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RESUMEN

L as lesiones musculares, contusiones y distensiones o roturas musculares son
traumatismos habituales en la fisioterapia deportiva y su incidencia supone
entre el 10% y e 55% de todas las lesiones deportivas (Zarins et a, 1983).Los
musculos se pueden lesionar a través de un golpe directo provocando una
fuerza de compresion excesiva, es decir, una contusion y s se aplica una
fuerzatensora elevada ,produciendo una distension.

El conocimiento de los mecanismos bioldgicos de regeneracion del musculo
esquelético, es fundamental para poder justificar cualquier método de
tratamiento de fisioterapia en las lesiones musculares. La técnica de
electrdlisis percutdnea intramuscular (EPI®) fue creada por €l autor en el afio
2000, tras un periodo de investigacion experimental en regeneracion de tejidos
blandos. La EPI® permite iniciar el tratamiento en fase aguda, acelerando los
mecanismos de regeneraci én endogena del muscul o esguel ético.

Lesion y regeneracion del musculo

L as lesiones musculares, contusiones y distensiones o roturas musculares son
traumatismos habituales en la fisioterapia deportiva y su incidencia supone
entre el 10% y e 55% de todas |as lesiones deportivas (Zarins et a, 1983).Los
musculos se pueden lesionar a través de un golpe directo provocando una



fuerza de compresion excesiva ,es decir una contusion y si se aplica una
fuerza tensora elevada ,produciendo una distension. Desde el punto de vista
etiol6gico las lesiones musculares las dividimos en lesiones producidas por un
mecanismo extrinseco o choque directo ,donde se incluyen las contusiones
musculares y las lesiones por mecanismo intrinseco secundarias a un
traumatismo intramuscular, como consecuencia de movimientos balisticos y
estiramientos en accion excéntrica que originan una excesiva tension en €
musculo causando su lesion. Es importante sefidlar los factores
etiopatogénicos que favorecen la aparicion de este tipo de lesiones: 1) €
biotipo brevilineo o hipermusculado 2) la incidencia de lesion es mayor en los
musculos biarticulares 3) e exceso o €@ defecto de entrenamiento, un
calentamiento inadecuado y €l acumulo de fatigay 4) condiciones ambientales
como € frio y la humedad influyen notablemente en la aparicion de este tipo
de lesiones musculares

1.1 Lesiones muscular es de causa extr inseca.Contusion muscular:

Se producen como consecuencia de un impacto directo sobre el musculo y
éste se ve sometido a una fuerza de compresion contra €l hueso subyacente
ocasionando una rotura 'y hemorragia profunda. La lesiéon del tegjido muscular
y la hemorragia profunda se siguen de una reaccién inflamatoria formandose
un tejido de granulacion que madurara para producir una cicatriz de tejido
colageno denso. Las contusiones musculares se localizan con mayor
frecuencia en las zonas profundas del musculo, cerca del hueso (Peterson y
Renstrom, 2001) pero también pueden ser supeficides y aparecer en
cuaquier parte del musculo. A intensidad de estas lesiones se determina en
funcién de la limitacion de la movilidad que provocan en las articulaciones
afectadas. Una contusion es leve cuando ocasiona una pérdida de menos de un
tercio de la movilidad normal, mientras que las contusiones graves causan
limitaciones de méas de un tercio del recorrido articular normal (Peterson y
Renstrom, 2001). Para valorar €l pronostico y la velocidad de recuperacion es
muy Util utilizar la clasificacion de Jackson y Feagin (1973) (Tabla 1).

tablalEn e momento que € musculo es sometido a un impacto brusco se
producira una hemorragia, que podra ser intramuscular o intermuscular. En €l
caso de la hemorragia intramuscular, se producird una el evacion secundaria de
la presion intramuscular comprimiendo los vasos sanguineos e impidiendo
gue estos sigan sangrando (Peterson y Renstrom, 2001).Se produce una
tumefaccion que persiste mas de 48 horas y que se acompafia de dolor y
disminucion de la movilidad. La sangre extravasada atrae por osmosis al
liguido de los tgidos circundantes, o que aumenta aln mas e edema
provocando una lesion hipoxica secundaria. Células indemnes que han
escapado del dafio ocasionado por € trauma o la contusion, sufriran
problemas metabdlicos por falta de oxigeno a consecuencia de la menor
circulacién sanguinea producida por la reaccion inflamatoria. En zonas donde



la falta de oxigeno es importante, las células pueden morir. EIl hematoma
aumenta de volumen a consecuencia de la acumulacién de mas restos tisulares
producidos en la zona afectada por lalesién hipoxica secundaria.

A medida que las células son destruidas por € proceso inflamatorio, liberan
mas proteinas libres, 1o que ocasiona e edema, produciéndose la lesion
secundaria adicional. El insuficiente aporte de oxigeno a las células puede
provocar acidosis, € que éstas se hinchen y estallen,y finalmente que sean
digeridas por las enzimas de los lisosomas destruidos. Tanto la rotura de la
membrana celular como la liberacion intracelular de las enzimas lisosomiales
conduce a la muerte celular, y los residuos que resultan de este proceso se
agregan a contenido del hematoma. De este modo la masa total de tejido
dafiado va aumentando. La hemorragia intermuscular se caracteriza por la
lesion de la aponeurosis que envuelve a mulsculo permitiendo la
extravasacion de la hemorragia entre los musculos

El efecto de la fuerza de la gravedad hard que € hematomay la tumefaccion
aparezcan en una zona distal alalesion a cabo de 24-48 horas. Como no se
produce una elevacion de la presion y € edema es transitorio, € musculo
recupera rapidamente su funcion. Toda lesion muscular se debe de considerar
potencialmente grave durante los primeros 2-3 dias, siendo necesario realizar
una exploracion inmediata de la zona lesionada y repetirla para intentar
distinguir si la hemorragia es intramuscular o intermuscular. Al cabo de 48 a
72 horas de la leson muscular se ha de prestar atencion a las siguientes
cuestiones : a) ¢ha cedido latumefaccion? b) ¢se ha diseminado la hemorragia
y ha provocado |la aparicién de hematomas a distancia de la zona lesionada? y
c) ¢se ha normalizado o mejorado la capacidad contréctil del musculo?.Si la
respuesta a estas tres preguntas es "no", |o mas probable es que se trate de una
hemorragia intramuscular. Igualmente es importante definir la gravedad de la
lesion para proporcionar al deportista € tratamiento correcto y adecuado
(Peterson y Renstrom, 2001).

La contusion muscular se manifiesta ecograficamente con la presencia de una
0 varias cavidades de contenido ecoico y bordes irregulares, acompanadas de
pequefias iméagenes hipoecogénicas ,que corresponden a zonas de
desorganizacion localizada en la estructura muscular 0 bien a pequefios
hematomas bien definidos (Fig.1).

figl




El deportista que ha sufrido una contusion muscular progresa ante un
programa de recuperacion mas rapido que el que ha sufrido una distension o
rotura parcial muscular.

Ante una contusion muscular leve €l tiempo de recuperacion no sobrepasa los
siete dias, para una contusion moderada duraria aproximadamente quince dias
y para una contusion grave de tres a cuatro semanas. Evidentemente esta
cronologia de recuperacion dependera de la extension de la lesion, de la
rapidez de la intervencion por parte del recuperador deportivo y de respetar
los procesos bioldgicos de la reparacion regeneracion del tgjido muscular.
Ecograficamente podremos garantizar que la curacion se ha completado
cuando se observe un tamafio y ecogenicidad disminuida del hematoma,
ecogenicidad aumentada de los margenes del desgarro, grosor de los mérgenes
aumentados y retorno a la arquitectura normal del musculo. La importancia
del tratamiento inmediato de las contusiones y distensiones musculares radica
en gue puede limitar el hematoma y por tanto favorecer €l regreso a deporte
en un menor plazo de tiempo.

1.2 Lesiones muscular es de causa intrinseca:

Dentro de las lesiones musculares sin afectacion evidente de la estructuray sin
ateracion ecogréfica se encontraria el calambre, la contractura y €l dolor
muscular de origen tardio (DOMS).En este capitulo solo describiré las
lesiones estructurales del musculo por considerarlas mas importantes desde la
clinica deportivay la anatomopatol ogia, lesiones musculares en las que existe
una afectacion de la estructura con ateracion ecogréfica 'y se corresponderian
con la elongacion muscular, rotura parcial o distension muscular y roturatotal.
La elongacion muscular se produce como consecuencia de un estiramiento
excesivo de las fibras musculares, sin provocar su rotura. El paciente se queja
de dolor agudo e impotencia funcional y no existe ni hematoma, ni equimosis
,ni tumefaccion,pero ala pal pacion despiertadolor.

Las distensiones o roturas de fibras musculares se producen con mayor
frecuencia en los musculos biarticulares (cuadriceps, isquiotibiales, gemelos),
como consecuencia de una descoordinacion neuromuscular momentanea
(Renstrom, 1985).Las distensiones més frecuentes no son las roturas
completas sino las roturas parcides del tgido muscular, localizandose
principalmente en la union miotendinosa (Millar,1979).

La clasificacion clinica de las lesiones musculares depende de la naturaleza
intramuscular o intermuscular del hematoma o de la gravedad de lalesion:



Grado I: desgarro de unas pocas fibras, aunque la aponeurosis esta intacta. Si
hay hematoma intramuscular, este suele tener un tamafio inferior a1 cm.

Grado Il: desgarro de un nimero moderado de fibras, mientras que la
aponeurosis permanece intacta, aunque existe hematoma localizado. La rotura
fibrilar es inferior a un tercio de la superficie muscular y e hematoma
acompanante es inferior a 3cm y ocasionamente puede haber un hematoma
interfascial peguefio.

Grado 11I: desgarro de muchas fibras musculares con rotura parcial de la
aponeurosis.La rotura de fibras afecta a més de un tercio de la superficie
muscular y el hematoma es mayor de 3 cm. Siempre se acompafia de un gran
hematoma interfascial.

Grado 1V: corresponde a la rotura total del musculo. EI musculo aparece
retraido e hiperecogénico y se acompafa de un gran hematoma. En €l estudio
ecografico es tipica la imagen en "badgjo de campana’, que traduce una
solucion de continuidad ,con las fibras retréctiles dentro de la cavidad
hemética.

La regeneracion de los elementos contractiles comienza por la activacion de
las células satélites. En adultos,esta células estan inactivas y se sitlian entre la
l&mina basal y el sarcolema de la fibra muscular (Mauro,1961),y se encuentra
mayor cantidad de células satélites en las fibras musculares de tipo I. Cuando
se rompe la [&mina basal ante una lesion, es cuando se activa la capacidad
mitotica de estas células. En el momento de producirse la lesion, las fibras
muscul ares afectadas se retraen formando una brecha entre |os extremos rotos,
y los sarcomeros se hipertrofian para evitar € abordge de células
inflamatorias en las fibras musculares sanas (Hurme et a,1991).El
traumati Smo provoca la rotura de vasos sanguineos 'y el hueco que queda entre
las fibras musculares se rellena de sangre. En estos momentos se liberan
citocinas que atraen a lugar de la lesion a los leucocitos y macréfagos
(Robertson et al,1993).Durante estos primeros dias los macréfagos fagocitan
e tgido muscular necrosado que se halla en €l espacio entre los extremos
proximales y distales de las fibras musculares desgarradas. También se ha
observado que los macrofagos liberan factores de crecimiento gque favorecen
la proliferacion de las células satélites (Kuschel et a,2000).Las cantidades de
leucocitos y macrofagos disminuye considerablemente entre el 5° y 7° dia
después de la lesion. La eliminacion de estos restos celulares necrosados
marca el comienzo de |la regeneracion, pues se activan la células satélites y se
transforman en mioblastos (Carlson et al,1983).



Unos dias después de la lesion, |os mioblastos se fusionan entre si para formar
un miotubo, que a la vez se fusionan entre si para formar una nueva fibra
muscular (rapida o lenta) (Zhang y Dhoot,1998).Al mismo tiempo que se
produce la regeneracion muscular, el hematoma se ve sustituido gradualmente
por los fibroblastos y los componentes de la matriz extracelular, que restauran
laintegridad del tejido conectivo (Jarvinen,1975).

Estos dos procesos de reparacion se apoyan € uno con €l otro, aunque
también entran en competicion. Segiin Hurme (1991) a 7° diade lalesion los
miotubos habian crecido sobre la lamina basal dafiada y se observaba una
l&mina basal nuevalLa maduracion de los miotubos a miofibras aparece
aproximadamente alos 14 dias postlesion (Kaarianen, 1998).

A las pocas horas del traumatismo se detecta la presencia de fibronectina en el
foco de lalesidn, y esta sustancia se fija a la fibrina formando el armazon a
cual sefijaran los fibroblastos. Los fibroblastos sintetizan colédgeno detipo | y
tipo I11,y a medida que avanza el proceso de reparacion, € colégeno tipo | va
adquiriendo mayor predominancia alcanzando su punto critico maximo a las
tres semanas (Fig.2)

Fig 2: Mismo paciente de la Fig 1.A)Se observa una reduccion del hematoma a nivel del septo
femoral, después de la intervencion con electrolisis percutanea intratisular (EPI®.B) a las 72
horas del tratamiento con EPI” se observa como ha desaparecido el hematoma permitiendo
una mejor union de los bordes del sepfo,que permitira iniciar el tratamiento con ejercicios en
sobrecarga excéntrica de forma precoz (Sanchez-ibanez JM,2004)

fig2

L os estudios histoquimicos indican que la fusion de los miotubos requiere de
un metabolismo aerdbico (Snow, 1973).Por otra parte, las caracteristicas
mecanicas de la curacion muscular guardan una estrecha relacion con los
cambios morfol6gicos ya descritos. Durante la primera semana € lugar de la
leson es e punto mas débil durante los estiramientos pasivos
(Jarvinen,1976).Después de la primera semana, la rotura suele producirse en
la parte proximal de la lesion. Asi, parece necesario procurar un periodo de
reposo inmediatamente después de lalesidn, ya que de esta manerala cantidad
y densidad de tgido cicatrizal disminuye y las miofibrillas que se estan
regenerando pueden atravesar este tejido con mayor facilidad



1.3 Exploracion clinica ante la lesion muscular:

La localizacion del dolor y e mecanismo de la lesion son los factores de
mayor transcendencia en las lesiones musculares. ElI objetivo de la
exploracion clinica es poner de manifiesto la ubicacion exacta del dolor y
valorar la amplitud del movimiento y la fuerza muscular. Es importante
realizar pruebas funcionales deportivas con € fin de evaluar a paciente desde
el punto de vista fisico de un deporte. El protocolo basico de exploracion se
basara en |os siguientes elementos:

A) Inspeccion: hay que redlizarla en posicion de bipedestacion, andando, en
decubito supino (lesiones de las regiones anteriores) y en decubito prono
(lesiones region posterior).

B) Palpacion: del masculo afectado y regiones adyacentes que pudieran estar
implicadas en la lesion. Hay que prestar atencion en las posibles molestias
provocadas por latumefaccion y la palpacion (Brukner y Khan, 2001).Cuando
existe una lesion de los isquiocrurales, donde aparecen puntos de gatillo y
estos pueden referir dolor, es aconsgable palpar la region glutea y la
tuberosidad isquidtica.

C) Movilidad activa: es necesario evaluar lamovilidad de la articulacion/es de
laque el musculo lesionado forma parte.

D) Flexibilidad y rigidez muscular: se debe evaluar € grado de flexibilidad
del masculo, asi como su grado de rigidez elastica. Una disminucion
considerable de la flexibilidad muscular, es un indicador de la presencia de
adherencias entre | as fibras muscul ares.

E) Accion muscular: valorar la contraccion isométrica, concéntrica y
excentrica.

F) Actividades de la vida diaria: verificar las limitaciones que le supone la
lesion muscular comprobando la capacidad para acuclillarse sobre una pierna
,Sentarse y levantarse de una silla con una pierna ,subir y bajar escaleras. Para
estas acciones se necesitan tanto contracciones concéntricas como excentricas.

G) Actividades deportivas. se pueden comprobar saltando, chutando y con
diferentes gercicios de carreras en los que se redicen movimientos de
aceleracion y desaceleracion.

1.4 .Consecuencias delainmovilizacion en e musculo:



Uno de los métodos més eficaces para la regeneracion de roturas y
contusiones musculares consiste en mover durante las primeras fases de
curacion la parte dafiada, porgue genera muy pocas complicaciones e
incapacidades s se compara con otros tratamientos de inmovilizacion
(Knigth,1985).L as alteraciones ultraestructurales que tienen lugar después de
la inmovilizacién de los musculos, abarcan una necrosis segmentaria que
afecta a los extremos de la fibra muscular (Baker et al,1988),siendo las fibras
tipo | las que sufriran transformaciones mas intensas (Lieber et al,1988).

Un hallazgo que suele acompaiiar a la inmovilizacion es el aumento de tegjido
conjuntivo (endomisio, perimisio, epimisio) en relacion con los teidos
contréactiles del muasculo (Tabla.2).Este tejido conjuntivo no se alinea de forma
paralela a las fibras musculares,de tal manera ,que este incremento de su
tamafo y estructura aumentara la rigidez del muasculo, disminuyendo sus
propiedades de extensibilidad (Tabar et al,1972).

Las propiedades tensoras de los musculos lesionados recuperan su nivel
anterior a la lesion en un tiempo corto cuando se sigue un tratamiento de
movilizacién precoz, mientras que la inmovilizacion disminuye las
propiedades tensoras. El entrenamiento excéntrico de baa velocidad
incrementa el nimero de formacién de sarcOmeros en serie y minimiza la
proliferacion de coldgeno. Cuando la movilizacidon se inicia tras un breve
periodo de inmovilizacidon, se observa que la penetracion de las fibras
musculares en el tgjido conjuntivo es mayor y que la orientacion de las fibras
musculares regeneradas esta alineada con las fibras musculares intactas
(Jarvinen,1975).

Reparacion VS Regeneracion

La capacidad de regeneracion estd limitada sdlo a unos determinados tegjidos. Se
entiende por reparacion de un tgjido bioldgico a la restauracién de dicho tejido sin que
este conserve su arquitectura original ni tampoco su funcién. Al no recuperar su estado
original, sus propiedades mecéanicas y fisicas son inferiores, esto es una transformacion
gue ocurre espontaneamente y e resultado fina es la cicatrizacion. Entendemos por
regeneracion cuando la restauracién de dicho tejido posee propiedades indistinguibles
del tgjido original. Teniendo en cuenta estas dos distinciones, |0 que nos interesa como
recuperador es potenciar la regeneracion sobre la reparacion, a pesar, de que los dos
procesos actlan simultaneamente ante cualquier lesiéon de tgjido blando. Uno de los
abordgjes fundamentales de la fisioterapia consiste en identificar las diferencias
celulares y moleculares que existen entre regeneracion (tgido nuevo) y reparacion
(cicatrizacion).

Las circunstancias por las que un tegjido cicatriza en vez de regenerarse, dependera del
contenido de células y sefiales estimuladoras necesarias para la regeneraciéon. Por lo
tanto, uno de los objetivos de la terapia regenerativa es facilitar el ambiente externo



adecuado modificar € ph, reequilibrar la PO2 y estimular las células proliferativas
desde el momentoinicial delalesion.

Un requisito para la regeneracion es e potencial de division celular, ya que las células
se clasifican 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 permanentes 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 cdlulas preexistentes, que se dividen formando células hijas del mismo
tipo, o0 bien se pueden regenerar a partir de células madres no diferenciadas por un
proceso de diferenciacion que implica un cambio del fenotipo celular. El tiempo de
renovacion varia del tipo de tejido, puede ser tan corto como una semana o tan largo
como un afo. Muchos tegjidos cuya cinética de renovacion es muy lenta se pueden
estimular para que produzcan nuevas células a mas velocidad, por g emplo las células
endoteliales de los vasos sanguineos se renuevan por duplicacion, 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 homeostético. Los nuevos
capilares se forman por gemacion (angiogénesis) y €l crecimiento de la red capilar esta
controlado por los factores liberados por |o tejidos de alrededor. La médula ésea es la
fuente de células precursoras con capacidad para diferenciarse en distintos tipos de
células, osteoblastos, condroblastos, mioblastos, etc. Los distintos tipos de células
diferenciadas se deben mantener en las proporciones adecuadas y en la posicién correcta
y para que se conserve este orden deben de existir sefiales de comunicacién entre las
diferentes células. La sefidizacion celular viene determinada por ciertas citocinas y 10s
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 un vision
funcional los podemos diferenciar en dos tipos:

a) Factores de crecimiento Autocrino: interaccionan con |os autoreceptores de la misma
célula que los sintetiza.

b) Factores de crecimiento Paracrino: gjercen 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 tegjido, acontecimientos como la
proliferacion celular, quimiotaxis (migracion celular dirigida), diferenciacion celular y
sintesis de la matriz extracelular. La unién 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 a interior de la célula, donde se amplifica esta
sefia y se encauza de forma especifica. La amplificacion de esta sefia 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 proliferacion en otro tipo de células (Tabla.3).
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Tabla 3 : Los diferentes factores de crecimiento (GFs) tendran una accién determinada en la
célula en mayor o menor grado dependiendo de los receptores celulares especificos
(adapatado de Anitua,2000).

CONCLUSIONES.

En los Ultimos tiempos ha aumentado € nimero de personas que practican agun
deporte o actividad fisica. El resultado ha sido un incremento en la cifra de lesiones, de
las que se ha dicho que han llegado a convertirse en un problema de salud publica
(Caineet a,1996).

El potencia de fuerza del musculo depende de su estructura, su arquitectura y su
activacion nerviosa. La lesion muscular puede mermar considerablemente este
potencial. Conocer la funcién del muasculo y su reaccién ante la lesion es de gran
importancia a la hora de disefiar y poner en préctica diferentes técnicas de regeneracion
y programas de entrenamientos eficaces que permitan limitar y corregir la disminucién
del rendimiento muscular.
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