reaccionar a los estimulos externos, fundamen-
talmente a través de mecanorreceptores histoldgicos y/o bioquimicos.Todo ello permite que sea
manipulable externamente, tanto por medio de procedimientos fisicos (masajes, campos magné-
ticos...), como por procedimientos quimicos (aines, antifibroticos...). La regeneracion del musculo
sucede por la activacion de las células satélites de la fibra muscular. Estas células pueden producir
nuevas fibras musculares, asi como nuevas células satélites. No obstante, el potencial regenerativo
del musculo del ser humano disminuye con la edad y se asocia a un incremento de la aparicién de
la fibrosis por estimulacion de los fibroblastos.

Se han ensayado distintos tratamientos para intentar conseguir la reduccion del tiempo y
mejorar la calidad de la recuperacién y regeneracion muscular, disminuyendo la fibrosis y generan-
do nueva fibra muscular. Se han empleado distintas técnicas, desde métodos de fisioterapia hasta
plasma rico en plaquetas, pasando por sueros autélogos condicionados, asi como procedimientos
para aumentar el niimero de las células madres sobre la lesion muscular. Se han empleado dietas
alimenticias con leche fermentada para la reparacion muscular por su contenido en sustancias
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antioxidantes. El fin es que el musculo se repare en misculo propiamente dicho y no en cicatriz.

En relacion al tenddn, éste se lesiona durante la practica deportiva principalmente por sobre-
carga. En la produccién de las tendinopatias se han implicado multiples factores que la favorecen,
tanto extrinsecos (terreno, equipamiento deportivo, instalaciones....), como intrinsecos (talla, peso,
antropometria,...).

Antafio, se ha considerado que el tenddn era una estructura fibrilar sin otra finalidad que la
transmision de la fuerza del musculo al hueso para mantener la posicién o producir el movimiento
articular.

Se suponia que la biologia tendinosa tenia una actividad celular pobre, estatica, muy lenta en el
recambio histoldgico y con pocas posibilidades de adaptacion al medio. Los conceptos de tendino-
patia, tendinitis, tenosinovitis,... eran difusos y confusos con gran disparidad entre observadores,
por lo que sino se llegaba a un conocimiento exacto de la patologia base no se podian comparar
tratamientos ni resultados. En consecuencia, el tratamiento de la afectacion tendinosa era simple,
con pocas variaciones, consistente en fisioterapia y antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
con independencia de la patologia del tendén. Todavia hoy, el tratamiento de las tendinopatias
sigue siendo un tema controvertido.Algunos grupos de trabajo reclaman nuevos ensayos clinicos
multicéntricos para la evaluacion de los nuevos tratamientos, como los protocolos de trabajo
exceéntrico, la utilizacion de los parches de éxido nitrico y la escleroterapia de la neovascularizacion
de las tendinopatias. La gran variedad de agentes que actlian sobre el tendén ha producido una
gran disparidad de técnicas y métodos terapéuticos que, en algunos casos, distorsionan la vision de
conjunto que se debe tener sobre la patologia y fisiopatologia en el tendon.

Hoy en dia sabemos que el tenddn tiene dos patrones fundamentales de curacién: un patrén
es la denominada via intrinseca, se produce por estimulacién de los tenocitos del propio tendén
y sucede desde el epitenén. Genera una respuesta mas rapida, una mejor alineacién de las fibras
de colageno, una menor rigidez y menor nimero de complicaciones; sin embargo, el otro patrén
de curacion es la via extrinseca que sucede por medio de la estimulacion de las células de la vaina
sinovial. La curacién es de peor calidad, existe mayor nimero de complicaciones y aparece mas
rigidez. Podemos, externamente al tendén, potenciar o inhibir una de estas vias.

Por otra parte, el tenddn, como estructura viva, es capaz de degradarse, regenerarse y adap-
tarse al medio, este proceso es lento. Conocemos diversos factores que estimulan o inhiben la
degradacion, otros favorecen o bloquean la regeneracion, asi como los mecanismos fisioldgicos
implicados.

Actualmente es imprescindible conocer la fase en la que estd el proceso de renovacién y
lesivo del tenddn, los factores que estan actuando sobre él para poder ajustar con mas precision
el tratamiento adecuado; hay que huir de los tratamientos simplistas y generalizados.
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Introduction

Achilles tendon injuries can be divided into two main categories: traumatic injuries / ruptures
and overuse injuries. There is, however, variations inside these groups, especially in athletes suf-
fering from these injuries. Trauma may be sudden and forceful or it may be minimal occurring to
the tendon already suffered from recurrent injuries or long lasting overuse with degeneration
changes. In the group of overuse injuries we can differentiate cases with clear signs and findings
from sudden or long lasting overuse or disorders with more or less degenerative changes on the
background of symptoms.

The pathophysiology resulting to Achilles tendon pain is usually mechanical loading of the
tendon.We know that the healthy Achilles tendon can tolerate more than 500 kg direct pull, but
it can rupture with much lower mechanical force, with a sudden, unexpected stretch and torsion,
which a voluntary motion tries to correct.Tired muscles, neuromuscular fatique and accumulation
of lactate increase the risk for tendon damage. After hard use and overstretching tendon fibers
need time to recover. If there is not enough time, new exertion sessions damage tendon more,
leading to degeneration, local partial tear, tendinosis or full rupture, by sudden movements, sprints,
kicks or jumps included with sports.The tolerance of Achilles tendon for pure use and overuse is
great. The recovery time is needed after each hard exercise or competition. If the recovery time
is too short,and hard exercises are started again, summation of negative changes occurring in the
tendon becomes bigger than the amount of reparative changes.This leads to overuse syndromes,
pains and disability to train.

Achilles tendon rupture

In most ruptures, there have been found degenerative changes at the site of tear in histological
examination. These changes speak of a long lasting tendon “disease” or “degeneration — soften-
ing” before the final tear. Sometimes there has not been any preliminary symptoms at all. In most
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cases chronic, even if slight symptoms have preceeded Achilles tendon tear. The changes seen in
histological examinations include: degeneration and tear of collagen fibers, lipoid degeneration,
microthrombosis, vasculitis, chondroid metaplasia, and scar tissue. Bleeding, big hematoma, pressure
and ischaemia can increase these changes. Therefore acute treatment with cold, compression and
elevation is important in all cases as long as the proper treatment has been decided.

Chronic peritendinitis

Pathophysiologically in chronic Achilles tendon peritendinitis gliding tissue (2 layeered paraten-
on) is disturbed below the crural fascia, which is thickened, too. Exudate is accumulated at the side
of Achilles tendon and in Kager's triangle. Fibrinogen and fibrin is trying to fix the tissues and fill
empty spaces, fibrinolysis is activated, but sometimes is not effective enough, if the physical exercise
causing the changes, is continued. Fibronectin and later fibrin and real adhesions (connective tis-
sue, unmature proteins) grow to the sides of Kager’s triangle. There are inflammatory cells in the
paratenon, microtromboses, granulation tissue and collagen septae. It is logical that dividing the
thick crural fascia and removal of adherent adhesions gliding properties of the tendon are restored
and mechanical tissue friction lowered.

Tendinosis

In tendinosis we do not find any inflammatory cells inside the tendon.The disorder is a de-
generative Achilles tendon ailment.There are, however, inflammation in the crural fascia, caused
by long lasting friction from fusiform tendon swelling to the overlying fascia. Paratenon gliding
tissue between the fascia and tendon is disturbed, too. Adhesions develop to Kager’s triangle
as in chronic paratenonitis, but not so clear, as the training with tendinosis tendons usually
become more and more difficult. Some people with tendinosis do not exercise sports at all. In
histological examination main feature of tendinosis is the altered fiber structure. Collagen fibres
are cut, irregular, there is unmature protein between the fibers and an increased number or of
tenocytes and vacuoles between the fibers. Another typical finding is neavascularization: new
blood vessels have grown into the tendon. There may be also vasculitis, microthromboses and
endothelial hyperplasia in the vessels. Nerve trunks have grown into the tendon along the way of
blood vessels. Pain behavior has been said to come from these free nerve endings transporting
pain signals caused by tendon motion and chemicals irritating nerves. Degenerative changes
has been seen in lipoid cells and collagen fibers. Chondroid metaplasia and bony metaplasia
has also been observed in the tendon, especially in the tendinosis of distal Achilles tendon and
its insertion to the calcaneal bone. Histological changes can be divided to hypoxid, hyaline and
mucoid (myxoid) degeneration, fibrinoid and lipoid degeneration and fibrocartilaginous and
bony metaplasia with calcification. Immunohistochemistry examinations have shown irregular
fiber structure, high concentration of GAG's (glycosaminoglycans) vascular ingrowth, neural
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ingrowth, high amount of lactate (hypoxia), high concentration of glutamate and low expression
of alfa-v-integrin and vascular endothelial growth factors.

Partial tear

Partial rupture of the Achilles tendon may come from a sudden trauma or from pure overuse
of the tendon. Especially superficial small partial tears are difficult to diagnose and treat. Sometimes
their operation and tear site suturation is the best treatment.At the tear site there are ischaemic
and degenerative changes in histological specimen. Most of the abovementioned features can be
seen in chronic partial tears, but usually there is a clear margin, where degeneration stops and
healthy tendon begins. In long lasting chronic partial tears a gap has developed and entzymes have
“melted” fiber structure.All this bad tissue need to be excised in surgery to ensure normal healing
of tendon surfaces sutured together. A variable amount of inflammation is seen around the tear
site, depending on the use and stress of the tendon.

Retrocalcaneal problems

If a prominent superior calcaneal corner on“Haglund’s heel” is causing friction to the overly-
ing distal Achilles tendon, retrocalcaneal bursa is inflamed and causes pain. Fluid and bursal growth
tries to diminish contact of the tendon — bone friction. Sooner or later internal damage and partial

superficial tear of Achilles tendon occurs.Tendon gets thicker, bursal inflammation continues,
tendon damage is getting worse. Distal tendinosis may develop, enthesitis calcification may grow
and new bone and cartilage is growing over the superior calcaneal corner. This requires often
surgical treatment. There are seen degenerative and chronic inflammatory changes in all tissues
except bone. New cartilage has grown over the calcaneal bone surface, which normally has only a
thin cartilage layer at the bare area, where bursa is not covering bone.

Distal enthesitis calcification

This is an uncommon finding. It may cause symptoms and is often associated with prominent
superior calcaneal corner deformity. Bony metaplasia is found in histology. Mature bone is seen
inside the calcifications. The bone is different from normal, but can at last become as a solid spur
of spike being wider at the insertion to the calcaneal bone and smaller proximally. There is usually
degeneration and partial tear in the tendon tissue around the tip of the spur, mobile soft tendon
moving against and around a solid bone bar. Excised spurs may grow back, but seldom as big as
before surgery. Sometimes calcifications are scattered diffusely in the distal tendon.

Summary

Pathophysiology of Achilles tendon distorders usually is either sudden trauma, repeated trau-
mas or chronic overuse of the tendon, usually by sports and physical activity. Different degenera-
tive changes develop. Due to the slow metabolism of tendons and continued mechanical stress,
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regeneration has not enough time to happen.Various histological changes can be found in Achilles
tendon depending of the pathophysiology of the tendon disorder.The treatment of Achilles tendon
problems should be pointed to repair the physiological conditions of the tendon. With rest and
proper conservative as well as operative treatment most of the disorders can be healed.
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Introduction

Achilles tendon disorders are common in physically active individuals, but can also be seen
in normal non — athletic people. There are several different entities of these pains, usually called
“tendinopathies” of Achilles tendon.This general term is diffuse and can be used clinically, when we
do not have an exact diagnosis of the disorder.With history, clinical examination and radiographic
examinations diagnosis usually can be done quite well. Acute, recurrent and chronic peritendinitis,
tendinosis, partial degenerative tear, retrocalcaneal bursitis with or without prominent Haglund’s
heel, distal insertional or tendon body calcification and some anomalies of the tendon are the most
common non — traumatic Achilles tendon disorders.

Achilles tendinosis is a chronic degenerative tendon disease. Tendinosis can appear also in
other tendons, but is most common in Achilles tendon. Tendinosis usually occurs to middle-aged
or older individuals, who are physically active, for example runners or ball players. Tendinosis is
seldom seen in active athletes or young people. It may occur, however, also to people, who are not
engaged with sports at all.

Clinical symptoms, findings and examinations

Main symptom of Achilles tendon tendinosis is pain. It is felt usually in mid — body of the tendon
radiating up and down. Pain at first is felt during and after physical exertion. Later it is felt also at
rest and during nights. Morning pain and stiffness as well as start pain after sitting are typical later
symptoms. Pain is not reacting well to normal anti-inflammatoric agents taken by mouth. Sports
activities become more and more difficult to perform.At last normal walking may be painful. Rest
may relieve pain temporarily, but symptoms come back with new attempts to practice sports.

In clinical examination usually mid — tendon fusiform swelling and later solid nodulus locally
is found. It is painful in stretching and especially in side compression and palpation. Proximally and
distally to the swelling area the palpation finding is near normal. Tendon may be two to three times
thicker as the nodulus slowly grows bigger.
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In radiographs nothing is usually seen.With soft rays swelling of the tendon can be noted.With
ultrasound echography the fusiform swelling is easyly detected. It also can differentiate tendinosis
from partial local tear, which may cause similar symptoms. In tendinosis there are often hypoechoe-
genic areas inside the diseased tendon area, but no real gap or tear.The fiber structure is disturbed,
but proximally and distally to the tendinosis area normal.With Doppler ultrasound neovascularity
can be seen. New blood vessels from Kager’s triangle try to grow inside the Achilles tendon. In
MRI swelling of the tendon is seen,abnormal fiber structure can be noted and white degenerative
“tendinosis tissue” is seen inside the tendon in T2 pictures. MRI also shows the size of the lesion
well as also other changes in and around Achilles tendon.

Histology

The main feature in Achilles tendon tendinosis is the accumulation of unmature protein inside
the tendon, between tendon fibers.With it neovessels grow to the tendon and free nerve trunks
and endings along them. Histologically Achilles tendon tendinosis will show various degenerative
changes as excessive number of intratendinous cells and vacuoles, disrupted collagen fibers, neoan-
giogenesis, lipoid cell degeneration and chondroid or bony metaplasia. There are no inflammatory
cell inside the tendon.

Conservative treatment

Non — operative treatment of tendinosis can consist of various forms of physiotherapy, which
all are directed to maintain normal mobility, decrease stiffness and eliminate pain.With this avoid-
ance of sports and physical activities has to be added. Movements and motion below the threshold
of pain can be maintained. Most important is to avoid running, jumping and making sudden steps
and motions. This program has to done individually. Eccentric training is the best way to restore
normal tendon function. It has to be done for a long time, results usually are seen only after two
— three months of regular training. This training can be started by standing on the floor, squatting
slowly with calf muscle and Achilles stretching and rising again to upright position and up to toes.
Repetitions are done 3-5 times and then a short rest period is kept and same series are repeated
ten times. This training can be performed twice daily, in the morning and in the evening.The exercise
becomes more effective if it is done standing on the edge of stairs with distal sole and toes, heels
coming down during squatting with more active stretching effect to the tendons. Half of this training
is done with knee straight and half with knee somewhat flexed. Training effect is further increased, if
a rucksack with 5,10 or 20 kg is used as extra weight and if the training is done with only one foot.

Injecting local neovascularizations with a sclerosing agent — polydocanol — has been noticed
to decrease pain from Achilles tendon tendinosis. However, it does not help in all cases and has to
be repeated often two or three times.These injections are done with Doppler ultrasound control
and guidance by an experienced radiologist. The poor availability of experts and the high number
of negative results have lowered the interest of this treatment.
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Operative treatment

Achilles tendon tendinosis with long lasting symptoms in spite of rest and all conservative
treatments has long been treated surgically by longitudinal tenotomy. This open surgery included
longitudinal opening of the diseased tendon area, removal or soft degenerative tissue (if found) or
making several posteror tenotomies or added tenotomies inside the tendon. Loose suturation of
tenotomies can be done.Another method is to make longitudinal tenotomy via a short incision,
put blade of the knife inside the nodulus and move the ankle from full dorsiflexion to plantarflexion
resulting longitudinal tenotomy of the tendon nodulus. In open surgery blood vessels from below
the Achilles tendon can be cut or cauterized resulting change in circulation of the tendon. This
procedure has been done alone or associated with longitudinal tenotomy.These procedures have
a dual effect on Achilles tendon: |. thick crural fascia is released and 2. neovessels are cut or closed.
Tendon pressure and nerve pain are thus relieved. These open or mini open procedures have,
however, very variable results. Good results have been reported from 40 to 80 per cent in differ-
ent clinical series. Microtenotomy using radiofrequency catheter has become as one of the most
promising surgical methods. Radiofrequency is not causing any burn effect (as f. ex electrical knife
and laser). | mm broad holes are done during physiological NaCl — drop (method only functions
in fluid) in two or three rows along the tendon swelling 5-6 mm’s from each other to different
depths, 10 to 20 holes depending of the case. Crural fascia covering the tendon may be thickened
and scarred and needs to be opened and / or excised partially. This operation method has so far
given best operative end results.

Summary

Achilles tendon tendinosis is a disabling, chronic degenerative tendon disorder. It usually heals
with time only by avoiding excessive physical activities, which usually are associated with tendidnosis.
Conservative treatments with rest from sports usually gives good results, but treatment time may
be several months. Surgical treatment can be considered in chronic cases or in patients, with whom
non-operative treatments have failed. Good or moderate results can be achieved with surgery in
chronic Achilles tendon tendinosis.
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1. MECHANISMS OF SKELETAL MUSCLE INJURY

Muscle injuries are one of the most common injuries occurring in sports, their frequency
varying from 10 to 55% of all the sustained injuries. Muscle injuries can be of shearing type
(caused by contusion, strain or laceration), in which the muscle fibers and their basal lamina and
mysial sheaths rupture. In the other type of injury, in situ necrosis (or rhabdomyolysis), the myofi-
bers are necrotized while the basallamina and mysial sheaths remain intact (Jarvinen et al.,2005;
2007; Huard et al.,2002; Beiner & Jokl,2001). Over 90% of all sports related injuries are either
contusions or strains, whereas muscle lacerations are uncommon injuries in sports (Jarvinen
et al.,, 2005). Muscle contusion occurs when a muscle is subjected to sudden, heavy extrinsic
compressive force, such as a direct blow, i.e. the injury is not a consequence of the intrinsic
force of the exercise itself. If the external force also causes an open wound, the injury is called
a laceration, in which the affected muscle can be torn or sharply cut depending on the cause
of the laceration. In strains, the myofibers are exposed to an excessive intrinsic tensile force.
Their severity vary from very mild strain injury like delayed onset muscle soreness (DOMS) to
“real” strains, shearing type of muscle injuries, in which myofibers and the associated connective
tissue structures including blood vessels are ruptured.“Real” muscle strains induced by exercise
do not pathobiologically differ in a significant way from those above mentioned shearing type
of injuries, contusions or lacerations, caused by external force.

2. CLINICAL CLASSIFICATION OF MUSCLE STRAINS

The clinical picture of a muscle strain depends on the extent and nature of the muscle

destruction and the hematoma that develops at the site of the injury.In exercise induced strains
the hematoma is most often intramuscular. The extravasated blood within the intact muscle fascia
increases intramuscular pressure, which subsequently compresses the bleeding blood vessels and
thereby eventually limits the size of the hematoma. In a severe strain the epimysium of the injured
muscle may also rupture and then an intermuscular hematoma develops. DOMS may be considered
the mildest form of strain injury, but since muscle fibers are not torn in DOMS, many do not regard
it as a strain injury. Even the name is actually just a symptom, but since it is well known and widely
used, we also employ it as a surrogate for the lacking pathogenetic term. Based on the clinical im-
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pairment muscle injuries may be classified as mild, moderate or severe (Kalimo et al., 997;Jackson
& Feagin, 1973). Mild (first degree) strain represents a tear of only few muscle fibers with minor
swelling and discomfort accompanied with no or only minimal loss of strength and restriction of
the movements (ability to mobilize). Moderate (second degree) strain, in turn, is a greater damage
of the muscle with a clear loss of function (ability to contract). Severe (third degree) strain occurs
when a tear extends across the entire cross-section of the muscle (a very rare consequence of
excessive intrinsic force alone) and thus results in a virtually complete loss of muscle function.

3. DELAYED ONSET MUSCLE SORENESS

General. The mildest type of muscle injury due to intrinsic sporting exercise is DOMS, an injury
that all active sports people must have experienced. DOMS is commonly a consequence of an
overenthusiastic exercise of untrained muscle, which is tolerated while engaged in that activity, but
followed by muscle soreness |1-3 days after the exercise.This phenomenon strikes especially if the
exercise includes eccentric work, i.e. lengthening of contracted muscles like in running downhill
or squatting with weights.

Clinical aspects. The symptoms of stiffness, soreness and tenderness with palpation develop
during the first |-2 days with a peak on days 2 or 3,and they disappear usually with no treatment
by days 5-7.The pain is aggravated by
passive stretch of the sore muscle and
the strength of the muscle is decrea-
sed. This is usually associated with a
rise in serum creatine kinase (CK),
which is usually modest but some-
times up to 20-fold. CK-value peaks
around days 3 to 6 and usually returns
to normal during the first week after
the eccentric exercise. Inflammatory
reaction has been reported in both
experimental animals and in humans,
even though it has been rarely analy-
sed in human DOMS (Maclntyre et al,,
2001).The pain in DOMS is mediated
by type Ill and IV nociceptors, which
in DOMS are most likelystimulated
by factors (such as bradykinin, prosta-
glandins and serotonin) released from
the inflammatory cells. Nonsteroidal

Figure I.
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anti-inflammatory drugs (NSAIDs)

mpc
have been used to reduce the pain, p@ - -
but the relatively mild inflammation A3 far A2

does not actually need any allevia-
tion by treatment with NSAIDs.

Pathogenesis of DOMS. In hu-
man DOMS develops after eccen-
tric work excessive for the fitness
level of the muscle. In animal expe-
riments the eccentric muscle con-
traction is repeated many times.
But it has been shown that even a
single eccentric stretch in rabbits
may be sufficient to result in reduced biomechanical capacity (i.e. the load that causes failure
of the muscle upon stretching is reduced) and to stimulate the dormant satellite cells to divide
(Adrimaa et al.,2004a). Such an injury is, however, very mild since the offspring of the activated
satellite cells did not seem to mature further into myoblasts expressing muscle specific proteins
nor fuse with the parent myofiber (Aarimaa et al., 2004a). Even though DOMS is associated with
CK rise, which must indicate some degree of sarcolemmal damage inducing leak of sarcoplasmic
proteins, it has been demonstrated that in DOMS usually no frank necrosis of myofibers ensues
(Yu & Thornell, 2002a; Airimaa et al., 2004a). The main structural finding has been focal loss of
the myofibrillar (sarcomeric) structures.

4. THE PATHOBIOLOGY OF MUSCLE STRAINS

In strains, the myofibers are exposed to such an excessive intrinsic tensile force that fullblown
shearing injury occurs, i.e. not only the myofibers rupture but also their basal lamina as well as
mysial sheaths and blood vessels running in the endo- or perimysium are torn. The rupture is
most commonly located close to the myotendinous junction (MT]). This site is often not situated
next to the proper tendons, since in muscles tapering towards their tendons, numerous MT]s are
formed within the muscle belly, where the myofibers attach to the intramuscular fascia within the
and round the muscle.

The healing of a strain injury follows a fairly constant pattern, which is similar as in con-
tusions or lacerations (Jarvinen et al., 2005). We will present this process only briefly as a
necessary background for describing the role of exercise in the repair. (Fig. |). Three phases
have been identified in this process (Hurme et al., 1991a; Kalimo et al., 1997) (Fig. 1): (1) Des-
truction phase, (2) Repair phase and (3) Remodeling phase. |) Destruction phase. The ruptured
myofiber become necrotized only over a short distance (Fig. |).The propagation of the necrosis

Figure 2.
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is halted by a “fire door”, a contraction
band formed within a couple of hours,
in the shelter of which the rupture is
sealed by a new sarcolemma (Fig. ).
The ruptured myofibers contract and
the gap between the stumps is filled by
a hematoma.The injury induces a brisk
inflammatory cell reaction. 2) Repair
phase.This begins with phagocytosis of
the necrotized tissue by blood deri-
ved monocytes (Fig. ). The myogenic
reserve cells, satellite cells, are activa-
ted and begin the reparation of the
breached myofiber. Firstly, committed
satellite cells begin to differentiate into
myoblasts (Vaittinen et al., 2001). Se-
condly, undifferentiated stem satellite
cells begin to proliferate by 24 hours
(Fig. 2) and thereafter contribute to
the formation of myoblasts (Fig. 2), at
the same time providing new satellite
cells by asymmetric cell division for fu-
ture needs of regeneration (Rantanen
et al,, 1995a, Kuang et al., 2007). The
myoblasts arising from the committed
and stem satellite cells then fuse to
form myotubes within a couple of days
(Rantanen et al., 1995a). More recently
stem cells from non muscle origin have been suggested to contribute to regeneration of myo-
fibers (Chargé & Rudnicki, 2004).Within 5-6 days the necrotized part of the ruptured myofiber
inside the remaining old basal lamina is replaced by the regenerating myofiber, which then begins
to penetrate into the connective tissue scar between the stumps of the ruptured myofibers
(Fig. 1). The injury site is also revascularized by ingrowing capillaries.

3) Remodeling phase.This is the period of maturation of the regenerating myofibers, which
includes formation of a mature contractile apparatus and attachment of the ends of the
regenerated myofibers to the intervening scar by newly formed MT]s (Fig. 3). The retraction
of the scar pulls the ends closer to each other, but they appear to stay separated by a thin

Figure 3.
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layer of connective tissue to which the ends remain attached by newly formed MT]s (Jarvinen
et al., 2005).

5. IMMOBILIZATION AND REMOBILIZATION IN MUSCLE HEALING

A short period of immobilization following a shearing type of muscle injury is mandatory
and beneficial and certainly desired by the patient. The immobilization allows the scar tissue
connecting the injured muscle stumps to gain the required strength to withstand the contrac-

tion-induced forces applied
on the regenerating tissue 45 4
without a rerupture. Howe- 4 ,M—O>
ver, immobilization should be I
restricted to last for less than < 351
a week, so that the adverse 2 3 Mo
. . g —=— IMMO
effects of immobility per se .|
are limited to minimum (Jarvi- '
nen et al., 2005; Jarvinen 1975, 21 [namo Vo
19763, 1976b) (Fig. 4). Rerup- 15 : . . >
tures at the site of the original
muscle trauma are common 0z 7 14 21 42
if active mobilization is begun Days .
Figure 4.

immediately after the injury.
By placing the injured muscle at rest for the first 4-6 days after the injury, the excessive scar
formation and reruptures at the injury site can be best prevented (Jarvinen & Lehto, 1993;
Jarvinen 1975, 1976a, 1976b).

Avoiding reruptures is important, as it has been shown that the reruptures are actually
the most severe skeletal muscle injuries which cause the longest lost time from sport activity
(Brooks et al., 2006). The initial immobilization must be followed by active rehabilitation. Early
mobilization as the acute treatment of muscle trauma was first recommended — largely based
on his vast personal experience in sports medicine — by Dr. Woodard in 1953 (Kujala et al.,
1997). Today, this empirical notion is supported by a considerable amount of experimental
evidence (Jarvinen et al., 2005; Kannus et al., 2003; Buckwalter, 1995; Jarvinen, 1975, 1976a,
1976b).Thus, the mobilization of the

injured skeletal muscle should be started gradually (i.e. within the limits of pain) as soon
as possible as the early mobilization has been shown to best expedite and intensify the re-
generation phase of the injured skeletal muscle. The exercise is also crucial for the induction
of appropriate molecules and correct orientation of the regenerating myofibers (see below;
Jarvinen 1975, 1976a, 1976b; Buckwalter, 1995; Kannus et al., 2003; Jarvinen et al., 2005; 2007).
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6. CLINICAL PRACTICE IN REHABILITATION OF INJURED MUSCLE
IMMEDIATE TREATMENT - THE “RICE”-PRINCIPLE

The immediate treatment of the injured skeletal muscle (or any soft-tissue injury, for that
matter) is known as the “RICE” principle: Rest, Ice (cold), Compression and Elevation.The ove-
rall justification for the use of this RICE-principle is very practical, as all these four means aim to
minimize bleeding into the injury site. It needs to be stressed that there is not a single randomized,
clinical trial to validate the effectiveness of the RICE-principle in the treatment of soft tissue injury
(Bleakney et al., 2004). However, there is scientific proof for the appropriateness of the distinct
components of the concept, the evidence being derived largely from experimental studies.

The most persuasive proof for the use of rest has been obtained from studies on the effects
of immobilization on muscle healing (Jarvinen et al., 2005; 2007). By placing the injured extremity
to rest immediately after the trauma, one can prevent further retraction of the ruptured muscle
stumps (the formation of a large gap within the muscle), reduce the size of the hematoma, and
subsequently, the size of the connective tissue scar (Jarvinen et al., 2005; 2007). Regarding the use
of cold on injured skeletal muscle, it has been shown that early use of cryotherapy is associated
with a significantly smaller hematoma between the ruptured myofiber stumps, less inflammation
and tissue necrosis,and somewhat accelerated early regeneration (Hurme et al., 1993; Deal et al.,
2002; Schaser et al., 2007). Although compression reduces the intramuscular blood flow into the
injured area (Thorsson et al., 1997), it is debatable whether compression applied immediately after
the injury accelerates the healing of the injured skeletal muscle (Thorsson et al., 1997). However,
according to prevailing understanding, it is recommended that the combination of ice (cryotherapy)
and compression are applied in bouts of 15- to 20-minutes in duration, repeated at intervals of 30
to 60 minutes at least for several hours.According to very recent data, icing of the injured skeletal
muscle should continue for an extended period of time (6 hours) to obtain substantial effect on
limiting the hemorrhaging and tissue necrosis at the site of the injury (Schaser et al.,2007). Finally,
concerning the last component of the RICE, the elevation, the rationale for its use bases on the
basic principles of physiology and traumatology; The elevation of an injured extremity above the
level of heart results in a decrease in hydrostatic pressure,and subsequently, reduces the accumu-
lation of interstitial fluid.

TREATMENT AFTER 3 - 7 DAYS

If the acute phases after the injury have passed uneventfully and the recovery of the injured limb
seems to be progressing favorably, the more active treatment of the injured extremity should be
started gradually. There is a single study in the literature comparing different treatment regimens for
skeletal muscle injuries in prospective randomized setting (Sherry & Best 2004).According to this
study performed on hamstring strains (Sherry & Best 2004),a protocol consisting of progressive
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agility and trunk stabilization exercises yields a significantly better outcome (reduced re-injury rate
and more rapid return to sport activity) than a regimen focusing on stretching and strengthening
of the injured hamstring muscles (Sherry & Best 2004). Thus, placing all of the emphasis in the
rehabilitation specifically on the injured muscle might not be as beneficial as envisioned previously
(Sherry & Best 2004).

In this phase other physical activities aiming at maintaining cardiovascular fitness can be initiated.
This could be done without the risk of re-ruptures by means of stationary bike riding or swimming
without the risk of re-ruptures.

It is of particular importance to note that all physical rehabilitation activities should always start
with an adequate warming-up of the injured muscle (Petersen & Hélmich 2005; Safran et al., 998),
as adequate warming-up has been shown to reduce muscle viscosity and relax muscles neurally.
Further, the stimulated, warm muscles absorb more energy than unstimulated muscles and can
thus better withstand loading (Safran et al., 1998).When warming up is combined with stretching,
the elasticity of muscle is improved (Safran et al., 1998; Noonan et al., 1993).The other purpose
of stretching is to distend the maturing scar at a phase where it is still plastic, but already has the
required strength to prevent a functionally disabling retraction of the muscle stumps. Painless elon-
gation of the maturing scar can be achieved by gradual stretching, beginning with bouts of 10 to 15
seconds at a time and then proceeding up to a period of | minute. Stretching should also involve
repeated stretches of the same muscle because repeated elongation has been shown to decrease
the (counter) resistance of the muscle to stretching (Petersen & Holmich 2005).

However, if the symptoms caused by the injured muscle fail to improve 3-5 days after the
trauma, this is the stage at which it is necessary to reconsider the existence of an intramuscular
hematoma or extensive tissue damage that might require special attention (Jarvinen et al., 2007).
Accordingly, a thorough clinical re-examination should be carried out with the special emphasis
on the contractile status of the injured muscle, which ultimately dictates the need for surgical
intervention. The imaging modalities (US or especially MRI) are highly recommended under these
circumstances.The puncture and aspiration of the injured area (if fluctuation is present) are among
the procedures that are sometimes required.

RETURN TO SPORTS-SPECIFIC TRAINING

As highlighted above, the most crucial decision in the treatment of patients with injured skeletal
muscle is to decide when the injured muscle can be remobilized without causing a rerupture. In
clinical practice the decision must be based on all the information about the injurious event as well
as the site, quality and severity of the injury.

Up until recently, we did not no reliable measures for predicting the down-time of the athlete
after the serious muscle injury. However, Saraux et al. (201 |) showed that four simple measures in
the clinical examination performed 3-5 days after the injury predict long recovery from the muscle
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injury ( recovery period > than four weeks); high level of pain that persists, tenderness to palpation,
pain for > 3 days in every day activities and pain in limb straightening. The decision regarding the
appropriate timing of the return to sports-specific training can be based on two simple and inex-
pensive measures: |) The ability to stretch the injured muscle as much as the healthy contralateral
muscle. 2) The pain-free use of the injured muscle in basic movements.When the patient informs
that she/he has reached this point in recovery, the permission to gradually start sports-specific
training is granted (Kujala et al. 1997). However, it should always be emphasized that the final phase
of the rehabilitation, the sport-specific training, should preferably begin under the supervision of
a coach or a trainer.

OPERATIVE TREATMENT

One should exercise extreme caution in considering surgical intervention in the treatment of
muscle injuries, as a properly executed conservative treatment results in a good outcome in most
cases (Jarvinen et al.,2005;2007). In fact, the phrase “Muscle Injuries Do Heal Conservatively”
could be used as a guiding principle in the treatment of muscle traumas. Having said that, there are
certain highly specific indications, in which surgical intervention might actually be beneficial. These
include an athlete with a large intramuscular hematoma(s),a complete (1l degree) strain or tear of
a muscle with few or no agonist muscle, or Il degree strain if more than half of the muscle belly is
torn (Kujala et al. 1997; Sarimo et al. 2008).WWe want to emphasize importance of recognizing those
rare muscle injuries that require surgery very early, because operative treatment performed within
three weeks of injury provides significantly better outcome than when the operation is postponed
beyond that point (Adrimaa et al. 2004; Sarimo et al.2008). Furthermore, there are certain chronic
situations where surgical intervention should also be considered; if the patient complains of per-
sisting extension pain (duration > 4 — 6 months) in a previously injured muscle, particularly if the
pain is accompanied with a clear extension deficit. In such a case, one has to suspect the formation
of scar adhesions restricting the movement of the muscle at the site of the injury,a phenomenon
that often requires surgical deliberation of the scar adhesions.

After the operation, the operated skeletal muscle should be supported with an elastic
bandage wrapped around the extremity to provide some compression (relative immobility,
although no immobilization in cast is needed). Despite the fact that experimental studies
suggest that immobilization in the lengthened position substantially reduces the atrophy of the
myofibers and the deposition of connective tissue within the skeletal muscle in comparison to
immobilization in the shortened position (Jarvinen et al., 2005), the lengthened position has an
obvious drawback of placing the antagonist muscles in the shortened position, and thus, sub-
jecting them to the deleterious effects of immobility. The postoperative treatment regimen for
muscle injuries is as follows: The operated muscle is immobilized in a neutral position with an
orthosis that prevents weight-bearing on the injured extremity. The duration of immobilization
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naturally depends on the severity of the trauma, but patients with a complete rupture of the m.
quadriceps femoris or gastrocnemius are instructed not to bear any weight for four weeks, but
cautious stretching of the operated muscle within the limits of pain is allowed already at two
weeks postoperatively. Four weeks postoperatively, the weight-bearing and mobilization of the
extremity are gradually begun and approximately six weeks after the surgery, there is no need
to restrict the weight-bearing at all.

THERAPEUTIC ALTERNATIVES

Medication

Similar to many of the issues regarding the most appropriate treatment of muscle traumas,
there are few controlled studies in humans on the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs) or glucocorticoids in the treatment of muscle injuries in humans. However, one study
exists on the use of NSAIDs in the treatment of in-situ-necrosis, (i.e. injury in which only myofibers
are damaged , but the connective tissue sheaths remain intact). In this less severe type of muscle
injury,a short-term use of the NSAIDs resulted in a transient improvement on the recovery from
exercised-induced muscle injury (O’Grady et al. 2000). Despite the lack of direct human evidence,
the effects of NSAIDs have been quite well documented experimentally (Jarvinen et al. 1992; Rahu-
sen et al.2001;Thorsson et al. 1998; Obremsky et al., 1994).A short-term use of different NSAIDs
in the early phase of healing has been shown to lead to a decrease in the inflammatory cell reaction
(Jarvinen et al. 1992; Thorsson et al. 1998) with no adverse effects on the healing process, on the
tensile strength or ability of the injured muscle to contract (Jarvinen et al. 1992). Furthermore, the
NSAIDs do not delay the myofiber regeneration (Thorsson et al. [998).

While the early short-term use of NSAIDs can be considered a relatively well-justified
treatment (Jarvinen et al. 1992; Rahusen et al. 2001; Thorsson et al. [998; Obremsky et al., [994),
the situation seems to be completely opposite concerning the glucocorticoids (Jarvinen et al. [992;
Beiner etal., [999). Delayed elimination of the hematoma and the necrotic tissue, retardation of the
muscle regeneration process,and ultimately, reduced biomechanical strength of the injured muscle
have been reported with the use of glucocorticoids in the treatment of muscle injuries (Jarvinen
etal. 1992; Beiner et al., 1999).

Therapeutic ultrasound

Therapeutic ultrasound (US) is widely recommended and also used in the treatment of muscle
injuries, although the scientific evidence obtained from animal studies on its effectiveness can not be
considered promising (Rantanen et al. 1999;Wilkin et al. 2004; Markert et al., 2005). In addition to
the fact that the micromassage produced by high-frequency US waves apparently works as a pain
relief, it has been proposed that US could somehow enhance the initial stage of muscle regenera-
tion. However, despite the apparent promotion of the proliferation phase of the myoregeneration
(Rantanen et al. 1999), therapeutic US unfortunately does not seem to have a positive (muscle
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healing enhancing) effect on the final outcome of muscle healing (Rantanen et al. 1999;Wilkin et
al. 2004; Markert et al., 2005).

Hyperbaric oxygen therapy (HBO)

Hyperbaric oxygen therapy (HBO) has been proposed as another promising therapeutic option
to improve the regeneration of the injured skeletal muscle (Best et al., | 998).An experimental study
showed that the use of HBO applied during the early phase of the repair considerably accelerated
the recovery of the injured skeletal muscle (Best et al., 1998). Despite the positive animal study, a
recent meta-analysis on HBO and soft tissue injuries showed that not a single randomized pros-
pective study has been performed on the treatment of severe skeletal muscle injuries by HBO
(Bennett et al. 2005).Actually, this meta-analysis disclosedthat HBO might increase sensation of pain
in less severe form of muscle injury i.e. delayed onset muscle soreness (DOMS or in situ necrosis)
(Bennett et al. 2005).Thus, there is a complete lack clinical studies on the effects of HBO on severe
muscle injuries and the clinical trials on less severe injuries fail to show beneficial effects of the HBO
in the treatment of muscle or other types of soft tissue injuries in athletes (Bennett et al. 2005).

COMPLICATIONS - MYOSITIS OSSIFICANS TRAUMATICA

Myositis ossificans is a nonneoplastic proliferation of bone and cartilage within the skeletal
muscle at the site of a previous single major trauma or repeated injury or/and hematoma. Being
a relatively rare complication of muscle injury, the scientifically valid evidence regarding either the
pathogenesis or the most optimal treatment is virtually non-existing (Jarvinen et al., 2005; Beiner
& Jokl 2002). In sports, myositis ossificans is typically associated with prior sports-related muscle
injury, the incidence being the highest in the high-contact sports in which the use of protective
devices is uncommon (e.g. rugby) (Beiner & Jokl 2002). Increased susceptibility to myositis ossificans
has also been described in individuals with hemophilia or other bleeding disorder in conjunction
with a soft-tissue injury (Beiner & Jokl 2002).

Clinically, myositis ossificans should be suspected if pain and swelling are not clearly subsiding
[0-14 days after an injury to a skeletal muscle or if the healing does not seem to progress normally
despite the execution of a proper conservative treatment. One should be particularly alert, if the
symptoms intensify weeks (or months) after the trauma, especially if the site of injury becomes
more indurated and the injured extremity displays reduced joint range of motion (ROM) (Beiner
& Jokl 2002).Although it is sometimes possible to detect the first signs of the ectopic bone in the
radiographs as early as |8 to 2| days after the injury, the formation of ectopic bone usually lags
behind the symptoms by weeks, and thus,a definite radiographic diagnosis can be made substantially
later (Beiner & Jokl 2002).

Due to its rarity, the treatment principles of myositis ossificans base even more on the empirical
experience than on the clinical or experimental evidence than any other type of muscle complaint
(Jarvinen et al.,2005).The proper first aid of muscle trauma (the prevention of formation of a large
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hematoma) naturally creates the foundation for the treatment of this complication. However, if the
myositis ossificans still occurs despite the best prevention efforts, there is little that can or should
be done in the acute phase. Although indomethacin is quite commonly used in orthopaedics in
preventing heterotopic ossification, it has not been validated for the prevention and/or treatment of
myositis ossificans (Jarvinen et al. 2005).The surgical excision of the bone mass can be considered
at later phases, if the symptoms do not reside despite 12 months of watchful waiting. However,
according to our experience, surgery should not be performed until the ectopic bone has fully
“matured”, which is 12 — 24 months after the onset of the symptoms, as the excision of immature
bone often results in local recurrence. Overall, the myositis ossificans could be considered to
underscore the importance of proper initial treatment of athletes with muscle injury: Despite the
fact that a great majority of muscle injuries heal virtually irrespective of the primary treatment,
compromised healing of muscle injury (myositis ossificans) results in a delay in return to sports
that is highly comparable — and often even longer - than that associated with the failed treatment
of other sports-related major injuries (Beiner & Jokl 2002).

Prevention

As already reviewed above, passive and active warm-up and muscle stretching have been
shown to have beneficial effect on muscle function and thus they should be advocated also for
the prevention of the muscle injuries. However, by critically reviewing the medical literature, there
is limited evidence to demonstrate that these activities actually reduce the incidence of muscle
injuries (Hartig & Henderson 1999).Thus, the focus on the prevention of skeletal muscle injuries
has recently shifted from mere stretching to specifically tailored muscle strengthening protocols.

Simply by improving hamstring flexibility, lower limb injuries in general can be significantly
reduced in physically active individuals (Hartig & Henderson 1999), while programs aiming at
strengthening hamstrings reduce the number of hamstring injuries (Askling et al.,2003; Croisier et
al.,, 2002). Eccentric muscle strengthening exercises (also called as Nordic strengthening) are being
widely advocated to provide additional preventive benefit over the classical strengthening programs.
Two recent trials indicate that strength training programs based on eccentric exercises indeed seem
to reduce hamstring injuries significantly more than conventional strengthening programs (Brooks
et al,, 2006; Gabbe et al., 2006).

SUMMARY

Only few clinical studies exist on the treatment of muscle injuries, and thus, the current
treatment principles of muscle injuries mostly base on experimental studies or empirical
evidence only.

Clinically, the first aid of muscle injuries follows the RICE principle (Rest, Ice, Compression
and Elevation), the principle common to the treatment of any soft tissue trauma. The objective
of the use of the RICE is to stop the intramuscular bleeding and thereby limit the progression of
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Practice points

Muscle injuries are one of the most common injuries in sports.

Muscle injuries heal with a scar that impedes complete regeneration.

Muscle injuries are classified according to the clinical impairment they cause.
Diagnosis of a muscle injury is clinical.

Ultrasonography and magnetic resonance imaging (MRI) can be used to assist
diagnosis.

MRl is clearly more sensitive than ultrasonography, especially on injuries in the
groin area or close to the myotendinous junction (MT)).

Injured skeletal muscle should be placed to rest (immobilisation) after the in-
jury for 37 days.

Early, active re-mobilisation should be started within the pain limit.
Immediate first aid aims at reducing the bleeding to the injured area.
Diagnosis can wait for the immediate treatment, icing should last for hours
after the injury.

Immediate treatment follows the ‘RICE'-principle; Rest, Ice, Compression and
Elevation.

Mobilisation of the injured muscle should be carried within limits of pain.
Mobilization program should not only include exercises for the injured muscle,
but should be loaded with exercises improving agility and trunk stabilization.
Stretching is an important part of the mobilisation programme.

‘Muscle injuries do heal conservatively',

Rare cases of injuries with major haematoma or complete rupture of the mus-
cle should be diagnosed and operated on early.

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are recommended after skel-
etal muscle injury.

Corticosteroids should not be injected nor given orally to the patient with
a skeletal muscle injury.

Therapeutic ultrasound does not have proven therapeutic effect on the regen-
eration of injured skeletal muscle.

The complete lack of clinical evidence for the therapeutic effects of hyperbaric
oxygen (HBO) warrants cautiousness in its use for skeletal muscle injuries.
Myositis ossificans is a rare complication of injured skeletal muscle.

Ectopic bone should not be operated on before it has ‘matured’ i.e. more than
12 months from the onset of symptoms.

Specifically tailored muscle strengthening protocols consisting of eccentric
exercise are very effective in preventing muscle injuries.
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the muscle injury to a minimum. Clinical examination should be carried out immediately after the
trauma and 5-7 days thereafter, at which point the imaging modalities (MRI or ultrasound) can
provide useful insights into the severity of the injury. During the first few days after the injury, a
short period of immobilization accelerates the formation of granulation tissue at the site of injury,
but it should be noted that the duration of reduced activity (immobilization) ought to be limited
only until the scar reaches sufficient strength to bear the muscle-contraction induced pulling forces
without re-rupture.At this point, gradual mobilization should be started followed by a progressively
intensified exercise program to optimize the healing by restoring the strength of the injured muscle,
preventing the muscle atrophy, the loss of strength and the extensibility, all of which can follow
prolonged immobilization. Based on the current knowledge, the rehabilitation program should
consist of progressive agility and trunk stabilization exercises (Table ).
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Abstract

Despite the progress in our understanding the repair process of injured tissue or the inflam-
matory reaction in response to injury or insult, current options in promoting tissue repair have
largely proven ineffective. Most recently, platelet rich plasma (PRP) has failed miserably under
scientific scrutiny (de Vos et al, 2010a;2010b; Schepull et al, 201 1).

We have taken different approach by developing systematically administered, targeted thera-
peutics based on two novel targeting/delivery mechanisms: A) recently published revolutionary
tissue-penetrating transport pathway to target and to enhance the tissue penetration of drugs
without conjugating them to the delivery peptide and B) building multi-functional fusion- pro-
teins consisting of targeting and therapeutic domains.

The existing therapeutic compounds we have generated have already provided a proof-of-
principle for the approach, and we will develop them further and are undertaking necessary
steps to take them into clinical trials. | believe that these novel technologies could form the
basis of significant advances in tissue repair and regeneration resulting in the accelerated and
improved healing of many common injuries related to sports medicine.

Introduction

Despite the progress in our understanding the repair process of injured tissue or the in-
flammatory reaction in response to injury or insult, current options in promoting tissue repair
have largely proven ineffective. Most recently, platelet rich plasma (PRP) has failed miserably
under scientific scrutiny, i.e. in randomized clinical trials (de Vos et al, 2010a; 2010b; Schepull
etal,2011).

Although it is well accepted that growth factors coordinate the natural healing response,
there are several reasons why they have not yielded desired biological effect as therapeutic
agents; It is difficult to maintain bioactivity of therapeutic agents because of problems with
lack of retention of the agent in the injured tissue, poor tissue penetration, poor tissue
sensitivity i.e. side effects in uninvolved tissues and instability of protein therapeutics in the
protease rich environment of the inflammatory foci (Geer et al, 2005, Zhao et al, 2005).
Moreover, deep injuries and multiple sites/organs of injury further pose problems for efficient
treatment. Clearly, systemic approaches that would be specifically targeted for the injured
tissue would be valuable.
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Transforming growth factor-g (TGF-B)
Molecule responsible for scarring

Transforming growth factor-b (TGF-f3) is a major factor responsible for wound repair, but
its activity results in scar formation and fibrosis numerous tissues (Border and Ruoslahti 1992,
Brunner and Blakytny 2004, Gurtner et al, 2009). Thus, the suppression the activity of this
growth factor has become a focus of efforts to develop compounds that prevent scar formation
and fibrosis in different organs and diseases such the myocardial infarction, stroke, liver cirrhosis
and well as common soft tissue injuries related sports.

TGF-B exists in three closely related isoforms; TGF-B1 is the main scar-inducing form
and TGF-(32 augments the pro-fibrotic actions of TGF-3 1, whereas TGF-33 counteracts scar
development (Brunner and Blakytny 2004; Ferguson et al, 2009) demonstrated recently in
randomized clinical trials (Ferguson et al, 2009)

Decorin - Natural inhibitor of scarring

Decorin is a small dermatan/chondroitin sulfate proteoglycan that has to be considered as
a key player in tissue regeneration due to its multiple positive effect on reparative processes.
Decorin has substantial potential in treatment of tissue injuries because it has been shown in
numerous experimental disease models to prevent tissue fibrosisand promotes tissue regen-
eration (Yamaguchi et al, 1990, Border et al, 1992, Li et al, 2004, Zhu et al, 2007, Jarveldinen et
al, 2006).

The main factor in scar inhibitory activity of decorin is likely to be its ability to block TGF-b
activity, i.e. to be a natural TGF-f3 inhibitor (Yamaguchi et al, 1990, Border et al, 1992, Zhu et
al, 2007, Li et al, 2004, Jarveldinen et al, 2006). This view is further supported by reports that
decorin also inhibits myostatin, an important contributor to scarring in some organs (Li et al,
2007, Zhu et al, 2007). The myostatin inhibition may be, at least in part, due to upregulation
of follistatin expression by decorin, as follistatin is an inhibitor of both myostatin and another
scar-inducing TGF-f3 family member, activin (Li et al, 2007, Zhu et al, 2007).

In addition to its well-documented anti-fibrotic effects, decorin also stimulates tissue
regeneration, e.g. has clear reparative response on regenerating tissue independent of its
inhibitory action on scar formation (Li et al, 2004, Jarveldinen et al, 2006, Grisanti et al, 2005,
Davies et al, 2004, Reed and lozzo 2002, Zhang et al, 2006). Furthermore, decorin regulates
collagen fibrillogenesis to the extend that if not present skin and tendon have less than 70 %
of their normal strength (Reed & lozzo 2002; Zhang et al,2006) providing direct implications
that the restroration of natural decorin levels are crucial for injured tissues such as skeletal
muscle and tendon that have to bear substantial mechanical forces exposed on them during
sports activities.
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Systemic Therapy for Regenerative Medicine

My strategy for systematically administered, targeted therapeutics is based on two novel target-
ing/delivery mechanisms (Fig. 1): A) recently published revolutionary tissue-penetrating transport
pathway to target and to enhance the tissue penetration of drugs without conjugating them to the
delivery peptide (Sugahara et al,2010) and B) building multi-functional fusion- proteins consisting
of targeting and therapeutic domains.

My approach is based on a peptide that specifically recognizes blood vessels in regenerating
tissue and in inflammatory foci and can deliver a systemically administered payload to tissues un-
dergoing repair with a high selectivity (Jarvinen & Ruoslahti 2007).This selective physical targeting,
which we refer to as ‘synaphic’ (Greek: together; affinity) delivery, has already yielded a group of
novel compounds that accelerate wound healing and suppress scar formation.

Peptide-directed vascular targeting technology - Combo delivery

Directed (synaphic) drug delivery to disease-affected tissues provides significant therapeutic
advantages; it concentrates the drug at the targeted site, which increases efficacy while decrea-
sing side effects in other tissues (Ruoslahti, 2004; Ruoslahti et al, 2010). The latest results have
revealed a tissue-penetrating transport pathway that can be used to enhance drug targeting
(Teesalu et al, 2009; Sugahara et al, 2009; 2010).The essential features of the system have been
worked out using a new RGD (an integrin binding sequence) peptide, termed iRGD because
it internalizes into target cells (Fig. 2). Like conventional RGD peptides, iRGD accumulates at
tumor vasculature as a result of integrin binding; it is then cleaved by a protease to unmask
a second binding motif, a so-called CendR motif (consensus: RIKXXR/K; Teesalu et al, 2009).

Conjugated delivery o
eIy i
o

0°

%ééEM|

Lung parenchyma or ulmonary
Arterial smooth muscle reulation

QG CAR i}e : Drugs and imaging agents

Figure 1.The bystander effect of tissue-penetrating peptides. Compounds co-injected with tissue-
penetrating peptides are transported across the vessel wall and through tissue together with the peptides
(Sugahara et al, 2010).Targeting domain and the therapeutic molecule are fused together as a recombinant
protein with enhanced activity and tissue-specificity in conjugated delivery.
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The CendR motif binds to neuropilin-1, which activates a transport tissue-penetration and
cell internalization pathway. Remarkably, the CendR pathway is a bulk transport system. Once

activated, it will sweep along any molecule or nanoparticle that is present in the environment.

Thus, it is not necessary to couple iRGD to the compound to be targeted; the two can be
simply co-injected (Sugahara et al, 2010).

The targeting and tissue-penetration approaches are not limited to tumors (Jarvinen & Ruos-
lahti 2007).An entire ‘vascular zip code’ system exists that can be used in specific delivery of syste-

mically administered agents in an organ specific and lesion-specific manner in other diseases as well.

CAR, the peptide that is the focus of this application, shows many similarities to iRGD in terms
of penetrating to the tissues with specificity and exerting the by-stander effect on simultaneously
delivered drugs.

Fusion protein vascular targeting technology - Conjugated delivery

Although we believe that our novel combo-delivery will be the method of choice for large
number potential therapeutic drugs, there are situations where conjugation of the CAR targeting
domain will be crucial for obtaining any therapeutic value for potential drug candidates.VVe have
recently shown these benefits for our systemically administered, target-seeking biotherapeutic for
scar prevention and tissue regeneration (Jarvinen & Ruoslahti, 2010).

Figure 2. Multistep binding and

A% CRGDK/R penetration mechanism of iRGD/
,-ﬂ (CendR) CendR-peptides. The principle of
‘ \C~D, ‘ the CendR system as it is applied to a
¢ L Xy ‘ RGD peptide we have dubbed iRGD
R .G Cug (sequence: CRGDKGPDC).The two
\D\ R \6‘, motifs in iRGD are the RGD motif,
i which mediates the binding of the
= peptide to av integrins and a cryptic
. CendR sequence RGDK (Sugahara et
ovil §BS/BS Neuropilin-1 al, 2010). The RGD homing sequence
Tissue andicell directs the peptide to angiogenic
penetration vasculature (expresses av integrins),

‘ ' where the peptide is proteolytically

S db d

o /\(\\% processed by an endogenous protease,
. ~o-9 such that the CendR motif (R/

KXXRIK) becomes C-terminal and
active. The activated CendR motif then binds to neuropilin-1, which mediates extravasation, tissue penetration,
and cell entry of the C-terminally truncated peptide and can drive delivery of any pharmaceutical agent into
cells and tissue without physically attaching the molecule to the iRGD-peptide.

Angiogenic endothelial cells
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In addition to potential of improving the biological efficacy of therapeutic molecules by the
CAR targeting domain as was the case for decorin (Jarvinen & Ruoslahti 2010), the true benefits
come into question when dealing with transcription factors or other potential therapeutic mol-
ecules functioning inside the cell. The transcription factors or proteins functioning inside the cell
need not only to be delivered to desired target organ in the body, but also need to be delivered
inside the cell. CAR is a cell and tissue penetrating peptide (Jirvinen & Ruoslahti 2007, 2010,
Urakami et al, 2010).VVe have previously established by a payload attached to CAR peptide and by
CAR-targeted decorin that cargo attached to the CAR peptide can effectively be delivered to the
nucleus of the proliferation endothelial and tumor cells (Jarvinen & Ruoslahti,2007,2010, Urakami
et al, 2010).All these facts highlight the importance of advancing our multi-functional, systemically
administered, target-seeking recombinant fusion proteins for tissue regenerative applications.

CAR-DCN - Target-seeking anti-fibrotic
that stimulates tissue regeneration

We used in vivo screening of phage-displayed peptide libraries (screening approximately 1.0 x
10° potential drug candidates) to identify specific markers in the vasculature.A screen for peptides
that home to the angiogenic blood vessels forming at the injured tissues produced a vascular target
peptide, termed CAR (CARSKNKDC) that specifically recognized wound vasculature and pen-
etrated into the granulation tissue and cultured cells (Jarvinen & Ruoslahti,2007). CAR can increase
the delivery of payload (cargo) attached up to 400-fold over natural accumulation of the cargo
(Jarvinen & Ruoslahti 2007) (Fig. 3) CAR also homes to and penetrates human endothelial cells and
tumor xenografts indicating expression of a CAR receptor in human cells (Urakami et al, 201 1).

Our recombinant fusion protein consists of CAR vascular targeting peptide fused with a thera-
peutic molecule, decorin (CAR-DCN) (Fig. 3). The CAR-targeted fusion protein had substantially
increased neutralizing activity over native decorin against TGF-B1 in vitro and was also selective
for scar inducing isoforms TGF-B 1 and -2 (Jarvinen & Ruoslahti 2010). In vivo, the fusion protein
specifically accumulated in wounds, and promoted wound healing and suppressed scar formation
(Fig. 3). These results show that selective targeting by CAR yields a tissue-healing and scar-reducing
compound with enhanced specificity and potency (Jarvinen & Ruoslahti 2010) (Fig. 3).

Conclusion

The existing, systemically administered, target seeking therapeutic compounds we have gener-
ated have already provided a proof-of-principle for the systemic approach, and we will develop
them further and are undertaking necessary steps to take them into clinical trials. | believe that
these novel technologies could form the basis of significant advances in tissue repair and regenera-
tion resulting in the accelerated and improved healing of many common injuries related to sports
medicine.
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Figure 3. Schematic representation of the mechanism of action of the multi-functional therapeutic molecule, CAR-
decorin. CAR-decorin (1) is a systemically administered, target-seeking biotherapeutic that inhibits scar formation.The
injury to be targeted can be in any organ of the body (2, 3) (or multiple organs simultaneously). The CAR homing
peptide targets angiogenic vasculature, which forms at the site of the injury (4, 5).The peptide (and any payload
attached to it) then extravasates into surrounding tissue (6), where it binds to its receptor(s) on the cell surface of the
scar producing fibroblasts (7). CAR binding to heparan sulfate proteoglycans (HSPGs) provides docking sites in the
proximity of the main scar-inducing growth factors TGF-b| and TGF-b2, facilitating the neutralization of these growth
factors by the therapeutic part of the molecule, decorin.

References:

1. Border, WA., Noble, N.A.,Yamamoto, T, Harper, |.R.,Yamaguchi,Y, Pierschbacher, M.D., and Ruoslahti,
E, 1992. Natural inhibitor of transforming growth factor-b protects against scarring in experimental kidney
disease. Nature 360:361-364

2. Brunner, G., and Blakytny. R. 2004. Extracellular regulation of TGF-b activity in wound repair: growth
factor latency as a sensor mechanism for injury. Thromb. Haemost. 92:253-26 |

3. Geer, D, Swartz, D.D. and Andreadis, S.T. 2005. Biomimetic delivery of keratinocyte growth factor
upon cellular demand for accelerated wound healing in vitro and in vivo.Am.J. Pathol. 167:1575-1586.

4. Gurtner, G.C., Werner, S., Barrandon, Y, and Longaker, M.T. 2008. Wound repair and regeneration.
Nature 453:314-321.

5. Jarvelainen, H., Puolakkainen, P, Pakkanen, S., Brown, E.L, Hook, M., lozzo, R.V, Sage, E.H., and
Wight, TN. 2004.:A role for decorin in cutaneous wound healing and angiogenesis,. Wound Repair Regen.
14:443-452.

6.Jdrvinen,TA.H.,, Jdrvinen,TLN., Kddridinen, M., Jdrvinen, M., Kalimo, H. 2005. Biology of muscle trauma.
Am.J. Sports Med. 33:745-766.

7.Jdrvinen, TA.H., and Ruoslahti, E. 2007. Molecular changes in the vasculature of injured tissues.Am.
J-Pathol. 171:702-711.

8. Jarvinen, TA.H., Ruoslahti, E. 2010.Target seeking anti-fibrotic compound enhances wound healing
and suppresses scar formation. Proc. Natl.Acad. Sci. US.A. 107:21671-21676.

9. Li,Y, Foster, W, Deasy, B.M., Chan,Y,, Prisk,V, Tang,Y.,, Cummins, J., and Huard. J. 2004. Transforming
growth factor-b | induces the differentiation of myogenic cells into fibrotic cells in injured skeletal muscle: a
key event in muscle fibrogenesis.Am.]J. Pathol. 1 64:1007-1019.

10. LY, Li, J., Zhu, J., Sun, B., Branca, M., Tang, Y., Foster, W,, Xiao, X., and Huard, J. 2007. Decorin gene
transfer promotes muscle cell differentiation and muscle regeneration. Mol.Ther. 15:1616-1622.

I 'I.Reed, C.C., and lozzo, R.V. 2002.The role of decorin in collagen fibrillogenesis and skin homeostasis.
Glycoconj.J. 19:249-255.

12. Schepull, T, Kvist, J., Norrman, H., Trinks, M., Berlin, G.,Aspenberg, P. 20| |. Autologous platelets have
no effect on the healing of human achilles tendon ruptures: a randomized single-blind study.Am. J. Sports
Med. 39:38-47.

13. Urakami,T, Jdrvinen,TA.H., Oka, M., Sawada, |, Ambalavanan, N., Mann, D., McMurtry, I, Ruoslahti,
E.,, Komatsu, M. 201 |. Peptide-Directed Highly Selective Targeting of Pulmonary Arterial Hypertension.Am.
J. Pathol. In Press.

255



Update on Tissue Regeneration - Special emphasis on targeted, systemic therapies

14. de Vos, R, Weir, A, van Schie, H.T, Bierma-Zeinstra, S.M.,Verhaar, | A, Weinans, H., Tol, J.L. 2010.
Platelet-rich plasma injection for chronic Achilles tendinopathy: a randomized controlled trial. JAMA.
303:144-149.

15. de Vos, R, Weir, A, Tol, J.L, Verhaar, | A, Weinans, H., van Schie, H.T. 2010. No effects of PRP on
ultrasonographic tendon structure and neovascularisation in chronic midportion Achilles tendinopathy. Br. J.
Sports Med. [Epub ahead of print]

1 6.Weis, .M., Zimmerman, S.D., Shah, M., Covell, . W, Omens, |.H., Ross, J. Jr., Dalton, N., Jones,Y,, Reed,
C.C, lozzo, R.V,, and McCulloch, A.D. 2005.A role for decorin in the remodeling of myocardial infarction.
Matrix Biol. 24:313-324.

17. Yamaguchi, Y, Mann, D.M,, and Ruoslahti, E. 1990. Negative regulation of transforming growth
factor-b by the proteoglycan decorin. Nature 346:281-284

18. Zhang, G., Ezura,Y,, Chervoneva, I., Robinson, P.S., Beason, D.P, Carine, E.T, Soslowsky, L.]., lozzo,
R.V, and Birk, D.E. 2006. Decorin regulates assembly of collagen fibrils and acquisition of biomechanical
properties during tendon development. J. Cell. Biochem. 98:1436-1449.

19. Zhao, Y, Shimizu, T, Nishihira, J., Koyama,Y, Kushibiki, T, Honda, A, Watanabe, H.,Abe, R, Tabata,Y,
and Shimizu, H. 2005.Tissue regeneration using macrophage migration inhibitory factor-impregnated gelatin
microbeads in cutaneous wounds.Am.J. Pathol. 167:1519-1529.

20.Zhu,},, Li\Y, Shen,W, Qiao, C.,Ambrosio, F, Lavasani, M., Nozaki, M., Branca, M.F,, and Huard.J. 2007.
Relationships between transforming growth factor-b |, myostatin, and decorin:implications for skeletal muscle
fibrosis. J. Biol. Chem. 282:25852-25863.

256




Edita:
Escuela Universitaria de Fisioterapia ONCE
c/ Nuria, 42 » 28034 Madrid
Tel. 91 5894500 * euf@once.es

Depésito legal:
M-10434-201 1

ISBN
978-84-484-0278-5

Disefio y Maquetacion:
Direccion de Comunicacion e Imagen ONCE

Impresion:
Griaficas Marte

PVP: 17 euros
Los trabajos presentados en este libro
son originales y el contenido es responsabilidad

de los propios autores.

Prohibida la reproduccién total y parcial
de este libro, por cualquier medio.

ENONCE

ESCUELA UNIVERSITARIA DE FISIOTERAPIA
DE LA ONCE

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE MADRID



Revitacs

Centro de Rehabilitacion Vecindario
José Ramédn Garcia Naranjos

C/ Maestro Valle, 19 A

35110 - Vecindario (Sta. Lucia Tirajana)
Las Palmas de Gran Canaria

TIfno.: 928 75 13 11
revitasscanarias @ hotmail.com

Gabinete de Recuperacion Funcional
(Fisioterapia y Osteopatia)

Manuel Solo de Zaldivar Lépez

C/ Marcos Gémez 1, Edif.. Elena 4% A
(Espaldas Cristo de la Epidemia 75)
29013 - Malaga

Tifno.: 952 26 28 76

Fitema

Danae Rivas y Julio Lopez
C/ Higuerilla 9, local 1
10004 - Céceres

Tlfno.: 927 18 23 58

www.revitass.es

( CEOSA

Corporacion
Empresarial ONCE

Clinica Universitaria

de Fisioterapia, S.L.

C/ Nuria, 42 * 28034 - Madrid
TIfno.: 91 735 50 50
com.revitass@once.es

Artros

Francisco Dominguez Adame
C/ Finisterre, 26 ¢ 28029-Madrid
Tlfno.: 91 314 55 00

francisco @franciscodominguez
adame.e.telefonica.net

Centro de Recuperacion
Funcional y Fisioterapia
de Almeria

Francisco Jiménez Buyén

C/ Juan Lirola, 9 - Entresuelo
04001- Almeria

Tlfno.: 950 24 15 02
fiimenez @telebase.es

CEE Centro de Fisioterapia Atlas

José Maria Garcia Plaza

C/ Rumania, 5 28022 - Madrid
Tlfno.: 91 306 95 13
centroatlas @terra.es

Ignasi Gémez, S.L.

JesUs Ignacio Gémez Santos

C/ Ter, 20 - Entresuelo Primera
08026 - Barcelona

Tlfno.: 93231 4578

ignasigomez @fisioterapeutes.org

Fisiocen

Julio Fernandez Chinchilla
C/ Pedro Rico, 27 - Local 5
28029 - Madrid

Tlfno.: 91 314 43 34
fisiocen @telefonica.net

Margon Salud

C/ Azorin, 39
28935 - Méstoles
Tlfno.: 91 665 78 63

Fisioterapia Cardona

David Cardona

Avda. del Quince de noviembre, 151
35004 - Las Palmas de Gran Canaria
Tlfno.: 928 231 624
jorgesprieto @ hotmail.com

Centro de Fisioterapia

Roman Ventura

Roman Ventura Nazco

C/ La Zarza, 33

38760 - Los Llanos de Ariande
La Palma (Sta. Cruz de Tenerife)
Tlfno.: 922 40 20 10

e-mail: romaniyesther@yahoo.es

pongase en nuestras manos






