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Estamos inmersos plenamente en un periodo de cambio 
donde la medicina está evolucionando rápidamente desde un 
concepto reparativo a otro regenerativo.

La reposición de una plastia de ligamento cruzado anterior 
(Figura 1) hoy ya no es un problema, si lo es, el proceso de ligamen-
tización de la misma. No obtendremos la función correcta de la 
articulación hasta que las señales eléctricas de mecanorreceptores 
en el tejido reparado estén integradas en él y actúen en sincronía. 

 Intentamos también evitar una meniscectomía de forma 
selectiva, y aprovechar la zona roja –rica en vasos- para realizar 
suturas y mantener así la funcionalidad de la rodilla. 

La punta de lanza donde aún hoy no conseguimos éxitos 
sufi cientes es la lesión que afecta al “cartílago”, tejido avascular 
con una bajísima actividad metabólica que le confi ere una limi-
tada capacidad regenerativa. Una mínima lesión será grave por 

las pocas soluciones terapéuticas y por una frecuente evolución 
a una lesión más grave y amplia que suele desembocar en la 
osteoartritis. 

Constatamos resultados escalofriantemente negativos con 
los tratamientos conservadores y resultados poco funcionales 
con los tratamientos quirúrgicos, de tal modo que muchos de 
ellos no sirven al deportista para poder seguir en el mismo nivel 
competitivo.

Actualmente, la medicina biomolecular realiza intentos para 
poder activar un proceso regenerativo que nos conduzca a una 
recuperación de la función del tejido lesionado, aunque con 
resultados dispares y sobretodo con poca evidencia científi ca.

Los tratamientos con PRP o “factores de crecimiento”, no han 
obtenido hasta el momento resultados concluyentes ni mucho 
menos una cohesión científi ca en este proceso.

Las células madre adultas de origen mesenquimal (MSC) pa-
rece que otorgan una actividad inmunomoduladora importante, 
donde el efecto trófi co induce y proporciona ciertos benefi cios 
clínicos a través de la liberación de factores antiapoptóticos, 
quimiotácticos, antifi bróticos y angiogénicos en el locus lesional, 
aunque el efecto regenerador hoy en día aún está bajo estudio 
y confi rmación científi ca. La viabilidad de la célula aplicada es 
dudosa y el último step correspondiente a la adaptabilidad o 
recuperación de la función del tejido afectado es aún una barrera 
demasiado alta. De todas formas el uso de estas terapias con MSC 
en patologías musculoesqueléticas tiene un enorme potencial, 
especialmente en tendón, ligamento y cartílago; por sus caracte-
rísticas de fácil extracción, preparación e inyección1,2.

De todos modos nuevos conceptos sobre la histofi siología 
de los tejidos blandos nos conducen a profundizar en la autén-
tica importancia de la función más que en la propia estructura 
del tejido” tanto en los mecanismos de producción como de 
recuperación de la lesión.

Hoy consideramos las lesiones de partes blandas como 
lesiones del tejido conectivo3, donde el colágeno es la base es-
tructural y común a músculos, ligamentos y tendones formando 

Figura 1. Plastia de LCA –tendón rotuliano- con fragmento 
LCA preservado. 

LCA: ligamento cruzado anterior.
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un “microambiente “ donde se producirán los cambios e interacciones 
con los diversos factores ambientales que acabarán condicionando al 
mecanismo de producción de la lesión. Tendones y ligamentos están 
formados prácticamente en exclusiva por colágeno (COL): tipo 1, 3 y 
5. Las distintas agrupaciones y densidades de estos subtipos nos hará 
distinguir entre ligamento cordonal o acintado, o si por otra parte se 
trata de un tendón. 

Los tendones están compuestas por gran cantidad de COL1, alta-
mente resistente a las cargas y tensiones. El COL3 se caracteriza por ser 
poco resistente a las tensiones. En la degeneración tendinosa fruto de 
la inadecuada asimilación de las cargas. oervamos una transformación 
de COL1 a COL34. 

La lesión muscular en realidad es una lesión “mioconectiva”. Los 
miocitos se abrazan y entrelazan en las bandas de tejido conectivo en 
una extensa red de sustentamiento.

Este análisis nos lleva a demostrar y a crear nuevas hipótesis sobre 
estas estructuras. El músculo esquelético esta constituido por fi bras 
lentas tipo I, ricas en COL1 (resistente) y fi bras rápidas o tipo II, ricas en 
COL3 (frágil)5. Sospechamos que esta constitución histológica del tejido 
tiene una conexión con la mayor incidencia lesional del segundo tipo 
de fi bras, e incluso que la propia calidad colágena, que hoy sabemos 
que está determinada genéticamente6,7 sean causa primera y directa 
en la producción de la lesión.

Los factores genéticos empiezan a ser considerados como uno 
de los factores intrínsecos que pueden explicar también la causa de la 
lesionabilidad. Una de las características genéticas más ampliamente 
estudiada es la presencia de polimorfi smos genéticos (SNPs- del inglés 
Single Nucleotide Polymorphisms). Estos SNPs son cambios producidos 
en la secuencia de ADN que pueden alterar el producto proteico fi nal 
y por tanto la funcionalidad de la proteína sintetizada. Sabemos que un 
tejido se lesiona y posteriormente se repara. Para que este proceso sea 
correcto intervienen un conjunto de proteínas y factores de crecimiento 
sintetizados por genes relacionados con la reparación y regeneración del 
tejido conectivo, y, la presencia de SNPs en estos genes podría alterar 
estos procesos y, explicar, porqué existen lesiones de mayor severidad y 
porqué los tiempos de recuperación para una misma lesión en diferentes 
individuos pueden variar7,8.

Asimismo y tal como hemos indicado anteriormente, existe con-
troversia sobre la efi cacia de los tratamientos con PRPs: ¿funcionan? 
¿No funcionan? ¿sólo en algunos casos o en determinadas lesiones?. 
Quizás la base de la efi cacia del tratamiento con PRPs también se deba 
en parte a la genética9. La presencia de SNPs en los genes que sintetizan 
para estos factores de crecimiento nos ayudaría a entender realmente 
porqué en algunos casos estos tratamientos no son lo efi caces que 
cabría esperar.

En realidad porqué no nos preguntamos desde hoy, si la causa de 
la lesión no está en la calidad intrínseca de base del propio tejido que 
es dependiente de cada individuo?.

¿Porqué no atendemos más a la función que a la estructura?.
La Biología y la Genética aplicada están ya aportando nuevo 

conocimiento proporcionando biomarcadores que nos pondrán en 

situación de comprender la susceptibilidad de los individuos a sufrir 
determinados tipos de lesión7.

De hecho de forma previa existe una primera interacción con el 
“microambiente celular” del propio tejido afectado. La liberación o secre-
ción de abundantes factores químicos en la matriz extracelular produce 
múltiples señales que serán las responsables de alterar la funcionalidad 
de base proporcionado un terreno óptimo para la lesión.

Estamos obligados a pensar en este código, sino, difícilmente en-
tenderemos los mecanismos lesivos y la posibilidad de una restitution 
ad integrum verdadera.

Por otra parte, aunque en la práctica clínica diaria vemos diferentes 
respuestas a idénticos tratamientos y diferentes tasas lesionales entre 
deportistas, seguimos aplicando protocolos estáticos de prevención.

Cabría realizar otra refl exión al respecto: ¿No sería más apropiado 
y efi caz hablar de “adaptación” en lugar de “prevención”?.

En Medicina Deportiva nos vemos en la disyuntiva de acelerar o 
variar tratamientos y tiempos de recuperación en la medida de lo po-
sible para hacer frente a una altísima competitividad. Defi nitivamente 
estamos sumergidos en un continuo proceso de adaptación más que 
a procesos de prevención.

Estamos en disposición de incorporar este cambio. Una de las 
características fundamentales de los tejidos y de la propia célula, es 
la “plasticidad” o adaptación constante al ambiente de la constitución 
biológica intrínseca, El tiempo biológico es el parámetro más fi dedig-
no a respetar en el proceso reparativo/regenerativo de una lesión. No 
prevenimos simplemente nos adaptamos.
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