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Preambul

Jaquim Cabot i Boix nasqué a Barcelona el 1916. Fou metge
traumatoleg i jugador d’hoquei. Com a jugador d’hoquei
fou olimpic amb la seleccié espanyola en nombroses oca-
sions i participa en diversos jocs olimpics.

Estudia medicina i cirurgia a la Universitat de Barcelona.
Es forma en medicina i cirurgia ortopédica i traumatologia
a I’Hospital Clinic de Barcelona. S’especialitza en trauma-
tologia de U’esport i en fou un dels pioners a Catalunya i
Espanya. Fou director de la Mutualidad de Futbolistas Es-
parioles i, a la década dels anys cinquanta del segle passat,
fou metge de I’FC Barcelona i de la selecci6 nacional espa-
nyola (fig. 1).

Es doctora amb una tesi (1951) dedicada a les lesions
meniscals dels esportistes. Fou cap de servei de |’Hospital
Clinic i professor adjunt de la catedra de cirurgia general
del professor Piulachs. Sense cap mena de dubte, la figura
del Dr. Cabot és cabdal per entendre U'extraordinaria tradi-
ci6 en la traumatologia de ’esport a Catalunya. Mori el
1979.

El 1965 Joaquim Cabot publica a la revista Apuntes de
Medicina Deportiva ’article «Lesiones del musculo en el
deporte»  (http://www.apunts.org/es/vol-1-num-005/su-
mario/13004503/). Amb U’article que avui presentem volem

retre homenatge a qui fou un personatge transcendental de
la historia de la medicina i la traumatologia de ’esport a
Catalunya i a Espanya.

Introduccié

El sistema musculoesquelétic esta format per teixit muscu-
lar esquelétic, teixit connectiu, teixit nervids i vasos san-
guinis. Tots aquests elements es disposen i relacionen entre
ells i originen una configuracio estructural histologica i fi-
siologica molt caracteristica, determinada per la funcio del
muscul esquelétic: la contraccid, que determina ’alt grau
d’organitzacio que s’observa en els diferents nivells tissu-
lar, cel-lular i molecular'.

Com que és un teixit immensament dinamic, té una es-
tructura vulnerable a la lesio, especialment en I’ambit es-
portiu, en que sembla que és el tipus de lesio més freqiient,
amb un index del 31% del total de lesions i un 30% de rele-
sions®. Atesa la gran varietat de grups musculars i la multi-
plicitat de factors que influeixen en la lesio, el temps de
recuperacio d’aquestes lesions és molt variable, fins i tot en
les que es produeixen en el mateix mascul o en el mateix
grup muscular®.
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Figura 1 ELl Dr. Cabot explorant el genoll del mitic César Ro-
driguez, de 'FC Barcelona.

Actualment es considera que el coneixement exacte dels
diferents tipus de lesid, en funcid de la seva localitzacio i
caracteristiques, permet poder individualitzar de manera
més adequada els tractaments i, per tant, aconseguir una
tornada a la competicié més rapida i segura.

Lesions musculars agudes

Les lesions musculars agudes son, certament, les que tenen
lloc a ’ambit esportiu. Recentment, s’han proposat diver-
ses classificacions de lesié muscular, que s’han d’entendre
com a complementaries entre elles, i son de gran ajuda per
comprendre’n la dimensio i pronostic®?.

Si hom pretén resumir la classificaci6 de les lesions mus-
culars es pot comencar per una primera divisio basica, en
funcié del mecanisme de produccio. Aixi classifiquem les
lesions en musculars per mecanisme directe (per contusions
més o menys importants), lesions musculars per mecanisme
indirecte o estirament (generalment excentric) i el dolor
muscular d’inici retardat (taula 1)*. Es important destacar
també les entitats denominades desordres funcionals mus-
culars, com les alteracions neuromusculars o les microrup-
tures, no visibles mitjancant proves d’imatge, pero que
poden provocar dolor i perdua de dies d’activitat espor-
tivad.

Una segona divisio que cal tenir en compte és la classifi-
cacio de la lesié muscular en funcié de la zona anatomica
afectada. Per comprendre correctament aquesta divisio cal
saber que ’aparell locomotor té un component fascial i un
component musculotendinés. El component fascial és es-
tructural i esta format per elements connectius (epimisi,
perimisi i endomisi). El component musculotendinds és fun-
cional i dinamic i esta format pels tendons i les aponeurosis
com a transmissors de forca, i la fibra muscular com a ele-
ment contractil.

Aquesta divisié assoleix un interés especial en les lesions
per mecanisme indirecte. Aquest tipus de lesio sol afectar
els musculs poliarticulars de ’esquelet apendicular i, habi-
tualment, son degudes a una contraccié excéntrica. Per

Taula 1 Classificacio de les lesions musculars en funcio
del mecanisme de produccio

Mecanisme de produccio

Directe (segons clinica)
Grau 1. Arc de mobilitat conservat
Grau 2. Arc de mobilitat limitat < 50%
Grau 3. Arc de mobilitat limitat > 50%

Indirecte (segons ecografia o RM)
Grau 0. Antecedent lesi6: no concret. Exploracio fisica:
anodina. Imatge: negativa
Grau 1. Antecedent lesid: no concret. Exploracio fisica:
anodina. Imatge: edema
Grau 2. Antecedent lesid: concret. Exploracio fisica:
especifica. Imatge: disrupciéo muscular
Grau 3. Antecedent lesio: concret i brutal. Exploracio
fisica: aparatosa o impossible. Imatge: ruptura
muscular o avulsio

Dolor muscular postesfor¢
De cruiximent a rabdomiolisi

Taula 2 Classificacio de les lesions musculars en funcio de
la regio anatomica afectada

Component tendinoperiostic
Avulsi6 desinsercio
Component musculotendinds (o muscul aponeurotic)
Expansi6é aponeurotica periférica: lesio
musculotendinosa
Aponeurosi central: lesio del tendd o aponeurosi central
Component miofascial
Lesio miofascial

tant, una lesid es pot situar a la unio tendoperiostica, en el
component musculotendinés (unié musculotendinosa) o en
el component miofascial (unié miofascial), essent les mus-
culotendinoses les de pitjor pronostic (taula 2).

Concepte etiopatogénic

Deixant de banda les lesions musculars per mecanisme di-
recte i centrant ’estudi en les provocades per un mecanis-
me indirecte, és important subratllar que solen produir-se
molt a prop de la unié6 musculotendinosa, on la capacitat
d’estirament (elasticitat) sense ruptura no és tan gran com
en el ventre muscular, degut a la seva histologia particular,
ien la qual les linies Z de les fibres musculars es fonen amb
les fibres tendinoses. Es, per tant, la regié més débil de la
cadena 6s-tendo-muscul®.

Aquestes lesions son produides habitualment per un exer-
cici intens amb un gran component de treball negatiu (ex-
céntric). Aquest tipus de treball produeix tensions excessi-
ves que acaben danyant l'estructura a nivell cel-lular.
Poden observar-se alteracions a les bandes Z sarcomeri-
ques i canvis proteics en les cél-lules musculars, disrupcio
miofibril-lar i alteracions sanguinies locals. Les manifesta-
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Taula 3 Factors de risc intrinsecs i extrinsecs que condi-
cionen el risc de lesio muscular

Factors de risc intrinsecs Factors de risc extrinsecs

Edat Errors d’entrenament
Sexe Material utilitzat
Composicio corporal Condicions ambientals
Predisposicio genética Condicionants psicologics
Historial previ de lesions Moment de la temporada
Estat de salut general Habits toxics

cions cliniques son el dolor, la pérdua immediata o retarda-
da de forca, la disminuci6 del rang de moviment, ’edema i
la pérdua de capacitat de control en forma de deficits pro-
pioceptius.

Els mUsculs poliarticulars son més propensos a les le-
sions, ja que son musculs relacionats amb la mobilitat en 2
articulacions i depenen, per tant, de la posicié d’ambdues.
Igualment, controlen el moviment articular produit pel grup
antagonista, cosa que fa que les lesions siguin molt més
freqiients en les disciplines esportives que requereixen ac-
celeracions rapides o esforcos explosius. Un percentatge alt
de fibres rapides de tipus n en aquests grups musculars és
un altre factor de susceptibilitat, degut a la major fatigabi-
litat.

Factors de risc (causes predisposants)

Actualment un dels principals condicionants que cal tenir en
compte respecte a les lesions musculars és coneixer les cau-
ses que les predisposen o factors de risc. | el que acaba pro-
duint la lesid muscular és precisament la suma d’aquests
factors de risc i un esdeveniment desencadenant. Per aquest
motiu, el control d’aquests factors pot suposar una disminu-
cio6 molt important de la incidéncia lesional.

Els factors de risc poden classificar-se en intrinsecs (pro-
pis de l’individu) i extrinsecs (taula 3).

Altres factors de risc que cal tenir en compte son les al-
teracions dels eixos mecanics de les extremitats, un recol-
zament irregular en la trepitjada, l’estat del balan¢ muscu-
lar i de la coordinacio, la fatigabilitat muscular i el grau
d’elasticitat'’.

Les alteracions dels eixos mecanics de les extremitats o
un recolzament irregular solen conduir a un desequilibri del
balanceig muscular i de la coordinacié que contribueix a
generar una debilitat muscular que provoca que el mUscul
tingui una capacitat de resisténcia a la tensio menor i que,
per tant, pugui trencar-se més facilment'.

La fatiga muscular produeix una disminucié de la capaci-
tat d’absorbir energia (amortir) i de generar tensio en la
contraccié excentrica, tot i que es mantingui sense altera-
cions la capacitat d’allargament del miscul fins al moment
en que es produeix la lesié. Es a dir, el miscul fatigat ha
d’estirar-se més per exercir la mateixa funcié amortidora.

El deficit d’elasticitat es relaciona basicament amb les
lesions recidivants. L’alteraci6 de les propietats viscoelasti-
ques d’un muscul produeix una disminucié de la capacitat
de suportar tensio per a una mateixa carrega de traccio

mantinguda, que es tradueix en una disminucié de la resis-
téncia d’aquest muscul. L'estirament i els exercicis de fle-
xibilitat, a més de tenir efectes a nivell neuromuscular,
canvien les propietats biomecaniques del mdscul sotmes a
tensié. En aquest mateix sentit, ’escalfament muscular
(mitjancant exercici o per metodes fisics) augmenta la ca-
pacitat d’estirament muscular per tensi6 i la capacitat de
realitzar forca de contraccio.

Freqiiéncia i localitzaci6 de les lesions

La freqiiencia i la localitzacio de les diferents lesions depe-
nen de multiples factors. En destaquen principalment els
factors de risc esmentats préviament. En termes generals,
la freqiiencia de totes les lesions observades a ’esport pot
estimar-se en un 31%, i l’index de recaigudes es calcula
entre un 14-32% en funcio del tipus d’esport.

Quant a la localitzacio, |’extremitat inferior, i concreta-
ment la cuixa, és on se situa el major nombre de lesions,
degut als grans grups musculars que hi ha en aquesta regio
i a les seves caracteristiques particulars. Sens dubte, el
grup més afectat és ’isquiosural, seguit del quadriceps;
posteriorment, en funci6 de les séries estudiades, hi ha la
regié muscular adductora i la regié posterior de la cama
(calf muscles)*¢81217,

Evolucié anatomopatologica de I’esquing
muscular

Cada vegada hi ha més interés en conéixer ’evolucié ana-
tomopatologica de la lesio muscular, donat que molts dels
tractaments d’aparicio recent es basen en el coneixement
profund d’aquest procés.

Una de les caracteristiques principals del teixit muscular
és que es tracta d’un teixit dinamic que interacciona amb
el medi que ’envolta, i que és capag de reaccionar als esti-
muls externs. Tot aixo permet que sigui manipulable exter-
nament, tant per procediments fisics (massatges, camps
magnétics...) com per procediments quimics (AINE, antifi-
brotics...).

Anivell biologic, el teixit muscular esquelétic és una font
important de diferents tipus de cél-lules mare somatiques,
cel-lules mare miogéniques, entre les quals s’inclouen les
cel-lules satel:-lit que sén les responsables principals del
creixement muscular i la regeneracié muscular, i cel-lules
mare multipotents derivades del muascul.

El potencial regeneratiu del muUscul disminueix amb
’edat i s’associa a un increment de [’aparicio de la fibrosi.
Actualment se sap que la cronologia de la reparacio de la
lesié muscular no és uniforme ni homogeénia en el temps. La
importancia d’un determinat factor de creixement i la seva
repercussio biologica varien i es modifiquen al llarg del
temps, igual que la quantitat i intensitat de determinades
reaccions biologiques.

El tractament s’estableix en 3 fases fonamentals a partir
del dia en qué es produeix la lesié muscular. La primera fase
de lesi6 aguda correspon al periode compres des de l'ins-
tant en queé es produeix la lesio fins a les primeres 24 0 48 h.
La segona fase de regeneracio es desenvolupa entre les pri-
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Figura 2 Objectius del tractament en funcié de la fase de
reparaciéo muscular. Font: adaptada de Balius*.

meres 24 h i els 14 dies posteriors a la lesid, i la tercera fase
de fibrogenesi, des de la segona fins a la quarta setmana
(fig. 2).

Fase aguda

Després d’una lesié muscular, a les primeres 24-48 h es pro-
dueix un hematoma per extravasacié de sang dels vasos
sanguinis trencats, inflamacio, alliberament de citocines
que han d’activar les cél-lules satél-lit i de fibroblasts, esti-
mulacié de macrofags, neutrofils i limfocits. El reclutament
de macrofags que es produeix provoca l’inici de fenomens
degeneratius. La inflamacié produeix degeneracio fibril-lar
de les proteines miofibril-lars, ’actina i la miosina, que son
els objectius fonamentals de la degeneracio fibril-lar i cel-
lular. La vasodilatacio i [’angiogénesi son promogudes pel
platelet-derived growth factor-D (PDGF-D) i pel vascular
endothelial growth factor-E (VEGF-E)*1&,

Per a una bona resposta biologica es considera basic que
augmenti la vascularitzaci6 a la zona de la lesid, la millora
de estat metabolic cel-lular i 'increment del subministra-
ment d’oxigen en el lloc de la lesio.

Fase de regeneracio

En aquesta fase és fonamental |’activacio i estimulacié de
les cél-lules satél:lit musculars, mitjancant factors de crei-
xement i altres substancies quimiques. En destaca pel seu
efecte mediador el fibroblast growth factor basic (bFGF o
FGF-2), que és un component basic en la cascada de la re-
generacié muscular; a més, al igual que el PDGF-B, és un
component important per promoure l’arteriogénesi i la
miogénesi del muscul malmes'2,

La diferenciacio de les cél:lules satél:lit depén dels dife-
rents factors de creixement®. Fonamentalment es diferen-
cien 3 linies cel-lulars: fibroblasts, que al lloc de la lesi6 se
sumen a altres fibroblasts procedents d’altres zones de ’or-
ganisme; miofibroblasts, cél-lules situades entre la fibra
muscular i el fibroblast, i mioblasts, precursors de la fibra
muscular propiament dita. Aquest punt té una importancia
cabdal perque, depenent del tractament aplicat, és possi-
ble afavorir una reparacié fibrotica (fibrosi o cicatriu) o una
regeneracié muscular.

Mencié especial requereix el transforming growth factor
beta 1 (TGF-beta 1), per la seva implicacio en la generacio

de fibrosis?'. El TGF-beta 1 és un inductor potent de la sin-
tesi de col-lagen, productor de citocines i transdiferencia-
ci6 de miofibroblasts implicats en la fibrosi. Augmenta la
proliferacié de fibroblasts, la migracio, |’adhesié i la forma-
ci6 de la matriu extracel-lular. També és primordial per a la
transformacio de la cél-lula satél:lit en fibroblast i, en me-
nor mesura, en miofibroblast; d’aixo es dedueix la necessi-
tat de bloqueig d’aquest factor.

Fase de fibrogénesi

En aquesta fase (14-28 dies) es produeix major activitat cel-
lular a totes les linies cel-lulars comentades i disminueix la
diferenciacio de les cél-lules. Alguns agents terapéutics han
mostrat la capacitat d’inhibir la fibrogénesi i millorar la re-
generacié muscular mitjancant la inhibicié del TGF-beta 1
(decorina, relaxina, cucurmina, suramina, interfer6 gam-
ma...), tot i que molts d’aquests agents encara es troben en
fase d’estudi.

La inhibicio de la fibrogénesi permet disposar de més
temps per diferenciar correctament les cél:-lules precurso-
res de la fibra muscular.

Simptomatologia, diagnostic i pronostic

Es indispensable el coneixement clinic i anatomic d’una le-
sio6 muscular per avaluar-la. L’anamnesi, la inspecci6 i la
palpacio ofereixen un diagnostic inicial de la lesio que ha de
ser confirmat posteriorment mitjancant les diferents proves
complementaries de que es disposi. Aquesta mateixa valo-
racio inicial ha de permetre poder establir un pronostic de
la lesid, en funcid de la gravetat.

Simptomatologia

Sempre varia en funci6 de la gravetat de la lesid. Per tant,
en les lesions de primer grau hi ha un traumatisme minim
que la majoria de vegades no és recordat pel pacient i Uni-
cament presenta molésties un cop s’ha acabat ’activitat o
a les 24-48 h. En les de segon i tercer grau, la simptomato-
logia s’inicia, generalment, amb motiu d’un impuls, una
acceleracio brusca, un esprint, un xut o un canvi de ritme?.
Per tant, el pacient recorda perfectament el moment de la
lesio i pot arribar a definir el dolor com a agut i punxant o
com una «pedrada~». En cas de contusio, quan el cop directe
es produeix sobre un muscul en contraccio, la lesié sempre
és de pitjor prondstic que si el muscul esta relaxat.

Diagnostic clinic

En les lesions musculars de primer grau, la inspeccié practi-
cament no aporta informacio. En alguns casos de contractu-
res, delayed onset muscle soreness (DOMS) o rabdomiolisi
d’esforc de musculs superficials, es pot observar un aug-
ment del to i de la grossaria muscular.

Les lesions musculars de grau 2 i 3 poden tenir una ins-
peccié immediata negativa, pero amb el temps (hores o
dies en funcio del grau) es pot observar una tumefaccio
que afecta el muscul lesionat, secundaria a ’hematoma
0 a ’edema reactiu. Posteriorment, sol aparéixer una sufu-
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si0 hematica cutania d’extensio variable i distal a la lesio
(fig. 3).

En les lesions de grau més elevat, la inspeccid6 permet
descobrir inicialment un tumor visible, juntament amb una
destralada, que es fa més evident durant la contracci6é (mo-
nyo muscular) i que sol quedar com a seqiiela sense que
aixo comprometi la funcidé. Aquest mony6é muscular, que
apareix en contraccio i desapareix en relaxacio, no s’ha de
confondre amb una hérnia muscular, que apareix en relaxa-
Ccio i desapareix en contraccio®.

Pel qué fa a la palpacio, cal fer-la tan aviat com sigui
possible per no tenir la dificultat afegida de !’aparici6 de
’edema i el possible hematoma. A la palpacio cal tenir pre-
sent si hi ha una destralada en el relleu muscular, perqué
aixo implica una lesié muscular de grau major. Un altre dels
signes que cal tenir en compte és la preséncia o abséncia de
balanceig muscular ja que, com més gran és l’absencia
de balanceig muscular, el pronostic de la lesio és pitjor.

La mobilitat també és, obviament, un element indispen-
sable per valorar la lesid, ja que com més greu és la lesio,
la dificultat de fer moviments actius és més gran (especial-
ment contraresisténcia), i també és més gran la disminucié
de la mobilitat de les articulacions veines del segment.

Diagnosi per la imatge

Es a bastament coneguda la importancia actual de les dife-
rents proves d’imatge, en concret l’ecografia i la ressonan-
cia magnética (RM), per valorar la lesié6 muscular, especial-
ment en el mon de Uesport. Als darrers anys la millor
portabilitat i precisio de les sondes d’ecografia i la qualitat
i resolucio superiors de les maquines d’RM permeten coneéi-
xer amb gran exactitud la magnitud, la localitzacio i el pro-
nostic de la lesio. A més, cal afegir-hi la capacitat d’explo-
racié dinamica que hi aporta l’ecografia muscular.

Tant RM com ’ecografia permeten un diagnostic correc-
te de les lesions musculars. L’ecografia pot ser la primera
exploracié que cal fer, pero cal tenir present que les ruptu-
res de grau 1, una sobrecarrega o una lesio en determinats
musculs (soli o psoes) sovint poden passar desapercebudes
amb les ecografies?®24.

Cal considerar ’ecografia i ’RM com a técniques comple-
mentaries. La primera té [’avantatge de ser dinamica i per-
metre ’intervencionisme (punci6 evacuadora i infiltracions
ecoguiades), i la segona és més sensible per detectar |’ede-
ma i permet més amplitud en el camp de visid.

Un fet molt important que cal tenir en compte és que
tant 'ecografia com U'RM tenen la capacitat de valorar
’edema, I’hemorragia o la retraccio de fibres, pero no la
solucié de continuitat (gap) de forma precisa (figs. 4 i 5).
Aix0 suposa encara una gran limitacio, especialment a [’ho-
ra d’intentar definir de forma precisa un pronostic de cada
tipus de lesio® %,

Tractament
El tractament de les lesions musculars no segueix un model

Unic ni un protocol concret. El tractament varia, tal com
s’ha esmentat anteriorment, en funci6 del tipus de lesid,

del muscul afectat, de Uesportista i de [’activitat esportiva
que faci?.

Es possible intentar establir alguns elements comuns o
pautes en funcié de cada una de les fases de la lesio.

Fase aguda

El tractament inicial d’eleccié en el moment de produir-se
la lesid continua essent |’aplicacio de repos, gel, compres-
sio i elevacio, conegut com a RICE (de ’angles, rest, ice,
compression, elevation). L’objectiu principal de la fase
aguda és reduir la formacié d’hematoma i que ’edema in-
tersticial escurci la isquémia del teixit i n’acceleri la rege-
neracio. S’aconsella un repos relatiu d’entre un i 3 dies en
funcid de la gravetat o de la localitzacio de la lesio®.

L’aplicacio de gel, a vegades controvertida, minimitza el
sagnat inicial de la lesio primaria; és a dir, permet controlar
’hemorragia i disminuir la lesié tissular secundaria, ja que
’activitat metabolica i la demanda d’oxigen es redueixen.
El consum d’oxigen disminueix de 2 a 5 vegades per cada
10 °C que baixa la temperatura. Aixi, els teixits sans veins,
que sofreixen una disminucié d’aportaci6é sanguinia, no es
malmeten, ja que les seves necessitats metaboliques dismi-
nueixen amb la crioterapia.

En aquesta fase son utils els embenats compressius de
tipus vascular per fomentar el recanvi sanguini en el focus
de la lesio, controlar ’hematoma i millorar el drenatge. Els
massatges intensos i profunds estan contraindicats per la
seva relacio amb l’augment de ’aparicié de calcificacions
musculars per "estimulacié dels mecanoreceptors i pel risc
d’engrandir la lesid™. Igualment, en aquesta primera fase
esta contraindicat ’estirament, perqué el punt de lesio és
deébil i la sol:licitacio tensil podria agreujar la lesio.

Fase de regeneracio

Durant la fase de regeneracio, la base del tractament és la
mobilitzaci6 activa precog per aconseguir que el teixit mus-
cular torni a adaptar-se a les sol:licitacions propies de l’es-
port?’.

El treball actiu durant aquesta fase millora, per una ban-
da, la circulacio sanguinia, en aportar oxigen al teixit lesio-
nat i, per una altra, sotmet el teixit a unes carregues meca-
niques que faciliten la reestructuracio del col-lagen, i
permeten una gran produccio de teixit de granulacio i cica-
tricial, aixi com una orientacid paral:lela a la cicatriu del
teixit connectiu.

Cal aplicar aquesta rehabilitaci6 activa de manera pro-
gressiva i cal planificar les intervencions segons el grau, la
localitzacio topografica de la lesid i la seva evolucio. El sig-
ne guia, des de les fases inicials, ha de ser el llindar de la
moléstia, mai el del dolor (s’entén per moléstia el dolor
suportable que no modifica la funcio).

L’estirament sol iniciar-se entre el 3r i el 5¢ dia. Inicial-
ment es prescriuen estiraments estatics actius en tensio
passiva, per l’accio de l’antagonista i, a mesura que s’in-
crementa la tolerancia i es normalitza ’arc de mobilitat,
s’introdueixen els estiraments estatics actius en tensi6 ac-
tiva (contracci6 de |’agonista).

La progressio d’exercicis es realitza de menor a major
sol-licitacio de la regid afectada.
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Figura 3 Sufusio hematica tipica de les lesions de la musculatura isquiosural.

Figura 4 Imatge dels diferents graus de lesio muscular. a) Lesio grau 1 proximal musculotendinosa de I’adductor mitja en la part
proximal (fletxes). Ecografia en eix curt. b) Mateixa lesio: RM coronal T2 STIR. c) Lesi6 grau 2 de la part llarga del biceps femoral
a nivell distal. Ecografia en eix llarg (panoramica). d) Lesi6 grau 3 consistent en el trencament complet de la unié musculotendi-
nosa distal del cap medial del gastrocnemi (hematoma de tennis leg). Ecografia en eix llarg (panoramica).
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Figura 5 Deéficit en la visualitzaci6 del defecte fibril-lar exacte en estudis d’RM i ecografia. a) Coronal T2 STIR ruptura musculo-
tendinosa del cap llarg del biceps femoral que interessa el tendé comu (fletxes). S’observa retraccié de fibres (punta de fletxa) i
edema intramuscular en ploma (*). No s’objectiva defecte fibril-lar amb exactitud. b) Ruptura miofascial del cap medial del gas-
trocnemi medial (fletxes). Estudi ecografic en eix llarg. S’observa retracci6 de fibres (fletxes) i col-leccié liquida miofascial (*),
pero no s’objectiva amb exactitud el defecte fibril-lar. GM: gastrocnemi medial. S: soli.

Fase de fibrogénesi

Lobjectiu principal d’aquesta fase és fer una adaptacio
correcta del teixit muscular a l’activitat esportiva que se
sol-licita.

Durant aquesta fase de readaptacié es fan estiraments
progressius combinats amb treball actiu (augment de la in-
tensitat de les contraccions musculars, d’isometriques a
excentriques) sense dolor (fig. 6).

Quan pot tornar a participar a la competicio
I’esportista? El concepte de tornada a la
competicio

Freqiientment s’utilitza ’expressid anglesa return to play
(RTP) per designar el concepte de tornada a la competicio
(TC). El procés de decisio de la TC és un dels més complexos
de la medicina de ’esport, perqué es tracta de decidir quan
un esportista lesionat o malalt por tornar de manera segura
a la practica esportiva o a la competici6™. En cada lesio cal
individualitzar el procés de TC, i sempre en funcid del tipus
de lesio, de la localitzacio, del nivell de Uesportista i de
’esport que practica®.

El moment en qué es crea un pronostic i es determina el
procés de TC es condiciona un risc de relesio, és a dir, el
risc de recaiguda, a la mateixa temporada o a les tempora-
des segiients?. Es considera recidiva quan la lesio es loca-
litza a la mateixa regio anatomica i amb la mateixa forma
de presentacid. Si aquesta recaiguda succeeix abans dels
2 mesos de la TC es considera precog, tardana si apareix
entre els 2 i els 12 mesos i retardada si apareix 12 mesos
despres™.

Per poder establir un tractament i un pronostic encami-
nat a que la TC sigui el més curta i segura possible, cal co-
neixer el mecanisme, el grau i la localitzacié exacta de la
lesio. En aquest sentit, actualment es disposa d’alguns mar-
cadors, factors o proves que, amb major o menor evidéncia
cientifica, permeten decidir quan una lesié ha de tenir un
temps de TC major (fig. 7).

[ Fase aguda )

(Fase regeneracio ) [

Fase fibrogénesi )

Iniciar activitats

vida diaria

Isometrics en amplitud
interna i mitjana

I

Excéntrics en totes
les amplituds i amb
diferents resistencies

}

Exercicis
irradiats

Isotonics concéntrics en
amplitud interna i mitjana

!

Exercicis

d’accio-reaccio

v

Isomeétrics en amplitud
externa i completa

!

Isotonic concéntric en
amplitud externa i completa

Figura 6 Progressio d’exercicis postlesio. Font: adaptat de
Balius®.

Possibles complicacions de les lesions
musculars

Degut a la gran diversitat de lesions que hi ha i a la gran
quantitat de factors que poden influir en les diferents fases
de reparacio de la lesio, és relativament freqiient que exis-
teixin condicionants que poden alterar el procés evolutiu
normal de la lesié muscular’®*. A continuaci6 s’exposen al-
guns d’aquests factors.

Cicatriu fibrosa i cicatriu calcica

La cicatriu fibrosa (fig. 8) consisteix en una reparacié mus-
cular hipertrofica de teixit fibros que produeix una pérdua
de Uelasticitat del teixit muscular i que pot provocar dolor
durant i després de Uesfor¢. En principi, el tractament és
conservador, mitjancant estiraments, infiltracions o ones de
xoc. La cirurgia es reserva inicament en casos de no respos-
ta a aquests tractaments.
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Test de forca i flexibilitat | Tests isocinetics |

Criteris d'imatge | Ecografia, RM |

Test Yo-Yo,
muscle lab,
test 8, radar...

Tests funcionals de camp

Extrinsecs

Control factors de risc o
i intrinsecs

Figura 7 Taula-resum dels criteris de TC.

La cicatriu calcica (fig. 8) forma part de !’evolucio no
desitjada d’una lesio muscular que cicatritza en forma de
teixit calcic, i cal no confondre-la amb la miositis ossi-
ficant, que, com s’explica més endavant, es tracta d’un
procés metabolic patologic de la propia lesi6. Si aquesta
cicatritzacié altera el funcionament del muscul i no pot
tractar-se de manera conservadora, cal recorrer a la ci-
rurgia.

Hematomes

Els hematomes (fig. 9) es formen per |’extravasacio sangui-
nia secundaria a la ruptura de fibres tant per mecanisme
directe com indirecte. Sempre que es pugui n’esta indicada
’evacuacid, perqué aquest hematoma genera un augment
del procés inflamatori, del teixit cicatricial i de la pérdua
de funcié muscular. Aquesta evacuacio pot fer-se sense cap
mena de problema de manera percutania sota control eco-
grafic.

Els casos en qué ’hematoma estigui enquistat o no en
sigui possible el drenatge mitjancant ecografia, poden re-
querir desbridament quirdrgic.

Miositis ossificant
Es tracta d’una formacié anormal d’os laminar madur dins

els teixits tous esquelétics on habitualment no hi ha os (fig.
10). Té una incidencia del 9 al 20% i se’n desconeix la pato-

Imatge ecografica longitudinal panoramica d’hema-
toma intramuscular del gluti major en fase de coagulacio.

Figura 9

genia, tot i que habitualment es produeix de forma secun-
daria a un traumatisme muscular inicial, generalment a la
cara lateral de la cuixa (musculs vast lateral i vast inter-
medi).

La clau del diagnostic consisteix en objectivar ossificacio
periférica en les proves d’imatge*'. Aquesta ossificacio peri-
férica és caracteristica de la miositis ossificant i la diferen-
cia de l’osteosarcoma (fig. 10).

En el tractament és basic intentar evitar des del principi
la immobilitzacio i U’artrofibrosi ocasionades per la rigidesa
muscular i articular mantinguda32. A nivell farmacologic, el
tractament d’eleccio és la indometacina. Finalment, en ca-
sos residuals simptomatics es pot recérrer a l’exeresi qui-
rurgica sempre que hagin transcorregut un minim de 6 me-
sos de la lesio i la gammagrafia ossia de 3 fases sigui
negativa.

Sindromes compartimentals (agudes o croniques)

La sindrome compartimental es caracteritza per l’elevacio
de la pressio intersticial en un compartiment ossifascial
tancat que origina un compromis vasculonervios. Pot ser
aguda o cronica, depenent de la causa de l’augment de la
pressio i la durada dels simptomes?*.

La sindrome compartimental aguda es basa sempre en
’existéncia d’una agressio previa (fractures o traumatismes
de parts toves). La sindrome compartimental cronica es re-

Figura 8 a) Imatge de cicatriu fibrosa 3, lesié de la UMT distal del cap medial del gastrocnemi. b) Imatge de cicatriu calcica 3,

lesié miotendinosa proximal de ’adductor llarg.
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Figura 10

Imatges de miositis ossificant. a) Ecografia panoramica en eix llarg del vast intermedi en que s’objectiva ossificacio

completa després d’una lesio per contusio. b) Tall axial TC que mostra massa ossificada en el vast intern. c) RM axial T2 STIR. Os-

sificacio amb medul-la i cortical ossies madures.

laciona amb U’esforg fisic i és més freqiient en el comparti-
ment anterior o profund de la cama i els avantbracos.

El diagnostic és clinic, i Unicament pot ser confirmat pel
mesurament directe de la pressidé intracompartimental®.

El tractament consisteix en la fasciotomia completa de
tots els compartiments implicats (urgent en el cas de la
sindrome compartimental aguda i programada en el cas de
la cronica).

Conclusio

Fins aqui s’ha presentat ’estat de la qliestio de les lesions
musculars de U’esport. S’han exposat els factors de risc, la
freqiiéncia i la localitzacié de les lesions, aixi com la seva
evolucié anatomopatologica. Igualment s’ha aprofundit en
el diagnostic clinic i d’imatges, per acabar amb una valora-
cio de les lesions musculars.

Sens dubte el Dr. Cabot, a U'article publicat als Apuntes
de Medicina Deportiva |’any 1965, va fer una posada al dia
de forma brillant del mateix tipus de lesions. Per aix0, nos-
altres hem volgut homenatjar un personatge cabdal de la
medicina de l’esport de Catalunya i Espanya.
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