Mddulo 2. Biologia de la
regeneracion. Reparacion de la
lesion muscular

Unidad 2.1

Las lesiones musculares en el mundo del deporte ocasionan tiempos de baja de varias
semanas, en las que el deportista se ausenta de entrenamientos y de la competicion. La
lesién muscular tiene un origen multifactorial y una tendencia considerable a la recidiva.

El objetivo de esta lectura sera desgranar las distintas fases que se dan, desde el
momento en que acontece la lesion muscular hasta que, médicamente, se considera que
estd curada. Cuatro son las fases que configuran el proceso de curacién de la lesidon
muscular: degeneracidn, inflamacion, regeneracion y reparacion (o fibrosis). Son fases
secuenciadas, pero a la vez, imbricadas entre ellas, de modo que pueden coexistir dos (o,
incluso, tres) al mismo tiempo. De todos modos, veremos individualmente cada una de
ellas.

Degeneracion

Con la lesién muscular, se produce, en primer lugar, una disrupcion del sarcomero, el
sarcolema vy la [dmina basal, que lleva a una activacién del sistema del complemento
(Orimo et al.,, 1991). La disrupcion de las unidades mioconectivas hace que haya una
retraccion de las fibras y las miofibrillas musculares, y que se forme un gap en la zona de
la lesién (K&aridinen et al., 2000). Ademas, la rica vascularizacion del tejido muscular hace
que la lesién de los capilares sanguineos produzca un sangrado y un hematoma en ese
gap que se ha formado. Los radicales libres que se generan inducen, entonces, una
protedlisis y la subsiguiente necrosis de miofibrillas musculares, tanto de la zona dafiada
como del tejido sano vecino (Clanton et al,, 1999). Al mismo tiempo, las proteasas digieren
las miofibrillas musculares alteradas y necréticas (Mbebi et al., 1999), vy se produce una
destruccion de las ramitas nerviosas intramusculares, con lo que acontece, ademas, una
denervacion de la estructura muscular lesionada (Rantanen et al., 1995).

Inflamacion

Esta fase es, seguramente, la que mas se imbrica en el tiempo junto a todas las demas.
Desde el primer dia de la lesién, neutréfilos, macréfagos activados y poblaciones de
linfocitos T infiltran el hematoma instaurado en el gap del tejido muscular lesionado
(Frenette et al., 2000; MacIntyre et al,, 2000).
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Los macrofagos juegan un papel crucial en esta fase: por un lado, fagocitan el tejido
necroticoy los detritus celulares, y por otro, liberan citoquinas proinflamatorias y diversos
factores de crecimiento de capital importancia, para poner en marca la fase siguiente de
la regeneracién muscular. Estos ultimos son el factor de crecimiento fibroblastico (FGF),
el factor de crecimiento insulin-like (IGF-1 e IGF-2), el factor de crecimiento transformante
beta (TGF-31), el factor de crecimiento hepatico (HGF) y la interleucina 6 (Il-6). Estos son
potentes activadores de los precursores miogeénicos (las células satélite), protagonistas
indispensables de la fase de regeneracién (Huard et al,, 2002; Li y Huard, 2002).

Alterar esta fase inflamatoria con el uso de antiinflamatorios orales, como
tradicionalmente se ha hecho, en aras de reducir el dolor ocasionado por la lesidon
muscular, conlleva también efectos negativos. Por un lado, no deja de ser cierto que es
beneficioso, en cuanto a que se reduciria la degeneracion muscular y se formaria menos
cicatriz reparativa. Sin embargo, por otra parte, se alteraria la disponibilidad de factores
de crecimiento, y se limitarian o inhibirian esas sefales que ponen en marcha la fase de
regeneracion. Por ello, se ha comenzado a restringir el uso de antiinflamatorios orales en
la lesion muscular. Ademas, recientemente, se ha publicado un estudio probado en
animales, con el que parece evidenciarse la contraindicacién de la crioterapia mas alla de
las 6 primeras horas tras la lesién muscular, en tanto altera el correcto desarrollo de la
fase inflamatoria mediante interferencia en la capacidad de los macréfagos para liberar
los factores de crecimientos anteriormente mencionados (Racinais et al., 2024).

Regeneracion

Las células satélite se activan a las 24 horas de la lesion, pero el inicio de la fase de
regeneracion, como tal, se da cuando se inicia la proliferaciéon de mioblastos que culmina
con su diferenciacion, y con la fusién en miofibras multinucleadas, que posteriormente,
seran miofibras maduras (Huard et al., 2002). En el tejido muscular maduro existen, al
menos, dos tipos diferentes de células satélite. Estas, ubicadas junto con la capa muscular
de la ldmina basal, se pueden dividir en células satélite quiescentes (ya preparadas para
diferenciarse en mioblastos, inmediatamente después de la lesién muscular) y en células
satélite mas inmaduras (que, primeramente, deben dividirse, para diferenciarse después)
(Rantanen et al., 1995; Zammit et al., 2004). Estas células satélite se activan, al igual que
la proliferacién y la diferenciacién de mioblastos, mediante la actividad de los factores de
crecimiento que se ponian en marcha durante la fase inflamatoria (Huard et al,, 2002).
Algunos trabajos han barajado la hipdtesis de que la disrupcién del sarcolemay la [damina
basal, por si mismos, ya activan las células satélite quiescentes (Qu-Petersen et al., 2002).

Esta fase regenerativa se solapa con la fase inflamatoria, en la que las prostaglandinas
que se liberan como respuesta a la inflamacion también pueden contribuir a la liberacién
de los factores de crecimiento descritos con anterioridad (Prisk y Huard, 2003).




Por ultimo, cabe destacar que la capacidad de regeneracion muscular, en respuesta a la
lesion, decrece con la edad; parece ser que esta disminucién depende todas y cada una
de las cuatro fases (Jarvinen et al., 1983).

Reparacion o fibrosis

En muchas ocasiones, los términos regeneracion y reparacion se confunden. Es
importante diferenciarlos para evitar su uso de manera errénea.

Regeneracion hace referencia a la sustitucion de un tejido biolégico lesionado, por uno de
idénticas caracteristicas histolégicas. Reparacién, en cambio, se refiere a su sustitucion
por un tejido distinto, de caracteristicas reparativas y biolégicamente diferente:
basicamente, fibrosis con presencia de colageno cicatricial (colageno de tipo 3). De ahi
que los términos reparacion y fibrosis, en la curaciéon de la lesidon muscular, si puedan ser
utilizados como sinénimos.

La zona de gap muscular, que estaba ocupada por el hematoma, comienza a
reemplazarse por tejido fibroso, abundante en coldgeno de tipo 3. Las fibras de coldgeno
tipo 1, mas bioldgico, sin caracteristicas cicatriciales, no comienzan a producirse hasta el
tercer dia de la lesién. Aunque pueda parecer que este es un colageno “de mala calidad”
y pernicioso, el colageno de tipo 3, en realidad, también es necesario, pues da soporte a
las futuras fibras musculares, incluso a pesar de que puede tornarse mas denso con el
paso de los dias (alrededor de los siete y catorce dias después de la lesidn) (Kaaridinen et
al, 2000). La excesiva formacion de una cicatriz reparativa puede comprometer la
regeneracion miofibrilar (Jarvinen et al., 2005).

De todos los factores de crecimiento citados en el proceso de la regeneracion muscular,
uno de ellos, el TGF-(1, se ha relacionado en la patogénesis de la fibrosis en muchos
tejidos: pulmon, rindn, sistema nervioso central, corazén e higado. También, se lo ha
vinculado con la presencia de necrosis muscular y fibrosis, como las que aparecen en la
distrofia muscular de Duchenne vy en la dermatomiositis (Amemiya et al., 2000; 19). El TGF-
(1 interviene durante la fase inflamatoria y la reparativa estimulando la produccion de
proteinas integrantes de la matriz extracelular. Estas proteinas son la fibronectina y la
tenascina C, que poseen propiedades elasticas; su papel es generar una cierta capacidad
de adaptacion mecanica a la nueva cicatriz y otorgarle mayor fuerza y resistencia
(Jarvinen et al., 2005).

Con todo lo anterior, es comprensible que una excesiva cicatrizacion, tras una lesion
muscular, lleve a un funcionamiento inadecuado de la estructura y ello se traduzca en
riesgo de recaida lesional.

La Figura 1 muestra como las cuatro fases descritas hasta aqui, aunque secuenciales en
el tiempo, se imbrican.




Figura 1. Fases del proceso de curacion muscular tras una lesion
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muscle degeneration and inflamma-
tion, which occurs within the first min-
utes and continues for up to one to two
weeks after injury. Muscle regeneration
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injury. Fibrosis usually occurs at two
weeks post-injury and increases over
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Fuente: Huard et al., 2002:
https://journals.lww.com/jbjsjournal/citation/2002/05000/muscle_injuries_and_repair_
_current_trends_in.22.aspx

Por otro lado, la Tabla 1 detalla los principales cambios histolégicos que se dan durante el
proceso de curacién de una lesién muscular.

Tabla 1. Cronologia de la regeneracion muscular tras lesion

Table 1. Time sequence of events during myofiber regeneration after a
shearing type of injury

Time Events

post-injury

0-24 h = ruptured myofibers retract and a gap is filled with a
hematoma

= ruptured myofibers become necrotized over a distance
of 1-2 mm inside their preserved BM

— preserved BM cylinders become filled with macro-
phages

— contraction band is formed allowing formation of de-

marcation membrane, which limits the extension of ne-

Crosis

satellite cells become activated and first desmin positive

myoblasts are seen after 12 h

satellite cells start to proliferate after about 24 h

day 2-3 — satellite cells have differentiated into myoblasts and
started to fuse into myotubes
— macrophages have phagocytosed necrotized parts of the
myofibers
— hematoma in the gap is replaced by a connective tissue
scar

day 5 — myotubes have filled the preserved empty BMs
- regenerating myofibers start to adhere to the connective
tissue on their lateral aspects

day 7 - regenerating myofibers extend out of the preserved BMs
and begin to pierce through the scar
— connective tissue scar becomes denser

day 14 — formation of new mini-MTJs begins at the ends of re-
generating myofibers

day 21-56 - intervening scar diminishes in size and regenerating
myofibers become interlaced
- regenerating myofibers mature and acquire cross-stri-
ated appearance with peripherally located myonuclei

Fuente: Kaariainen et al,, 2000: https://doi.org/10.1034/j.1600-0838.2000.010006332.x




La importancia de desequilibrar la balanza hacia la regeneracion y no
hacia la reparacion: como y por qué

En el deporte profesional, la regeneracién de la lesion muscular —entendida como la
sustitucion del tejido dafiado por el mismo tejido original— es de vital importancia para
gue ese musculo tenga las mismas prestaciones, en cuanto a rendimiento, que las que
tenia antes de la lesidn.

La curacion de una lesion muscular mediante reparacion con un tejido de caracteristicas
fibréticas es algo que conviene evitar al maximo. Para desequilibrar la balanza en favor
de los fendmenos regenerativos, ya en 1954, el Dr. Woodward afirmaba que la
movilizacion precoz era altamente recomendable (Woodward, 1954).

Los beneficios que aporta la funcionalizacién precoz (que no precipitada) de la estructura
muscular lesionada son basicamente tres: en primer lugar, se estimula el crecimiento de
capilares sanguineos en la zona de la lesidn; después, hay una mejor regeneracién de las
fibras musculares, por mayor activacion de las células satélites; y por ultimo, hay una
mejor orientacién en paralelo de las nuevas fibras regeneradas (Jarvinen et al., 2005).

Actualmente, existe suficiente evidencia acerca de lo anterior (Kannus et al., 2003; Kujala
et al., 1997; Buckwalter, 1995). Los efectos beneficiosos de la funcionalizaciéon precoz no
son Unicamente de tipo histoarquitecténico, sino también, de tipo biomecanico, ya que la
fuerza de la estructura lesionada, una vez curada, se asemeja mas a los niveles previos a
la lesion (Jarvinen, 1976).

Por ultimo, cabe destacar que una inmovilizaciéon prolongada favorece los procesos
reparativos y que una cicatrizacion excesiva esta correlacionada, directamente, con el
riesgo de recidiva lesional.

Unidad 2.2 Biologia de la regeneracion:
reparacion de la lesion tendinosa

La patogénesis de la lesidn tendinosa se puede explicar desde el modelo propuesto por
Cooky Purdam (2009), en el que se explica que la lesion tendinosa es un proceso continuo
en el que el tendon falla en su capacidad de adaptacion a las cargas fisicas aplicadas. Si
un tendén asume bien una carga de trabajo impuesta, mantiene su histoarquitectura y
sus capacidades mecanicas para soportar una carga posterior. En caso de no ser capaz,
el tenddn avanza a un estadio de tendinopatia reactiva vy si, entonces, las cargas de
trabajo se modifican y se dosifican, recuperaria su estado normal inicial. En caso
contrario, el tenddn avanzaria hacia un estadio de tendinopatia disreparativa, situacién
que, aunque todavia reversible, presenta mayor dificultad. En caso de no modificar




aspectos del entrenamiento o la competicion, por ultimo, se entra en un estadio de
tendinopatia degenerativa, lo que trae una dificultad importante para revertir el proceso
(Cook y Purdam. 2009).

Figura 2. Estadios de tenddn normal, tendinopatia reactiva, tendinopatia disreparativa

y tendinopatia degenerativa
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Normal tendon

Degenerative tendinopathy

Fuente: Cook y Purdam, 2009: https://bjsm.bmj.com/content/43/6/409

Existe un segundo modelo, propuesto por Fu et al. (2010), que no deja de ir en la misma
linea que el anterior. Este modelo contempla como base fisiopatogénica una incapacidad
deltendon para curar la lesion, que supone recibir cargas de trabajo a las cuales el tenddn
no es capaz de adaptarse y que acaban ocasionando una presentacion clinica (véase
Figura 3).




Figura 3. Secuencia del modelo de tres fases de la patogénesis de la tendinopatia:
lesion, incapacidad de curacion y presentacion clinica
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Fuente: Fu et al., 2010,

https://bmcsportsscimedrehabil.biomedcentral.com/articles/10.1186/1758-2555-2-30

En el proceso de curacion de la lesion tendinosa, se produce una serie de respuestas
bioguimicas e histolégicas.

Si en la curacion de la lesién muscular se dan cuatro fases (degeneracién, inflamacion,
regeneracion y reparacion), en la lesion tendinosa son tres las etapas que toman
protagonismo: inflamacién, reparacién/proliferacion y remodelado. Para describirlas se
retoman los modelos de Docheva et al. (2015), Darrieutort-Laffite et al. (2024), Chartier et
al. (2021), Andarawis-Puri et al. (2015) y Schneider et al,, (2018).

Inflamacion

Esta fase inicial dura, como media, entre 2 y 3 dias, y coincide con el momento en el que
el tenddn no se adapta correctamente a las cargas de trabajo impuestas. Es entonces
cuando proliferan elementos de la serie blanca (neutréfilos y monocitos/macréfagos),
eritrocitos y plaguetas. Estas ultimas liberan toda una serie de factores de crecimiento
plaguetar: factor de crecimiento fibroblastico (FGF), factor de crecimiento insulin-like
(IGF-1), factor de crecimiento transformante beta (TGF-[3), factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF), factor de crecimiento derivado del endotelio (VEGF) vy la




interleucina 6 (Il-6). Todos ellos son potentes activadores de las stem cells existentes en
el tendén.

Por lo que respecta al papel de los macréfagos, los de tipo 1 (de caracteristicas
proinflamatorias) liberan citoquinas activadoras de este proceso. En un momento mas
avanzado de esta fase, aparecen los macrofagos de tipo 2 (de caracteristicas
antiinflamatorias), que potencian también la liberacién de los factores de crecimiento
anteriormente mencionados.

Reparacion o proliferacion

Esta fase puede alcanzar una duracién de hasta varias semanas, aunque varia. En ella ya
no actuan los elementos inflamatorios de la serie blanca ni existe un infiltrado
eritrocitario, aunque si continla la actividad de los factores de crecimiento, que siguen
estimulando a las stem cells.

En este momento hay cambios en la histoarquitectura del tenddn. La matriz extracelular
se reorganiza y hay una alteracién de la organizacion fibrilar del tendén, con pérdida de
colageno de tipo 1, y con un deposito de glucosaminogucanos y colageno de tipo 3 (de
caracteristicas cicatriciales con menos propiedades mecdnicas), por parte de los
tenocitos.

En estas dos fases, la inflamatoria vy la reparativo-proliferativa, la sintomatologia puede
no ser lo suficientemente manifiesta como para limitar completamente el entrenamiento
y la competicién. Uno de los principales problemas, a la hora de estudiar los cambios
histolégicos en el tenddn humano, se debe a que las biopsias destinadas a tal fin se suelen
tomar cuando existe una sintomatologia grande, el proceso reparativo ha sido ineficaz y
el paciente/deportista ya se encuentra en quiréfano para ser intervenido.

Remodelado

Esta fase puede alcanzar muchos meses (en ocasiones, mas de un afio) de duracién. Aqui
la matriz extracelular se reorganiza alineando las fibras de colageno, adquiriendo una
disposicién paralela de las fibras que ya van siendo capaces de resistir el estrés mecanico
que se le imponga. El colageno de tipo 1 va reemplazando al de tipo 3, aungue en mayor
o menor medida, siempre existird un aspecto fibrotico del tenddn, debido a la persistencia
de la actividad del TGF-[3.

En la siguiente Figura 4, se detallan estas tres fases anteriores, con sus cambios
histolégicos.




Figura 4
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Fuente: Schneider et al, 2018:

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0169409X17303198?via%3Dihub

Unidad 2.3 Contexto del trabajo de fuerza en el
entrenamiento y la readaptacion de lesiones

El entrenamiento en el alto rendimiento ha evolucionado mucho a lo largo de los ultimos
afos, cambiando sus estrategias y procedimientos, y dando paso a tendencias que han
aparecido y se han consolidado, en muchos casos, superando otros métodos de
entrenamiento mas tradicionales.

La teoria de entrenamiento es viva, se adapta, se nutre y cambia, a la par que conserva
las raices de los padres de la preparacion fisica, como podrian ser Verkhoshansky (2001)
0 Bompa (Bompa y Buzzichelli, 1999). Dentro de este contexto de la preparacién fisica,
para el éxito a nivel del deporte de rendimiento, es fundamental que todos sus pilares se
mantengan en equilibrio; y uno de esos pilares es el del entrenamiento de la fuerza de
forma planificada y estructurada.

Este entrenamiento de la fuerza tiene un papel muy relevante también dentro del proceso
rehabilitaciéon y de readaptaciéon de la lesion de un deportista profesional. En la
actualidad, observamos cada vez mas coémo la fisioterapia ha evolucionado vy el trabajo
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de fuerza se ha consolidado como un elemento fundamental dentro del tratamiento del
paciente lesionado. Y es que es cada vez mas comun encontrar documentos y guias de
referencia en la literatura, que basan los criterios de progresion de los deportistas
lesionados en los valores de fuerza obtenidos. Un ejemplo podria ser el de la Melbourne
ACL Rehabilitation Guide o Guia de Melbourne de abordaje en el tratamiento de la lesion del
ligamento cruzado anterior (Cooper y Hughes, s.f.), que se ha convertido en un referente
mundial y que considera el trabajo de fuerza como fundamental.

La fuerza en el continuum del return to play

El Football Club Barcelona (FCB) elabord, en el afio 2019, la General principles of return to
play after a muscle injury o Guia del musculo 3.0, y presenté el concepto del continuum
del return to play (FC Barcelona Medical Department, & Aspetar Sports Medicine and
Orthopaedic Hospital, 2019). Este contempla todo el curso evolutivo del deportista
lesionado como un Unico hilo temporal, en un proceso continuo, en el que se introducen
estimulos, de forma progresiva y sin cerrar el proceso en cuanto a fases. En este modelo,
el trabajo de fuerza es uno de los primeros contenidos activos introducidos y nunca se lo
abandona a lo largo del proceso terapéutico y de readaptacion. Por ende, no deberia
tampoco abandonarse cuando el deportista se reincorpora a los entrenamientos (FC
Barcelona Medical Department, & Aspetar Sports Medicine and Orthopaedic Hospital,
2019).

En este proceso, una vez se ha producido un episodio lesional, el deportista afronta,
primeramente, un estado agudo de la lesion, en el que los principales objetivos pasan por
controlar la respuesta bioldgica del organismo. Una vez superado este momento mas
delicado, empieza el tratamiento del deportista en la camilla, que incluye, por supuesto,
gjercicios de fuerza de tipo analitico y de dificultad baja, pero que ya estimulan el tejido
muscular afectado o estabilizador, segin tipo de lesién (FC Barcelona Medical
Department, & Aspetar Sports Medicine and Orthopaedic Hospital, 2019).

A medida que el proceso mejora, el deportista deja de hacer ejercicios en camilla y los
realiza en el gimnasio, afiadiendo mayor carga y dificultad. Para cuando se inicia la
actividad en campo, no solamente se debe trabajar la fuerza aplicada con tareas o
circuitos de trabajo adecuados, sino que debe mantenerse el estimulo de trabajo en el
gimnasio, de forma regular, como recomendacién (FC Barcelona Medical Department, &
Aspetar Sports Medicine and Orthopaedic Hospital, 2019).
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Figura 5. Progresion del retorno al deporte
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Fuente: elaboracion propia.

Por lo tanto, cuando nos enfrentamos al proceso de recuperacion de una lesién, el trabajo
de fuerza debe representar uno de los elementos clave a ser trabajados y controlados
desde un buen principio, siempre adaptdndose a las caracteristicas de la lesion vy
necesidades individuales de todo el proceso.

Cabe tener en cuenta, también, que el trabajo de fuerza (o el déficit de tal trabajo, en este
caso), junto con otras variables, debe tenerse en cuenta en la gestion del deportista
profesional. En la Figura 6, se muestra una seleccion de algunas de esas variables, que
deben ser monitorizadas y controladas para la gestién del estado de rendimiento del
deportista. Estas variables, por si mismas, constituyen algunos de los factores de riesgo
que deben tenerse en cuenta en la prevencién primaria de un equipo deportivo.

La lista de potenciales variables a ser tenidas en cuenta en el deporte de alto rendimiento,
en la actualidad, podria ser ilimitada. En el deporte, constantemente, aparecen nuevos
dispositivos tecnolégicos que nos permiten valorar y monitorizar mas variables vy
procesos. Pero, a la vez, debemos ser conscientes de que es imposible poder controlarlas
todas: es fundamental hacer una seleccién de las mas relevantes. Por ello, resulta mas
interesante tener informaciéon y control con variables cercanas y de alta necesidad (como
el trabajo de la fuerza), que de otras menos relevantes, como la frecuencia cardiaca
promedio registrada durante la noche.
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Figura 6. Variables clave en la evaluacion integral del atleta

Fuente: elaboracion propia.

Esta figura muestra una serie de variables sobre las que realizar un analisis exhaustivo,
para monitorizar el estado de salud y de rendimiento de un deportista.

En el deporte profesional, entonces, no tiene cabida la omisién del trabajo de fuerza. Y es
por ello, justamente, que también adquiere un claro protagonismo en el tratamiento de
las lesiones, desde el principio hasta finalizar el proceso de readaptacion. Este concepto
de readaptacion deportiva conlleva, de forma implicita, el hecho de que el deportista
pueda desarrollar con normalidad la totalidad de sus habilidades individuales especificas
del deporte, con la mejor condicién fisica posible, para participar en entrenamientos con
el resto de los comparieros. Por tanto, requerird que el deportista sea capaz de movilizar,
por los menos, las mismas cargas (si no superiores) que antes de la lesion.

Por supuesto, cuando se trata de un deportista que ha sufrido una lesién muscular,
articular o tendinosa, el entrenamiento de la fuerza debe ser adaptado. Se tendrdn en
cuenta, entonces, las caracteristicas no solo del deportista a nivel personal y profesional,
sino también el momento de evoluciéon de la lesidén en el que se encuentra y todo el
contexto que se genera a su alrededor.
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Figura 7. Gestion de la lesion en el deporte
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Fuente: [Imagen sin titulo sobre gestién de la lesién en el deporte], s. f.

Eltrabajo de fuerza que forma parte del tratamiento de fisioterapia y readaptacion deberd
ser planificado y estructurado, y deberd respetar el orden de introduccién de contenidos,
asi como los tiempos de reparacion biolégica. Las caracteristicas del deportista, las de la
lesién y su mecanismo de produccion, el curso evolutivo previsto segin el prondsticoy la
tipologia de estimulos de trabajo a los que se puede someter la estructura condicionaran
esta planificacion.

La planificacidon no serd estricta y estara sujeta a cambios o modificaciones que puedan
derivarse de la evolucion del proceso de curacién y de recuperaciéon. Como proceso de
salud, la recuperacion de una lesion, en el ambito del deporte, puede ser un proceso que
curse una evolucién no lineal u homogénea, y podrian aparecer complicaciones.
Pongamos ejemplos: para una lesion de tipo muscular con buen prondstico, se podra
empezar a trabajar mas rapidamente (con el objetivo de funcionalizar mas deprisa), que,
para una lesién articular de prondstico més prolongado (en la que también puede haber
una limitacion del rango de movimiento (ROM, por sus siglas en inglés: range of
movement). Por otro lado, para una tendinopatia, al inicio, el trabajo ird enfocado a un tipo
de trabajo de dominancia isométrica y fortalecimiento de la estructura en general,
mientras que para intervencion quirdrgica de tendén, el trabajo requerird, al principio,
poco estimulo a nivel del tendén, pero si del resto de las estructuras.

El resultado final de una adecuada planificacién estructurada del trabajo de fuerza en un
deportista lesionado debe ser lograr adaptaciones positivas que favorezcan la curaciény
qgue no interfieran en el proceso de regeneracién tisular.
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Tipos de contraccion muscular

Para hablar del trabajo de fuerza, es necesario definir la tipologia del movimiento que se
va a generar en la realizacion de los distintos tipos de ejercicios o estimulos, y que
resultan relevantes en funcion del objetivo final (Markell y Peterson, 2019).

e Trabajo de fuerza isométrico: se trata de una contracciéon muscular estatica, en la
gue no varian la longitud muscular ni la posicién angular de la articulacion. La
fuerza que se ejerce para realizar un movimiento contra una resistencia es
equivalente a la fuerza que genera esta misma resistencia en sentido contrario. Es
un tipo de entrenamiento de la fuerza que incrementa rapidamente la tension
arterial y que, por tanto, debe regularse en volumen e intensidad (Markell y
Peterson, 2019).

e Trabajo de fuerza isotonico: se trata de una contraccién muscular en la que se
produce un movimiento; por lo tanto, es una contraccién dindmica. Durante esta
contraccidn, tanto la longitud muscular como la posicién angular de la articulacion
varian. Podemos diferenciar dos subtipos de trabajo isoténico (Markell y Peterson,
2019):

o Isotdnico concéntrico: en este tipo de contraccidn, el musculo se acorta al
vencer una resistencia. A este movimiento se lo conoce también como fase
positiva. En este caso, la fuerza ejercida para vencer una resistencia es
superior a la fuerza que genera, en sentido contrario, dicha resistencia
(Markell y Peterson, 2019).

o Isotdnico excéntrico: en este tipo de contraccion, el musculo se alarga, al
no vencer una resistencia contra la que se lucha. Este movimiento también
se denomina “fase negativa”. En él, la fuerza ejercida para vencer una
resistencia es inferior a la fuerza que genera, en sentido contrario, esa
resistencia (Markell y Peterson, 2019).

Estructura microscopica del musculo

Existen mas de 600 musculos en el cuerpo humano. Entre ellos, los de contraccién
voluntaria son responsables de cada movimiento que hacemos. Todos ellos estan bajo
control consciente, lo que significa que podemos elegir conscientemente contraer un
musculo y podemos regular qué tan fuerte es realmente la contraccion (Flynn et al., 2018).

Las células musculares (que pueden tener entre 1 mm y 4 cm de longitud) y sus
agrupaciones estdn recubiertas de tejido fascial, lo que forma estructuras como el
endomisio, el epimisio y el perimisio, que también deberan adaptarse a las cargas del
trabajo de fuerza. Este tejido fascial, rico en tejido conectivo, tiene una alta adaptabilidad
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y es capaz de ser moldeado arazén del crecimiento muscular. Ademas, el tejido conectivo
toma mucha importancia en el prondstico de la lesion musculo-tendinosa, dado que, a
mayor cantidad de tejido afectado, peor prondstico de lesidon (Flynn et al., 2018).

A nivel microscépico, las fibras musculares contienen, entre otras moléculas,
mitocondrias y glucogeno, y los filamentos de actina y miosina, gue son las responsables
de su funcionamiento. Estos filamentos se organizan y configuran los sarcomeros
musculares, que son los responsables de la contraccion muscular. En la microestructura
del musculo, la agrupacién de filamentos de actina y miosina que estan unidos por tejido
conectivo configura las miofibrillas. Cuando grupos de miofibrillas estan unidos por tejido
conectivo, forman fibras musculares (Flynn et al., 2018).

La teoria de la contraccién muscular se basa en la sliding filament theory (Park et al., 2024,
como se cita en Flynn et al., 2018), por la cual se propone que la contraccion muscular se
produce cuando los filamentos de actina se deslizan sobre los filamentos de miosina,
produciendo asi el acortamiento de los sarcémeros (y, por ende, de las fibras musculares).
Durante este proceso, los filamentos de actina y miosina no cambian de longitud cuando
los musculos se contraen, sino que se deslizan uno sobre el otro, produciendo que la
longitud muscular se reduzca e incremente su volumen. Cuantas mas fibras se contraen,
mayor sera la intensidad de la contracciéon muscular (Flynn et al., 2018).

Para que se produzca la cadena de acciones entre miofilamentos y que, por lo tanto, el
musculo se contraiga, se requiere previamente de un potencial de accion que transmita
la sefal nerviosa y que sera el detonante del movimiento. Los potenciales de accién se
transmiten desde del cerebro hasta el musculo receptor final en la unidad motora a través
del tejido nervioso, y desencadenan una serie de reacciones quimicas que dan lugar a la
contraccién de un musculo (Flynn et al,, 2018).

Cuando un impulso nervioso estimula una unidad motora dentro de un musculo, todas
las fibras musculares controladas por esa unidad motora se contraen. La intensidad de la
accion estara condicionada en funcién del nimero de unidades motoras que se hayan
estimulado v, por tanto, del niimero de fibras musculares que se activen (Flynn et al,
2018).

Cuando reciben la sefal eléctrica, estas fibras musculares se contraen con base en un
principio de todo o nada, que significa que las fibras musculares se contraen al maximo
a lo largo de su longitud o no se contraen en absoluto. Por lo tanto, cuando se estimulan,
las fibras musculares se contraen a su nivel mdximo y cuando no se estimulan, no hay
contraccion (Flynn et al., 2018).

Mecanismo general de la contraccion muscular
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Todo este proceso de inicio y ejecucion de la contraccion muscular se entiende muy bien
si nos basamos en las etapas descritas por Gash et al. (2023):

L.

Potencial de acciéon (PA): viaja a lo largo de un nervio motor hasta sus
terminaciones en las fibras musculares.

En cada terminacion nerviosa motora, el nervio secreta acetilcolina (ACh).

La ACh actua localmente sobre la membrana de la fibra muscular para abrir los
canales cationicos regulados por ACh.

La apertura de los canales regulados por ACh permite que grandes cantidades de
iones de sodio (Na) se difundan al interior de la membrana de la fibra muscular.

Esta accion provoca una despolarizacién local, que conduce a la apertura de los
canales de sodio (Na) regulados por voltaje, lo que inicia un PA en la membrana.

El PA despolariza la membrana muscular, lo que hace que el reticulo
sarcoplasmico (SR) libere grandes cantidades de iones de calcio (Ca) almacenados
dentro del reticulo.

Los iones de Ca producen fuerzas de atraccion que actuan entre los filamentos de
actina y miosina, lo que hace que se deslicen uno junto al otro, lo que conduce al
proceso contractil.

Después de una fraccion de segundo, los iones de Ca son bombeados de nuevo al
SR, por una bomba de membrana de Ca, y permanecen almacenados en el SR
hasta que se produce un nuevo PA muscular.

La eliminacién de iones Ca de las miofibrillas provoca el cese de la contraccion
muscular (Gash et al., 2023).
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Figura 8. Continuum del mecanismo de contraccién muscular
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Fuente: [Imagen sin titulo sobre mecanismo de contraccion muscular], s. f.

Cuando desarrollamos actividades de bajo nivel de intensidad o exigencia, no es
necesario activar todas las fibras de los grupos musculares implicados en la accion. Sin
embargo, a medida que incrementa la intensidad, se activan mas motoneuronasy, por lo
tanto, mas fibras musculares serdn reclutades para llevar a cabo la accidn. Este es el
proceso que conocemos como reclutamiento de unidades motoras.

“Los diferentes tipos de fibras musculares en el tejido muscular esquelético muestran
variaciones en su velocidad de contraccion, principalmente debido a la expresién de
distintas isoformas (forma de las proteinas) y cantidades de ATPasa (miosina) presentes.
La ATPasa se encuentra en la regiéon de la cabeza de la miosina y juega un papel clave en
la catdlisis de la hidrdlisis de ATP, que proporciona la energia necesaria para la
contraccion muscular. La actividad de la ATPasa estd positivamente correlacionada con
la velocidad de contraccién del sarcémero (...). Ademas, el metabolismo es otro factor que
influye en la velocidad de contraccion muscular (.)" (Guzman, 2024,
https://www.kenhub.com/es/library/fisiologia/tipos-de-fibras-musculares-contraccion-
rapida-vs-contraccion-lenta).

Tipologia de fibras musculares

El musculo esquelético humano estd compuesto por una coleccién heterogénea de tipos
de fibras musculares. Esta gama de tipos de fibras musculares permite la amplia variedad
de capacidades que exhiben los musculos humanos. Ademas, las fibras musculares
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https://www.kenhub.com/es/library/fisiologia/contraccion-muscular-excentrica
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/sarcomero-es

pueden adaptarse a las demandas cambiantes modificando su tamafio o composicion.
Esta plasticidad sirve como base fisiolégica para numerosas intervenciones [de
fisioterapia] disefiadas para aumentar el desarrollo de la fuerza o la resistencia del
paciente (Scott et al., 2001) y resulta clave en la propuesta terapéutica en los deportistas
lesionados.

La cantidad de fibras de contraccion lenta y rdpida que contiene el cuerpo varia mucho
entre sujetos y esta genéticamente determinada. Las personas que rinden bien en
deportes de resistencia tienden a tener una mayor cantidad de fibras de contraccién
lenta, mientras que las personas que son mejores en eventos de velocidad tienden a tener
una mavyor cantidad de fibras musculares de contraccion rapida. Tanto las fibras de
contraccion lenta como las de contraccién rdpida pueden verse influenciadas por el
entrenamiento (Markell y Peterson, 2019).

En cierto modo, es posible que la propia actividad deportiva sea el criterio de “seleccion
natural” a la hora de seleccionar los deportistas mds preparados fisicamente para
desarrollar la actividad; los deportistas menos preparados para la especialidad no van a
prosperar, mientras que los mas adaptados a los requerimientos fisicos de la especialidad
deportiva tendrdn mas probabilidades de éxito si alinan fisico y talento.

Estos tipos de fibras musculares que configuran la arquitectura muscular se pueden
describir a partir de distintos criterios cientificos, como sus caracteristicas histoquimicas,
bioguimicas, morfolégicas o fisiolégicas. Sin embargo, las clasificaciones de las fibras
musculares mediante diferentes técnicas no siempre coinciden (Staron, 1997). Por lo
tanto, las fibras musculares que se pueden agrupar mediante una técnica de clasificacion
se pueden colocar en categorias diferentes, utilizando otra técnica de clasificacion.

Tal y como describen Scott et al. (2001), originalmente, las fibras se identificaron como
tipo I, IIA 0 IIB.1,5. Mas recientemente, se han identificado los tipos IC, IIC, IIAC y IIAB, que
tienen caracteristicas de tincion intermedias de la ATPasa de miosina. La fibra mas lenta,
tipo IC, tiene caracteristicas de tincién mas parecidas a las de las fibras de tipo I, mientras
que la fibra més répida, tipo IIAC, se tifie mas como el tipo IIA. Las fibras de tipo IIAB
tienen caracteristicas de tincion intermedias entre las fibras de tipo IIA y IIB.

Debido a que estas delineaciones se basan en el analisis cualitativo de las fibras tefidas,
sigue siendo posible que se identifiqguen mas tipos de fibras en el futuro. En resumen,
segun Scott et al. (2001), los siete tipos de fibras musculares humanas, identificados por
la tincién histoquimica de la ATPasa de miosina, son (del mas lento al més rapido): tipos
I, IC, IIC, IIAC, IIA, IIAB y IIB.1,3,5. Estas divisiones se basan en la intensidad de la tincién
a diferentes niveles de pH vy, como tal, cualquier fibra dada podria ser agrupada de
manera diferente por diferentes investigadores. Ademas, no todos los estudios utilizan
los siete tipos de fibras. Algunos investigadores colocan todas las fibras musculares solo
en los tres tipos de fibras originales.
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Es posible, a través del entrenamiento de velocidad, mejorar, la potencia generada por
las fibras de contraccion lenta, y a través del entrenamiento de resistencia, es posible
aumentar el nivel de resistencia de las fibras de contracciéon rdpida. El nivel de mejora
varia segun la persona, y el entrenamiento nunca puede hacer que las fibras de
contraccion lenta sean tan poderosas como las de contraccion rapida, ni puede hacer que
las fibras de contraccion rdpida sean tan resistentes a la fatiga como las fibras de
contraccion lenta (Markell y Peterson, 2019)

Sindrome general de adaptacion de Selye

Este sindrome fue descrito por el profesor austriaco Hans Selye, en el afio 1936, tras
realizar una serie de investigaciones con ratas, que dieron lugar a una serie de respuestas
bioldgicas que fueron motivo de estudio y analisis. Selye observd en sus experimentos
que, al producir un estimulo nocivo en los roedores, fuera cual fuera su naturaleza, el
organismo respondia de una manera estereotipada (Bértola, 2010). Esta reaccién
representa un esfuerzo del organismo para adaptarse a la nueva condicién a la que ha
sido sometido y fue denominada sindrome general de adaptacion (SAG). Este concepto es
aplicable no solamente al ambito de la enfermedad, sino también al &mbito del deporte.

Segln explica Selye (1946), el SAG se inicia con la denominada reaccion de alarma, que
involucra cambios como una hipertrofia e hiperactividad de la corteza suprarrenal,
involucion del timo e hipersecreciéon de corticotropina vy tirotropina. Si el organismo
sobrevive a esta primera reaccion de alarma y el estimulo nocivo persiste, sus érganos
estabilizan sus funciones a niveles de cuasi normalidad y se crea una resistencia. Solo si
este estimulo nocivo perdura en el tiempo de forma muy prolongada, se puede llegar a
una etapa de agotamiento que acabaria en la muerte (Selye, 1946).

Figura9
Linea basal de rendimiento &
\1 4,
3
Entrenamiento 2
Fatiga Recuper.

Fuente: Gregori, s. f., https://mundoentrenamiento.com/peaking-en-el-entrenamiento/

Si trasladamos esta descripcién del SAG al dmbito deportivo, podriamos definir la carga
del entrenamiento como el estimulo nocivo que reduce el equilibrio en el organismo del
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deportista. Después de este estimulo nocivo, el organismo responde activando sus
mecanismos de recuperacion para retornar a un estado basal. Este retorno al estado basal
se verd alterado por el propio efecto del entrenamiento que, tras recuperarse de forma
repetida de los estimulos nocivos, mejorard sus prestaciones: se logra asi un incremento
del nivel de rendimiento del atleta.

En el caso de no permitir el tiempo de recuperacidon suficiente tras la carga de
entrenamiento de forma perpetuada, el deportista entraria en el denominado
sobreentrenamiento y su rendimiento disminuiria sensiblemente.

Unidad 2.4 Metabolismo y sistemas
energéticos

Segun explican Anderson et al. (2003), el metabolismo es el conjunto de procesos fisicos
o quimicos llevados a cabo en el organismo que convierten la energia o la utilizan (por
ejemplo, la respiracion o la regulacion de la temperatura). Los procesos metabdlicos
pueden ser de dos tipos: anabdlicos (fase constructiva), en los que las moléculas mas
pequefas se transforman en moléculas mayores (como las proteinas), y catabdlicos (fase
destructiva), en los que las moléculas mayores (como los triglicéridos) se transforman en
otras mas pequefas (acidos grasos) (Anderson et. al. 2003).

En este punto, es importante saber que la degradacién de los combustibles de los
sistemas anaerdbico lactico y anaerdbico alactico se llevan a cabo en el sarcoplasma de
la fibra muscular, mientras que las del sistema aerdbico se llevan a cabo en la mitocondria
de dicha fibra muscular (Ribas, 2010).

Los sistemas energéticos

El adenosin-trifosfato (ATP) es la Unica forma utilizable de energia que utilizan los
musculos para la contraccion. La molécula del ATP estd conformada por una base
nitrogenada, la adenina, y por un monosacérido de cinco carbonos (la pentosa) y tres
fosfatos (Gash et al.,, 2024)

La utilizacion de esta molécula estd muy condicionada por su concentracién en el
organismo humano, que es muy escasa. Es por ello que los distintos sistemas energéticos
se encargan de restituir la molécula a través de un sistema u otro, para que se pueda
prolongar el trabajo muscular y la actividad que se esté llevando a cabo.

Los tres sistemas energéticos existentes son:

e Sistema anaerdbico alactico: este proceso también recibe el nombre de sistema
de fosfdgenos. La energia, en este proceso, depende de las reservas de ATP y
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fosfocreatina que estan presentes en el musculo. Se da si realizamos ejercicios de
maxima intensidad o deportes de potencia.

e Sistema anaerébico lactico: suele aparecer cuando las reservas de ATP y
fosfocreatina quedan agotadas y el musculo debe volver a sintetizar la molécula
ATP con glucosa, a través del proceso de glucalisis. La glucolisis aporta la energia
necesaria para mantener esfuerzos de alta intensidad por tiempos menores a un
minuto.

e Sistema aerdbico: tras haber generado ATP, glucosa y fosfocreatina, los musculos
utilizan como combustible el oxigeno que esta presente en hidratos de carbonoy
grasas. Es la via mas lenta para llegar a conseguir ATP, pero puede ser utilizada
durante un tiempo mas largo.

Los tres sistemas funcionan como un continuum energético, dado que los tres se
mantienen activos en todo momento durante la actividad, pese a que siempre existe una
predominancia de uno de ellos sobre el resto (Gash et al., 2024). Es decir que, para
cualquier tipo de actividad fisica, los tres sistemas energéticos aportan ATP, pero siempre
uno de ellos aporta mas que los demas. El paso de predominio de un sistema a otro se
lleva a cabo de forma progresiva y constante.

Existe siempre, por tanto, una relacion e interconexion de los tres sistemas y no una
exclusividad de un sistema energético (Gash et al., 2024). La predominancia del sistema
energético que se produce se basa en la intensidad del ejercicio: en ejercicios de
intensidad media-baja, la principal fuente de energia son los 4cidos grasos; en ejercicios
de intensidad media-alta, la principal fuente de energia es la glucosa; y durante ejercicios
de intensidad alta y muy alta, la principal fuente de energia es la fosfocreatina (Barbany
2006), (Achteny Jeukendrup, 2004).

¢Como es utilizado el ATP para producir energia?

EIATP es capaz de liberar energia al desfosforilarse, es decir, cuando se rompe uno de sus
enlaces de alta energia (Saladin, 2013). La enzima encargada de romper el enlace de alta
energia entre el tercer y el segundo fésforo se llama adenosintrifosfatasa o ATPasa
(Anderson et. al., 2003). Esta enzima rompe el enlace en combinacién con el agua (H,0);
por eso se dice que la enzima hidroliza al ATP.

Al romperse el enlace, el tercer fosforo se separa del resto de la molécula y esta
separacion libera energia, la cual serd utilizada para el movimiento; asi, se pierde una
parte en forma de calor. Después de desfosforilarse el ATP, quedard un adenosindifosfato
(ADP), por un lado, y un fésforo (P) por otro (Saladin, 2013).

Los sustratos energéticos, de los que el musculo esquelético obtiene la energia quimica
para transformarla en ATP, son fundamentalmente la fosfocreatina (PCr), los hidratos de
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carbono (glucosa) y las grasas, y en ocasiones especiales, las proteinas, el lactato y los
cuerpos cetdénicos.
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