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INTRODUCCIÓN: 

El cuerpo humano posee 430 músculos claramente definidos, que 

constituyen aproximadamente el 40% del peso total del cuerpo en 

hombres no deportistas. Cuando se contrae el músculo, los distintos 
tipos de fibras se activan secuencialmente: tipo I, seguido del tipo Ila 

y finalmente del tipo Ilb y 11c. Existen considerables variaciones 

anatomofuncionales en la composición de cada uno de los músculos. En 

los sujetos no deportistas, la combinación más frecuente es la de igual 

cantidad de fibras rápidas que lentas, pero en el atleta que participa 

en deportes de resistencia (corredor de maratón) existirá una 

preponderancia de fibras lentas, mientras que en el corredor de 

velocidad (sprinter) existirán más fibras rápidas. Debido a la actividad 

física los músculos pueden lesionarse presentandose diferentes formas 

como por ejemplo los traumatismos directos (impacto) o por 

traumatismos indirectos (sobrecarga). 

Las 	lesiones resultantes pueden c lasificarse en 	desgarros y 

hematomas. Las roturas pueden ser totales o parciales y se subdividen 

en roturas por estiramiento o por compresión. Los hematomas pueden 

ser inter o intramusculares, existiendo grandes diferencias en el 

tratamiento y pronóstico de ambos tipos. Las lesiones musculares 

pueden ser ligeras o. muy graves dependiendo de la intensidad, pero 

con frecuencia perjudican al atleta porque el tratamiento inadecuado 

debido a la falta de un buen diagnóstico puede producir largas 

ausencias en la actividad deportiva o dejar secuelas de 

portanci a Y6.1822-25  .2(0  

El tejido muscular está revestido por una extensa red de pequeiMs 

vasos sanguíneos (capilares), que presentan un promedio de 3,000 por 

milímetro cuadrado en sección transversa. Cuando el músculo está en 

reposo, el 95% de los capilares están cerrados, pero cuando se 

emprende una actividad física se abren progresivamente para 

asegurar un amplio flujo sanguíneo en el tejido que se somete al 

eje rc i cio I A 18.46) Con el entrenamiento se producen los siguientes 

efectos en el músculo: aumento de las enzimas musculares (catálisis de 

proteínag, aumenta la cantidad de unidades (mitocondrias) en las que 

se caliza la conversión energética. aumenta el almacenamiento de 



combustible para la producción de energía, aumenta el volumen 

muscular (hipertrofia). La combinación de estos efectos en el músculo 

aumenta la fuerza, la estabilidad articular, la resistencia y la capacidad 

para la contracción rápida. LoS músculos y los tendones actúan en 

conjunción, como una unidad. Las lesiones pueden afectar al origen del 

músculo, al vientre muscular, al punto en el que se funden el músculo 

y el tendón (unión músculo-tendinosa), al tendón propiamente dicho y 

a la inserción del tendón en el hueso y periostio.0.26-48.49) 

El ejercicio muscular comunmente provoca lesiones de las fibras 

activas musculares a nivel microscopico, especialmente cuando el 

ejercicio es relativamente intenso, de larga duración o incluye 

contracciones excéntricas (14.50.54).  Para entender el proceso de lesión 

se revisarán las formas traumáticas que se presentan, la patología se 

puede referir simplemente como microlesiones, ya que -las lesiones 

iniciales son usualmente intracelulares y frecuentemente ocurren en 

una porción relativamente pequeña de las fibras musculares. Las 

consecuencias prácticas de estas alteraciones son reducciones 

temporales en la producción de la fuerza e inflamación muscular; 

ambas afectan el desempeño óptimo. En los signos clínicos asociados 

con la patología se encuentran elevaciones de enzimas Plastnáticas 

(creatin kinasa-CK), mioglobina y metabolitoS protéicos, los músculos 

lesionados y los componentes celulares dañados se pueden observar 

por medio de microscopios de luz y electrónicos.t t I.22,25.4,48.49,54) 



JUSTIFICACióN: 

Las lesiones musculares son de las patologías más frecuentes en la 

medicina del deporte, mal diagnosticadas • y tratadas en forma 

inadecuada. Su significado suele subestimarse porque la mayoría de 

pacientes puede continuar con su actividad diaria inmediatamente 

después de la lesión. Según algunos estudios, las lesiones musculares 

comprenden del 10.30% de todas las lesiones en el deporte aunque 
otros autores las reportan hasta en un 67%. Además, se ha comprobado 
que el 30% de todas las lesiones de los futbolistas corresponden a las 

lesiones musculares,(6.20.22.26)  

Como se mencionó anteriormente las lesiones musculares ocupan un 

lugar importante dentro de la patología deportiva, debido al 

incremento de la práctica en todos los grupos de edad en nuestro país. 

Es importante reconocer que si no se manejan adecuada y 

oportunamente las secuelas que puede dejar son importantes, por esta 
razón al médico se le presenta un dilema cuando los deportistas lo 

padecen tomando en cuenta que del manejo que se aplique,. dependerá 

la vida deportiva de los sujetos. Las presentaciones clínicas pueden 

tener formas triviales hasta rupturas catastróficas.(20.22.25• 2 (i.48 ) 

Generalmente el profesional de la salud tiene dos problemas cuando se 

le presentan las lesiones musculares, el primero es: debido a una gran 

variedad de síntomas por lo que el diagnóstico es muchas veces 

equivocado, el segundo dilema se da con • el tratamiento y la 

rehabilitación adecuada de los deportistas; si no se realiza el 

diagnóstico real no existe una buena recuperación y el tiempo para 

regresar al deporte se prolonga (le una manera importante.(22-26.49 



CAPITULO 1 

Consideraciones anatomo-funcionales del músculo: 

Introducción: El presente capitulo revisa en forma general las 

principales 	consideraciones 	analomo•funcionales 	del 
	

músculo  

esquelético, pasando por la estructura general, la composición 

química, las principales unidades funcionales, los acontecimientos 

mecánicos de la contracción y relajación y por último los tipos de 

fibras 	musculares. 

El movimiento humano depende de la transformación de la energía 

química a energía mecánica. Esta transformación energética se alcanza 

mediante la acción de los sistemas celulares de los músculos 

esqueléticos. Las fuerzas musculares que aculan sobre el sistema 

corporal de palancas óseas causan que uno o más huesos se desplacen 

alrededor de su eje articular; lo que permite a la persona propulsar un 

objeto, mover el mismo cuerpo, o hacer ambas cosas 

simultáneamente.(6.22.25.35 ) 

a) La estructura general del músculo. 

Cada uno de los 4 30 músculos voluntarios del cuerpo contiene varias 

envolturas de tejido conjuntivo. El músculo consta de miles de células 

musculares en forma de uso llamadas fibras musculares o miocitos. 

Estas largas fibras delgadas y miltinucleadas (cuyo número se 

determina al comienzo del segundo trimestre de desarrollo fetal) están 

colocadas en forma paralela y la fuerza de la contracción va a lo largo 

del eje longitudinal de la fibra."8.2535.45.48)  

Cada fibra está envuelta y separada de sus fibras vecinas por una fina 

capa de tejido conjuntivo, llamado el endomisio. Otra capa de tejido 

conjuntivo. el permisio que rodea un grupo de hasta 150 fibras que es 

el fascículo. Alrededor del músculo entero hay una fascia de tejido 

conjuntivo fibroso denominado epimisio. Esta vaina protectora se 

estiechit en sus extremos y se mezcla con las vainas de tejido 

intraint ,rular para formar el fuerte y denso tejido conjuntivo de los 
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tendones. Los tendones conectan ambos extremos del músculo a la 

envoltura exterior del esqueleto, el periostio. Por lo tanto, la fuerza de 

la contracción muscular se transmite directamente del arnés de tejido 

conjuntivo del músculo a los tendones que, a su vez, tiran de los 

huesos en su punto de unión. La región en la que los tendones se unen 

a una parte relativamente estable del esqueleto es el origen del 

músculo; que generalmente es el extremo proximal o fijo del sirte 

de palancas y la inserción es la unión distal o móvil.( 18 .25.35,45.40) 

Por debajo del endomisio y alrededor de cada fibra muscular está el 

sarcolema. Esta fina membrana elástica envuelve el contenido celular 

de la fibra. El protoplasma acuoso o sarcoplasma de la célula contiene 

las proteínas contráctiles, enzimas, partículas de grasa y glucógeno, los 

núcleos, y las diversas organelas celulares.  especializadas . Incluida 

dentro del sarcoplasma hay una red ex.tensti interconectada de canales 

tubulares y vesículas denominada el retículo sarcoplásmico. Este 

sistema altamente especializado proporciona a la célula la integridad 

estructural y también sirve para funciones importantes en la 

contracción muscular.' 18.25.35.4;.4GA8 )  

FIGURA I 

ESTRUCTURA GENERAL DEL MUSCULO ESQUELETICO 



h) La composición química. 

Aproximadamente el 75% del músculo esquelético es agua, 20% es 

proteína, y el 5% restante está compuesto de sales inorgánicas y otras 

sustancias que incluyen fosfatos de alta energía, urea, ácido láctico, 

minerales calcio, magnesio y fósforo, varias enzimas y pigmentos, iones 

de sodio, potasio, cloruro, grasas y carbohidratos.m.18.45,46) 

Las proteínas musculares más abundantes son la miosina, actina, 

troponina y tropomiosina. listas representan alrededor del 52, 23, 10 y 

5% respectivamente, del contenido total protéico del músculo. Un 10% 

restante es la mioglohina, que se encuentra incorporada en el tejido 

muscular en forma conjugada con una relación de 700 mg de la 

proteína por cada 100 g de músculo.( 18.45.46.48 ) 

c) El riego sanguíneo 

Durante el ejercicio el músculo requiere un mayor consumo de oxígeno 

por lo que aumenta unas 70 veces hasta alcanzar el valor de II ml por 

100 g por minuto o un total de 3400 tul por minuto. Para captar esta 

gran necesidad de oxígeno en los músculos que trabajan, el lecho 

vascular local debe canalizar grandes cantidades de sangre a través del 

tejido activo. En un ejercicio rítmico tal como la carrera, la natación o el 

ciclismo, la corriente sanguínea fluctúa, disminuyendo durante la fase 

de contracción del músculo y aumentando durante el período de 

relajación. Esto proporciona una acción ordeñadora que facilita el flujo 

sanguíneo por los músculos. y el retorno hacia el corazón. 

Complementando esta función hay una rápida dilatación de los vasos 

sanguíneos previamente inactivos de manera que, en el ejercicio 

vigoroso, más de 4,000 capilares pueden estar suministrando sangre a 

cada milímetro cuadrado de la sección cruzada del 
mú se Id 0.1 K18.25.45.46) 

Las actividades que se realizan contra una resistencia presentan un 

cuadro un poco diferente. Cuando un músculo se contrae hasta un 60% 

de su capacidad máxima, se ocluye el flujo sanguíneo debido a la 

elevada presión intramuscular. En una contracción Ctitáticil 

is0111élriCil. se puede -realmente parar el flujo sanguíneo. En estas 
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condiciones, la energía 	para el esfuerzo muscular continuado se 
genero principalmente de los fosfagenos almacenados y mediante las 
reacciones anaeróbicas de la glucrilisis,( 1 . 2 .9.18.2".36.") 
La mejoría en la capacidad de ejercicio después del entrenamiento se 
debe a un aumento en la densidad capilar del músculo entrenado. 
Aparte de su papel suministrador de oxígeno, alimentos y hormonas; la 
circulación también proporciona el medio para eliminar el calor y los 
productos finales del metabolismo en el tejido activo. Todas estas 
funciones aumentan al haber una mayor densidad capilar en el tejido 
musc n180 2.2°36.461  

Las investigaciones demuestran los efectos favorables del 
entrenamiento de resistencia sobre la capilarización del músculo 
esquelético, En un estudio que utilizaba un microscopio electrónico 
para observar el número de capilares por músculo se encontró que en 
promedio, existía un 40% más de capilares en los atletas de fondo que 
en los sujetos no entrenados: además se observó un resultado casi 
idéntico del 41% en el consumo máximo de oxígeno entre los dos 
grupos.t 18.461 

Se encontró una alta relación positiva entre el consumo máximo de 
oxigeno y el numero (le capilares musculares en hombres y mujeres; el 
significado funcional de esta relación es que una mayor capilarización 
intensifica la oxigenación de toda la célula muscular, lo que es benéfico 
durante el ejercicio vigoroso que requiere un alto nivel de 
metabolismo aeróbie° de ritmo estable; comprobado por los estudios 
de Armstrong y Baracos sobre las lesiones provocadas por el ejercicio 
y cambios de temperatura observados en el músculo esquelético de 
ratas, que demostraban el aumento de la red capilar y los cambiol 
metabólicos. que acompañaban el ejercicio 0.2.4 .10.18.461  

d) La ultraestructura del músculo esquelético. 

La ultraestructura o anatomía microscópica del músculo. esquelético ha 
sido revelada con la ayuda (le la microscopfa electrónica, la difracción 

de los rayos x y las técnicas histmanlicas de tinción. Cada fibra está 
con plega de unidades funcionales más pequeñas que están colocadas 
paralelas al eje longitudinal de la fibra. Estas fibrillas, o nuolibrillas 
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tienen un diámetro de aproximadamente I micra y están compuestas 

de subunidades aún más pequeñas, los filamentos o mionlamentos que 

están colocados también paralelos al eje longitudinal de la miofibrilla. 

Los miofilamentos están compuestos principalmente de dos proteínas, 

actina y miosi n a, que representan alrededor del 84% del complejo 

miofibrilar. Se han identificado cinco proteínas más que tienen una 

función estructural o un efecto significativo sobre la interacción de los 

filamentos proteícos durante la contracción. 

Estas son: a) tropomiosina, localizada a lo largo de los filamentos (le 

actina 5%; b) troponina, también localizada en los filamentos de actina 

3%; c) alfa-actinina, distribuida en la región de la banda Z 7%; d) beta-

actinina, que se encuentra en los filamentos de actina I% e) proteína 

M, que es identificada en la región de las líneas M dentro del 

sarcómero menor al 1%, que se piensa mantiene la integridad 

estructural del sarcómero.118.2535- 36.46.531  

FIGURA 2 

ULTRAESTRUCTURA DEL MUSCULO ESQUELETICO 
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El sarcómero 

Cuando se observa con un pequeño aumento las bandas alternativas 

claras y oscuras a lo largo de la fibra muscular le dan al sarcómero su 

apariencia característica estriada, Presenta un patrón de estriación 

cruzada dentro de la miofibrilla, El área clara llamada banda 1, 

mientras que la zona más oscura se denomina la banda A. La linea Z 

biseca la banda 1 y se adhiere al sarcolema para dar estabilidad a toda 

la estructura. Las bandas se denominan de acuerdo con sus 

propiedades ópticas, Cuando pasa un haz de luz a través de la banda 1, 

su velocidad es idéntica en todas las direcciones (isótropa). La luz 

polarizada que pasa a través de la banda A no se dispersa 

uniformemente (anisótropa). La letra Z proviene del término alemán 

Zwischem, que significa "entre". La unidad repetida entre dos lineas Z 

se denomina sarcómero, que es la estructura funcional de la célula 

muscular. Los filamentos de actina y miosina del sarcómero están 

principalmente implicadas en el proceso mecánico de la contracción 
muscu l ar ,t 18.22.25.26.36.$5) 

La posición de la proteína fina de la ¿tetina, y de la más densa de la 

miosina, en el sarcómero, resulta en una superposición de los dos 

filamentos. El centro de la banda A contiene la zona H, una región de 

menor densidad óptica debido a la ausencia de los filamentos de actina 

en dicha área. La parte central de la zona ti está bisecada por la línea 

M, que delínea el centro del sarcómero. La línea M consta de las 

estructuras protéicas que soportan la colocación de los filamentos de 
m¡os i na ,118.45,46.53) 

FIGURA 3 

SARCOMERO 
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La orientación aeltna•miosloa 

Se encuentra una configuración hexagonal de los filamentos de ;tetina y 

miosina. Un filamento de miosina de 150 Á de diámetro y 1.5 micras 

de longuitud, está rodeado por seis filamentos más finos de actina, 

cada uno de alrededor de 50 Á de diámetro y I micra de longitud. Tres 

filamentos gruesos rodean cada filamento fino. Esta subestructura 

muscular es extremadamente impresionante. Por ejemplo, una 

miofibrilla de I micra de diámetro contiene alrededor de 450 

filamentos espesos al centro del sarcómero y 900 filamentos finos a 

cada extremo del sarcómero. Una sola fibra muscular de 100 micras de 

diámetro y 1 cm de longuitud contiene alrededor de 8,000 miolibrillas, 

cada una formada de 4,500 sarcómeros. ¡ Esto resulta en un total de 

16,000 millones de filamentos gruesos y 64,000 millones de filamentos 

finos en una sola fibraL(6,18,26.45.46,48) 

Hay proyecciones, o puentes cruzados que giran en espiral alrededor 

de los filamentos de miosina en la región en que los filamentos de 

actina y miosina se superponen. Dichos puentes cruzados están 

repetidos a intervalos de aproximadamente 450 Á a lo largo del 

filamento. Sus cabezas globulares se extienden de manera 

perpendicular para interaccionar 01111 los filamentos más finos de la 

actina; éste es el eslabón estructural y funcional entre los 

miofilamentos.' 8.25.46331  

La tropomiosina y la troponina son otros dos componentes importantes , 

de la estructura en hélice de la actina. Estás proteínas parecen regular 

los contactos todo-o-nada entre los miofilamentos durante la 

contracción. La tropomiosina está distribuida a lo largo del filamento 

de actina en un surco formado por la doblé hélice. Se cree que inhibe 

la interacción o el acoplamiento actina miosina e impide una unión 

permanente de dichos filamentos. La troponina que está incluida a 

intervalos bastante regulares a lo largo de los hilos de actina, tiene una 

gran afinidad para los iones de calcio (Ca±+). Es la acción del calcio y de 

la troponina la que estimula las miolibrillas para que interaccionen y 

se deslicen entre sí. Cuando es estimulada la fibra, las moléculas de 

tropooina parecen sufrir un cambio en su conformación que, de alguna 

manera, tira del hilo de la proteína tropomiosina. Esto empuja a la 
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troporniosina aún más adentro del surco entre los dos hilos de actina. 

Esta acción descubre los lugares activos de la actina y permite que 
suceda la contracción. 

La linea M consta de proteínas orientadas de manera transversal y 

longitudinal que sirven para mantener la orientación correcta de los 

filamentos espesos dentro de un sarcómero. Como se sabe los puentes 

M orientados perpendicularmente conectan con seis filamentos espesos 

adyacentes de miosina en un patrón hexagonal.( 18.22.25,35.46) 

e) El sistema de lóbulos intracelulares 

Existe una red extensa de canales tubulares interconectados, en donde 

el. retículo sarcoplásmatico, queda paralelo a las miofibrillas. El 

extremo lateral de cada tóbulo termina en una vesícula en forma de 

bolsa que almacena Ca++. Otra red de túbulos denominados el sistema 

tubular transversal o sistema-'l' va perpendicular a la miofibrilla. Los 

tábulos T están situados entre la parte más lateral de dos canales 

sarcoplásmaticos con las vesículas de dichas estructuras colindando el 

lóbulo T. Este patrón repetido de dos vesículas y un tábulo 1' en la 

región de cada linea Z se llama triada. Hay dos tríadas en cada 

sarcómero, y el patrón se repite regularmente a lo largo de la 
mionbrina,t i5.25.45.46,48) 

Los tIbulos T pasan por la fibra y se abren externamente desde el 

interior de la célula muscular. La tríada y el sistema de túbulos T 

parecen funcionar como una red de microtransporte o cañería para 

extender el potencial de acción (onda de despolarización) desde la 

membrana exterior de la fibra hacia adentro hasta las regiones 

profundas de la célula. Durante este proceso de despolarización, se 

liberan los iones de calcio hacia las bolsas de las tríadas y se difunden 

a una corta distancia de los filamentos de ¡tetina para activarlos. La 

contracción se inicia cuando los puentes cruzados de tos filamentos de 

miosina son atraídos a los lugares activos de los filamentos de actina. 

Cuando, cesa la excitación eléctrica, hay una disMinución de la 

concentración de calcio libre en el citoplasma; ésto se asocia con la 

relajación del Músculo,(18 .:! 2.15.45.46.410  



f) Los acontecimientos químicos y mecánicos de la 

contracción y la relajación. 

El microscopio electrónico ha ayudado a descifrar muchos secretos de 

la estructura celular que han conducido a la formulación de hipótesis 

razonables relacionadas con los acontecimientos químicos y mécanicos 

que tienen lugar durante la contracción y relajación muscular. Aunque 

quedan muchas lagunas, existe abundante evidencia que apoya una 

teoría de filamentos deslizantes de la contracción muscular que se 

ajusta convenientemente con la ultraestructura detallada del 

múse ul o.(10,18.45,4()  

La teoría de los filamentos deslizantes 

La teoría de los filamentos deslizantes propone que un músculo se 

acorta o se alarga porque los filamentos finos y espesos se deslizan 

entre sí sin que los mismos filamentos cambien de longitud. Esto causa 

un cambio importante en el tamaño relativo de las diferentes zonas y 

bandas dentro del sarcómero. Los filamentos finos de actina se 

deslizan al lado de los filamentos de miosina y se desplazan dentro de 

la región de la banda A durante la contracción (y se salen en la 

relajación). La recolocación estructural principal durante la 

contracción, ocurre en la región de la banda I, que disminuye de 

manera considerable. 

Las bandas Z son esencialmente tiradas hacia el centro de cada 

sarcómero. No cambia la anchura de la banda A, aunque la zona H 

puede desaparecer cuando los filamentos de actina están en contacto 

en el centro del sarcómero. Durante una contracción muscular 

isométrica, la fuerza es generada mientras que la longitud de la fibra 

permanece relativamente constante y la colocación relativa de las 

bandas I y A permanece igual; en esta situación, los mismos grupos 

moleculares reaccionan entre sí repetidamente en una contracción 

excéntrica en la que se genera la fuerza mientras que el músculo se 

alarga, la banda A se hace mas ancha» 0.18,207• 46.48.53 ) 
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La acción mecánica de los puentes cruzados. 

La cabeza globular de los puentes cruzados de miosina proporcionan el 

medio mecánico para que los filamentos de actina y miosina se 

deslicen entre sí. Se presenta una oscilación hacia adelante y hacia 

atrás de los puentes cruzados, que se mueven de manera algo similar a 

los remos en el agua. Pero a diferencia de reinos, sin embargo, los 

puentes cruzados no se mueven todos de manera sincrónica. Durante la 

contracción, cada puente cruzado sufre muchos ciclos de movimiento 

repetidos pero independientes. Por lo tanto, en cualquier momento 

sólo el 50% de los puentes están en contacto con los filamentos finos de 

actina para formar el complejo protético actomiosina, que tiene 

propiedades contráctiles: los otros están en alguna otra posición en el 
cid o.►  m18.253(07.40 

Cada acción de un puente cruzado contribuye sólo con un pequeño 

desplazamiento logitudinal en términos de la acción deslizante total de 

los filamentos. Este proceso se ha descrito como similar al de una 

persona que trepa por una cuerda. Los brazos y las piernas 

representan los puentes cruzados. Se trepa primero agarrado con los 

brazos arriba, entonces, se tira, y luego se rompe el contacto para 

repetir el proceso una y otra vez durante la 5ubida.t t 0.18.25.28.36.46.52 ) 

La relación entre actina, miosina y el ATP. 

La interacción y el movimiento de los filamentos de proteína durante 

la contracción muscular necesita que los puentes cruzados de 'Masilla 

sufran movimientos oscilatorios continuos Mediante la combinación, 

separación y recombinación con nuevos lugares a lo largo del hilo de 

actina. 

La separación de los puentes cruzados del filamentos de actina se 

ocasiona cuando la molécula de ATP se une al complejo actomiosina. 

Esta reacción permite que el puente cruzado vuelva a su estado 

original para estar disponible y unirse a un nuevo lugar activo de la 

actina. La disociación de la actomiosina ocurre como sigue: 
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ACIOnliOSilla 	+ 	ATP 

Actina + miosina 	ATP 

El ATP tiene una función importante en el proceso de contracción. 

Proporciona la energía para el movimiento de los puentes cruzados 
cuando se separa el fosfato terminal del ATP. Uno de los lugares de 

reacción en la cabeza globular del puente cruzado de miosina se une al 

lugar de reacción de la activa. El otro lugar activo de la miosina actúa 

como la enzima adenosintrifosfatasa tniofibrilar, o más comúnmente 

miosin ATPasa, Esta enzima divide al ATP para que su energía pueda 

utilizarse en la contracción muscular. El ritmo de división del ATP es 

relativamente lento si la miosina y la ;tetina quedan separados; sin 

embargo, cuando se unen el ritmo reactivo de la miosin ATPasa 

aumenta considerablemente. Se cree que la energía liberada de la 

división del ATP de alguna manera activa los puentes cruzados, 

causando su oscilación. Es posible que este proceso de transferencia de 

energía cause un cambio de conformación en la forma miosina para 

que interaccione con la molécula apropiada de actina.(103  8.25.2835.46.4" 

Las fibras musculares de contracción rápida con la habilidad de 

realizar una contracción rápida y potente poseen un nivel 

relativamente alto de actividad de la miosin ATPasa. Es tentador 

especular que las formas específicas de entrenamiento de velocidad y 

potencia modifican la actividad enzimática de manera q ►le facilite la 
secuencia de acontecimientos implicada en la contracción muscular. 

FIGURA 4 

RELACION ACTINA•MIOSINA 
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El acoplamiento excitación-contracción 

La excitación-contracción es el mecanismo fisiológico mediante el cual 

una 	descarga eléctrica en el músculo inicia I os acontecimientos 

químicos que conducen a la contracción. En el estado de reposo, la 

concentración de Ca++ es relativamente baja. Cuando se estimula una 

fibra muscular para que se contraiga, existe un aumento inmediato en 

el Ca++ nuracel Wat., Ésto es ocasionado por la llegada dei potencial de 

acción a los túbulos transversales, lo que causa que el Ca++ sea liberado 

de las bolsas laterales del retículo sarcoplásmico. La acción inhibidora 

de la troponina que impide la interacción actina-miosina se libera 

cuando los iones de Ca++ se unen rápidamente con la troponina en los 

filamentos de actina. En un sentido el músculo ahora está encendido. 

Cuando los lugares activos de la actina y la miosina se unen, se activa 

la miosin ATPasa, que a su vez, divide el ATP. Durante este proceso, la 

transferencia de energía causa el movimiento de los puentes cruzados 

de la miosina y el músculo genera tensión. 

Los puentes cruzados se separan de la actina cuando el ATP se une al 

puente de nnosina. El acoplamiento y separación ocurre mientras que 

la concentración de Ca+ + permanece a un nivel suficiente para inhibir 

el 	sistema troponina_miosina.(9.11.1 2.17.18.2.7.41.46A71 

FIGURA 5 

ACOPLA MIENTO RELAJACION-CONTRACCION 
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La relajación. 

Cuando se suspende la estimulación nerviosa en el músculo, el flujo de 

Ca++ cesa y vuelve a las bolsas laterales del retículo sareoplásmatico la 

troponina queda libre otra vez para inhibir la interacción :tetina-

mi,osina restaurando así la acción inhibidora del sistema troponina-

tropomiosina provocando que la actina y miosina permanezcan 

separadas mientras el ATP está presente.(En el rigor monis, los 

músculos se vuelven rígidos y duros poco después de la muerte. Esto 

ocurre porque ya no se dispone de ATP en las células musculares. Sin 

el ATP, los puentes cruzados de miosina y actina quedan unidos y no 
pueden separarse ).( 9.11.12.18,27.41.46.47 

Durante la recuperación, el Ca++ es bombeado activamente dentro del 

retículo sarcoplásmico donde se concentra en las vesículas laterales. La 

recuperación de los iones de calcio de las proteínas troponina-

tropomiosina bloquea los lugares activos del filamento de actina. Esta 

desactivación logra dos objetivos: ) impide cualquier relación 

mecánica entre los puentes cruzados de miosina y los filamentos de 

actina y 2). reduce la actividad de la miosin ATPasa para que no haya 

más división de ATP. La relajación del músculo es ocasionada por la 

vuelta de los filamentos de ;tetina y miosina a su estado 
orieinau 1.12.17.15.27.41.461 

La secuencia de acontecimientos en la contracción muscular. 

Se presenta a continuación una lista de los acontecimientos principales 

de la contracción y relajación musculares. La secuencia empieza con la 

iniciación del potencial de acción por el nervio motor. Este impulso 

entonces es propagado por la superficie entera de la fibra muscular al 

despolarizarse la membrana celular: 

I) El potencial de acción del músculo despolariza los túbulos 

transversales en la unión A-I del sarcómero. 

2) La despolarización de los lóbulos transversales o T causa la 

liberación del Ca+ 	de las bolsas laterales del retículo saccoplástnico. 
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3) Los iones de calcio se unen a la troponina-tropomiosina de los 

filamentos de actina, esto desactiva la inhibición que impedía que la 

actina se combinase con la miosina. 

4) La ¡tetina se combina con la miosin-ATPasa. La actina también 

activa la miosin ATPasa, que entonces divide el ATP. La energía de 

esta reacción se utiliza para producir el movimiento de los puentes 

cruzados de la miosina y se crea tensión. 

5) El ATP se une al puente de miosina. listo rompe la unión ;tetina-

miosina y permite que el puente cruzado se disocie de la actina lo que 

conduce a un movimiento relativo o deslizamiento de los filamentos 

finos y densos entre sí y se acorta el músculo. 

6) Continúa la activación de los puentes cruzados mientras que la 

concentración de Ca++ permanece bastante alta (debido a la 

despolarización dé la membrana) para inhibir la acción del sistema 

troponina-tropomiosina. 

7) Cuando el músculo deja de estar estimulado, la concentración de los 

iones de Ca++ disminuye rápidamente al volver los iones a las bolsas 

laterales del retículo sarcoplásmico mediante un proceso energético 

que divide el ATP. 

8) La eliminación de los iones de Ca+ 47 restaura la acción inhibidora de 

la troponina-tropomiosina. En presencia de ATP, la actina y la miosina 

permanecen en el estado disociado relajado.19,10,11.18.27.4 I A6.17.48.53/  

g) Tipos de fibras musculares. 

Se pueden hacer varias observaciones interesantes sobre los tipos de 

fibras musculares y la posible influencia del entrenamiento específico 

sobre la distribución de estas y su capacidad metabólica. Aunque no 

existen diferencias de sexo o edad en la distribucción de las fibras, la 

variación individual es muy grande, especialmente entre los hombres. 

Para una persona particular, el tipo de fibra puede variar 

considerablemente de un músculo a otro. Entre los que alcanzan altos 

niveles de pericia en varios deportes, los patrones de distribución (le 

las fibras son fácilmente aparentes, dependiendo de su especialidad 

deportiva. Aquellos atletas que tienen mucho éxito en las actividades 

de resistencia generalmente demuestran un predominio de fibras de 
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contracción lenta en los músculos activados en su deporte. En los 

atletas de élite de velocidad, predominan las fibras musculares de 

contracción rápida.(9-to, m22.2- 5 -45,1b-48,53 ) 

El músculo esquelético no es sencillamente un grupo homogéneo de 

fibras con propiedades metabólicas y funcionales similares. Aunque ha 

existido una confusión considerable con respecto al método y la 

terminología para clasificar el músculo esquelético humano, se han 

identificado y clasificado dos tipos distintos de fibra a causa de sus 

características contráctiles y metabólicas que se revisarán a 

continuación,( 18.45.4(, ) 

A) Las fibras musculares de contracción rápida tienen una alta 

capacidad para la transmisión electroquímica de los potenciales de 

acción, un alto nivel de actividad miosin ATPasa, y un nivel rápido de 

liberación y recolección de calcio por el retículo sarcoplásmico, todo lo 

cual está relacionado con su habilidad para generar la energía 

oportunamente para contracciones rápidas y potentes. 

Recordemos que es la miosin ATPasa la que divide el ATP para 

proporcionar la energía para la contracción muscular. De hecho, , la 

velocidad intrínseca de contracción y tensión de las fibras rápidas es 

de dos a tres veces más veloz que la de las fibras clasificadas como de 

reacción lenta. Las fibras rápidas dependen en gran parte de un 

sistema glucolítico a corto plazo bien desarrollado para su 

transferencia de energía. También se les ha denominado fibras RO para 

señalar sus capacidades rápidas glucolíticas. Las fibras de contracción 

rápida funcionan generalmente en actividades de velocidad a corto 

plazo además de en otras contracciones potentes musculares que 

dependen casi enteramente del metabolismo anaeróbico para su 

energía. Las capacidades metabólicas y contráctiles de estas fibras 

también son importantes en deportes acíclicos con cambios de ritmo 

tales como el baloncesto, hockey sobre pasto, que a veces requieren 

energíarápida que sólo la vía metabólica anaeróbica Puede 

proporc i onar ,t7m.is.20.25..16.37.45.4O 

13) Las fibras de contracción lenta generan la energía pata la resíntesis 

de ATP principalmente mediante el sistema a plazo relativamente 

largo (le la transferencia de energía aeróbica. Se distinguen por su bajo 

nivel de miosin ATPasa. una velocidad de contracción lenta, y una 
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capacidad glucolitica menos desarrollada que la de las de contracción 

rápida. Las fibras de contracción lenta, sin embargo, contienen 

mitocondrias relativamente grandes y numerosas. Es esta 

concentración de mitocondrias combinada con los altos ni veles de 

miog lobina la que da a las fibras de contracción lenta su pigmentación 

roja característica. Asociado a esta maquinaria metabólica intensificada 

hay una alta concentración de enzimas mitocondriales requeridas para 

mantener el metabolismo aeróbico. Por lo tanto, las fibras lentas son 

resistentes a la fatiga y muy apropiadas para el ejercicio aeróbico 

prolongado. Estas fibras han sido denominadas fibras LO para describir 

su velocidad lenta de respuesta y su gran dependencia del 

metabolismo ox idativo. 

A diferencia de las fibras RG que se cansan fácilmente, las fibras LO 

(más precisamente unidades motrices) están adaptadas para el trabajo 

prolongado y se reclutan para actividades aeróbicas, De hecho, los 

estudios del agotamiento del glucógeno muscular indican que en el 

ejercicio moderado prolongado hay una dependencia casi exclusiva de 

las fibras musculares de contracción lenta. Incluso después de 9 a 12 

horas de ejercicio el poco glucógeno disponible se encuentra 

mayormente en las fibras de contracción rápida "no usadas". 

Muchos investigadores clasifican las fibras de contracción lenta como 

tipo 1, mientras que las fibras de contracción rápida ( y las 

subdivisiones propuestas) se categorizan como tipo II. Cuando una 

persona hace ejercicio a niveles aeróbicos y anaeróbicoS casi máximos, 

como en las carreras o la natación de medio fondo, o en deportes como 

baloncesto, hockey sobre pasto o fútbol, que requieren una mezcla de 

energía aeróbico y a naeróbica se activan ambos tipos de fibras 
mu se ti t ares .0.14.18.20.25,36.37.45,461 

Existen subdivisiones de las fibras de contracción rápida en los seres 

humanos. Se considera la fibra de tipo Ha como inmediata porque se 

combina su velocidad rápida de contracción con una capacidad 

moderadamente bien desarrollada para la transferencia de energía 
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CUADRO I 

TIPOS Dl FIBRAS MUSCULARES 

*FIBRAS ST (slow twitch fibres) TIPO I: 

- Débil actividad ATP 
- Coloración clara tras incubación a 	9,4 

- Actividad SDH alta(succínico deshidrogenasa) 

- Actividad relativa de la II-LDII(láctica desliidrogenasa) 

- Mayor vascularización y alta actividad aeróbica 

- Alto contenido de mioglobina(fibras más rojas) 

- Fuerte actividad de enzimas mitocondriales oxidativas 

- Leve actividad de enzimas glicolíticas 

- Alto contenido de lípidos 

*FIBRAS F 	(fast twitch fibres) TIPO II: 

- Alta actividad ATP 

- No se decolora a pH 4,6 

- Actividad SDH menor de la media 

- Doble actividad M-LDH en las fibras ST 

- Media vascularización y alta actividad anaerobia 

- Contenido intermedio de mioglobina( fibras rojas) 

- Actividad moderada de las enzimas glicolíticas 

- Moderado contenido de lípidos 

*FIBRAS I? 	(fast twitch fibres) TIPO III) y Ilc: 
• Fuerte actividad ATP 

- No se decolora a pl1 4,5 

- Menor actividad SDH (aumentable con entrenamiento) 

- Hasta 2,5 veces más activa LDH que en las ST 

- Gran vascularización y actividad anaerobia 

- Menor contenido de mioglobina(fibras blancas) 

- Mínima actividad de enzimas mitocondriales oxidativas 

- Máxima actividad de enzimas glicolíticas anaerobias 

- Débil contenido de lípidos 
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tanto aeróbica ( un alto nivel de la enzima acróbica s'ice ín ico 

deshidrogenara O SDI 	como aneróbica (un alto nivel de la enzima 

a n iteró bica fosfofructos i nasa o PEK ). Estas son fibras rápidas - 

oxidati vas-glucolíticas o ROO. Otra subdivisión, la fibra tipo I lb posee 
el 	mayor potencial a n aerobico y es la verdadera fibra rápida 

g !neolítica o RO. La fibra de tipo Ilc es una fibra rara y no diferenciada 

que puede estar implicada en la reinervación o la transformación de 

unidades motrices.( 14.18.36.45.46."1  

Los grupos atléticos con la mayor capacidad acróbica y de resistencia, 

tales como los corredores y los esquiadores de fondo, también tienen 

un número relativo mayor de fibras de contracción lenta. Por otro lado, 

los halterófilos, los jugadores de hockey sobre hielo, y los velocistas, 

tienden a tener más fibras de contracción rápida y un menor Vol max. 

relativo. Como es de esperar, otros estudios demuestran que los 

hombres y las mujeres que realizan pruebas de medio fondo tienen un 

porcentaje relativamente igual de los dos tipos de fibra muscular. 

Sin embargo, la distribución de fibras en los músculos de una persona, 

no es por supuesto, el único determinante del rendimiento. Como han 

demostrado varios investigadores, para un grupo particular, sea 

entrenado o no, el conocimiento del tipo de fibra predominantemente 

de la persona es de un valor limitado a la hora de predecir el resultado 

de una actuación en un ejercicio específico. Esto no es sorprendente 

porque la capacidad de rendimiento es el resultado final de la mezcla 

de muchos sistemas de apoyo fisiológicos, bioquímicos, psicológicos, 

neurológicos, biomecánicos y no está determinado solamente por un 

solo factor como el tipo dé fibra muscular. Esta adaptación del 

entrenamiento en adultos jóvenes y maduros es ocasionado por el 

aumento bien documentado en el número y tamaño de las 

mitocondrias y el incremento asociado de la cantidad de enzimas 

relativas al ciclo de Krebs.(7.1418.27 • 3637.45,4(,) 

En términos del tamaño del músculo, los atletas de resistencia exhiben 

fibras de contracción lenta de un tamaño relativaniente "anual. Al 

contrario, los halterófilos y los atletas de potencia revelan un aumento 

de tamaño, especialmente en las fibras de contracción rápida. Estas 

fibras pueden ser mayores en un 45% que la de los atletas de 

resistencia o de las personas sedentarias de la misma edad. listo es 
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porque los entrenamientos de potencia y fuerza inducen una 

hipertrofia del aparato contráctil de la fibra, específicamente de los 

filamentos de actina y miosina además del contenido total de 

glucógeno. La distinción básica por sexo revela mayor tamaño de las 

fibras musculares en los atletas masculinos.(7.18.3637,45mo 

Algunos experimentos intentan comprobar si los cambios en los tipos 

de fibras se deben al entrenamiento o a la dotación genética, es decir, 

¿puede cambiarse el tipo de fibra?. Se realizo un estudio en el que 

participaron seis hombres en un programa de 5 meses con 

entrenamiento aeróbico de pedaleo. Las biopsias musculares de la 

parte lateral del cuadriceps antes y después del entrenamiento 

indicaron que no había habido ningún cambio en la distribución de las 

fibras, aunque todos los hombres habían mejorado considerablemente 

su capacidad de trabajo y su potencia aeróbica. Estos datos apoyan el 

argumento de que una fibra de contracción rápida • antes del 

entrenamiento seguirá siendo una fibra rápida despiíes del 

entrenamiento y es lo mismo para las fibras de contracción lenta. 

Estudios adicionales con sujetos humanos y animales, no obstante, 

sugieren la posibilidad de cambios en las propiedades bioquímicas-

fisiológicas de las fibras musculares con una transformación progresiva 

del tipo de fibra con el entrenamiento aeróbico. Se observaron 

aumentos en el porcentaje de fibras tipo Ilc y una disminución en el 

porcentaje de fibras tipo 1 . EstOS hallazgos sugieren que un 

entrenamiento específico puede inducir una conversión real de fibras 

de tipo I a fibras de tipo Il o viceversa y que la fibra de 

transformación puede ser la fibra tipo  licp.18.22.25.36.45.46.48) '  
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CAPITULO II 

Modificaciones a nivel muscular provocadas por el ejercicio: 

.1n1 roducción: 	A 	coolínalaacíain se 	revisan las modificaciones que 

existen a nivel muscular al realizar actividad física, se describe el 

tipo de ejercicio que provoca mayor• daño y las probables causas que 

acompañan la sintomatología que se presenta a nivel muscular como 

son la hipótesis del espasmo, la teoría del desgarro, excesos de 

metabolitos a nivel muscular, espasmos musculares tónicos, daños en 

el tejido conjuntivo. 

Al realizar ejercicio la mayoría de las personas han experimentado 
molestias y contracturas en los músculos y las articulaciones 
ejercitadas, Unas molestias temporales pueden persistir durante varias 
horas después del ejercicio, mientras que molestias residuales pueden 
aparecer más tarde y durar de 3 a 4 días. Cualquiera de los siguientes 
cuatro factores puede ser el agente causante: 

1) Desgarros minúsculos en el tejido muscular 
2) Cambios en la presión osmótica que causan la retención de líquidos 
en los tejidos circundantes 
3) Espasmos musculares 
4) 131 estiramiento excesivo y quizás algún desgarró del arnés de tejido 
Conjuntivo del fillitiCtliO. 

Aunque la causa precisa de las molestias musculares, y el grado de 
molestia depende en gran parte de la intensidad, duración y tipo de 
ejercicio real izado, 	las 	investigaciones demuestran 	que 	las 
contracciones musculares excéntricas son las que causan generalmente 
la mayor molestia después del eiereicioya,7,8.12.13.16.18,21,24,31 32.40,161 

Este efecto no parece estar relacionado con la acumulación del ácido 
láctico, porque en un estudio se observó que la carrera por terrenos 
llanos (contracciones concéntricas) no produjo molestias residuales a 
pesar de una elevación significativa del ácido láctico. La carrera cuesta 
abajo (contracciones excéntricas). por el contrarío, causó molestias 
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musculares de aparición demorada (MMAD) sin una elevación en el 

nivel de ácido láctico durante o después del ejercicio. Kuipers y Ogilvie 

corroboraron estas aseveraciones en las investigaciones realizadas con 

ratas de laboratorio donde observaron la degeneración a nivel 

muscular que se presenta después del ejercicio sobre todo del tipo 

excéntrico.(4 • 14.18.1  9.21.30,31,33.44,45.41 

En otro estudio que utilizó la carrera cuesta abajo para estudiar las 

MMAD, no hubo ninguna duda de que correr cuesta abajo por una 

pendiente de I() grados durante 30 minutos produjo unas MMAD 

significativas 42 horas después de terminar el ejercicio, debido a que 

hubo aumentos correspondientes en los niveles en suero de la enzima 

específica muscular, creatincinasa (CC) y de la mioglobina (Mb). 

Se repitió la prueba con los mismos sujetos después de 3, 6 y 9 

semanas. En las comparaciones de las pruebas realizadas a las 3 y .6 

semanas, las diferencias entre las sesiones eran significativas con 

menos MMAD una respuesta disminuida de la enzima y la mioglobina 

observada en la segunda prueba. A las 9 semanas las MMAD que se 

presentaron fueron menores, esto habla de una adaptación al tipo de 

ejercicio que realizarón.(4.1o.12.14.16.18.21.25.32.33.40.461 

Es interesante notar que las evaluaciones máximas alcanzadas a las 48 

horas no correspondían a los cambios relativos o absolutos en la CC o 

Mb. Es decir, los individuos que registraron las mayores molestias no 

tenían necesariamente los valores más altos de CC y MI). Los 

investigadores están de acuerdo con otros autores, en que la primera 

sesión de ejercicio repetitivo de alta intensidad ptiede perturbar la 

integridad del ambiente celular y producir daños .estructurales en un 

conjunto de fibras musculares susceptibles al estrés o en estado de 

degeneración. Es de interés el hecho de que una sola sesión de ejercicio 

aparentemente tuvo un efecto profiláctico sobre la generación de las 

molestias musculares en el ejercicio siguiente y este efecto 'parecía 

durar hasta 6 seinanas.14.10• 12.1 '1• 16.18.2533.46.53  

La CC sérica y la valoración de las • molestias musculares percibidas 

también se han evaluado para el ejercicio de flexiones en brazos 

ejecutadas isométricamente, excéntricamente (contracciones de tipo 

Nautilus), y concéntricamente (ejercicios con resistencia hidráulica). En 

los tres tipos de ejercicio la razón trabajo, descanso fue de 10 segundos 
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de ejercicio, 10 segundos de pausa, y el tiempo total de trabajo (6 

series de 10 repeticiones con 50 segundos de pausa entre las 

repeticiones) fue el mismo. Se evaluaron las molestias percibidas en 

una escala de I (ninguna molestia) a 10 (muy, muy molesto). La CC 

sérica se midió antes a las 5, 10 y 25 horas después de cada modalidad 

de ejercicio. Las evaluaciones de molestias basadas en la palpación se 

realizó en las zonas próximas, medias y distales de los flexores del 

antebrazo. No hubo diferencias significativas en las molestias entre los 

lugares para los tiempos de muestra de 5 y I() horas post-ejercicio. Sin 

embargo, a las 25 horas hubo significativamente más molestias en las 

zonas medias y distales comparadas con la zona próxima para los 

grupos que realizaron ejercicios excéntricos e isométricos. 

La elevación de la CC sérica después de todas las modalidades de 

trabajo sugiere que se presentó daño muscular durante cada tipo de 

ejercicio: un mayor daño muscular debió haber ocurrido con la 

modalidad excéntrica a causa de la mayor percepción de molestias, 
aunque la elevación de la CC puede no ser el indicador enzimático ideal 

para discriminar el daño microest•uctural entre estas modalidades de 
eiereido.(10.12.14.16.18.24.45.4(9 

La hipótesis del espasmo: 

La hipótesis del espasmo se refiere u la aparición de un dolor tardío 

que se presenta de 8 a 48 horas después del ejercicio, es una 

consecuencia de desgarros o irritación en los tejidos, acompañados de 

contracturas musculares localizadas (espasmos), que provoca isquemia, 

con la consecuente liberación de sustancias que provocan dolor 

(potasio, ácido láctico) al estimular las terminaciones nerviosas 

específicas, lo que da lugar a que aumente más el espasmo muscular 

haciendo un círculo vicioso. 

Varios experimentos proporcionan evidencias que apoyan la hipótesis 

del espasmo como causa de las molestias musculares. En un estudio, las 

molestias se produjeron en ambos brazos con una hitierestensión en la 

muñeca en contra de una resistencia de 4.3 Kg. Los músculos del brazo 

no dominante fueron estirados mediante la técnica estática, el brazo 

dominante no realizó libitum tipo de trabajo. Se observó que niveles 
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significativamente mayores de molestias aparecieron a las 24 y 48 

horas después del ejercicio en el brazo dominante que no fue 
estirado.' 1.7.5.18 1  

En otro estudio, la actividad EMO (electromiografici► ) de reposo de los 

músculos anteriores de la pierna se evaluaron como consecuencia de 

los procedimientos de estiramiento estático en sujetos que sufrían de 

molestias en las espinillas, una perturbación m uscu loesque 'ética que 

produce dolores severos en la parte anterior de la pierna en su región 

inferior. Los procedimientos de estiramiento ocasionaron reducciones 

considerables en la actividad EMG (disminución de la amplitud de los 

registros EMG), se presento aumento del dolor a las 24 horas y 

posteriormente las molestias desaparecieron; lo que hace pensar que el 

estiramiento en el ejercicio provoca el dolor pero al continuar con el 

mismo estimulo se convierte en un factor que elimina las 

mole s tias.(13-8.9.121  

La teoría del desgarro: 

La teoría del desgarro como causa de las molestias musculares o 

tendinosas propone que desgarros o roturas minúsculas de las fibras 

individuales causan las molestias de aparición demorada acompañado 

de una elevación en los niveles de hidroxiprolina, que se cree que 

desempeña un cierto papel de irritación en el tejido conjuntivo. 

Dado que las contracciones excéntricas pueden imponer un mayor 

esfuerzo sobre el tejido conjuntivo y las fibras musculares comparadas 

con la acción muscular concéntrica, es posible que dichas contracciones 

aumenten la posibilidad de causar cambios estructurales en las fibras 

musculares con una salida resultante de enzimas y la consecuente 

aparición de las molestias musculares. 

Palmer, Tipton y V i iduk corroboran la teoria de los cambios que se 

presentan a nivel de músculo, tendones y ligamentos en 

investigaciones realizadas sobre ratas y conejos en donde se evaluaron, 

los cambios provocados por el ejercicio sobre estos elementos y 

tomando en cuenta los cambios que se presentaron inclusive a nivel de 

la fuerza tensi I en güneral"31 39.41.44  
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La 	teoría de II II L'AT e S o de III etabolaos: 

Propone que el ejercicio prolongado después de un período sin hacer 
ejercicio causa una isquemia provocada por el estrés, lo que dificulta la 
capacidad de los músculos para eliminar los productos metabólicos de 
desecho, tales como ácido láctico, calcio, sodio y potasio que originan 
cambios osmóticos en el ambiente celular y la retención del líquido. 
El edema causado por la presión osmótica incrementada excita las 
terminaciones nerviosas sensoriales causando dolor, después del 
trabajo muscular con contracciones estáticas o concéntricas. El estrés 
metabólico del trabajo concéntrico (positivo), sin embargo, es 
normalmente de 5 a 7 veces mayor que el del trabajo excéntrico. Por 
consiguiente, uno esperaría que la acumulación de los incubo! itos y las 
molestias acompañantes serían mayores en el ejercicio concéntrico que 
en el ejercicio excéntrico. 
Cuando el deportista cesa de hacer ejercicio, el flujo sanguíneo se 
regulariza al igual que los cambios osmóticos que se presentaron 
durante el ejercicio con lo que las molestias musculares tienden a 
deshila recer .1 1.8.12.13.16.18.19,20.31.40.44.53) 

Espasmos. Mil sc a l'ares tónicos: 

El ejercicio por encima de un nivel mínimo produce una provisión 
disminuida de oxígeno debida al riego sanguíneo inadecuado en los 
músculos activos. Esta isquemia puede causar dolor e inicia una 
contracción refleja del músculo. 
Dicha situación prolonga afín más la isquemia y establece ciclos 
repetidos de dolor, isquemia y espasmo que se mantienen por más 
tiempo a diferencia de la hipótesis del espasmo en donde el tiempo de 
recuperación es menor aunque el fenómeno es el mismo; en este caso 
la 	con tractura muscular (espasmo) dura más tiempo en regresen• a la 
n ovni a I id ad .( 8—I 2.13.16.18.2031.401 

Se recomienda el estiramiento estático para aliviar las molestias 
musculares. Con esta forma de estiramiento, se mantiene una postura 
corporal que estabiliza la articulación en una posición que coloca el 
músculo adolorido en una longitud lo más larga posible. La duración 
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recomendada del estiramiento es de 2 minutos, seguido de 1 minuto 

de descanso, y luego 2 minutos de estiramiento. El estiramiento 

estático resulta en la menor estimulación refleja posible y por lo tanto, 

un menor daño del músculo particular vía el reflejo de estiramiento. 

Un estiramiento contra resistencia puede tener un efecto indeseable 

porque el músculo adolorido y estirado rápidamente sería estimulado 

para contraerse y se prolongarían los espasmos, el dolor y las 
molestjas».7.9,13.I8.21.31.44,47.48) 

Daños en el tejido conjuntivo: 

En otros estudios, se crearon tres grupos de investigación en el 

primero las molestias musculares se indujeron mediante sesiones 

repetidas de ejercicio de flexiones del antebrazo con pesas, el segundo 

grupo trabajo realizando ejercicios de escalón y un tercer grupo no 

realizó ejercicio. Se emplearon varias medidas para evaluar el grado de 

las molestias y para sacar a la luz los posibles mecanismos causantes. 

Los sujetos tambien autoevaluaron el grado de molestia con una escala 

de medición subjetiva. 

Se les colocó electrodos superficiáles que registraron la actividad de 

los músculos durante 48 horas. Se obtuvieron muestras de orina a 

intervalos seleccionados para detectar la mioglobinuria post-ejercicio, 

dado que la presencia de mioglobina en la orina es un indicador de 

traumatismos en las fibras musculares. además 	para evaluar el daño 

en el• tejido conjuntivo, se midieron los niveles urinarios de 

hidroxiprolina (este ensayo es útil para determinar los productos 

específicos de la degradación del tejido conjuntivo y evaluar el 

metabolismo del colágeno)a14.18)  

El análisis de dichos resultados no demostró ninguna relación entre el 

dolor muscular 'y la actividad EMG en los músculos adoloridos. Cuando 

se utilizaban procedimientos de estiramiento estático para aliviar las 

molestias, no hubo cambio en la actividad EMG, aunque se redujo el 

dolor dürante I ó 2 minutos. De hecho la flexión y extensión lentas del 

brazo alivió el dolor en el mismo grado que los procedimientos de 

estiramiento estatico, Los resultados de la mioglobinuria post-ejercicio 

demostraron que la liberación de mioglobina no estaba relacionada 
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con la ¿parición de las molestias. Se encontraron niveles elevados de 
mioglobina en la orina de 7 de los 8 sujetos en los experimentos sobre 
molestias en los brazos, y también después de escalar, aunque no 
tuvieron ninguna molestia después de escalar con cargas muy pesadas. 
Por lo tanto, la presencia de la mioglobinuria, debería haber sido 
consecuencia normal del ejercicio y no se debía necesariamente a las 
molestias en sí.(12.14.18.48,501 
Se observaron resultados interesantes en cuanto a los ritmos de 
excreción de hidroxiprolina en relación con las molestias producidas 
por el ejercicio del escalón. Como resultado de dicho ejercicio, todos los 
sujetos notaron molestias. Hubo aumentos estadísticamente 
significativos en los niveles de hidroxiprolina 48 horas después del 
ejercicio, y en los niveles medios de excreción total de 4 días para 
dicho ejercicio comparado con la condición de no realizar ejercicio. 
El aumento significativo en la hidroxiprolina a las 48 horas después del 
ejercicio, acoplado al hecho de que los sujetos se quejaron de molestias 
en los tendones de los músculos ejercitados excéntricamente, sugiere 
que existe un daiio en el tejido conjuntivo dentro y alrededor de los 
músculos, o un desequilibrio 	en, el metabolismo del colágeno (un 
proceso de degradación), por lo que se supone que están implicados de 
alguna manera en las 'molestias musculares inducidas por el 
eiere ic i o,(12.14.18.4s.5m 
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CAPITULO III 

Clasificación de las lesiones musculares provocad as por el 

ejercicio: 

Introducción: Según su origen, las lesiones traumáticas se pueden 

clasificar en dos grandes grupos. Las lesiones traumáticas externas 

como las contusiones y las lesiones traumáticas de origen interno, 

por ejemplo en las que el mismo músculo crea su traumatismo por 

contracción exagerada. Estos accidentes, según su gravedad, serán la 

distensión 	(roturas 	fibrilares), 	el 	lirón 	(roturas 	parciales) 	y 	el 

desgarro (roturas totales),y la contraetura muscular; por otro lado 

revisaremos las lesiones crónicas o secuelas más frecuentes, asi 

como el diagnóstico por imagen y las paulas principales del 

tratamiento de dichas lesiones. 

El medio deportivo imprime ciertas particularidades a la patología 

traumática de los músculos, en relación con la frecuencia acrecentada 

de los accidentes por la multiplicación de las personas que se dedican 

al ejercicio, por uso intensivo de los músculos o por la utilización de 

estos músculos al límite de sus posibilidades o al límite de las 

posiciones fisiológicas. 

EXisten causas o condiciones que predisponen al músculo a sufrir una 

lesión, siendo necesario conocerlas para poder actuar de un modo 

preventivo, estas son: 

*Edad y estado de salud 

*Fatiga muscular (sobrecarga de e jerc ic io, 

entrenamiento excesivo) 

*Inactividad prolongada (postoperatorios, 

escayolados, etc.) 

*Deficiente calentamiento antes de la competición 

*Insuficiente preparación físico-técnica. 

Cada deporte tiene sus características peculiares en cuanto a la 

actuación predominante de ciertos músculos, siendo necesario adaptar 
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el calentamiento a cada tipo de deporte y especialidad. También 

podemos citar la alimentación inadecuada, el abuso de bebidas 

alcohólicas, infecciones concomitantes (caries), el tabaco y las 

condiciones o características del terreno donde se efectúe el acto 
deportivo.15.7.22.29..111.43.48.50.521 

Investigaciones recientes describen que el conjunto de las lesiones 

musculares y tendinosas, representa el 14.95% en la totalidad de 

lesiones que se presentan en el deporte; mi 75-80% corresponde a las 

roturas fibrilares, un 15-20% a las parciales y sólo un 5% a las totales. 

Por regla general, los músculos miís afectados son los de tipo largo, 

siendo el fútbol el deporte que más lesionados provoca y con mayor 

variedad de musculos dañados. Debido al gran número de practicantes 

en nuestro país el problema es importante, por lo tanto reconocer las 

alteraciones que se presentan y saber tratarlas es una prioridad para 

que los deportistas no sufran daños importantes. 

Los músculos más frecuentemente afectados son: 

*Cuadriceps, 21% 

*Aductores, 19% 

*Biceps femoral, 16% 

*Gemelos, 12% 

*Biceps braquia1,10% 

*Triceps, 4% 

*Otros músculos, 18% 

Existe, sin embargo, una cierta predilección por algunos músculos 

dentro de los diversos deportes. Así, en el atletismo en las pruebas de 

pista vemos a menudo afectado el bíceps femoral, entre los corredores 

y saltadores sobre todo se afectan los músculos gastrocnemíos, las 

roturas de bíceps y tríceps braquiales predominan en lanZadOreS, en 

tenis se afectan los gastrocnemios (el denominado tenislett de los 

ingleses o pierna de tenis), en equitación se lesionan los aductores, en 

los pelotaris el pectoral mayor, el bíceps braquial, y en los futbolistas, 

el 	recto anterior del muslo.( 3.63.2u.25.26.2"2 • 51 ) 

Posterior a las contusiones (encinos la ventaja de poder observar una 

patología traumática pura, es decir que el accidente sobreviene en un 
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músculo perfectamente sano, bien entrenado, sin sospecha de 

afectación degenerativa, infecciosa o hipotrofia previa. Se inicia un 

hematoma, el cual actúa aumentando el ph local, facilitando que se 

produzca, 	en 	caso 	de 	actividad 	excesiva, 	la 	rotura 

muscular.(5.6-20-22.29.42.43,48.521  

a) TRAUMATISMOS DE ORIGEN EXTERNO: 

La contusión muscular: 

Reviste en el deportista un aspecto un poco particular por el hecho de 

que sobreviene la mayoría de las veces sobre un músculo en plena 

contracción, cuyas fibras se hallan al máximo de tensión. Por este 

hecho, estas fibras son fácilmente desgarrables y muy a menudo 

ocurre, alrededor del foco de contusión provocando un hematoma con 

su infiltración, siendo evidente una verdadera laceración muscular, 

realizándose en definitiva un desgarro muscular agravado por la 

contuSiÓ11.(20.22.25.26)  

Los signos clínicos de la contusión son conocidos: dolor vivo, con una 

impotencia inmediata, inflamación y empastamiento doloroso en el 

lugar de la contusión a veces con una verdadera fluctuación profunda, 

traduciendo la existencia de un hematoma importante libre en medio 

de las fibras laceradas. 

El diagnóstico es evidente, pues es siempre evocado el golpe recibido, 

generalmente intenso. La particularidad es que. el agente contundente 

actua con un mecanismo penetrante, pudiendo provocar pequeñas 

efracciones periósticas, lo que explica la frecuencia de las 
calcificaciones postraumáticas,(3.6.20.26.29.38.43,47.50.51.52) 

b) TRAUMATISMO DE ORIGEN INTERNO: 

En realidad, no son más que grados diferentes de un mismo fenómeno, 

contracción exagerada en intesidad o en velocidad, sobreviniendo a 

menudo en un músculo en situación normal, gesto fallido, reCuperación 

de un desequilibrio, músculo mal calentado o fatigado, O en un músculo 
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que no se halla en condiciones fisiológicas perfectas, de dirección de 

fuerzas, de irrigación sanguínea, de contracción o de relajación. 
La anatomía patológica en general de los diferentes tipos de lesiones es 

la siguiente: Inmediatamente despúes de la rotura, las fibras afectadas 

se retraen, dentro de su sarcolema, perdiendo la estriación. A las pocas 

horas, los cabos proliferan y se delimita bien la parte sana de la 

necrosada; desplies aparecen las pequeñas células musculares que 

proliferan y van dando lugar a células fusiformes (reparadoras del 

músculo) y células gigantes polinucleadas (fagocitadoras de las partes 

necrosadas). En 5 ó 6 semanas y habiéndose conservado el sarcolema, 

se habrá sustituido por completo la fibra muscular por otra nueva. Si 

el sareolema fue destruido por la rotura, la cicatrización será 

solamente conjuntiva. La cicatrización perfecta sólo es posible en la 

periferia del músculo, y la cicatriz siempre es conjuntiva (fibrosa) en la 

parte cen traLl 7.20.22,25:26.4 .43,47.48.521 

El interrogatorio preciso orienta ya al diagnóstico, pues tanto en el 

tirón como en el dasgarro existe la noción de que en un momento 

preciso se ha desencadenado el dolor, mientras que en la distensión y 

en la contractura esta noción no existe: el dolor aparece después de la 

sesión (le entrenamiento o de la competición, 3 horas después, al día 

siguiente, pero en todo caso jamás con precisión en el tiempo o en la 
acc ió n.1 20.22.25.26.43,47.521 

La distensión: 

Es el grado más simple. El dolor es vivo, súbito, pero no entraña una 

impotencia inmediata, a menudo es posible la continuación de la 

competición al precio de una molestia dolorosa que lleva a una 

disminución en los resobados deportivos y también una probable 

agravación. A la palpación, el músculo es más sensible que doloroso, en 

la totalidad de su longitud, sin que exista un punto de máxima 

sensibilidad. 

El músculo se halla moderadamente contracturado; en reposo el dolor 

es mínimo, apareciendo sólo con la movilización activa. Se trata de un 

músculo que ha sobrepasado sus límites de elasticidad. Esto explica la 

sensibilidad en todo su trayecto y la indolencia en reposo. La evolución 
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favorable y rápida (2-3 días con tratamiento), demuestra la ausencia 
de lesiones ananimicas,13.5 • 20- 22,26.2938- 43,47-481  

La contractura: 

Se presenta con la exageración de la actividad muscular, debido a un 
trabajo excesivo o cansancio. Se revela de manera más marcada en el 
deportista por el hecho de tener mayor responsabilidad por sus 
músculos entrenados. 
Las molestias musculares y los calambres serían una primera fase de 
estas contracturas que como las roturas son debidos a una alteración 
del metabolismo y quimica del músculo Se traduce por una sensación 
desagradable, más que verdaderamente dolorosa. Este músculo está 
efectivamente con tracturado, sensible a la palpación y sobre todo 
doloroso, poco eficaz se presenta un acortamiento que provoca una 
deformación la cual limita los movimientos lo que es perturbador en el 
momento de la actividad deportiva, que reclama justamente una 
excelente coordinación la cual el músculo pierde debido a la 
lesj 	.t 5.5.7.20.22.25.38.42.43.51.52) 

El tirón: 

En dicha situación se rompen algunas miofibrillas, el dolor es vivo, 
intenso, la impotencia inmediata y marcada. A la palpación 
encontramos algunas veces sensible la totalidad del músculo, se 
encuentra siempre u n punto preciso, netamente localizado 
francamente doloroso. 
Esto sólo en casos particulares: músculo superficial o plano Óseo 
subyacente. que permite mediante una palpación cuidadosa notar un 
pequeño nódulo que traduce hematoma, que, de todas maneras, será 
confirmado por la aparición tardía de una equimosis casi siempre 
discreta, que es preciso buscar frecuentemente a distancia en el punto 
de 	inserción de las vainas a pone uróticas. La confirmación es 

importante, por - que afirma la lesión anatómica y orienta el 
tratamiento y sobre todo la fecha de vuelta a la actividad. 
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El (1010r localizado es continuo, existe en reposo y se exagera con la 

movilización, Algunas veces se puede percibir el nódulo del tirón entre 

los dos dedos que pintan el músculo durante la contracción voluntaria, 

el paso del nódulo despierta un vivo dolor.0.5.6,7 •1".22.26.'12 .43,0• 50.52 ) 

EI desgarro muscular: 

El diagnóstico es evidente, se rompen numerosas fibrillas, siendo 

excepcional la ruptura completa, el dolor brutal e intenso, impone un 

paro inmediato de la actividad, la impotencia es considerable, 

inmovilizando algunas veces el segmento del miembro afectado. 

En la inspección podemos observar frecuentemente el aumento 

localizado, globular, del volumen del miembro y una palpación 

prudente, pero muy dolorosa, permite notar un voluminoso hematoma, 

algunas veces fluctuante, que secundariamente podrá dar la impresión 

de crepitación algodonosa, la equimosis será precoz, importante y 

aparecerá en la misma zona del desgarro. Si se sigue regularmente la 

evolución de este desgarro se percibirá que la zona afectada es al 

principio semifluctuante y después empastada, evolucionando hacia 

una organización fibrosa, provocando la aparición de un nódulo duro, 

perfectamente palpable. Esta observación atenta y continua es 

importante, pues - no se permitirá una vuelta a la actividad hasta que 

todo • nódulo haya desaparecido.(20.4).25.26i 

Actuar de otra forma expone a los enojosos tirones y desgarros de 

repetición, por rupturas iterativas de. una cicatriz aún mal estabilizada 

o definitivamente fibrosa y por consiguiente no elástica. A veces este 

estado puede necesitar una intervención quirúrgica para extirpar este 

verdadero cuerpo extraño intramuscular, intervención no sólo útil, sino 

necesaria. Raramente, pero no excepcionalMente se presenta la 

calcificación de este hematoma, una terapéutica intempestiva que 

entre otras puede ser un masaje precoz y brutal, parece favorecer la 

aparición de está complicación que es como hemos dicho, más 

frecuente en fati contusiones. 

Estos raros hechos son bien conocidos y necesitan, como los osteomas 

intramusculares, la exéresis quirúrgica del nódulo calcificado. Se puede 

igualmente presentar un verdadero enquistamiento del hematoma, con 
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la aparición de una colección profunda fluctuante con frecuencia muy 

tensa, cuya punción proporciona una mezcla de sangre líquida 
bernoli za da ,t5.2n.22.25.38.42.47.50,52, 

Miogelosís: 

Consiste en un síndrome caracterizado por la aparición de nódulos 

endurecidos, pérdida de elasticidad y dolor en zonas musculares 
sometidas a la acción intensa del frío . 

Es una lesión poco frecuente, que suele producirse en deportistas de 
mediana edad. Se produce en atletas que, tras efectuar ejercicios en 

días fríos de invierno y estando sudorosos, permanecen inactivos sobre 

el campo de juego al aire libre. La rápida evaporación del sudor y el 

frío invernal originan la miogelosis en deportistas de cierta edad, 

cuyos músculos no tienen ya una rica vascularización. 
l'atogénicamente se explica esta lesión por el paso de estado de gel a 

sólido en el tejido muscular sometido a frío. Quizá la peor irrigación de 

los músculos en los individuos de más edad explicaría la recaída más 

frecuente de miogelosis en deportistas de más de 30 años. Suelen 

afectarse predominantemente las regiones musculares del cuello, 

hombro y región lumbar.(3.729.42.43.4830• 5" 

C) LESIONES CRÓNICAS O SECUELAS: 

Seudo quiste hemático posterior o roturo poreiid de Narés: 

En ocasiones, y después de recidivas de roturas musculares, se han 

encontrado hematomas por roturas vasculares importantes, que llegan 

a enquistarse, constituyendo lo que se denomina como seudoquiste 

hemático postrotura muscular. Las paredes quísticas son 

seudoendoteliales, cuya curación exige una exéresís quirúrgica, seguida 

de sutura muscular terminoterminal.(211.2225.26381  
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osificarle postraumática: 

La miositis osificame postraumática es un proceso que consiste en la 

formación de un verdadero hueso en un vientre muscular o, lo que es 

más frecuente, en la zona musculoaponeurótica. La aparición de estas 

formaciones óseas es causada por la presencia de un cambio en la 

concentración de calcio local, que hace que se depositen sales cálcicas 

sobre un hematoma secundario a una rotura muscular. 

Estas calcificaciones suelen producirse cuando el músculo lesionado no 

ha sido convenientemente tratado o ha sido sometido a movilizaciones 

intempestivas por la práctica de masajes y ejercicios inadecuados, 
3.5 suelen darse también por microtraumatismos de repetición.( .25.241  

Son frecuentes los casos de miositis osificante del cuádriceps, cuando el 

atleta tras la lesión aguda, inicia la práctica deportiva a los pocos días 

y para calmar el dolor que le produce se le practican masajes; descansa 

luego unos días que suelen ser suficientes para que el dolor ceda, pero 

al reanudar de nuevo el deporte se reproducen síntomas agudos. 

Este proceso se repite varias veces hasta que el atleta decide consultar 

al médico, entonces suele observarse una minoración dura y profunda. 

A la radiografía aparece la típica imagen del músculo que se calcifica 

en forma de estrías. !fisiológicamente son dos los orígenes de la 

osificación: las bandas fibrosas situadas dentro del músculo y los restos 

de tejido embrionario precartilaginoso, desplazados del periostio 

vecino. t 15.42.48.49.M).54 

El factor que pone en marcha la osificación es desconocido. 

Las teorías que pretenden explicarlo son: 

a) Arrancamiento perióstico postraumático 

b) Osificación de hematomas intersticiales, en presencia de tejido 

embrionario 

c) Metaplasia postratimaiica de la fibra muscular. 

Experiencias recientes parecen deMostrar que se debe a una aposición 

cálcica de orden químico local (el calcio tiende a neutralizar la acidez 

del foco trainlitico). Tiene un comienzo poco claro y el paciente, 

consulta por una sensibilidad anormal o porque ha palpado una 

tumoración. Normalmente encontramos el antecedente de rotura 

muscular y posterior movilización por masaje, etc. 
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La minoración es discretamente sensible, móvil y se fija con la 
contracción muscular. En ocasiones, la rodilla no puede realizar la 
flex ión  de  900.13.15.20.22.25.26.49) 

Debemos distinguir dos períodos. En el primero, el osteoma no está aún 
maduro y es simplemente una acumulación cálcica sin estructura ósea. 
En este período predominan los síntomas inflamatorios locales: dolor, 
edema y empastamiento, pudiendo confundirse, según Lichtenstein, 
sobre todo al ex amen histopatológico, con el sarcoma osteogénico. En el 
segundo período o de osteoma maduro, existe ya un verdadero hueso 
con 	la tra becu ación característica, intercalado entre las fibras 
'plisen I ares. 
Los síntomas inflamatorios han desaparecido y el enfermo sólo 
presenta, en ocasiones, un trastorno funcional, generalmente en forma 
de limitación de movimientos. En la radiografía, el osteoma inmaduro 
sólo aparece como una masa opaca y mal limitada, mientras que el 
maduro corresponde a la imagen de un verdadero hueso, situado en 
zona anormal, 
Como medida profiláctica de la in iosi tis no deben . hacerse 
movilizaciones precoces y masajes en los músculos lesionados y han de 
evitarse los movimientos bruscos, hiel uso es necesario, a veces 
inmovilizar el músculo dañado. Una vez aparecida la calcificación, lo 
mejor es su extirpación, aunque debemos tener en cuenta que, sí no 
limita el movimiento articular, es preferible respetarla. La extirpación 
se efectuará cuando ya tenga un aspecto radiológico de madurez, 
porque, de efectuarse sobre la lesión inmadura, el paciente se expone a 
una 	recidi va) m-20.22.25.26.4 -4.50.54 

Aliofibrosis: 

Un cuadro muy poco frecuente, pero es interesante que tengamos 
conocimiento de él .Sc caracteriza por la disminución de la potencia 
muscular, como signo objetivo, que orgánicamente corresponde a una 
sustitución mayor o menor de tejido normal del músculo por tejido 
cicatricial, como consecuencia de reiteradas roturas fibrilares en un 
mismo músculo., 211.22.25.21,42.in, 
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r ofi a s 

La atrofia nu► scular aparece como secuela de toda lesión del aparato 

locomotor, como fracturas, esguinces, roturas de ligamentos, etc. No se 

puede hablar de atrofia como entidad nosológica, pues siempre es el 

componente de un cuadro sintomático, en el que la lesión orgánica se 

halla siempre situada a distancia. Por ejemplo, es típica la atrofia del 

cuádriceps en las lesiones intraarticulares de la rodilla. 

Las atrofias deben prevenirse en lo que cabe; se sabe que si un atleta 

lo mantenemos inmovilizado, por ejemplo, en su extremidad inferior, 

al no trabajar su musculatura aparecerá una atrofia del cuádriceps 

El tratamiento de esta atrofia no debe empezar al retirar la 

inmovilización, sino que debe preverse haciendo que el deportista 

realice ejercicios de recuperación durante el periodo de inmovilización, 

lo más precozmente posible, el tratamiento definitivo lo realizaremos 

después de solucionar la causa que la ha provocado. 
(3.5.20.22.25.26,38.42,43,17.50.51.52) 

Diagnóstico por imagen: 

Las lesiones de las partes blandas ocurren con frecuencia en todo tipo 

de deportes y la inmensa mayoría se autorresuelven 

espontáneamente, aunque algunas pueden convertirse en problemas 

crónicos. La radiología convencional y la gammagrafía son de poco 

valor en estas entidades y la Te no ha sido útil en la mayoría de los 

casos. Sin embrago, la aparición de ecógrafoS (US) de alta calidad ha 

sido una contribución importante para la demostración de colecciones 

líquidas y roturas musculares. La ecografía tiene la ventaja de ser 

relativainente disponible con facilidad y al no existir problemas de 

radiaciones ionizantes, se puede seguir la resolución de la lesión y la 

exploración puede repetirse siempre que se necesite. 

Más recientemente, la aparición de la RMN, que parece ser incluso más 

sensible, ha ayudado al diagnóstico en los casos difíciles por lo que en 

la actualidad parece ser la investigación de elección. Los hematomas y 

laS roturas musculares en el muslo pueden delimitarse fácilmente. 

usando la ecografía y es particularmente fácil explorar el cuódriceps 
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femoral, figura 6, la lesión ilustrada aquí fue sufrida por un jugador de 

fútbol de 24 años que golpeó el césped en lugar del balón.( 15 .12 .48. 49.5(11  

Puede demostrarse bien tanto la anatomía normal como las grandes 

colecciones de líquido debidas a sangrado; con experiencia, se pueden 

mostrar roturas musculares completas. Ocasionalmente, tal daño 

muscular progresa hacia una miositis osificante, por lo que el paciente 

presenta roturas musculares recidivantes. 

La osificación de partes blandas se observa fácilmente con la ecografía 

como una lesión ecodensa que ocasiona una sombra acústica como se 

ilustra en la figura 7, en la que existe un gran iírea lineal de miositis 

osificante en el cuádriceps de un jugador de rugby de 20 años. 

Esta airea puede explorarse con radiología convencional y puede 

confirmarse la anormalidad tal como se muestra en la figura 8, en este 

cuadro existe un depósito activo de calcio que produce una actividad 

anormal en la gammagrafía ósea. El área anormal es con frecuencia 

más grande de lo que se sospecha, con un incremento en el registro 

extendiéndose sobre una amplia área tal como observamos en la figura 

9. 
La demostración de la actividad continua puede ser útil en la 

evalttaeión y tratamiento subsiguiente del problema clínico. 

La RMN es extremadamente sensible para demostrar daño muscular 

con sangrado asociado y puede también distinguir entre problemas 

antiguos y reden te048.49.50.54) 

La figura lo, es una RMN de los muslos que muestra tanto un 

hematoma reciente como uno antiguo en el muslo izquierdo. 

Las lesiones en la pantorrilla son frecuentes y los atletas no siempre 

están seguros de si han recibido un golpe directo en el área o si el 

dolor es el resultado de una rotura que ocurrió al sufrir el músculo un 

estiramiento brusco e intenso. Una vez más, la ecografía puede 

mostrarse útil en esta región, si se dispone de ella, aunque la RMN da 

más información. La figura II, es un caso típico en el qúe se: han 

realizado ecografías transversas de laS pantorrillas; el lado izquierdo es 

bastante normal y existe claramente una colección de líquido debido a 

un hematoma en resolución  que se extiende entre los planos 

musculares de la pantorrilla derecha en este jugador de cricket de 34 

¿tilos. Los músculos parecen intactos. 
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Cuando se trata de problemas agudos en la región del tendón calcaneo 

puede ser difícil a veces decidir si existe una rotura completa del 
tendón, una rotura parcial con hematoma o, en los casos crónicos, si se 

trata solamente de un fenómeno de sobrecarga en la inserción del 
tendón sobre el calcáneo.( 15.42.48.49 ) 

La radiografía con técnica blanda localizadas del talón son útiles en 

ocasiones aunque habitualmente, como en la figura 12, los cambios son 

mínimos. En el caso de que las radiografías simples sean equívocas una 

ganunagrafía ósea confirmará la presencia de actividad anormal, como 

en la figura 13 debida a una apofísis en esta atleta joven. 

La demostración de las lesiones en el tendón calcaneo pueden 

realizarse con facilidad utilizando las técnicas disponibles de ecografía. 

En la figura 14 se muestra claramente un tendón normal como una 

sombra lineal sonolucente en la porción izquierda. La preSencia de 

hematomas y de rupturas incompletas muestra áreas de sombreado 

aumentado en el interior de la vaina tendinosa, como se aprecia en la 

derecha en esta exploración de un futbolista de 19 años. Al pedir al 

atleta que contrajera los músculos durante la exploración puede 

confirmarse la presencia de rotura completa, aunque la rotura total 

puede verse fácilmente con frecuencia sin movimientos activos, como 

en este joven esprinter de la figura 15.(42.48.49.50 ) 

De forma similar, la RMN demuestra también roturas y hematomas en 

el tendón de Aquiles con mucha facilidad figura 16,(como se observa 

en esta ilustración de una rotura de presentación tardía en la 

izquierda). En los casos en que se piense que la imagen ayudará a 

confirmar el diagnóstico, la investigación de primera elección es una 

ecografía del área realizada por un ecografista con: experienéia. Sólo 'si 

ésta no consigue demostrar el problema consideramos la posibilidad de 

referir al paciente por 12 MN, principalmente por motivos de 

disponibilidad y costo. Ocasionalmente utilizamos técnicas de 

gammagrafía ósea y placas convencionales cuando los casos clínicos lo 
requieran.' 15.42.18.19.54) 
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Tratamiento: 

El tratamiento propuesto a continuación da los puntos más relevantes 

en forma general de las lesiones musculares. Esto puede ser válido 

para las contusiones, tirones y desgarros; las contracturas musculares, 

los problemas crónicos y las complicaciones generalmente requieren 

de otros tipos de conducta terapéutica. 

La primera medida será la interrupción de la actividad, con el 

consecuente reposo por espacio de 24-48 horas, que puede llegar hasta 

la inmovilización para no agravar o completar las lesiones al tirar de 

un músculo ya dañado. 

Si el accidentado es visto precozmente. se recomienda la crioterapia 

(20 minutos por la mañana y por la tarde, 2 o 3 días seguidos), se 

puede también aplicar un vendaje compresivo acolchonado, todo esto 

junto, disminuye la aparición de equimosis, inflamación, dolor, 

hipersensibilidad y limitación del moviiniento.118.20.22.23.25)  

Se considera a menudo recomendable utilizar relajantes del tono 

muscular durante 2 o 3 días, asociándólos con enzimas de reabsorción 

por vía oral. Del mismo modo, se puede iniciar la fisioterapia con ondas 

electromagnéticas pulsadas que dan buenos resultados a título de 

agente cicatrizante. En el momento en que la lesión está organizada y 

es sólida, se puede acudir a los agentes vasodilatadorés (calor) para 

irrigar al máximo esta cicatriz. El tratamiento con alta frecuencia, junto 

con las ondas cortas dan resultados muy satisfactorios; esta terapéutica 

se continuara alrededor de una semana. Sólo después se podrá aplicar 

la masoterapia no traumatizante y si la lesión parece persistir, la 

ionización local, que asociada al masaje permite ganar un tiempo 

apreciable "desfibrosando" esta zontut 2n.22.23.1"5 •391  

131 esquema de tratamiento de una de estas lesiones musculares 

traumáticas será: 

* Limitar el hematoma y desgarro: (hielo, reposo, vendaje 

eventualmente moderadores del tono, enzimas de reabsorción). 

'I' Esperar hasta la obtención de una cicatriz. sólida. 

"Remuscularizar" esta cicatriz, 

* Reeducar las porciones musculares afectadas. 
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* Resolución quirúrgica de la lesión en casos complicados. 

Un alto porcentaje de estos accidentes, tirones y desgarros, se localizan 

a nivel de miembros inferiores, con predilección para los musculos 

isquiotibiales, lo que parece indicar una insuficiencia de estos en 

relación al cuadriceps que permite emprender una terapéutica 

preventiva con fortalecimiento muscular. Viene a continuación el 

tríceps sural y por último los aductores» 8,20,22.23.25.26.39 

Por otra parte el tratamiento principal para las contracturas 

musculares consiste en estirar los músculos contracturados; para 

aplicar este tratamiento es necesario que el paciente esté 

completamente relajado por lo que se preescriben relajan tes 

musculares y con esto disminuir la interferencia causada por la 

espasticidad de los músculos afectados. Se combina con la aplicación de 

calor superficial y profundo, masaje (activo o pasivo), ejercicios 

asistidos, baños de remolino, tracción continua y corrientes eléctricas. 

No se empezará la reeducación muscular indispensable hasta que 

estemos seguros de la restauración anatómica definitiva. Se trata de un 

músculo afectado anatomicamente y puesto en reposo funcional: que 

presenta necesariamente un cierto grado de atrofia la cual es mucho 

más importante por tratarse de un músculo de deportista.t 2(1:22'23:15,26. 1  

Este hecho, aparentemente paradójico se explica faeilmente si 

recordamos que los músculos de los deportistas son músculos 

diferentes a los de lás personas no deportistas, fruto del 

entrenamiento' su acción muscular será por consiguiente más rápida y 

sobre todo la diferencia entre los dos estadios "antes y después" será 

mucho más marcada que en un sujeto no deportista. Esta atrofia 

muscular no tratada tendrá una doble consecuencia: fragilidad global 

del músculo expuesto a la recidiva y asimismo perturbación de la 

estática articular por desequilibrio del tono y del valor clónico de los 

músculos insertados alrededor de la articulación afectada. 

Esto entraña una repetición de microdislocaciones, prolongando la 

atrofia muscular por vía refleja (ejemplo: pie plano hipotónico. 

hidrartrosis y dolores de repetición en la rodilla). 

La reeducación. que empieza a menudo por una gimnasia eléctrica 

controlada, será esencialmente activa y formada por numerosas 
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sesiones cortas que no llegan jamás a la fatiga, repetidas con 

frecuencia a lo largo del día, Vale más 1t) sesiones de 6 minutos que 

una sola de 1 hora.( 	20 .22.25.26.351  

La movilización, estimula la circulación, ayuda a la absorción de 

edemas residuales y de otros productos de la inflamación, restituye la 

flexibilidad, libera de adherencias, evita la atrofia y restituye la fuerza 

mu scuIar.t 23.3i.39.40.431  

Existen varios tipos de movilización que se revisan a continuación: 

a) El movimiento pasivo se realiza con auxilio sin resistencia activa de 

los músculos, requiere de una gran cooperación por parte del lesionado 

para asegurar que haya una relajación muscular completa. Se combina 

con masaje o frotación suave lo que provee mayor relajación. 

b) Los movimientos activos libres son realizados por el lesionado sin 

que se le auxilie o someta resistencia al flexionarlos o extenderlos. La 

influencia de la fuerza de gravedad se elimina al máximo posible 

apoyando la parte afectada sobre una superficie suave y dura a la vez, 

a modo que  la flexión y la extensión se realicen en el plano horizontal. 

c) Ejercicios con resistencia los cuales restituyen la función en los 

músculos debilitados, mediante el aumento del trabajo que deben 

real i zar. Pueden efectuarse solicitando al paciente que realice un 

movimiento, sobre el cual el fisioterapeuta ejerce una resistencia 

manual o mueve la articulación en contra de resistencia por parte del 

lesionado. Se puede realizar la terapia con aparatos mecánicos cine son 

más específicos. 
cl) Los movimientos asistidos se realizan mediante la :contracción activa 

de los músculos del paciente pero con diversas formas de auxilio 

externo, el cual varía►  desde apoyo suave del peso de la extremidad por 

parte del fisioterapeuta, hasta la realización de una fuerza 

considerable, que complemente a los músculos del lesionado para 

vencer contracturas o adherencias fibrosas a tensión, Pueden usarse 

aparatos, por, ejemplo, una polea con pesas en [ligar del auxilio manual. 

No se autorizará una vuelta a la actividad normal y total hasta que el 

músculo esté perfectamente restaurado anatómica y funcionalmente. 
118.13.33.35.39.40.431 
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V.- CONCLUSIONES: 

El sistema museutoesquelético juega un papel importante en la vida de 

los seres vivos, ya que es el medio que les permite la interacción con 

sus similares y con el ambiente que lo rodea, si este sistema falla o se 

encuentra lesionado el indi vicio° sufre las consecuencias en mayor o 

menor grado. En la vida, los requerimientos a los cuales se somete el 

sistema musculoesquelético son múltiples y muy variados por lo que el 

buen estado del mismo favorece un desempeño individual óptimo. 

Más aún cuando el sujeto somete a esfuerzos físicos su sistema y en 

especial a las masas O grupos musculares en las diferentes rutinas de 

ejercicio, se predispone o existe un alto grado de posibilidades en la 

presentación de las lesiones con sus diferentes grados de severidad y 

formas de presentación clínica. El ejercicio muscular por sí mismo 

provoca microtraumatismos sobre las fibras musculares activas, 

particularmente cuando el ejercicio es relativamente intenso, de larga 

duración y/o incluye contracciones sostenidas. 

Estas lesiones celulares frecuentemente ocurren en porciones 

relativamente pequeñas de las fibras musculares provocando, 

reducciones temporales en la fuerza e inflamación muscular, lo que 

afecta el desempeño óptimo del trabajo muscular. 

Desafortunadamente las lesiones musculares ocupan un lugar 

importante en la medicina del deporte, son muy comunes, mal 

diagnosticadas y por lo tanto tratadas inadecuadamente. Se estima que 

comprenden el 10-30% de todas las lesiones en el deporte. Esto nos 

indica que del adecuado diagnóstico y tratamiento que se instale 

depende la recuperación de los deportistas lesionados. - 

Las principales lesiones se presentan como molestias, desgarros 

musculares y traumatismos. que dependiendo del daño provocado 

pueden durar horas o semanas. Además, que es importante valorar el 

tipo de ejercicio realizado. 

Aunque existen varias teorías que tratan de explicar el daño en el 

tejido muscular, aun no es muy claro el motivo real de las lesiones, por 

lo que es importante, hacer un buen diagnóstico para dar el 

tratamiento y la rehabilitación adecuadas. En el medio deportivo como 

se mencionó la frecuencia acrecentada de lesiones deportivas 
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provocadas por accidentes, uso intensivo o utilización de los músculos 

al límite de sus posibilidades o al límite de las posiciones fisiológicas es 

alto y su presentación va en aumento junto con el incremento de los 

sujetos que realizan deporte inadecuadamente. 

La edad, el estado de salud, la fatiga muscular por sobrecarga de 

ejercicio, el entrenamiento excesivo, la inactividad prolongada como en 

postoperados, escayolados, deficientes técnicas precompetición o 

insuficiente preparación física, sois factores que predisponen a los 

individuos a presentar lesiones musculares. 

Algunos otros factores como son la alimentación inadecuada, el uso de 

bebidas alcohólicas, tabaco, drogas, y el estado o características del 

terreno pueden influir para la presentación de las lesiones. 

Aunque por cada deporte o especialidad los grupos musculares 

utilizados varían de acuerdo a los gestos que demanda el ejercicio 

específico de cada especialidad. 

Como podemos observar el problema de las lesiones musculares es un 

campo en donde falta mucho trabajo además de investigación para 

poder como médicos del deporte brindar a nuestros deportistas o 

lesionados el mejor tratamiento y rehabilitación, reduciendo los 

tiempos para reincorporados al cien por ciento a sus actividades 

deportivas y prevenir o evitar las complicaciones o secuelas 

importantes. 
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