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RESUMEN

El trofismo muscular es una condicion en la que se mide el estado nutricional del musculo; por lo tanto, definir
como Atrofia refiere a que el misculo ha muerto, por lo que no requiere de nutricion. Sin embargo, en kinesiologia
esto se refiere a una disminucion importante de la nutricién o aporte de sangre al mismo por diversas razones. La
idea del trabajo es utilizar la palabra hipotrofia en vez de atrofia en el &mbito de la Kinesiologia, debido a que se
trabaja con la calidad del musculo, y este sigue vivo.

Palabras clave: Atrofia, Hipotrofia, Trofismo.

ABSTRACT

Muscle trophism is a condition in which its nutritional status is measured, therefore, defining as Atrophy refers to
the fact that the muscle has died, so it does not require nutrition, however, in kinesiology this refers to a significant
decrease in nutrition or blood supply to it. The idea of the work is to use the word Hypotrophy instead of Atrophy,
because we work with the quality of the muscle and it is still alive.

Keywords: Atrophy, Hypotrophy, Trophism.

INTRODUCCION

La utilizacién de la palabra atrofia es sindnimo de que el mdsculo ya no posee nutricion. Sin embargo, en
varios trabajos cientificos se encuentra que esta condicién puede ser revertida o detenida con diversos
tratamientos.

Es normal que en el lenguaje del médico se utilice la palabra atrofia, debido a que el profesional solo ve la
existencia y lo compara con el lado opuesto, realizando medidas de comparacion. En la Kinesiologia y Fisioterapia
esta condicion puede ser tratada, si bien algunas fibras pueden ser enfibrosadas. Esto no determina que el musculo
ya murid, sino que simplemente va perdiendo volumen por falta de uso. Ocurre en un pos enyesado.

Existen diversas investigaciones que justifican la presencia o ausencia de ciertas proteinas en el masculo,
y ello es cuantificable, pero puede ser revertido. En este trabajo se evaluaron dos aspectos relacionados con la
expresion de HCs Cxs en miofibras.

1) Se estudi6 el papel de los HCs Cxs sobre el fenotipo de las miofibras denervadas.
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2) Se estudiaron factores liberados por el terminal nervioso como posibles represores de la expresion de
los HCs Cxs en las miofibras.”(1).

Se propuso la siguiente hip6tesis y objetivos:

“Un factor liberado por el terminal nervioso previene la expresion de HCs Cxs en miofibras esqueléticas
diferenciadas, y su expresion post-denervacion juega un papel relevante en la disminucion del potencial de
membrana, el aumento de la concentracion de Ca+2 y Na+ libre intracelular y el balance proteico negativo, que
conducen a atrofia muscular”. (1)

Por lo que se deduce que el desbalance proteico negativo y concentraciones exageradas de Ca+2 y Na+
son los factores que elevan la disminucién del potencial de las membranas, y esto produce que no haya accion
metamérica.

Objetivos:
1. Determinar si la expresion Atrofia, utilizada en Kinesiologia y Fisioterapia es correcta.

2. Determinar el uso de Nomenclaturas Correctas Hipotrofia, Normotrofia e Hipertrofia de acuerdo a la
condicion nutricional del musculo y evitar el uso, en Kinesiologia, de la palabra Atrofia Muscular.

MATERIALES Y METODOS

El disefio metodolégico es de tipo cualitativo con enfoque descriptivo y documental. La recoleccién de
datos se llevé a cabo por medio de trabajos cientificos en diversas tesis sobre el tema, en la Facultad de Ciencias
de la Salud de los altimos cuatro afios, y el tiempo de investigacién fue el primer semestre del afio 2020.

RESULTADOS

Como resultado de la investigacion cualitativa se evidencia que todos los trabajos referenciados siempre
terminan en que se produce una necrosis, por lo que si ese fuere el significado llevaria a una amputacion y, por el
contrario, al estimular el movimiento se estimula la circulacion por lo que mejora el trofismo. Esto no significa
que el masculo va a volver a la normalidad siempre, solo significa que no va a avanzar a la necrosis y, por lo tanto,
va a tener un estado de hipotrofismo crénico.

DISCUSION

La mayoria de los articulos cientificos refieren en sus publicaciones a la anomalia de diferentes proteinas,
al aumento o disminucion de componentes del mdsculo y como consecuencia por falta de movimiento y
disminucion de sangre. Todo esto va dirigido al sinénimo de falta de movimiento, por lo que se le nombra como
atrofia muscular a un musculo que perdié volumen y hay una notable diferencia entre ambos segmentos
anatomicos.

Existen electros estimuladores que se estan utilizando para lograr recuperar musculaturas hipotréficas,
utilizando los puntos motores de grupos musculares, estimulando superficialmente la intensidad de corriente, y la
frecuencia que son utilizados estan dentro de los rangos establecidos en normas de control de manera a no causar
traumas en los pacientes, conforme con los trabajos cientificos que demuestran su efectividad.

En los trabajos sobre Atrofia Muscular Espinal, todos indican que hay una muerte de la motoneurona y
denervacidn, y la consecuencia de esto es la atrofia por falta de movimiento; por falta de contractibilidad.

No existe ningun tratamiento efectivo para evitar el progreso destructivo de la motoneurona; pero los
musculos pueden ser movilizados para mantener una buena circulacién sanguinea y, por ende, un buen trofismo
siempre va a ser hipotrofico, pero no llegara a la necrosis.

Segun Cisterna Irrazbal, Bruno Alejandro (1), “la inervacion de los musculos esqueléticos ejerce una
influencia crucial en la mantencion del tono muscular y el funcionamiento normal de los musculos. En
consecuencia, los musculos denervados manifiestan atrofia, que consiste en la disminucién del tamafio muscular
y la posterior pérdida de fuerza. La atrofia muscular es precedida por una temprana disminucién del potencial de
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membrana en reposo (PMR) y un aumento de la cantidad total del Ca+2 y Na+, lo cual implica un ingreso de estos
iones desde el medio extracelular mediante un mecanismo que se desconoce.

Las conexinas (Cxs) son proteinas de la membrana celular que forman hemicanales (HCs Cxs), los cuales
comunican el citoplasma y el medio extracelular para coordinar diversos procesos mediante la transferencia de
iones y pequefias moléculas.” (1)

“En condiciones normales, las miofibras esqueléticas adultas no expresan Cxs, pero si lo hacen
transitoriamente durante el desarrollo. Informacién reciente indica que las miofibras denervadas también expresan
Cxs en forman de HCs Cxs. Sin embargo, se desconocen las consecuencias fenotipicas de su expresion. La
evidente influencia represora de la motoneurona sobre la expresion de Cxs en las miofibras esqueléticas hace
suponer que algin componente liberado desde el terminal nervioso bloquea su expresion.

Utilizando ratones que no expresan las Cx43 y Cx45, especificamente en los masculos esqueléticos, ratones
knock out de panexina 1 o receptor P2X7 y bloqueadores especificos de los HCs Cxs (D4), se establecié que los
musculos denervados presentan actividad de HCs Cx39, HCs Cx43 y HCs Cx45 en el sarcolema ya desde los tres
dias post denervacion. Posteriormente (cinco dias post-denervacién), aumentan las sefiales intracelulares de Ca2+
y Na+, disminuye el PMR y se manifiesta un desbalance proteico, con predominio de la degradacién, lo cual
culmina en la diminucién del tamafio de las miofibras a los siete dias post-denervacion. (1)

Ademas, se demostrd en ratones denervados que la administracién diaria por via oral de D4 previene la
atrofia muscular al mismo nivel que la ausencia de expresion de las Cx43 y Cx45. En cultivos primarios ocurrieron
las mismas alteraciones observadas en las miofibras denervadas in vivo.

Al evaluar el efecto de diferentes moléculas liberadas por el terminal nervioso (acetilcolina, ATP y las
neurotrofinas NGF y BDNF), se determind que la activacion del receptor nicotinico de acetilcolina (nAChR), a
través de un mecanismo aparentemente post-transcripcional, previene completamente las alteraciones inducidas
por la denervacion. De igual modo, la falta de expresién de Cx43 y Cx45 asi como el bloqueo selectivo de HCs
formados por dichas Cxs previnieron los cambios inducidos por la denervacién. Ademas, en ratones denervados,
la administracion diaria por via subcutanea de piridostigmina, un inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa,
previno significativamente la atrofia muscular.

Por todo lo anterior, se propone que los NnAChR y los HCs Cx43 y HCs Cx45 podrian ser blancos
terapéuticos para tratar una variedad de condiciones que involucran atrofia muscular inducida por falla total o
parcial de la transmisién sinaptica. (1)

Si hoy la medicina ya tiene un resultado parcial de un tratamiento, mal se podria Ilamar atrofia a un masculo
que aun conserva cierta calidad de vida, aunque no sea funcional. Tiene un trofismo muy disminuido, pero sigue
vivo. Segln el estudio del Dr Bruno Cisterna, con la aplicacion de un inhibidor de enzima acetilcolinesterasa se
puede prevenir la atrofia. Aunque este masculo no reciba transmisién sinaptica ni parcial o total, eso ya justifica
que el kinesidlogo pueda Ilamar solamente Hipotrofismo, aunque el médico siga indicandolo como atrofia
muscular. Los dos lenguajes son diferentes es su contexto.

Segun Garza AAG, Rodriguez BR, Lépez EJA, Nieto SA (2), “la atrofia muscular espinal tipo I es una
enfermedad degenerativa de las neuronas motoras del asta anterior de la médula espinal, que se inicia en la vida
fetal, afecta los mdsculos voluntarios, en forma proximal, sin afectar su sensibilidad. Se identifica por
particularidades histopatoldgicas tipicas y un cuadro clinico caracteristico, pero no patognomonico; sin embargo,
15% de los casos son atipicos.

El diagnostico se confirma por estudios de laboratorio y gabinete; no hay tratamiento efectivo y su
prondstico es malo. En este informe se presenta un caso clinico atipico.” (2)

Si bien cuando se habla de una atrofia muscular espinal del tipo | ya es degenerativa, y los pronésticos son
siempre muy desalentadores. Los pacientes no son sometidos a amputaciones, lo que quiere decir que aunque el
nombre de la patologia lleve a entender que se trata de una ausencia de nutricion o atrofismo esto no deriva en
necrosis de la musculatura sino en musculos enfibrosados con miofibrillas inservibles, como se expuso
anteriormente, por una mala funcién metamérica, por acumulacion de proteinas y bloqueantes que no permiten la
contraccion.
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Pascual-Pascual, S. I.; Garcia-Romero, Mar

Se revisan los nuevos tratamientos de la atrofia muscular espinal (AME) producida por delecion del gen
SMNL1. Se describen las diferentes posibilidades de incrementar la proteina SMN, de su actividad y persistencia
en el organismo. Farmacos neuroprotectores, como olesoxime y riluzol, y farmacos que actlian epigenéticamente,
como inhibidores de histona deacetilasa, han mostrado cierto efecto positivo en fases preclinicas, pero no han
conseguido eficacia en los ensayos clinicos. Podrian proporcionar en un futuro un beneficio afiadidos a otros
farmacos modificadores genéticos.

Los mayores cambios en estudios de modelos del raton SMA y en fases clinicas se han encontrado con
oligonucledtidos antisentido que modifican el splicing del gen SMN2, y se espera que mejoren en el futuro
proximo.

Recientemente se ha aprobado el nusinersen, un metoxietilo fosforotioato-oligonucleétido antisentido, para
uso en pacientes con AME de tipo | una vez demostrada su eficacia en pacientes en el ensayo en fase tres. Se
revisan los resultados de este farmaco.

Estdn en marcha modificaciones de oligonucle6tidos antisentido que amplien la liberacion en el sistema
nervioso y en tejidos periféricos. Hay datos que sugieren eficacia de la terapia génica introduciendo el gen SMN1
mediante virus adenoasociados, actualmente en fase clinica 1.

Una constante en estos nuevos tratamientos es que los resultados se optimizan en las etapas precoces de la
enfermedad y, mejor adn, en estadio presintomatico. Se subraya la importancia de los cuidados generales 6ptimos,
especialmente nutricionales y respiratorios, para conseguir los mejores resultados con las nuevas terapias (3)

Gracias a este estudio se abre una nueva puerta de medicamentos gque ya estaban siendo observados, como
los neuroprotectores, sumados a inhibidores de histona deacetilasa, que ya se estaba tratando con inhibidores de
enzimas de acetilcolinesterasa, esto con excelentes resultados en etapas tempranas de la enfermedad.

Carolina Ramirez Ramirez (4)

La atrofia muscular es una deficiencia cominmente encontrada en los usuarios de los servicios de
Fisioterapia. Comprender los mecanismos moleculares que regulan dicha condicion permite tener una vision méas
profunda de la condicion del paciente.

Tres vias principales regulan la atrofia muscular: la de las calpainas, la lisosomal y la ubiquitina
proteosoma. Esta Ultima regula la mayor parte de la degradacion proteica en la atrofia muscular, sin importar su
etiologia.

Atrogina-1 y MuRF1, dos enzimas que hacen parte de la via ubiquitina proteosoma, se elevan
significativamente en presencia de atrofia muscular, en parte, mediante el aumento en los niveles de factor de
necrosis tumoral alfa.

Comprender los mecanismos moleculares involucrados en la regulacion de la atrofia muscular es
importante para el fisioterapeuta, porque le ayuda a entender mejor la condicién clinica sobre la cual interviene y
a plantear preguntas de investigacion susceptibles de ser respondidas con el uso de la biologia molecular. (4)

Si bien este trabajo se refiere a la consideracion desde el punto de vista de la fisioterapia, es evidente que
un lenguaje tradicional sin analisis llevaba a utilizar estas palabras, porque al considerar que el fisioterapeuta
ayuda a intervenir en la respuesta bioldgica del musculo, o sea, para que esto no continte, es de suponer que es
regulable y medible la condicion de trofismo del propio musculo, por lo que se en este trabajo se utiliza la palabra
hipotrofismo para referir a los mdsculos que no poseen la calidad de contraccién pero siguen teniendo un trofismo,
por mas minimo que éste sea.

Gonzélez Viejo, MA; Condon Huerta, MJ. (5)
Material y método: Se ha realizado un estudio prospectivo con 47 amputados de extremidad inferior, 33
femorales y 14 tibiales, para conocer la atrofia muscular y la desmineralizacién que se produce, a pesar de la

protetizacién precoz, a través de la determinacién del didmetro muscular por tomografia axial computarizada y la
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densidad mineral por absorciometria fotonica dual. Resultados: Se ha objetivado una atrofia muscular,
estadisticamente significativa, en los musculos: Gluteus Maximus, Gluteus Medius, Gluteus Minimus, Rectus
Femoris, Tensor Fasciae Latae y Sartorius en los amputados femorales y en el Gluteus Maximus, Gluteus Medius
y Rectus Femoris, en los amputados tibiales, al compararlos con los de la extremidad indemne.

En ambos niveles de amputacidn existe pérdida de densidad mineral ésea (hidroxiapatita/cm?2) significativa
en triangulo de Ward, cuello femoral y trocanter, al compararlos con las mismas localizaciones de la extremidad
indemne. En los amputados tibiales se produce, ademas, una pérdida de densidad mineral significativa en la meseta
tibial amputada. No ha podido constatarse que la pérdida de densidad muscular tenga relacion con el tiempo
transcurrido desde la amputacién y la protetizacion definitiva, mientras que ha podido determinarse en los
amputados femorales que existe a nivel del triangulo de Ward una relacion entre la pérdida de densidad mineral
y el tiempo transcurrido desde la amputacion. S6lo se han encontrado diferencias en la densidad muscular de la
extremidad amputada entre los amputados femorales y los tibiales en el Rectus Femoris (p<0,05) y el Tensor
Fascia Latae (p<0,05). No se ha observado diferencias en la densidad mineral 6sea de la extremidad amputada,
entre los amputados de las dos localizaciones, excepto en el cuello femoral (p<0,05) donde existe mayor
desmineralizacién en amputados femorales. Para evitar la atrofia muscular y la desmineralizacion hay que indicar
que se utilicen con menos frecuencia los encajes que provocan un by-pass de la carga, como los cuadrangulares y
los CAT-CAM, en los amputados femorales y los PTB, PTS y KBM en los tibiales, y utilizar mas los encajes de
contacto total, mediante silicona y lanzadera. Igualmente, hay que indicar la practica rutinaria de osteomioplastia
y cierre de la cavidad medular para evitar el proceso de desmineralizacién (AU) (5)

El trabajo de Gonzéalez Viejo, MA; Conddn Huerta, MJ, se evidencia que la pérdida de masa muscular no
tiene relacion con la desmineralizacién en amputados, por lo que se descarta esta hipotesis, y que la pronta puesta
en prétesis tampoco incide, debiéndose utilizar la prétesis de encaje de contacto total, utilizando silicona y
lanzadera como medio de proteccion.

Castillo Iglesias, Maria Soledad (6)

No hay ninguna terapia efectiva para enfermedad (SMN) en donde las motoneuronas son destinadas a
morir, por lo que avanzar en el conocimiento de la patogenia molecular es fundamental para disefiar nuevas
estrategias terapéuticas. (6)

CONCLUSIONES

Dado a que en la Kinesiologia y Fisioterapia se trabaja con la calidad del musculo, no se puede utilizar la
nomenclatura de atrofia; lo correcto es hipotrofia, debido a que el misculo, por mas minimo que sea, sigue estando
vivo. La funcionalidad del mismo esta afectada, pero sigue consumiendo energia a nivel celular, y antes estimulos
eléctricos puede realizar una contraccién, no controlada, pero genera la movilidad deseada. Por lo tanto, en el
lenguaje Kkinésico, se deberia utilizar la palabra hipotrdfico, normotrofico e hipertréfico, definiendo asi las
diferentes situaciones en las que se puede encontrar al musculo en su estado. La palabra atrofia significa ausencia
de toda nutricidn e irrigacion sanguinea, y si fuese asi, el muisculo comenzaria a necrosar.
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