Editorial

Cambios conceptuales en la medicina deportiva actual
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Estamos inmersos plenamente en un periodo de cambio
donde la medicina esta evolucionando rdpidamente desde un
concepto reparativo a otro regenerativo.

La reposicion de una plastia de ligamento cruzado anterior
(Figura 1) hoy yano es un problema, silo es, el proceso de ligamen-
tizacion de la misma. No obtendremos la funcién correcta de la
articulacién hasta que las sefiales eléctricas de mecanorreceptores
en el tejido reparado estén integradas en ély acten en sincronia.

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

La punta de lanza donde alin hoy no conseguimos éxitos
suficientes es la lesion que afecta al ‘cartilago’ tejido avascular
con una bajisima actividad metabdlica que le confiere una limi-
tada capacidad regenerativa. Una minima lesién seré grave por

Figura 1. Plastia de LCA -tendon rotuliano- con fragmento
LCA preservado.

LCA: ligamento cruzado anterior.

las pocas soluciones terapéuticas y por una frecuente evolucion
a una lesién mas grave y amplia que suele desembocar en la
osteoartritis.

Constatamos resultados escalofriantemente negativos con
los tratamientos conservadores y resultados poco funcionales
con los tratamientos quirdrgicos, 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
recuperacion de la funcion del tejido lesionado, aunque con
resultados dispares y sobretodo con poca evidencia cientifica.

Los tratamientos con PRP o“factores de crecimiento’, no han
obtenido hasta el momento resultados concluyentes ni mucho
menos una cohesién cientifica en este proceso.

Las células madre adultas de origen mesenquimal (MSC) pa-
rece que otorgan una actividad inmunomoduladora importante,
donde el efecto tréfico induce y proporciona ciertos beneficios
clinicos a través de la liberacion de factores antiapoptéticos,
quimiotacticos, antifibréticos y angiogénicos en el locus lesional,
aunque el efecto regenerador hoy en dia aun esta bajo estudio
y confirmacién cientifica. La viabilidad de la célula aplicada es
dudosa y el Ultimo step correspondiente a la adaptabilidad o
recuperacion de la funcién del tejido afectado es alin una barrera
demasiado alta. De todas formas el uso de estas terapias con MSC
en patologias musculoesqueléticas tiene un enorme potencial,
especialmente en tendon, ligamento y cartilago; por sus caracte-
risticas de facil extraccién, preparacion e inyecciéon'

De todos modos nuevos conceptos sobre la histofisiologia
de los tejidos blandos nos conducen a profundizar en la autén-
tica importancia de la funcién més que en la propia estructura
del tejido” tanto en los mecanismos de produccién como de
recuperacion de la lesion.

Hoy consideramos las lesiones de partes blandas como
lesiones del tejido conectivo®, donde el colageno es la base es-
tructural y comun a musculos, ligamentos y tendones formando
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un “microambiente ” donde se produciran los cambios e interacciones
con los diversos factores ambientales que acabaran condicionando al
mecanismo de produccion de la lesion. Tendones y ligamentos estan
formados practicamente en exclusiva por colageno (COL): tipo 1, 3y
5. Las distintas agrupaciones y densidades de estos subtipos nos hara
distinguir entre ligamento cordonal o acintado, o si por otra parte se
trata de un tendon.

Los tendones estan compuestas por gran cantidad de COLT, alta-
mente resistente a las cargas y tensiones. El COL3 se caracteriza por ser
poco resistente a las tensiones. En la degeneracién tendinosa fruto de
la inadecuada asimilacion de las cargas. oervamos una transformacion
de COL1 a COL3%

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

Este analisis nos lleva a demostrar y a crear nuevas hipétesis sobre
estas estructuras. El musculo esquelético esta constituido por fibras
lentas tipo |, ricas en COL1 (resistente) y fibras rdpidas o tipo I, ricas en
COL3 (fragil)*. Sospechamos que esta constitucion histoldgica del tejido
tiene una conexion con la mayor incidencia lesional del segundo tipo
de fibras, e incluso que la propia calidad colagena, que hoy sabemos
que esta determinada genéticamente®’ sean causa primera y directa
en la produccién de la lesion.

Los factores genéticos empiezan a ser considerados como uno
de los factores intrinsecos que pueden explicar también la causa de la
lesionabilidad. Una de las caracteristicas genéticas mas ampliamente
estudiada es la presencia de polimorfismos genéticos (SNPs- del inglés
Single Nucleotide Polymorphisms). Estos SNPs son cambios producidos
en la secuencia de ADN que pueden alterar el producto proteico final
y por tanto la funcionalidad de la proteina sintetizada. Sabemos que un
tejido se lesiona y posteriormente se repara. Para que este proceso sea
correcto intervienen un conjunto de proteinas y factores de crecimiento
sintetizados por genes relacionados con la reparacion y regeneracion del
tejido conectivo, y, la presencia de SNPs en estos genes podria alterar
estos procesosy, explicar, porqué existen lesiones de mayor severidad y
porqué los tiempos de recuperacion para una mismalesion en diferentes
individuos pueden variar’®,

Asimismo y tal como hemos indicado anteriormente, existe con-
troversia sobre la eficacia de los tratamientos con PRPs: jfuncionan?
iNo funcionan? jsélo en algunos casos o en determinadas lesiones?.
Quizas la base de la eficacia del tratamiento con PRPs también se deba
en parte a lagenética’. La presencia de SNPs en los genes que sintetizan
para estos factores de crecimiento nos ayudaria a entender realmente
porqué en algunos casos estos tratamientos no son lo eficaces que
cabrfa esperar.

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

iPorqué no atendemos mas a la funcién que a la estructura?.

La Biologfa y la Genética aplicada estan ya aportando nuevo
conocimiento proporcionando biomarcadores que nos pondran en

situacion de comprender la susceptibilidad de los individuos a sufrir
determinados tipos de lesion’.

De hecho de forma previa existe una primera interaccion con el
"microambiente celular”del propio tejido afectado. La liberacion o secre-
cion de abundantes factores quimicos en la matriz extracelular produce
multiples sefales que serdn las responsables de alterar la funcionalidad
de base proporcionado un terreno 6ptimo para la lesion.

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

Por otra parte, aunque en la préctica clinica diaria vemos diferentes
respuestas a idénticos tratamientos y diferentes tasas lesionales entre
deportistas, seguimos aplicando protocolos estéticos de prevencion.

Cabria realizar otra reflexion al respecto: jNo seria mas apropiado
y eficaz hablar de “adaptacién”en lugar de “prevencion”?.

En Medicina Deportiva nos vemos en la disyuntiva de acelerar o
variar tratamientos y tiempos de recuperacién en la medida de lo po-
sible para hacer frente a una altisima competitividad. Definitivamente
estamos sumergidos en un continuo proceso de adaptacidon mas que
a procesos de prevencion.

Estamos en disposicion de incorporar este cambio. Una de las
caracteristicas fundamentales de los tejidos y de la propia célula, es
la“plasticidad” o adaptacion constante al ambiente de la constitucion
bioldgica intrinseca, El tiempo bioldgico es el pardmetro mas fidedig-
no a respetar en el proceso reparativo/regenerativo de una lesion. No
prevenimos simplemente nos adaptamos.
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