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Mecanica Muscular

1 La observacion clinica del acortamiento muscular

En la préctica clinica se observa un fendmeno particular: los muasculos, en ausencia de patologias
especificas congénitas o adquiridas, neurologicas o de otra naturaleza, pueden tender
progresivamente a disminuir su propia longitud.

Dicho acortamiento se manifiesta con la reduccion de la longitud basal del muasculo que, aun
manteniendo integra su capacidad contractil, determina la alteracion de la geometria articular.

Esto comporta una limitacion del recorrido articular y, consecuentemente, una modificacion de la
secuencia fisiologica del movimiento.

Para comprender los mecanismos subyacentes a este fendémeno, es posible analizar el
comportamiento de los componentes elasticos del musculo, segn los principios de la fisica de
materiales.

2 Las leyes fisicas de la deformacion elastica

La fisica ensefia que cualquier material sometido a fuerzas deformantes sufre modificaciones en
base a su propio coeficiente de elasticidad.

Este principio universal se aplica también a los tejidos bioldgicos y proporciona la clave
interpretativa para comprender el fendmeno del acortamiento muscular.

El coeficiente de elasticidad ideal es igual a 1 y representa un material perfectamente elastico que
restituye integramente la energia acumulada, retornando exactamente al estado inicial.

Como es sabido por la fisica, tales materiales en la naturaleza no existen y el valor igual a 1
constituye una referencia tedrica ideal.

Fig. 1 - En la figura se representa la curva de deformacion de los
Af R materiales elasticos ideales con coeficiente E = 1. El drea en amarillo
representa la completa restitucion de la energia acumulada. Las
variables son fuerza f'y tiempo t.

Los materiales reales presentan coeficientes de elasticidad inferiores a
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En consecuencia, cuando son sometidos a fuerzas deformantes,
mantienen deformaciones residuales que resultan proporcionales tanto a la intensidad de la fuerza
aplicada como al tiempo de aplicacion.
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Esto significa que cuanto mayor sea el producto fuerza-tiempo, mayor serd la deformacion
permanente del material.

Fig. 2 - La curva de deformacion de los materiales plasticos (E <1)
muestra en amarillo el area de restitucion parcial de la energia y en rojo
el area de las deformaciones permanentes residuales. Las variables son
fuerza f'y tiempo t.

3 La aplicacion de las leyes fisicas al tejido muscular

En el musculo estan presentes dos materiales eldsticos diferentes: la parte contractil de la actina y
miosina y la parte conectiva de las membranas y de los tendones.

Por lo que concierne a la parte contractil del musculo, ésta podré sélo contraerse y relajarse. Su
coeficiente de elasticidad es muy alto y, mas que en modificaciones estructurales permanentes, esta
interesada e implicada en las elevaciones del tono muscular.

Los componentes conectivos, en cambio, teniendo un coeficiente de elasticidad menor, podran
permanecer acortados o alargados de manera proporcional a la fuerza, a la duracion y a la
frecuencia del estimulo aplicado.

Esto determina que, sometidos a fuerzas compresivas prolongadas en el tiempo, estos tejidos
mantengan deformaciones residuales.

Tal diferencia de comportamiento elastico encuentra confirmacion en la practica clinica: mientras
las técnicas de relajacion muscular resultan eficaces al actuar sobre el tono basal, es decir sobre el
componente contractil, su efecto resulta limitado sobre los acortamientos consolidados del tejido
conectivo.

4 Clasificacion mecanica de los elementos elasticos

Esquematicamente, los elementos eldsticos conectivos del musculo se dividen en dos categorias en
base a su comportamiento mecanico.

Los elementos elasticos en serie estan constituidos por los tendones y por sus prolongaciones al
interior del vientre muscular.

Su accidn es la de "amortiguar" las solicitaciones producidas durante la contraccion muscular, tanto
cuando el musculo se acorta como cuando se estira.

Ademas, la presencia de estructuras protectoras como los 6rganos tendinosos de Golgi impide la
lesion de estos elementos induciendo relajacion muscular cuando la tension se vuelve excesiva.

Una ventaja adicional ofrecida por estas estructuras es la de restituir la energia acumulada, como un
resorte, en base a su elasticidad.

Los elementos elasticos en paralelo estan constituidos por el sarcolema, por las otras membranas
conectivas y por el tejido conectivo interpuesto.

Su accion es la de "amortiguar” las solicitaciones producidas por los estiramientos reduciendo las
resistencias.



Durante la contraccion muscular, estos elementos sufren una compresion directa y, en funcion del
producto fuerza-tiempo aplicado, pueden mantener deformaciones residuales.

Es a este nivel que se determina el acortamiento permanente del musculo.

5 El modelo fisico-matematico de la fibra muscular

Utilizando una simplificacion del comportamiento de la fibra muscular sobre modelo matematico se
tendra:
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> S > *A: fibra muscular en reposo

’ o A
B: contraccion
<> . . .
S *S: sumatoria acortamiento muscular residual

*rojo: porciones conectivas dispuestas en paralelo

azul: porciones contractiles de la actina y miosina

lineas negras verticales: inserciones del musculo

Durante la fase de contraccion con acercamiento de las inserciones (B), los componentes
contractiles de la actina y miosina se deforman activamente en compresion y traccionando los
componentes conectivos dispuestos en paralelo, determinan su ulterior compresion.

No han sido representados los componentes conectivos dispuestos en serie en cuanto €stos no
sufren modificaciones durante la fase activa.

En funcion de la fuerza/tiempo de contraccion, al momento de la relajacion la parte contractil,
teniendo un coeficiente de elasticidad muy alto, puede volver a las condiciones de partida o residuar
una deformacion compresiva que se manifiesta con el aumento del tono basal.

El componente conectivo en paralelo, teniendo un coeficiente de elasticidad inferior, habra sufrido
modificaciones compresivas residuales.

Al final de la contraccion, por tanto, todos los componentes conectivos habran sufrido una
modificacion de tipo compresivo y su sumatoria determina el acortamiento residual del muasculo

(S).
6 El musculo como fuerza compresiva

El musculo actia como una fuerza compresiva y no es capaz, autbonomamente, de alejar sus propias
inserciones.

Este principio de la mecénica muscular tiene consecuencias directas sobre la comprension de las
alteraciones esqueléticas: dado que el esqueleto carece de capacidad de movimiento autonomo, la
modificacion de la secuencia articular fisioldgica, en ausencia de patologias especificas, es
consecuencia de las fuerzas musculares en acortamiento.

7 Las consecuencias esqueléticas del acortamiento muscular

Las contracciones musculares con acercamiento de las inserciones y las isométricas no en maximo
alargamiento fisiologico o relativo, en funcion de la fuerza/tiempo de contraccion, produciran una



pérdida de la longitud del musculo a cargo del componente conectivo y un aumento del tono basal a
cargo de la porcion contractil.

A nivel esquelético, la consecuencia serd que los huesos sobre los cuales los musculos se insertan
sufrirdn progresivamente fuerzas vectoriales de traccion, tales como para modificar su fisiologica
secuencialidad.

A nivel muscular, el progresivo acortamiento del componente conectivo y el aumento del tono basal
de la parte contractil determinan el aumento de la fuerza resistente del muasculo y, al mismo tiempo,
disminuyen su capacidad de Trabajo (fuerza por desplazamiento) y de Potencia (el Trabajo
producido en la unidad de tiempo).

Este mecanismo, siempre en ausencia de patologias especificas, explica las alteraciones de la
secuencia articular fisiologica observables clinicamente.

El esqueleto se adapta pasivamente a las fuerzas musculares segin leyes mecanicas.
En este sentido, la artrosis es vista como efecto y no como causa.

La traccion muscular, actuando sobre los extremos 0seos en acortamiento, altera la distribucion
fisiologica de las fuerzas.

Esto lleva a la concentracion de las lineas de fuerza en zonas restringidas de las superficies
articulares.

Tal desequilibrio vectorial genera una sobrecompresion endoarticular anémala y cronica que, en
funcion de la fuerza y del tiempo aplicados, induce el dafio tisular y cartilaginoso tipico del
fenémeno artrdsico.

Carga mecanica interna y carga externa

En el lenguaje clinico el término carga se asocia a menudo implicitamente a la fuerza peso o a la
aplicacion de resistencias externas.

Desde el punto de vista biomecanico, sin embargo, esta equivalencia no es correcta.

El sistema musculo-esquelético puede estar sujeto a cargas mecanicas elevadas incluso en ausencia
de fuerzas externas relevantes, cuando las fuerzas internas generadas por los misculos en
acortamiento producen compresiones articulares persistentes.

En estos casos la carga no deriva de lo que gravita sobre el cuerpo, sino de como las fuerzas se
distribuyen en su interior.

Esta distincion es esencial para comprender por qué desalineamientos, conflictos articulares y
procesos degenerativos pueden desarrollarse incluso en condiciones de aparente "descarga
funcional" o de actividad minima.

8 La relacion entre fuerza resistente, Trabajo y Potencia

El progresivo acortamiento del componente conectivo y el aumento del tono basal de la parte
contractil determinan el aumento de la fuerza resistente del musculo.

Por fuerza resistente se entiende la resistencia que el musculo opone a la traccion, es decir al
alargamiento.

Tal aumento comporta, al mismo tiempo, la disminucion de la capacidad de Trabajo del musculo,
trabajo entendido como fuerza por desplazamiento, y de la Potencia, es decir el Trabajo producido
en la unidad de tiempo.



Esto significa que un misculo con componentes conectivos acortados, aun manteniendo intacta la
capacidad contractil, debe emplear parte de su propia energia para vencer las resistencias internas
antes de producir movimiento util.

El principio es analogo al de un sistema mecanico en el cual esté presente una friccion interna: el
motor (componente contractil) funciona perfectamente pero parte de la energia se disipa para vencer
la resistencia (componente conectivo acortado) antes de producir movimiento eficaz.

La consecuencia es que el musculo, aun no siendo realmente débil, resulta ineficiente desde el
punto de vista mecénico.

Este principio encuentra confirmacion clinica en todas aquellas situaciones de inmovilizacion
prolongada.

Por ejemplo, después de la remocion de un yeso por fractura del humero, el codo se presenta
frecuentemente en flexion.

Tal actitud estd determinada por el acortamiento de los componentes conectivos de los muisculos
flexores que, habiendo sufrido una compresion mantenida por el tiempo de la inmovilizacion, han
desarrollado una aumentada fuerza resistente.

En esta condicion, los flexores del codo oponen resistencia a la extension, tanto cuando ésta es
inducida pasivamente a través de maniobras de alargamiento ejecutadas por el operador, como
cuando es intentada activamente a través de la contraccion del triceps.

Paradojicamente, sin embargo, si se evalta la capacidad dindmica de los mismos flexores, €sta
resulta disminuida precisamente porque la energia contractil disponible se disipa en parte para
vencer las resistencias internas del tejido conectivo acortado.

La diferenciacion entre fuerza resistente, Trabajo y Potencia es el concepto clave para comprender
como el acortamiento muscular influye no sélo en la estatica sino también en la dindmica del
movimiento.

9 Implicaciones sistémicas del acortamiento muscular

El acortamiento progresivo de los componentes conectivos no permanece como un fenomeno
aislado sino que determina consecuencias que se repercuten sobre todo el sistema musculo-
esquelético.

A nivel estatico, la modificacion de la longitud muscular obliga a las articulaciones a adaptarse
seglin nuevos ejes.

Esto comporta que las cargas, en lugar de distribuirse uniformemente sobre las superficies
articulares, se concentren en areas restringidas, determinando solicitaciones asimétricas.

Tal alteracion de la distribucion de las fuerzas puede, con el tiempo, favorecer la aparicion de
procesos degenerativos endoarticulares.

A nivel dinamico, el acortamiento muscular determina una limitacion mecanica del recorrido
articular.

El movimiento, para ser ejecutado, requiere un mayor gasto energético en cuanto parte de la energia
contractil se disipa para vencer las resistencias internas.

Como consecuencia, el sistema se ve obligado a adoptar patrones de movimiento alternativos que,
aun permitiendo la funcion, se apartan del modelo fisiologico.

Estas adaptaciones desencadenan un mecanismo de perpetuacion del fenomeno.



Los patrones alterados de movimiento, de hecho, determinan ulteriores acortamientos
compensatorios en otros distritos musculares y el sistema nervioso, a través de la plasticidad del
esquema corporal, tiende a normalizar las alteraciones interpretdndolas como nueva condicion de
base.

Se instaura asi un circuito de autoalimentacion en el cual el acortamiento muscular genera
alteraciones de los ejes esqueléticos que, a su vez, determinan ulteriores acortamientos,
amplificando progresivamente el fenomeno inicial.

10 Reversibilidad del acortamiento muscular

Las mismas leyes fisicas que explican el mecanismo del acortamiento proporcionan también los
principios para su reversibilidad.

El tejido conectivo, dotado de un coeficiente de elasticidad inferior a 1, mantiene la capacidad de
ser deformado tanto en acortamiento como en alargamiento, en funcion de las fuerzas aplicadas y
del tiempo de aplicacion.

La reversibilidad del fenomeno requiere la aplicacion de técnicas terapéuticas especificas durante
tiempos compatibles con las propiedades del material biologico tratado.

11 La veracidad operativa de la hipotesis

El acortamiento muscular entendido como fenomeno de reduccion de la longitud muscular
disponible es un dato clinico empirico observable cotidianamente en la practica clinica a través de
la observacion y el analisis de las pruebas de recorrido articular.

La hipotesis expuesta en este capitulo — es decir que tal acortamiento sea primariamente debido a la
deformacion viscoelastica de los componentes conectivos causada por fuerzas compresivas en
funcion de su fuerza/tiempo de aplicacion - representa un modelo interpretativo logico, deducido de
la aplicacion de los principios de la fisica de materiales.

La verificacion experimental directa de esta dindmica a nivel histologico no es actualmente
realizable, puesto que deberia ser efectuada seccionando el tejido en el sujeto vivo.

Las pruebas mecénicas focalizadas en la traccion muscular, ademas, no replicarian las condiciones
de trabajo en compresion cronica que se verifican in vivo.

Por tanto, la veracidad de esta hipotesis se funda en el plano operativo y clinico:

1. ofrece una explicacion coherente para la alteracion de la secuencia articular, previendo las
dominancias vectoriales y las compensaciones en cascada.

2. es confirmada indirectamente por el éxito de las intervenciones terapéuticas que apuntan
especificamente a la recuperacion de longitud del componente conectivo del musculo
acortado y al restablecimiento del equilibrio vectorial (Fuerza Resistente / Fuerza Trabajo),
llevando a la resolucion del sintoma.

En este sentido, el modelo es una hipotesis causal expuesta a la verificacion clinica: mientras la
observacion muestre que el acortamiento muscular altera los ejes articulares y que recuperar
longitud resuelve sintomas y desalineamientos, el modelo permanece valido.

Coherentemente con el pensamiento de K. Popper, es decir, el modelo es valido mientras resista la
verificacion clinica, aun permaneciendo abierto a la posibilidad de ser confutado por nuevos datos.
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