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INTRODUCCIÓN 

La participación de los individuos en las diferentes esferas de la 
actividad física, el ejercicio físico y el deporte ha aumentado de manera 
representativa en los últimos años. Esta participación toma gran 

relevancia al evidenciar la existencia cada día de más grupos de personas que 
forman comunidades pequeñas con la idea de promover tanto la actividad 
física como el ejercicio físico. Estos grupos manejan características diversas 
como son la edad, la raza, el sexo y demás características que han llevado a 
buscar como objetivo principal la protección de su salud. La realización de 
actividades y ejercicios físicos, grupales o individuales, permite fortalecer 
un parámetro social como es el redescubrimiento de espacios urbanos y 
rurales, generando una liberación de la monotonía, a través de condiciones 
subjetivas establecidas por el contexto en donde el individuo o el grupo se 
desenvuelven. 

La práctica frecuente de alguna actividad o deporte, realizada con una 
intensidad considerada (moderada o alta), concede beneficios objetivos 
sobre los diferentes indicadores de la salud, empero, esta práctica no 
garantiza una protección total de padecer alguna lesión originada por el 
deporte (1).

Del mismo modo, el ejercicio físico, efectuado de manera regular, favorece 
la reducción de la frecuencia cardiaca, disminuyendo así el riesgo de una 
enfermedad cardiovascular, además de reducir la pérdida de masa ósea que 
se asocia con la edad y la osteoporosis. La actividad física también ayuda 
al organismo a utilizar las calorías de manera eficiente con la consiguiente 
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regulación de la composición corporal, al tiempo que incrementa la tasa de 
metabolismo basal y reduce el apetito y la masa grasa (2).

Gracias a estos beneficios, actividades como el ciclo montañismo, el 
senderismo, las carreras, el fútbol y demás disciplinas deportivas, han 
aumentado significativamente el número de sus participantes. Sin 
embargo, en el intento del mismo individuo de proteger su salud a través 
de la actividad física y el ejercicio físico, pero no incluir las características 
de una adecuada prescripción (la intensidad, la frecuencia o periodicidad, 
la progresión, etc.) empezará a generar una alteración en la homeostasis 
celular que no es bien recibida como estímulo por el cuerpo, promoviendo 
así alteraciones musculoesqueléticas al intentar que el organismo se adapte 
a las exigencias impuestas durante la actividad que realiza. Así, por el afán 
de lograr los estándares de salud, el individuo se exige de tal manera que 
los cambios puedan lograrse lo más pronto posible, pero es ahí donde 
aparecen las lesiones originadas de la actividad física o el ejercicio físico mal 
planificados. Entre tanto, las lesiones no son solo originadas por la práctica, 
son también originadas desde la preparación y la realización de actividades 
después de la competencia o el entrenamiento, al permitir que el cuerpo o 
los sistemas estimulados no se recuperen adecuadamente. Estas lesiones 
tienen gran impacto en la vida de cada participante y pueden generar 
incapacidades laborales y deportivas, convirtiéndose, de esta manera, en 
un problema de salud pública y, por ende, afectando su calidad de vida.

1. ACTIVIDAD FÍSICA, EJERCICIO FÍSICO Y DEPORTE

La tendencia de la participación de los individuos empieza desde un 
comportamiento asociado con la actividad física, donde se ve la intención 
de realizar acciones que generen impacto en la percepción del individuo, 
involucrando variables como la distancia, el tiempo y las respuestas 
fisiológicas derivadas de dicha acción como el sudor, la necesidad de 
hidratación y el aumento de tono muscular, entre otros. En tal sentido, la 
actividad física “se define como aquella actividad que genera un incremento 
en la tasa metabólica producto de cualquier movimiento ejecutado con 
grandes grupos musculares, que, realizada con suficiente intensidad, genera 
un gasto energético que impacta la homeostasis celular” (3). 

A medida que el individuo identifica y percibe estas modificaciones, genera 
un cambio en su vida, a razón de la participación constante en dichas 
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actividades. Lo anterior, le permitirá plantearse objetivos, involucrar un 
horario para dichas actividades, añadir una frecuencia representada en 
el número de veces por semana, una intensidad que le dará la percepción 
del esfuerzo y con todos estos elementos podrá evaluarse o en su defecto, 
ser evaluado y asesorado por un profesional. Esta es la manera como el 
individuo inicia a realizar ejercicio físico, es decir “toda actividad física 
planificada, estructurada y repetitiva que tiene como objetivo la mejora 
o mantenimiento de la forma física” (4). Una vez el individuo percibe 
habilidades en relación a su percepción de movilidad, condición física y 
otras características relacionadas con las capacidades motoras y atléticas, 
ve la oportunidad de participar en un grupo conformado por individuos 
que tienen en común una disciplina deportiva; por esta razón, el deporte 
“constituye una categoría de ejercicio físico que conlleva la competición 
con otras personas o con uno mismo, que involucra adicionalmente una 
serie de reglas” (4). 

2. LESIÓN DEPORTIVA

Las lesiones deportivas son un motivo frecuente de consulta médica, 
determinar su incidencia y prevalencia es un reto, debido, en principal 
medida, a la gran variedad de concepciones y a la ineficacia de los métodos 
estandarizados para la recolección de datos que deberían permitir 
comparar, entender y planificar la intervención, partiendo desde el análisis 
de los datos recolectados (5) hasta su posterior intervención. 

Determinar un concepto de lesión deportiva se convierte en un desafío 
importante, debido a la variedad de causas o factores que llevan a que se 
generen. Sin embargo, tomaremos varias definiciones, según diferentes 
autores que han indagado este fenómeno, facilitando su comprensión y su 
entorno. 

La American Orthopaedic Society for Sports Medicine define la lesión 
deportiva como “el daño, percance o contratiempo que ocurra durante la 
competición o los entrenamientos y que causa baja en la competición o en 
dos o más días de entrenamiento o que conlleven a un descenso en la carga 
de entrenamiento en dos o más sesiones consecutivas” (6). 

Otros autores definen la lesión deportiva como aquella afectación sobre el 
cuerpo generada por la exposición a energía mecánica, calor, electricidad, 
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agentes químicos y radiación que interactúan con el cuerpo en cantidad o 
en índices que exceden el umbral de tolerancia humano (7). En el mismo 
sentido, Bahr y Holme manifiestan que las lesiones deportivas son el 
resultado de una interacción completa de una variedad de factores de riesgo 
y acontecimientos por el cual solo una parte han sido identificadas (8). Este 
concepto permite establecer factores externos que influencian la integridad 
del individuo, propendiendo en el profesional de la rehabilitación a que 
su función no se limita al ambiente meramente clínico, sino también un 
abordaje al entorno del deportista.

Por otro lado, Van Mechelen define la lesión deportiva como un colectivo 
de los tipos de daños sufridos en actividades deportivas (9). Por último, 
y para dar un espectro más amplio a este concepto, Noyes et al. (1988) 
determina que las lesiones deportivas guardan relación con el deporte o la 
actividad física y cuyo resultado es la retirada temporal del entrenamiento, 
la actividad o la competición, o que obligan a la persona a solicitar asistencia 
médica (10).

Cabe resaltar que las lesiones deportivas ocurren con ocasión tanto de 
la actividad física recreativa como de la práctica del deporte (2), esto 
debido al incremento de la energía musculoesquelética que aumenta la 
probabilidad para que se den dichos eventos (6). De ahí, que las actividades 
realizadas en los escenarios que demandan mayor exigencia en el sistema 
musculoesquelético exponen a los practicantes a acciones repetitivas y, 
adicionalmente, contra resistencia, generando sobre los tejidos un gran 
estrés que, de acuerdo al manejo relacionado con la técnica, táctica, 
entrenamiento y factores relacionados con la recuperación, podrán o no 
ocasionar la aparición de lesiones. 

Los microtraumas repetitivos son el concepto por excelencia para 
conceptualizar una lesión deportiva, provocados por el uso excesivo sin 
un único evento discreto responsable. Los eventos causales que dan origen 
a condiciones de uso excesivo difieren de los mecanismos que conducen 
a las lesiones agudas al tener su origen en la interacción entre el exceso 
de funciones, la exposición repetida a microtraumas y la periodicidad de 
los periodos de recuperación. En los deportistas, el perfeccionamiento del 
rendimiento se alcanza a través de la sobrecarga funcional, a través de series 
de carga en una medida que permita revertir la fatiga dentro de un periodo 
de recuperación planificado (11). 
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3. EPIDEMIOLOGÍA DE LAS LESIONES 
DEPORTIVAS

Aumentar la participación en la actividad física, el ejercicio físico y el 
deporte es una prioridad en la salud pública a nivel mundial y, aunque 
existen beneficios claros para la participación deportiva, también existe 
un alto riesgo de lesiones, lo cual apoya la evidencia de que la demanda 
sanitaria de lesiones ha aumentado (12). 

La práctica de la actividad física y el ejercicio físico involucrados en el 
deporte se ha convertido en el principal componente de ocupación del 
tiempo libre y ocio en la población mundial y el aumento significativo 
del número de quienes lo realizan, en los últimos años, a propiciando 
la aparición de afecciones en sus practicantes. No obstante, es escasa la 
información epidemiológica acerca de la incidencia y prevalencia de 
lesiones deportivas, especialmente en amateurs (13). 

En la epidemiologia de la medicina deportiva y sus lesiones, se han realizado 
grandes esfuerzos enfocados al desarrollo de procesos de información 
(14). La causa, ha sido la base habitual para clasificar las enfermedades y 
las lesiones.  Así, en salud, los modelos causales se han centrado en los 
mecanismos que conducen a la reducción de las funciones del organismo. 
De igual manera, se han utilizado modelos causales similares en la 
investigación de la medicina deportiva para describir los factores de riesgo 
intrínseco y extrínseco en la prevención de lesiones (15). 

El aporte de los estudios epidemiológicos a las lesiones deportivas, a la 
vez que generan un registro etiológico, permiten identificar el perfil del 
individuo más susceptible de ser afectado, las características del medio en 
donde se produce el accidente y el agente que lo provoca (13).

Las lesiones deportivas se abordan desde tres esferas; (a) las lesiones 
deportivas relacionadas con las características sociodemográficas del 
individuo (edad, sexo, raza) y las características del deporte (fútbol, 
natación, gimnasia, entre otros); (b) la personalidad y percepción del 
riesgo del participante; y (c) los motivos del jugador en términos de toma 
de riesgos (16). 
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Debido al interés constante de mejorar marcas, la lesión deportiva es el 
principal resultado de las diferentes exigencias a las que se somete un 
individuo. Para contextualizar en cifras, cada año se producen 40 millones 
de lesiones musculoesqueléticas en los Estados Unidos, de las cuales 4 
millones están relacionadas con deportes (17). De acuerdo con el tipo de 
lesión, el 75% de las lesiones deportivas ocurren en los tejidos blandos, 
generando esguinces, calambres, desgarros, contusiones y abrasiones. Se 
estima que de un 30 a 50% de las lesiones deportivas son causadas por uso 
excesivo de los tejidos blandos (13). La prevalencia de lesiones deportivas 
en Francia, por ejemplo, es del 10% y su riesgo ha aumentado con el 
número de participantes con la frecuencia semanal (18), la competencia 
y la especialización de un solo deporte desde edades tempranas, siendo 
esta variable la que más se asocia con la aparición de lesiones agudas (19). 
Otro claro es España, en donde la gimnasia rítmica registró una incidencia 
del 55.5% en contracturas musculares, un 19,04% en tendinopatías y un 
15,87% en esguinces de tobillo (20). 

En cuanto a las lesiones atendidas en un servicio de urgencias, Garrido et 
al. (2009), registraron en un periodo de 2 años, 2000 lesiones deportivas, 
determinando que la mayoría de ellas se presentaron en el sexo masculino 
(85%), con una media de 26±10 años. En cuanto a las disciplinas deportivas, 
el fútbol presentó la mayoría de las lesiones (49.5%), seguido del ciclismo 
(9.5%) y el baloncesto (8.7%). En relación a la zona afectada, los miembros 
inferiores (MMII) presentaron la mayor frecuencia (56%), especialmente 
contusiones (33.8%) y lesiones ligamentosas (30.1%) (21). 

En Colombia, se encuentra poca evidencia sobre el reporte de lesiones 
deportivas, sin embargo, dentro de las que existen, la Universidad del 
Tolima sitúa dentro del Taekwondo los casos más relevantes de contusiones 
y  esguinces (22). Otro estudio nacional sobre lesiones en el patinaje reportó 
que el 80,8% de los atletas presentaron lesiones y el 43% sufrieron una o dos 
lesiones a lo largo de su vida deportiva (23).

La investigación de lesiones deportivas que incluye la recolección continua 
y sistemática de datos de lesiones o su vigilancia no es clara (24) y los 
sistemas de vigilancia específicos del deporte existen solo en las esferas de la 
alta competencia y no en la comunidad (25), debido a esto, se ha convertido 
en un reto desarrollar estrategias efectivas de prevención de lesiones para 
entornos deportivos comunitarios (26,27).
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4. CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES 
DEPORTIVAS

La clasificación de las lesiones se refiere al proceso de descripción o 
categorización de una lesión como su ubicación, mecanismo o patología 
subyacente, mientras que un “grado” proporciona una indicación de la 
gravedad (28). La gravedad de la lesión puede estar asociada a los síntomas, 
signos y hallazgos por ayudas diagnósticas (28). Para el ámbito deportivo, 
la variable más importante, en cuanto a la gravedad de la lesión, se relaciona 
con el tiempo que se tarde en regresar el deportista a la participación 
deportiva (29).

Durante el último siglo se han aplicado numerosos enfoques para la 
clasificación muscular y la clasificación de la medicina y, en la intención de 
realizar una clasificación de las lesiones, sobre todo las lesiones musculares. 
En 1966, la Asociación Médica Americana, AMA, publicó un sistema de 
clasificación clínica de lesiones, con el objeto de determinar la gravedad de 
las lesiones deportivas. Aunque carecía de evidencia científica consistente, 
esta clasificación fue muy popular hasta hace poco tiempo, sobreviviendo 
sin cambios en la literatura médica (29).

Las lesiones musculares siguen siendo una de las lesiones más comunes en 
el deporte y el grupo muscular más involucrado en la exigente carrera del 
deportista son los isquiotibiales (28). Elkstrand & Cols demostraron que 
este grupo muscular representa el 37% de las lesiones musculares en fútbol 
(30). Otros estudios indican que una tercera parte de las lesiones de los 
músculos isquiotibiales recaen en las dos primeras semanas del retorno a 
jugar (31). Esta recaída es debida a una combinación de factores como una 
rehabilitación ineficaz y criterios inadecuados para el retorno a la actividad 
deportiva (32).

En la última década, se han reconocido las limitaciones de los enfoques 
históricos y como resultado los grupos de investigación clínica han 
comenzado a cuestionarlos y a reconsiderar la forma en que se clasifican 
y describen las lesiones musculares. La evolución en la clasificación de 
las lesiones deportivas, es consecuencia de la importancia de incluir entre 
sus variables no solo el tejido muscular, sino también la interacción con 
la demás estructuras corporales que llevan  a analizar el comportamiento 
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de las fuerzas de presión, tracción y cizallamiento en huesos, cartílagos, 
músculos, tendones, ligamentos y cápsula articular, y dependiendo de la 
carga y el tiempo que actúe el estímulo o traumatismo sobre el sistema 
musculoesquelético aparecerá o no la lesión (2).

Si bien la preocupación por generar una clasificación más objetiva ha 
sido un tema de alta responsabilidad investigativa, el uso de la tecnología 
como los rayos X, la resonancia magnética o la electromiografía, permitirá 
acercarnos a un modelo de clasificación efectivo en la toma de decisiones, 
tanto para la prevención como para el tratamiento, garantizando un retorno 
a la actividad deportiva segura y sin indicios de recaídas, por lo menos, a 
corto plazo.

Tabla 2. Clasificación típica de lesiones musculares.

Grado de lesión Definición

Primer grado de 
distensión (distensión 
leve, músculo 
ligeramente desgarrado)

Trauma a la unidad musculotendinosa debido a fuerza 
excesiva o estiramiento.
Dolor localizado, agravado por el movimiento; 
discapacidad menor; hinchazón leve, equimosis, 
sensibilidad local; discapacidad menor.
Tendencia a reincidir.
Hemorragia mínima, alguna alteración del tejido 
musculotendinoso.

Segundo grado de 
distensión (Distensión 
moderada, musculo 
moderadamente 
desgarrado)

Trauma a la unidad musculotendinosa debido a 
contracción violenta o estiramiento forzado excesivo.
Dolor localizado, agravado por el movimiento; 
discapacidad moderada; hinchazón moderada, equimosis 
y sensibilidad local.
Estiramiento y desgarro de fibras, sin interrupción 
completa; tendencia a reincidir; agravación.

Tercer grado de 
distensión (Distensión 
severa, musculo 
severamente 
desgarrado)

Trauma a la unidad musculotendinosa debido a 
contracción violenta o estiramiento forzado excesivo.
Dolor severo y discapacidad; hinchazón severa, 
equimosis, hematoma, defecto palpable y pérdida de la 
función muscular.
Ruptura muscular o tendinosa, incluida la unión 
musculotendón o avulsión con hueso.

Fuente: Sistema de la Asociación Estadounidense de Medicina para la 
clasificación de lesiones musculares de la era 1966 (33).
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Las lesiones se pueden clasificar en:

Lesiones Agudas: o accidentes deportivos, ocurren de manera repentina 
y tienen una causa o un comienzo claramente definidos (34). 
Normalmente estas lesiones producen dolor, hinchazón, edema, 
fragilidad y la imposibilidad de usar o cargar el área lesionada (35). 
En este orden de ideas, un traumatismo se considera una lesión 
aguda, siempre y cuando si esta lesión genera la retirada de manera 
inmediata de la actividad deportiva.

Lesiones Crónicas: estas lesiones tienen la característica de desarrollarse 
de manera gradual y se mantienen durante un periodo de tiempo; las 
tendinitis, la bursitis y las fracturas por estrés hacen parte de este tipo 
de lesiones, también denominadas lesiones por uso excesivo (35).

Existen ocasiones en las que se torna difícil distinguir entre las dos 
clasificaciones mencionadas, y esto se debe a que algunas lesiones presentan 
síntomas con un inicio agudo y resultan ser la consecuencia de un proceso 
crónico. En este caso, la idoneidad del profesional es pertinente en la acción 
inicial, de manera que identifique de manera pronta su causa.

La gravedad de la lesión deportiva también aporta información acerca de la 
manera en la que debe actuar el profesional y, de esta manera, proyectar su 
plan de intervención. Teniendo en cuenta esta información, la gravedad de 
la lesión se puede clasificar en:

Leve: la lesión ocasionada no generará un efecto negativo en el rendimiento 
deportivo, permitiendo que el área afectada no se caracterice por 
sensibilidad o deformidad.

Moderada: este tipo de lesión produce algo de dolor e inflamación, tendrá 
impacto sobre el rendimiento deportivo y el área estará medianamente 
sensible. Puede generar cambios tegumentarios como el color en la 
zona lesionada.

Grave: en este tipo de lesión se observará un importante grupo de signos y 
una percepción constante de síntomas por parte del deportista. Entre 
los signos se puede encontrar deformidad, inflamación, cambio de 
color, aumento de temperatura. Afectará de manera importante no 
solo la participación deportiva, sino también las actividades diarias.
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Del mismo modo, las lesiones deportivas consideran un conjunto de causas 
que deben ser tenidas en cuenta desde el principio, como una estrategia de 
prevención de las mismas. Las causas pueden clasificarse en:

Intrínsecas: son las características personales, aspectos biológicos o 
psicológicos; morfológicos, condición física, predisposición al riesgo, 
condición individual de aprendizaje y la experiencia, esta última 
influye en la técnica y las aptitudes hacia la práctica deportiva.

Extrínsecas: son aquellas que guardan relación con el proceso de 
entrenamiento, equipamiento deportivo, superficie, nivel de 
competición y clima (36,6).

Dentro de las clasificaciones de las lesiones deportivas, es importante 
identificar los mecanismos principales. Los mecanismos más comunes 
son la colisión (golpearse o chocar contra algo) y caer. A raíz de estas 
clasificaciones, la comparación o caracterización de los deportes, y con 
un uso adecuado de la información se puede determinar qué deportes son 
más peligrosos que otros. Por ejemplo, el patinaje expone al deportista 
a la caída, mientras que el fútbol involucra un contacto constante de los 
jugadores (37). Con esta observación se sugiere una clasificación de los 
deportes en aquellos que implican un riesgo de colisión y/o caída (fútbol, 
rugby, baloncesto, boxeo, judo, gimnasia) y aquellos que no exponen al 
jugador a los riesgos mencionados (natación, tiro con arco, etc.) (38). 

5. FISIOPATOLOGÍA DE LA LESIÓN DEPORTIVA 

Antes de pensar en el plan de intervención para un deportista, es 
imprescindible que el profesional encargado de la rehabilitación, apropie, 
desde la biología y la fisiología de los tejidos, el proceso de curación. 
Lo anterior, le permitirá interpretar, argumentar y proponer un plan de 
intervención, el cual, tendrá como base importante las fases de la curación 
de los tejidos o cascada inflamatoria. Esta comprensión podrá darle al 
plan de trabajo una característica de progresión. La progresión permite 
que el profesional avance en el cumplimiento de los objetivos propuestos, 
imprimiendo estrés oportuno a los tejidos comprometidos sin arriesgar la 
integridad del deportista lesionado.

El profesional debe reconocer las tres fases principales generadas a partir 
de una lesión:
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• Fase aguda/Fase inflamatoria.
• Fase reparativa/Fase intermedia.
• Fase de remodelación.

En la planificación de un programa de intervención basado en la rehabilitación, 
ya sea conservador o quirúrgico, se deben contemplar las fases nombradas de 
la reparación tisular y tener en cuenta las siguientes determinaciones que se 
basan en hallazgos del examen físico (50):

a) Tener un diagnóstico preciso (imprescindible para tener un plan de 
tratamiento preciso). Se deben realizar estudios o pruebas de imagen 
adicionales, si es necesario.

b) Conocer la demanda del deporte; también se deben conocer y comprender 
los requisitos biomecánicos del deporte específico.

c) Establecer un plan con un marco de tiempo y expectativas. El proceso 
comunicativo es imprescindible, con el objeto de hablar con el paciente para 
que entienda las expectativas realistas. A su vez, lo ayudará a desarrollar 
planes con respecto a la determinación del programa de participación futura, 
la pérdida de temporada, la pérdida de ingresos u otras consideraciones.

d) Equipo interdiscipinario. A menudo involucra a muchos profesionales, 
cada uno con funciones específicas para ayudar al atleta en su recuperación. 
Es necesario tener una comunicación adecuada para que todos entiendan 
las restricciones, la gravedad y el marco de tiempo previsto. Puede 
incluir: entrenadores deportivos, fisioterapeutas, nutricionistas, médicos 
deportólogos y psicólogos.

e) Familiarícese con las reglas y regulaciones específicas que se deben 
considerar con respecto a la participación que pueda afectar el regreso al 
deporte.

La apropiación de los procesos fisiológicos de curación, permite estar 
al tanto de cada una de las etapas y de esta manera tomar decisiones 
adecuadas en la progresión de la rehabilitación. El profesional debe conocer 
a fondo la secuencia de las fases y las respuestas fisiológicas de los tejidos 
al traumatismo, a su vez que su secuencia y el periodo de tiempo requerido 
para que se cumplan (39).
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En los deportistas, las lesiones se centran con más frecuencia en el sistema 
musculoesquelético y con menos frecuencia en el sistema nervioso. 

Las lesiones primarias se describen como crónicas o agudas y son 
causadas por fuerzas macrotraumáticas o microtraumáticas. Las lesiones 
macrotraumáticas ocurren por un traumatismo agudo y causan dolor e 
incapacidad funcional. Estas lesiones comprenden las fracturas, luxaciones, 
subluxaciones, esguinces, distensiones y contusiones. Por otro lado, las 
lesiones microtraumáticas ocurren por uso excesivo y son causadas por 
sobrecargas repetitivas o por mecanismos incorrectos asociados con el 
entrenamiento y la competición. Estas lesiones comprenden la tendinitis, 
tendosinovitis, bursitis, entre otras. 

Por su parte, las lesiones secundarias son la respuesta inflamatoria o la 
hipoxia generadas por una lesión primaria (39).

A continuación, se describen las fases a las que un tejido biológico debe 
someterse en su proceso de reparación:

A. FASE AGUDA/FASE INFLAMATORIA
En el momento que se dé una lesión en el tejido, el proceso de curación 
inicia de manera inmediata. La destrucción del tejido produce una 
lesión directa en las células de los distintos tejidos blandos (40). La lesión 
celular altera el metabolismo y provoca la liberación de sustancias que 
inician la respuesta inflamatoria. Se caracteriza sintomáticamente por 
eritema, tumefacción, dolor a la palpación y aumento de la temperatura 
(39).

El proceso inflamatorio se da debido a una liberación de unas sustancias 
químicas que modifican el metabolismo; la histamina produce vasodilatación 
y el aumento de la permeabilidad celular. La bradicina incide en el tejido 
vascular y aumenta la permeabilidad, estimulando adicionalmente la 
producción de prostaglandinas que potencializan la permeabilidad de la 
zona (41). 
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Figura 1. Secuencia de la respuesta inflamatoria.

Fuente: Prentice. Principles of Athletic training: A competency-Based Approach (109).

El aumento de la permeabilidad permite que las proteínas plasmáticas 
y plaquetas lleguen al tejido lesionado, así como el desplazamiento de 
leucocitos, quienes al igual que los neutrófilos aumentan aproximadamente 
cuatro veces su nivel basal. Estas proteínas plasmáticas son liberadas en 
el tejido dañado para desempeñar una función protectora, localizando 
y eliminando los resultantes metabólicos de la lesión (sangre y células 
dañadas). 

Figura 2. Signos de la inflamación.

Fuente: Elaboracion propia.
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En esta fase se dan una serie de procesos que afectan directamente el 
sistema vascular local, el intercambio de líquidos y la migración de 
leucocitos.

Reacción vascular: en esta reacción se da un espasmo vascular, también se 
caracteriza por la formación de un trombo plaquetario, la coagulación 
de la sangre y el crecimiento de tejido fibroso. Hay una respuesta a los 
daños a través de una vasoconstricción que dura aproximadamente 
de 5 a 10 minutos. El espasmo presiona y acerca al endotelio de 
los vasos produciendo una anemia local que es reemplazada por 
hiperemia en el área, debido a la posterior dilatación. 

Mediadores químicos: la histamina, la leucotaxina y la necrosina, limitan 
la cantidad de exudado y, por tanto, la tumefacción debida a la lesión. 
La histamina es liberada por los mastocitos, que es el lugar donde se 
almacenan, favoreciendo la vasodilatación de los vasos y el aumento 
de la permeabilidad, induciendo al endotelio vascular la liberación 
del vasodilatador monóxido de nitrógeno (42). La leucotaxina es 
responsable de la marginación, en la que los leucocitos se adhieren a 
las paredes celulares. Permite el aumento de la permeabilidad celular, 
lo cual afecta el paso de líquido y leucocitos por las paredes celulares 
mediante diapédesis para formar exudado. La vasodilatación y 
la hiperemia son importantes en este proceso para formación de 
exudado y la migración de leucocitos al área dañada.  Finalmente, la 
necrosina es responsable de la actividad fagocítica.

Trombogénesis: los trombocitos no se adhieren naturalmente a la pared 
vascular, sin embargo, la pérdida de la continuidad del vaso por la 
lesión deja al descubierto fibras de colágeno. Los trombocitos se 
adhieren a las fibras de colágeno y forman una matriz viscosa en 
la pared vascular, permitiendo la adherencia de más trombocitos 
y leucocitos, y, de esta manera, terminar formando el trombo. La 
función del trombo es obstruir el drenaje linfático local y ayudar a 
localizar la respuesta a la lesión.

Los leucocitos fagocitan la mayoría de los restos celulares permitiendo llegar 
al final de la fase inflamatoria, dándole vía al inicio de la fase fibroblástica. La 
fase inflamatoria inicial dura de 2 a 4 días tras la lesión preliminar.

Los procesos inflamatorios agudos pueden tener cuatro desenlaces: el 
primero, y más beneficioso, es la resolución completa y la sustitución de 
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un tejido lesionado por un tejido similar; el segundo, y más frecuente, es la 
curación con la formación de una cicatriz.; el tercero es la formación de un 
absceso; y, finalmente, el cuarto posible resultado es la progresión hacia una 
inflación crónica (43).

El proceso inflamatorio normal dura más de 2 o 3 días, si este proceso se 
extiende por más de cuatro semanas, se le denomina inflamación subaguda; 
cuando esta inflamación se extiende por meses o incluso años, se le llama 
inflamación crónica (44).

Inflamación crónica: este proceso se lleva acabo cuando la inflamación 
aguda no es capaz de eliminar al agente causante de la lesión, de esta manera, 
es imposible devolver a los tejidos lesionados su estado fisiológico (41). La 
inflamación crónica implica un cambio de los leucocitos por macrófagos, 
linfocitos y células plasmáticas (39). Este suceso es la progresión de la 
inflamación activa, la destrucción y la curación de tejido, y surge de dos causas 
posibles: (a) continúa a la inflamación aguda y puede ser consecuencia de la 
persistente presencia del agente lesivo como un traumatismo repetitivo o la 
obstrucción en el transcurso normal de la curación; (b) el resultado de una 
respuesta inmune hacia un tejido huésped alterado, o frente a un material 
extraño quirúrgico, o también puede ser el resultado de una enfermedad 
autoinmune (43). No existe un tiempo específico en el que una inflamación 
aguda evolucione a infamación crónica. Al parecer, la inflamación crónica 
presenta una gran resistencia a los objetivos de los tratamientos físicos y 
farmacológicos (45). 

Figura 3. Inflamación Aguda vs inflamación Crónica.

Fuente: Elaboracion Propia.
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B. FASE REPARATIVA/FASE INTERMEDIA
La fase reparativa o intermedia también es llamada fase de reparación 
fibroblástica. Durante esta fase, la actividad proliferativa y regenerativa de la 
formación de cicatriz y la reparación del tejido lesionado, sigue los procesos 
vasculares y exudativos de la inflamación. Durante la fase de reparación 
fibroblástica de la cicatrización, la actividad proliferativa y regenerativa que 
conduce a la formación de cicatrices y a la reparación del tejido lesionado 
sigue los fenómenos vasculares y exudativos de la inflamación. El período 
de formación de cicatriz (fibroplasia) comienza dentro de las primeras horas 
después de la lesión y puede durar entre cuatro y seis semanas. Durante 
este período, muchos de los signos y síntomas asociados con la respuesta 
inflamatoria disminuyen. A medida que la formación de cicatrices progresa, 
las quejas de sensibilidad o dolor desaparecen gradualmente. Durante esta 
fase, el crecimiento de botones capilares endoteliales en la herida es estimulado 
por la falta de oxígeno, después de lo cual la herida es capaz de cicatrizar 
aeróbicamente. Junto con un mayor suministro de oxígeno, hay un aumento en 
el flujo sanguíneo, que proporciona nutrientes esenciales para la regeneración 
de tejidos en el área (45). Esta fase se caracteriza por la acumulación de 
grandes cantidades de células endoteliales, miofibroblastos y fibroblastos. Los 
miofibroblastos y los fibroblastos se organizan en forma perpendicular a los 
capilares, dando lugar a la formación de un tejido de granulación inmaduro. 
Estas células producen una red extracelular que se compone inicialmente 
de glucosaminoglucanos y proteoglicanos, las cuales conforman el colágeno 
y la elastina. Hacia el día 6 o 7, los fibroblastos empiezan a producir fibras 
colágenas que se depositan aleatoriamente en la cicatriz en formación. A 
médica que el colágeno crece, la resistencia de la herida a la tracción aumenta 
rápidamente en proporción al ritmo de síntesis de colágeno. A medida que 
aumenta la resistencia a la tracción, el número de fibroblastos disminuye, esto 
es un indicio de que la fase de maduración inicia. 

C. FASE DE MADURACIÓN/REMODELACIÓN
Esta fase se convierte en un proceso largo. Es caracterizada por la realineación 
o remodelación de las fibras de colágeno que forman el tejido cicatrizal, debido 
a las fuerzas de tracción que soporta. La destrucción y síntesis del colágeno 
suceden con un aumento invariable de la resistencia a la tracción de la matriz 
cicatrizal. Al aumentar el estrés y la tensión, las fibras colágenas se realinean 
en la posición de máxima eficacia, paralelas a las líneas de tensión. El tejido 
adopta gradualmente su aspecto normal y reasume su función, aunque pocas 
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veces una cicatriz es tan resistente como el tejido normal. Al término de tres 
semanas, la cicatriz ya es resistente y avascular. La fase de maduración de la 
curación podría durar varios años hasta completarse.

En la siguiente (Figura 4) se ecuentra la explicación de lesión inicial y la fase 
de respuesta inflamatoria del proceso de curación. Clasificada de la siguiente 
manera: (A) Corte o lesión de los vasos sanguíneos. (B) Se forman coágulos 
de sangre y los leucocitos limpian la herida. (C) Los vasos sanguíneos vuelven 
a crecer, y se forma tejido de granulación en la fase de reparación fibroblástica 
del proceso de curación. (D) El epitelio se regenera y la fibrosis del tejido 
conectivo se produce en la fase de maduración-remodelación del proceso de 
curación.

Figura 4. Lesión inicial y fase de respuesta inflamatoria del proceso de 
curación.

Fuente: tomado de: Prentice. Principles of Athletic training: A competency-Based 
Approach (109).
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Si bien, el proceso de curación de los tejidos se encuentra descrito de manera 
detallada, a su vez que están determinados en un tiempo para cada una de 
las fases, no es posible encontrar un límite definido en la culminación de 
cada fase. Por tal motivo, y de acuerdo a las características anatómicas del 
tejido que se encuentre lesionado, este tiempo puede extenderse. Las fases 
de la curación se solapan unas a otras y no tiene puntos definidos de inicio 
y conclusión. 

Esta característica requiere de la apropiación del profesional encargado de 
la rehabilitación, con el fin de que sus propósitos de intervención favorezcan 
la recuperación y no realizar actividades que puedan generar más daños o 
retrasen la recuperación.

Figura 5. Las tres fases de curación se sobreponen en el tiempo.

Fuente: Tomado y modificado de: Prentice. Principles of Athletic training: A 
competency-Based Approach. (109).

Para el profesional en rehabilitación, se hace necesario el conocimiento 
de estos sucesos que involucran la comprensión de la anatomía funcional 
del aparato locomotor, la fisiopatología local y regional de las lesiones 
en los tejidos, la mecánica generadora de la lesión y la respuesta de los 
diferentes elementos tisulares ante el evento traumático o al sobreuso. 
La decisión sobre las acciones siguientes en el proceso de rehabilitación, 
en cuanto a la progresión y las cargas o estrategias a usar, se deben basar 
en el reconocimiento de los signos (información objetiva) y los síntomas 
(información subjetiva) del paciente.  

En este sentido, se debe brindar al proceso curativo la oportunidad de 
cumplir lo que se supone se debe hacer, favoreciendo un ambiente seguro 
para que se logre.
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6. FACTORES QUE AFECTAN LA REPARACIÓN 
TISULAR

Las lesiones deportivas presentan grandes factores etiológicos, los cuales 
han sido importantes para la toma de decisiones en la atención y prevención 
de las mismas. No obstante, las lesiones deportivas también recurren a 
ciertos factores que dificultan la curación:

Nutrición: la malnutrición afecta negativamente la curación al prolongar 
la inflamación, inhibir la función de los fibroblastos y reducir la 
angiogénesis y la deposición de colágeno. Existen muchos nutrientes 
esenciales que son importantes para la cicatrización de heridas, 
incluida la vitamina A (involucrada en el crecimiento epidérmico), 
los carbohidratos (para la síntesis de colágeno) y los ácidos grasos 
omega-3 (modulan la vía del ácido araquidónico) (46). 

Hipoxia: todas las heridas son hipóxicas hasta cierto punto, a medida que se 
interrumpe su suministro vascular local. Si bien se requiere un grado 
de hipoxia para facilitar la reepitelización, el oxígeno suficiente es un 
requisito esencial para que las heridas se curen. Aunque la hipoxia 
es uno de los quimioatrayentes para los neutrófilos y los macrófagos, 
se necesita oxígeno para permitir la fagocitosis y para su función 
óptima. Un ensayo controlado aleatorizado demostró que el oxígeno 
suplementario administrado durante el período peri-operatorio 
redujo el riesgo de infecciones de la herida (47). El oxígeno también 
es esencial para la deposición de colágeno, ya que actúa como 
sustrato en la hidroxilación de residuos de prolina y lisina (48).

Infección: entre las complicaciones más importantes de una herida, 
el 50% son el resultado de infecciones locales, afectando el 
metabolismo colágeno, reduciendo la producción y aumentando la 
lisis. La infección también evita o retrasa a menudo la cicatrización 
provocando la formación de un exceso de tejido de granulación (43).

Aporte vascular: el proceso de curación tiene una gran dependencia de 
la disponibilidad de un aporte vascular suficiente. La nutrición, 
la presión de oxígeno y la respuesta inflamatoria tienen gran 
dependencia de un sistema vascular óptimo que proporcione 
componentes para cada proceso. La disminución de la presión de 
oxígeno, como consecuencia de un aporte irregular de sangre, 
provoca la inhibición de la migración de fibroblastos y de la síntesis 
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de colágeno, lo que reduce la consistencia de la zona lesionada y 
aumenta la posibilidad de infectarse (43).

Extensión de la lesión: Los microdesgarros comprenden daños mínimos 
y se suelen asociar con el uso excesivo. Los macrodesgarros 
comprenden una destrucción, significativamente mayor, de tejidos 
blandos y causan síntomas clínicos y alteraciones funcionales (39). 

Edema: La tumefacción generada en la lesión retarda el proceso de 
curación, al generar aumento de la presión, incentiva a la separación 
de los tejidos, inhibe el control neuromuscular, produce cambios 
neurológicos reflejos y dificulta la nutrición del tejido dañado (39).

Hemorragia: este suceso ocurre incluso con daños mínimos en los capilares. 
Este evento genera daños adicionales en los tejidos, agudizando la 
lesión (49).

Separación de tejidos: una herida con bordes lisos, en buena convergencia, 
curará por primera intención con mínima cicatrización. En su lugar, 
una lesión con bordes separados y desiguales se cerrará por segunda 
intención, con la aparición de tejido de granulación en el defecto y 
una gran cicatriz (39).

Espasmo muscular: este evento genera tracción sobre el tejido, separando 
los bordes e impidiendo su aproximación. Adicionalmente, el 
espasmo puede generar isquemia local o en su defecto, y de acuerdo 
a su extensión, isquemia generalizada (39).

Queloides y cicatrices hipertróficas: los queloides son acumulación 
inapropiada de tejido cicatrizal y su característica resulta en tener una 
producción exagerada de colágeno, permitiendo que se extienda más 
allá de los límites originales de la herida. La producción exagerada 
de colágeno, permite que estas cicatrices se tornen hipertróficas (39).

7. EFECTOS DE LA INMOVILIZACION EN LOS 
TEJIDOS

Los efectos de la inmovilización sobre los diferentes tejidos del cuerpo se 
han descrito en las diferentes fuentes de la literatura. 

La evolución de la inmovilización hacia la implementación de programas 
de movimiento temprano, a través de ejercicios específicos, ha permitido 
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obtener resultados en la aceleración del proceso de curación, desplazando 
la terapia pasiva en las primeras etapas de la rehabilitación y disminuyendo 
el riesgo de provocar deterioro funcional a largo plazo. Si bien es evidente 
la necesidad de la movilización temprana, la precaución en la aplicación 
de las diferentes técnicas permite alcanzar el objetivo, debido a que un 
ejercicio vigoroso podría traer más complicaciones que resoluciones en los 
tejidos que están en curación. 

La inmovilidad da como resultado la pérdida del sustrato tisular y el 
retroceso de estos cambios depende primordialmente del tiempo que dura 
la inmovilización.

Del mismo modo, la inmovilización prolongada genera riesgos en los 
tejidos musculares, tendinosos, ligamentosos, óseo y, adicionalmente, trae 
consecuencias fisiológicas en los diferentes sistemas del organismo. Tras 
una lesión, sin importar la causa, la estrategia primaria del personal de 
salud es la inmovilización, lo cual es adecuado. Sin embargo, el tiempo 
prolongado de la inmovilización y la falta de terapia activa, incluidas las 
estructuras sanas, conllevan a una formación mayor de tejido cicatrizal y 
a una disminución de la tolerancia a la fatiga de los tejidos lesionados y 
sanos. 

La inmovilización tiene su mayor efecto durante la fase inflamatoria, la cual 
caduca hacia el tercer o cuarto día. Al culminar esta fase, la cantidad de 
fibroblastos en el área de la lesión es importante, lo cual contribuyen a la 
formación de tejido cicatrizal (51). 
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Figura 6. Efectos negativos de la inmovilización.

Fuente: adaptado de Liebenson C. Pathogenesis of chronic back pain (52).

Por otra parte, el colágeno y otras sustancias de la red fibrosa, se endurecen 
y se vuelven densos, perdiendo su flexibilidad durante los periodos de 
inmovilización. Esto comenzará a suceder tras unos pocos días (53). El 
tiempo que lleve recuperar los efectos de la movilidad es directamente 
proporcional al tiempo que dure dicha inmovilización; entre más tiempo 
inmovilizado, más tiempo durará la recuperación.

A continuación, se describen las cisrcunstancias en los diferentes tejidos 
que se exponenen a la inmovilización prolongada:

A. TEJIDO MUSCULAR

Del total del peso corporal, el 40% aproximadamente corresponde al 
muscular. El sistema muscular juega un papel importante en el metabolismo 
de los aminoácidos y la glucosa, en el almacenamiento de proteínas y, en 
cuanto a la funcionalidad, ayuda en la locomoción (54).  Por lo tanto, el 
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mantenimiento de la masa muscular y su función es esencial para la salud 
humana.

Actualmente, se identifican tres factores principales que desencadenan la 
pérdida de masa muscular; a) enfermedades crónicas como la diabetes, 
cáncer, epoc (enfermedad pulmonar obstructiva crónica), sida (síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida e insuficiencia renal o cardiaca; b) 
Condiciones por desuso (atrofia) como la denervación, inmovilización y 
la microgravedad; c) envejecimiento (sarcopenia) (55,56). Estos factores 
conducen progresivamente a cambios fenotípicos distintos en el musculo 
esquelético al acelerar la degradación de la proteína, y en casos severos, 
aumentar el riesgo de muerte (57). Más allá de una tasa de supervivencia 
reducida, el desgaste también está relacionado con un estado funcional y 
una calidad de vida deficientes (58). 

Teniendo en cuenta lo anterior, los profesionales de la salud dedicados a 
la investigación de la pérdida de masa muscular, plantean como objetivo 
principal comprender los mecanismos celulares y moleculares que 
gobiernan la masa del músculo esquelético durante y en la recuperación de 
la inmovilización (59).

La inmovilización como estrategia de rehabilitación inicial con un 
yeso o una condición encamada (o un vuelo espacial como caso aparte) 
desencadena la atrofia muscular por desuso, la cual, es causada por un 
desequilibrio entre la síntesis de proteínas y su degradación en las células 
del músculo esquelético (60).

Como consecuencia de la inmovilización, el riego sanguíneo decrece, a su 
vez que las fibras musculares sufren degeneración perdiendo elasticidad, 
extensibilidad y contractilidad; el musculo pierde peso, volumen y fuerza. 
Estas características llevan al músculo a desarrollar atrofia muscular. La 
atrofia muscular se caracteriza por la reducción del tamaño del músculo, 
que es consecuencia de la disminución del tono (por la ausencia de 
estímulos de estiramiento que mantienen el tono muscular de base), de una 
alteración de la sensibilidad (61), propioceptiva, y de una atrofia tendinosa 
con disminución de la resistencia, debido a la manera anárquica en la que 
se sitúan las fibras de colágeno al faltar el estímulo orientador de las fuerzas 
mecánicas que origina el movimiento (62). 
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Cuando un músculo con entrenamiento previo se torna inactivo por la 
inmovilización, se inician cambios importantes en las siguientes horas. Entre 
esos cambios está la disminución del ritmo de síntesis proteica, generando 
la atrofia muscular mencionada anteriormente. Durante la primera semana 
de inmovilización se da la disminución de la fuerza, disminuyendo del 3% 
al 4% por día. Con la atrofia muscular, las fibras de contracción lenta son 
las más afectadas por la inmovilización, debido a una desintegración de las 
miofibrillas, la estriación de las líneas Z (discontinuidad de las líneas Z y 
fusión de las miofibrillas) y daños mitocondriales en las fibras ST.  Cuando 
el músculo se atrofia disminuye tanto el área transversal de las fibras como 
el porcentaje de fibras ST (63,64).  En general, tanto las fibras tipo I como las 
tipo II sufren atrofia, sin embargo, la disminución más marcada se da sobre 
las fibras tipo I; esto afecta la capacidad contráctil en lugar de afectar la 
proporción de fibra disminuida, lo cual es muy importante desde el aspecto 
clínico, lo que indica la necesidad de aplicar ejercicios con parámetros de 
intensidad baja y alta frecuencia después de la inmovilización (65).

En un estudio de Mac Dougall & Cols, se reportó que una inmovilización de 
un codo por seis semanas, provocó una disminución de más del 40% en la 
fuerza muscular (66). Existe una correlación de este déficit con la pérdida 
del área transversa de la fibra y con una disminución de la masa muscular. 
El área de la sección transversa del músculo cuádriceps puede disminuir de 
21% a 26% después de una inmovilidad de 4 a 6 semanas en un paciente sin 
compromiso patológico (67). 

Se debe tener en cuenta que la atrofia muscular por inmovilización se da 
por la pérdida del área transversa de la fibra y no por la pérdida de fibras, 
como sucede en los adultos mayores. 

La tasa de pérdida del tejido muscular se da durante la primera fase de 
la rehabilitación, con cambios estructurales y metabólicos con tan solo 2 
horas de inmovilización (68).  Después de 5 a 7 días de inmovilización, 
la pérdida absoluta en la masa muscular parece disminuir constantemente 
(69). El constante entrenamiento de la estructura muscular, puede 
disminuir la posibilidad de pérdida marcada del trofismo muscular durante 
la inmovilización o incluso como estrategia de prevención de la pérdida de 
masa tras una cirugía.

La inmovilización también produce cambios en la unión miotendinosa; 
el área de unión entre las células musculares y las fibras de colágeno del 
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tendón disminuye en un 50%, forjando una predisposición de lesión de la 
unión miotendinosa al realizar cualquier tipo de intervención activa tras la 
inmovilización y, a su vez, la mala planificación en los ejercicios prescriptos, 
pueden provocar una tendinopatía secundaria (70). Los procesos 
histoquímicos sufren una afectación importante con la inmovilización, 
incluyendo la disminución de los niveles de adenosín trifosfato (ATP), 
creatina y glucógeno, lo que conlleva a una mayor concentración de lactato. 
Adicionalmente, la atrofia muscular produce un aumento en la fatiga 
muscular como consecuencia de la disminución de la capacidad oxidativa, 
produciendo una reducción en el consumo de oxígeno, niveles de glucógeno 
y niveles de fosfato de alta energía, contribuyendo a una reducción en la 
respiración celular y en la resistencia muscular (71).

Parece que la atrofia muscular que ocurre después de la inmovilización 
es selectiva. Por ejemplo, la inmovilización del muslo a menudo se 
asocia con una atrofia selectiva del cuádriceps. Aunque la rodilla es el 
área tradicionalmente señalada por la atrofia selectiva, este fenómeno 
también se puede observar en el tríceps braquial de un codo inmovilizado 
y, clínicamente, se puede observar que la atrofia del cuádriceps es mayor 
que la de los isquiotibiales (72). Por su parte, la atrofia selectiva que se 
produce en el cuádriceps y el tríceps braquial con inmovilización de la 
rodilla y el codo, respectivamente, puede deberse al papel que cumplen 
como músculos monoarticulares. Tres de las cuatro cabezas del cuádriceps 
cruzan solo la articulación de la rodilla, y dos de las tres cabezas del tríceps 
cruzan la articulación del codo. Por el contrario, todas las cabezas del 
bíceps y los isquiotibiales cruzan dos articulaciones. Por lo tanto, el bíceps 
y los músculos isquiotibiales están menos inmovilizados al tener todas las 
partes contraídas en una de las dos articulaciones que cruzan (la cadera o el 
hombro), lo que puede ser la razón por la que se preserva el área de sección 
transversal en estos músculos (73).

Por otro lado, la forma de inmovilizar coadyuva tanto a preservar como a 
disminuir la masa muscular. La posición de una articulación inmovilizada 
repercute directamente sobre el estado y posicionamiento de las fibras 
musculares durante la inmovilización. Tardieu & cols sugirieron que 
las fibras musculares bajo estiramiento se alargan mediante la adición 
de sarcómeros en serie, mientras que las inmovilizadas en una posición 
más corta pierden sarcómeros (74). Por lo tanto, cuando un músculo se 
inmoviliza en una posición extendida, la longitud de las fibras musculares 
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aumenta para adaptarse a la nueva longitud del músculo, junto con 
otros cambios en el tejido conectivo. Un ajuste similar en el número de 
sarcómeros ocurre en el músculo que está inmovilizado en una posición 
acortada; la longitud de las fibras disminuye, y el número de sarcómeros se 
reduce para lograr el cambio fisiológico (75). Asimismo, la inmovilización 
de un músculo en una posición acortada conduce a un aumento del tejido 
conectivo y a una reducción de la extensibilidad muscular (74). Por su 
parte, la inmovilización muscular en una posición alargada mantiene 
el peso muscular y mejora el área de la sección transversal de la fibra, a 
diferencia de la inmovilización en una posición más corta (76).

En un proceso de rehabilitación, estirar los isquiotibiales para aumentar 
la longitud de reposo, es una parte importante de un programa de 
rehabilitación de rodilla después de la inmovilización. Aumentar la 
longitud de los isquiotibiales disminuirá la cantidad de resistencia que el 
cuádriceps debe producir para lograr la extensión completa de la rodilla. 
El estiramiento de la cápsula posterior también puede ser necesario si la 
rodilla se mantiene flexionada (77). En cuanto a la rehabilitación de la 
fuerza, un entrenamiento isométrico como dinámico ayuda eficazmente a 
compensar la atrofia muscular. 

En resumen, producto de la inmovilización, el tejido muscular puede sufrir 
las siguientes alteraciones:

•	 Disminución del tamaño de la fibra muscular.
•	 Cambio en la longitud del músculo relajado.
•	 Disminución en el tamaño y cantidad de mitocondrias.
•	 Disminución del peso muscular total.
•	 Aumento en el tiempo de contracción muscular.
•	 Disminución de la tensión muscular producida.
•	 Disminución en los niveles de glucógeno en reposo y de adenosín 

trifosfato.
•	 Aumento en la concentración de lactato con ejercicio.

•	 Disminución en la síntesis de proteínas.

Pedro Antonio Calero Saa



52

B. TEJIDO CONECTIVO ARTICULAR

El tejido más abundante en el cuerpo humano es el tejido conectivo. La 
distribución y variación de este tipo de tejido lo constituyen la matriz de 
los huesos, músculos, vasos sanguíneos y linfáticos, y abarca todos los 
otros tejidos blandos y órganos del cuerpo. Así, el tejido conectivo conecta, 
sostiene y protege los órganos del cuerpo mientras se distribuyen los vasos 
sanguíneos a otros tejidos. Este tipo de tejido almacena las reservas de 
energía en forma de grasa y ayuda a proporcionar al cuerpo inmunidad a 
los organismos causantes de enfermedades. 

El tejido conectivo se conforma no solo por células, sino también por un 
espacio extracelular que está ocupado por una confusa red de moléculas 
que forman la matriz extracelular. Las células del tejido conectivo se 
encuentran incluidas en la matriz extracelular y se describen como fijas, 
si permanecen en un solo lugar y son responsables del mantenimiento 
local, de la reparación tisular y del almacenamiento de energía o también 
se consideran móviles si pueden desplazarse de un lugar a otro (78). Esta 
matriz extracelular se compone de agua y diferentes tipos de moléculas, 
dentro de las cuales se encuentran los polisacáridos y varias proteínas, 
que son secretadas localmente por los fibroblastos (79). El sufijo blasto 
(blastos=brote), en el nombre de una célula del tejido conectivo, se refiere 
a que está en crecimiento o que secreta matriz extracelular. De otro modo, 
los fibroblastos son células que secretan matriz rica en colágeno. Las células 
que degradan la matriz se identifican con el sufijo clasto (klastos=romper). 
El colágeno (kolla=pegamento), es la proteína más abundante del organismo 
y representa aproximadamente un tercio del peso del cuerpo.

A medida que el colágeno se produce en la matriz extracelular y su madurez 
va avanzando, se forman enlaces intramoleculares e intermoleculares 
o enlaces cruzados que aumentan su número, proporcionando más 
resistencia a la tracción de las fibras (80). En la disposición de las fibras 
de colágeno, el tejido conectivo se clasifica en regular e irregular: El tejido 
denso no modelado o irregular contiene más fibras de colágeno y no tanto 
células, siendo el más abundante el fibroblasto. Este tejido provee una gran 
resistencia, gracias a su gran proporción de fibras colágenas. La disposición 
de las fibras colágenas está en varias direcciones, de allí la denominación 
de irregular, dado que resisten fuerzas tensoras que actúan sobre órganos y 
estructuras. De igual manera, el tejido denso modelado o regular es el principal 
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componente funcional de los tendones, los ligamentos y las aponeurosis. 
En este tipo de tejido, las fibras se hallan dispuestas paralelamente y muy 
juntas, con el objeto de proveer resistencia máxima (81).

La matriz extracelular a menudo se denomina sustancia base y está 
compuesta de glicosaminoglicanos (GAGs) y agua. Para comprender 
los cambios que ocurren con la inmovilización, es importante estar 
familiarizado con los GAGs y su efecto sobre la extensibilidad del tejido 
conectivo. Se encuentran cuatro GAGs principales en el tejido conectivo: 
ácido hialurónico, condroitín 4-sulfato, condroitín-6-sulfato y dermatán 
sulfato. Generalmente, los GAGs están unidos a una proteína y se denominan 
colectivamente proteoglicanos. En el tejido conectivo, los proteoglicanos se 
combinan con agua para formar un agregado de proteoglicanos (82). 

El tejido conectivo está conformado por agua entre un 60% y 70%. De igual 
manera, la unión de los GAGs y el agua forman un gel viscoso semilíquido 
en el que están incrustados el colágeno y los fibrocitos. Esta gel hace la labor 
de lubricante y mantiene la distancia entre las fibras, lo que permite un 
deslizamiento entre ellasy el deslizamiento libre para la movilidad normal 
del tejido conectivo.

Asimismo, la inmovilización del tejido conectivo se asocia a la reducción 
del ácido hialurónico en un 40%, de la crondoitina-4-sulfato y del 
crondoitina-6-sulfato en un 30% y un 4,4% de agua. La reducción de 
estos sustratos promoverá una reducción de la distancia entre las fibras 
colágenas, colocando las fibras en contacto y generando la formación 
anormal de enlaces cruzados. En consecuencia, el tejido conectivo perderá 
extensibilidad y aumentará su rigidez (83).  

La inmovilización de este tipo de tejido ocasiona considerables cambios 
bioquímicos e histológicos, con gran repercusión en la integridad articular, 
ocasionando artrofibrosis. La artrofibrosis encierra las alteraciones 
relacionadas con las articulaciones como son la anquilosis, la rigidez 
articular o la contractura articular. Esta condición se origina debido a una 
formación exagerada de tejido cicatrizal alrededor de una articulación, 
después de una lesión o una intervención quirúrgica (84). Su rasgo más 
característico es la formación de tejido cicatrizal dentro de la cápsula 
articular, en la membrana sinovial o los espacios intraarticulares (85). De 
igual manera, se produce una reducción significativa en el contenido de 
GAGs   y la posterior pérdida de agua, además de contribuir a la formación 
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anormal de enlaces cruzados y a la restricción conjunta. Asimismo, dentro 
del espacio articular y los huecos, se deposita un exceso de tejido conectivo 
en forma de fibras grasas, que luego maduran para formar un tejido 
cicatricial que se adhiere a las superficies intraarticulares y restringe aún 
más el movimiento (86).

Así, la articulación de la rodilla es la más afectada por la artrofibrosis. 
En una reconstrucción del ligamento cruzado anterior (LCA), la rodilla 
desarrolla una cápsula articular más gruesa producida por la inmovilización 
prolongada. Por tanto, la principal limitación se da en los movimientos 
de extensión y flexión, pero con más frecuencia hacia la extensión. Esta 
afectación tiene gran relación con la reducción de GAGs y agua, dado que 
causan una disminución en la relación de las fibras de colágeno, generando 
gran fricción entre las fibras y la reducción de la extensibilidad del colágeno 
(86).  

Al realizar una evaluación microscópica de una rodilla con artrofibrosis, se 
observa una proliferación de fibroblastos y una acumulación asociada de 
matriz extracelular. En esta observación se encuentra específicamente una 
red de fibras desorganizadas constituidas principalmente por colágeno tipo 
I. En el caso de una intervención por lesión de LCA, se recomienda que la 
cirugía se retrase hasta que la rodilla se recupere del trauma inicial, dado 
que en el trauma inicial se presenta hemartrosis y sinovitis, generando 
estas condiciones para la reconstrucción y promoviendo la aparición de la 
artrofibrosis.

Otra de las complicaciones por la inmovilización es la fibrosis. Esta alteración 
se da por el aumento del número de células que sintetizan colágeno, el 
aumento de la síntesis por las células existentes o la deficiente degradación 
del colágeno con la síntesis continua de colágeno (87). Por su parte, la 
inflamación derivada de una lesión precede al proceso de reparación. Así, 
el control de la respuesta inflamatoria tiene un impacto directo sobre el 
tiempo y la cantidad de fibrosis que se desarrolle durante la cicatrización. 
En tal sentido, la respuesta inmune es la causa de la capsulitis que conduce 
a una proliferación excesiva del tejido conectivo. Por lo tanto, el depósito 
excesivo de tejido conectivo en la articulación es el resultado de fases 
inflamatorias consecutivas después de un traumatismo en la articulación. 
En consecuencia, si la rehabilitación es demasiado agresiva, puede causar 
un aumento de la inflamación y potencialmente empeorar este proceso. 
Por tal razón, en el momento de planificar un plan de rehabilitación, se 
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debe hacer énfasis en la realización de ejercicios de baja intensidad, pero 
de larga duración, con el objeto de disminuir el riesgo de una respuesta 
inflamatoria.

Para las estrategias de intervención es necesario saber que el tejido 
artrofibrótico madura y se completa hacia los seis meses. En consecuencia, 
los intentos por alargar los tejidos serán infructuosos a medida que pase el 
tiempo de maduración y se disminuya la capacidad de remodelación de los 
tejidos. 

Entre tanto, la movilidad articular es importante para evitar contracturas 
y las adherencias articulares, dado que las fuerzas físicas y el movimiento 
modulan la síntesis de proteoglicanos y colágeno en las articulaciones, 
permitiendo la disposición de fibras de colágeno recién sintetizadas, 
permitiendo una orientación adecuada del colágeno para resistir las 
tensiones del movimiento. 

En resumen, producto de la inmovilización, el tejido conectivo articular 
podría presentar las siguientes alteraciones:

•	 Reducción del contenido de agua y GAGs, que disminuye la matriz 
extracelular.

•	 Reducción de la matriz extracelular, que está asociada con una 
disminución en la lubricación entre enlaces cruzados de fibra.

•	 Reducción de la masa de colágeno.

•	 Aumento de las tasas de recambio de colágeno, degradación y 
síntesis.

•	 Aumento de los enlaces cruzados anormales de la fibra de colágeno.

C. CARTÍLAGO ARTICULAR

El cartílago se encuentra en muchas estructuras en todo el cuerpo, y establece 
el equilibrio entre la necesidad de soporte estructural y la flexibilidad de 
una manera única (88,89). Del mismo modo, toma diferentes formas, 
dependiendo de la demanda particular de la estructura, y mientras que los 
componentes básicos de la matriz extracelular y las células permanecen 
consistentes, las proporciones de estos componentes varían dentro de los 
subtipos de cartílago (88). 
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El cartílago se conforma de condroblastos que luego maduran a condrocitos. 
Los condroblastos se encuentran debajo del pericondrio, a lo largo del borde 
de las placas de cartílago donde se produce un nuevo crecimiento. Hay cinco 
tipos de cartílago: hialino (articular), fibroblástico (menisco), fibrocartílago 
(inserción ósea del tendón/ligamento) elástico (tráquea) y cartílago fisario. El 
cartílago hialino sano tiene una apariencia lisa, uniforme y vidriosa, y es de 
color blanco azulado. Estas características son cambiantes con la edad. 

Por su parte, el cartílago articular es una capa delgada de cartílago hialino 
que cubre la parte de la epífisis donde el hueso forma una articulación con 
otro hueso. El grosor del cartílago articular varia de 1 a 7 mm. Por tal razón, 
se torna más grueso en articulaciones que soportan más peso como es el caso 
de las rodillas y las caderas. Cabe destacar que el cartílago consiste en fibras, 
sustancia fundamental y células.  Las fibras se componen de colágeno tipo 
II y constituyen el 57% y el 75% del peso bruto del cartílago. El colágeno 
otorga resistencia a la tracción del cartílago y ayuda al deslizamiento de las 
superficies articulares opuestas. 

Entre tanto, el estrés mecánico generado por las cargas y el movimiento 
de la articulación es esencial para el mantenimiento del cartílago articular 
sano. Es decir, las articulaciones se alimentan del movimiento. No obstante, 
dentro de un rango fisiológico de estrés mecánico, el cartílago asegura el 
equilibrio óptimo entre los fenómenos anabólicos y catabólicos (90), la 
sobrecarga induce respuestas catabólicas de condrocitos y se convierte en la 
principal causa de la osteoartritis (91). En caso contrario, la reducción de 
la carga aplicada, es decir, la inmovilización prolongada o el desuso serían 
perjudiciales para el cartílago articular (92).

Dentro de las características del cartílago, se encuentra que es avascular y 
sus necesidades nutricionales se dan a partir de la difusión y la osmosis. La 
difusión se produce a través de un gradiente de presión hidráulica, y esta 
presión se incrementa por el peso o el movimiento de la articulación. Por 
su parte, la baja presión hidráulica no tiene ningún efecto, sin embargo, la 
presión constante interrumpe la nutrición (93). Asimismo, el movimiento 
articular aumenta la velocidad de difusión de tres a cuatro veces que el 
estado estático. Esto implica que cuando no hay carga de peso, debe existir 
movimiento para preservar la integridad del cartílago articular. No obstante, 
el peso sin movimiento se convierte en un riesgo en la integridad, ya que 
las fuerzas de comprensión sobre la articulación inmovilizada generan daño 
articular severo (94). 
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Como consecuencia de la inmovilización, el cartílago articular sufre 
cambios estructurales, bioquímicos y fisiológicos. Los cambios pueden 
ser: fibrilación, deshilachamiento, formación de quistes, grados variables 
de degeneración de condrocitos, atrofia en áreas que soportan peso y 
reabsorción del cartílago. De iual manera, se reduce el contenido de GAGs, 
disminuyendo la capacidad de resistir las fuerzas de compresión (93). 

En tal sentido, los efectos de la inmovilización se dan por efectos del contacto 
y la falta de él, es decir, sin contacto. En áreas de contacto, la gravedad de 
los cambios depende principalmente del grado de compresión. En áreas 
sin contacto, depende del crecimiento interno del tejido conectivo en la 
superficie articular (95). La compresión constante del cartílago articular 
disminuye la velocidad de difusión del líquido sinovial y produce necrosis 
por presión y muerte de los condrocitos (96).  

La formación y circulación de fluidos sinoviales e intersticiales se estimulan 
mediante una carga articular intermitente y se retardan en su ausencia. 
Como el líquido sinovial es importante para nutrir y lubricar el cartílago, 
la presión intermitente puede facilitar la nutrición de los condrocitos y es 
vital para la función celular (97). Contrariamente, la inmovilización de la 
articulación en la que la articulación se carga o descarga constantemente 
puede comprometer el intercambio metabólico y su función, y 
eventualmente dan como resultado la degradación y la ebullición del 
cartílago (98). Por otra parte, la inmovilización de las rodillas en extensión 
conduce a una osteoartritis irreversible y progresiva. La compresión entre 
las superficies articulares aumenta en una rodilla inmovilizada y, después 
de cuatro semanas de inmovilización alcanza un nivel que es tres veces 
mayor que el nivel inicial (96).

En resumen, los efectos de la inmovilización en el cartílago articular son: 

•	 Disminución del tamaño de los condrocitos.

•	 Disminución en la capacidad de los condrocitos para sintetizar 
proteoglicanos.

•	 Ablandamiento del cartílago articular.

•	 Disminución del grosor del cartílago articular.

•	 Adherencia del tejido conectivo fibrovascular a las superficies del 
cartílago.

•	 Necrosis por presión en puntos de contacto cartílago-cartílago
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D. LIGAMENTOS

Al igual que las estructuras periarticulares, los ligamentos sufren grandes 
cambios por la inmovilización. Los ligamentos, como los huesos, se 
remodelan en respuesta a las demandas mecánicas impuestas; el estrés 
produce un ligamento más rígido y fuerte, mientras que la inactividad 
produce una estructura más débil y más dócil (99). 

Así, la inmovilidad produce que la unión hueso-ligamento tengan riesgo 
de lesión, ya que el ligamento sufre alteraciones directas sobre el colágeno, 
llevando a una disminución de la resistencia a la tracción, reduciendo la 
capacidad de proporcionar estabilidad articular (100). 

En la literatura médica se ha establecido que, en un proceso de recuperación 
del ligamento, se practica la movilidad y la inmovilidad. Por lo cual, debe 
proporcionar estímulos progresivos que sobrecarguen al ligamento para 
estimular la regeneración, sin embargo, el estímulo y la carga debe ser 
controlada con el fin de evitar microtraumatismos acumulativos (101).

Cada ligamento tendrá cambios específicos, de acuerdo a su ubicación y 
función. En este sentido, el ligamento colateral medial (LCM) disminuye 
su área de la sección transversal y la carga de esfuerzo máximo. El LCM 
está tenso en extensión de rodilla, lo que implica que, al inmovilizar una 
rodilla en esta posición, el ligamento se tornará más “apretado”. En un 
proceso de reconstrucción del LCM, la inmovilización debe ser con la 
rodilla levemente flexionada, esto permitirá una disminución del estrés 
del ligamento. Al igual que el cartílago articular, se recomienda realizar un 
movimiento progresivo varias veces en el día, con el fin de no promover la 
disminución del área transversa del ligamento (102,103).

Así, el equipo disciplinario encargado de la rehabilitación en cualquier 
estructura, incluyendo los ligamentos, requiere conocimientos de 
biomecánica y anatomía funcional. Lo anterior, influirá en los criterios para 
la rehabilitación, de tal forma que se desarrolle una adecuada inmovilización 
que permita la recuperación tisular y, a su vez, permitirá tomar decisiones 
de rehabilitación funcional que no ponga en riesgo de recidivas futuras.

Los ligamentos sometidos a inmovilización pueden sufrir las siguientes 
alteraciones:
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•	 Disminución significativa del estrés lineal, el estrés máximo y la 
rigidez.

•	 Disminución en el área de la sección transversal de la fibrilla del 
ligamento, que da como resultado una reducción en el tamaño y la 
densidad de la fibrilla.

•	 Aumento de la síntesis y degradación del colágeno, lo que se traduce 
en una mayor tasa de rotación.

•	 La interrupción de la disposición paralela de colágeno.

•	 Reducción de la carga y la capacidad de absorción de energía del 
complejo hueso-ligamento.

•	 Disminución del nivel de glicosaminoglicanos.

•	 Aumento de la actividad osteoclástica en la unión hueso-ligamento, 
que causa un aumento en la resorción ósea en esa área.

E. HUESOS

Los huesos, como otras estructuras, sufren cambios estructurales 
importantes producto de la inmovilidad. En el hueso se identifican la 
reducción de la densidad mineral ósea, la reducción de la integridad 
articular y la resistencia osea (104). 

La estructura del hueso es el producto de la acción de los osteoblastos, los 
osteoclastos y los osteocitos. Se ha considerado que la remodelación ósea se 
produce a través de la actividad de osteoclastos en cuanto a la reabsorción 
ósea y los osteoblastos que forman hueso. En la búsqueda de la constitución 
ósea, se determinó que los osteocitos comprenden el 90% de las células 
óseas. Los osteocitos se alojan en lagunas con dimensiones que varían de 
2 a 20 μm, alojadas en la matriz ósea (105,106). Las células se conectan a 
través de procesos dendríticos que se ejecutan en canales delgados llamados 
canalículos, y así forman una red altamente interconectada que se le da el 
nombre de red lacunar. Es aquí donde los osteocitos forman parte de una 
función primordial encargada de la regulación de las actividades de los 
osteoclastos y los osteoblastos, es decir, en el metabolismo óseo (107). 

De igual manera, con la inmovilización se da un cambio relacionado 
con la firmeza o dureza ósea, provocando una reducción de 55% a 60% 
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de pérdida en semanas. Se produce adicionalmente una reducción de la 
resistencia elástica, volviéndose más quebradizo y susceptible a fracturas 
(108). Finalmente, el estímulo mecánico constante sobre el hueso influye 
en la actividad osteoblástica y osteoclástica. Del mismo modo, la principal 
causa de pérdida de densidad ósea por la inmovilización, es la variable que 
relaciona la descarga de peso, inhibiendo, de esta manera, la formación de 
hueso. 

Consideraciones, conceptos y contexto de la lesión deportiva
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