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RESUM: El diagnóstic de les lesions musculars que pateixen els esportistes es re-

alitza mitjanfant un diagnóstic clínic acompanyat de proves de confirmació per 

técniques d'imatge de la lesió (ecografía i/o ressonáncia magnética nuclear) i técni-

ques de laboratori per análisi de sang que detecten la presencia de marcadors se

ries inespecífics de lesions musculars. 

Les proves per imatge han demostrat ser excel-lents per a la detecció i confirma

ció de les lesions de Grau 11 i III.Tanmateix, les lesions de Grau I queden, moltes 

vegades, sense confirmació per aqüestes técniques. Els marcadors series tradicio-

nals es comporten de manera similar, essent tots ells no específics del múscul es-

quelétic. 

La valorado de les miosines rápida y lenta en sang després de 48 hores de pro-

duir-se la lesió ha demostrat ser un bon parámetre per a la detecció de les lesions 

tipus I especialment, basant-se en el fet que la miosina rápida és un marcador ex-

clusiu del múscul esquelétic. 

El diagnóstic corréete de les lesions de Grau I pot facilitar la prevenció de la pro-

gressió de la lesió en esportistes sotmesos a entrenaments i competicions conti-

nuades, poden ajudar al metge esportiu en les seves decisions. 

PALABRAS CLAVE: Lesió, múscul, diagnóstic, miosina. 

SUMMARY: The diagnosis of the muscular injuries sportsmen suffer ¡s carried 

out through a elinieal diagnosis together with confirmation tests through imaging 

techniques (echography and/or nuclear magnetic resonance) and laboratory tech-

niques through blood testing that detect the presenee of non-specifie serum mar-

kers of muscular injuries. 

Imaging tests turned out to be excellent for the detection and confirmation of in

juries of second- and third-degree. However, first-degree injuries remain, many t i

mes, v^ithout confirmation through these techniques. The traditional serum mar-

kers behave in a similar way, all of them being non-specifie of the skeletal musele. 

The evaluation of the fast and slow myosin in blood 48 hours after the injury tur

ned out to be a good parameter for the detection of espeeially type I injuries, sin-

ee fast myosin is an exclusive marker of the skeletal musele. 

The correct diagnosis of fírst-degree injuries can facilítate the prevention of the 

injury's progression in sportsmen subjected to continued training and competi-

tions. It can also help the sports doctor to make his decisions. 

KEY WORDS: Injury, musele, diagnosis, myosin. 
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INTRODUCCIO 

El múscul és sensible ais protocols de contracció i treball 
ais que es veu sotmés, donat que la seva estructura esta pre
parada per suportar-los i adaptar-se a noves situacions d'es-
for^. Tanmateix, la seva integritat es troba afectada en major 
o menor mesura peí sobreesfor^, produint-se trencaments 
que denominem lesions musculars. Aqüestes lesions poden 
produir, en major o menor grau, incapacitat per continuar 
l'esforg. 

Un exercici extenuant no habitual provoca lesions oca
sionáis en les estructures del múscul esquelétic.'*' Está ben 
documentat que l'exercici que inclou accions musculars 
excéntriques provoca canvis directes mes severs des d'un 
punt de vista histopatológic''' i bioquímic*'̂ *'*' i símptomes 
indirectes de lesió muscular'" que en el cas d'exercici concén-
tric. 

Exercicis excéntrics de molta forga condueixen a lesions 
musculars amb canvis significatius en l'estructura muscular i 
en la seva funció. S'indueixen canvis en les membranes de les 
fibres musculars"'"" i en el citoesquelet caracteritzats per can-
vis morfológics com el trencament miofibrilar i de la línia Z 
del sarcómer a nivell cel-lular"" i vacuolització del reticle sar-
coplásmic»''"'"'. 

Per poder detectar aqüestes lesions s'han dissenyat tec-
nologies especifiques mitjanijant métodes directes i indirec
tes. Com a métode directe existeixen les biópsies musculars 
que poden aportar informació tant deis components com 
de l'estructura del múscul (análisi metabólic i histológic). 
Entre els métodes indirectes es troben les Instruments que 
permeten valorar les característiques del múscul sense per-
judicar-lo, com son la ressonáncia magnética nuclear 
(RM), l'ecografia i la electromiografia. Dintre d'aquest 
grup es troben també els marcadors series de lesió muscular 
entre les quals es troben: aspartat aminotransferasa (AST), 
alanina amino tranferasa (ALT), lactat deshidrogenasa 
(LDH), creatina quinasa (CK), mioglobina (Mb), proteina 
de transport d'ácids grassos del cor (H-FABP), anhidrasa 
carbónica III i les prote'ínes contráctils troponines i miosi-
nes (MHC)"^'. 

Soricher i cois/"*' van exposar la necessitat de disposar de 
marcadors series ideáis de lesió de fibra muscular esquelética. 
Un requeriment és que el marcador sigui absolutament espe-
cífic de les fibres musculars per permetre un diagnóstic segur 
de la lesió muscular. Cap deis marcadors analitzats habitual-
ment ho son. 

El múscul esquelétic és un teixit amb una heterogeneítat 
en el tipus de fibres. Esta formar per múltiples tipus de fi
bres''̂ '' tot i que es poden agrupar en fibres de tipus I i II (lia 

i llb), la proporció de les quals varia segons el tipus de mús

cul i, fins i tot, dintre de les diferents regions del mateix*"'. 

Tot i que la proporció entre ambdós tipus de fibres no és fá

cil de modificar, depenent del tipus d'exercici que es realitza, 

hi ha Ueugers canvis entre les de tipus I, fibres aeróbiques i 

molt resistents al a fatiga i les de tipus II, mes anaeróbiques i 

menys resistents a la fatiga'*'. Existeixen diverses formes de 

caracteritzar el tipus de fibres. Es poden caracteritzar mit-

jan^ant tintaments histoquímics (peí seu contingut en molé-

cules o enzims característics deis metabolismes mes aeróbics 

o anaeróbics) o mitjan9ant el seu contingut proteic. Algunes 

de les proteínes contráctils presenten isoformes diferents se

gons el tipus de fibra. Una d'elles és la misosina que por pre

sentar cadenes pesades i lleugeres diferents segons el tipus de 

fibra sigui rápida o lenta. 

La miosina, una de les proteínes mes importants de l'a-

parell contráctil, existeix en múltiples isoformes, fet que 

contribueix a la diversitat funcional de les fibres musculars. 

Les diferencies funcionáis mes importants de les isoformes 

de la miosina resideixen en una porció de la cadena pesa-

da«'. 

Els marcadors emprats habitualment com ara CK, 

HFABB, Mb,TnI, a mes de no ser totalment específics per al 

múscul esquelétic, assoleixen un valor máxim abans de les 

10 hores posteriors a l'origen de la lesió i baixen considera-

blement abans d'arribar a les 24 hores després de la situació 

estressant. La majoria de lesions es produeixen dies festius, 

per tant, és molt fácil que passin aqüestes 10-12 hores criti

ques per realitzar l'análisi del pacient. Tot sovint, les lesions 

acabades de produir no van acompanyades de dolor i un dia 

mes tard pot ser suficient per a qué els marcadors de babc pes 

molecular ja s'hagin degradar i no es trobi cap rastre d'ell en 

el serum. Les troponines son proteínes molt especifiques del 

tipus de fibra, de baix pes molecular, pero son susceptibles 

de ser rápidament proteolitzades; aquesta pot ser la rao de 

qué presentin una vida mitja molt curta ala sang'̂ '. 

La misosina presenta un perfil ideal com a parámetre 

per estudiar i és assignable directament al grau de lesió, ja 

que grácies al seu elevar pes molecular la seva aparició en 

sang només es pot explicar per una lesió profunda de la fi

bra. La miosina rápida és característica únicament del mús

cul esquelétic rápid, mentre que la lenta és comú únicament 

en els músculs esquelétics i cardíac. El valor máxim de la 

miosina lenta en sang ha estat mesurar per Schiaffino i Reg-

giani"'' i presenta el seu máxim després de 48 i 72 hores de 

la lesió. 

L'objectiu del present treball és valorar les lesions muscu

lars utilitzant com a marcadors les miosines rápides i lentes 
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presents en el serum d'esportistes després de 48 hores d'ha-

ver patit una lesió. Es comparará l'eficacia d'aquest marca

dor amb la detecció de la lesió per ecografia, RM i altres 

marcadors series tradicionals. 

METODES 

Materials: Anticossos monoclonals anti-miosina (múscul 

esquelétic rápid) clon My-32 (Sigma), anticossos monoclo

nals anti-miosina (múscul esquelétic lent) clon NOQ7.5.4D 

(Sigma). Protein A-agarose (Sigma). 

Participants: 42 arietes joves, d'edats compreses entre 18 

i 25 anys, que practiquen atletisme, hoquei, tennis, fútbol i 

pentatló van participar en l'estudi desp'rés de parir dolor i/o 

lesions. Els controls van ser joves sedentaris de la mateixa 

edat. L'estudi va ser aprovat peí Comité Etic de la Universi-

tat de Barcelona i de l'Hospital Clínic i Provincial de Barce

lona. 

Les lesions musculars van ser classificades en tres graus, 

segons el tipus de trobada clínica. Grau I (cruiximent i allar-

gament muscular, esquin^ament muscular mínim). Grau II 

(trencament fibrilar i esquingament muscular moderar). 

Grau III (trencament de fibres i esquin9ament muscular evi-

dent). 

Es va practicar una extracció de 2ml de sang deis indivi-

dus controls i deis arietes, 48 hores després d'haver patit al

gún problema muscular. 

Tractament de la mostra: Els 2 mi de sang es van reco-

Uir en un tub Vacutain. La sang va ser centrifugada i el se

rum es va concentrar amb prote'ína A-agarosa per inmuno-

precipitació. La solució va ser barrejada amb PBS, proteina 

A-agarosa i anticossos anti-miosina rápida i lenta. Es va in

cubar a 37°, es va centrifugar a 5000xg i el precipitat es va 

resuspendre en el tampó de cárrega de relectroforesi. La 

mostra es va col-locar en un gel de poliacrilamida per a la 

detecció per western blot. Les bandes electroforétiques ob-

tingudes van detectar-se amb Ultra-supersignal i Hyperfdm 

TM ECL. 

La quantificació va fer-se per densitometria 5200C i les 

dades tractades amb el programa Quantity One 1-D (Bio-

Rad) en un Hewlet Packard Scanjet 5200C. 

Valorado d'activitats enzimátiques 

Creatinasa quinasa (CK), lactat deshidrogenasa (LHD), 

aspartat aminotransferasa (AST), alanina aminotransferasa 

(ALY) van ser determinades amb l'autonalitzadorTechnicon 

DAX System, Clinical Method, Bayer Publication n° SM4-

1140L95 (1995). CK d'acord amb el métode de Szasz i 

cois."", LHD amb el métode de Bass i col.'̂ ', ASAT segons el 

de Bergmeyer i col.*'" i ALAT segons el de Wrobleswki i 

col.*™'. Mioglobina (Mb) peí métode RÍA automatitzat de 

Mallinckrod (Diagnostica, Dietzenbach, Alemanya) i les 

proteines peí métode de Bradford* '̂. 

Valorado per imatges 

Les ecografies van ser realitzades en el CEARE i en el 

Departament d'ecografies de la Clínica FIATC. Es van uti-

litzar aparells d'ultrasonografia amb sonda multifreqüéncia 

de Toshiba Medical Sistem (Just-Vision en CEARE, Power-

Vision en FL\TC). 

Les Ressonáncies Magnétiques Nuclears (RM) van ser re

alitzades peí Departament de Ressonáncia Magnética de la 

Clínica Corachán, utilitzant un aparell Siemens Simphony 

1.5TESS. 

T^mbdós tipus de proves obtenen resultats tant mes evi-

dents quan major és la lesió. Així, en les lesions de Grau I, 

l'ecografia acostuma a objectivar lesions (sufusió hemática i 

el defecte d'algunes fibres), passats dos o tres dies de l'acci-

dent, mentre que la RM mostra des del primer moment ede

ma muscular. Les lesions de Grau II mostren edema i defec

te fibrilar tant per ecografia com per RM i les de Grau III 

objectiven un defecte major associat a hematoma i edema 

muscular. Tant l'ecografia com la RM serveixen per a control 

evolutiu de la lesió, observant com se'n va l'edema i apareix 

la reparado fibrilar. 

RESULTATS 

I. Imatges per RM 

En la figura 1 es mostren tres imatges per ressonáncia 

magnética nuclear de diferents graus de lesió muscular. 1 A): 

Lesió de Grau I en el ter^ superior de la cara posterior de 

cuixa dreta. Observem, en rail axial, zona d'edema muscular 

(augment de senyal) que tradueix lesió recent en bíceps fe-

moris (flecxes). 1 B): Lesió de Grau II en ter9 mig-distal de la 

cara posterior de cuixa esquerra. Observem, en tall axial, zo

na d'edema (augment de senyal) i defecte fibrilar que tra

dueix lesió recent en bíceps femoris (cap llarg) (fletxes). A 

C). Lesió Grau III en ter^ distal de la cuixa de cara anterior. 

Observem, en tall coronal, gran zona d'edema (augment de 

senyal) i defecte fibrilar extens del rectus femoris, en el seu 

terg distal (fletxes). 

A P U N T S . M E D I C I N A D E L ' E S P O R T , 
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Figura 1 Ressonáncies magnétiques nuclears de diferents 
graus de lesió musculars: 

A) Lesió de Grau I. B) Lesió de Grau IL 

C) Lesió de Grau IIL 

Figura II J Ecografles de diferents graus de lesió muscular: 

A) Lesió de Grau 1. B) Lesió de Grau II. 

C) Lesió de Grau III. 

2. Imatges ecográfiques 

En la figura 2 es mostra la correspondencia ecográfica de 
les lesions naostrades en la Figura 1. 2 A): lesió de Grau I. La 
ecografia mostra, en tall transversal, zona de defecte fibrilar 
que es sitúa entre el bíceps femoris i el semitendinós. 2 B): 
lesió de Grau II. L'ecografia mostra, en tall transversal, zona 
mes extensa de defecte fibrilar i subfijsió hematica al cap 
Uarg del bíceps femoris. 2 C). Lesió de Grau III. L'ecografia 
mostra, en tall longitudinal, defecte muscular complet del 
rectus femoris (fletxes). 

3. Diagnóstic clínic, enzims marcadors i nivelís de 

miosines en els múscuís normáis i lesionats 

En la Taula I s'observen els valors normáis deis serums 
d'atieres controls i deis arietes amb diversos graus de lesions 
musculars. S'observa que després de 48 hores de la instaura
do del problema muscular deis marcadors, LDH, AST, ALT, 

A P U N T S . M E D I C I N A D E L ' E S P O R T , 
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Taula 1 

Diagnóstic 
clínic 

Normal 

Grau 1 

Grau II 

Grau III 

) Comparació deis resultats obt in j 

Nombre 
de mostres 

9 

12 

16 

5 

Ecografia 

(-) o (+) 

++ 

+++ 

RM 

++ 

+++ 

uts amb les 

Mb 

Mg/I 

<20 

22±I0 

3 I ± I 8 

92±90 

diferents técniques 

L D H 
U/1 

<350 

303±42 

339±33 

393±27 

AST 
U/1 

<2I 

22±3 

2S±6 

43±29 

ALT 
U/1 

<28 

I6±3 

26±I3 

24+2 

CK 
U/1 

<259 

202±84 

500+139 

735±5I9 

MIOSINA Mg/I 

Rápida Lenta 

<300 

2880±550 

3531±659 

1890±229 

<300 

1281+683 

3772±28l 

4769+249 

CK i Mb no mostren augment en les lesions de Grau I. No-

més la miosina rápida resulta un marcador amb valors molt 

elevats, seguir de la miosina lenta. El resultar de les ecogra-

fies i la RM en les lesions de Grau I mostren resultats confo

sos en alguns casos, donant resultats negatius o positius que 

no garanteixen el reconeixement total de la lesió. En les le

sions de Grau II i Grau III, les técniques ecográfiques i de 

RM son molt eficaces, ja que detecten les lesions via imatge. 

En les lesions de Grau II, els marcadors series presenten 

Ueugers augments només en CK, essent els majors incre-

ments els de ambdós tipus de miosina, que poden arribar 

fins a 10 vegades sobre el seu valor normal. Les lesions de 

Grau III son correctament detectades pels marcadors CK, i 

per ambdós tipus de miosines. 

Discussio 

Els diferents músculs humans están formats per una ba-

rreja de fibres lentes i rápides próxima al 50%, a diferencia 

del que passa en certs animáis que posseeixen músculs amb 

un 90% de fibres rápides només, i altres amb un 90% de fi

bres lentes. Concretament, el vastus lateralis de joves arietes 

entre 15 i 18 anys de ra^a caucásica presenten un 36,5 % de 

fibres de tipus lent i un 63,5 % de fibres de tipus rápid, i d'e-

lles un 52,3 % son fibres tipus lía, un 8,1 % tipus Ilb i un 

3,1 % de tipus IIc*'''. L'existéncia de músculs mixtos en hu

mans fará que les lesions siguin la causa de la sortida de mio

sines lentes i rápides a la sang. Tanmateix, degut a qué la re

sistencia a les lesions i a la fatiga d'ambdós tipus de fibres no 

és la mateixa, podran trobar-se en sang M C H lentes o rápi

des segons sigui el tipus de fibres lesionades. En general, les 

fibres rápides son mes fatigables i mes sensibles a la lesió. Per 

aixó, poden esperar que les fibres rápides, que es fatiguen 

amb mes facilitat, donin sortida a M C H rápida abans que 

les lentes en front d'exercicis menys intensos. Les M C H len

tes s'extratranvaseran en condicions mes fatigants i probable-

ment la seva detecció a la sang será l'expressió d'una lesió 

mes important. 

Per altra banda, la presencia de M C H rápida en sang és 

senyal d'afectació única de múscul esquelétic, per aixó, cons-

titueix un marcador absolutament específic. La presencia de 

M H C lenta podria indicar la presencia de lesió muscular en 

múscul esquelétic o/i en cor. Tanmateix, donat el tipus de 

pacient que es sotmet al test, si son esportistes ais quals es 

descarta una lesió cardíaca, la seva detecció en sang respon-

dria com un marcador de lesions de fibres lentes, amb les 

conseqüéncies que aquesta dada pogués aportar. 

Hem desenvolupat un métode de detecció de miosines 

en sang basat en el reconeixement específic per anticossos 

anti-miosina rápida i lenta. Hem estudiat un grup d'espor-

tistes procedents d'esports diversos que es van presentar a la 

consulta médica per dolors musculars. Se'ls hi va practicar 

un examen medie, una ecografia, una ressonáncia magnética 

i unes análisis de sang per valorar la presencia de diversos en-

zims que s'utilitzen com a marcadors muscular, i les miosi

nes lenta i rápida. També van ser estudiats 9 joves de les ma-

teixes edats que els atletes, pero que no practicaven cap 

esport de forma continuada, només de forma esporádica i 

com a diversió i que van ser catalogats com normáis. 

Els nostres resultats indiquen que en estat normal, la con

centrado de miosina lenta i rápida en sang no superava els 

300 yig/ml. Els pacients diagnosticats amb lesions Grau 1, 

que no son visibles per ecografia o/i per RM, presentaven va

lors elevats d'ambdues miosines tot i que les miosines rápides 

eren superiors a les lentes mostrant una relació rápida / lenta 

superior a 1. Els altres marcadors enzimátics no es trobaven 

modificats comparant amb els controls. En les lesions Grau 

II i III, que ja estaven diagnosticades per ecografia i RM, es 

mostrava un increment de les miosines tant rápides com len

tes, tot i que ara les lentes superaven a les rápides mostrant 

una relació rápida / lenta inferior a 1. Com mes important 

era la lesió, mes augmentava la concentrado de miosines len

tes respecte a les rápides. Les CK també van mostrar un aug

ment en la mateixa direcció que la lesió muscular creixent en 

el mateix sentit que les miosines lentes, mostrant ser un molt 

bon marcador per a les lesions tipus III especialment. 

A P U N T S M E D I C I N A DE L ' E S P O R T . 
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S'arriba a la conclusió que el mesurament de miosina rá

pida és un marcador molt sensible per a les lesions de grau I, 

si mes no tant com la prova de RJVÍ i mes que l'ecografia i el 

diagnóstic clínic. Per altra banda, és un marcador totalment 

específic del múscul esquelétic, propietat que no comparteix 

amb cap deis marcadors que actualment s'utilitzen, com CK 

i mioglobines. També presenta l'avantatge de qué és mes 

sensible i mes estable en sang, donar que presenta un máxim 

a les 48 hores de la lesió i perdura durant mes temps, fet peí 

qual és mes fácil utilitzar-lo en diagnóstics que no es realit-

zen al moment i que poden utilitzar-se, pero, com a paráme-

tre per seguir l'evolució de la lesió muscular. Per aixó, con-

cloem que la determinado de miosines rápides i lentes pot 

ser un bon sistema d'ajut al diagnóstic de les lesions muscu-

lars especialment per aquelles que son difícilment detectable 

per altres procediments. 
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