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RESUMEN

Los datos indican que bajo ciertas condiciones, las proteinas pueden contribuir significativamente al
metabolismo energético. Las investigaciones indican que algunos atletas necesitan mas de 0,8 g/kg de
peso corporal por dia, que es lo recomendado por RDA (Reccomended Dietary Allowanse) o MRD
(MARGEN DE RECOMENDACION DIETARIA). Se debe tener en cuenta factores tales como la
ingesta caldrica, la calidad de las proteinas y el tipo e intensidad del deporte practicado. Los atletas de
deportes de resistencia necesitaran mas proteinas en su dieta que los atletas que entrenan la fuerza. No se
sabe con exactitud los requerimientos proteicos de aquellos que combinan entrenamiento de fuerza con
actividades aerobicas, pero se supone que también son altos.

INTRODUCCION

Cuanta diferencia pueden hacer cien afnos! En este siglo hemos visto avances increibles en la medicina, la
ciencia y la tecnologia. La nutricion, y especificamente como ella afecta a la performance atlética, no
queda excluida de esta evolucion. Un caso concreto es la proteina. Durante bastante tiempo se ha sabido
que los carbohidratos y las grasas eran la mayor fuente de energia. Sin embargo, estudios mas recientes
muestran un incremento en la utilizacion de las proteinas durante el ejercicio, y bajo ciertas condiciones
las proteinas pueden contribuir significativamente al metabolismo energético.

La cantidad de proteinas que los atletas necesitan también ha sido materia de discusion. El actual Margen
de Recomendacion Dietaria (MRD) de 0,8 g de proteinas diarias por kg de peso corporal ha sido
cuestionado como inapropiados para los atletas. Algunas investigaciones sobre los requerimientos
proteicos sugieren que algunos atletas necesitan mas ( 1,2, 3).

HALLAZGO SOBRE EL HECHO DE QUE EL ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA
INCREMENTA LA NECESIDAD DE PROTEINAS

Estudios sobre el balance de nitrogeno en atletas de resistencia han mostrado que el requerimiento de
proteinas puede estar entre 0,94 y 1,8 g/kg de peso corporal/dias (1,2,3,4). Las diferencias en los enfoques
y en el tipo de sujetos utilizados en estos estudios, pueden ser en parte, la causa de la variedad de estos
valores. Meredith y cols (2) realizé un estudio con jovenes y hombres de mediana edad que realizaban
entrenamientos de resistencia. Los sujetos consumieron 0,6, 0,9 o 1,2 g/kg/d de proteina de alta calidad
durante tres periodos separados de diez dias, mientras mantuvieron su entrenamiento y peso corporal
constante. El requerimiento proteico minimo para mantener un balance positivo de nitrégeno fue de 0,94
+- 0,05 g/kg/d, 17 % mayor que el MRD. Friedman y Lemon (1) han reportado requerimientos proteicos
42% a 74% mayores que el MRD (1,14 a 1,39 g/kg/d), en un estudio realizado con cinco atletas de
resistencia bien entrenados. Estos estudios sugieren que los ejercicios de resistencia de alta intensidad
pueden, de hecho, incrementar la necesidad de proteinas.

NECESIDADES PROTEICAS DE LOS ATLETAS QUE PRACTICAN ENTRENAMIENTOS DE
FUERZA

La mayoria de las universidades y muchas escuelas secundarias incluyen entrenamientos de fuerza como
parte de sus programas de entrenamiento atlético. Atletas tales como los levantadores de pesas, jugadores
de futbol y otros deportistas desean incrementar la masa muscular y desarrollar la fuerza y la potencia.



Meter Lemon (5) en un articulo, concluyd que una dieta que provee aproximadamente 1,5 a 2,0 g/kg/d es
adecuada para los atletas que entrenan la fuerza.

Una investigacion realizada por Tarnopolsky y cols. (3) muestra que las necesidades proteicas de los
fisicoculturistas se acercan mas a la de las personas sedentarias que a la de los atletas. Se realizé un
experimento con seis fisicoculturistas de élite durante un periodo de 10 dias de una ingesta habitual de
proteinas (2,7 g/kg/d), seguido de otro periodo de 10 dias con una ingesta menor de proteinas (1,05
g/kg/d). Los datos del balance de nitrogeno revelaron que los fisicoculturistas necesitaban una ingesta
proteica de 1,2 g/kg/d. Otro estudio reciente mostrd que 0,5 a 0,6 gramos de proteinas diarias era
suficiente para mantener el balance de nitrogeno en seis hombres que realizaban entrenamientos de fuerza
en forma habitual, durante siete horas por semana y consumian aproximadamente 4200 calorias por dias

(©).

LA INVESTIGACION SOBRE LAS NECESIDADES PROTEICAS EN OTROS GRUPOS
DEPORTIVOS ES LIMITADA

A pesar de que el entrenamiento de la fuerza puede no incrementar las necesidades de proteinas mas alla
que la de aquellos individuos sedentarios, qué pasa con aquellas personas que combinan el entrenamiento
de fuerza con la actividad aerdbica? Las investigaciones en esta 4rea son limitadas. Sin embargo, uno
podria suponer que sus necesidades son mayores. Tampoco se conocen los requerimientos proteicos de
los atletas que intentan perder peso, pero también podria suponerse que son mayores debido a la
disminucion en las calorias y a la relacion reciproca entre proteinas y calorias.

TABLA 1. Ingesta de protinas de 419 atletas de élite* (8)

DEPORTE N° Energy (kcal/kg) Proteinas (g/kg/peso)
VARONES
Tour de Francia 5 82.9 30.0
Tour de I’ Avenir 4 75.5 2.8
Triatlon 33 65.0 1.9
Ciclismo amateur 14 60.5 1.7
Patinaje de fondo 5 53.1 1.9
Natacion 20 52.8 1.7
Remo 18 452 14
Pedestrismo 56 46.1 1.4
Fisicoculturismo 8 37.5 2.5
Yudo 4 37.5 1.6
Levantamiento de pesas 7 39.9 14
Yudo 18 423 1.4
Polo acuatico 30 46.4 1.9
Futbol 20 459 1.6
Jockey 8 43.3 14
MUIJERES
Ciclismo amateur 21 39.2 1.3
Pedestrismo 18 40.2 1.3
Natacion (sub-top) 50 47.8 1.5
Gimnasia (élite) 11 37.8 14
Gimnasia (sub-top) 41 49.2 1.5
Fisicoculturismo 4 26.3 2.0
Voleibol 9 33.5 1.1
Hockey 9 34.7 1.0
Handbol 9 33.9 1.2
Remo 8 445 1.4

*Media +/- SD
Van Erp-Baart (8)




COMO AFECTA LA RELACION PROTEINAS-CALORIAS A LAS NECESIDADES
PROTEICAS?

Un factor importante que afecta a los requerimientos de proteinas es la ingesta calorica. Los individuos
pueden variar enormemente en su capacidad para utilizar las proteinas, dependiendo de factores tales
como el consumo total energético y la calidad de las proteinas, esto ultimo determinado por las cantidades
relativas de aminodacidos esenciales presentes. El incremento de la ingesta caldrica mejorara el balance del
nitrogeno. Por consiguiente, los requerimientos proteicos disminuyen cuando aumenta la ingesta calorica.

CUANTAS PROTEINAS CONSUMEN LOS ATLETAS?

La idea es que algunos grupos de atletas, tales como los levantadores de pesa y los jugadores de fatbol
consumen grandes cantidades de proteinas. Los datos cientificos, sin embargo, no apoyan esta idea. En un
estudio de Burke, Gollan y Read (7), la ingesta proteica promedio de jugadores de futbol (1,5 g/kg) fue
significativamente menor (P<0,05) que la ingesta de proteinas de maratonistas y triatletas (2,0 g/kg).

En otro estudio en el que participaron 419 atletas de diferentes deportes, se establecié un amplio rango de
ingestas calodricas (8). Los ciclistas del Tour de Francia tuvieron el mayor promedio de ingesta de
proteinas (3,0 g/d), mientras que las jugadoras de jockey femenino estuvieron entre los promedios mas
bajos de consumo proteicos (1,0 g/d) (tabla 1). Los fisicoculturistas, tanto varones como mujeres,
mostraron un mayor consumo de proteinas comparados con otros atletas de su mismo nivel energético.
Los autores atribuyen este hecho al uso de suplementos proteicos extra.

ESPECULACIONES

A pesar de que el MRD de 0,8 g/d de proteinas pueda ser inadecuado para atletas que participan en
ejercicios prolongados, quizas sea suficiente para atletas que entrenan la fuerza. Sin embargo, ésta
suposicion deberd ser confirmada con mas trabajos de investigacion. Tampoco se a resuelto si el MRD es
suficiente para aquellos que combinan entrenamiento de fuerza con otros tipos de ejercicios. Las
recomendaciones para el aumento o la disminucion de la ingesta proteica se debera hacer en forma
individual, luego de que se haya analizado la dieta normal y considerada su ingesta calorica.
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RESUMEN

En la bisqueda continua de la panacea que mejore su performance, los atletas utilizan diversos regimenes
nutritivos, productos y suplementos. Un adecuado consumo de liquidos puede mejorar la performance,
mientras que la deshidratacion puede ser devastadora para un deportista. Se sabe también que si no se
consume una dieta rica en carbohidratos para reponer las reservas de glucogeno, el atleta puede
experimentar fatiga. Sin embargo, no existen datos que apoyen el uso de suplementos tales como las
proteinas, aminoacidos, o vitaminas y minerales mas alla de las cantidades recomendadas para mejorar la
performance.

NUTRICION: NOVEDADES, MITOS Y CONSEJOS PRACTICOS

Una buena nutricion es una de las claves para el éxito deportivo. Desafortunadamente, no siempre se
siguen las pautas nutricionales adecuadas. Ya en el afio 500 A.C. los atletas griegos utilizaban dietas
especiales y comidas particulares. Hoy en dia, los atletas aun siguen buscando la panacea que los lleve al
triunfo.

AYUDAS ERGOGENICAS INDISPENSABLES PARA LA NUTRICION

Los nutrientes en las comidas que comemos y bebemos nos proveen de energia y ayudan a regular los
procesos metabolicos y termorregulatorios. Con el tiempo, cualquier deficiencia en estos nutrientes puede
llevarnos a una disminucion en la performance fisica y mental. Por ejemplo, se ha demostrado que la falta
de hierro disminuye la capacidad del musculo esquelético de consumir oxigeno y producir ATP (1). Los
nutrientes mas indispensable durante cualquier evento deportivo son el agua, y bajo ciertas condiciones,
carbohidratos y electrolitos. Irbnicamente, el agua y los carbohidratos son los dos nutrientes que, con
mayor frecuencia, los deportistas consumen en cantidades inadecuadas.

AGUA

La falta de reposicion de la pérdida de agua lleva a la deshidratacion, la cual se ha demostrado que
produce disminucion en la performance. Ya en 1944 se demostrdé que sin agua, la temperatura rectal
aumenta en forma constante, que un adecuado consumo de agua combate todos los efectos no deseables
de la deshidratacién, y que la sed no es un indicador sensitivo de la necesidad de agua (2). Generalmente,
los efectos de la reposicion de liquidos seran mas beneficiosos, cuanto las cantidades ingeridas de agua se
acerquen a la pérdida de transpiracion.

CARBOHIDRATOS

Los carbohidratos son la fuente de energia mas eficiente durante el ejercicio aerdbico. Si bien muchos
deportistas y entrenadores son conscientes de la importancia de los carbohidratos en el ejercicio, no
poseen el conocimiento suficiente sobre la cantidad, tipo y frecuencia de consumo para mejorar la
performance.

La cantidad necesaria de carbohidratos depende, en parte, de la intensidad y duracion del ejercicio. Los
ejercicios prolongados e intensos pueden vaciar la mayor parte del glucogeno almacenado en la masa
muscular.



Si las reservas no se reponen, el deportista puede llegar a la fatiga cronica (3). Costill y cols. (4)
concluyeron que es necesaria una ingesta de carbohidratos de aproximadamente 500 a 600 gramos por dia
para reponer el glucogeno luego de una carrera intensa de larga distancia. Para un deportista de
aproximadamente 91 kg que consume 3500 calorias por dia, 500-600 gramos representan una ingesta de
carbohidratos del 55%-70% del total de calorias. Si bien este nivel puede ser apropiado para alguien que
pese68-90kg, obviamente resultaria excesivo para una gimnasta que consuma 1200 calorias diarias.

IMPROBABLES AYUDAS ERGOGENICAS PARA LA NUTRICION
SUPLEMENTOS DE PROTEINAS Y AMINOACIDOS

Distintos tipos y combinaciones de aminoacidos son ofrecidos frecuentemente a los atletas con la
promesa de que ellos estimularan las hormonas de crecimiento y, consecuentemente, la hipertrofia
muscular. La arginina y la ornitina son los dos aminoacidos mas utilizados para este propdsito. Sin
embargo, no existe ninguna evidencia de que los suplementos de aminoacidos o proteinas sean necesarios
para aquellos deportistas sanos y que tengan una dieta relativamente balanceada. Distintos estudios sobre
dietas revelan que muchos deportistas consumen, so6lo en los alimentos, mas del Margen de
Recomendacion Dietaria (MRD) para proteinas (5,6); y no hay datos que apoyen la idea de que ciertos
aminodacidos individuales tengan propiedades anabdlicas (7).

SUPLEMENTOS DE VITAMINAS Y MINERALES

Existe la creencia que los suplementos de vitaminas y minerales mejoraran la performance. Sin embargo,
no hay evidencia cientifica de que un consumo de vitaminas y minerales superior al MRD proporcione un
efecto ergogénico perceptible o que sea necesario para los deportistas que consumen una dieta normal (8-
10). No obstante, estudios realizados con atletas, indican que entre el 44% y el 84% utilizan estos
suplementos (11-15).

Debido a los grandes requerimientos caloricos de muchos deportistas (> 4000 kcal/dia), no es raro
observar ingestas de alimentos de hasta el 200% mayor que las recomendadas por el MRD. En un estudio
realizado por Khoo y cols. (5), la ingesta de vitaminas D derivada de alimentos y suplementos fue 1065%
del MRD en triatletas varones. Por lo tanto, la toxicidad y los efectos adversos en la salud que producen
estas altas dosis a lo largo del tiempo, son motivos de preocupacion.

SUPLEMENTOS PSEUDO-NUTRITIVOS Y NO NUTRITIVOS

Mientras que muchos compuestos han sido considerados beneficiosos para mejorar el rendimiento
deportivo, aun no existe evidencia cientifica que apoye la teoria de que, elementos tales como el polen de
las abejas o de las flores, o ciertas hierbas produzcan efectos ergogénicos. Sin embargo, como con
cualquier otra ayuda ergogénica utilizadas por los deportistas, no se debe dejar de tener en cuenta el
efecto placebo. Fennema (16) concluy6 que tanto los suplementos como los alimentos pueden producir un
efecto placebo en una variedad de situaciones, y que generalmente, cerca del 35% de los individuos en un
grupo determinado responderd favorablemente a los placebos. Por lo tanto, si bien las investigaciones
cientificas apoyan el hecho de que los suplementos en la dieta no mejoran la performance en deportistas
que consumen una dieta normal, no se debe olvidar el efecto placebo y el poder de la mente.
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COMO PUEDO MEJORAR LA MASA MUSCULAR?

Para muchos atletas “mejorar” significa ganar masa muscular y disminuir la grasa. Si se quieren
desarrollar mtsculos mas grandes y fuertes se debe cumplir con el prop6sito de comenzar un programa de
entrenamiento adecuado, con una dieta conveniente que lo complemente.

En primer lugar, se debe comer mas de lo que habitualmente se consume por dia. En general, se puede
decir que uno debe agregar 2500 calorias al consumo alimenticio semanal, por cada libra (454 gramos) de
musculo que se desee ganar (esto no se puede lograr todas las semanas). Este calculo daria un promedio
de 360 calorias adicionales por dia.

Sin embargo, el solo hecho de comer mas no es garantia de que se ganara masa muscular. También se
debe trabajar con pesas. Un entrenamiento progresivo de sobrecarga es el factor mas importante cuando
se trata de aumentar el tamafio, la fuerza y la resistencia de los musculos.

CUANTO PESO PUEDO AUMENTAR?

Es dificil de predecir, ya que cada atleta es diferente. La genética, el tamafio corporal, la edad, el sexo, y
la intensidad del trabajo de fuerza determinaran el peso que se aumentara. A pesar de que existen
variaciones individuales, se duda de que el limite maximo de aumento de masa muscular sea mayor que
2-3 libras (aproximadamente 1-1,5 kg) por semana.

AYUDAN LOS SUPLEMENTOS PROTEICOS?

Grandes cantidades de proteinas o suplementos no incrementaran la masa muscular. Sin embargo, una
ingesta adecuada de calorias y proteinas en la dieta es importante. Si se consumen las calorias adecuadas,
las proteinas ingeridas podran ser usadas para generar fibras musculares. Si, por cualquier circunstancia
se reduce la ingesta calorica, las proteinas consumidas, ya sea en la dieta o por suplementos, solo podran
ser usadas para el mecanismo energético oxidativo. En distintos estudios realizados se observo que el
consumo de proteinas de los atletas es de dos a tres veces mayor que el aconsejado por el Margen de
Recomendacion Dietaria (MRD).

QUE CANTIDAD DE CALORIAS Y PROTEINAS DEBERIAN INCORPORARSE CON LA
DIETA?

Debido a que cada deporte presenta demandas diferentes para cada individuo, la cantidad de calorias
necesarias pueden ser distintas entre un deportista y otro. Para dar una idea general, se deben consumir la
cantidad de calorias suficientes para mantener el peso corporal ideal, y luego agregar calorias si se
necesitara aumentar el peso. Hay que recordar también que el exceso de calorias, no importa que sea en
forma de proteinas, carbohidratos o grasas, puede convertirse en masa corporal adiposa.

El musculo se compone principalmente de agua y solo de 22% de proteinas. Esto significa que una libra
de musculo (454g) solo contiene 98 gramos de proteinas, o 14 gramos por dia mas que lo recomendado
por el MRD.

Esta cantidad extra de proteinas se puede obtener en 60 gramos de carne, o en un poco menos de dos tazas
de leche.



QUE SUCEDE CON LOS AMINOACIDOS?

Los aminoacidos son los ladrillos con los cuales se construyen las proteinas. Gracias a los aminoacidos el
organismo puede generar y reparar el tejido muscular, los o6rganos internos, las paredes celulares, etc.
Pero asi como con las proteinas, mayor cantidad no significa mejor calidad. De hecho, demasiados
suplementos de aminoacidos pueden causar problemas; y hasta incluso disminuir la capacidad del
organismo de generar masa muscular. Grandes consumos de aminoacidos pueden producir disbalances en
los fluidos, pérdida de calcio, dafios en el higado y rifiones.

El organismo puede elaborar todos, menos 8, de los 22 aminoacidos necesarios para fabricar las proteinas.
Esos 8 aminoacidos que el cuerpo no puede sintetizar, se pueden suplementar, por ejemplo tomando un
vaso de leche.

Consumiendo una gran variedad de alimentos todos los dias se asegura la reserva de aminoacidos y
proteinas para construir los musculos.

EXISTE ALGUN SUSTITUTO SEGURO A LOS ESTEROIDES?

No hay ningtn elemento que reemplace a los esteroides. Si la meta es desarrollar masa muscular, el tinico
camino seguro es aumentar la cantidad de calorias en la dieta y participar de un programa intenso de
entrenamiento de sobrecarga, evitando los esteroides anabdlicos que generan potenciales efectos toxicos
mortales para el organismo.
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Las proteinas forman parte de los nutrientes importantes para generar nuevas células y reparar tejidos
lesionados. Son parte de enzimas y hormonas que ayudan a generar energia y a regular las reacciones
quimicas en nuestro organismo.

Pero cuanta cantidad de proteinas necesitamos? Necesitan mas proteinas los deportistas que las personas
sedentarias? Necesitan mas de lo que usualmente ingieren con las comidas?

De acuerdo a estudios recientes, se supone que aquellos atletas que entrenan la resistencia y los que
realizan trabajos de sobrecarga, necesitan mayor cantidad de proteinas que los sedentarios.

Sin embargo, también hay estudios que muestran que muchos atletas consumen mas proteinas que las
necesarias; por lo tanto, s6lo con su dieta o alimentacion estarian ingiriendo un exceso de proteinas.

Por qué los atletas necesitan mas proteinas? Cuando hacemos ejercicio, nuestro organismo utiliza las
proteinas en forma diferente que cuando estamos en descanso. A pesar de que los carbohidratos y las
grasas forman la fuente principal de energia cuando hacemos ejercicio, en deportes de resistencia, tales
como la maratén, nuestro cuerpo recurrird a las proteinas para abastecerse de energia.

Todavia se desconoce con exactitud cuanta proteina es utilizada, pero aparentemente depende de la
cantidad de glucégeno almacenado en los musculos. En otras palabras, si un atleta consume suficientes
carbohidratos, y de esta manera tiene glucogeno para utilizar como energia, se usara menos cantidad de
proteinas.

Por otro lado, si no hay una reserva suficiente de carbohidratos, esto puede tener como resultado una
ruptura del tejido muscular por lo cual las proteinas pueden ser utilizadas como energia. Trabajos de
investigacion con atletas que entrenan con sobrecarga, también muestran que necesitan mas proteinas que
las personas sedentarias, para favorecer el desarrollo muscular.

Entonces, cuanto es necesario? La cantidad necesaria para la mayoria de los atletas es de 1,5 gramos de
proteina por cada kilo de peso corporal por dia. Multiplicando 1,5g por el peso en kilogramos se obtendra
entonces la cantidad necesaria de proteina. Por ejemplo, M. R. pesa 73kg. Por lo tanto ¢l necesitara 110
gramos de proteinas diarias.

Aproximadamente hay 15 gramos de proteinas en 60 gramos de carne, 8 gramos en un vaso de leche, y 2
gramos en una tajada de pan. De esta manera sera relativamente mas facil para M. R. obtener la cantidad
de proteinas que necesita diariamente.

Tampoco debemos olvidar las calorias. Antes de que nuestro organismo utilice las proteinas para el
desarrollo y regeneracion del tejido muscular, es necesario consumir suficientes calorias. El cuerpo
necesita acumular la energia suficiente para luego hacerse cargo del crecimiento y regeneracion de los
tejidos. En otras palabras, si no consumimos suficientes calorias nuestro cuerpo utilizara las proteinas que
comemos, para energia.

Por lo tanto, si M. R. reduce la cantidad de calorias que consume, para bajar de peso, aunque coma mas
de 110 gramos de proteinas quizas esto no sea suficiente, ya que esas proteinas seran utilizadas para
elaborar energia y no para el desarrollo muscular.



Mas Hierro no Necesariamente tiene que ser Mejor
ANN GRANDJEAN, Ed. D.
Articulo publicado en: The Champaign-Urbana News-Gazette (19/04/90).

Algunos atletas consumen suplementos de hierro ya que creen que altos niveles de hierro en la sangre
mejorara su performance. El hierro forma parte de los globulos rojos, quienes llevan oxigeno desde los
pulmones a todo el organismo, incluyendo los musculos. El oxigeno es importante para el musculo
cuando esta en ejercicio, ya que se necesita para producir energia. Por lo tanto, si un deportista tiene bajos
niveles de hierro, los musculos podrian no recibir el oxigeno necesario y consecuentemente el atleta se
fatigaria mas rapido.

Pero, ayudaria el hecho de tomar comprimidos con hierro?

Desde luego que si un atleta se encuentra en un estado deficitario en hierro, al limite de una anemia, se
beneficiara de la ingestion de hierro.

Pero si tiene niveles normales, dosis adicionales no ayudaran a mejorar la performance. Y si bien se
necesita llevar a cabo mas trabajos de investigacion para saberlo con certeza, se estima que una
deficiencia moderada de hierro no dafa el rendimiento deportivo.

La Academia Nacional de Ciencias recientemente publico la décima edicion del Margen de
Recomendacion Dietaria (MRD). E1 MRD se actualiza periddicamente. Los cambios se realizan en base a
nuevas investigaciones. Las cantidades que se exigen en el MRD Para los distintos nutrientes son las
consideradas adecuadas para la alimentacion de las personas normales.

En el nuevo MRD, el consumo recomendado de hierro de 18 a 15 miligramos por dia para las mujeres
entre 11 y 50 afios, y de 18 a 12 miligramos diarios para los hombres entre 11 y 18 afios. No se cambi6 la
recomendacion de 10 miligramos diarios para los hombres de 19 afios en adelante. Los extremos
inferiores, que se creen son adecuados, se basan en las investigaciones que muestran que muy poca gente
que mantiene estos niveles presenta deficiencias de hierro.

Estas recomendaciones solo nos dicen cuanto debemos consumir. Ahora, si queremos averiguar si
tenemos algin problema de falta de hierro en la sangre, deberemos realizar un analisis quimico. El
analisis para detectar anemia cuesta relativamente poco. Pero el examen para chequear las reservas de
hierro (Nuestra caja de ahorro de hierro, por asi decirlo) es un poco mas costoso.

Sin embargo, para aquellos atletas que tengan dudas, hacerse un andlisis es mucho mejor que tomar
comprimidos de hierro sin saber si los necesitan, especialmente cuando éstos suplementos pueden causar
constipacion, diarreas y nauseas.

Altas dosis de hierro también pueden interferir con la absorcion de otros minerales como el zinc y el
cobre.

El hierro se encuentra en muchos alimentos. Las carnes rojas tienen un alto contenido de hierro. Los
huevos, la espinaca, los porotos y los cereales fortificados también contienen hierro, aunque no en igual
cantidad que las carnes. La mejor manera, entonces, de prevenir deficiencias de hierro es en primer lugar,
ingiriendo alimentos con alto contenido del mismo.



Nutricion en Atletas Olimpicos

ANN C. GRANDJEAN
JAIME S. RUUD

Reproducido del original publicado en: Nutrition in Exercise and Sport (2nd Edition). Wolinsky I.,
Hickson J. F. (Eds.). CRC Press, Boca Raton, F1, 1994.

INTRODUCCION

Se ha dicho que si se quiere ganar una medalla de oro, se deben elegir a los padres bioldgicos adecuados.
No hay dudas de que la genética juega un papel primordial en la habilidad deportiva. Sin embargo, hay
otros factores que pueden facilitar o impedir el desarrollo deportivo de una persona.

Los logros de una persona en los deportes competitivos estan determinados por una serie de factores
personales, socio-econdmicos, culturales y ambientales. La nutricion es uno de estos factores ambientales
que puede ser controlado en forma total por la persona. Si bien una buena nutricion es importante para un
normal desarrollo, crecimiento y para mantener una buena salud, para un atleta de nivel mundial la dieta
puede marcar las diferencias en la performance, presumiendo que todos los otros factores son iguales.

Cuales son las pautas nutritivas de los atletas olimpicos? Son diferentes sus necesidades nutritivas de las
de los atletas que no son de élite? Siguen regimenes especiales de alimentacion? Cuales, si es que existen,
son los problemas en la nutricion y los obstaculos en las dietas de éstos atletas? Contando con la escasa
informacion existente, este capitulo intentara responder estas preguntas.

Una de las dificultades cuando se habla de atletas “olimpicos” es la confusion entre un deportista
olimpico, de élite y no ¢lite. De acuerdo al American Heritage Dictionary of the English Languaje,
“olimpico” ha sido definido como “de o perteneciente al juego...”, mientras que “élite” significa “el
mejor o el mas habil”. Los atletas olimpicos, por lo tanto con justa razon se los considera de élite. Se
encuentran entre los mejores.

Butts (1) escribe, “...uno podria encontrar atletas de élite en cualquier y en todo nivel de competicion...;
sin embargo, mucha gente supone a los atletas de ¢élite como a aquellos individuos que han logrado
triunfos en competencias nacionales o internacionales, como las olimpiadas”.

Hay ciertas caracteristicas que ejemplifican a la subpoblacion de atletas referidos como “olimpicos”.

Una de ellas es que es un grupo mas heterogéneo que cualquier otro grupo de atletas. Pueden estar en la
secundaria o en la universidad, o haber abandonado la escuela, o alcanzado un titulo avanzado en la
carrera. Pueden estar en las Fuerzas Armadas. Pueden estar viviendo con sus familias, esposas,
compaifieros, o solos. Pueden ser adolescentes o padres de adolescesntes. Los deportes olimpicos cubren
un espectro mas amplio que el observado en clubes, escuelas o universidades. Por ejemplo, si bien la
natacion, el basquetbol y la lucha son deportes comunes en todas partes y niveles, no lo son deportes tales
como el orientismo, handbol, esqui de velocidad o tenis de mesa.

Los atletas olimpicos representan un grupo de deportistas muy dedicados y que entrenan fuerte y al limite
de sus capacidades fisicas (2), lo que los aparta de sus compafieros menos habilidosos. Si bien un
maratonista “con experiencia” puede llegar a correr un promedio de 46km por semana (3), uno de élite
corre entre 90 y 150 km semanales (2). Los ciclistas de ruta pueden pedalear entre 400 y 600 millas en
una semana de entrenamiento.

Ganar una medalla de oro en una competencia internacional como los Juegos Olimpicos, o los Juegos de
Invierno, es un objetivo comun para estos atletas. Ellos viajan a numerosos paises para entrenar y
competir. Por ejemplo, miembros del equipo de élite de los Estados Unidos entrenan en los paises
europeos del este durante varios meses, asisten a la Universidad en Estados Unidos, y entrenan en Lake
Placid (Nueva York) durante otro periodo del afio.

Bonnie Blair, miembro olimpico de patin carrera veloz de los Estados Unidos, patina desde octubre a
marzo, y luego entrena en otros lugares de mayo a octubre (4).



Los atletas olimpicos, entre otras virtudes, poseen una alta autoestima, se manejan con un fuerte sentido
de autonomia personal, y tienen una gran expectativa de éxito (5). Ewing y colaboradores (6) evaluaron
las caracteristicas psicologicas de jugadores de jockey masculino en todo el pais y descubrieron que los
atletas sefialaban “el deseo de llegar a un nivel mas alto” como la razén mas importante para participar en
hockey.

PERFIL DE NUTRICION

Muchos piensan que los atletas olimpicos son el compendio de la salud fisica, y por lo tanto presumen
que su status nutritivo es superior, tanto al de otros atletas como al de los no atletas. Distintas
investigaciones han mostrado que los habitos alimenticios de los atletas de élite se asemejan a los de las
personas sedentarias, a excepcion de las calorias totales consumidas. Grandjean (7) reporto que los atletas
tienen una mayor ingesta energética que la poblacion general de los Estados Unidos, pero que el
porcentaje de calorias provenientes de los carbohidratos, las proteinas y las grasas era similar entre los
dos grupos.

Se han recolectado datos de 357 atletas de élite, incluyendo 103 atletas olimpicos (Tabla 1). La ingesta
diaria de energia vario entre 1712 y 6065 calorias para los atletas olimpicos varones, y entre 1235 y 4854
para las mujeres. Teniendo en cuenta que la mayoria de estos atletas entrenan en forma ardua todos los
dias, el promedio de consumo de carbohidratos puede considerarse bajo; variando entre 4,2 y 6,5 g/kg de
peso corporal para los hombres, y entre 4,4 yv 7,1 g/kg para las mujeres. El promedio de ingesta de
proteinas para los varones estuvo entre 1,5 y 2,2 g/kg de peso corporal, lo que significo entre el 14% y el
19% de la energia total. Para las mujeres el promedio varid entre 1,0 y 1,7 g/kg de peso, significando un
12-15% de la energia. El consumo de grasa varid entre 29% y 41% para los varones, yentre 29% y 34%
para las mujeres.

El consumo promedio de vitaminas y minerales de todos los atletas varones estudiados por Grandjean (8)
alcanzaron, o excedieron el Margen de Recomendacion Dietaria (MRD). Las atletas femeninas de élite,
sin embargo, consumieron menos del 100% del MRD de hierro, calcio, zinc, y vitaminasB6.

El consumo de vitamina C derivado s6lo de la alimentacion fue elevado, en ciclistas varones y mujeres,
representando un 586% y 425% del MRD, respectivamente. También fue elevado el consumo de
vitaminas B12 (499% del MRD) entre el grupo de levantadores de pesas.

También se han reportado datos sobre el consumo de alimentos de 419 atletas que compiten a niveles
internacionales, incluyendo varios ganadores de medallas de Campeonatos Europeos, Mundiales y
Olimpicos (9). Los habitos alimenticios variaron, en gran medida, de acuerdo al sexo y al deporte.
También resultd evidencia en el estudio de Grandjean, que el consumo de energia fue mayor entre los
deportes masculinos de resistencia y menor entre el grupo femenino de atletas, donde la composicion
corporal tiene mayor importancia. S6lo cinco grupos deportivos alcanzaron un nivel de 55% del total de
calorias derivadas de los carbohidratos. Se observaron ingestas de grasas extremadamente bajas (<25%)
entre los deportistas que participaron en el Tour de Francia y el Tour de I’ Avenir.

En general, el consumo de vitaminas en los deportistas estudiados Por Van Erp-Baart y cols. (10) fue
adecuado, con excepcion de una baja ingesta de vitaminas B6 y B1 entre los ciclistas profesionales.

Los autores atribuyeron este hecho a un alto consumo de alimentos refinados como tortas y gaseosas. Con
respecto a la ingesta de minerales, los autores concluyeron que el calcio y el hierro pueden ser
problematicos para las mujeres deportistas jovenes que estan haciendo régimen. La mayor diferencia
entre la eleccion de los alimentos en los distintos grupos deportivos, se dio con la ingesta de carne. Los
deportistas de resistencia tendieron mas a ajustarse a una dieta vegetariana.

SUPLEMENTOS DIETETICOS

Los atletas de élite se inclinan mas a leer acerca de la nutricion y sus efectos en la performance. Por lo
tanto, la informacioén asi como la desinformacion que ellos reciben, es generalmente mayor que la de
otros atletas. A pesar de que los datos cientificos ponen en dudas los efectos ergogénicos de los



suplementos dietéticos, muchos atletas olimpicos, y aquellos que esperan serlo, consumen una variedad
de suplementos nutritivos y no-nutritivos. De los deportistas mencionados anteriormente, el 52% expreso
que utiliza en forma rutinaria suplementos dietéticos (8).

Algunas normas emergen cuando los datos son analizados por deportes (Tabla 2), siendo los ciclistas
(tantos varones como mujeres) los que consumen, en mayor medida, suplementos nutritivos. Resultados
similares fueron encontrados por Van Erp-Baart y cols. (10), quien comprobd altas dosis de suplementos
utilizadas por los ciclistas profesionales y los fisicoculturistas. Los ciclistas del Tour de Francia,
Estudiados por Saris y cols. (11) tomaban varios suplementos concentrados de vitaminas y minerales, en
particular, hierro y vitaminas B12. A pesar de que se conoce poco sobre la razon por la cual los atletas
olimpicos utilizan suplementos, se podria pensar que es para mejorar la performance, para alcanzar los
topes competitivos y para llegar a ser los mejores. Burke y Read (12), quienes estudiaron las normas de
alimentacion de los jugadores de élite de futbol australiano, encontraron que las razones mas frecuentes
por las que estos jugadores tomaban vitamina, eran para compensar una pobre alimentacion y estilo de
vida, o en respuesta a infecciones respiratorias y exceso en el consumo de alcohol.

Algunos jugadores también creian que los suplementos podrian compensar el cansancio y la pérdida de
apetito experimentado por el entrenamiento intenso.

TABLA 1: Consumo de nutrientes de 103 atletas olimpicos.

Proteinas Carbohidratos Grasas
n | kcal/d | kecal’kg | Por Por % Por Por % Por Por %
dia | peso | Energia | dia | peso | Energia | dia | peso | Energia
(g/d) | (g/kg) | total | (g/d) | (g/kg) | total | (g/d) | (g/kg) | total

Varones
Ciclismo 9 | 4269 59 160 2,2 15 471 6,5 43 196 2,7 41
Carrera de 11| 3107 45 124 1,8 16 420 6,1 53 106 1,5 29
larga distancia
Patin artistico | 7 | 2533 43 103 1,8 16 336 5,8 52 88 1,5 31
Hockey 8 | 3468 43 156 1,9 18 343 4,2 39 155 1,9 39
Yudo 7 | 3159 42 114 1,5 14 358 4,9 45 127 1,7 36
Levantamiento | 21 | 3758 41 178 1,9 19 372 4,2 39 165 1,8 38
de pesas
Mujeres
Ciclismo 10 | 3009 52 100 1,7 13 409 7,1 53 111 1,9 31
Carrera de 9 | 2142 42 82 1,6 15 275 5,4 50 74 1,4 30
larga distancia
Patin artistico | 8 | 1866 40 66 14 14 248 53 52 69 1,5 33
Yudo 4 | 1966 32 62 1,0 12 264 4,4 53 77 1,2 34
Tenis 9 | 2040 35 80 1,4 15 279 4,8 54 68 1,2 29

TABLA2: Porcentaje, por especialidad deportiva, de los atletas que reportan utilizar suplementos en
forma habitual.

DEPORTE | PORCENTAIJE

Varones

Ciclismo 66
Carrera de larga distancia 54
Levantamiento de pesas 47
Yudo 42
Jockey 37
Patin artistico 14
Mujeres

Ciclismo 100
Carrera de larga distancia 66
Tenis 55
Patin artistico 37




PREOCUPACION POR LA DIETA

El programa de nutricion de un atleta olimpico comprende cuatro fases: durante el entrenamiento, en la
pre-competencia, en la competencia propiamente dicha y luego de la competencia. La importancia de
estas fases y las recomendaciones dietéticas especificas varian con la persona y con el deporte. Por
ejemplo, durante la competencia, sera muy diferente la nutriciéon para un maratonista o ciclista de ruta,
que para una gimnasta o patinadora artistica. El gasto energético de los ciclistas que participan en el Tour
de Francia esta registrado como el mas alto entre todos los eventos deportivos para mantener el peso,
éstos atletas durante la competencia, deben ingerir mas de 6000 calorias diarias (13). Kirsch y Von Ameln
(14) evaluaron a corredores de distancia, ciclistas y hombres sedentarios descubriendo que los ciclistas y
los corredores “pellizcaban” pequefias raciones de alimentos y bebidas en forma frecuente. La frecuencia
era de por lo menos 4 a 6 veces, si no mas, y los intervalos entre comidas eran cortos.

Los 357 atletas estudiados por Grandjean promediaron 2,7 +- 0,4 comidas por dia, mas 1,6 +- 1,0 snacks
diarios.

A menudo, el stress producido por el entrenamiento intenso puede producir una disminucion en el apetito,
resultando entonces dificil que el atleta consuma la cantidad necesaria de calorias y carbohidratos en
forma regular. De hecho, para muchos atletas olimpicos les resulta casi imposible tener un programa
regular de alimentacion. El hecho de entrenar varias horas por dia no deja mucho tiempo para preparar y
digerir los alimentos, dilema este que también es compartido por las bailarinas profesionales. Cohen y
colega (15) reportaron que durante la temporada de danza, los miembros del American Ballet Theatre
entrenaban desde las 10:30 A.M. hasta las 11:00 P.M. todos los dias. No existia ningun tiempo especial
para el almuerzo, y la mitad de los bailarines esperaban hasta el final de practica para ingerir la comida
principal del dia. Como resultado de esto, su alimentacion era mondtona y desbalanceada, particularmente
entre las mujeres, quienes seleccionaban basicamente la misma comida todos los dias.

Ademas de las largas horas de entrenamiento, los viajes constituyen otro obstaculo para los atletas que
compiten a nivel internacional. En estos casos la alimentacion depende de lo que ofrecen los restaurants,
con lo cual se deja de lado la comida hecha en la casa. Esto puede ser un problema, especialmente para
los atletas con altos requerimientos caldricos.

Por otro lado, ingerir comidas atipicas por largos periodos de tiempo puede producir efectos emocionales
y psicologicos negativos.

La mayoria de los atletas olimpicos ha dedicado la mejor parte de su vida a entrenar en forma intensa con
la esperanza de llegar a ser los mejores del mundo.

Y para muchos s6lo hay un momento en la historia en el que pueden alcanzar este suefio. Uno de los
mayores temores que tienen los atletas olimpicos es enfermarse o lesionarse antes o durante los Juegos
Olimpicos. Como se ejemplificd en los Juegos de Invierno de 1992, las enfermedades producidas por la
alimentacion, o los malestares gastrointestinales pueden llegar a impedir la competicion o a disminuir la
performance; por eso los paises anfitriones se preocupan por suministrar una dieta adecuada previamente
planificada. El desafio al que se enfrentan los servicios de comida durante los Juegos Olimpicos, ademas
del de proveer una alimentacion segura, es el de satisfacer los deseos y preferencias de los diversos
grupos de atletas.

Los paises anfitriones realizan un trabajo excelente al cubrir estas necesidades suministrando una amplia
variedad de comidas en los buffets y dando viandas a los atletas cuyos lugares de competencias se
encuentran alejados de la Villa Olimpica.

RECOMENDACIONES PARA LA DIETA

Se han estudiado las relaciones entre los distintos nutrientes y la performance deportiva, de lo que han
surgido algunas recomendaciones (16-18). Esta seccion pretende realizar una breve revision de las
recomendaciones actuales.



Carbohidratos

Debido a que los carbohidratos en la dieta contribuyen directamente al mantenimiento de las reservas de
carbohidratos en el organismo (19), los deportistas que participan en ejercicios intensos y de larga
duracion, deben ingerir una dieta en la cual el 60%-70% de las calorias totales deriven de los
carbohidratos (20). Si bien las recomendaciones para la ingesta de carbohidratos se hacian
tradicionalmente en base a porcentajes (21), son mas operativas las recomendaciones que guardan
relacion con el peso corporal (7-16-22-24). Una dieta que contenga de 8 a 10 gramos de carbohidratos/kg
de peso corporal por dia deberia prevenir el vaciamiento glucogénico durante los entrenamientos intensos
(16). Sin embargo, se desconoce se los deportistas que consumen menos de estas cantidades, tendran una
performance menor.

Deberian garantizarse estudios que evaluen los efectos de distintos tipos y cantidades de carbohidratos
sobre los entrenamientos y la performance; y se necesitan realizar mas trabajos de investigacion sobre los
requerimientos de carbohidratos para aquellos deportistas que participan en ejercicios de corta duracion.

Proteinas

Las investigaciones disponibles sobre los requerimientos de proteinas sugieren que algunos atletas
necesitan mas que el MRD de 0,8 g/kg de peso corporal por dia (25). Estudios sobre el balance de
nitrogeno en deportistas de resistencia muestran que su requerimiento proteico puede estar entre 0,94 y
1,8 g/kg de peso por dia (26-29). Los deportistas que entrenan la fuerza pueden necesitar un poco mas
(17). En la mayoria de los casos, la cantidad adicional de proteinas puede ser obtenida facilmente con una
dieta normal, en la medida en que se consuman las cantidades adecuadas de alimentos. La ingesta caldrica
esde primordial consideracion, ya que los requerimientos proteicos aumentan cuando disminuye la ingesta
energética (30). De este modo, algunos atletas podrian requerir una dieta mas elevada en proteinas para
cumplir sus necesidades.

Vitaminas y minerales

El MRD es, actualmente, utilizado en Estados Unidos como el parametro para evaluar la adecuada ingesta
de nutrientes. Representa el nivel de consumo necesario para satisfacer las necesidades alimenticias de la
mayoria de la gente sana. Si bien ingestas menores al MRD no significa, necesariamente, que sean
inadecuadas, cuanto mas se alejen de estos promedios, mayor sera el nimero de personas para las cuales
resulten potencialmente incorrectas (31).

Una dieta balanceada que tenga suficientes calorias proporciona los niveles adecuados de vitaminas y
minerales:; y existen pocos datos que muestren que suplementos de vitaminas y/o minerales que superen
el 100% del MRD mejoren la performance (25).

Tomados en exceso, las vitaminas y minerales no proporcionan ninguna ventaja, pueden ser toxicos, y
pueden llegar a interferir con la absorcion y metabolismo de otros nutrientes. Por otro lado, los minerales
que afectan a la masa 6sea y a los ejercicios de resistencia, como el calcio y el hierro, requieren especial
atencion entre los atletas que consumen pocas calorias, como las patinadoras y gimnastas.

CONCLUSION

Los atletas olimpicos forman parte de un grupo de individuos muy dedicados y con una alta expectativa
de éxito. A pesar de que las investigaciones disponibles indican que sus habitos alimenticios no son
singulares comparados con otros grupos de atletas, utilizan altas dosis de suplementos y su preocupacion
en cuanto a su alimentacion esta relacionada con la performance. Dos factores que interfieren en el
consumo adecuado de alimentos entre estos atletas son : la cantidad de horas de entrenamiento y los
viajes que realizan.

A pesar de que se ha estudiado durante muchos afios la relacion entre la nutricion y la performance, las
metodologias no siempre son consistentes; a menudo las muestras no son significativas; ademas varian
los resultados con el tipo de deporte y la temporada de entrenamiento. Los datos no siempre son
recolectados, analizados y formulados de una manera adecuada. Solo cuando se acumulen una cantidad



sustancial de datos, podran surgir perfiles mas exactos que permitan brindar recomendaciones mas
especificas.
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Ha pasado mas de medio siglo desde que la insulina estuvo disponible para el tratamiento de la diabetes
mellitus, y ain esta enfermedad sigue siendo un problema serio para la salud. Una significativa morbidez
y mortalidad temprana le ocurrird a la mayoria de los 5 a 10 millones de personas con diabetes en los
Estados Unidos. La diabetes esta considerada como la sexta causa de muerte en este pais, lo que casi con
certeza es una subestimacion, ya que muchas muertes relacionadas con el sistema cardiovascular en estos
pacientes son categorizadas, no como muertes debido a la diabetes, sino con otras caratulas (por ej.,
insuficiencia cardiaca congestiva o ataque). A pesar de que la diabetes de tipo I (o de comienzo juvenil)
representa la minoria de estos casos, este capitulo se refiere exclusivamente a este grupo ya que abarca,
virtualmente, a todas las personas jovenes con diabetes.

DIABETES DE TIPO I

La diabetes de tipo I esta caracterizada por una inadecuada secrecion pancreatica de insulina, y por la
consiguiente necesidad de reemplazo diario de esta hormona a través de inyecciones subcutaneas. En la
ausencia de insulina exdgena, el transporte de glucosa a las células se ve perjudicado, provocando una
progresiva hiperglicemia y cetoacidosis. Los individuos con diabetes del tipo II (o de comienzo adulto)
son, por lo general, personas mayores a 45 afios y normalmente sufren una resistencia a la insulina, mas
que de una insuficiencia cuantitativa. Normalmente, las medicaciones por via oral y la pérdida de peso
son capaces de controlar la hiperglicemia en la diabetes de tipo II, sin necesidad de aplicacion de insulina.

El objetivo principal en el tratamiento diario del paciente con diabetes de tipo I es mantener un estado de
euglicemia - previniendo la hiper e hipoglicemia - balanceando las influencias de la dieta, el ejercicio, y la
insulina sobre los niveles de glucosa sanguinea. Sin embargo, en ultima instancia, la morbidez y la
mortalidad de esta enfermedad se relacionan con complicaciones vasculares y neurologicas que,
normalmente, se manifiestan en forma clinica en la edad adulta joven, y que incluyen (Figura 10.1):

e Un engrosamiento generalizado de las membranas basales de los capilares (microangiopatia) que
afecta a diversos organos, con mayor preeminencia el ojo (retinopatia diabética) y los rifiones
(nefropatia diabética).

e Una acelerada enfermedad vascular aterosclerdtica (macroangiopatia), que se presenta como
enfermedad precoz de las arterias coronarias y ataque cardiaco.

e Una neuropatia periférica que afecta la funcion sensorial, motora, y autonoma.

No es clara la relacion entre la deficiencia de insulina y estas complicaciones cronicas de la diabetes. Mas
especificamente, no se sabe si un estrecho control de los niveles de azlicar en la sangre influyen en forma
favorable en el curso natural de las manifestaciones neurovasculares de la diabetes (Grupo de
Investigacion DCCT, 1988). Atn asi, el hecho de evitar las fluctuaciones en las concentraciones de
glucosa fuera del rango normal, se considera un objetivo importante para la mayoria de los médicos que
atienden a estos pacientes.

La observacion hecha por McMillan (1979) de que la actividad fisica ha sido aconsejada para el
tratamiento de la diabetes mellitus desde «tiempos remotosy», probablemente no sea una exageracion. Los
historiadores han marcado las relaciones entre ejercicio y diabetes ya desde el afio 600 AC, cuando el
médico hinda Sushruta prescribié la actividad fisica para pacientes con esta enfermedad. Entre sus
sucesores, que también estaban convencidos de los beneficios del ejercicio regular sobre la diabetes, se
encontraban el Romano Celso y el prominente doctor chino Chao Yuan-Fang, quien practicd durante la
dinastia Sui en el 600 DC. Lo que estos médicos observaron fue una mejor sensacion de bienestar en los
pacientes con diabetes, y la subsiguiente demostracion de que la actividad fisica podria disminuir los



niveles de glucosa sanguinea en esta enfermedad, sugirieron una razén mas para incluir al ejercicio en su
tratamiento. Cuando Lawrence (1926) observéd que la actividad fisica mejoraba el efecto hipoglucémico
de la insulina administrada, el ejercicio regular se convirtid en un elemento clave para la triada en el
tratamiento de la diabetes: insulina, ejercicio, y dieta (Joslin, 1959).
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FIGURA 10.1 Historia natural de complicaciones organicas finales de la diabetes mellitus. Nota.
Extraido de: «Juvenile Diabetes and the Hearty, de R.S. Cooper, 1984, Pediatrics Clinics of North
America, 31, p.654, Copyright 1984 de W.B. Saunders Co. Reimpreso con permiso.

El entusiasmo por el ejercicio estaba basado en la premisa de que los efectos de disminucion de la glucosa
por la actividad fisica mejorarian el control metabolico, beneficiando la calidad de vida de los pacientes
con diabetes. Una evaluacion cientifica de la relacion entre ejercicio y diabetes, realizada en las ultimas
dos décadas, ha sustentado so6lo una parte de tales esperanzas, pero en el analisis general, el ejercicio
regular continiia jugando un papel importante para la salud de estos nifios y adolescentes.

Ademas de cualquier efecto especifico del ejercicio sobre la diabetes, los niflos con esta enfermedad
merecen disfrutar, igual que los jovenes no diabéticos, de los mismos beneficios sociales y de salud de la
actividad fisica regular. Aun asi, el temor por los cambios metabdlicos durante el ejercicio que podrian
precipitar una hipo o hiperglucemia hace que muchos nifios con diabetes eviten las actividades fisicas.
Los médicos tienen la oportunidad de contribuir al bienestar de estos pacientes ayudandolos a adaptar su
tratamiento, de manera tal de permitir una participacion sin riesgos en los eventos deportivos.

EFECTOS METABOLICOS AGUDOS DEL EJERCICIO

El nifio con diabetes encuentra una dificultad particular para regular la glucosa sanguinea durante el
ejercicio, mejor entendida en relacion a las respuestas metabolicas normales a la actividad fisica en los
individuos no diabéticos (Kemmer & Berger, 1983; Larsson, 1984; Vranic & Berger, 1979). Durante
series agudas de ejercicio, las demandas energéticas por la mayor contraccion muscular son cubiertas a



través de un mayor aporte de oxigeno (aumento en la ventilacion y volumen minuto cardiaco), y mayor
fuente de combustibles (glucosa, acidos grasos). Cuando comienza el ejercicio, la glucosa derivada del
glucdgeno almacenado dentro de las células musculares sirve como principal fuente de energia. Con el
aumento en la intensidad del ejercicio, esta fuente se vacia, y los misculos buscan la glucosa sanguinea y
los 4cidos grasos circulantes.

Con altas cargas de esfuerzo, los requerimientos energéticos alcanzan de 10 a 20 veces las necesidades de
reposo, y esta elevada tasa de consumo de glucosa en sangre rapidamente provocaria una hipoglucemia; si
no fuera por la constante reposicion de glucosa por parte higado. Esto es critico, ya que el mantenimiento
de niveles normales de glucosa sanguinea es esencial durante el ejercicio, tanto para una normal funcion
cerebral como en mantener el nivel de sustratos energéticos musculares. El higado sirve como donante de
la glucosa necesaria durante ejercicios prolongados, siendo su nivel de produccion bastante similar al de
su utilizacion a través de la ruptura del glucogeno hepatico (glucogendlisis) y la formacion de glucosa por
conversion a partir de las proteinas (gluconeogénesis). Una falla en la produccion de glucosa hepatica
durante el ejercicio, provocaria hipoglucermia y agotamiento.

Esta secuencia de acontecimientos estd mediada una compleja interrelacion hormonal que involucra
disminucién de la insulina plasmatica y un aumento las hormonas contraregulatorias (catecolaminas,
cortisol, y glucagon). La caida en los niveles de insulina con el ejercicio agudo, aumenta la liberacion de
acidos grasos de los depositos periféricos, y estimula la glucogenolisis hepatica y gluconeogénesis. A
pesar de estos bajos niveles de insulina, es evidente un alto consumo de glucosa por musculo, fenémeno
que quizas se explica por la mayor sensibilidad de las células musculares a la insulina durante el ejercicio.

Estos eventos metabolicos no son tan bien orquestados por el paciente diabético. En estos individuos, los
niveles de insulina no estan determinados por las respuestas fisiologicas al ejercicio, sino por el momento
y la cantidad de dosis diaria inyectada. En consecuencia, los sujetos diabéticos en ejercicio no
experimentan niveles estables de glucosa sanguinea; sus niveles varian de acuerdo a la concentracion de
insulina plasmatica, duracion e intensidad del ejercicio, lugar de inyeccion, dieta, y otros factores.

Control metabélico 6ptimo

La persona diabética que realiza ejercicios en un estado de buen control metabodlico (niveles adecuados
insulina y concentracién normal de glucosa sanguinea), normalmente, muestra una disminucién gradual
en glucosa plasmatica con el ejercicio prolongado, la que puede producir eventualmente producir una
hipoglucemia sintomatica. En esta situacion, el consumo de glucosa por el musculo aumenta en forma
adecuada, pero los niveles de azucar en sangre disminuyen, ya que la ausencia de una disminucion de la
insulina plasmatica inducida por ejercicio inhibe la produccion de glucosa hepatica (glucogendlisis,
gluconeogénesis), asi como movilizacion de los acidos grasos desde las reservas lipidos. Es decir, la
magquinaria de ejercicio funciona normalmente, pero la linea de aporte de energia esta cortada.

Varios factores determinan el grado de la disminucion de la glucosa sanguinea y el riesgo de
hipoglucemia. La caida del azlcar en sangre se precipita mas si el ejercicio se realiza en el momento de la
accion pico de la insulina inyectada. Esto ocurre de 2 a 4 horas luego de la inyeccion de insulina regular,
y el gjercicio intenso es mas probable que produzca una hipoglucemia en ese momento. Como se muestra
en la Figura 10.2, existen datos que indican que la tasa de absorcion de insulina es magnificada, y que la
tasa de disminucion de glucosa sanguinea es mayor, si la inyeccion se realiza en el miembro en ejercicio
(Koivisto & Felig, 1978). Por ejemplo, se podria recomendar que los corredores se inyecten la insulina en
el abdomen antes del ejercicio, y no en el muslo. Cuanto mas tardio sea el ejercicio luego de la inyeccion,
es menos probable que este efecto ocurra. El nifio diabético también necesita saber que una glucemia
disminuida es exagerada por el ejercicio de mayor duracion y gran severidad (Hagan, Marks, & Warren,
1979).

En condiciones de insulina adecuada, el nivel de caida del azicar en sangre también depende del nivel
inicial de glucosa. Mayores concentraciones predisponen a una mayor disminucion de la glucosa con la
actividad fisica, efecto que puede ser visto como beneficioso para el control diabético (Persson & Thoren,
1980). Sin embargo, el ejercicio prolongado aun puede llevar a una hipoglucemia, con fatiga excesiva,
mareos, desorientacion, sincope, y convulsiones. Ademas, en algunos pacientes se pueden producir bajos
niveles de glucosa sanguinea hasta 15 horas luego de terminado el ejercicio, efecto del continuo consumo
de glucosa por las células musculares que han hecho ejercicio, a medida que reponen sus reservas
intracelulares de glucosa (MacDonald, 1987). Cada paciente diabético necesita conocer su propia



respuesta personal al ejercicio a través del monitoreo de la glucosa sanguinea, ya que el riesgo de
hipoglucemia con el ejercicio puede variar notablemente de una persona a otra. Basados en esta informa-
cién, se pueden formular estrategias para aumentar la ingesta de carbohidratos y ajustar las dosis de
insulina, de manera de permitir una participacion total en las actividades deportivas. Estas tacticas se
discutirdn mds adelante en este articulo.

Control metabélico pobre

Cuando el nifio diabético realiza ejercicios bajo condiciones de pobre control metabdlico, con deficiencia
de insulina e hiperglicemia, las respuestas metabolicas al ejercicio y los riesgos son completamente
diferentes (Horton, 1988) (Figura 10.3). Los bajos niveles de insulina permiten una mayor ruptura de
glucdgeno hepatico a glucosa y la movilizacion de acidos grasos, pero el consumo periférico de glucosa
por el musculo en ejercicio se ve perjudicado. La hiperglicemia empeora y sobreviene la cetoacidosis: o
sea, el ejercicio aumenta el pobre control metabdlico. Ahora, la linea de aporte esta trabajando bien, pero
el sustrato energético no puede entrar a la célula muscular en ejercicio. En este estado, el ejercicio intenso
esta contraindicado, y cuando los niveles de glucosa sanguinea exceden los 250 a 300 mg/dl, el control
diabético necesita ser mejorado con insulina adicional antes de la participacion deportiva. Por lo tanto, el
paciente diabético, necesita estar conciente de su control metabolico antes de realizar una actividad fisica
intensa
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FIGURA 10.2 Caida en la glucosa plasmatica (dreas sombreadas) en respuesta al ejercicio con la
inyeccion de insulina en la pierna o en el brazo ejercitados, y en el abdomen. Nota. En: «Physical
Training in Juvenile Diabetes» por V.A. Koivisto y L. Groop, 1982, Annals of Clinical Research, 14,
p-77. Copyright 1982 de la Sociedad Médica Finlandesa. Reimpreso con permiso.
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FIGURA 10.3 Efecto de la suficiencia de insulina sobre las respuestas metabolicas al ejercicio. Nota. En:
«Diabetes and Exercisey, de E.A. Ritche, N.B. Ruderman, y S.H. Schneider, 1981, The American Journal
of Medicine, 70, p.205. Copyright 1981 de Cahners Publishing Co. Reimpreso con permiso.

ENTRENAMIENTO DEPORTIVO Y CONTROL DE LA DIABETES

El descubrimiento de que el ejercicio agudo podia disminuir la glucosa sanguinea en sujetos diabéticos
llevé a la esperanza que la actividad fisica regular, o el entrenamiento, podrian ayudar a normalizar la
glucemia y reducir los requerimientos insulinicos sobre una base cronica. Se podria esperar, por otro lado,
que éste hecho redujera las complicaciones de la diabetes, a largo plazo. En la Tabla 10.1 se resumen los
resultados de los estudios que examinan esta posibilidad, y los mismos son discutidos en las secciones

subsiguientes.

TABLA 10.1 Entrenamiento deportivo en la Diabetes Mellitus de Tipo 1

Frec. .
Referencia N Eqad Durac. .. | (por T{po de Resultados
(afos) (duracién) Ejercicio
sem.)
Baevre y cols. 6 14-17 24 2 ? Aument6 VO, Un
(1985) 19 %. No cambié HbA1°
Campaigne y 14 12-19 12 3 Aerobics a | Aumento VO, 5 un
cols.(1985) musica 8 %. No cambio HbA1°
Costill y cols. 12 21 10 5 Carrera Aumentd VOys, un 11 %
(1979)
Dahl-Jorgensen 8 9- 20 2 ? No cambid VO, ¢
(1980) 13 Disminuy6 HbAi
Larsson y cols. 6 8 2 Gimnasia Aument0 la capacidad
(1962) 13-18 de esfuerzo fisico (CEF o
PWC)
Larsson,
Persson & 6 15-19 20 1 Nadar/correr | Aumenté CEF un 30 %
Sterky (1964)
Rowland y
cols. 14 9-14 12 3 Correr/ Aument6 VO, s un
(1985) Caminar 9 %. No cambié HDA1°
Stratton y
cols. (1987) 8 15 8 3 Actividades | Aumento resistencia.
aerobicas Disminuy6 FC submax.
No cambié HbA1°
Disminuy6 albtimina
glicosilada en suero
Willberg- 9 35 16 3 Actividades | Aumentd VO, un
Henriksson y aerobicas 8 %. No cambié HbA1°
cols. (1982)

HbA1° = Hemoglobina glicosilada




Trabajos de Investigacién

Las primeras observaciones de nifios que asistian a campamentos para diabéticos apoyan esta idea
(Gabriele & Marble, 1949). Sterky (1970) report6 que los diabéticos juveniles experimentaban una menor
glucosuria en este ambiente de alta actividad, y Kinsell (1955) describié una reduccion del 40 % en las
dosis de insulina en nifios diabéticos que iban a los campamentos, lo que €l atribuyo al ejercicio fisico.
Estos resultados podrian haber estado interferidos, tanto por el régimen acompafiante, tanto del control
alimentario como en la administracién de la insulina, pero los primeros trabajos que indican mejorias en
el control metabdlico luego del entrenamiento fisico apoyan sus conclusiones.

Engerbretson (1965) observoé una menor secrecion urinaria de glucosa, menores niveles de glucosa
sanguinea, y menores dosis de insulina, en 5 diabéticos, luego de 6 semanas de entrenamiento intervalado.
Ludvigsson (1980) suministrd un cuestionario de ejercicios a 143 niflos y adolescentes con diabetes, y
encontrd una correlacion positiva entre la actividad fisica regular y el control metabolico (proporcion de
tests diarios sin glucosuria). Sin embargo, cuando Larsson, Persson, y Sterky (1964) sometieron a seis
nifios diabéticos a un programa de ejercicios de una hora semanal durante 5 meses, no se observaron
cambios en la glucosa urinaria. Lo que faltaba en estos estudios, ademds de un numero suficiente de
sujetos y de un régimen apropiado de ejercicios, era medios satisfactorios para medir el control
metabdlico durante un periodo extenso de tiempo de entrenamiento.

En 1980, Dahl-Jorgensen, Meen, Hanssen, y Aagenaes utilizaron por primera vez los niveles de
hemoglobina glicosilada (HbA1) para evaluar el efecto del entrenamiento fisico en los niflos diabéticos.
La hemoglobina glicosilada es aquella porcion de la hemoglobina total que estd unida a una molécula de
glucosa, y la concentracion de HbA1 en la circulacion es un reflejo de los niveles de glucosa sanguinea
durante el periodo de vida medio de los globulos rojos. Por lo tanto, expresada en porcentajes de
hemoglobina total, la HbA1 sirve como un marcador valioso del control glucémico durante las 4 a 6
semanas, antes de su determinacion. En consecuencia, los niveles de HbAl se han convertido en medios
utiles para controlar a los pacientes.

Dahl-Jorgensen y cols. (1980) estudiaron los efectos de un programa de ejercicios de 5 meses sobre los
niveles de HbAI en 14 nifios diabéticos, con edades entre 9 y 15 afios. A pesar de que durante el
entrenamiento disminuyeron los niveles de HbAIL, los resultados se vieron debilitados por varios
problemas metodologicos. Al final del programa el VO,,;x no aumento, sugiriendo que la intensidad del
ejercicio fue baja. Las muestras de sangre fueron congeladas, y se determinaron los niveles de HbAl, 5
meses luego de que finalizara el estudio. En 7 de los 8 sujetos del grupo control, la HbAl también
disminuy0, y no se evalud en este grupo el nivel de actividad fisica regular.

Campaigne, Gilliam, Spencer, Lampman, y Schork (1984) observaron un efecto beneficioso del ejercicio
regular sobre el control metabodlico, en nueve nifios diabéticos de 5 a 11 afos de edad. En estos niflos, los
niveles de HbAIl y glucosa sanguinea en ayuno disminuyeron en forma significativa, luego de un
programa de entrenamiento de 12 semanas. Sin embargo, en un segundo estudio de entrenamiento con 14
adolescentes con diabetes juvenil, no se observaron mejorias en el grupo control (Campaigne y cols.,
1985). Los niveles medios de HbAl permanecieron sin cambios en un 12 % (normal 7.1 + 0.11 %), luego
de un programa de 3 meses de ejercicios aerobicos, tres veces por semana.

Resultados similares fueron observados por Rowland, Swadba, Biggs, Burke, y Reiter(1985) en 14 nifios,
entre 9 y 14 afios (la duracion promedio de la diabetes era 4.2 afios). No se vieron cambios significativos
en los niveles de HbA1, luego de un programa de ejercicios aerdbicos, a pesar de los aumentos en el
VOsmix  -El HbAT1 antes del entrenamiento era del 9.9 %, indicando un grupo razonablemente bien
controlado de sujetos. Durante el programa no se observaron cambios significativos en las dosis de
insulina (basados en el monitoreo de la insulina en el hogar).

Baevre, Sovik, Wisnes, y Heiervang (1985) no encontraron cambios en la HbAl, luego de 6 meses de
ejercicios (dos veces por semana), en un pequefio grupo de adolescentes (16 afios) con diabetes. Stratton,
Wilson, Endres, y Goldstein (1987) evaluaron las respuestas metabodlicas de 8 adolescentes insulino-
dependientes, a un programa de ejercicio supervisado. Los valores de HbAl no disminuyeron, pero se
observé una reduccion significativa en la albimina plasmatica glicosilada, considerada por los autores
como un indice mas sensible del control glucémico.



Los resultados de estos tipos de estudios también son diversos en los adultos. Peterson, Jones, Esterly,
Wantz, y Jackson (1980) observaron una reduccion en la HbAl, luego de un entrenamiento aerdbico en 10
sujetos adultos con diabetes de tipo I (promedio de edad, 25 afios). Sin embargo, en este estudio la
mejoria en el control metabdlico podria ser resultante de la introduccion concomitante del monitoreo de la
glucosa sanguinea en el hogar. Zinman, Zuniga-Guajardo, y Kelly (1984) no encontraron cambios en la
HbAL, luego de 12 semanas de ejercicio en bicicleta, en un grupo de 13 adultos con diabetes insulino-
dependiente. Del mismo modo, Wallberg-Henriksson y cols. (1982) no observaron cambios en la HbA1,
en la excrecion urinaria de glucosa en 24 horas, o en los tests de orina monitoreados en el hogar, en 9
adultos, luego de un programa de ejercicios de 16 semanas.

Tanto en individuos diabéticos como no diabéticos, se ha observado una mayor sensibilidad a la insulina
luego del entrenamiento fisico. Sin embargo, esta respuesta no parece alterar los requerimientos de
insulina o de otros marcadores del control metabolico (Baevre y cols., 1985; Wallberg-Henriksson y cols.,
1982).

Fracaso del ejercicio en el control de 1a diabetes

En resumen, a pesar de que muchos datos son conflictivos, hasta el presente no existe una evidencia
convincente de que la actividad fisica regular mejore el control diabético, mas alla del efecto
hipoglucémico observado con el ejercicio agudo. Como Kemmer y Berger (1983) hicieron notar,

«Para utilizar el ejercicio como una herramienta terapéutica para mejorar a largo plazo el control
glucémico de la diabetes (de tipo 25), el paciente tendria que realizar ejercicios todos los dias, en un
horario regular durante un periodo definido, a una determinada intensidad con dudosa perspectiva de
éxito... El uso de la actividad fisica como herramienta para mejorar el control metabolico en la diabetes
de tipo 1, parece ser poco practico.»

Pareceria que ningin efecto del ejercicio regular, especificamente beneficioso para los pacientes
diabéticos, debe ser dirigido hacia otras metas.

DIABETES, EJERCICIO, Y ATEROSCLEROSIS

El mayor peligro para los diabéticos es la muerte prematura por enfermedad vascular aterosclerdtica
(infarto de miocardio, ataque, etc.). La enfermedad de las arterias coronarias es la causa subyacente de
muerte en, aproximadamente, el 40 % de los individuos con diabetes, con una incidencia del doble, con
respecto a la poblacion no diabética. Es menos probable que los pacientes diabéticos sobrevivan a un
infarto de miocardio, y aquellos que lo logran tienen pronosticos mas reservados qué los no diabéticos
(Bennet, 1981).

No esté claro por qué tanto los individuos con diabetes de tipo I, como de tipo II, tienen esta tendencia
para la aterosclerosis. Los factores de riesgo de la enfermedad de las arterias coronarias podrian
compartirse con la diabetes (particularmente aquellos con diabetes de tipo II); en forma alternativa, los
trastornos metabolicos intrinsecos del estado diabético, en si, podrian cumplir un papel importante. Existe
suficiente informacion disponible para aconsejar el ejercicio como medio para prevenir la enfermedad
cardiaca isquémica en los adultos. Por consiguiente, la actividad fisica regular deberia ser una parte
particularmente importante de la vida diaria de los pacientes diabéticos.

Niveles de lipidos en sangre

Cuando los nifios diabéticos reciben una adecuada terapia de insulina, sus niveles promedio de lipidos en
la sangre generalmente estan dentro del rango normal para su edad (Sterky, Larsson, &, Persson, 1963).
Campaigne y cols. (1985) hicieron un seguimiento de los perfiles lipidicos en 14 adolescentes diabéticos
durante el transcurso de un programa de ejercicios de 12 semanas. Aparentemente, la disminucion
significativa en el nivel medio de colesterol LDL estuvo relacionada con el efecto del entrenamiento, ya
que el VO,,5x aumento, y otros factores que afectan los lipidos en la sangre (por ej., dieta y peso) no
fueron contribuyentes. En este estudio, no se observaron cambios en los triglicéridos, colesterol total, o
colesterol HDL. Del mismo modo, un grupo de diabéticos de mas edad (promedio 35 afios), estudiado por
Wallberg-Henriksson y cols. (1982), no experimentd cambios en el colesterol HDL durante un periodo de
entrenamiento de 16 semanas, pero el colesterol plasmatico disminuy6 un 14 %.



Triglicéridos

Los niveles elevados de triglicéridos, por lo general, no son considerados un factor de riesgo importante
para la enfermedad de las arterias coronarias, pero podrian jugar un papel mas significativo en el
desarrollo de la aterosclerosis, en los sujetos diabéticos. En un estado de deficiencia de insulina aumentan
los niveles plasmaticos de triglicéridos, ya que el aumento de la lipdlisis estimula la secrecion hepéatica de
triglicéridos. En un estudio, Larsson, Persson, y Sterky (1964) observaron una significativa disminucion
en los triglicéridos en seis adolescentes diabéticos, luego de 5 meses de gimnasia, 1 hora por semana. El
mismo efecto fue demostrado por Costill, Cleary, y Fink (1979) en adultos diabéticos insulino-
dependientes. Los niveles de triglicéridos y colesterol total disminuyeron 18 % y 10 %, respectivamente,
durante un programa de ejercicios aerobicos de 10 semanas de duracion.

Actividad fibrinolitica

Las deficiencias de la actividad fibrinolitica en el suero podrian contribuir a la patogénesis de la
enfermedad coronaria y sus complicaciones. Esto representa un potencial riesgo para los pacientes
diabéticos, quienes tienen la tendencia a elevados niveles de fibrindgeno y de viscosidad sanguinea, asi
como una deprimida actividad fibrinolitica (Jarrett, Keen, & Chakrabarti, 1982). Se ha demostrado que,
en sujetos no diabéticos, el entrenamiento fisico aumenta las respuestas fibrinoliticas y disminuye la
viscosidad sanguinea a través del aumento del volumen plasmatico (Koch & Rocker, 1980; Williams y
cols., 1980). Hasta el momento no se han llevado acabo estudios similares en individuos diabéticos, pero
se ha sugerido que el ejercicio regular podria reducir la adherencia de las plaquetas en este grupo
(Gonzalez, 1979).

Rol del ejercicio

Las consecuencias del rol del ejercicio en la cardiologia preventiva son especialmente pertinentes para
nifios y adolescentes diabéticos. Se necesita mayor informacion para evaluar la respuesta a la actividad
fisica de los factores de riesgo coronario en estos pacientes, pero se puede presumir, razonablemente, que
un estilo de vida sedentario tiene tanto riesgo de desarrollar enfermedad coronaria, tanto en pacientes
diabéticos como en la poblacion no diabética.

EJERCICIO Y ENFERMEDAD MICROVASCULAR DIABETICA

Los pacientes diabéticos sufren de una generalizada y progresiva enfermedad microvascular que tiene sus
efectos mas devastadores en los ojos y rifiones. Este difuso engrosamiento de las membranas basales de
los capilares, a menudo, induce a una progresiva ceguera e insuficiencia renal en la mitad de la edad
adulta (McMillan, 1975). Inicialmente, se creia que los niflos estaban eximidos de estos cambios
microvasculares diabéticos, pero una fuerte evidencia indica que este proceso comienza durante la nifiez.
El 40 % de los nifios diabéticos con edades entre 6 y 20 afios, tiene un mayor grosor in la membrana basal
de los capilares del cuadriceps (Raskin, Marks, Bums, Plumer, & Siperstein, 1975), y en el 75 % de los
diabéticos en este grupo de edad, se pueden detectar anomalias vasculares renales (Malone, Cader, &
Edwards, 1977). Cuando los nifios diabéticos realizan ejercicios, aumentan la excrecion urinaria de
albumina reflejando, presumiblemente, cambios microvasculares renales precoces (Morgensen &
Vittinghaus, 1975).

Mejorias a través del ejercicio?

En 1980, Larsson propuso que «es probable que el ejercicio pudiera retrasar la aparicion de la
microangiopatia diabética, a través del aumento de las dimensiones circulatorias, de mejorar el flujo
sanguineo y el transporte de oxigeno» (p. 122). Hay alguna evidencia de que esto sea cierto? Muy pocas
investigaciones han estudiado este tema. Peterson y cols. (1980) observaron una disminucién en el
engrosamiento de la membrana del musculo esquelético, en 6 de 10 personas adultas con diabetes, luego
de un programa combinado de ejercicios de «endurance», y monitoreo de glucosa en el hogar.

LaPorte y cols. (1986) evaluaron la asociaciéon entre la actividad fisica y las complicaciones
microvasculares a largo plazo, en 696 adultos con diabetes de tipo I. Utilizando como pardmetros de
actividad fisica la participacion deportiva en los equipos de la Escuela Secundaria o en la Universidad,
ellos no observaron una correlacion entre el ejercicio regular precoz y la retinopatia severa, o la ceguera,



en los aflos posteriores (la mayoria con una duracion de la diabetes de mas de 20 afios). Sin embargo, la
participacion en los equipos deportivos estuvo asociada, en forma negativa, a las complicaciones
macrovasculares (ataque cardiaco, infarto de miocardio, claudicacion intermitente), aunque sélo en los
sujetos varones.

Empeoramiento a través del ejercicio?

Este estudio también es importante desde otro punto de vista. Se ha sugerido que el ejercicio podria
aumentar el daflo microangiopatico a través de la elevacion de la presion arterial, de la pérdida glomerular
de albumina, y por causar aumentos de la hormona de crecimiento (McMillan, 1979; Morgensen &
Vittinghaus, 1975). Se han observado hemorragias oculares, luego del ejercicio, en sujetos con retinopatia
diabética (Anderson, 1980). A pesar de que el estudio de LaPorte y cols. (1986) esta debilitado por su
limitada y estrecha definicion retrospectiva de ejercicio, no pudo demostrar que la participacion deportiva
intensa agrave las manifestaciones oftalmoldgicas de la microangiopatia diabética.

BENEFICIOS PSICOLOGICOS

No se ha publicado hasta el momento ninguna evaluacion sistematica de de los beneficios psicosociales
del ejercicio en los nifios con diabetes. Sin embargo, pareceria que los beneficios emocionales, asociados
con la actividad fisica regular, son particularmente relevantes en este grupo de pacientes.
Anecdoticamente, aquellos que trabajan con pacientes diabéticos jovenes, quedan impresionados con las
mejorias en el bienestar emocional durante la participacion en actividades fisicas grupales (Riley &
Rosebloom, 1980; Rowland, 1986). El aumento en la autoconfianza y el optimismo logrado en tales
programas, también podria ayudar a mejorar la contencion en todos los aspectos del cuidado del
diabético.

La diabetes mellitus enfrenta al paciente y a su familia con temas particularmente dificiles en cuanto a la
adaptacion psicoldgica. Esta es una enfermedad de causa desconocida y de perspectivas pesimistas a largo
plazo, sin garantias de que un cuidadoso tratamiento afecte positivamente las complicaciones postreras.
Al paciente se le requiere regular la dieta, administrar las dosis de insulina, controlar los niveles de
glucosa sanguinea, y adoptar hébitos de ejercicio, todo lo cual afianza el estereotipo de un individuo
discapacitado. No es sorprendente que la pérdida de la autoestima, el perjuicio en las relaciones
interpersonales, y la no contencién, sean caracteristicas frecuentemente observadas en los nifios
diabéticos (Johnson & Rosenbloom, 1982).

El ejercicio regular brinda la posibilidad de revertir muchas de estos reacciones emocionales. Una mejor
autoimagen, un sentido de mejor automaestria, confianza social, y energia para actividades escolares y
recreativas, son cambios que han sido atribuidos al aumento en la actividad fisica. En resumen, los
programas deportivos pueden hacer que estos jovenes con enfermedades cronicas se sientan bien consigo
mismos. Esto solo justifica el énfasis sobre el ejercicio como parte vital del tratamiento diabético.

LIMITA LA DIABETES EL NIVEL DE CAPACIDAD FISICA?

En repetidas oportunidades, se han observado menores niveles de capacidad fisica en sujetos diabéticos,
en comparacion con controles no diabéticos. En nifios con diabetes se han reportado los siguientes
caracteristicas:

e Mayor frecuencia cardiaca a una determinada carga de esfuerzo (Larsson, Sterky, Ekengren, &
Moeller, 1962; Sterky, 1963)

e  Menor frecuenciacardiaca maxima(Rubier&Arvan, 1975)

e Menor tolerancia ai ejercicio

e Menor VO,, (Larsson. Persson. Sterky, & Thoren. 1964)

Sin embargo, entre los sujetos diabéticos existe un amplio rango de capacidades fisicas, y algunos se han
convertido en deportistas amateurs y profesionales de nivel internacional. Esto podria explicar por qué
otros estudios no han podido observar desvios de los niveles normales en la capacidad fisica de nifios
diabéticos (Hagan y cols., 1979; Larsson y cols., 1962; Olavi, Hirvonen, Peltonen, & Valimaki, 1965).
Debido a que la capacidad depende de la seleccion de sujetos diabéticos y control, es dificil concluir en



forma certera que un determinado paciente diabético estd realmente limitado en cuanto a su capacidad
fisica o, de ser asi, si ésto se debe a las influencias de la diabetes sobre la funcion fisiologica, o
simplemente a la tendencia del nifio diabético a tener un estilo de vida mas sedentario (Ludvigsson,
1980).

Alguna vision intrinseca sobre este interrogante fue provisto por un estudio en el cual se examiné la
relacion entre el grado de control metabdlico (niveles de HbAl) y la aptitud o capacidad fisica (test
maximo en bicicleta), en diabéticos adolescentes (Poortmans, Saerens, Edelman, Vertongen, &Dorchy,
1986). La carga maxima de esfuerzo y el VO, fueron significativamente menores en el grupo de
diabéticos, en comparacion con el grupo control (ambos grupos fueron presentados como sedentarios).
Ademas, se observo una relacion inversamente proporcional entre el nivel de HbAl y la carga maxima de
esfuerzo.

Factores limitantes de la performance

Las personas diabéticas tienen varias caracteristicas fisiologicas y bioquimicas que podrian ser las
responsables de su menor rendimiento deportivo. Estas han sido identificadas principalmente en pacientes
adultos, pero podrian tener su inicio durante la nifiez.

Disfuncion cardiaca

Los estudios con diabéticos adultos utilizando cateterismo cardiaco, intervalos de tiempo sistdlico, y
angiografia con radionucleotidos han revelado una alta incidencia de disfuncion cardiaca con el gjercicio,
que aparentemente, es independiente de la enfermedad aterosclerdtica (Cooper, 1984). Los resultados
histologicos de proliferacion del endotelio, fibrosis miocardica. y engrasamiento basal capilar, apoyan
también la existencia de una marcada miocardiopatia diabética (Fein & Sonnenblick, 1985).

Por lo general, el grado de disfuncion ventricular es paralelo a la duracion de la diabetes, y anteriormente
a los niflos se los consideraba excentos de la complicacion cardiaca. Sin embargo, estudios
ecocardiograficos recientes han sugerido que los cambios en la funciéon cardiaca pueden observarse a
edades tempranas. Friedman, Levitsky, y Edidin (1982) observaron un mayor volumen ventricular
izquierdo de fin de sistole, menor fraccion de eyeccion, y menor velocidad de acortamiento de fibras
circunferenciales, en 33 nifos diabéticos en reposo. Lababidi y Goldstein (1983) llevaron a cabo un
estudio similar en 107 sujetos, con edades entre 2 a 24 afios, y reportaron anomalias relacionadas con la
edad en las dimensiones de la auricula izquierda, ventriculo derecho, ventriculo izquierdo, asi como un
movimiento septal ventricular disminuido.

Baum, Levitsky, y Englander (1987) evaluaron la funcion cardiaca, inmediatamente después del ejercicio,
en 30 diabéticos insulino-dependientes entre 10 y 19 afios de edad. Se observaron anormalidades en el
acortamiento fraccional y en la velocidad de acortamiento de las fibras circunferenciales, al realizarse
ecocardiogramas dentro de los 3 minutos, luego de un ejercicio maximo en una bicicleta ergométrica.
Estos resultados sugirieron a los autores que «la disfuncion del miocardio (durante la infancia y la
adolescencia) podria ser el puerto de partida de la miocardiopatia severa de la diabetes de largo plazo»
(p.322).

Factores no cardiacos

Los factores no cardiacos también podrian ser responsables de limitar la capacidad de ejercicio en los
pacientes diabéticos. McMillan (1978) comentd que «la membrana basal es la estructura a través de la
cual todas las moléculas de oxigeno tienen que pasar para entrar al musculo. No es ilogico creer que el
engrasamiento podria perjudicar la oxigenacion durante el ejercicio» (p.402). Es comun observar el
engrasamiento de la membrana basal en los capilares del musculo esquelético de personas diabéticas, pero
hasta el momento no existe una prueba experimental que indique que ésto limita el transporte de oxigeno
al musculo.

Los cambios en la afinidad hemoglobina-oxigeno podrian afectar el transpone de oxigeno en sujetos
diabéticos. Cuando esta adherida a la glucosa como Hbal, la hemoglobina se liga mas pobremente al 2.3
difosfoglicerato (2.3 DPG), compuesto importante en la promocion de la descarga de oxigeno a nivel del
tejido. En individuos diabéticos mal controlados con un elevado HbAl, el incremento resultante en la
afinidad hemoglobina-oxigeno podria interferir con el transporte de oxigeno al musculo.



Ditzel, Kawahava, y Mourits-Andersen (1981) evaluaron a un grupo de niflos diabéticos para determinar
si estas diferencias tenian alguna importancia funcional. Las concentraciones de hemoglobina, HbA1, y
2.3 DPG, fueron mayores en los diabéticos que en los sujetos control, pero la afinidad hemoglobina-
oxigeno fue idéntica. Los autores interpretaron estos resultados como indicadores de que cualquier
disminucion en el transporte de oxigeno estaba compensada por el aumento en los niveles de DPG. Los
elevados niveles de hematocrito, que se correlacionaron tanto con el 2.3 DPG, asi como con el porcentaje
de HbA1, indicaron la posibilidad de una relativa hipoxia en los tejidos de los individuos diabéticos.

El estudio con biopsia muscular realizado por Saltim, Houston, y Nygaard (1979), en adultos diabéticos
varones, sugirio que la densidad capilar periférica y las concentraciones de enzimas oxidativas podrian ser
menores en esta enfermedad. Sin embargo, Costill y cols. (1979) no pudieron respaldar estos resultados,
ni antes ni después del entrenamiento deportivo. Otro posible factor que podria limitar el ejercicio en
sujetos diabéticos, es la influencia de la HbA1 en la reduccion de la deformacion de los gldbulos rojos
(McMillan, Utterback, & LaPuma, 1978). Este efecto aumentaria la viscosidad de la sangre, ¢ impediria
el flujo sanguineo con el ejercicio.

Sin importar el dafio en la capacidad aerdbica, los individuos con diabetes responden normalmente al
entrenamiento de «endurance» (referirse a la Tabla 10.1). El maximo consumo de oxigeno, la capacidad
de esfuerzo fisico (intensidad de esfuerzo a una frecuencia cardiaca arbitraria de 170 lat/min), y las
frecuencias cardiacas submaximas mejoran con estos programas, en forma paralela a los cambios
observados en los sujetos no diabéticos.

RECOMENDACIONES PARA EL EJERCICIO

Se deberia aconsejar a los nifios diabéticos de participar en actividades fisicas por las mismas razones que
para los sujetos no diabéticos - agregar entusiasmo a la vida, sentirse bien con uno mismo, controlar la
obesidad, mejorar la capacidad de esfuerzo, y disminuir los riesgos de la enfermedad cardiovascular
adulta. A partir de lo expuesto anteriormente, es evidente que, de hecho, estos beneficios podrian tener
una mayor relevancia para las personas diabéticas. Al mismo tiempo, muchos nifios y adolescentes con
diabetes, un grupo con un riesgo particular por su estilo de vida sedentario, son reacios a participar en
actividades vigorosas por miedo a una hipoglucemia inducida por el ejercicio. Aqui, el rol para los
médicos es doble: estos pacientes necesitan ser motivados para comenzar actividades deportivas en forma
regular, y al mismo tiempo, necesitan ser educados en las maneras en que esta participacion sea segura.
Las estrategias para lograr el primer objetivo se discutiran en la Parte II; lograr el segundo objetivo
requiere que el paciente diabético tenga un claro conocimiento de las relaciones entre la insulina, la dieta,
y el ejercicio.

La tarea de ayudar al nifio diabético a adaptar la insulina y la dieta a la actividad fisica, seria mas simple
si el entrenamiento fuera regular y planificado (como las comidas). La vida para los diabéticos también
seria mas facil si sus respuestas metabdlicas a un determinado ejercicio fueran previsiblemente similares.
En la ausencia de tan buena suerte, el ajuste de la dieta y la insulina al ejercicio para un determinado nifio,
requiere de un enfoque de ensayo y error con un cuidadoso control de la glucosa sanguinea antes, durante,
y después del ejercicio. La experiencia educara a cada paciente en cuanto a qué respuesta metabdlica debe
esperar con cada intensidad y duracion del ejercicio. Durante este proceso de aprendizaje se pueden
utilizar los consejos resumidos en el siguiente cuadro.

GUIAS PARA LA PRESCRIPCION DE EJERCICIOS EN NINOS CON DIABETES MELLITUS

e Se deberia aconsejar a todos los niflos con diabetes de participar de ejercicios en forma regular, y que

preferentemente sean aerdbicos (carrera pedestre, natacion, ciclismo).

e Los medios para adaptar la ingesta de carbohidratos y la dosis de insulina para evitar la hipoglucemia

durante el ejercicio, deben ser aplicados a cada paciente en forma individual.

e Los nifios con diabetes necesitan saber que la ingesta de carbohidratos antes de la actividad fisica esta

dictada por los niveles de glucosa plasmatica pre-ejercicio.
e Se deberia inyectar la insulina en un sitio que no realice movimiento.

e Los nifios diabéticos siempre deberian realizar ejercicios con individuos que conozcan acerca de su

enfermedad. Siempre deberia estar disponible una fuente de carbohidratos de rapida absorcion.




Actividad

No existe ninguna forma de actividad fisica contraindicada para los pacientes diabéticos. Sin embargo,
estos niflos siempre deberian realizar ejercicios con alguien que sepa que tienen diabetes, y qué hacer en
caso de una emergencia. Se deberia evitar el ejercicio prolongado durante los periodos de la actividad
pico de la insulina, particularmente 2 a 4 horas luego de una inyeccion de insulina regular, o 7 a 10 horas
luego de la administracion de insulina de accion intermedia. En cambio, el ejercicio es mejor soportado
dentro de las 2 horas de haber ingerido una comida. Los pacientes no deberian realizar actividades fisicas
luego de un ayuno prolongado.

Cobertura de carbohidratos

La idea es realizar ejercicios con un poco de combustible extra, para evitar que cualquier disminucioén de
azucar sanguineo durante el ejercicio alcance niveles hipoglucémicos. Cuanto de «extra» se necesita, va a
depender del nivel inicial de glucosa sanguinea, intensidad y duracion del ejercicio, relacion temporal con
la dosis de insulina y las comidas y, nuevamente de la variacion individual.

Prescripciones dé carbohidratos

e Si la glucosa sanguinea esta por debajo de 100mg %, ciertamente se necesitara una cobertura con
10 a 15 g de carbohidratos de rapida absorcion para un nifio, o0 25 a 50 g para un adolescente. Esto
puede obtenerse con una fruta o pedazo de pan, consumidos 20 a 30 min antes del ejercicio.
Muchos pacientes necesitan similares dosis extras de carbohidratos cuando las concentraciones de
glucosa estan entre los 100 y 180 mg por ciento.

e Si el nivel inicial de glucosa sanguinea esta entre 180 y 250 mg por ciento, normalmente no se
necesita de una dosis extra de carbohidratos.

e Si se planea realizar un ejercicio prolongado (como una caminata de todo el dia), se deberia
consumir aproximadamente 1 g de carbohidratos por cada minuto de ejercicio, con intervalos de 30
a 60 minutos. Los jugos de fruta son suficientes en esta situacion ya que proveen fluidos, asi como
azucar.

Dosis de insulina

Por lo general no se necesitan cambios en las dosis de insulina, a menos que el ejercicio sea prolongado.
Sin embargo, se podria necesitar un minimo de reduccion del 20 % en la dosis diaria (mas carbohidratos)
para mantener niveles normales de glucosa sanguinea, durante actividades de varias horas de duracion.
Las inyecciones de insulina antes de actividades fisicas se deberian administrar en extremidades que no
realicen ejercicio (abdomen para el pedestrismo y ciclismo, muslos para el canotaje), especialmente si la
actividad se lleva a cabo dentro de unas pocas horas de la inyeccion.

Evitar la Cetoacidosis

Antes de una actividad deportiva se deberia reconocer el estado metabdlico. Se deberia posponer el
ejercicio, hasta que se establezca un mejor control, si el nivel de azlicar en sangre esta por encima de los
250 a 300 mg por ciento, o si existe cetonuria.

Seguridad

Los nifios diabéticos deben llevar consigo alguna forma de carbohidratos (por €j., tabletas de dextrosa.
una gaseosa comun), o tenerlo inmediatamente disponible durante el ejercicio. Deberian estar preparados
para una hipoglucemia post-ejercicio, la que puede ocurrir varias horas después de la actividad fisica. Es
importante beber mucho liquido antes, durante, y después del ejercicio. En lo posible, los pacientes
deberian ira tarde realizar ejercicios de acuerdo a una rutina regular, al menos 1/2 hora cuatro veces por
semana.

El cuadro precedente resume algunos consejos para la prescripcion de ejercicios en nifios con diabetes
mellitus.



RESUMEN

La diabetes mellitus de tipo I, o juvenil, esta caracterizada por cambios metabdlicos agudos en respuesta a
una relativa deficiencia de insulina, y alteraciones micro y macrovasculares cronicas que afectan
principalmente la funcién renal, cardiovascular, oftalmologica, y neuroldgica. Es importante que los
médicos comprendan la relacion entre diabetes y ejercicio, por las siguientes razones:

e Las series agudas de ejercicio podrian provocar una hipoglucemia o cetoacidosis, de acuerdo al nivel
de suficiencia insulinica. Los pacientes pueden protegerse de estos efectos a través de un adecuado
tratamiento y control diabético.

e Fl miedo a estas complicaciones hace que muchos pacientes diabéticos eviten la actividad fisica
intensa. Por lo tanto, los posibles efectos de su enfermedad sobre la funcién cardiovascular podrian
estar agravados por un estilo de vida sedentario.

e A pesar de que el ejercicio regular no parece afectar el control diabético, se deberia promover la
actividad fisica en pacientes con diabetes como una medida preventiva contra las complicaciones
cardiovasculares de esta enfermedad, a largo plazo.

e Fl estado diabético en si podria limitar la capacidad fisica, interfiriendo con los mecanismos de
transporte de oxigeno.

e La participacion deportiva regular es importante para contrarrestar los efectos emocionales negativos
de la diabetes, a través del aumento de la autoimagen, de la autoestima, y de la confianza social.



Suplementos Dietéticos
ANN GRANDJEAN, Ed. D.

Traducido del articulo original publicado en: Olympic Coach, Primavera 1992, Vol,. 2, N°2, con permiso
del autor.

Debe un atleta ingerir vitaminas o minerales? De hecho todos los atletas consumen vitaminas y minerales
en forma diaria... con todas las comidas. Las vitaminas y minerales se encuentran en todos los alimentos
que consumimos. Estén tomando o no pildoras de vitaminas, los deportistas las consumen, asi como
consumen otros nutrientes, cada vez que meriendan.

No importa como consume una persona las vitaminas y minerales, si con las comidas o con pildoras, ya
que el organismo utiliza éstas sustancias basicamente en la misma forma: como catalizadores fisiologicos.
Las vitaminas ayudan a que algunas cosas sucedan en el organismo. Pequefas cantidades de estos
nutrientes ayudan al cuerpo a absorber otros nutrientes, a combatir infecciones, a sanar heridas, y a
transformar a los alimentos en energia.

Cuando se considera la posibilidad de que un deportista recurra a los suplementos de vitaminas y
minerales, es importante recordar que las vitaminas no son fuente de energia, sino que ayudan al
organismo a elaborarla.

La energia provee de los carbohidratos, las grasas y las proteinas que consumimos con los alimentos.
Cuando los atletas carecen de suficiente energia, en general se debe a que consumen muy pocas calorias o
carbohidratos.

Uno de los problemas mas importantes que preocupa a los deportistas es la necesidad de comer alimentos
saludables y que contengan carbohidratos.

En cualquier plan de alimentacion, lo primero es la comida; es el problema mas importante. Cualquier
consideracion sobre los suplementos de vitaminas o minerales debe ser secundaria, ya que ninguna
cantidad de pildoras podra suplementar a una dieta deficiente.

Sin embargo, hay situaciones en las que los suplementos de vitaminas y minerales pueden llegar a ser
necesarios:

e Las mujeres necesitan, en general mas hierro que los hombres; y aquellas que tengan periodos
menstuales fuertes pueden llegar a necesitar suplementos de hierro.

e Los atletas que rutinariamente estan a dieta o disminuyan la ingesta caldrica para bajar de peso,
quizas necesiten suplementos multi-vitaminicos y de minerales que contengan las cantidades
aconsejadas Por el Margen de Recomendacion Dietaria (MRD). Esto resulta mas importante cuando
se limita el consumo de alimentos por largos periodos de tiempo.

e Aquellos deportistas que no consuman productos lacteos (leche, yogurt, etc.) necesitaran un
suplemento de calcio. En general, las mujeres necesitan mas calcio que los hombres.

e Los deportistas que tengan una dieta vegetariana y quieran evitar la carne, deberian probablemente
tomar algin suplemento que contenga vitamina B12. Quizas necesiten también suplementos de
calcio, hierro y zinc.

Se deben evitar las grandes dosis de vitaminas y minerales, porque pueden ser perjudiciales para la salud.
Contrariamente a lo que se dice las cantidades recomendadas por MRD no son las minimas.

Representan los niveles necesarios para mantener una buena salud, y ademas dejan un margen generoso
para contemplar todas las posibles variantes individuales, incluyendo a los que comen esporadicamente.

El consumo excesivo de vitaminas o minerales particulares (especialmente de los minerales) puede
interferir con la absorcion de otros nutrientes. Ademas puede comprometer seriamente la salud. Por
ejemplo, tomada en grandes cantidades, la vitamina A Puede llegar a dafiar el higado.



No es extrafio que los atletas tomen suplementos porque leyeron acerca de ellos o porque se los
recomendd un compafiero. Como resultado, frecuentemente consumen suplementos sin necesitarlos
realmente, mientras que descuidan otros nutrientes deficientes en su alimentacion. En lugar de confiar en
los medios de informacién o en concejos que carecen de autoridad, la mejor manera de determinar las
necesidades de un atleta de ingerir suplementos, es consultar a un médico o nutricionista que pueda
evaluar sus actividades y su dieta.

Debido a que los deportistas muy frecuentemente confian en los concejos de sus entrenadores es
importante que éstos estén informados sobre los distintos aspectos de la nutricion, y puedan dar concejos
basados en las investigaciones cientificas.



La Nutricion como una Ayuda Ergogénica
ANN GRANDJEAN Ed. D.

Resumen de la Conferencia presentada en American Academy of Family Physicians, Dalls, Texas
(14/04/93). Reproducido y publicado con permiso de la autora.

INTRODUCCION

Una buena nutricion es una de las claves para el éxito deportivo. Sin embargo, los deportistas no siempre
siguen las pautas nutricionales adecuadas. El deseo de ganar, ha llevado a muchos atletas a experimentar
con distintas ayudas ergogénicas.

La ayuda ergogénica es cualquier sustancia que aumente la propia capacidad de realizar un esfuerzo
fisico. En el deporte, se utiliza para mencionar drogas, medicamentos, equipos y dietas que se cree
aumenta la performance. Las ayudas ergogénicas se pueden clasificar en mecanicas, psicologicas,
farmacologicas o alimenticias. Se hard enfoque en esta presentacion, en las ayudas ergogénicas
alimenticias o de nutricion.

AYUDAS ERGOGENICAS NUTRITIVAS

Los nutrientes en las comidas que comemos y bebemos nos proveen de energia y nos ayudan a regular los
procesos metabolicos y termorregulatorios. Con el tiempo cualquier deficiencia en estos nutrientes puede
disminuir la performance. Debido a que la nutricion juega un papel importante en el rendimiento
deportivo, es facil observar porqué los atletas creen que ciertas comidas o suplementos les llevara al
umbral competitivo.

Algunas ayudas nutritivas, como los carbohidratos y el agua, son beneficiosos para la performance. Un
consumo adecuado de liquidos puede mejorar el rendimiento, mientras que la deshidratacion puede ser
muy perjudicial. El incremento de las reservas de carbohidratos en el organismo puede demorar la fatiga.

Los distintos tipos de productos que se encuentran en el mercado continuamente estan cambiando y, en
muchos de los casos no brindan ningun beneficio fisiologico. Las ayudas nutritivas usadas mas
comunmente son los suplementos de aminoacidos, la L-carnitina, el polen de las abejas, la coenzima Q10,
vitaminas y minerales, y extracto de hierbas. Las investigaciones demuestran que éstos suplementos
tienen muy poco efecto sobre la performance.

Suplementos de proteinas y aminoacidos

Los suplementos de proteinas y aminoacidos son populares entre los deportistas de resistencia y los que
entrenan la fuerza. Los suplementos de aminoacidos son consumidos para incrementar la masa muscular
durante el entrenamiento con pesas, y para prevenir el catabolismo de las proteinas durante ejercicios
prolongados. Los aminoacidos se venden en forma individual o en combinaciones varias. Los atletas usan
la arginina y ornitina como un “esteroide natural”; y la arginina y lisina para perder peso.

Las investigaciones sobre los suplementos de proteinas y aminoacidos muestran que no hay beneficios en
la fuerza, potencia, hipertrofia muscular, o capacidad en el trabajo fisioldgico. Los estudios indican que
muchos atletas, ya con la alimentacion, consumen mas proteinas que las aconsejadas por el Margen de
Recomendacion Dietaria (MRD). Tanto el exceso, como la deficiencia de proteinas y aminoacidos, puede
interferir en Optimo trabajo fisiologico, el que a su vez, puede llevar a una disminucion en la performance,
y riesgos en la salud.

Vitaminas, pseudo-vitaminas, y no-vitaminas

Las vitaminas, las pseudo-vitaminas y las no- vitaminas, abarcan una gran parte de las ayudas ergogénicas
nutritivas (y no-nutritivas) utilizadas por los atletas. Los estudios indican que entre el 54 y el 84% de los
atletas utilizan suplementos. Algunos atletas consumen altas dosis de vitaminas y minerales, en forma
mucho mas excesiva de lo que necesitan. Las megadosis (aproximadamente 10 veces mas de lo



recomendado por el MRD) de ciertos nutrientes como el hierro, el zinc, y la vitamina A, pueden actuar
como drogas y causar una multitud de problemas en la salud.

Existen muchas razones por las cuales los deportistas consumen éstos suplementos, y a menudo no
conocen las bases cientificas. Normalmente los atletas que toman suplementos consumen una dieta
adecuada; y aquellos con dietas no tan completas no usan ningiin suplemento. Algunos atletas ingieren
suplementos para “asegurar la nutricion”. Los estudios muestran que las vitaminas C, E yel complejo de
vitaminas B son las que los atletas utilizan con mayor popularidad.

Algunas vitaminas juegan un rol importante en el metabolismo energético. Cantidades mayores de las que
el organismo puede utilizar no van a proveer de mas energia, o hacer el proceso mas eficiente. Sin
embargo, un suplemento vitaminico/mineral que proporcione el 100% del MRD podré ser apropiado para
aquellos atletas con una baja ingesta calorica, y/o para aquellos que evitan comer ciertos grupos basicos
de alimentos.

Ejemplos de pseudos-vitaminas y no-vitaminas incluyen: inositol, acido para-aminobenzoico (APAB),
polen de abejas, CoQ10, carnitina, y dcido pangamico o vitamina B15.Si bien mucho de éstos compuestos
han sido elogiados por considerarlos beneficiosos para la performance, no hay evidencia cientifica que
apoye estos supuestos.

Carbohidratos

El “llenado de carbohidratos” es una técnica que consiste en dieta y ejercicios que puede ayudar a
incrementar los niveles de glucogeno muscular mas alla de lo normal. Este régimen puede ser beneficioso
para algunos atletas que participan en deportes de resistencia. Hay muchas variaciones en la técnica de
“llenado de carbohidratos”, pero no es recomendada para atletas que no entrenan la resistencia.

Efectos psicologicos

Muchos atletas creen que muchas comidas o suplementos mejoraran su performance. Si bien los buenos
deseos no sustitutos para el entrenamiento intenso, la nutricion adecuada, y la herencia genética; uno no
puede pasar por alto los efectos psicologicos de las ayudas ergogénicas. Es posible que los suplementos
puedan mejorar el estado emocional de un atleta, produciendo de este modo, un efecto positivo en la
performance.

RESUMEN

Los médicos y los entrenadores deberian estar al tanto de los productos que se encuentran en el mercado y
que son utilizados por los atletas, y deben considerar los riesgos potenciales producidos por sobredosis.
Los médicos necesitan estar preparados para responder adecuadamente a las preguntas de los atletas
referidas a las ayudas ergogénicas, para prevenir que busquen esos concejos en quienes solo buscan el
rédito econdmico.



La Ingesta de Macronutrientes de Atletas
Estadounidenses en Comparacion con la Poblacion
General. Recomendaciones para los Atletas.
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Reproducido del articulo original publicado en el American Journal of Clinical Nutrition, N° 49, 2 pp.,
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INTRODUCCION

Se ha dicho con frecuencia que si uno gana una medalla dorada es porque ha elegido a los padres
correctos. Sin duda, la genética juega un rol muy importante en la habilidad deportiva. Sin embargo, para
desarrollar todos los potenciales deportivos se deben tener en cuenta otros factores.

Los logros individuales en los deportes competitivos estan determinados por una series de factores
biologicos (genéticos), personales, socioecondomicos, culturales y ambientales. La nutricion forma parte
de éstos ultimos, y juega un papel muy importante a lo largo de toda la vida de un individuo. Es uno de
los pocos factores que puede ser controlado totalmente por la persona. Una alimentacién apropiada es
importante para el normal desarrollo y crecimiento, y para el mantenimiento de una buena salud. Para un
deportista de nivel internacional, puede llegar a marcar la diferencia en la performance. La dieta ideal
para un atleta o deporte dado aun sigue sin conocerse en forma total. Se presume que la mejor dieta para
cualquier deportista esta basada en una variedad de factores fisiologicos, sociales y psicologicos.

Para todos los atletas hay grandes recomendaciones en cuanto al consumo de macronutrientes. Sin
embargo, la investigacion que sirve de base para éstas recomendaciones, en general se llevd a cabo con
sujetos que entrenaban la resistencia.

La dieta produce efectos diversos en un atleta. En los niveles mas basicos, una buena nutricion juega un
papel importante en el mantenimiento de la salud, permitiendo al atleta entrenar y competir. Un atleta
necesita gozar de buena salud, y estar libre de lesiones y enfermedades para poder entrenar
adecuadamente. Mas alla del s6lo mantenimiento de la salud, las consideraciones en cuanto a nutricion
incluyen una hidratacion adecuada, mantenimiento del peso, una apropiada ingesta de carbohidratos y la
alimentacion anterior y posterior al entrenamiento.

Este articulo pretende enfocar su atencion sobre las recomendaciones en cuanto a macronutrientes, y
sobre las ingestas de los deportistas. También intentara revisar brevemente los estudios realizados para
determinar las dietas de los norteamericanos, y comparar el consumo de macronutrientes de los atletas en
comparacion con la poblacion general.

ESTUDIOS NACIONALES SOBRE EL. CONSUMO DE ALIMENTOS

Numerosos estudios se han hecho para determinar las dietas de los norteamericanos, y se han utilizado
diversos métodos de recoleccion de datos.

Desde 1936, el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (DAEU) ha llevado a cabo seis
estudios nacionales sobre el consumo de alimentos, con intervalos de aproximadamente diez afios. Los
primeros estudios no llegaban a medir los consumos individuales, sino los alimentos que la gente
compraba en los supermercados. Sin embargo, en 1956, se cambi6 el protocolo y se incluyeron datos
individuales con los que se recababa los alimentos consumidos durante un periodo de 24 horas. El Estudio
Nacional de Consumo de Alimentos (ENCA), realizado en 1977-78, también investigd la ingesta de
nutrientes de los norteamericanos (1). Incluia un listado de todos los alimentos consumidos por las
personas, tanto en su casa como afuera, durante un periodo de 3 dias. Los datos fueron recolectados a
través de entrevistas individuales en las cuales los miembros de la familia detallaban todos los alimentos
consumidos en las ultimas 24 horas. Luego se les proporcionaba a los sujetos un formulario para que
volcaran todo lo que habian consumido durante los dias siguientes. Estas variables, la entrevista y el



formulario, formaron la base para los analisis del ENCA sobre los valores nutritivos de los alimentos
consumidos en los Estados Unidos (2).

Otros dos estudios importantes, el Estudio de Nutricion de los Diez Estados, conducido entre 1968 y 1970
(3); y el Estudio para Examinar la Salud y la Nutricién (EESYN), entre 1971 y 1980 (4, 5), también han
investigado los consumos de nutrientes de la poblacion de los Estados Unidos. Ambos estudios han
utilizado el método de “24 horas” para averiguar el consumo de alimentos.

Mas recientemente, en abril de 1985, el Servicio de Informaciéon sobre Nutricion Humana (SINH),
introdujo el Estudio Continuo sobre la Ingesta de Alimentos de los Individuos (ECIAI). Este estudio,
como parte del Sistema de Monitoreo Nacional, brinda informacion reciente sobre las pautas y modelos
de la ingesta de alimentos (6). Los datos del ECIAI (1985-1986) fueron obtenidos a través de entrevistas
personales en las que los individuos informaban sobre la ingesta en un dia.

EVALUACION DEL CONSUMO DE ALIMENTOS

El principal proposito de los estudios nutricionales es determinar lo que come una poblacion determinada.
Para este fin, se han utilizado distintos métodos de evaluacion de la informacion brindada. Estos métodos
incluyen: 1) historia nutritiva, 2) encuesta sobre la alimentacion en 24 horas, 3) encuesta sobre la
nutricion en 7 dias, 4) cuestionarios sobre frecuencia en la alimentacion. Los métodos utilizados en estos
estudios pueden clasificarse en dos categorias: métodos basados en la memoria y métodos basados en
datos mas objetivos (como la historia nutritiva personal). En algunos casos, como en la recoleccion de
datos del ECINH, se combinaron ambos métodos.

Se han escrito numerosos articulos sobre la confiabilidad y validacion de éstos métodos de evaluacion (7-
9). Stunkard y Waxman (9) revisaron la literatura existente sobre la precision en las autoevaluaciones y
concluyeron que son relativamente confiables.

Los consumos alimenticios de una persona no son constantes si no que varian de un dia a otro en cuanto a
cantidad y tipo de comidas ingeridas, y por lo tanto varia su contenido nutritivo (variacion
intraindividual).

Ademas, también varia entre las personas el promedio de consumo a través del tiempo (variacion
interindividual). En un pais con tecnologia avanzada y abundantes fuentes alimenticias, no es
sorprendente observar que la variacion intraindividual, sea tanto como, o mayor que la variacion
interindividual, y esto debe ser considerado cuando se analizan los datos.

Muchos autores han calculado las variaciones inter e intraindividuales. En la mayoria de estos estudios la
variacion diaria en la ingesta de nutrientes entre las personas, ha sido considerable. A pesar de que se
cuestione la validacion de los métodos basados en la memoria, los valores de las evaluaciones parecen ser
satisfactorios (12, 14, 15).

Basiotis y colegas (16), utilizando registros de consumos de alimentos durante 365 dias consecutivos
calcularon el nimero necesario de dias para obtener un promedio estimativo de consumo entre individuos
y grupos de individuos. Definieron una estimacion precisa de x-dias de ingesta, la cual se encontré con un
margen del 10% del valor real de la ingesta de una persona.

El consumo de nutrientes de un individuo variaba sustancialmente entre las distintas personas para un
mismo nutriente, y entre cada persona con nutrientes diferentes por ejemplo, para estimar las calorias se
necesitaban pocos dias (31 dias), mientras que para la vitamina A muchos (433 dias). Esto fue
considerablemente mayor a la cantidad de dias necesaria para estimar el promedio de ingesta de nutrientes
en un grupo, por ejemplo, variando de 3 dias para las calorias, a 41 dias para la vitamina A. Se determind
que de 4 a 6 dias era el tiempo necesario para cuantificar, con precision, los promedios reales de los datos
de las ingestas grupales de grasas, carbohidratos y proteinas.

Otro estudio (17) sugiere que los métodos mas efectivos y menos costosos para evaluar los promedios de
las ingestas de grupos de individuos eran aquellos en los que se usaba el teléfono y/o los contactos
personales, asi como las encuestas alimentarias (las de 24 horas), durante un periodo de un aflo. Sorenson
y colegas (18) compararon las estimaciones de ingesta de nutrientes entre cuatro métodos diferentes: Un



cuestionario de frecuencia alimenticia, una encuesta alimentaria detallada, la historia individual de
nutricion, y una encuesta sobre los alimentos ingeridos en 24 horas. Los resultados indicaron que los
datos recogidos con los instrumentos de corta duracion (como por ejemplo la encuesta de las 24 horas)
tendieron a ser menos legitimos que aquellos con métodos de mayor duraciéon (como la historia de
nutriciéon). En general, los cuestionarios de frecuencia alimenticia y las encuestas de los alimentos
ingeridos en 24 horas, fueron los instrumentos mas afectados por variaciones entre los subgrupos
demograficos.

De los métodos utilizados para recolectar datos sobre la nutricion, los informes de nutricién (o diarios
alimentarios) son los mas antiguos y mas comunes. Con este método, las cantidades de comida ingeridas
se detallan en un informe, durante un cierto tiempo. Las autoevaluaciones de la ingesta alimentaria
pueden ser precisas como pueden no serlo. Se necesita con urgencia realizar estudios de investigacion
sobre este punto. También se necesitan estudios para mejorar la implementacion de métodos y
recoleccion de datos.

Aun con sus defectos, los datos extraidos de la autoevaluacion siguen siendo los mas eficientes para
recolectar datos de alimentacion en grandes cantidades de gente.

RECOMENDACIONES ALIMENTARIAS PARA LOS ATLETAS

Muchos presumen que los atletas representan el compendio de la salud fisica, y que por lo tanto su nivel
nutritivo es superior al de los que no son deportistas. Sin embargo, muchos estudios han mostrado que las
pautas para el consumo de alimentos en atletas y no atletas es muy similar, excepto en el total de calorias
(19-24). De acuerdo a Brotherhood (25), “muy pocos atletas siguen las mejores normas de alimentacion
para llegar al Optimo estado deportivo. Comen demasiadas grasas y proteinas a expensas de los
carbohidratos”.

Se examind la relacion de distintos nutrientes con la performance deportiva. En base a estas
investigaciones se formularon recomendaciones para los atletas (26-29). En este articulo se pondra énfasis
en las recomendaciones relacionadas con el porcentaje de calorias derivadas de los carbohidratos, las
grasas y las proteinas.

Los expertos generalmente concuerdan en que los mismos principios basicos de alimentacion que
promueven la buena salud en la poblacion general, maximizan la performance deportiva. Sin embargo
existen evidencias que muestran que ciertas formas de entrenamientos intensos incrementan la necesidad
de ciertos nutrientes.

Carbohidratos

Muchos piensan que una dieta con un alto contenido de carbohidratos es la recomendacion mas
importante que le pueden dar a un atleta. Las reservas de carbohidratos en el organismo (glucogeno)
constituyen la principal fuente de energia para el musculo cuando éste trabaja. El aporte de los
carbohidratos en el metabolismo energético estd determinado por un nimero de factores, incluyendo la
intensidad y duracion del ejercicio, la influencia del entrenamiento fisico, y la dieta (30). Muchos
investigadores han examinado la relacion entre el ejercicio y la ingesta de carbohidratos en la sintesis de
glucogeno muscular durante diversas condiciones. Se demostrd que consumir carbohidratos ante y
durante ejercicios prolongados e intensos ayuda a retrasar la aparicion de la fatiga y a mejorar la
performance (31-33). De acuerdo a Costill y colegas (34), un consumo de 525-648 gramos de
carbohidratos facilitara la reposicion del glucogeno muscular luego de una actividad intensa.

Por eso se a recomendado a aquellos atletas que entrenan en forma intensa durante varios dias sucesivos,
o0 a los que compiten en eventos de resistencia prolongados, que consuman una dieta que contenga el 60-
70% de carbohidratos (26, 28).

Es menos clara la funciéon que cumple una dieta rica en carbohidratos en atletas de deportes que no son de
resistencia. El hecho de que la energia para actividades de corta duracion derive de los carbohidratos no
se ha traducido todavia en recomendaciones alimentarias.



Una serie de estudios realizados por Essen (35), y Essen y colegas (36) evaluaron el aporte de los
carbohidratos y los lipidos al metabolismo oxidativo durante ejercicios intensos e intermitentes, en
comparacion con sesenta minutos de ejercicio continuo. Los datos muestran que se utilizO menos
glucogeno y mas lipidos cuando los ejercicios eran realizados en forma intermitente.

Wootten y Williams (37) examinaron la influencia de la ingesta alimentaria sobre las caracteristicas en la
performance de dos tests consecutivos del trabajo anaerdbico (TTA). Por los datos obtenidos,
concluyeron que aparentemente la capacidad para realizar ejercicios cortos y maximos ni se ve impedida
por la combinacion de ejercicios prolongados y la restriccion de carbohidratos, ni se mejora luego del
consumo de carbohidratos.

Se cree que la fatiga durante los ejercicios intensos, de corta duracion puede ser causada por otros
factores ademas del vaciamiento del glucogeno muscular.

Proteinas

Los requerimientos proteicos de los atletas en general, y particularmente de los atletas que practican
deportes tales como levantamiento de pesas, aun son controvertidos. Los datos cientificos indican que el
ejercicio produce cambios en el metabolismo de las proteinas. Los deportistas de resistencia, y
posiblemente los que entrenan con sobrecarga, quizas necesiten una cantidad mayor de proteinas diarias,
en comparacion con las personas sedentarias. Dos estudios recientes sugieren que el requerimiento
proteico es de 0,94 g Kg-1.d-1(38), y 1,37 g.kg-1.d-1 (39).

El metabolismo de las proteinas durante el ejercicio es un proceso multifactorial alterado por numerosos
estimulos, entre los cuales se encuentran la intensidad, la duracion, y el tipo de ejercicio, asi como los
factores ambientales, la ingesta proteica y calorica, y la edad y sexo de los individuos (40). Los trabajos
de investigacion muestran que durante una serie aerdbica existe ruptura de proteinas. La oxidacion de
leucina aumenta en proporcion a la intensidad de ejercicio (41); hay una liberacion neta de aminoacido y
amoniaco de los musculos (42); y el nitrogeno urinario aumenta en forma inmediata luego del ejercicio
(41). Estas observaciones indican que los deportistas de resistencia tienen una necesidad mayor de ingerir
proteinas o algun grupo individual de aminoacidos (43). Sin embargo, aiin no se ha podido establecer la
cantidad minima de proteinas provenientes de la dieta que son necesarias para que el deportista conserve
o incremente sus propias proteinas en el organismo.

Los requerimientos proteicos no pueden ser considerados aislados de la relacion proteina-energia. La
ingesta de energia en la dieta influye la necesidad de proteinas y viceversa. Esta relacion reciproca se
complica por los cambios inducidos por un nutriente en el metabolismo del otro. El exceso de consumo
energético reduce la necesidad de proteinas (44, 45); y cuando la ingesta caldrica es limitada, algunas de
las proteinas pueden ser usadas para otros propositos ademas de servir como fuentes para el anabolismo
(46). Se deben tener en cuenta las implicaciones fisiologicas y practicas de la interaccion entre el
consumo de energia y el metabolismo de las proteinas cuando se evaltan los requerimientos proteicos
provenientes de la alimentacion (47, 48).

Grasas

En la performance deportiva las principales fuentes de energia son los carbohidratos y las grasas. La
principal ventaja que se le atribuye al uso de las grasas como fuente de energia durante el ejercicio, es el
rol que cumple la oxidacion de los acidos grasos en la economia en la utilizacion del glucdgeno (ciclo de
glucosas-acido graso) (49). En general, para la mayoria de los atletas no es recomendable una dieta de
alto contenido graso. Se aconseja que por razones de salud el consumo de grasas no exceda el 30% del
total de energia, con un aporte de los acidos grasos saturados menor al 10% del total (50, 51). Ingestas
mayores al 35% del total de calorias, han sido asociadas con problemas de salud, y con la reduccién en la
capacidad de resistencia (52).

Con respecto a la dieta, el ejercicio, y las enfermedades cardiacas, los estudios epidemiologicos mostraron
una fuerte relacion inversa entre el ejercicio y los riesgos para las enfermedades cardiacas (53-55). Otros
estudios, sin embargo, indican que aliin para los deportistas que entrenan en forma intensa los niveles de
colesterol y de lipoproteinas de alta densidad (HDL) pueden estar negativamente afectados por una dieta
rica en grasas (56, 57).



En conclusion, las recomendaciones para los atletas son similares que para la poblacion en general, con la
posible excepcion en los carbohidratos.

Las proteinas deberian contribuir con un 10-15% del total de la energia, mientras que los carbohidratos
con un 50-60%. Las grasas deberian estar limitadas a un 30-35% del total de calorias. Para aquellos
atletas que entrenan en forma prolongada e intensa se puede alterar la contribucion relativa de algunos
nutrientes especificos, llegando los carbohidratos a proveer entre el 60 y 70% de la energia total
consumida.

DATOS SOBRE EL CONSUMO ALIMENTARIO DE LOS ATLETAS

Como se menciond anteriormente, el propdsito principal de este articulo es comparar la ingesta de
macronutrientes de 275 atletas norteamericanos con una muestra representativa de la poblacion general de
los Estados Unidos, y presentar luego recomendaciones para los deportistas. Para los propdsitos de
comparacion se utilizaron los resultados del Estudio Continuo sobre la Ingesta de Alimentos de los
Individuos realizado en 1985 (ECIAI-1985) (58, 59).

Los datos sobre la ingesta de macronutrientes de los atletas fueron extraidos de un estudio mas grande
(Grandjean, observaciones no publicadas, 1980-1987).

Métodos

Sujetos. Los datos alimentarios fueron proporcionados por 275 atletas entre 13 y 35 afios de edad. Entre
los participantes se encontraban atletas profesionales, atletas de la 1* Division de la NCAA, y atletas que
participan en competencias auspiciadas por el Comité Olimpico de los Estados Unidos. Los datos fueron
recogidos durante el periodo de entrenamiento (no se incluyeron los datos de fuera de temporada), y en
algunos casos, durante el periodo competitivo.

Analisis alimentario. A cada sujeto se le pididé que completara una encuesta con la ingesta alimentaria de
los ultimos tres dias. Una nutricionista ensefio a los atletas a calcular y registrar en la encuesta el consumo
de comidas y bebidas. Cuando era posible, durante el periodo de encuesta, se observaba comer a los
atletas. Se realizaron entrevistas al final del periodo de encuesta. Los datos fueron analizados con un
programa de software de una microcomputadora (Anélisis de Consumo Alimentario, Computrition, Inc.).
Los valores de los nutrientes utilizados en este programa provienen de los ocho tomos del Manual
elaborado por el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (DAEU) (principal fuente de
informacion), asi como de los 456 manuales del DAEU, y de los datos publicados por los fabricantes de
distintos productos comerciales, cuyo nimero suman mas de 17.000 items.

Andalisis estadistico. Los datos fueron introducidos en una computadora IBM 4381 Modelo 14, utilizando
el software de un Sistema de Analisis Estadistico (60). Los datos fueron editados, y cuando fue necesario,
se verificaron para asegurar un correcto analisis.

Resultados

En la Tabla 1 se presentan los promedios de las ingestas de nutrientes de los atletas comparados con la
poblacion general. A pesar de que la ingesta caldrica fue mayor en los atletas que en los sujetos del
ECIAI-1985, los porcentajes de calorias provenientes de los carbohidratos, las proteinas, y las grasas,
fueron similares a los de la poblacion general estadounidense.

Analisis de datos por deportes. Para los propositos de su comparacion, en las Tablas 2 y 3 se muestran los
promedios y las desviaciones Standard de la ingesta de nutrientes en algunos deportes. Se notaron
diferencias obvias entre los grupos. Los jugadores de béisbol tuvieron los promedios mas altos de
consumo calorico, 4654 +- 894 kcal; mientras que los luchadores los menores, 2154 +- 716 kcal. Los
datos de los luchadores se recogieron durante la temporada de entrenamiento, y por lo tanto reflejan la
practica de control de peso, que es comun en ese deporte. Entre las deportistas mujeres, las ciclistas
arrojaron los promedios mas altos de consumo energético, 3029 +- 756 kcal; mientras que los mas bajos
fueron para las patinadoras, 1809 +- 489 kcal, y para las gimnastas, 1935 kcal.



El porcentaje promedio de calorias para estos grupos de atletas varié de 12% a 18% para las proteinas, de
43% a 54% para los carbohidratos, y de 33% a 41% para las grasas. Los jugadores de béisbol y los
levantadores de pesas tuvieron los porcentajes mas altos (18%) de calorias derivadas de las proteinas. Los
patinadores varones y mujeres tuvieron el menor porcentaje de calorias derivadas de las grasas, mientras
que los jugadores de basquetbol y los ciclistas tuvieron los mayores promedios, 41% y 40%
respectivamente. El porcentaje de las calorias derivadas de los carbohidratos fue, en todos los grupos,
menor que el 60% a 70% generalmente recomendado para los atletas (28, 26).

TABLA 1: La ingesta de nutrientes de 275 atletas comparada con una muestra representativa de la
poblacion general (ECIAI-1985).

| Energia | Carbohidratos | Proteinas | Grasas
Kcal %*
Atletas de EEUU
Mujeres 2141 51 15 34
Varones 3118 46 16 37
ECIAI-1985
Mujeres (19-34 1707 47 16 36
aflos)
Varones (19-34 2667 46 16 35
afios)

*Porcentaje de calorias

TABLA 2: Atletas varones: consumo de energia, carbohidratos, proteinas, y grasas por deportes™

Deporte | N° | Energia | Carbohidratos | Proteinas | Grasas
Kcal Yott

Lucha libre 10 2154 +- 716 54+- 6 12+-4 34 +-7
Patinaje 15 2660 +- 845 47+- 9 17+-9 33+-6
artistico
Carrera de 10 3034 +- 573 49+- 9 17 +-4 34 +-8
fondo
Yudo 13 3357 +- 769 46 +- 5 16 +-2 38+-5
Levantamiento 28 3643 +- 927 43 +- 8 18 +-4 39 +-6
de pesas
Futbol (otros) 30 3826 +- 666 45+- 5 16 +-2 39 +-5
Futbol 25 3961 +- 684 48 +- 4 16+-3 36+-4
(jugador  de
linea)
Natacion 15 4018 +- 627 51+- 7 14 +-2 35+-6
Basquetbol 11 4076 +- 764 44 +- 7 15+-2 41+-6
Ciclismo 18 4144 +- 878 46 +- 5 15+-2 40 +-5
Béisbol 11 4654 +- 894 45+-11 18 +-7 37 +-8
*-x +- DS

#Porcentaje de calorias

TABLA 3: Atletas mujeres: consumo de energias, carbohidratos, proteinas, y grasas por deportes*.

Deporte | N° | Energia | Carbohidratos | Proteinas | Grasas
Kcal Yott
Patinaje 29 1809 +- 489 52+-7 15+-3 33+-8
artistico
Gimnasia 10 1935 +- 389 49+-5 15+-2 36 +-4
Ciclismo 12 3029 +- 756 51+-7 13+-2 36 +-6
*-x +- DS

#Porcentaje de calorias




DISCUSION

Energia. Los atletas en este estudio mostraron un amplio rango de ingestas caloricas. Como era de
suponer, los atletas que practicaban deportes de resistencia (ej. Ciclistas y corredores) tenian mayores
ingestas caloricas. Los atletas de pequefas dimensiones y aquellos que mantienen pesos corporales bajos
por el tipo de competencia (ej. Luchadores, patinadoras artisticas y gimnastas) tenian, relativamente
menores cantidades de carbohidratos. El consumo promedio de carbohidratos de estos atletas fue de 46%
y 51% del total de calorias para varones y mujeres, respectivamente. Cuando se hizo el andlisis por
deportes, todos los grupos consumian menos del 55% de las calorias derivadas de los carbohidratos.
Burke y Read (63) observaron que los triatletas varones de ¢lite de Australia del total de calorias que
consumian, aproximadamente el 60% provenia de carbohidratos compuestos. Peters y colegas (64)
informaron que para 15 corredores de fondo varones evaluados por ellos, el 50% de las calorias
consumidas derivaban de los carbohidratos. Otros estudios muestran que los carbohidratos proveen el
46% de la energia ingerida por los atletas, igual promedio que para el comiin de los norteamericanos (25).

Es demasiado elevada la recomendacion de que los atletas consuman el 60%-70% de carbohidratos, o
realmente los atletas necesitan cambiar sus dietas y aumentar el porcentaje de este nutriente? Costill y
Millar (65) reportaron que una dieta demasiado alta en carbohidratos (>500 g/d), representaba mas de lo
que algunos atletas deseaban. A los deportistas de resistencia, que gastan grandes cantidades de energia,
puede no gustarles el hecho de sentirse demasiados satisfechos luego de una comida de alto contenido de
carbohidratos (49). El hecho de que algunos atletas puedan consumir grandes cantidades de carbohidratos
mientras que otros no, puede deberse a condiciones ambientales. Sin embargo, tampoco se deben excluir
las variaciones genéticas.

Aun permanece sin respuesta la pregunta sobre si los atletas pueden llegar a su maximo rendimiento
deportivo con ingestas de carbohidratos menores al 60%.

Otra consideracion es la falta de practicidad en recomendar el 60-70% de carbohidratos sobre la ingesta
calorica total. Dia a dia varia el consumo caldrico. Sin embargo, un hecho que preocupa mas es que el
atleta deba utilizar una férmula desconocida para calcular la cantidad en gramos de un numero (ingesta en
kcal) que €l no sabe. Resultaria mas logico y mas operativo sugerir las cantidades directamente en gramos
de carbohidratos, o basadas en el peso corporal o en la masa magra. Si el objetivo principal del consumo
de carbohidratos antes y después del ejercicio es reponer el glucogeno, entonces la cantidad necesaria
debe ser proporcional a la masa muscular, y posiblemente a la duracion e intensidad del esfuerzo.

Grasas. Como se muestra en la Tabla 1, las grasas representan el 37% del consumo energético en los
varones, y el 34% en las mujeres; promedios semejantes a los obtenidos por el ECIAI-1985. Estos valores
también son similares a los reportados por Goor y colegas (66), quienes examinaron el consumo
alimentario en poblaciones seleccionadas de Norteamérica. Brotherhood (25) establecié que la grasa
representaba un 36% de la ingesta de energia de los atletas, mientras que Short y Short (19) sostuvieron
que los porcentajes de kilocalorias en forma de grasa variaban de 30% a 40% en deportistas varones y
mujeres, hasta >50% en el equipo de fatbol.

Como ocurre con los carbohidratos y las proteinas, la cantidad de grasa utilizada durante el ejercicio
dependeré de la duracion e intensidad del mismo, del estado previo al entrenamiento, y de la composicion
de la dieta (29). El ejercicio aerdbico favorecera la oxidacion de las grasas, mientras que el anaerobico
utilizard mas los carbohidratos. Los individuos entrenados oxidaran mas grasas y menos carbohidratos,
que los individuos no entrenados, cuando los dos trabajen a una misma intensidad (67). Una dieta con un
alto contenido graso hard que un mayor porcentaje de las calorias gastadas provengan de las grasas. Al
mismo tiempo, una dieta rica en carbohidratos aumentara el aporte de este nutriente al gasto energético
total (29).

Por lo general, los estudios han demostrado que los deportistas que entrenan la fuerza y la potencia tienen
una mayor ingesta de grasa que los atletas de resistencia, o los que cuidan su peso, como los luchadores,
patinadores, y gimnastas (19, 25). Los ciclistas varones en este estudio tuvieron uno de los promedios mas
altos de consumo de grasa (40%). Jonson y colegas (68) observo un consumo menor (36%) en un grupo
de ciclistas de ruta del equipo olimpico irlandés.

Proteinas. Las calorias derivadas de las proteinas proporcionan un promedio del 15% en la dieta de los
norteamericanos. Esto equivale a mas de 1,5 g.kg-1.d-1. Una dieta lactoovovegetariana suministra del 10%



al 12% de las calorias en forma de proteinas. El consumo de este nutriente en los atletas estudiados por
esta autora tuvo un rango de 0,44 a 3,7 g.kg-1.d-1, reflejando una gran variacion individual. Los datos
grupales muestran que la ingesta proteica representa el 12-18% de las calorias (Tablas 2 y 3). Por lo tanto,
mientras que el consumo de proteinas para algunos atletas es mas que suficiente, para otros puede llegar a
ser menor del que necesitan. Los luchadores, por ejemplo, quienes reducen las calorias para ajustarse a un
peso deseado; y los atletas de tamafio corporal pequefio, como los patinadores o gimnastas, podrian
necesitar una dieta mas ricas en proteinas. Las recomendaciones para un aumento o disminucion en la
cantidad de proteinas se deben hacer en forma individual, luego de que se haya analizado la dieta y la
ingesta caldrica. Ademas, también se debe tener en cuenta el contenido de carbohidratos en la dieta.
Consumir cantidades adecuadas de carbohidratos durante el entrenamiento intenso, no sélo ayudara a
mantener las reservas de glucogeno hepatico y muscular, sino que también ayudara a economizar las
proteinas.

Se necesitan realizar mas trabajos de investigacion antes de que se puedan determinar con mayor
precision los requerimientos proteicos de los atletas. Las interrelaciones entre la ingesta calorica y los
niveles de glucégeno muscular en el metabolismo de las proteinas, también necesita ser investigado.

CONCLUSION

Dadas las recomendaciones de nutricion para los atletas, y lo que en realidad consumen, pareciera que la
mayoria de los deportistas consumen menos que las cantidades deseables, o que no se tienen en cuenta las
recomendaciones, o que estas recomendaciones no son muy especificas. La pregunta sobre si los atletas
pueden alcanzar su maximo potencial con dietas relativamente bajas en carbohidratos y ricas en grasa,
permanece aun sin respuestas. La disciplina de la nutricion deportiva lentamente se va nutriendo de
nuevas respuestas sobre las necesidades alimenticias y la performance deportiva. A pesar de que se dan
muchas recomendaciones sobre el consumo de macronutrientes de los atletas, esta disciplina no ha podido
atn evolucionar al punto de dar recomendaciones especificas para los individuos o para los distintos
grupos deportivos.

Quiero agradecer la ayuda de Jaime Ruud, Asesor de Nutricion Deportiva del Centro Swanson para la
Nutricion, Inc., quien me ayudo en la investigacion y edicion de este manuscrito.
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Consideraciones Nutricionales para Atletas Jovenes

ANN GRANDIJEAN, Ed. D.

Resumen especial producido para los Proceedings del III Simposio Internacional de Actualizacion en
Ciencias Aplicadas al Deporte.

En muchos sentidos, la dieta tiene un fuerte impacto sobre el deportista. En los niveles mas basicos, una
buena nutricion es importante para el normal desarrollo y crecimiento y para mantener una buena salud.
Con una dieta adecuada y manteniéndose con buena salud, un atleta podra estar en condiciones de
alcanzar las demandas del entrenamiento y la competencia. Ademas de ser necesario un consumo
adecuado de todos los nutrientes esenciales los jovenes deportistas deben tener en cuenta otras
consideraciones como una ingesta correcta de agua, el mantenimiento de un peso adecuado, y la
alimentacion durante el periodo pre-competitivo.

Los atletas no siempre consumen una dieta balanceada, especialmente si son jovenes, si estan muy
ocupados, y si tienen pocos conocimientos acerca de una buena alimentacion. La dieta del atleta deberia
ser apropiada al tipo de ejercicio fisico, y a un bienestar de corto y largo alcance. En resumen, la dieta de
un deportista joven necesita ser balanceada y proveer de una variedad de alimentos que se consuman con
moderacion.

En general, los estudios con deportistas norteamericanos muestran que muchos jovenes ingieren
alimentos que son relativamente ricos en grasa. Muchos atletas adolescentes consumen una dieta baja en
calorias por miedo a desvirtuar su peso o imagen corporal.

Pocos estudios han identificado las pautas de alimentacion o las comidas que ingieren los deportistas
estadounidenses. Nosotros hemos determinado el aporte de algunos alimentos especificos para el logro de
los margenes recomendados de nutricién para atletas de élite. Los dulces son la mayor fuente de caloria
de la dieta, seguidos por los sandwiches con carne, y los jugos y otras bebidas. Sin embargo, en general,
las dietas de los atletas de élite incluyen una gran variedad de comida.

Tanto los padres y entrenadores, como los atletas, tienen conocimiento, por ejemplo, sobre los alimentos
durante la pre-competencia. El objetivo de la comida pre-competitiva es proveer al atleta de suficiente
cantidad de agua y calorias para el evento. Debe consistir de alimentos y bebidas que le gusten, que las
tolere bien, y que no causen problemas digestivos. La mayoria de los atletas aprende por ensayo y error
cual es su mejor régimen pre-competitivo.

El consumo de liquidos en atletas jovenes siempre ha sido un tema de preocupacion. Este factor pone a
los deportistas preptberes en riesgos de disminuir la tasa de transpiracion y el rendimiento cardiaco, y
aumentar la produccion de calor metabdlico. Se puede lograr una adecuada hidratacion consumiendo
antes, durante y luego de la actividad fisica, agua, bebidas comerciales, o gaseosas.



Informaciones sobre Nutricion Deportiva para
Competidores Olimpicos Veteranos

ANN GRANDJEAN, Ed. D.

Resumen producido especialmente para los Proceedings del III Simposio Internacional de Actualizacion
en Ciencias Aplicadas al Deporte.

El conocimiento sobre la nutricion deportiva y la planificacion de la dieta es importante para todos los
deportistas de élite, y los atletas olimpicos veteranos no son una excepcion. Aprendiendo a seleccionar las
correctas comidas y bebidas en el momento adecuado y en las cantidades necesarias, estos atletas podran
mejorar su performance, ayudar a disminuir las lesiones o acelerar el proceso de curacion, y mantener una
alta calidad de vida.

ALIMENTOS ADECUADOS

A pesar de que cada deporte tenga regimenes especiales de entrenamiento y necesidades nutritivas
especificas, todos los atletas deberian consumir una dieta rica en carbohidratos complejos. Nos podriamos
preguntar por qué? Los carbohidratos complejos (el pan, los cereales, las pastas, el arroz) forman la base
que ayudaran al atleta a obtener la energia y a mantenerse relativamente magro. Son llamados complejos
porque contienen muchos nutrientes y porque la principal fuente de energia, la glucosa, se encuentra en
forma compleja; es decir que las largas cadenas de glucosa se ramifican, siendo mas lenta su absorcion
que los azucares simples. Debido a que el musculo cuando realiza ejercicio prefiere a la glucosa como
combustible, estas cadenas de glucosa son muy convenientes. Ademas de las moléculas de carbohidrato,
los carbohidratos complejos también contienen pequefas cantidades de proteinas, ain pequenisimas
cantidades de grasas, y muchas vitaminas y minerales esenciales, especialmente las vitaminas que ayudan
a un atleta a utilizar el metabolismo de los carbohidratos. NOTA: las vitaminas no le dan la energia a un
atleta, simplemente ayudan al metabolismo energético. Si un atleta solo se alimentara de carbohidratos
complejos, la distribucion de las calorias seria cercano al 70% proveniente de los carbohidratos, 14%
derivadas de las proteinas, y 16% de las grasas. No esta mal!

Pero es muy dificil obtener todos los micronutrientes necesarios (vitaminas y minerales) s6lo con una
dieta limitada, por eso es importante que el atleta, ademas de los carbohidratos complejos, consuma frutas
y verduras que le proporcionen vitaminas A y C, y pequeias porciones de alimentos ricos en proteinas
(como la carne, pescado, pollos, huevos, productos lacteos, y legumbres). También es aconsejable agregar
pequefias raciones de grasas mono y polisaturadas.

ELECCION DE LOS TIEMPOS PARA LA INGESTA DE COMIDAS, MERIENDAS Y
LIQUIDOS

Resulta dificil y contraproducente para un atleta consumir grandes comidas durante el dia. Si la comida es
rica en carbohidratos complejos, los mismos ingredientes haran que el deportista se sienta muy satisfecho
luego de comer; y si es rica en grasas y/o proteinas se sentira pesado y hasta un poco sofioliento durante
las tres o cuatro horas siguientes a la ingesta. Para resolver éste problema es conveniente ingerir pequefias
raciones de alimentos, principalmente compuestos por carbohidratos, a lo largo del dia. Guardar las
proteinas y las grasas para la tarde o para luego del ejercicio, asegurandose de reponer el glucogeno
muscular luego de un trabajo intenso. Si uno es capaz de controlar y planificar el tiempo, y si se entrena 2
veces por dia, sera entonces conveniente consumir una comida abundante 1 o 2 horas luego de la sesion
de la mafiana, seguida de una siesta. La segunda sesion debera ser al menos, 4-5 horas luego de la comida
principal.

Es necesario beber mucha cantidad de agua, jugos, u otros liquidos antes, durante, y luego del ejercicio; y
con las comidas y meriendas.

La mayoria de las carreras y competencias se pierden por atletas que se encuentran deshidratados. Un
golpe de calor puede causar la muerte. La sed NO es un buen indicador de la necesidad de liquidos; y si
se planifica usar bebidas comerciales durante la competencia (son aconsejables con eventos que duren



mas de media hora), deben consumirse con anterioridad durante los entrenamientos, para no causar
malestares estomacales en la competicion.

NECESIDADES ESPECIALES DE LOS VETERANOS

Con atletas veteranos bien entrenados no se dan lugar los efectos naturales del envejecimiento. Sin
embargo, se deben destacar algunas consideraciones relacionadas con la alimentacion. Las mujeres que
han alcanzado la menopausia tienen riesgo de sufrir osteoporosis, en particular las fumadoras que son
magras, de raza blanca, y sedentarias. Las deportistas, por cierto, no son ni sedentarias ni fumadoras; pero
el resto puede protegerse de estas condiciones de tres maneras.

1. Siatn no se esta utilizando, chequear con el médico para ver si es apropiado el uso de estrogeno.
Consumir una dieta que sea relativamente baja en proteinas, aproximadamente 70-90 gramos de
proteinas por dia (que es lo aconsejable para cualquier atleta femenina), y tratar de consumir
1500 mg de calcio todos los dias. Un vaso de leche, o 30 gramos de queso contienen
aproximadamente 250 mg de calcio. Generalmente es necesario tomar una pastilla
suplementaria.

3. Si bien el ejercicio es beneficioso para ayudar a reducir el riesgo de osteoporosis, si una
deportista es muy magra, su predisposicion sera significativamente mayor. Como se puede saber
si es muy magra?

Se puede utilizar el método denominado Indice de Masa Corporal (IMC), que es el cociente entre peso y
altura, utilizando el sistema métrico. De acuerdo a las investigaciones, una mujer serda muy magra si su
IMC es menor que 18. Para calcular el IMC se deben seguir los tres pasos siguientes:

IMC= peso/altura (al cuadrado)= kg/m (al cuadrado)
(En nuestro ejemplo el atleta mide 5 pies y 5 pulgadas y pesa 103 libras)

1. Convertir la altura en pulgadas y luego en (metro al cuadrado)
5 pies 5 pulgadas= 65 pulgadas

65 x 0,0254=1,651 m

1,651 x 1,651=2,63 m (al cuadrado)

2. Transformar el peso de libras a kg
103 1b. /2,2 =46,8 kg

3. Calcular el IMC
46,8 /2,73=17,1

Un IMC de 17,1 es demasiado bajo. Cual es el minimo peso aceptable para ésta atleta? Hay que acordarse
que el IMC minimo es de 18.

IMC=peso/altura (al cuadrado); por lo tanto,
IMC x altura= peso aceptable

18 x 2,73=49,14 kg

19,14 x 2,2= 108 1b

Se debe tratar de ganar masa magra en lugar de masa grasa. Para esto es aconsejable agregar algunos
ejercicios de fuerza y tonicidad muscular a la rutina diaria, y comer lo suficiente como para aumentar de
250 g a 500 g cada dos semanas. Es interesante observar que el entrenamiento de sobrecarga incluye en
forma positiva en la densidad dsea.

Los ejercicios intensos no son el remedio ni la prevencion de todas las enfermedades. Los deportistas
veteranos no se encuentran inmunes de las enfermedades coronarias, a pesar de que su riesgo es mucho
menor que el de las personas sedentarias, obesas, o fumadoras. De cualquier manera, es bueno asegurarse
de estar bien y esto puede hacerse a través de examenes que incluyen , entre otros, el chequeo de los
niveles de colesterol. Si este nivel es superior a 200 mg/dl, serd importante consumir una dieta ricas en
fibras (diferentes cereales y frutas, como por ejemplo avena y manzanas), baja en grasas (y especialmente



muy pocas grasas animales y otras grasas saturadas, asi como el aceite de coco), y también baja en huevos
y otras carnes rojas.

También hay deportistas veteranos que consumen drogas, prescriptas o no por los médicos. Muchas de
estas drogas interactiian con los nutrientes, de manera tal que se ve afectada su absorcion y utilizacion.
Ademas algunas operaciones requieren que la persona se ajuste a una dieta especial. Se debe consultar
con un médico sobre los requerimientos especificos de alimentacion, o sobre consideraciones
relacionadas a las drogas, el estado post-operatorio, o la salud en general. Si se estan consumiendo drogas
no prescriptas debe consultarse con un nutricionista sobre los efectos de éstas drogas en la alimentacion.
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EL STRESS PRODUCIDO POR ESTAR A DIETA

Las restricciones en el peso y/o en la masa grasa existen en numerosos deportes, incluyendo lucha libre,
gimnasia, carrera de fondo, ski de campo traviesa, danza, y patinaje artistico . Una figura delgada
frecuentemente le brinda a los deportistas la posibilidad de llegar a lugares importantes dentro de su
carrera. En gimnasia, por ejemplo, la imagen ideal ha cambiado, ya no es una figura muscular muy
marcada, sino mucho mas delgada. El estar magro puede favorecer el puntaje otorgado por los jueces. El
promedio de grasa de las jovenes esta alrededor del 20 a 22%, pero muchas lucharan por tener menos del
10% si eso es necesario para el deporte que practica. Los varones se esforzaran por tener entre 5y 7%,
cuando la norma es de 14 a 16%.

La pérdida rapida de peso para competir en categorias inferiores, es una practica comin en deportes como
la lucha libre, yudo, boxeo, y levantamiento de pesas. Muchos atletas y entrenadores creen que entrenar
con un peso mayor y luego bajarlo rapidamente antes de la competencia, les dard una ventaja. Sin
embargo, no hay datos que apoyen esta hipotesis. En realidad, los datos indican justamente lo contrario.
Las técnicas utilizadas para perder rapidamente de peso en general incluyen ayunos, deshidratacion,
vOmitos provocados, laxativos, y diuréticos. Cualquiera de éstas practicas pueden dafiar la salud del
atleta, y disminuir su performance.

“Al principio so6lo vomitaba o tomaba pastillas de agua cuando tenia que llegar a un cierto peso. Luego
tuve que hacerlo mas frecuentemente, ya que cada vez aumentaba mas. Me parecia que era el tnico
camino”. Un paciente bulimico en recuperacion.

La pérdida de peso puede ser beneficiosa para un atleta, SOLO SI el peso propuesto, y la forma de bajarlo
son realista, y si la dieta es balanceada. Si se necesita bajar de peso, el objetivo debe considerar el nimero
y la tasa semanal de kilos a perder. La cantidad a perder va a variar de acuerdo a los factores genéticos, a
la tasa metabolica, y a los niveles de actividad. Por lo general no deberia exceder de un kilo por semana.
Estas consideraciones muy pocas veces se tienen en cuenta cuando “se estd a dieta”. La dieta de un
deportista solo debe ser cambiada si se tienen en cuenta todos éstos puntos.

El entrenador o la persona encargada de ayudar al atleta a bajar de peso, deberia chequear dicho peso en
forma permanente. Se le debe brindar al atleta asesoramiento sobre una dieta segura y confiable. Luego
de varias semanas se deberia reevaluar el peso a alcanzar. Hacer dieta durante largos periodos de tiempo
puede impedir que el atleta consuma todos los nutrientes necesarios, y ademas, competir con pesos
menores a los deseados, puede disminuir la performance.

Para algunos deportistas perder peso se convierte en una obsesion. Los cambios en los fluidos corporales
causan que se bajen o se aumenten algunos kilos. Estos cambios son normales, pero el atleta puede llegar
a confundir “ganar peso” con “ganar grasa”, y empiece a utilizar métodos mas extremos para bajar de
peso. Frecuentemente éstos métodos son los mismos que los utilizados antes de las competencias para
lograr un peso deseado (ayuno, vomitos, abuso de laxantes, diuréticos, y pastillas para reducir de peso). Si
se usan con frecuencia, puede correr serios riesgos la salud del atleta.

Nunca deben ser recomendados estos métodos extremos para el control de peso. Son perjudiciales para el
atleta y pueden resultar en una disminucion de la optima performance. El deportista obsesionado por el
peso y la comida puede caer en la anorexia nervosa y la bulimia.




ANOREXIA NERVOSA Y BULIMIA

Mas y mas gente hoy en dia sufre de desérdenes en la alimentacion que ponen en peligro la buena salud, y
para algunos, hasta su propia vida. Se estima que el 5% de las adolescentes y mujeres jovenes sufren de
bulimia (sindrome de ingesta y purgacion) o de anorexia nervosa. En general, las mujeres tienen nueve
veces mas problemas de desordenes alimentarios que los hombres. Estos desordenes pueden aparecer
cuando se pierde el control sobre la dieta.

“Pensaba que me iba a volver gorda como un globo si consumia mas de 500 calorias por dia. No me daba
cuenta de que mi rendimiento y tono muscular disminuian. Cuando me decian que mi cuerpo estaba
famélico, pensaba que estaban locos”. Una paciente anoréxica en recuperacion.

La anorexia nervosa es la auto-imposicion de ayuno en un esfuerzo obsesivo por perder peso y verse mas
delgada .La persona anoréxica puede, de hecho, estar tan delgada que parezca desnutrida. Pero cuando
ella se ve en el espejo, se ve obesa. Los grandes temores de aumentar de peso causan que estas personas
piensen, casi constantemente, en la comida, la dieta y el control de peso.

“La comida parecia una debilidad. Estaba segura de que no la necesitaba, y me hacia sentir bien ver que
podia pasar por alto el hecho de comer, mientras que otros no podian. Fue la unica vez que senti que tenia
el control”. Una anoréxica en recuperacion.

Todo lo relacionado con la comida o el peso, se transforma en algo emocional. Para aumentar su pérdida
de peso, Las anoréxicas pueden tomar parte en programas de entrenamiento excesivo. Un deportista con
anorexia nervosa puede llegar a entrenar mucho mas alla de los limites prescriptos. Las recomendaciones
para un tratamiento o prevencion de lesiones pueden ser ignoradas, si eso significa entrenar menos. Es
comun que las personas anoréxicas no admitan que tienen un problema. A medida que progresa la pérdida
de peso, con frecuencia se vuelven depresivas, aisladas, y muestran poco interés en las actividades
sociales.

“Cuando me torci la rodilla el entrenador me dijo que no entrenara por una o dos semanas. Yo no podia
hacer eso estaba segura que aumentaria de peso y que no volveria a ser buena. El no quiso ponerme en
una carrera, pero yo segui corriendo por mi cuenta”. Una persona bulimica en recuperacion.

Las personas con bulimia recurren a grandes ingestas de comidas, generalmente seguidas por métodos de
purgacion. Los vomitos, los laxantes, y el ejercicio intenso, son algunos de los métodos utilizados con el
fin de aliviar la culpa y evitar el aumento de peso. La persona con bulimia puede llegar a consumir una
dieta normal, sin embargo, a menudo intenta ayunar o limitar severamente la ingesta de alimentos con el
afan de perder peso. Cuando le domina el hambre o el deseo de comer ciertos alimentos, se produce el
“atracon”. Llega un punto en que el ciclo ingesta/purgacion es tan repetitivo, que parece que ya no se
puede controlar o detener. La persona bulimica en general se encuentra dentro de los pesos normales,
pero experimenta fluctuaciones de cinco kilos o mas, debido a los “atracones” y “ayunos”. A medida que
éste ciclo continia aumenta la sensacion de depresion y baja auto-estima.

“Yo no habia logrado perder el peso que el entrenador me habia pedido. Me senti tan indisciplinada. Fue
entonces cuando comencé con los laxantes”. Una bulimica recuperada.

No es extrafio que una persona con anorexia nervosa también realice practicas bulimicas. El término
utilizado frecuentemente para identificar la combinacion de estos desoérdenes es “bulimarexia”. Este
término denota la severa pérdida de peso, especifica de la anorexia, y la utilizacion de purgantes en la
bulimia.

COMPLICACIONES DE LA ANOREXIA NERVOSA Y LA BULIMIA

La anorexia nervosa y la bulimia causan que el cuerpo sienta los efectos nocivos de la deshidratacion e
inanicion.




El atleta no podra ser capaz de rendir al maximo. La inanicion, la semi-inanicion, y/o la deshidratacion
pueden causar:

Pérdida de la fuerza muscular

Pérdida de la resistencia

Disminucion en la utilizacion de oxigeno
Disminucion de la potencia aerdbica
Disminucion de la velocidad

Pérdida de la coordinacion

Perjuicios en la capacidad de tomar decisiones
Reduccion del volumen sanguineo

Disminucion del flujo sanguineo hacia los rifiones
Pérdida de todo el glucogeno muscular
Reduccion de la funcion cardiaca

Aumento de la frecuencia cardiaca

Pérdida de electrolitos

Incapacidad para regular la temperatura corporal

La inanicion puede causar amenorrea (ausencia de periodos menstruales). También puede producir
pérdida de masa dsea durante la adolescencia. La inanicion y deshidratacion permanente pueden producir
dafios en la funcion cerebral, irritabilidad, incapacidad para concentrarse, depresion, y aislamiento.

Las purgaciones a través de los vomitos producen en los dientes y garganta acidos gastricos, que
usualmente s6lo se encuentran en el estdmago. Estos acidos no perjudican al estomago ya que tiene un
revestimiento que lo protege. Pero irritan los tejidos en la garganta y gradualmente destruyen el esmalte
dental. El abuso de vomitos, laxantes, o diuréticos pueden causar desbalances severos de electrolitos,
dando como resultado arritmias en el corazon (frecuencia irregular) y paros cardiacos.

Se estima que entre el 2 y el 9% de las personas anoréxicas mueren, muchas de ellas por suicidios o por
muerte subita de un paro cardiaco. Estas también son las principales causas de muerte entre las personas
bulimicas.

El riesgo de deshidratacion es mayor en los deportistas jovenes. Los problemas de deshidratacion se
acrecientan cuando intencionalmente los atletas pierden peso por disminucion de la ingesta de agua y
alimentos.

COMO IDENTIFICAR A UN ATLETA CON ANOREXIA NERVOSA O BULIMIA

Ser delgado no necesariamente significa tener anorexia nervosa, asi como tener el peso ideal no significa
que uno goce de buena salud. Un atleta con anorexia nervosa o con bulimia puede seguir con una buena
performance durante un periodo de tiempo mas largo que lo esperado, debido a su determinacion o a la
asombrosa capacidad de su cuerpo de adaptarse a circunstancias adversas.

e Hacer dieta, perder de peso, o practicar los rituales de las dietas pre-competitivas, no significan que
un atleta tenga anorexia nervosa o bulimia. Sin embargo, se debe poner atencion si aparecen algunos
de los signos o comportamientos siguientes:

e Comentarios insistentes a cerca de ser o sentirse gorda, o preguntas como “Te parece que soy gorda?”
cuando su peso esta por debajo del promedio.

e Pérdida de peso por debajo del valor ideal competitivo asignado para ese atleta, y que continuia, aiin
fuera de la temporada.

“Los otros descansaban luego de la temporada. Si yo dejaba de correr me sentia mal. Me ponia muy
irritable, y me invadia el miedo de aumentar de peso y perder mi estado fisico. Me obsesionaba tanto la
idea de no correr y el miedo a lo que podia pasar (aumentar de peso), que las actividades como el estudio,
se volvieron muy dificiles. Mi capacidad de concentracion sufrid tremendamente”. Una persona anoréxica
en recuperacion.




e Comer en secreto, notado, quizas, por el envoltorio de los alimentos en la pieza.

e Desaparicion en forma reiterativa luego de las comidas, especialmente si se consumid una cantidad
importante de alimentos. Aparente nerviosismo o agitacion si algunas circunstancias impide quedarse
solo luego de las comidas.

“A veces tenia tanto hambre que me rendia y comia con los otros. Después me sentia tan culpable. Una
vez que empezaba a comer tenia que apartarme de los demas asi podia terminar y luego vomitar para
sacarme de encima lo que habia comido. Tenia miedo de que alguien me descubriera”. Una bulimica
recuperada.

e Ojos rojos, especialmente luego de haber estado en el bano o en algin otro lugar donde se haya
podido vomitar.

e Olor a vomito en el inodoro, pileta, ducha, o cesto para los residuos.

e Fluctuaciones extremas de peso.

e Quejas o evidencia de inflamacion o retencion de agua no causadas por los edemas premenstruales
(en las mujeres ), ni por cualquier otra condicion médica conocida.

® Quejas frecuentes de constipacion.

e Desequilibrio (pérdida del balance), variaciones en el estado de animo que no son provocadas por
alguna causa médica conocida.

e Conductas evasivas del deportista para no ser visto comiendo. Por ejemplo cuando programa otras
actividades a la hora de comer, o cuando se niega a comer con el resto del equipo.

“Antes de la competencia cada uno tenia sus propios rituales de entrenamiento, por lo tanto, no era gran
cosa no compartir la comida que consumia el equipo. Después de la competencia, en general pardbamos
en alghin lugar para comer una hamburguesa con papas fritas, cosas que yo no podia ni ver. Terminaba
tomando una gaseosa dietética y miraba como los demas comian, argumentando que no podia comer tan
pronto. Comeria algo cuando llegara a casa. Pero nunca lo hacia”. Anoréxica en recuperacion.

e Actividad fisica en exceso y sin propoésito, que no responde al plan de entrenamiento.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA ANOREXIA NERVOSA

1. Rechazo para mantener el peso corporal en el minimo establecido para la edad y la altura. Por
ejemplo, un atleta que se esfuerza por mantener su peso en un 15% menor al establecido como
normal, o que no crece en las proporciones normales durante los afios de infancia o adolescencia,
resultando en un peso inferior al 15% de lo normal.

2. Gran temor a volverse obesa, atin cuando pese menos de lo normal.

3. No observar con precision el propio peso corporal, tamaio, o forma. En otras palabras, “sentirse
gorda”, aun cuando se esta adelgazando. O creer que el cuerpo tiene forma redonda, cuando en
realidad esta muy por debajo de las proporciones normales.

4. En las mujeres, ausencia de por lo menos 3 periodos menstruales seguidos.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA BULIMIA

1. Comer en forma desaforada. Esto significa comer en forma apresurada, generalmente en menos
de 2 horas, grandes cantidades de comida.

2. Durante éstos “atracones”, existe el temor de no poder parar de comer.

3. Provocarse vomitos, usar laxantes, o ponerse a dietas o ayunos rigurosos con el propdsito de
eliminar la cantidad de comidas o calorias ingeridas durantes estos “atracones”.

4. Tener al menos 2 “atracones” por semana, durante por lo menos 3 meses.

SE DEBE CULPAR A LOS ENTRENADORES?

Los desordenes alimenticios son sintomas de un stress emocional subyacente. Al principio son
mecanismos de defensa que luego se convierten en problemas adicionales. El deportista que tenga un
problema alimenticio, también es factible que haya tenido una historia de baja auto-estima, y de dificultad




para resolver problemas y dominar el stress. “Son los entrenadores los que causan anorexia nervosa o
bulimia?” La respuesta es no.

Los mecanismos de estos problemas pueden ser activados a partir de un simple evento o por comentarios
de personas muy allegadas al atleta. Decirle a un potencial anoréxico o bulimico que esta un poco
“gordito” o que tiene “muslos rellenitos”, puede provocarle un gran problema. Comentarios de este tipo
podrian carecer de importancia en otras circunstancias. Pero pueden ser crueles para aquel atleta
altamente motivado que lo que més ansia es cumplir con las pretensiones del entrenador.

“La semana de Accion de Gracias fue la peor de toda mi vida. Habia comida por todas partes y perdi el
control. La semana siguiente el entrenador me llamé “barrilito”. Juré que no comeria hasta que bajara 5
kilos, pero no funciond. Nunca podia cumplir con lo que el entrenador pedia...” Bulimica en
recuperacion.

Los entrenadores pueden tener gran influencia sobre los atletas. Ellos deben ayudar a sus atletas a
enfrentar y resolver el stress emocional y fisico que produce el estar a dieta. Se puede reducir el riesgo de
caer en un desorden alimenticio, teniendo en cuenta los siguientes puntos:

1. No exagerar sobre el hecho de que un bajo peso puede mejorar la performance.
Poner énfasis sobre el papel que cumple a largo plazo una buena nutriciéon en el Optimo
rendimiento deportivo.

3. Proponer objetivos realistas para las dietas a utilizar, y para el peso a bajar.

4. No sugerir ni incentivar bajo ninguna circunstancia la utilizacion de métodos purgantes.

Todo lo que se conoce acerca de los efectos de éstos desordenes alimentarios —aunque sea de corto plazo-,
indica que disminuyen la performance. Los vomitos, la restriccion de liquidos, el abuso de laxantes, y los
diuréticos, todo contribuye a la deshidratacion. La pérdida de peso continua que resulta de la inanicioén o
semi-inanicién, causa fatiga muscular, disminucion en la coordinacion, y empobrecimiento en la
capacidad de formar criterios. Y esto no es lo que ayuda a formar un deportista triunfador.

COMO SE PUEDE AYUDAR A UN ATLETA CON ANOREXIA NERVOSA O CON BULIMIA?

En primer lugar, identificando actitudes que puedan sugerir que un atleta tenga desordenes en la
alimentacion. Siendo accesibles con aquellos compafieros que puedan estar preocupados o que estén
buscando ayuda. Evitando encasillar al atleta como anoréxico o bulimico.

No debe intentarse diagnosticar o tratar a los atletas con anorexia o bulimia. Los desérdenes en la
alimentacion constituyen un problema muy complejo. Hay que ayudar al atleta a contactar un especialista
en este tipo de desordenes para que le brinde ayuda profesional. Si un atleta niega el problema, pero los
signos son evidentes, se debe consultar a un médico capacitado que pueda resolver la situacion.

Si se piensa que un atleta tiene un desorden alimenticio, se debe hablar con este atleta. Concentrar la
conversacion en las evidencias, y en lo que el atleta es capaz de contar acerca de lo que piensa sobre el
problema.

Se debe charlar acerca de los miedos que el atleta pueda llegar a tener de ser sacado del equipo o de
perder una beca.

Un desorden en la alimentacion es tanto un problema psicologico como fisiologico. Los diagndsticos
deben ser realizados por médicos, psicdlogos, y nutricionistas, especializados en estos desordenes.

UNA VEZ DIAGNOSTICADO, CUAL ES EL TRATAMIENTO PARA UN DESORDEN
ALIMENTICIO?

La anorexia nervosa y la bulimia pueden ser tratadas. Es muy importante que la persona con un desorden
alimenticio tenga un diagnostico preciso efectuado por un profesional capacitado en las areas de
medicina, psicologia, y nutricion.
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RESUMEN

Durante la década pasada, ha surgido un incremento en la prevalencia de la anorexia nervosa y bulimia
nervosa, dando como resultado una mayor comprension sobre la etiologia, la patologia, y el tratamiento
de estos desordenes alimenticios. No esta bien definido cuando y en qué deportistas aparece, pero se
supone que es mas frecuente en deportes que enfatizan la figura esbelta y magra. Los entrenadores y todas
aquellas personas que trabajan de cerca con estos atletas deberian estar al tanto de estos desordenes
alimenticios, saber como identificar los sintomas, y estar preparados para resolver los problemas que se
puedan suscitar. Este articulo presenta el rol del entrenador para ayudar a reducir el riesgo de los
desordenes alimenticios, y para establecer un plan de resolucion de estos problemas, cuando aparezcan.

INTRODUCCION

Los desordenes en la alimentacion no son un fendomeno nuevo. La literatura cuenta de ayuno auto-
impuestos y de pérdida de peso ya en la Edad Media. También se puede encontrar que en el Antiguo
Egipto, Grecia, y Roma, se enfatizaba sobre la figura delgada. Se le asigna a los romanos la creacion del
“vomitorium”, un sitio donde se vomitaba para controlar el peso luego de las grandes comilonas (7, 28).

Lo que es nuevo, es el mayor conocimiento sobre desordenes alimenticios entre la comunidad deportiva.
Los estudios indican que estos desordenes ocurren con mayor frecuencia en atletas que practican deportes
tales como gimnasia, patinaje artistico, lucha libre, y ballet, en donde se impone cierto peso y/o
porcentaje de grasa corporal (6, 9, 10, 23, 25, 27). Sin embargo, estos desoérdenes no se limitan solo a los
deportes que enfatizan la magreza. Estas practicas de control de peso también han sido observadas en
nadadores jovenes (4, 13).

PREVALENCIA EN LA POBLACION GENERAL

Se estima que la anorexia nervosa ocurre con una frecuencia del uno por ciento en grupos vulnerables,
como estudiantes mujeres de colegios secundarios o universidad (19). La bulimia nervosa, hoy en dia la
mas comun entre las enfermedades de la alimentacion, ocurre de cuatro a cinco por ciento en estudiantes
universitarias mujeres (2). Sin embargo, las estimaciones sobre la prevalencia de los desoérdenes
alimenticios varia en gran medida, dependiendo del criterio diagnostico utilizado (26). A pesar que la
anorexia nervosa y la bulimia nervosa son consideradas enfermedades de adolescentes y mujeres jovenes,
del 5% al 10% de los casos ocurren en hombres y varones jovenes (3).

DESORDENES ALIMENTICIOS EN ATLETAS Y BAILARINAS

Entre un grupo de atletas y no atletas universitarios, Borgen y Corbin (6) descubrieron que el 20% de los
estudiantes que participaban en deportes y actividades que enfatizaban la figura magra (ballet,
fisicoculturismo, gimnasia) estaban muy preocupados por el peso, o tenian tendencias hacia los
desordenes alimenticios. Otro estudio sobre deportistas mujeres universitarias mostrd que el 32%
practicaba al menos un método patoldogico de control de peso (24).

Bailarinas

Varios estudios han sugerido un incremento en la prevalencia de anorexia y bulimia entre las bailarinas.
Brooks-Gunn y colegas (9) hicieron una investigacion con bailarinas que pertenecian a compaiias de
ballet de nivel nacional y regional de los Estados Unidos y Europa del Este, y descubrieron que el 33%
sufria de problemas alimenticios. El 33% de las bailarinas universitarias estudiadas por Evers (14)



presentaba sintomas de anorexia nervosa. Garner y Garcfinkeel (16) descubrieron que el 6,5% de las
estudiantes de escuela de danza profesional tenian anorexia nervosa primaria y que todas, salvo una,
desarrollaron la enfermedad luego de comenzar el estudio de danza.

Los datos de Kurtzman y colegas (20) demuestran que las bailarinas tuvieron la mayor prevalencia de
sintomas de anorexia nervosa (27%) en comparacion con otros grupos de estudiantes universitarias. De
acuerdo a un estudio realizado por Hamilton y colegas (17), las compaiiias de ballet por “audicion”
mostraron una incidencia significativamente mas alta de problemas de alimentacién en comparacion con
los grupos de danza altamente selectivos (46% vs. 17%).

Brooks-Gunn y colegas (8) compararon a bailarinas, patinadoras, y nadadoras, con respecto al peso y a las
actitudes acerca de la alimentacion.

Las bailarinas mostraron mayores restricciones alimenticias que las patinadoras o nadadoras. Los autores
atribuyeron este hecho a los bajos pesos requeridos por su profesion.

Uno de los criterios diagndsticos para la anorexia nervosa es la amenorrea (Tabla 1). Se ha demostrado
una alta incidencia de amenorrea y ciclos menstruales irregulares en bailarinas (11, 12). Benson y colegas
(5) reportaron que el 33% de las bailarinas universitarias y profesionales estudiadas experimentaban
ciclos anormales o ausentes. Otro estudio con 89 bailarinas profesionales jovenes, mostro que el 15%
presentaba amenorrea secundaria, y el 30% ciclos irregulares (15). Las irregularidades menstruales, sin
embargo, pueden ocurrir en deportistas en todos los niveles competitivos, y pueden ser atribuidas a
factores genéticos o ambientales (17).

TABLA 1: Criterios diagnosticos para la anorexia nervosa y la bulimia

Anorexia nervosa

e Rechazo a mantener peso corporal en el minimo aconsejado para la edad y la altura (Por
ejemplo, una atleta que se esfuerza por mantener su peso en un 15% por debajo del peso
establecido, produciendo de esta manera demoras en el normal crecimiento).

e Fuertes temores a volverse obesa, aun cuando se esta por debajo del peso normal.

e Incapacidad para ver con precision el propio peso, tamafio o figura corporal (En otras palabras, la
persona se siente gorda, cuando en realidad esta “consumida”). Creer que alguna parte del cuerpo
esta gorda, cuando en realidad la persona esta obviamente por debajo de su peso.

e Ausencia tres periodos menstruales seguidos.

Bulimia

e Alimentacion desaforada (Esto es, consumir grandes cantidades de alimentos en forma
apresurada, generalmente en menos de 2 horas).

e Temor de no poder parar de comer durante estos “atracones”.

e Provocarse vomitos en forma regular, usar laxantes, o ponerse en dieta o ayunos rigurosos, con el
fin de eliminar la comida o calorias consumidas durantes los “atracones”.

e Tener al menos 2 “atracones” semanales durante por lo menos tres meses.

Gimnastas mujeres

Las gimnastas mujeres también han sido identificadas como un grupo que pueden tener un alto riesgo de
desarrollar desoérdenes alimenticios (10). En gimnasia, existe un deseo constante de ser delgada y
estéticamente atractiva (22, 23). Rosen y Hough (23)evaluaron las practicas de control de peso de 42
gimnastas mujeres de la Universidad, utilizando la Encuesta de Control de Peso de la Universidad Estatal
de Michigan. Esta herramienta fue especialmente diseflada para utilizarla con atletas en la identificacion
de los factores asociados con los comportamientos patologicos para el control de peso. Rosen y Hough
vieron que en su estudio todas las gimnastas estaban a dieta, ya sea para aumentar la performance
deportiva o para mejorar su apariencia. Del total del grupo, 26 (62%) estaban practicando al menos una
forma de control patologico de peso, ya sea pastillas para dietas, vomitos auto-inducidos, o ayunos. Por el
contrario, Benson y colegas (4) recientemente informaron que las gimnastas mostraron una tendencia
menor (1%) hacia los desérdenes alimenticios que las nadadoras (11%).



Nadadoras y corredoras de fondo

Las nadadoras y las corredoras de fondo también han sido estudiadas por posibles problemas alimenticios.
Dummer y colegas (13) descubrieron que las nadadoras competitivas tenian percepciones equivocadas
acerca de su peso, lo que los autores creen que estaba mas relacionado con las influencias sociales, que
con las demandas especificas de su deporte. Como se menciond previamente, Benson y colegas (4)
reportaron que las nadadoras tuvieron mayores tendencias hacia los problemas alimenticios (11%) que las
gimnastas (1%). Weighty Noakes (29) que la incidencia de anorexia nervosa no es mas comun entre las
corredoras competitivas, que en la poblacion general. Sin embargo, las corredoras de élite tienen mas
tendencia a los problemas fisicos y psicologicos de la anorexia, que las corredoras que no son de élite.

Para resumir, se presume, a partir de los estudios realizados, que algunos grupos de atletas tienen un
mayor riesgo de adquirir desordenes alimenticios. La pregunta es, se estan volviendo mas prevalentes los
desordenes alimenticios, o esta aumentando la identificacion de tales desordenes (18)?

Schotte y Stunkard (26) creen que la prevalencia de los sintomas relacionados con los desordenes
alimenticios es considerablemente mayor que la prevalencia de dichos desordenes. Ellos condujeron un
estudio con 1965 estudiantes universitarios, y concluyeron que a pesar que los comportamientos
bulimicos (alimentacion desaforada, vomitos auto-inducidos) eran comunes entre las mujeres
universitarias, no lo era la bulimia clinicamente significativa, tal como esta descripta en el Manual
Estadistico de Diagnodstico de Desordenes Mentales.

La clave esta en aprender a distinguir entre las personas con desordenes alimenticios y aquellas cuyos
comportamientos s6lo son una mimica de estos desordenes.

COMO IDENTIFICAR A UN ATLETA QUE TIENE DESORDENES ALIMENTICIOS

Hay una diferencia significativa entre estar delgada y tener anorexia nervosa, asi como entre vomitar para
alcanzar un peso deseado y tener bulimia. Las pautas de alimentacion anormal no significan tener
automaticamente un desorden alimenticio; sin embargo, es necesario prestar atencion si un atleta muestra
los siguientes signos o comportamientos.

e Comentar en forma reiterativa acerca de estar o sentirse “gorda”, y hacer preguntas como “Te parece
que estoy gorda?”, cuando su peso esta por debajo del estipulado.

e Alcanzar un peso que se encuentra por debajo del peso competitivo ideal para esa atleta, y continuar
bajando atn fuera de la temporada.

e Comer en forma secreta, lo que puede ser descubierto por el envoltorio de los alimentos encontrados
en la pieza del atleta; o por observarlo sacando sin permiso alimentos de la oficina del entrenador.

e Desaparecer en forma inmediata luego de comer, especialmente si consumi6 una gran cantidad de
comida.

e Encontrarse nervioso o agitado si algo le impide estar s6lo inmediatamente luego de comer.

e Ganar o perder cantidades extremas de peso.

e Quejarse frecuentemente de constipacion.

De acuerdo a Mallick y colegas (21), a pesar de que una paciente pueda tener pautas de una alimentacion
anormal o cesar su menstruacion, estos sintomas solamente, no son suficientes para el diagnostico de un
desorden alimenticio. Las claves para detectar si existe un problema serio son la inestabilidad emocional
y el alejamiento de las relaciones sociales. Mallick y colegas (21) estudiaron 3 grupos de adolescentes
mujeres (adolescentes con desordenes alimenticios, deportistas, y estudiantes), para determinar sus pautas
de menstruacion, dieta, y ejercicio, asi como su auto-imagen. Las adolescentes con desordenes
alimenticios tuvieron los menores promedios de auto-estima, asi como resultados extremadamente bajos
en el tono emocional y en las relaciones sociales, en comparacion con los otros grupos. El grupo
psicologicamente mas sano fue el de las deportistas.



SON LOS DEPORTES LOS CULPABLES?

Frecuentemente, los deportes son identificados como los causantes de los desdrdenes alimenticios. Las
miradas se dirigen hacia los entrenadores, las restricciones impuestas en los pesos, y actividades que son
partes normal de un deporte. La palabra “causas” es inadecuada. Los desordenes alimenticios son los
sintomas de un stress subyacente. Al principio son mecanismos de defensa, y luego se transforman en
problemas adicionales. El atleta que tenga un desorden en la alimentacion, tendrd probablemente una
historia de baja auto-estima, y dificultades para resolver problemas y manejar el stress.

Sin embargo, es posible que los mecanismos de los desordenes alimenticios sean activados por un simple
evento o por comentarios de personas muy allegadas al atleta. Todos los miembros de un equipo
deportivo-entrenadores, directores deportivos, e incluso los compaieros- son personas muy significativas
en la vida de un deportista, y por lo tanto, tienen el poder para ayudar o destruir. Un comentario fuera de
lugar, puede tener consecuencias imprevistas en un potencial anoréxico o bulimico. Rosen y Hough (23)
reportaron que el 75% de gimnastas cuyo entrenador les habia dicho que tenian demasiado peso,
recurrieron a métodos perjudiciales para perder kilos. En otro estudio, Zucker y colegas (30) concluyeron
que los deportistas jovenes solo necesitan una o dos sugerencias acerca de la reduccion de la grasa
corporal, para que comiencen a estar a dieta o a implementar otros métodos mas nocivos.

Algunos ejemplos que podrian contribuir a que el atleta comience con desérdenes en la alimentacion
incluyen:

Decirles a los atletas que deben perder peso, sin darles una guia nutritiva adecuada.

Decirle a los atletas que rendiran mas, o que obtendran mejores resultados si estan mas delgados.
Ridiculizar a un atleta, o hacer comentarios impertinentes sobre su peso o composicion corporal.
Utilizar apodos o nombres como “gordito”, o “rechoncho”.

Asignarles un peso que no esta de acuerdo con su altura y estructura corporal; y

Poner demasiado énfasis en el peso o porcentaje de grasa corporal.

Muchas veces el proceso de pesarse, activa los mecanismos para los desordenes alimenticios. Se debe
aclarar que no es el acto de pararse en una balanza el que origina el problema de alimentacion. Ni si
quiera los numeros que la balanza revele. Es como los niimeros son utilizados, lo que puede causar un
problema. El riesgo de originar un desorden de este tipo se incrementa cuando estos numeros son
utilizados para plantear objetivos irrealizables, para ridiculizar al atleta, o para imponerle una excesiva
presion.

EL ROL DEL ENTRENADOR

Tanto los entrenadores como todas las personas que trabajan de cerca con los deportistas deben
interiorizarse sobre los desordenes en la alimentacion-qué significan, como reconocer los signos, qué
hacer si se sospecha que hay un problema, cuales son las opciones disponibles para su tratamiento. Estar
preparado para manejar la situacion cuando un entrenador o compaifiero sugiere que un atleta tiene un
problema, no so6lo reduce el stress, sino que asegura que este atleta reciba la ayuda y tratamiento
adecuados.

El primer paso para prepararse en los desordenes alimenticios es la educacion, con el objetivo de llegar a
todos los miembros del departamento deportivo u organizacion. El tipo de programa educativo puede
variar, puede ser formal o informal. Hay muchos programas, asi como organizaciones nacionales que
proveen servicios educativos a muy bajos costos. También existe un gran nimero de libros, articulos, y
folletos sobre los desérdenes alimenticios; y frecuentemente se organizan simposios y talleres sobre este
tema. La Nacional Collegiate Athletic Association (NCAA)*. Ha elaborado una serie de videos en tres
partes, llamada ‘“Nutricion y Desordenes Alimenticios” (Nutrition and Eating Disorders). Estos programas
de video ayudan a entrenadores y administradores a entender mas las causas profundas de estos
desordenes, los efectos de la nutricion y el peso sobre el rendimiento deportivo, y los pasos a seguir si un
atleta muestra signos de problemas en la alimentacion.

Una vez que los miembros del departamento deportivo estan informados sobre los desordenes en la
alimentacion, se puede desarrollar un plan de accion. Sera importante contar con personal idoneo y con
recursos tanto dentro como fuera del departamento deportivo u organizacion. Si bien los entrenadores, los



nutricionistas deportivos, y los demdas profesionales que trabajan con un atleta pueden aprender a
identificar los sintomas que indican un riesgo, el diagndstico solo puede ser realizado por un médico o
psicologo especialista en desordenes alimenticios. Contar con estas personas fundamentales ayudara a que
el deportista reciba el tratamiento adecuado.

Debido a la frecuente interaccion, algunos atletas desarrollan una relacidon muy estrecha con el
entrenador. Como resultado, pueden tener al entrenador como confidente. No es extrafio que el atleta
quiera persuadirlo de trabajar individualmente con ¢l en un intento por evitar el tratamiento profesional.
La confianza, asociada con esta necesidad de ayuda, pueden tentar al entrenador. Sin embargo, es
imperativo que el deportista recurra a un profesional que se especialice en este tipo de problemas.

*National Collegiate Athletic Association, 6201 College Boulevard, Overland Park, Kansas 66211,
phone (913) 339-1906.

PREVENCION

Los entrenadores pueden cumplir un rol muy importante en ayudar a los atletas a manejar el stress
emocional y fisico que produce obtener y mantener un peso. Tanto ellos como los compaiieros de un
equipo pueden ayudar a reducir el riesgo de caer en problemas alimenticios estando informados sobre los
comportamientos inadecuados, y ademas:

e No dandole mayor importancia de la que tiene, al impacto del peso sobre la performance;

e Enfatizando la importancia de una buena nutricion y control de peso para el optimo rendimiento
deportivo;

e Brindando un programa total de nutricion que incluya concejos sobre la alimentacion en general, y
ayuda sobre los métodos adecuados para bajar o aumentar de peso;

e Planteando objetivos realistas sobre los métodos de dieta, cambios de pesos, y tasas razonables de
peso y masa grasa.

e No sugiriendo ni alentando nunca los métodos purgantes;

e Haciendo que los deportistas se pesen en forma privada, para reducir el stress, la ansiedad y la
vergiienza de pesarse frente a los demas ;

e Pesando a los atletas en forma frecuente para chequear cambios stbitos de peso y para detectar el uso
de métodos inadecuados para bajar de peso;

e Llevando a un atleta, del cual se sospecha tiene un problema alimenticio, a consultar a un
especialista; y

e Evaluando las politicas, procedimientos, y comportamientos de todos los miembros del departamento
deportivo para asegurar que no se esta contribuyendo con el desarrollo de los desordenes
alimenticios.

Hay que destacar que la lista precedente no elimina el hecho de pesarse. No es extrafio que el primer
objetivo sea la eliminacion de la balanza. Es importante controlar el peso, y puede, de hecho, ser muy
beneficioso.

Los atletas que tienen desordenes alimenticios, en general han tenido experiencias traumaticas con el
hecho de pesarse, y tales experiencias permanecen memorables e identificables. Sin embargo, como se
expreso anteriormente, el problema radica en como se utilizan los nimeros, y no en los nimeros mismos.
Un comentario hecho en el campo de juego puede ser tan perjudicial como cualquier comentario hecho
frente a la balanza.

Los esfuerzos deben estar dirigidos hacia la reevaluacion de los programas deportivos e identificacion de
los deportistas susceptibles. También es importante evaluar como se llevan a cabo las sesiones para pesar
a loa atletas. Pero esto es solo una parte para evaluar el sistema de practicas que perjudican la auto-estima
de los deportistas.



TRATAMIENTO

Hoy en dia se acepta que los desordenes alimenticios tengan componentes psiquiatricos, fisiologicos, y
sociales (19). Por lo tanto, el tratamiento debe dirigirse a cada una de estas areas. Hasta el presente,
ningun método en particular puede ser visto como el tratamiento definitivo, ni como la tnica opcion. Sin
embargo, la naturaleza compleja y multifactorial de la anorexia nervosa y la bulimia sugiere que el
tratamiento a través de un equipo interdisciplinario es el mas efectivo (1). Los profesionales que brindan
el tratamiento y los miembros del departamento deportivo deben trabajar en forma conjunta, para que de
esta manera los mensajes que se le den al deportista sean consistentes y brindados en el momento
oportuno, y lograras el éxito del tratamiento.

La mayoria de los lineamientos para el tratamiento de los desordenes alimenticios han sido desarrollados
en base a experiencias clinicas con no atletas. Puede haber diferencias con el tratamiento con atletas. Por
ejemplo, poner limites al ejercicio a veces se usa como parte del tratamiento. Se cree que ésto elimina el
potencial riesgo de sobreentrenar como forma para bajar de peso, ademas facilita la recuperacion del
peso, y ayuda a balancear la ingesta calorica. Sin embargo, éstas limitaciones pueden no ser adecuadas
para los atletas.

En resumen, para prevenir la manifestacion de los desérdenes en la alimentacién y para actuar
efectivamente si ellos aparecen, los departamentos deportivos, y organizaciones pueden:

e Informar y educar a sus miembros a cerca de los desordenes alimenticios;

e Desarrollar un sistema para solucionar los problemas cuando ellos ocurran;

e Brindar al atleta un programa total de nutricion que incluya asesoramiento general sobre la
alimentacion, asi también como asistencia sobre métodos adecuados para bajar o aumentar de peso; y

e Evaluar las politicas, procedimientos, y comportamiento de los miembros del departamento deportivo
para asegurar que no se esta contribuyendo con el desarrollo de los desordenes alimenticios.
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RESUMEN

Basados en el hecho que la fatiga durante un ejercicio prolongado e intenso se debe cominmente al
agotamiento del glucdégeno muscular y hepatico, lo que limita tanto el entrenamiento como la
performance competitiva, este trabajo ha propuesto practicas alimenticias extraordinarias que
generalmente se inclinan por el alto consumo de carbohidratos en todo momento, antes, durante, y
después del ejercicio. El simple objetivo es tener tantos carbohidratos en el organismo como sea posible,
durante las ultimas etapas de un ejercicio prolongado e intenso. Esta teoria se pone en practica,
recomendando que la ingesta de carbohidratos luego de ejercicios que llevan al agotamiento, sea
aproximadamente de 50 g cada 2 horas. El objetivo deberia ser ingerir un total de 600 g en 24 horas. No
deberia evitarse su consumo durante las 4 horas previas al ejercicio, y en realidad es mejor comer al
menos 200 g durante este tiempo. Cuando sea posible, se deberian consumir carbohidratos durante el
ejercicio, generalmente en forma de soluciones que contengan glucosa/sucrosa/maltodextrinas, en una
tasa de 30-60 g.h™'.

Se debe poner énfasis en comer la cantidad optima y el mejor tipo de carbohidratos en los tiempos
apropiados, ya que estos ejercicios demandan una gran cantidad de alimentos. Cuando la dieta no se
planifica cuidadosamente de acuerdo a estos conceptos, los atletas de resistencia tienden a consumir muy
pocos carbohidratos debido a que se sacian con alimentos de alto contenido graso y atraviesan periodos
en el dia en donde la reposicion de las reservas de glucogeno estd por debajo de los niveles 6ptimos.

Palabras claves: indice glucémico, carbohidratos, grasas, dieta, azlicar, glucogeno, nutricion, resistencia,
ejercicio.

INTRODUCCION

Una nutricion adecuada es esencial para la 6ptima performance deportiva. La dieta de una persona debe
contener cantidades adecuadas de los distintos nutrientes que son utilizados para regenerar tejidos y para
proveer combustible a los diferentes procesos, particularmente al ejercicio muscular. Los carbohidratos
son los nutrientes mas importantes en la dieta de un atleta, ya que son el tinico combustible que puede dar
potencia a ejercicios intensos durante periodos prolongados, pero su reserva en el organismo es
relativamente pequefia. Los atletas frecuentemente estan “desnutridos” con respecto a los carbohidratos, y
por lo tanto su entrenamiento y performance se ven afectados (Costill y cols., 1988). El propdsito de este
trabajo es discutir los métodos para aumentar la ingesta de carbohidratos, con el propdsito de acelerar los
procesos de recuperacion de entrenamientos intensos y mejorar el rendimiento durante la competencia.
También se discutira las condiciones que requieren suplementacion de carbohidratos, asi como el tipo y
las cantidades mas adecuadas. Los diferentes regimenes de ingesta de carbohidratos seran juzgados por
como permiten a los atletas ejercitar en forma intensa durante las tltimas etapas del ejercicio, cuando las
reservas de carbohidratos, a menudo, son limitadas. Estas recomendaciones son aplicables mayormente a
aquellos atletas que entrenan frecuentemente en forma intensa, y tienen frecuentemente, vaciamiento del
glucdgeno muscular, a veces hasta diariamente. Sin embargo, estos concejos también se pueden aplicar a
la persona comun, que por breves periodos, puede participar en actividades intensas. Ellos también se



pueden beneficiar con una suplementacion de carbohidratos, por la misma razon por la que se benefician
los atletas.

En este trabajo, el consumo de carbohidratos es cuantificado en gramos para ilustrar mejor las porciones
de alimento, sin embargo, idealmente se deberia realizar relativo al peso corporal (en g por kg). Todas las
recomendaciones estan hechas para una persona de 70 kg. Por lo tanto, si se aplican a personas con otros
pesos, se deben calcular las diferencias. Por ejemplo, una persona que pesa 100 kg deberda multiplicar la
ingesta recomendada por 1,4 (100/70 kg), mientras que otra que pesa 50 kg debera multiplicarla por 0,7
(50/70 kg).

TIPOS DE CARBOHIDRATO Y TASAS METABOLICAS

La glucosa es el unico tipo de carbohidrato (aztcar o almidon) que el musculo esquelético puede
metabolizar facilmente para energia y almacenarlo como glucogeno. El higado puede metabolizar tanto
glucosa como fructosa. El proposito principal de comer carbohidratos antes, durante, y después del
ejercicio es brindar glucosa al musculo esquelético. El propdsito secundario es brindar glucosa y fructosa
al higado, para la sintesis glucogénica en ese organo. Los carbohidratos pueden ser clasificados,
funcionalmente, de acuerdo al grado en que aumentan la concentracion de la glucosa sanguinea (indice
glucémico), y por la magnitud en la cual activan la secrecion de insulina, que refleja y responde a la tasa
de entrada de glucosa en la sangre.

El indice glucémico se determina, generalmente, por la tasa a la cual la ingestas de carbohidratos se hace
disponible a las encimas intestinales para la hidrdlisis y la absorcion intestinal (O’ Dea y cols., 1980;
Gatti y cols., 1987). Esta es una funcion del vaciado gastrico (Mourot y cols., 1988) y de la disponibilidad
fisica del azucar o del almidon de ser hidrolizado por las encimas. Esto Gltimo esta influenciado por la
coccion, la que altera la integridad de los granulos de almidon (Wursch y cols., 1986), y el grado de
gelatinizacion (O’ Dea y cols., 1980). Otro factor es el contenido de amilosa versus amilopectina en los
alimentos (Behall y cols., 1988; Goddard y cols., 1984). Es erroneo pensar, que el indice glucémico es,
simplemente, una funcién, ya sea de los carbohidratos complejos (por ej., almidon) o de una azucar
simple.

Algunos alimentos ricos en almidon producen respuestas glucémicas que son idénticas a las de la glucosa
(por ej., papas al horno, maltodextrinas) (Crapo y cols., 1977; Guezennec y cols., 1989). Por otro lado, el
aumento en la glucosa sanguinea luego de comer fructosa o sucrosa, es menor que la observada en una
amplia variacion de carbohidratos complejos ricos en almidon (por ej., papas, pan, copos de maiz)
(Jenkins y cols., 1984). Estos puntos son resumidos en las Tablas 1, 2, y 3, las que muestran varios
alimentos clasificados como de alto, moderado, o bajo indice glucémico (Jenkins y cols., 1984), mientras
que la Tabla 4 contiene alimentos comunes que el autos no ha podido clasificar, debido a no tener la
informacion suficiente. También se reporta la cantidad de alimento que contiene 50 g de carbohidratos,
para poder dar recomendaciones practicas.

RESINTESIS DEL GLUCOGENO MUSCULAR LUEGO DEL EJERCICIO

La reposicion del glucogeno muscular luego del entrenamiento intenso o de la competencia, a menudo,
dictamina el tiempo necesario de recuperacion entre series intensas de ejercicio. Es cominmente
establecido que el glucogeno muscular se vacia luego de 2-3 horas de ejercicio continuo, realizado a
intensidades de aproximadamente el 60-80% del VOy,4.. A pesar de ser cierto, usualmente no se aprecia
también, que el glucogeno muscular puede ser depletado luego de solo 15-30 minutos de ejercicio
realizado a altas intensidades (90-130% del VO, ), con series intercaladas de 1-5 minutos de ejercicios,
seguidas de un periodo de descanso, y luego otra serie y descanso, etc. (Keizer y cols., 1986). Estos
modelos de ejercicio intenso son tipicos de muchos deportes individuales y de conjunto. No es inusual
que los deportistas que practican futbol o jockey vacien sus reservas glucogénicas luego del primer
tiempo del partido, o después de una practica intensa. Existe buena evidencia de que los bajos niveles de
glucogeno muscular estan asociados con un aumento en el riesgo de lesiones en el esqui alpino,
especialmente en esquiadores recreacionales (Eriksson y cols., 1977). Por lo tanto, los atletas que intentan
entrenar diariamente a intensidades que producen vaciamiento glucogénico, deben aumentar el consumo
de carbohidratos de 50-60% al 70-80% del total caldrico (Costill y cols., 1988), lo que les ayudara, pero
no siempre garantizard, una reserva 6ptima de glucoégeno muscular (Kirwan y cols., 1988).



El ejercicio intenso usualmente causa una disminucion en la concentracion del glucdgeno muscular de
aproximadamente 100 mmol.kg™” (por ¢j., de 130 a 30 mmol.kg™). Por lo tanto, para simplificarlo, la tasa
de resintesis de glucogeno en unidades de mmolkg™’, generalmente concuerda con el porcentaje de
reposicion por hora. En las personas, el glucégeno muscular es resintetizado a niveles normalmente altos,
a una tasa solo cercana a 5 mmol.kg de musculo-Lh™, lo que corresponde a una tasa del 5% por hora,
aproximadamente (5 mmol.kg de musculo-L.h™ cuando se intenta aumentar el glucogeno a 100 mmol.kg”
1. Por lo tanto, se requieren 20 horas para reponer las reservas glucogénicas. Sera necesario mas tiempo
si la dieta no es la adecuada. Los factores alimenticios importantes a tener en cuenta son: (a) la tasa de
consumo de carbohidratos, (b) el tipo de carbohidrato, y (c¢) el momento para el consumo de
carbohidratos, luego del ejercicio.

Tasa de consumo de carbohidratos

Blom y cols. (1987) e Ivy y cols. (1988b), nutrieron grupos de sujetos con diferentes cantidades de
carbohidratos de alto contenido glucémico (glucosa o maltodextrinas), cada 2 horas luego del ejercicio, y
evaluaron las tasas de sintesis de glucogeno muscular durante las primeras 6 horas. Observaron que la
sintesis glucogénica aumentaba desde 2% por hora (2 mmol.kg"'.h™), cuando se ingerian 25 g cada 2
horas, hasta 5-6% por hora (5-6 mmol.kg”.h™"), cuando se ingerian 50 g cada 2 horas. Sin embargo, no
observaron que esta sintesis aumentara mas de 5-6% por hora (5-6 mmol kg™ .h™), aunque se consumieran
100, 112, 0 225 g cada 2 horas.

Este “plateau” o meseta en la sintesis de glucdogeno no parece ser causado simplemente por una
acumulacion de carbohidratos en el aparato gastrointestinal, ya que Reed y cols. (1989) también
reportaron que una infusion de glucosa intravenosa de 100 g cada 2 horas no provocaba aumentos en la
sintesis del glucogeno muscular por encima de los 7-8 mmolkg'.h™'. Ademas, esta incapacidad para
aumentar la sintesis con el aumento en la ingesta de carbohidratos o de infusion de glucosa intravenosa
(100 g cada 2 horas) ocurria, a pesar del hecho que el incremento en la administracion de carbohidratos
promovia, progresivamente, mayores incrementos en la glucosa sanguinea y en la concentracion de
insulina plasmética, valores que permanecian dentro del rango fisiologico (Blom y cols., 1987; Ivy y
cols., 1988b; Reed y cols., 1989).
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FIGURA 1. Porcentaje de energia y tasa absoluta de oxidacion de carbohidratos que es derivada del glucogeno
muscular 'y glucosa sanguinea durante ciclismo prolongado. Cuando se entrena al 70-75% del VOjy4,
aproximadamente el 50% de la energia deriva de los carbohidratos, y el 50% de las grasas. La contribucion del
glucogeno muscular a la energia es similar, con o sin ingesta de carbohidratos durante el ejercicio. Se muestra la
energia derivada de la glucosa sanguinea cuando se ha ayunado y cuando se consumieron carbohidratos. La fatiga
se produce luego de 3 horas con el ayuno, ya que la concentracion de la glucosa sanguinea disminuye por debajo del
30%. La ingesta de carbohidratos que mantiene esta concentracion, permite que la oxidacion de glucosa sanguinea
aumente hasta proveer casi toda la energia de los carbohidratos, durante el periodo de 3-4 horas de ejercicio.
Adaptado de Coyle y cols. (1986).



TABLA 1. Alimentos que contienen carbohidratos con un alto indice glucémico, (alimentos listados en

estado de ser ingeridos).

Grupos de alimentos Item Porcion (g o ml) Grasa por porcion (g)
conteniendo 50 g de
carbohidratos
Cereales Pan blanco 201 g 2
Pan para comida 120 g 3
Pan de centeno (magro) 104 g 4
Bagel &g 2
Facturas 90¢g 29
Arroz (grano entero) 196 g 1
Arroz (blanco) 169 g 0.5
Cereales de desayuno Copos de maiz 9¢g 1
Muesli 76 g 6
Trigo fragmentado 74 ¢ 2
Weetabix Tlg 2
Bizcochos y Confituras | Bizcochos semi-dulces
de trigo integral 76 g 16
Pan crocante-centeno 71g 1.5
Galletitas saladas 66 g 8
Barra de chocolate
(contiene sucrosa y
glucosa) 75¢g 14
Verduras Maiz tierno 219¢g 5
Porotos 704 g 4
Chirivia (pastinaca) 370 g Trazos
Papa (instantanea) 310 g 0.5
Papa (hervida) 254 ¢ Trazos
Papa (al horno) 200 g Trazos
Frutas Pasas de uvas 78 g Trazos
Bananas 260 g 1
Azlcares Glucosa 50¢g 0
Maltosa S0g 0
Miel 67¢g 3
Sucrosa S0g 0
Melazas 113 ml 0
Almibar de maiz 63 g 0
Bebidas Solucion con 6% de 833 ml 0
sucrosa
7,5% de maltodextrina 666 g 0
y azucar
10% de almibar de 500 ml 0
maiz-bebida
carbonatada
20% de maltodextrina 250 ml 0

De acuerdo a Jenkins y cols. (1988 y 1984); los alimentos son clasificados en comparacion opuesta al
pan blanco con un equivalente de 100. Alimentos con valores >85 son considerados “de tener altos
indices glucémicos”. Valores nutricionales de McCance y Widdowson’s, La Composicion de los
Alimentos, 4ta. edicion revisada, A.A. Paul y D.A.T. Southgate (1978), Londres: HMSO, y Valores de los
alimentos de las porciones comunmente usadas, por Jean A.T. Pennington, Nueva Cork: Harper y Row,
15ava. edicion.



TABLA 2. Alimentos que contienen carbohidratos con un moderado indice glucémico (alimentos listados
en estado de ser ingeridos).

Grupo de alimentos Item Porcién (g o ml) Grasa por porcion (g)
conteniendo 50 g de
carbohidratos
Cereales Spaghetti/Macarron 198 1
Fideos (tipo oriental) 370 14
Cereales de desayuno Pepitas de trigo y 232 13
salvado
Avena 69 1
Bizcochos y Confituras Bizcochos de avena 79 15
Dulces caseros 67 11
Torta esponjosa 93 6
Vegetales Batata (dulce) 249 1
Papaya 168 Trazos
Papas fritas saladas 100 40
Frutas Uvas (negras) 323 Trazos
Uvas (verdes) 310 Trazos
Naranjas 420-600 Trazos

De acuerdo a Jenkins y cols. (1988 y 1984); los alimentos son clasificados en comparacion opuesta al
pan blanco con un equivalente de 100. Alimentos con valores entre 60-85 son considerados como con
“moderados indices glucémicos”. Valores nutricionales de McCance y Widdowson’s, La Composicion de
los Alimentos, 4ta. edicion revisada, A.A. Paul y D.A.T. Southgate (1978), Londres: HMSO, y Valores de
los alimentos de las porciones comunmente usadas, por Jean A.T. Pennington, Nueva Cork: Harper y
Row, 15ava. edicion.

Por lo tanto, otros factores ademas de la entrada de glucosa en la sangre (dentro del rango normal,
parecen limitar la resintesis del glucogeno muscular luego del ejercicio. Una posibilidad puede ser que la
oferta de glucosa al musculo esta limitada por el flujo sanguineo muscular, y que el aumento en la
administracion de glucosa no tenga mucho efecto en el incremento de la oferta de glucosa al musculo,
aunque aumenta la respuesta de insulina que causa una mayor oxidacion de glucosa (Bourey y cols.,
1990; Constable y cols., 1984; Reed y cols., 1989). Esto sugiere que la sintesis del glucogeno muscular
esta cerca de los valores 6ptimos (5-7 mmol.kg™.h™), cuando se ingieren al menos 50 g de glucosa cada 2
horas. Esta es la base para la recomendacion que la cantidad y tipo de alimento a ingerir, luego del
ejercicio, para una resintesis optima de glucogeno muscular deberia ser aquella que facilite la entrada de
glucosa a la sangre y la circulacion sistémica a una tasa de al menos 50 g cada 2 horas. Este objetivo se
puede lograr teniendo en cuenta tanto el indice glucémico, que refleja la tasa de absorcion, como la
cantidad de carbohidratos consumidos. Las Tablas 1 a 4 presentan las porciones de varios alimentos que
contienen 50 g de carbohidratos.

Tipo de carbohidrato y resintesis glucogénica

Como se discutié previamente, la tasa de sintesis glucogénica luego del ejercicio e ingesta de glucosa, o
alimentos con un alto indice glucémico (Tabla 1), es de 5-6% por hora (5-6 mmol.kg"'.h'l) (Blom y cols.,
1987; Ivy y cols., 1988a; Ivy y cols., 1988b; Reed y cols., 1989). Cuando se ingiere sucrosa, es
hidrolizada en cantidades iguales a la glucosa y fructosa. Su consumo produce una tasa de sintesis
glucogénica similar al consumo de glucosa, a pesar del hecho que el indice glucémico de la sucrosa es 60-
70% de aquel de la glucosa (Blom y cols., 1987; Jenkins y cols., 1984), lo cual lo clasifica con un
moderado a alto indice glucémico (Tablas 1 y 2). Una posible explicacion de las similares tasas de
resintesis glucogénica post-gjercicio de la glucosa y la sucrosa, puede ser que el nivel de la fructosa
formada durante la hidrolisis de sucrosa, reduce el consumo de glucosa del higado, permitiendo por lo
tanto, una suficiente oferta de glucosa al mtisculo para la resintesis glucogénica.




TABLA 3. Alimentos que contienen carbohidratos con un bajo indice glucémico (alimentos listados en

estado de ser ingeridos).

Grupo de alimentos Item Porcién (g o ml) Grasa por porcion (g)
conteniendo 50 g de
carbohidratos
Frutas Manzanas 400 g Trazos
Puré de manzanas 290 g Trazos
(dulce)
Cerezas 420 g Trazos
Datiles (secos) 78 ¢g Trazos
Higos 526 ¢g Trazos
Pomelo (en lata) 300 g Trazos
Duraznos 450-550 g Trazos
Ciruelas 400-550 g Trazos
Legumbres Porotos de manteca 292 g 1
Porotos al horno 485 ¢ 2
Porotos Haricot 301 g 2
Arvejas 305¢g 5
Lentejas rojas 294 g 2
Frijoles 238 g 1
Azicares Fructosa S0g 0
Productos lacteos Helados 202 g 13
Leche (entera) 1.11 40
Leche (descremada) 1.01 1
Yogur (sin gusto, bajas
calorias) 800 g 8
Yogur (de frutas, bajas
calorias) 280 g 3
Sopas Sopa de tomate 734 ml 6

De acuerdo a Jenkins y cols. (1988 y 1984), los alimentos son clasificados en comparacion opuesta al
pan blanco con un equivalente de 100. Alimentos con valores <60 son considerados como con ‘“bajos
indices glucémicos”. Valores nutricionales de McCance y Widdowson’s, La Composicion de los
Alimentos, 4ta. edicion revisada, A.A. Paul y D.A.T. Southgate (1978), Londres: HMSO, y Valores de los
alimentos de las porciones comunmente usadas, por Jean A.T. Pennington, Nueva Cork: Harper y Row,
15ava. edicion.



TABLA 4. Alimentos que contienen carbohidratos con un indeterminado indice glucémico (alimentos
listados en estado de ser ingeridos).

Grupo de alimentos Item Porcién (g o ml) Grasa por porcion (g)
conteniendo 50 g de
carbohidratos
Bebidas Jugo de manzana 36 ml 0
Jugo de uva 311 ml Trazos
Néctar de papaya 326 ml 0
Jugo de anana 371 ml 0.5
Jugo de ciruelas pasa 269 ml Trazos
Jugo de pomelo
(azucarado) 515 ml Trazos
Productos con Tortas de arroz 60 g 22
cereales/granos Panqueques 138 g 22
Crema de arroz 340 g 9
Bizcochos y Confituras Mantecados 76 g 20
Galletitas con crema 73 ¢g 12
Torta rica en frutas 86 g 9
Torta Madeira 86g 15
Tarta de mermeladas 80g 12
Budin de Navidad 105 g 12
Escones &g 13
Tarta de frutas 88¢g 14
Dulces
(caramelo quemado) 57¢g Trazos
Varios Pizza (queso y tomate) 202 g 23
Frutas Damascos (en compota
con azucar) 320 g Trazos
Damascos (secos) 115¢ Trazos

Valores nutricionales de McCance y Widdowson’s, La Composicion de los Alimentos, 4ta. edicion
revisada, A..A. Paul y D.A.T. Southgate (1978), Londres: HMSO, y Valores de los alimentos de las
porciones comunmente usadas, por Jean A.T. Pennington, Nueva Cork: Harper y Row, 15ava. edicion.

Sin embargo, el consumo de fructosa solamente, produce que el glucogeno muscular sea resintetizado a
una tasa del 3% por hora (3 mmol.kg".h™), debido a su bajo indice glucémico (20-30% del de la glucosa;
Tabla 3) (Blom y cols., 1987; Jenkins y cols., 1984). Parece que la ingesta de fructosa, aun en grandes
cantidades, no puede producir una entrada suficiente de glucosa a la sangre (50 g cada 2 horas),
probablemente por la tasa relativamente baja con la cual el higado convierte fructosa a glucosa sanguinea.
En cuanto a los azlicares simples, se supone que la glucosa y la sucrosa, que poseen indices glucémicos
altos y moderados, son igualmente efectivas en la reposicion parcial de glucogeno muscular, durante el
periodo de 4-6 horas posteriores al ejercicio, teniendo la fructosa el 50% de efectividad debido a su bajo
indice glucémico.

Es limitada la informacion disponible con respecto a las tasas de sintesis glucogénica producidas por la
ingesta de alimentos comunes que contienen varios almidones de azucares. Cuando el tipo de
carbohidrato consumido produce un alto y moderado indice glucémico (Tablas 1 y 2), no hay mucha
diferencia si dicho carbohidrato es en forma liquida o sé6lida (Keizer y cols., 1986; Reed y cols., 1989). La
tasa de resintesis de glucégeno muscular luego de comer arroz (100 g cada 2 horas), que posee un
moderado indice glucémico (Tabla 2), no es diferente de la observada cuando se ingiere una cantidad
igual de maltodextrinas (alto indice glucémico; 4,6 +/- 0,5 contra 5,1 +/- 1,0 mmol.kg'l.h'l; Coyle y Ivy,
observaciones no publicadas). Basados en nuestros conocimientos actuales, parece que los alimentos con
un indice glucémico moderado (Tabla 2) producen una tasa suficiente de entrada de glucosa en la sangre,
para producir una tasa de resintesis glucogénica similar a aquélla después de ingerir alimentos con un alto
indice glucémico (Tabla 1). Esto es apoyado por estudios que han observado que la resintesis del
glucdgeno muscular es similar durante las 24 horas posteriores al ejercicio cuando se ingieren
aproximadamente 600 g de sucrosa/glucosa/fructosa, en comparaciéon con almidones con moderado
contenido glucémico (Costill y cols., 1981). Ademas, Brewer y cols. (1988) han observado que una dieta
rica en carbohidratos, obtenidos ya sea de azucares simples o carbohidratos complejos, era igualmente
efectiva para mejorar la performance deportiva.




Existen pocos datos acerca del grado de influencia por el cual las comidas que tienen carbohidratos con
un bajo indice glucémico (Tabla 3) promueven la resintesis glucogénica (Kiens y cols., 1990). Como se
discutié previamente, la fructosa es convertida a glucosa lentamente, 1o que explica el relativamente bajo
indice glucémico de numerosas frutas, y el hecho que estimule s6lo la mitad de la resintesis glucogénica
que la producida por alimentos altamente glucémicos. Las legumbres poseen un bajo indice glucémico en
gran parte porque el granulo de carbohidrato no es accesible a las encimas digestivas (Wursch y cols.,
1986), factor que puede ser influenciado por el procesamiento y coccion de los alimentos. Parece que las
legumbres de bajo contenido glucémico pueden producir una suficiente tasa de entrada de glucosa a la
sangre para una adecuada sintesis glucogénica, en el periodo de 20-44 horas luego del ejercicio, pero esta
tasa puede estar por debajo de los niveles optimos durante las primeras 6 horas (Kiens y cols., 1990). Sin
embargo, hasta que no se tengan mas datos directos, se presume que los alimentos con un bajo indice
glucémico (Tabla 3), no deberian incluirse en el volumen de carbohidratos ingeridos luego del ejercicio,
cuando el apetito es suprimido, ya que es probable que la sintesis glucogénica se vea afectada. Se estima,
de una manera arbitraria, que no mas de un tercio de los carbohidratos consumidos deberian provenir de
alimentos de bajo indice glucémico (Tabla 3), cuando se intenta maximizar la resintesis glucogénica.

Eleccion del tiempo para la ingesta de carbohidratos, luego del ejercicio

Durante las primeras dos horas luego del ejercicio, la tasa de resintesis glucogénica es de 7-8% por hora
(7-8 mmol kg™ .h™), lo que significa que es un poco mas rapida que la tasa normal de 5-6% por hora, pero
ciertamente no rapida (Ivy y cols., 1988b). Luego del ejercicio, un atleta deberia ingerir suficiente
cantidad de carbohidratos, tan pronto como pueda. La razén mas importante de esto, es que le proveera
mas tiempo total para la resintesis.

Debido a que consumir mas de 50 g de carbohidrato (con un indice glucémico alto o moderado), cada 2
horas, no parece beneficioso para incrementar la resintesis glucogénica, uno podria pensar que es mejor
comer pequefias raciones frecuentes hasta que haya sido consumida una suficiente cantidad total de
carbohidratos (>600 g para una persona de 70 kg). Sin embargo, éste no parece ser el caso. Costill y cols.
(1981) en un estudio, suministro a los sujetos 525 g de carbohidratos en un periodo de 24 horas (lo que
abarcaba el 70% de la ingesta caldrica), y observo que la sintesis de glucogeno muscular era similar
cuando se consumian dos grandes comidas que cuando se comian siete raciones mas pequefias.

Consideraciones practicas y recomendaciones especificas

Por lo general, las personas no tienen apetito inmediatamente luego de un ejercicio intenso, y a menudo,
prefieren tomar una bebida antes que comer alimentos so6lidos (Keizer y cols., 1986). Por lo tanto, las
bebidas que contengan glucosa, sucrosa, maltodextrinas o almibares en concentraciones de 6 g/100 ml
(6%) o mas, deberian estar disponibles para su consumo. La Tabla 1 enumera los volumenes de varias
soluciones de alto contenido glucémico que deberian ingerirse cada 2 horas, para obtener al menos 50 g
de carbohidratos. Si se prefiere, no existe ninguna razén por la cual un atleta no pueda consumir
alimentos soélidos. Sin embargo, debido a que usualmente no se tiene apetito, no deberian ingerir, en
primer término, alimentos mas concentrados en carbohidratos y que tengan un alto indice glucémico.
Estos alimentos, en general, tienen una cantidad relativamente pequefa de grasas, proteinas y fibras (por
¢j., bananas, pasas de uva, golosinas con alto contenido de carbohidratos). Cuando vuelva el deseo de
consumir alimentos soélidos, el atleta deberia comer lo suficiente para asegurar, que un total de
aproximadamente 600 g de carbohidratos sean ingeridos en el lapso de 24 horas. La mayoria de los
alimentos seleccionados deberian tener un indice glucémico moderado o alto (Tablas 1 y 2), a pesar de
que una cierta cantidad de carbohidratos de bajo contenido glucémico también es aceptable (un tercio del
total de carbohidratos). El deportista deberia evitar consumir alimentos que contengan menos del 70% de
carbohidratos, y por lo tanto, alto contenido graso y proteico, especialmente durante las primeras 6 horas
luego del ejercicio, porque a menudo esto suprime el hambre y limita la ingesta de carbohidratos.

En forma realista, debido a otras actividades diarias como dormir, generalmente no es posible consumir
alimentos frecuentemente (cada 2 horas), los cuales contengan al menos 70% y 50 g de carbohidratos. Por
lo tanto, cuando una persona se vea obligada a no comer por un periodo largo de tiempo, su ultima
comida deberia contener suficientes carbohidratos como para cubrir tal periodo (50 g por 2 horas y por lo
tanto, 150 g para un periodo de 6 horas o0 250 g para 10 horas). Para asegurar una tasa mas uniforme de
vaciado gastrico, digestion de carbohidratos y disponibilidad de glucosa sanguinea, durante este periodo,
probablemente es util que esta comida contenga una limitada cantidad de grasas y proteinas, porque ellas
demoran el vaciado gastrico de una comida rica en carbohidratos.



Esto puede explicar por qué Costill y cols. (1981) observaron que la sintesis glucogénica era similar con
dos comidas abundantes que con siete mas pequefias. Sin embargo, si una persona elige comer s6lo dos
veces por dia, se debe dar cuenta que cada una de estas comidas puede llegar a ser pesada, si se obtiene
solamente de alimentos ricos en almidon (por ej., pan, papas, arroz, spaghetti, cereales, etc.). Es por esto
que a menudo es necesario beber soluciones con carbohidratos concentrados.

Dada la limitada tasa de recuperacion del glucogeno muscular post-ejercicio, no es posible entrenar con la
optima cantidad de glucégeno, cuando se realizan dos o tres sesiones diarias. Aun cuando la ingesta de
carbohidratos sea elevada, el glucogeno muscular estard probablemente por debajo de los niveles
adecuados, en relacion directa con el volumen de ejercicios de alta intensidad realizados durante la sesion
extra. Como resultado, los atletas no seran capaces de tolerar entrenamientos a intensidades competitivas
pico. Por lo tanto, es bien sabido que se debe permitir un tiempo de recuperacion suficiente, entre
sesiones de entrenamiento a velocidades de carrera, durante el “pico” de la temporada competitiva, y que
puede ser contraproducente no reducir los volimenes de entrenamiento.

MAXIMIZAR EL GLUCOGENO MUSCULAR ANTES DE LA COMPETENCIA

Unos dias antes de un evento competitivo prolongado e intenso, los atletas deberian regular las dietas y el
entrenamiento, para llevar al maximo (“supercompensar” o “cargar”) las reservas de glucogeno muscular.
Altos niveles glucogénicos previos al ejercicio, le permitiran al atleta ejercitar por mas largos periodos de
tiempo, demorando la fatiga. E1 método mas practico (Sherman y cols., 1981) de “llenado de glucogeno”
es alterar el entrenamiento y la dieta por 7 dias. Durante los dias 7,6,5, y 4 previos a la competencia se
deberia entrenar con una intensidad moderada (1-2 horas) y consumir una dieta moderadamente baja en
carbohidratos (350 g.dia™). Esto hara que el musculo este suficientemente privado de este sustrato y listo
para supercompensar, sin llegar a hacer que la persona se sienta débil, como ocurre a veces, cuando los
carbohidratos son eliminados. Sin embargo, ain no ha podido establecerse la magnitud a la cual se debe
restringir su consumo. Durante los 3 dias previos a la competencia el entrenamiento deberia ser de
“puesta a punto” (30-60 min.dia’ de intensidad baja a moderada) y la dieta deberia tener un alto
contenido de carbohidratos (500-600 g.dia™). Tal régimen aumentara las reservas de glucégeno muscular
en un 20-40% o mas, por encima de lo normal. Este régimen “modificado” de llenado glucogénico es tan
efectivo como el “clasico” (Bergstrom y Hultman, 1966), y mas practico, debido a que no requiere que
los atletas intenten mantener los entrenamientos, mientras consumen una dieta rica en grasas. También se
ha sugerido que la supercompensacion del glucogeno muscular mejora la performance durante el ejercicio
maximo, de s6lo varios minutos de duracion (Maughan, 1990).

NUTRICION PRE-COMPETITIVA

A pesar de que se concuerda en que los atletas deberian consumir suficientes carbohidratos el dia previo a
la competencia, hay menos consenso con respecto a cuando, cuanto, y qué tipo de carbohidratos deberian
ingerirse.

Cuando las reservas de combustible son adecuadas.

La unica razon para comer grasas o proteinas durante las horas previas al ejercicio es controlar el hambre,
lo que no es trivial ya que provoca una sensacion de bienestar. Cuando se participa en deportes y
actividades que no son prolongadas ni intensas y que, por lo tanto, no requieren mas carbohidratos que lo
normal, la eleccion de consumo de alimentos antes del ejercicio deberia basarse en experiencias previas,
sobre lo que minimiza el hambre y previene la sensacion de satisfaccion estomacal.

El ejercicio que est4 limitado por la disponibilidad de carbohidratos

El objetivo de consumir carbohidratos previo al ejercicio es optimizar el suministro de glucogeno
muscular y glucosa sanguinea en las tltimas etapas del mismo. Las comidas ricas en carbohidrato previas
al ejercicio tienen los siguientes efectos: 1) promueven una sintesis adicional de glucégeno muscular
cuando las reservas no estan ya supercompensadas, 2) abastecen glucogeno hepatico y glucosa de reserva
en el organismo (por ej., intestinos) para la potencial oxidacion durante el ejercicio, y 3) provocan un
aumento en la oxidacion de carbohidratos durante el ejercicio y una disminucion en la oxidaciéon de
grasas.



A pesar de que estas dos primeras respuestas son beneficiosas, ya que mas carbohidratos es almacenado
dentro del organismo, atin existe la controversia sobre las ventajas y desventajas del aumento en la
oxidacion de carbohidratos. Parece que no es beneficioso que el incremento en la oxidacién de
carbohidratos sea mayor que el incremento en la reserva del mismo, ya que éstas se podrian depletar mas
rapidamente en comparacion a cuando el carbohidrato no es consumido antes del ejercicio.

Suministro de aziicar durante la hora previa al ejercicio

El ayuno nocturno seguido por la ingesta de azlicar durante la hora previa a un ejercicio de intensidad
moderada (60-75% del VOyn), puede causar una disminucion en la concentracion de glucosa sanguinea
al comienzo del ejercicio (Costill y cols., 1977). Esto se debe a los efectos de la hiperinsulinemia que
aumenta el consumo de glucosa de los musculos contractiles, en el momento en que la produccion de
glucosa hepatica puede ser reducida creando, por lo tanto, un disbalance e hipoglucemia (Ahlborg y Felig,
1976; Ahlborg y Bjorkman, 1987; Costill y cols., 1977). Por lo general, esto no es percibido por el
individuo y no causa debilitamiento muscular. La hiperinsulinemia también tiene el efecto prolongado de
reducir la liberacion de los acidos grasos libres (AGL) de los adipositos y la tasa de oxidacion de las
grasas (Coyle y cols., 1985).

Por lo tanto hay un cambio en los combustibles trasladados por la sangre, de AGL a glucosa. Existe
bastante controversia con respecto a si estos procesos alteran el uso del glucégeno muscular. En teoria, el
uso del glucdgeno se podria aumentar si la disminucién en la oxidacion grasa no estuviera compensada
por un proporcional incremento en el consumo y oxidacion de glucosa sanguinea por el musculo. Los dos
estudios que han observado que ingerir azicares pre-ejercicio aumenta levemente el uso del glucogeno
muscular, también reportaron una disminucion relativamente grande en la concentraciéon de glucosa
sanguinea, lo que pudo haber limitado aumentos en el consumo de glucosa muscular (Costill y cols.,
1977; Hargreaves y cols., 1985). Otros estudios no han observado que los suministros de azicar, durante
la hora previa al ejercicio, aumenten el uso del glucogeno muscular, posiblemente debido a que la
hipoglucemia no fue tan pronunciada (Levine y cols., 1983; Koivisto y cols., 1985; Gleeson y cols., 1986;
Fielding y cols., 1987; Hargreaves y cols., 1987).

Mas notable, cuando se examinan los estudios que han evaluado la performance de resistencia luego de la
ingesta de azlicar durante la hora previa al ejercicio (Tabla 5), es el hecho que sélo un estudio ha
reportado un efecto negativo (Foster y cols., 1979); cuatro estudios no han observado efectos
significativos (McMurray y cols., 1983; Keller y Schwarzkopf, 1984; Devlin y cols., 1986; Hargreaves y
cols., 1987); y tres estudios han reportado mejorias en la performance (Gleeson y cols., 1986; Okano y
cols., 1988; Peden y cols., 1989). Por lo tanto, hay poco apoyo para la idea que el consumo de azicar
antes del ejercicio perjudique la performance.

Ingesta de carbohidratos durante las 6 horas previas al ejercicio.

En un intento por evitar una disminucion de la glucosa sanguinea al comienzo del ejercicio, a veces se
recomienda que se consuman carbohidratos 3-4 horas antes del ejercicio para permitir, un margen
suficiente de tiempo para que la concentracion de insulina plasmatica retorne a los niveles basales. Sin
embargo, los efectos de la insulina sobre los carbohidratos consumidos previo al ejercicio, duran varias
horas luego que la insulina haya retornado a los niveles de base, y por lo tanto, la glucosa sanguinea aun
disminuye cuando se comienza el ejercicio (70% del VO, ), hasta 4 horas luego de una comida (Coyle
y cols., 1985). Parecen que son necesarias, al menos, 6 horas de ayuno luego de consumir 150 g de
alimentos altamente glucémicos, para que la oxidacion de carbohidratos y la homeostasis de la glucosa
plasmatica durante un ejercicio al 70% del VO, sean similares a los valores, luego de un ayuno de 8-
12 horas (Montain y cols., 1991). Sin embargo, no existe ninguna razoén para recomendar que los
individuos no consuman alimentos tantas horas (8-12 h) antes del ejercicio. La disminucion de la glucosa
sanguinea no es problematica (Brouns y cols., 1989b). En realidad, se puede prevenir haciendo que los
deportistas ejerciten en forma levemente mas intensa, lo que probablemente causara que la produccion de
glucosa hepatica aumente e iguale el consumo de glucosa sanguinea por el mtsculo (Montain y cols.,
1991). Ademas, la elevacion en la oxidacion de carbohidratos no deberia causar ninglin problema si se ha
almacenado suficiente cantidad de carbohidratos en el organismo como resultado de la alimentacion.
Cuando el glucogeno muscular estd por debajo de los valores Optimos, una cantidad sustancial de
alimentos ricos en carbohidratos antes del ejercicio puede ser convertida en glucégno muscular en un
periodo de cuatro horas (Coyle y cols., 1985; Neufer y cols., 1987). Sin duda, también aumenta el
glucogeno hepatico.



TABLA 5. Efecto del suministro de aziicar durante la hora previa al ejercicio.

Referencia Tiempo de Cantidad y tipo de Protocolo de Efecto sobre la
suministro antes carbohidratos ejercicio performance
del ejercicio
Efecto negativo
Foster y cols., 30 min. 70 g glucosa Ciclismo al 80% Disminucion del
1979 del VOoumsx. 19% en el tiempo
de fatiga
Ningun efecto
McMurray y cols., 45 min. 100 g glucosa o Pedestrismo hasta Ningtin efecto
1983 fructosa el agotamiento
Keller y
Schwarzkopf, 60 min. 100 g glucosa Ciclismo Ningtin efecto
1984 intervalado
Devlin y cols., 30 min. Golosina: 43 g Ciclismo al 70% Ningun efecto
1986 sucrosa, 9 g grasa, del VOomsx.
Hargreaves y 3 g proteinas
cols., 1987 45 min. 75 g glucosa o Ciclismo al 75% Ningun efecto ni
75 g fructosa del VOomax. con glucosa ni con
fructosa
Efectos Positivos
Gleeson y cols., 45 min. 70 g glucosa Ciclismo al 70% | Aumento del 13%
1986 del VOoumax. en el tiempo para
la fatiga
Okano y cols., 60 min. 60-85 g fructosa Ciclismo al 62- Aumento del 7%
1988 en individuos sin 81% del VOomax. en el tiempo de
ayunar ejercicio
Peden y cols., 60 min. 800 160dde Ciclismo al 70- Aumento del 12-
1989 polimeros de 80% del VO, s, 13%enla
glucosa potencia durante

los tltimos 45
min.

La evidencia acumulada sugiere que la performance mejora cuando una comida relativamente grande,
rica en carbohidratos, es consumida 3-4 horas antes de un ejercicio prolongado, en comparacion a cuando
no se consume nada (Tabla 6). Neufer y cols. (1987) reportaron que 200 g de una comida compuesta de
pan, cereales, y frutas consumida 4 horas antes del ejercicio, asi como una golosina (conteniendo 43 g de
sucrosa) consumida 5 minutos antes, dan por resultado un aumento del 22% en la potencia de pedaleo en
comparacion con el grupo placebo. Este aumento del 22% también fue mayor que el 11% de incremento
por encima del placebo observado cuando sdlo se consumié una golosina. Ademas, Sherman y cols.
(1989) les dieron a ciclistas varias cantidades de carbohidratos 4 horas antes del ejercicio y observaron
que un suministro de 312 g de maltodextrinas mejoraba la potencia (15%) durante los tltimos 45 minutos
(Tabla 2).

Comidas combinadas, conteniendo ya sea 45 g o 150 g de carbohidratos no mejoraron significativamente
la performance. Aparentemente, consumir mas o menos 150 g de carbohidratos (por ej., pan y jugo), 4
horas antes del ejercicio, no produce un marcado aumento del glucégeno muscular, glucosa sanguinea, u
oxidacion de carbohidratos luego de 105 minutos de ejercicio (Coyle y cols., 1985), lo que puede explicar
por qué Sherman y cols. (1989) no observaron una mejoria en el rendimiento con estas cantidades.
Finalmente, Wright y Sherman (1989) han observado que un suministro de 350 g de maltodextrinas, 3
horas antes del ejercicio, mejora significativamente la performance (Tabla 6).



TABLA 6. Efecto del suministro de carbohidratos durante las 3-4 horas previas al ejercicio, sobre la

performance.
Referencia Tiempo de Cantidad y tipo de Protocolo de Efecto sobre la
suministro antes carbohidrato Ejercicio performance
del ejercicio
Neufer y cols., 4hylo 200 g de cereal, 45 min. de 22% mayor
1987 pan, frutas, y ciclismo al 77% potencia que el
del VOoix. ¥ placeboy 11%
5 min.antes golosina, (43 g performance 15 mayor potencia
sucrosa, 5 g grasa, min. que el placebo
3 g proteina) solo con la
golosina
Sherman y cols., 4h 45 g de carbohid. 95 min.de Ningtin efecto
1989 de las frutas. ciclismo al 52-
Total, 733 kcal 70% del VO, pax.
seguido por un
test de potencia de
45 min
156 g de carbohid. | aproximadamente. Ningtin efecto
de maltodextrina y
frutas. Total, 733
kcal.
312 g mayormente 15% de aumento
de maltodextrinas.
Total, 1248 kcal.
Wright y 3h 350 g de Ciclismo al 70% El trabajo total
Sherman, 1989 maltodextrinas del VO,4.. coOn aumento6 un 24%
intervalos de alta
intensidad cada 45
min.

Una comida relativamente abundante de carbohidratos antes del ejercicio (>200 g), aparentemente
aumenta el rendimiento manteniendo la capacidad de oxidar carbohidratos a altas tasas en las ultimas
etapas del mismo. Aun no esté claro si esto se debe simplemente a la mayor disponibilidad de glucégeno
muscular. También puede ser causado por el aumento de consumo y oxidacion de la glucosa sanguinea, a
pesar de la observacion de que su concentracion no aumenta (Neufer y cols., 1987; Sherman y cols.,
1989). Algunos estudios preliminares sugieren que grandes suministros de carbohidrato previos al
ejercicio, en combinacion con suministros continuos durante el mismo, lo que aumenta la concentracion
de la glucosa sanguinea, producen ain mayores mejoras en el rendimiento que cuando el carbohidrato es
consumido, solamente previo al ejercicio o s6lo durante el mismo (Wright y Sherman, 1989).

Tipos de carbohidrato a ingerir durante las 6 horas previas al ejercicio

Los alimentos ingeridos durante este periodo deberian tener bajo contenido graso, pocas fibras, y ser bien
tolerados. Si las reservas de glucogeno muscular no estan supercompensadas, estos alimentos deberian
tener un indice glucémico alto o moderado, para estimular mejor la sintesis. A veces se recomienda que se
ingieran comidas con bajo contenido glucémico, particularmente fructosa, para minimizar la respuesta
insulinica (Okano y cols., 1988). Esto es aconsejable, solamente en situaciones en las cuales el glucogeno
muscular no puede aumentarse mas y en las que no se consumira carbohidratos durante el ejercicio. La
razon es tener mas glucosa disponible durante el ejercicio, almacenando carbohidratos en el organismo
que pueden ser lentamente absorbidos como glucosa durante el mismo. Sin embargo, si se necesita mas
glucosa, tiene mas sentido consumirla durante el ejercicio, como se discute mas adelante.

Recomendaciones especificas
Alimentos con un indice glucémico alto y moderado deberian ser ingeridos antes de aquellos eventos

competitivos que produzcan fatiga, debido a un vaciamiento glucogénico. En general se recomienda que
se consuman 200-300 g de carbohidratos durante las 4 horas previas al ejercicio. Es muy importante que




estas comidas tengan bajo contenido graso, proteico, y de fibras, y que no causen malestar
gastrointestinal.

SUMINISTRO DE CARBOHIDRATOS DURANTE EL EJERCICIO
Ejercicio intenso prolongado y continuo.

Luego de 1-3 horas de ejercicio continuo al 60-80% del VO,4«, €s evidente que los atletas se fatigan
debido al vaciamiento de carbohidratos. Suministros de este sustrato durante el ejercicio demoraran la
fatiga entre 30 y 60 minutos (Coyle y cols., 1983; Coyle y cols., 1986; Coggan y Coyle, 1987). Sin
embargo, esta mejoria en el rendimiento no se debe a un ahorro en el uso del glucogeno muscular durante
el ejercicio (Coyle y cols., 1986; Fielding y cols., 1985; Flynn y cols., 1987; Hargreaves y Briggs, 1988;
Mitchell y cols., 1989a; Noakes y cols., 1988; Slentz y cols., 1990). En cambio, parece que los mtisculos
cuentan mayormente con la glucosa sanguinea para energia durante las tltimas etapas del ejercicio (Coyle
y cols., 1986).

Estos conceptos son resumidos en la Figura 1, basados en recientes observaciones (Coyle y cols., 1986).
En ciclistas bien entrenados, aproximadamente el 50% de la energia para ejercicios al 70% del VO,
deriva de las grasas, mientras que el 50% restante, de los carbohidratos. Durante las primeras etapas, la
mayor parte de la energia de los carbohidratos deriva del glucogeno muscular. A medida que progresa el
ejercicio, éste se reduce y contribuye menos a las demandas de carbohidratos y hay una mayor
dependencia en la glucosa sanguinea. Luego de 3 horas de ejercicio, tomando solamente agua, la mayor
parte de la energia de los carbohidratos deriva aparentemente del metabolismo de la glucosa, la que es
transportada de la sangre a las fibras musculares. Bebiendo so6lo agua, la fatiga se produce
aproximadamente luego de las 3 horas, debido a una disminucion en los niveles de glucosa sanguinea que
causa un inadecuado suministro de esta energia de carbohidratos. Sin embargo, cuando se consumen
carbohidratos a lo largo del ejercicio y la glucosa permanece elevada en el torrente sanguineo, los sujetos
mantienen la necesaria dependencia en los carbohidratos para energia y la fatiga puede ser demorada
hasta 1 hora (Figura 1). Notablemente, el uso de glucogeno muscular es minimo durante esa hora
adicional de ejercicio, a pesar del hecho que se mantiene la oxidacion de carbohidratos. Esto sugiere que
la glucosa sanguinea es el combustible de carbohidrato predominante durante las ultimas etapas del
ejercicio.

Se debe tener en cuenta que durante estas ultimas etapas, cuando el glucogeno muscular es bajo, los
atletas dependen de la glucosa sanguinea para energia, sus musculos se sienten cansados y deben
concentrarse en mantener el ejercicio a intensidades que normalmente no son “stressantes”, cuando las
reservas de glucogeno muscular estdn llenas. Ademas, los ciclistas, aparentemente, no son capaces de
ejercitar mas intensamente que al 75% del VO,,;x. durante varios minutos en las ultimas etapas (Coggan
y Coyle, 1988). Los suministros de carbohidratos demoran pero no evitan la fatiga, la que se puede
producir por otros factores, ademas de la deplecion de carbohidratos (Coyle y cols., 1986).

Este modelo enfatiza que el consumo de carbohidratos durante ejercicios prolongados mejora la
performance en eventos que producen hipoglucemia. Por lo tanto, su ingesta es claramente beneficiosa
cuando se practica ciclismo por mas de 2 horas. Es menos claro el alcance que tiene su consumo para
mejorar el rendimiento cuando se corre, o en eventos que duren menos de 2 horas y que obviamente no
estan limitados por la disponibilidad de carbohidratos. La concentracion de glucosa sanguinea no parece
disminuir tan facilmente, durante el pedestrismo prolongado, como lo hace durante el ciclismo
prolongado (Coggan, 1991); consecuentemente, hay una menor necesidad de suplementos de
carbohidratos, especialmente si la duracion de la carrera no es mayor a 2 horas (Maughan y cols., 1989).
Esto podria explicar por qué algunos maratonistas de nivel mundial (42 km) que terminan en
aproximadamente 2,1 a 2,5 horas, no ponen mucho énfasis en el consumo de carbohidratos durante el
ejercicio. Algunos atletas encuentran que la dificultad en beber soluciones ricas en carbohidratos durante
la carrera pesa mas que los beneficios. Sin embargo, Williams y cols. (1990) observaron que la
concentracion de la glucosa sanguinea disminuia al final de los 30 km en cinta ergométrica, cuando a los
sujetos se les suministrd para beber solamente agua, mientras que la ingesta de glucosa a lo largo del
ejercicio mantenia la concentracion de glucosa sanguinea y permitia a los corredores completar los
ultimos 5 minutos, significativamente mas rapido que cuando se bebia agua solamente. Futuras
investigaciones deberian evaluar eventos atléticos de 2 a 4 horas de duracion.



Varios estudios recientes, utilizando mayormente ciclismo, también han observado que la ingesta de
carbohidratos mejora la performance atin cuando la disponibilidad de glucosa sanguinea y la energia de
carbohidratos no estaban obviamente limitadas cuando se consumia agua solamente (Davis y cols., 1988;
Mitchell y cols., 1989a; Murray y cols., 1987; Murria y cols., 1989a; Murria y cols., 1989b). Cuando se
administraron carbohidratos en estos estudios, los sujetos tuvieron una mayor concentracion de glucosa
sanguinea, mayores tasas de oxidacion de carbohidratos y fueron capaces de mantener una mayor
intensidad durante la Gltima etapa del ejercicio. Esto sugiere que la cantidad de carbohidratos disponibles
en los ultimos momentos influird en forma directa a la performance y que podria ser beneficioso ingerir
carbohidratos en eventos que duren mas de 60 minutos (particularmente el ciclismo). Si las reservas
organicas de carbohidratos previas al comienzo del ejercicio estan disminuidas debido a una dieta
inadecuada, la suplementacion de carbohidratos puede mejorar el rendimiento durante ejercicios de 60
minutos de duracion (Neufer y cols., 1987).

Eleccién del tiempo para el suministro de carbohidratos durante ejercicios intensos y continuos

Consumir carbohidratos durante ejercicios continuos prolongados asegurara que se disponga de este
sustrato durante las Ultimas etapas. Si la suplementacion se demora hasta el punto de agotamiento, la
fatiga s6lo podria ser revertida, y el ejercicio continuado por otros 45 minutos, si la glucosa es infundida
en forma intravenosa en altas tasas (mas de 1 g.min™). Esto brinda glucosa a los musculos con la tasa
necesaria para mantener su requerimiento energético. Por supuesto, esto no es para nada practico. Cuando
los ciclistas esperan hasta estar agotados y recién después consumen 400 ml de una solucion de 50% de
maltodextrina, lo que es una gran carga (200 g), son incapaces de absorber esta ingesta lo suficientemente
rapido como para mantener las necesidades energéticas de los musculos que trabajan. Esto se ve reflejado
por una disminucion en la concentracion de glucosa plasmatica y fatiga luego de los 26 minutos
adicionales de ejercicio. Por lo tanto, los deportistas deberian ingerir carbohidratos bastante antes del
punto estimado de fatiga. Lo maximo que un ciclista puede demorar este consumo son 30 minutos antes
del tiempo de fatiga, cuando se ingiere solamente agua (Coggan y Coyle, 1989). En este caso, se requiere
un suministro grande y altamente concentrado de carbohidratos (100-200 g de glucosa, sucrosa, o
maltodextrinas en una solucion del 50%) para demorar la fatiga en esta situacion. A pesar de que esta es
una alternativa en situaciones donde no es posible ingerir carbohidratos, previamente durante el ejercicio,
esto no es lo ideal. Un mejor enfoque es consumirlos con intervalos regulares a lo largo del ejercicio, de
acuerdo a las recomendaciones que se dan mas adelante.

Suministro de carbohidratos durante ejercicios intermitentes

A pesar de que, aparentemente, los suministros de carbohidratos no alteran la tasa neta de disminucion
durante el ejercicio prolongado mantenido a una intensidad alta constante (Coyle y cols., 1986;
Hargreaves y Briggs, 1988; Slentz y cols., 1990), ellos pueden afectar al ejercicio intermitente. Ha sido
demostrado en ratas y en el ser humano que los suministros de carbohidratos durante ejercicios de baja
intensidad, que siguen a ejercicios prolongados de alta intensidad, pueden promover la resintesis
glucogénica dentro de las fibras musculares no activas con baja concentracion glucogénica (Constable y
cols., 1984; Kuipers y cols., 1987), a pesar de que no siempre (Kuipers y cols., 1989). Por lo tanto, es
posible que la ingesta de carbohidratos a lo largo de ejercicios prolongados que varian de intensidades
altas a bajas, o que incluyen periodos de descanso, puede dar como resultado una menor reduccion en la
concentracion de glucdgeno muscular. Presumiblemente, esto se debe a la resintesis de glucogeno en
fibras que no son activas durante las series de baja intensidad.

En una simulacion en el laboratorio del “Tour de Francia”, que utiliza ejercicios de intensidad
intermitente, se observd que la disminucion del glucogeno muscular era reducida consumiendo grandes
cantidades de carbohidratos (Brouns y cols., 1989a). A pesar de que no esta claro si esto se debe a una
disminucion de la glucogenolisis 0 atin aumento de la resintesis durante el ejercicio, parece haber una
buena razén para ingerir carbohidratos durante ejercicios intermitentes para reducir la deplecion
glucogénica. Esto puede ser particularmente importante cuando se compite repetidamente con escaso
tiempo de recuperacion y posiblemente con un periodo inadecuado para la resintesis completa de
glucogeno.

Los consumos de carbohidratos también son beneficiosos durante los deportes que tienen periodos
intermitentes de alta intensidad como el futbol y el jockey sobre hielo, que causan fatiga debido a la
deplecion glucogénica (Foster y cols., 1986; Muckle, 1973; Simard y cols., 1988). La ingesta de
carbohidratos a lo largo del partido, y durante el entretiempo, resulta en un mayor glucégeno muscular y



un aumento en la capacidad de efectuar piques de velocidad hacia el final del juego, en comparacion a
cuando no se consumen carbohidratos y el glucdgeno muscular permanece bajo. Las situaciones
deportivas durante las cuales los suministros de carbohidratos parecen pocos beneficiosos son aquellas en
donde no se llega a la fatiga (carrera de 100 m, béisbol, basketbol suave, levantamiento de pesa) y/o
donde no estan limitadas por la disponibilidad de carbohidratos.

Tipo de carbohidrato

La glucosa, sucrosa, y maltodextrinas parecen ser igualmente efectivas para mantener la concentracion de
glucosa sanguinea, la oxidacion de carbohidratos, y para mejorar la performance (Masticote y cols., 1989;
Murria y cols., 1989; Owen y cols., 1986). En realidad, es probable que todos los carbohidratos altamente
glucémicos, liquidos o sélidos, enumerados en la Tabla 1, sean igualmente efectivos. Por lo tanto, la
seleccion de carbohidratos para ingerir durante el ejercicio deberia estar basada en lo que es mejor
tolerado bajo estas condiciones. Los liquidos son, obviamente, mas faciles de ingerir que los solidos y
ademas reponen fluidos. Las maltodextrinas se han convertido en una forma popular de carbohidratos
para la inclusion en bebidas deportivas porque no tienen un sabor muy dulce y, por lo tanto, una solucion
en concentraciones de 10 g por 100 ml o mas, es mas sabrosa para la mayoria de las personas. Este es el
principal beneficio de las maltodextrinas o de los almibares de maiz concentrados en comparacion con los
azucares porque las tasas de vaciado gastrico y las respuestas metabdlicas no son muy diferentes
(Guezennec y cols., 1989; Neufer y cols., 1986; Owen y cols., 1986).

La osmolaridad de las maltodextrinas es menor que la de la glucosa y las secreciones gastricas a veces
son menores (Foster y cols., 1980). Debido a que las maltodextrinas no poseen un sabor dulce, los atletas
que deben suplementar su dieta con carbohidratos liquidos en un intento por mantener el balance de
carbohidratos y energia durante el entrenamiento y competencia intensos, consumira mas maltodextrinas
en comparacion con los azucares (Brouns y cols., 1989a). Simplemente, es una forma mas sabrosa de
consumir mucho carbohidratos.

No se ha observado que los suministros de fructosa sean efectivos para mejorar la performance, en
comparacion con la glucosa o sucrosa porque su conversion y oxidacion como glucosa no es lo
suficientemente rapida para satisfacer los requerimientos energéticos durante las ultimas etapas del
ejercicio (Bjorkman y cols., 1984; Murria y cols., 1989). Por la misma razon, las frutas y otros alimentos
de bajo contenido glucémico enumerados en la Tabla 3 probablemente serian de poco provecho si se
ingieren durante el ejercicio.

Tasa de ingesta de carbohidratos

Basados en la tasa de infusion intravenosa de glucosa requerida para reponer y mantener la disponibilidad
de glucosa sanguinea y la oxidacion de carbohidratos en las tltimas etapas del ejercicio, se deberian
ingerir suficientes carbohidratos para proveer a la sangre con glucosa exdgena aproximadamente a 1
g.min”', durante la ultima parte. Por lo tanto, aproximadamente 60 g de glucosa exégena deben estar
facilmente disponibles dentro del organismo. Para asegurar esto, parece que deben ser consumidas
mayores cantidades de carbohidratos.

La mayoria de los estudios que han observado la ingesta de carbohidratos a lo largo del ejercicio para
mejorar la performance, le han dado a los sujetos una tasa de 30-60 g.h”', comenzando en las primeras
etapas del mismo. Esto concuerda, en general, con las necesidades esperadas y distribucion de glucosa
dentro del organismo, a pesar de que se deberia reconocer que atn es incierto el destino de la glucosa
ingerida que no es oxidada. También deberia reconocerse que las tasas Optimas de consumo de
carbohidratos difieren de acuerdo a la actividad y a cada individuo. Por lo tanto la recomendacion que
deberian ingerirse 30-60 g.h™' de carbohidratos durante el ejercicio es muy general, y deberia adaptarse
mas especificamente a la situacion a través del ensayo y error, y del sentido comun.

El volumen de fluido ingerido durante cada hora de ejercicio para obtener una cantidad determinada de
carbohidratos (30 a 60 gh™) dependera, por supuesto, de la concentraciéon de carbohidratos en esa
solucidn, como se indica en la Tabla 7. Contrariamente a lo que se creia, el agregado de carbohidratos a
las bebidas deportivas no tiene que ser a costa de la reposicion de fluidos. Las personas pueden vaciar las
soluciones de carbohidratos del estomago a una tasa de, aproximadamente, 1000 mlh" cuando su
concentracion permanece por debajo de los 10 g cada 100 ml (Neufer y cols., 1986; Mitchell y cols.,
1989a). Como se indica mas adelante, esto les brindara suficientes carbohidratos. Ademas, estas



soluciones de 6-10% seran igualmente tan efectivas para minimizar la hipertermia como beber agua
solamente (Neufer y cols., 1986; Owen y cols., 1986; Mitchell y cols., 1989b; Murria y cols., 1989a). Los
atletas raramente intentan beber mas de 1000 mLh™ de fluido. También se debe notar que cuando se
intenta llevar al maximo la tasa a la cual los carbohidratos son vaciados del estdmago al intestino para la
absorcion (>1 g.min"'), se deberian ingerir soluciones mas concentradas (>20 g/100 ml) (Mitchell y cols.,
1989b).

TABLA 7. Tasas deseadas de ingesta de carbohidrato que pueden ser obtenidas consumiendo las
cantidades enumeradas de fluidos que varian en concentracion desde 6 a 75 g/100 ml.
Volumen de fluido para una tasa dada de consumo de hidratos de carbono

Concentracion de 30 g.h-1 40 g.h-1 50 g.h-1 60 g.h-1

la solucion (%) (ml) (ml) (ml) (ml)
6 500 667 833 1.000

7,5 400 533 667 800

10 300 400 500 600

20 150 200 250 300

50 60 80 100 120

75 40 53 67 80

Recomendaciones especificas

En general se recomienda que durante eventos deportivos que provocan fatiga debido a la deplecion de
carbohidratos, se consuman aproximadamente 30-60 g de carbohidratos altamente glucémicos, durante
cada hora, desde el comienzo del ejercicio. Debido a que lo mas comiin es el suministro de liquidos, el
volumen y concentracion apropiados de las soluciones de glucosa, sucrosa, maltodextrina o almibares de
maiz, deberian estar disponibles de acuerdo a las circunstancias, preferencias, y necesidades para la
reposicion de fluidos. Si las circunstancias no permiten una ingesta de carbohidratos a lo largo de un
ejercicio continuo, la performance también puede ser mejorada consumiendo una gran cantidad (100 g) de
carbohidrato concentrado (20-75%), al menos 30 minutos antes de la fatiga. (Debido a que las
recomendaciones en este articulo fueron hechas para una persona que pese 70 kg, su aplicacion para
personas con menor o mayor peso deberan ser calculadas como se explica en la introduccion).
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COMENTARIO Por Kiens, Rodriguez, y Hamm.
Dietas vegetarianas.
Existen tres formas de dietas vegetarianas: vegan, lactovegetariana, y ovolactovegetariana.

La recomendacion de una dieta rica en carbohidratos puede conducir a muchos atletas hacia una de estas
tres formas. Si bien una dieta lactovegetariana u ovo-lactovegetariana puede cubrir todas las necesidades
nutricionales, puede haber una deficiencia de hierro, calcio, yodo, zinc, y vitamina B 12 en estas dietas
estrictamente vegetarianas.

Ademds, el hierro también puede ser deficiente en una dieta lactovegetariana debido a la falta de hemo-
hierro, que es mas absorbible y mejora la absorcion de hierro de las fuentes vegetales. También, un mayor
contenido alimenticio de vitamina C es muy util para aumentar la absorcion de hierro. Grandes cantidades
de té y café pueden reducir la disponibilidad de hierro. Los alimentos como las verduras, algunas
legumbres, y los cereales, tienen relativamente un alto contenido de hierro no-hémico.

Con respecto a la calidad de las proteinas hay combinaciones completas, por ejemplo:

porotos y arroz

arvejas y maiz

lentejas y pan

cereales con leche o huevo
papas con huevo o leche

En cualquier caso, un atleta debe tener un buen conocimiento acerca de la composicion de los alimentos
si decide ser vegetariano. También puede ser conveniente evaluar el estado del hierro y los perfiles
sanguineos (incluyendo ferritina en el suero), con el proposito de prevenir una anemia por deficiencia de
hierro, perjudicando el rendimiento y produciendo posibles dafios en la salud.

COMENTARIO por Brouns
Disponibilidad de carbohidratos y propension para las lesiones

Existe buena evidencia de que un bajo nivel glucogénico esta asociado con un aumento en el riesgo de
lesiones en esqui alpino, especialmente en esquiadores recreacionales.

La explicacion de esto es que el vaciamiento glucogénico de las fibras rapidas limitara la capacidad para
desarrollar una alta tension muscular en un corto periodo de tiempo (necesario para corregir vueltas falsas
o inadecuadas sincronizaciones). La incapacidad fisica para corregir movimientos a tiempo, conducira a
un aumento en el riesgo de lesiones. También parece razonable pensar que la deplecion glucogénica del
musculo dominante en los deportes de contacto (rugby, jockey sobre hielo, futbol, etc.) no sélo limitara la
performance, sino que también influird en la ocurrencia de lesiones, especialmente durante el segundo
tiempo del partido. Mas investigaciones son necesarias para verificar esta idea.
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Puntos claves

1. La aparicion temprana de la fatiga durante el ejercicio, en el calor, puede deberse a efectos
directos de la hipertermia, o a efectos indirectos asociados con la disminucion de volumen
sistélico cardiaco maximo (con una concomitante reduccion del VO,,), resultante de
redistribucion periférica del volumen de sangre.

2. El calor generado como un producto inherente del metabolismo durante el ejercicio, es disipado
de la piel por conveccion, radiacion y evaporacion. En un medio ambiente calido la disipacion
del calor por conveccion y radiacion es minima, y la carga total del calor del ejercicio debe ser
disipada por evaporacion. En un medio ambiente céalido y hiimedo, la disipacion del calor por
evaporacion es minima y por lo tanto, suele ocurrir una hipertermia progresiva.

3. La progresiva deshidratacion resultara en una respuesta menos efectiva de las glandulas
sudoriparas al calor corporal, con un incremento de la temperatura corporal central,
relativamente mayor durante el ejercicio. Esto reduce el margen de seguridad entre la
temperatura central del cuerpo habitual y la temperatura limite.

INTRODUCCION

La fatiga puede definirse en términos muy simples como la incapacidad para mantener un esfuerzo de
potencia, o la incapacidad para mantener una tension muscular, en un periodo de tiempo dado (1). La
fatiga que se desarrolla durante una contraccion voluntaria maxima tiene una causa diferente de aquélla
que se desarrolla durante repetidas contracciones moderadas, y ambas difieren de la fatiga generada
durante el ejercicio en un medio ambiente caluroso. Finalmente, todas las formas de fatiga durante el
ejercicio son consecuencia de la incapacidad para generar energia, en un porcentaje suficiente para
satisfacer los requerimientos de energia para contraer los musculos del esqueleto. Nosotros examinaremos
las causales por las cuales, ante un ejercicio en un medio ambiente caluroso, aparece la fatiga en forma
precoz, y de ahi en mas, como acttia limitando la performance.

Para entender completamente los medios por los cuales la fatiga puede dificultar la performance fisica,
tenemos que entender que la potencia aerébica maxima depende de numerosos factores, muchos de los
cuales varian durante el ejercicio, especialmente en el calor. Un reordenamiento de la ecuacion de Fick
revela que la potencia aerobica maxima puede cambiar si algunos de sus factores componentes varia:

VOomax= [HR méax.].[SV méx.].[(a-V) Opmsx.]
Donde:

VO, = Potencia aerdbica maxima (ml O,/min)

HR max.= Frecuencia cardiaca maxima (lat/min)

SV méx.= Volumen sistolico cardiaco maximo (ml eyeccion/lat)

(a-v) Opmsx = Diferencia arterio-venosa de O, maxima (ml O,/ml sangre)

Cualquier disminuciéon en HR max., SV max. o (a-v) O, durante ejercicios prolongados disminuira,
por definicion, el VO,sc, ¥y por lo tanto disminuirda finalmente la performance. Por ejemplo, un
incremento agudo en el volumen de la sangre circulante en la periferia, debajo del nivel del corazon (en el



reservorio o pool venoso) disminuira la presion de llenado cardiaco maximo, SV max. y potencialmente,
el VOpmax.. Una excesiva temperatura corporal durante el ejercicio puede causar un estasis venoso, un SV
max. mas bajo, (y quizas una (a — v) O,ns. mas baja), y por lo tanto, generar una aparicion temprana de la
fatiga. Las causas por las cuales ocurren estos cambios, se describen en las siguientes secciones.

TRANSFERENCIA DEL CALOR EN EL CUERPO

Durante el ejercicio, el consumo de oxigeno de los musculos esqueléticos puede incrementarse, desde
alrededor 1.5 ml/kg-min en un estado de reposo, a tanto como 150 ml/kg-min durante condiciones
maximas. Finalmente, toda la energia liberada desde los musculos durante la actividad fisica aparece
como calor. En una persona en reposo, toda la produccion de calor del cuerpo es equivalente a alrededor
de 70 watts (70 w= 1 kcal/min). Durante el ejercicio intensivo prolongado, tal como una carrera de
maratén, el porcentaje de la produccion de calor puede exceder 1000 watts (1000 w= 14.3 kcal/min). Una
carga térmica de esta magnitud subiria la temperatura central del cuerpo 1°C, cada 5 a 8 min, sino hubiera
cambios en los mecanismos de disipacion del calor. El ejercicio podria limitarse a menos de 20 min, antes
que pudieran darse sintomas de la fatiga por los efectos de la hipertermia. Estos sintomas pasan de suaves
dolores de cabeza y desorientacion a pérdida de conciencia. Obviamente, la actividad fisica intensa puede
continuar por mucho més de 20 minutos, debido primariamente a la efectividad del sistema
termoregulatorio que actla alterando las tasas de transferencia del calor, en respuesta a estimulos
especificos.

En el momento del comienzo del ejercicio, el porcentaje de la produccion de calor muscular aumenta
como una funcion de la intensidad del ejercicio, y transitoriamente excede el porcentaje de disipacion del
calor del musculo. Saltin et al. (9), han mostrado que el valor de la temperatura aumenta en la masa del
grupo de los musculos cuadriceps, aproximadamente 1.0°C/min, durante los momentos iniciales del
ejercicio de alta intensidad en bicicleta ergométrica. Este valor de acumulaciéon de calor no puede
persistir, en tanto que la maquinaria muscular podria ser inactivada por los efectos de hipertermia en unos
10 min.

Los mecanismos primarios por los cuales el calor es trasladado desde el musculo hacia el flujo sanguineo,
durante el ejercicio, son via transferencia convectiva.

El porcentaje de la transferencia de calor es proporcional al producto del flujo local de sangre y la
diferencia de temperatura entre el musculo y de la sangre arterial que contribuye a la temperatura central
del cuerpo. Por eso, la mayoria del calor generado al contraerse los misculos esqueléticos es transferida
hacia la temperatura central, via circulacion venosa. Mientras esto ocurre, la temperatura del cuerpo
comienza a subir, poniendo en funcionamiento reflejos que promueven un incremento de la transferencia
de calor, desde el centro hacia la piel, y desde la piel hacia el medio ambiente. Los reflejos de disipacion
del calor sirven para retrasar, y eventualmente, detener el ascenso de la temperatura central.

El valor de la transferencia de calor desde el centro del cuerpo hacia la piel es determinado por la
diferencia de temperatura entre el centro y la piel y el flujo sanguineo y la piel. El valor del flujo
sanguineo de la piel esta bajo control fisioldgico. Durante el ejercicio en el calor, el flujo sanguineo de la
piel puede ser tanto como 20 veces mayor que durante una exposicion en reposo en un medio ambiente
frio, cuando la piel estd vasocontraida en forma maxima. Dado que el valor de la transferencia de calor es
el producto del flujo sanguineo de la piel y la diferencia de temperatura entre el centro corporal y la piel,
un alto flujo de la sangre de la piel puede no ser suficiente para expulsar el calor del cuerpo central
durante el ejercicio en un dia himedo y caliente, cuando la temperatura de la piel aumenta debido a una
incapacidad para evaporar la sudoracion.

TRANSFERENCIA DEL CALOR DESDE EL CUERPO

Como mencionamos anteriormente, el calor es transferido desde la piel al medio ambiente por
conveccion, radiacion y evaporacion. Los valores de la transferencia de calor de la piel hacia el medio
ambiente por conveccion y radiacion son funciones de los coeficientes de la transferencia de calor (hc y
hr, respectivamente) y de las diferencias de temperatura entre la piel y el medio ambiente. La
transferencia de calor radioactiva y convectiva estan bajo control fisiologico, solo en la medida en que los
cambios en el flujo de sangre de la piel determinan cambios en el promedio de temperatura de la piel.



Ambas, hc y hr, dependen del area de superficie corporal disponible para el intercambio de calor con el
medio ambiente. Bajo condiciones ambientales e internas constantes, el valor de hr es constante, pero el
valor de hc varia directamente con la velocidad del aire (6). El coeficiente combinado (y por lo tanto el
valor de la transferencia de calor convectiva) puede variar cinco veces, entre el estar en reposo ante un
aire inmovil y estar corriendo en un dia con brisa. De todos modos, en un dia muy caluroso, cuando la
diferencia entre la temperatura de la piel y la del ambiente es pequefia, la capacidad para transferir el calor
desde la piel al medio ambiente, via conveccion o radiacion, es probablemente pequefia y de ayuda
limitada en la disipacion de la carga térmica del ejercicio.

Los medios primarios por los cuales los humanos son capaces de disipar la carga térmica del ejercicio,
especialmente cuando el ejercicio es realizado en el calor, es via evaporacion de la sudoracion a partir de
la superficie de la piel. El valor de la evaporacion es dependiente del coeficiente de transferencia de calor
(he) evaporativo y del gradiente de presion del vapor de agua entre la piel y el medio ambiente. El valor
de he depende de la velocidad del aire, en un estilo similar a aquel para hc (donde he= 2.2 hc). La presion
de vapor de agua de la piel es principalmente una funcion del valor de sudoracion, y por lo tanto esta bajo
control fisiologico. Cada gramo de agua que se evapora de la superficie de la piel expulsa casi
aproximadamente 0.6 kcal. del calor del cuerpo. Dado que las glandulas sudoriparas de una persona apta
o en “estado”, pueden transportar el sudor hacia la superficie de la piel a un valor superior a los 30 g/min,
aproximadamente todo el calor producido durante un ejercicio intenso podria ser disipado por
evaporacion, bajo condiciones ideales.

La eficiencia de la ruta evaporativa para la transferencia de calor es dependiente de factores fisiologicos y
del medio ambiente. Si la himedad del medio ambiente es alta, el gradiente de la piel hacia el medio
ambiente para la presion del vapor de agua sera menor y la tasa de evaporacion seria proporcionalmente
mas baja. En un dia himedo y caluroso, el calor perdido por conveccion y radiacion es bajo, debido al
pequefio gradiente de temperatura de la piel hacia el medio ambiente, y la disipacion del calor por
evaporacion es probablemente baja, debido al pequefio gradiente de piel hacia el medio ambiente, para la
presion del vapor de agua. Bajo estas condiciones, un esfuerzo de entrenamiento (el cual incrementa la
produccioén de calor), acoplado con el bajo valor de la disipacion del calor, tendera a incrementar el calor
almacenado en el cuerpo, lo que generara una hipertermia progresiva.

Con el conocimiento de los coeficientes de calor y como ellos varian bajo condiciones diferentes, parece
posible predecir, o al menos anticipar, la magnitud del cambio de la temperatura interna del cuerpo
durante el ejercicio a intensidades dadas en condiciones de medio ambiente variables. Este conocimiento
es importante para el atleta, porque la imposibilidad de mantener una temperatura del cuerpo Optima
durante el ejercicio, puede reducir la performance y resultaria en una aparicion temprana de la fatiga.

Es importante darse cuenta que la elevada temperatura central del cuerpo asociada con el ejercicio no esta
regulada a elevados niveles. Esto alcanza ese nivel como consecuencia de : 1) el desequilibrio temporario
entre las tasas de produccion de calor y de disipacion de calor; y 2) la rapidez con la cual el mecanismo de
disipacion de calor responde a un incremento en la temperatura central del cuerpo. El entrenamiento
fisico induce a un incremento en la sensibilidad de la relacion tasa de sudoracion/temperatura interna,
tanto como en la disminucion del umbral de la temperatura interna para el comienzo del mecanismo de
sudorar (5), lo que permite a la temperatura interna permanecer a un nivel mas bajo, que aquel visto en
una persona fuera de estado. Esto resulta, de alguna manera, en un mayor margen de seguridad entre las
temperaturas de operacion y las temperaturas limites, y da lugar a una menor demanda de la circulacion
periférica durante el ejercicio. De todos modos, la deshidratacion progresiva durante el ejercicio en el
calor reduce la sensibilidad de la relacion, tasa de sudoracion/temperatura interna y esto resulta en una
hipertermia relativa. Esto reduce el margen de seguridad y lleva a generar estados de fatiga precoz.

LOS PROBLEMAS ASOCIADOS A MEDIO AMBIENTES CALIDOS

La capacidad para suministrar un adecuado flujo de sangre hacia el aparato musculo-esquelético contraido
y hacia la piel, bajo condiciones en las cuales ambos tejidos requieren un alto flujo, dependen
ampliamente de la capacidad del cuerpo de mantener un volumen de sangre central adecuado. Durante el
ejercicio suave en un medio ambiente frio, el corazon tiene pocas dificultades en proveer un adecuado
flujo de sangre para cubrir las demandas musculares y de la piel (3, 8). Sin embargo, el ejercicio
prolongado en el calor presenta un problema mas complejo. No sélo se trata de la capacidad de mantener
un volumen de bombeo cardiaco adecuado durante el ejercicio, amenazado por el desplazamiento de una



porcion del volumen de sangre hacia la periferia, sino que, ademas, la continua pérdida de agua del
cuerpo debido a la evaporacion del sudor, puede comprometer el retorno venoso. Bajo estas
circunstancias, la presion arterial de la sangre puede disminuir, pero un incremento en el ritmo cardiaco
puede, parcialmente, compensar la disminucion en el volumen submaximo de bombeo cardiaco. El
volumen sistolico cardiaco submaximo disminuird, de todos modos, y por ello el VOpuu vy la
performance se reduciran. La primer linea de reflejo de defensa en contra de una caida central de la
presion venosa parece ser una redistribucion del flujo de sangre desde la periferia (2, 10), sirviendo para
reducir el volumen de sangre en las venas periféricas. La consecuencia primaria de una relativa
restriccion en el flujo de sangre de la piel durante el ejercicio prolongado en el calor, de todos modos, es
que el valor 6ptimo de transferencia de calor no puede ocurrir. Bajo condiciones de ambiente calido hubo
voluntarios que se ejercitaron acumulando calor a un valor de 0.1°C/min (3), una tasa de acumulacion que
limitaria el ejercicio debido a la hipertermia, si se continuaba por mucho tiempo.

Los efectos mas serios del ejercicio prolongado en el calor ocurren debido a la hipovolemia progresiva
(mas bajo que el volumen normal de sangre) que acompafia a la deshidratacion. En realidad, el volumen
de sangre se defiende razonablemente bien durante la deshidratacion porque la hipertonisidad que ocurre
al perder agua del compartimento vascular tiende a extraer agua de los compartimentos de fluido
intersticial e intracelular hacia el sistema vascular (7). Sin embargo, eventualmente la hipovolemia induce
un cambio hacia arriba en el umbral de la temperatura interna para la vasodilatacion cutinea y una
reduccion en el flujo maximo de sangre a la piel (4). Esta hipertermia combinada con un volumen de
bombeo cardiaco maximo menor y un VO, mas bajo, comprometera la capacidad de prolongar el
ejercicio a una intensidad elevada.

CONCLUSIONES

El medio ambiente implica muchos limites sobre la capacidad para realizar ejercicio fisico. La
potencialidad de la hipertermia para comprometer la performance es generalmente mediatizada, via su
influencia sobre la capacidad del cuerpo para transferir oxigeno del medio ambiente hacia los muiisculos
esqueléticos contraidos. Un aumento excesivo de la temperatura durante el ejercicio reduce la efectividad
del sistema circulatorio, limitando la capacidad cardiaca para la distribucion de sangre oxigenada a la tasa
requerida, hacia la piel y los musculos.
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PUNTOS CLAVES

1. Los factores que son mas importantes en la reduccion de la tolerancia al calor, y por lo tanto, a la
performance durante el ejercicio en un clima célido, son aquellos que acompailan la
deshidratacion progresiva. En condiciones célidas, la pérdida de agua por la piel y por via
respiratoria pueden exceder los 2 litros por hora. Para una performance Optima es esencial
reemplazar los fluidos perdidos y mantenerse bien hidratado.

2. Una adecuada rehidratacion, durante y luego del ejercicio, depende de la retencion del estimulo
osmotico para beber y del mantenimiento de una produccion total baja de orina. La rehidratacion
con agua sola diluira la sangre rapidamente, removiendo el estimulo o induccion para la bebida y
estimulando un incremento en la produccion total de orina. La rehidratacion ocurrira mas
rapidamente cuando el sodio, el mayor electrolito que se pierde en el sudor, es ingerido con los
fluidos.

INTRODUCCION

Durante la actividad fisica, una considerable cantidad de calor se genera como un producto natural de la
energia metabdlica que sostiene los procesos de contraccion y relajacion en los muisculos activos. La tasa
de la produccion de calor por los miisculos activos puede ser, tanto como 100 veces mayor que la de los
musculos inactivos. Si el cuerpo almacena este calor en lugar de disiparlo, la temperatura interna subiria a
un valor de 1°C (1.8°F) cada cinco a ocho minutos durante el ejercicio moderado, resultando en una
hipertermia (sobrecalentamiento) y un colapso dentro de los 15 a 20 minutos. Esto, por supuesto, no
ocurre usualmente porque el cuerpo tiene un sistema muy sofisticado para detectar un incremento en la
temperatura interna y responde activamente con reflejos de pérdida de calor. Uno de estos reflejos es la
dilatacion de los vasos sanguineos de la piel, los cuales incrementan el flujo sanguineo hacia la piel,
conduciendo el calor desde el centro del cuerpo hacia la superficie de la piel. Este flujo sanguineo
incrementado de la piel resulta en un aumento de la temperatura de la piel, permitiendo que el calor sea
transferido por radiacion y conveccion, desde la piel hacia el medio ambiente.

Otro reflejo de pérdida de calor es la activacion de las glandulas sudoriparas, las cuales segregan el sudor
sobre la superficie de la piel, donde éste puede evaporarse. La evaporacion de un gramo de agua de la
superficie de la piel elimina aproximadamente 0.6 kilocalorias de calor. A raiz de que las glandulas
sudoriparas pueden transportar arriba de 30 gramos de sudor por minuto, aproximadamente todo el calor
producido por el ejercicio intenso puede ser disipado por evaporacion bajo condiciones ideales. En un
clima frio, mucho del calor generado durante el ejercicio es liberado del cuerpo por radiacion y
conveccion de la piel expuesta, haciendo que el riesgo de deshidratacion sea relativamente bajo. En un
clima moderadamente calido, las mas pequefas diferencias de temperatura entre la piel y el medio
ambiente resultan en una baja tasa de transferencia de calor radiactivo y convectivo. Como resultado de
ello, durante el ejercicio en un clima calido, el cuerpo debe contar también con la evaporacion del sudor
para disipar el calor. En un clima muy caluroso, cuando la piel y las temperaturas medio ambientales son
aproximadamente las mismas, la transferencia de calor por radiacion y conveccion no puede ocurrir, y el
unico medio para disipar la carga de calor es a través de la evaporacion del sudor. Un alto nivel de
evaporacion efectivamente enfria el cuerpo, permitiendo que el ejercicio en un clima calido sea
prolongado. De todos modos, una incapacidad para compensar las pérdidas del fluido corporal generadas



por la sudoracion puede causar limitaciones en el ejercicio en muy breves periodos. Consecuentemente, el
desafio durante el ejercicio en un clima calido es el de minimizar la deshidratacion y el riesgo de una
hipertermia excesiva bebiendo fluidos a intervalos frecuentes.

PROBLEMAS QUE ACOMPANAN LA DESHIDRATACION

En una deshidratacion progresiva, se pierde el agua de todos los compartimentos, incluyendo el volumen
sanguineo. Hace 40 afios, Adolf (1) reportd que el volumen de sangre disminuia a tasas
desproporcionadamente mayores que el resto de los compartimentos de fluidos corporales, durante la
deshidratacion. Costill y Sparks (2), luego reconocieron que la relativamente gran pérdida del volumen
sanguineo se debi6 al hecho de que la mayoria de los iones perdidos en el sudor —sodio y cloruro-
provienen del espacio extracelular, y los movimientos del agua siguen a la pérdida de electrolitos. Una
compensacion parcial para esta pérdida de agua del plasma viene del desvio de volimenes agua de otros
compartimentos de fluidos corporales, hacia el espacio vascular. De todos modos, hay otros ajustes
compensatorios generados por la deshidratacion.

Una disminucion en el volumen de sangre circulante ha profundizado los efectos sobre la capacidad
cardiaca para distribuir adecuadas cantidades de sangre y oxigeno hacia los érganos que requieren un
incremento del flujo sanguineo durante el ejercicio. Esto es especialmente cierto para el ejercicio en el
clima calido. La reduccion en el volumen de sangre circulante que ocurre cuando el ejercicio en el calor
disminuye la cantidad de sangre a nivel cardiaco, y por ende reduce el volumen de sangre que el corazon
puede eyectar con cada latido. Para mantener un volumen minuto cardiaco y una presion sanguinea
arterial bajo estas circunstancias, la frecuencia cardiaca debe aumentar.

De todos modos, Rowell et al. (3) demostraron que durante el ejercicio intenso sobre la cinta en un medio
ambiente calido, el reflejo de incremento de la frecuencia cardiaca no es suficiente para compensar la
caida en el volumen sistolico cardiaco, haciendo que el volumen minuto cardiaco sea menor que en un
medio ambiente mas frio. Como resultado, el volumen minuto cardiaco maximo se reduce, causando una
reduccion asociada en la potencia aerdbica maxima, tanto como en la performance efectiva. Cuando la
potencia aerobica maxima se reduce, una intensidad de ejercicio dada (ej. Corriendo a un ritmo dado),
estara mas cerca del techo de aptitud maxima y muy bien podria exceder la intensidad que podria ser
mantenida por los sistemas de transporte de oxigeno del cuerpo.

Nosotros hemos demostrado que la reduccion del volumen sanguineo por el uso de diuréticos reduce la
capacidad para incrementar la frecuencia cardiaca para mantener un volumen minuto cardiaco normal (4,
5). En estos estudios el volumen minuto cardiaco, fue reducido alrededor de 2 litros por minuto, generado
por un volumen de sangre disminuido. A pesar de esta reduccion en la capacidad cardiaca para mantener
su volumen minuto, aparentemente no hubo compromiso en % de oxigeno suministrado a los musculos
contraidos. De todos modos, el porcentaje del calor distribuido hacia la piel fue afectado negativamente,
porque el flujo de sangre de la piel (4) y la cantidad de sangre en las venas de la piel (5) fueron mas bajos.
También, la temperatura interna del cuerpo fue mayor en alrededor de 4°C, luego de 30 minutos de
ejercicio, cuando el volumen de sangre se redujo. Las implicancias para la reduccion de la performance
deberian ser aparentes. La mayor tasa de almacenaje de calor en una persona cuyo volumen sanguineo es
reducido por deshidratacion, resultara en una llegada mas rapida a la tolerancia limite de la temperatura
interna corporal, y en un tiempo mads corto de ejercicio antes de llegar a la extenuacion.

PROBLEMAS QUE ACOMPANAN LA REHIDRATACION

Los humanos tienen, notoriamente, una pobre capacidad para rehidratarse luego de haberse deshidratado.
Este fenomeno es conocido como deshidratacion involuntaria a raiz del prolongado mantenimiento de un
estado de deshidratacion parcial, a pesar de un consumo voluntario e irrestricto de fluido. Pareciera que
los humanos tienen una falta de capacidad para tomar y retener fluidos al mismo nivel que los fluidos se
pierden como sudor. Las razones de estos efectos se han clarificado recientemente.

Morimoto et al. (6) reportaron un mejoramiento en la rehidratacion de humanos que bebieron una
solucion de glucosa + electrolitos en lugar de agua, luego de una deshidratacion térmica. De todos modos,
no estuvo claro en este estudio si el sabor, la glucosa, o los electrolitos causaron un mejor “status” de
fluidos corporales. Nose et al. (7) demostraron que proveyendo sodio al agua para beber, un grupo de



ratas se rehidrataron mas completamente que cuando se les suministrd agua solamente, a posteriori de una
deshidratacion térmica. Parece entonces, que reemplazar el sodio perdido es importante para el proceso de
rehidratacion.

Nose et al. (8), recientemente examinaron como el contenido de sodio de los fluidos ingeridos afectan el
beber y la restauracion de los fluidos corporales que contintia a una deshidratacion térmica en humanos.
Seis voluntarios llevaron a cabo 2 exposiciones a un régimen de calor y ejercicio que causaron una
relativamente suave deshidratacion; ej., una disminucion de 2.3% en el peso del cuerpo. (Los signos y
sintomas de una deshidratacion clinica, incluyendo la hipertermia, una ligera pérdida de conciencia y
desorientacion, comienzan luego de una deshidratacion de aproximadamente el 3% del peso corporal.)
Cada voluntario luego se rehidratd a voluntad con agua y céapsulas, conteniendo tanto sodio (suficiente
para reemplazar la mayoria de Na' Perdido por el sudor), o comprimidos placebo. Durante las 3 horas del
periodo de rehidratacion, los voluntarios que se rehidrataron solamente con agua, restauraron el 68% del
fluido perdido. Los sujetos que se rehidrataron con la solucion conteniendo sodio reemplazaron el 82% de
sus pérdidas de fluidos. Cuando el agua sola fue la bebida de rehidratacion, el [Na'] en el plasma retorno
al nivel de control, dentro de los 15 minutos de haber sido bebida, al mismo tiempo que la absorcion del
agua desde el intestino diluy6 la sangre. Esta disolucion estimuld la produccion de orina y elimind la
parte de induccion de la sed dependiente de la sal. También hubo una restauracion del volumen de plasma
perdido luego de la primer hora de rehidratacion. Esto elimind la parte del mecanismo de induccion de la
sed que depende de la restauracion del volumen. Por eso el beber agua para rehidratarse rapidamente,
elimina mucho de la induccion del estimulo a beber.

Cuando el sodio fue ingerido con el agua, el sodio del plasma permaneci6 significativamente mas alto por
mas de 3 horas, durante el periodo de pruebas, que cuando los voluntarios tomaron solamente agua. Por
eso, la induccion a beber dependiente de la sal fue mantenida, y la estimulacion de la produccion de orina
fue retrasada, llevando a una mas aproximadamente completa restauracion del contenido del agua
corporal, dentro del periodo de recuperacion de tres horas. Ademas la recuperacion del volumen de
plasma perdido fue mucho mas rapida en aquellos rehidratados con una bebida con sodio. Esto podria,
presumiblemente, proveer una mejor capacidad para redistribuir el flujo sanguineo durante el ejercicio
bajo condiciones de esfuerzos de demanda intensa.

Sin embargo, nosotros deberiamos asumir que los principios concernientes al reemplazo de la pérdida de
fluidos aplicables al desarrollo de ejercicios o esfuerzos y/o durante el periodo de recuperacion de los
mismos, no han sido demostrados satisfactoriamente. No es necesario decirlo, seria un importante topico
de investigacion para el futuro.

APLICACIONES PRACTICAS
Efectos beneficiosos del acondicionamiento

A raiz de que una disminucion en la performance pueda estar asociada con la pérdida del volumen
sanguineo que ocurre con una deshidratacion progresiva, cualquier medio usado para prevenir semejante
pérdida deberia también prevenir o limitar la declinaciéon en la performance. Aunque pueda verse
inapropiado considerar al entrenamiento como un método para prevenir los efectos de enfermedad por
deshidratacion, varias adaptaciones que ocurren gracias a un buen estado de aptitud fisica, ayudarian a
prevenir los problemas de la deshidratacion. El entrenamiento es acompafiado por un incremento en el
volumen de sangre (9). Un alto volumen de sangre inicial asegura un adecuado nivel de presion de
llenado de corazdn, aun cuando haya una pérdida de agua de plasma debida a una deshidratacion
progresiva. El volumen de sangre expandido también permite una mejor transferencia de calor desde el
centro del cuerpo hacia el medio ambiente durante el ejercicio (6), presumiblemente al permitir una
mayor distribucion del volumen de sangre hacia la piel. Esta mejor disipacion del calor incrementa el
margen de seguridad de los efectos adversos de una hipertermia excesiva. El entrenamiento también
produce cambios en la funcion de las glandulas sudoriparas, resultando en la produccion de mas sudor
diluido. Esto sirve para conservar el sodio del cuerpo y mejorar la capacidad para restaurar el agua del
cuerpo cuando se rehidrata con agua corriente. De todos modos, es importante recordar que una mejor
restauracion de la pérdida de los fluidos corporales es posible si se toma sodio con el fluido de
rehidratacion. Esto puede ser llevado a cabo al rehidratarse con bebidas conteniendo sodio.



Prehidratacion

Deberia ser obvio que los efectos de estados patoldgicos por deshidratacion podrian postergarse si uno
estd bien hidratado antes del ejercicio. Los principios concernientes a la prehidratacion son los mismos
que aquellos para la rehidratacion. Una persona que bebe solo agua antes del ejercicio, diluira la sangre y
estimulara un rapido incremento en la produccion total de orina.

Rehidratacion durante el ejercicio

Aunque se sepa poco acerca de las investigaciones con respecto a la rehidratacion durante el ejercicio, es
razonable el asumir que se pueden aplicar los mismos principios. El punto mas importante es que los
atletas no pueden depender de la sensacion de sed para inducir a la bebida, tanto durante o luego del
ejercicio, porque la retencion de agua y la dilucion del sodio que ocurre en el plasma eliminan la
sensacion de sed y el consecuente estimulo para beber.

Los Carbohidratos pueden ayudar

La pregunta final es si los carbohidratos pueden ser tomados con el sodio en las bebidas de rehidratacion.
Este topico no esta directamente relacionado al tema del contenido de agua corporal, aunque es sabido
que los carbohidratos tienen propiedades osmoticas que pueden positivamente afectar la capacidad
corporal para retener el agua. Esta claro, que la suplementacion con carbohidratos es de gran ayuda
durante el ejercicio de resistencia (10).

También es probable que la absorcion de fluidos desde el intestino sea mejorada con glucosa y sodio en la
mezcla. Los requerimientos para fluidos y carbohidratos deberian ser evaluados antes del entrenamiento o
la competicion, para que el fluido de rehidratacion apropiado pueda asi ser bien elegido.

SUMARIO

En un clima célido, el inico medio para disipar la carga de calor es por evaporacion de sudor. Mientras
que un alto porcentaje de evaporacion enfria el cuerpo, éste también elimina el agua y el sodio del cuerpo.
Ocurriendo esto, el volumen de sangre desciende, asi como ocurre con la cantidad de sangre que el
corazon puede eyectar con cada latido. Si bien el cuerpo es capaz de compensar parcialmente la
deshidratacion, la performance atlética declinara en relacion al grado de incremento de deshidratacion.

Desafortunadamente, los humanos no tienen la capacidad para consumir y retener fluidos, en el mismo
nivel que los porcentajes de fluidos son perdidos.

Esto se debe a la dilucion de la sangre cuando el agua corriente es absorbida desde el intestino; la dilucion
de la sangre elimina, en parte, la porcion de la induccion a beber que depende de la sal, y estimula la
produccioén de orina.

Si se toma sodio con una bebida de rehidratacion, la induccion a beber dependiente de la sal sera
mantenida por un periodo mas largo y la produccion de orina serd retrasada, proveyendo una mejor
rehidratacion. Ademas, la recuperacion del volumen de plasma perdido es mas rapida, cuando se rehidrata
con bebidas que contienen sodio. Esto presumiblemente, proveera una mejor distribucion del flujo
sanguineo, un mejor control termoregulatorio, y una mejor performance durante el ejercicio en climas
calidos.
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RESUMEN

La funcién de las células individuales dentro del cuerpo depende de la constancia de su medio interno y
del medio ambiente circundante. Claude Bernard reconocié que no hubiera tenido lugar una evolucion de
formas superiores de organismos sin el establecimiento de un milieu interne estable, siendo su
composicion resguardada por mecanismos reguladores.

La célula muscular es la Unica en cuanto a su capacidad para aumentar su tasa metabdlica. El
mantenimiento de un milieu interne constante de la célula durante la transicion de reposo a ejercicio
enérgico necesariamente representa, algunas veces, un tremendo desafio para la circulacion. El resultado
puede ser que la célula muscular deba cesar sus contracciones o que se vea forzada a hacer mas lenta la
tasa de actividad en tanto los cambios de composicion y propiedad del liquido dentro de la célula o a su
alrededor interfieren con los diversos procesos que son necesarios para que la célula funcione y actie en
condiciones Optimas.*

*Para un tratamiento mas global y detallado del tema, se aconsejan las siguientes fuentes: Shepherd y
Vanhoutte, 1979; Keele y col.,, 1982; Shephed y Abboud, 1983. Para definiciones, simbolos y
abreviaturas, véase el apéndice.

LIQUIDOS CORPORALES

En términos generales, estamos tratando con un gran pool de agua de aproximadamente el 60% del peso
corporal en hombres y el 50% en mujeres. Dado que el tejido adiposo contiene muy poco agua, el
porcentaje de agua total en el individuo obeso es menor que en el no obeso. La relacion entre agua total y
peso corporal libre de grasa (masa corporal magra) es relativamente constante; en un adulto el agua total
es aproximadamente el 72% de la masa corporal magra (Hernandez-Peon, 1961).

Podemos dividir el espacio acuoso en tres compartimientos: 1) el fluido intracelular est4 separado por la
membrana celular del fluido intersticial 2), mientras que el tercer compartimiento , el fluido intravascular
(3) circula dentro de los vasos sanguineos (fig. 4-1). En el sistema vascular, solo las paredes de los
capilares y, hasta cierto grado, de las vénulas poscapilares permiten un intercambio de materiales.

El fluido fuera de las células, o sea, el fluido extracelular, constituye aproximadamente el 30% del fluido
corporal toral. El fluido extracelular tiene una composicion idnica similar a la antigua agua del mar. Los
iones se hallan aproximadamente con las mismas proporciones relativas, aunque la concentracion idnica
total del agua de mar hoy en dia sea varias veces mayor que la del fluido extracelular. Se ha postulado que
seta similitud que el fluido extracelular derivo originariamente de los antiguos océanos, que estaban mas
diluidos que en la actualidad (Hernandez-Peon, 1961).

La estructura de la pared capilar permite el pasaje libre de todas las sustancias “normales” de la sangre,
excepto los corpusculos sanguineos y un pasaje marcadamente reducido de proteinas plasmaticas mas
pequeilas. Por otra parte, hay una marcada diferencia en la concentracion de diversos electrolitos entre el
fluido extracelular e intercelular. Como se ha dicho en el capitulo anterior, la membrana de la célula en
reposo actia como una “barrera”, especialmente para iones positivamente cargados (cationes),pero hay
mecanismos dentro de las células que deben operar continuamente para mantener esta propiedad de
barrera eliminando algunos iones entrantes (principalmente sodio) y haciendo volver otros
(principalmente potasio). De alguna forma es una paradoja que el requisito para la homeostasis en el
cuerpo se base en una “heterostasis” a nivel celular.
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Fig. 4-1. esquema de la pared de los capilares y de las células musculares. Hay una alta concentracion
de NA" y CT fuera de las células (letras oscuras) y una alta concentracién de K dentro de las células
(incluyendo el eritrocito).

SANGRE

La sangre y la linfa se hacen cargo del trasporte de material entre las diferentes células o tejidos. La
sangre trae material alimenticio desde el tubo digestivo hasta las células para catabolismo o sintesis de
moléculas en estructuras tisulares o para depositos que luego son movilizados y redistribuidos. El calor y
los productos quimicos del catabolismo son eliminados, el dioxido de carbono se expedido a través de los
pulmones, el calor se disipa a través de la piel y los metabolismos son trasportados hacia los rifiones e
higado para un procesamiento ulterior. La circulaciéon sanguinea tiene una posicion clave en el
mantenimiento de fluidos apropiados. Como trasportador de hormonas producidas por glandulas
endocrinas y otros agentes quimicos activos, la sangre puede modificar de diversas formas la funcion de
células y tejidos. Todas las células tienen sus propias piletas de natacion en miniatura (el citoplasma) y la
circulacion de la sangre es el sistema de limpieza primario.

Volumen

El procedimiento mas comun usado para determinar el volumen sanguineo en el cuerpo humano consiste
en inyectar en una vena una cantidad medida de una sustancia que no escapa facilmente de los vasos
sanguineos. Después de algin tiempo, cuando se ha producido una mezcla completa, se obtiene una
muestra de sangre para determinar la concentracion de la “sustancia trazadora” y se puede calcular el
volumen de sangre del sujeto. El volumen eritrocitario total puede estimarse por reinfusion de un
volumen dado de los eritrocitos del sujeto marcados con *'Cr o proteinas plasméticas marcadas con "*'I.

Las variaciones individuales del volumen sanguineo son amplias. Por ende, la cifra presentada en los
textos no es mas que el valor medio a partir de determinaciones en cierto nimero de individuos en ciertas
condiciones experimentadas. El volumen sanguineo varia con el grado de entrenamiento. Un volumen de
5 a 6 litros en hombres y 4 a 4,5 litros en mujeres puede considerarse normal (aproximadamente 75 ml .
kg de peso corporal en hombres, 65 ml . kg™ de peso corporal en mujeres y 60 ml kg™ de peso corporal
en ninos). Durante un ejercicio fuerte hay una leve reduccion del volumen sanguineo (véase mas



adelante). El volumen sanguineo también puede disminuir cuando el individuo esta deshidratado, p. Ej.,
debido a la sudoracion profusa y una limitada ingesta de liquidos (véase el cap. 13).

Células

Los elementos solidos de la sangre, que son visibles con microscopio optico, son los globulos rojos o
eritrocitos, los globulos blancos o leucocitos y las plaquetas o trombocitos. Cuando se certifica una
muestra de sangre en un tubo que contiene un anticoagulante, estos elementos se separan de la porcion
liquida de la sangre, conocida como el plasma. La cantidad relativa de plasma y globulos en la sangre se
conocer como el hematocrito. En hombres el hematocrito es del 47% (42-54) y en mujeres y nifios es del
42% (38-46).

El eritrocito es un disco circular biconcavo sin nucleo. Tiene un diametro promedio de 7,3 um y un
espesor de 1 um en el centro y de 2,4 pm cerca del borde (fig. 4-1). El recuento celular en un hombre
adulto es de 5,4 (4,6-6,2) millones . ul']. La expectativa de vida de un eritrocito es de aproximadamente 4
meses. Los eritrocitos se forman en la médula 6sea con una velocidad que normalmente esta a la par con
la tasa de desnutricion. Puede estimarse que la formacion de eritrocitos procede con una tasa de 2 a 3
millones por segundo. La produccion de eritrocitos (eritropoyesis) esta regulada por una sustancia, la
eritropoyetina. Si el rifion se expone a una baja presion de oxigeno, una enzima, la eritrogenina es
liberada a la sangre. Esta enzima trasforma una globulina plasmatica en eritropoyetina, lo cual puede
aumentar la produccion de eritrocitos. El aumento de la concentracion de hemoglobina en la sangre de
personas aclimatadas a grandes alturas es una consecuencia de una mayor produccion de eritropoyetina.
El color del eritrocito(y de la sangre) se debe a su contenido de hemoglobina, que es una proteina
(globina) unida con un pigmento (hematina). Este pigmento contiene hierro; cada atomo de Fe ' puede
combinarse con una molécula de O:. Esta combinacioén no es una oxidacion quimica sino un enlace débil
irreversible. En un medio libre de oxigeno, la hemoglobina (HB) se reduce con el O: disponible forma
oxihemoglobina (HbO:). Otra propiedad de la Hb es su afinidad por el CO. El atomo de Fe reacciona
con COy frente a la eleccion prefiere a este ultimo (su afinidad es aproximadamente 250 veces mayor por
el CO que por el O:), dando como resultado una capacidad proporcionalmente disminuida para captar O-..
Este fenomeno explica la alta toxicidad del CO. (Para detalles, véanse las paginas 142-144).

En hombres adultos el contenido promedio de Hb es de 158g. Litro™ de sangre; en mujeres es de
139¢g. Litro”'. Desde un punto de vista estadistico una valor normal seria de 140 a 180 y 115 a 160 g.
Litro" para hombres y mujeres respectivamente, con un rango del 95%. Cada gramo de Hb puede
combinarse como méximo, con 1,34 . 107 . Litro de oxigeno. Con 150 g/l de Hb de sangre, la sangre
totalmente saturada puede transportar 0,201 litros de oxigeno por litro mas aproximadamente 0,0003 litro
de oxigeno disuelto en el plasma (presion de oxigeno 100 mm Hg; 13,3 kPa).

La concentracion de Hb en sangre puede determinarse de acuerdo con dos principios. 1) La muestra de
sangre esta saturada con O: y se determina el contenido de éste en un volumen de sangre medido. Puede
calcularse el volumen de O: disuelto y dado que el poder de combinacion del O: de 1g de Hb esta fijo en
1,34 . 107 litro, facilmente puede calcularse la concentracion de Hb en la muestra. 2) El segundo método
se basa en los espectros de absorcion de luz tipicos y especificos de la Hb y sus derivados. Puede
obtenerse una estimacion aproximada del contenido de Hb de la sangre a partir del hematocrito o por
recuentos, con la presuncion de que cada eritrocito tiene un contenido normal de Hb.

Plasma

El plasma constituye aproximadamente el 55% del volumen sanguineo total. Contiene alrededor de un 9%
de solidos y un 91% de agua. La concentracion de proteinas en plasma es de 60 a 80 g. Litro™'. Hay tres
tipos de proteinas: albumina (4,8%), globulina (diversas fracciones, 2,3%) y fibrinogeno (0,3%). Si se
deja que la sangre coagule, el fibrindgeno, en presencia de trombina, forma fibrina. El fluido “exprimido”
del coagulo se denomina suero.

Las proteinas de la sangre tienen diversas funciones importantes: el fibrindgeno es necesario para la
coagulacion, y la globulina (especialmente la gammaglobulina) es necesaria para la formacion de
anticuerpos. Todas las fracciones, pero especialmente la albumina, tienen las importantes funciones de
transporte de sustancias idnicas y no idnicas hacia los sitios de utilizaciéon o eliminacion. Las proteinas
sanguineas son activas en la accién buffer y constituyen de alguna forma una reserva movil de



aminoacidos. Finalmente, desempefian un papel importante en el balance del volumen plasmatico y fluido
tisular.

Todas las proteinas plasmaticas pueden atravesar la pared capilar en pequeiia cantidad, la albumina mas
facilmente. Sin embargo, dado que gran parte de las moléculas proteicas se mantienen dentro de los
capilares, ejerceran una presion osmotica de aproximadamente 25 mm Hg (3,3 kPa). Esta presion proteica
o coloidosmotica es un factor importante en el intercambio de liquido entre los espacios intravascular e
intersticial.

La cantidad total de electrolitos en el plasma es de 9 g . Litro™. Los iones principalmente son Na* y CI".
Normalmente, el plasma contiene aproximadamente 5 mmol . Litro! (100 mg . 100 ml™) de glucosa.
También contiene acidos grasos libres (AGL), aminoéacidos, hormonas, diversas enzimas y
aproximadamente 25 electrolitos diferentes en cantidades variables.

Calor especifico

El calor especifico de la sangre entera es de 3,85 J (0,92 cal) por gramo; es decir, el cambio de
temperatura en 1°C de 1 g de sangre requerira o aportara 3,85 J (0,92 cal) o aproximadamente 3,8 kJ (0,9
kcal) por litro de sangre.

Viscosidad

La viscosidad es la propiedad de un fluido que da origen a fuerzas internas que afectaran su flujo. En
tubos, como los vasos sanguineos, capas laminales del liquido se deslizan unas sobre otras y se mueven
con velocidades diferentes, causando un gradiente de velocidad en una direccion perpendicular a la pared
del tubo. Este gradiente de velocidad se denomina velocidad de deslizamiento. La capa mas rapida tiende
a arrastrar a la capa mas lenta y hacer retenida por ella. La viscosidad de la sangre no es una consecuencia
de la friccion entre la sangre y la pared del vaso, sino que se debe a la friccion entre laminas adyacentes
en el fluido. En un afluido homogéneo denominado newtoneano, la viscosidad es una constante con
diferentes tasas de flujo laminar. Sin embargo, la sangre definitivamente tiene una composicién
heterogénea y su viscosidad varia en funcion de la velocidad de flujo. Principalmente depende de las
proteinas plasmaticas y particularmente de los componentes corpusculares. Con velocidades de
deslizamiento moderadas o altas, la sangre con un hematocrito normal del 45% es 4 a 5 veces mas viscosa
que el agua, medida in vitro. Un aumento del hematocrito puede aumentar la viscosidad de la sangre. La
viscosidad del plasma en sujetos sanos es de aproximadamente 2,2 en relacion con el agua (siendo la
viscosidad del agua igual a 1). Sin embargo, la sangre tiene una “viscosidad anémala”. Los eritrocitos
tienden a acumularse a lo largo del eje de los vasos sanguineos, lo cual deja una zona cerca de la pared
relativamente libre de células. Esta acumulacion axial de los eritrocitos puede dar como resultado que
pequefias ramas laterales de un vaso sanguineo contenga un volumen de eritrocitos considerablemente
menor que el de la sangre mezclada (efecto de “despumacion plasmatico”). Otro efecto es una menor
viscosidad de la sangre que lo esperado. La acumulacion axial de células es mas marcada con un aumento
de la velocidad de la sangre. Sin embargo, en el rango fisiologico de flujo, la acumulacion axial es
completa y por ende la viscosidad efectiva es relativamente constante. En vasos del tamafio de un capilar
(didmetro de aproximadamente 6um), los eritrocitos altamente deformables (didmetro de
aproximadamente 7um) pueden comprimirse formando una hilera con una configuraciéon en forma de
bala. Por lo tanto, cantidades variables de eritrocitos pueden pasar a través del capilar por unidad de
tiempo con poco efecto sobre la viscosidad de la sangre.

Hay un tercer factor que influye en la viscosidad efectiva de la sangre. En los vasos muy estrechos
(arteriolas y capilares), la sangre se comporta como si la viscosidad estuviera reducida (efecto de
Fahraeus-Lindquist), lo cual también contribuye a reducir la exigencia sobre el corazon para producir una
fuerza impulsora. Este efecto es de gran importancia durante una actividad muscular pesada.

Por motivos ya mencionados, cuando se mide in vivo, la viscosidad efectiva de la sangre que pasa a
través de capilares es de aproximadamente el 50% de aquellas en los grandes vasos y se reduce a
aproximadamente la misma viscosidad que la del plasma, o a 2,2 unidades relativas.



La viscosidad de la sangre varia con su temperatura. A 0°C, la viscosidad es de 2,5 a 3 veces mayor que a
37°C. Esto contribuye a reducir la circulacion en tejidos expuestos al frio, como en el caso de una
congelacion.

En resumen, diversos factores reducen la viscosidad efectiva de la sangre que pasa a través de vasos con
diametros pequefios, de modo que la viscosidad de la sangre que atraviesa capilares difiere poco de la del
plasma. La naturaleza facilmente deformable de los eritrocitos es un factor. Aun mas, los eritrocitos flotan
a lo largo del eje del vaso dejando una zona circundante libre de células que actiia como una lamina en la
cual las células pueden deslizarse suavemente. En realidad, la sangre, cuando pasa a través de vasos
estrechos, puede comportarse como si fuera un liquido newtoniano. Esto significa que su viscosidad
puede no aumentar cuando (p. Ej., durante en ejercicio pesado) aumenta dramaticamente el volumen
minuto y la velocidad de flujo a través del lecho capilar muscular (véase Burton, 1965; Keele y col.,
1982).

Accion buffer — ph sanguineo — trasporte de CO-.

Ademas de sus muchas otras funciones, la sangre también actua como un buffer (para un comentario
detallado véase Davenport, 1969; Siggard — Anderson. 1974). Una solucion buffer contiene un acido o
base que esta poco ionizado (débil) y una sal altamente ionizada del mismo acido o base. Si tomamos un
acido débil (HA), tenemos un equilibrio.

HA —> H +A
<

Si se agrega un acido fuerte a la solucion hay un aumento de la concentracion de hidrogeno que desplaza
la reaccion hacia la izquierda. En tanto la sal buffer pueda proporcionar iones A, formando HA no
disociado, se impide o “amortigua” un cambio de pH de la solucion.

En reposo, el pH de la sangre arterial es de 7,4 y del de la sangre venosa mixta es de aproximadamente
7,37. (Con un pH de 7,4 la concentraciéon de hidrogeno es de 0,00004 mM). En el catabolismo de las
células se forman CO: y en el caso del metabolismo anaerobio hay una produccién neta de H' con la
hidrolisis de ATP como fuente dominante (véase Busa y Nuccitelli, 1984). La oxigenacion de Py S en
proteinas lleva a la formacion de acidos fosforico y sulfurico. La naturaleza predominante acida de los
metabolismos podria explicar facilmente el cambio del pH a medida que la sangre pasa por los lechos
capilares tisulares.

El punto isoeléctrico de las proteinas en la sangre esta en el acido del pH sanguineo. Asi, suspendidas en
una solucion alcalina, las proteinas se ionizan como acidos y forman aniones negativamente cargados
(NH, — R — COOH«~ NH, — R —COO" + H', donde R simboliza el radical proteico; por simplicidad
podemos escribir proteina- para el anion). Por ende, las proteinas actian como aceptores de hidrogeno.
Con proteinas ionizadas como 4cidos débiles, tenemos un sistema buffer: proteina H <> H' + proteina’.

El niimero de grupos ionizables en las proteinas es grande y dado que la sangre entera contiene
aproximadamente 70 g en el plasma), su capacidad para aceptar hidrogeno sin cambios del pH es
considerable. En este aspecto, la potencia de las proteinas plasmaticas es de solo una sexta parte de la de
la Hb.

Hay otra reaccion de considerable importancia fisiologica. La H — HbO, es un acido mas fuerte que la
forma reducida H — Hb; o sea, se disocia mas completamente que la H — Hb. Por ende, cuando la sangre
esta entregando O, la concentracion de iones hidrogeno de la sangre cae y el pH aumenta.

Antes de hablar acerca del intercambio de hidrégeno en los capilares, debemos prestar atencion al
segundo sistema de buffer importante de la sangre. E1 CO, formado en las células se disuelve y difunde
libremente hacia los eritrocitos. Catalizado por la anhidrasa carbonica presente en los eritrocitos, el CO,
forma, con agua, H,COs. Este acido débil se disocia de la siguiente forma:

CO, + H,0 > H,CO; <> H" +HCOy (1)
El equilibrio en las reacciones en la ecuacion (1) esta determinado por la concentracion de las diversas

moléculas y iones. Si puede eliminarse H™ libre del sistema, la reaccién puede ser desplazada hacia la
derecha. Potencialmente, esta reaccion da origen a mas CO, en la solucion, sin un cambio del pH. Aunque



puede formarse mas H,COs, éste es solo un paso intermedio en la formacion de H' y HCO;". En este
sentido, el aporte de un receptor de hidrogeno en realidad puede determinar el equilibrio final. Los
aniones proteicos pueden servir como tal aceptor de hidrogeno. El CO, es producido en el tejido y
difunde hacia el eritrocito. Al mismo tiempo, hay O, difundiendo fuera del tejido, donde la concentracién
de O, es menor que en los capilares (HbO, —Hb + O,). La Hb reducida es un acido mas débil que la
HbO, y cuando est4 reducida “une” a algunos de los iones H'" disociados (CO, + H,0 + Hb" — HCO; +
H-Hb).
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Fig. 4-2. Esquema de los procesos que ocurren cuando el dioxido de carbono pasa desde los tejidos
hacia los eritrocitos. Abajo se ilustra el efecto de la oxigenacion y reduccion sobre la accion “buffer” del
grupo imidazol de la hemoglobina. Un aumento de la acidez de la sangre desplaza la reaccion y se libera
de oxigeno. (Una disminucion en la acidez de la solucion llevaria la reaccion hacia la izquierda y el
oxigeno seria captado por la hemoglobina reducida.) En otras palabras, la reduccion de oxihemoglobina
hace que la hemoglobina se convierta en un dcido mas débil y capte iones hidrogeno de la solucion.

Ahora podemos resumir las principales funciones involucradas en el transporte de CO, desde el tejido
muscular hasta los pulmones (fig. 4-2).

1. Las reacciones mas importantes en el intercambio de O,y CO, entre la sangre y los tejidos son a)
la formacion de un acido débil, Hb reducida, a partir de uno mas fuerte, HbO,; b) la formacion
de H" + HCO;™ a partir de CO, + H,O con la anhidrasa carbonica participando como enzima en
la formacion intermedia de H,COs. El interjuego entre a) y b) puede ser ilustrado en una forma
cualitativa con el siguiente ejemplo. Por cada milimol de oxihemoglobina reducida pueden
captarse aproximadamente 0,7 mmol de Co, puede entrar en la sangre sin causar ningiin cambio
de pH. Si el CO, derivara sélo de la combustion grasa se produciria 0,7 mol de CO, por mol de
0O, usado [cociente respiratorio (CR) = 0,7]. Esto significa que la formacién de Hb reducida a
partir de HbO, oxigenada amortiguaria totalmente la captacion de CO,. Sin embargo, en reposo,
se forman 0,82 a 0,85 moldes de CO, por mol de O, usado. Durante un ejercicio pesado, esta
cantidad se acerca a 1.



2. Parte de CO, restante puede combinarse directamente con la Hb que forma carbamino-
hemoglobina (CO, + HbNHCOOH) y la reduccion simultanea de HbO, favorece enormemente
esta formacion.

3. Hay aumento del volumen de CO, disuelto, de modo que la sangre venosa en reposo contiene
aproximadamente 0,003 1 CO, . 1" mas que la sangre arterial.

Juntos estos tres factores explican como el CO,, producido en reposo puede ser transportado con el muy
pequeilo cambio de pH de 0,03 hacia el lado acido.

El resultado neto de la reaccion en el item 1 es un aumento de los iones del bicarbonato (HCO;) en los
eritrocitos. EL CHO;™ puede difundir libremente a través de la membrana celular y entrar en el plasma. En
realidad hay una disminucion simultanea de la concentracion de aniones a medida que se forma HHb no
disociada. El consiguiente exceso de cationes dentro de la célula y la falta de iones positivos en el plasma
no pueden ser compensados por una difusion simple de un cation (en este caso “prohibe” un intercambio
de cationes metalicos. Para restablecer el equilibrio electroquimico (equilibrio Donan), iones cloro
difunden hacia la célula, reemplazando su pérdida de aniones. Este desplazamiento de cloro permite que
aproximadamente un 70% del HCO;™ formado sea trasportado en el plasma.

Si se comprenden estas reacciones, deben entenderse facilmente los hechos que ocurren en los
capilares pulmonares. Las reacciones ocurren “a la inversa” y en una forma ingeniosa la captacion de O,
y la formacion de acido relativamente fuerte HbO, facilitan la eliminacion de CO,. En pocas palabras, el
aumento de H' libre con la disociacion de H" HbO, fuerza la reaccién en la ecuacién (1) hacia la
izquierda. A medida que la concentracion de bicarbonato dentro de la célula disminuye, el plasma esta
listo para enviar mas iones HCOj;™. En intercambio, el plasma devuelve iones cloro. Al mismo tiempo, la
carbaminohemoglobina entrega parte de su CO,. El grado de estas reacciones depende de la tension de O,
y CO; del aire alveolar.

En reposo, se producen aproximadamente 0,2 litros de CO, por min en los tejidos y el volumen minuto
para transportar este volumen de aproximadamente 5 1 . min". Asi, un litro de sangre transporta 0,04 1 de
este CO,. El contenido de CO, de un litro de sangre arterial todavia es de aproximadamente 0,5 1 después
del aporte de CO, a los pulmones. Aproximadamente 0,025 1 son disueltos en el plasma, el cual esta en
equilibrio con una tension de CO, de 40 mm Hg (5,3 kPa). Gran parte de CO, restante esta en el plasma
en la forma de bicarbonato.

El sistema buffer compuesto por CO, y HCOj; tiene, en si mismo, una capacidad relativamente baja. Sin
embargo, dado que el CO, puede ser espirado y en realidad estimula la respiracion, la importancia
fisiologica es significativa. En aras de la simplicidad, la accion buffer puede ilustrarse con el siguiente
ejemplo. En caso de un ejercicio muscular pesado se forma acido lactico (HLa). Después de la difusion
hacia la sangre.

Na'+HCO; +H' +La < Na' + La + H,CO; (<~ H,0 + CO,)

La reaccién va hacia la derecha, ya que el H,CO; es un acido més débil (un aceptor més fuerte de H') que
el 4cido lactico. El aumento de CO, libre y la disminucion de pH de la sangre estimulan una
hiperventilacion, reduciendo el contenido de CO, de la sangre y cuerpo. Esto hace que la base buffer
disminuya debido a la liberacion de anhidrido carbénico “volatil”. A medida que el 4cido lactico luego es
oxidado o transformado en glucdgeno, la sangre se vuelve mas alcalina, pero a esta tendencia se opone la
retencion de CO, (depresion de la respiracion) (Debe mencionarse que la hidrélisis de ATP en el
metabolismo es la fuente dominante en la producciéon de H', no la formacién de 4cido lactico, véase Busa
y Nuccitelli, 1984).

Ya se ha dicho que el pH de la sangre arterial esta cerca de 7,4 en reposo. Sin embargo, en la cédula
muscular es mucho menor, aproximadamente de 7. Después de un ejercicio agotador, el pH de la sangre
arterial puede caer por debajo de 7 y dentro del musculo ejercitado puede disminuir a 6,4 (Sahlin y col.,
1978). Principalmente es la hidrolisis anaerobia de glucdgeno y glucosa lo que causa este cambio del pH.
SE ha informado que la concentracion intercelular de bicarbonato disminuye de 10,2 mmol . 1-1 hasta
aproximadamente 3 mmol . 1-1. EL pH intracelular se normaliz6 después de 20 minutos de recuperacion,
mientras que la concentracion de bicarbonato todavia estaba muy por debajo de la cifra normal (Sahlin y
col., 1978).No se sabe exactamente que factores causan agotamiento cuando se hace ejercicio durante
s6lo unos pocos minutos. Un pH reducido puede ser un contribuyente importante, como se comenta en el



capitulo 3 (“Fatiga muscular”). Debe enfatizarse que es técnicamente dificil medir el pH intracelular. El
pH celular experimentalmente determinado por lo general es un promedio de la célula, cuyo interior no es
homogéneo. El pH puede estar criticamente bajo en un sitio sin que esto se revele como una cifra que
representa el promedio.

Se ha enfatizado la poderosa capacidad buffer de la sangre, y las diversas proteinas desempefian un papel
importante en esta funcion. Dado que el contenido proteico de muchos tejidos es alto (promedio de
aproximadamente 15%), debemos esperar que tales tejidos tengan buena posibilidad de contribuir al
equilibrio acido-base. De hecho, parece que otros tejidos neutralizan aproximadamente 5 veces mas acido
que la sangre. En realidad, las proteinas intracelulares pueden compartir un 50% en amortiguar acidos. El
cuerpo de un hombre promedio podria neutralizar un equivalente (en otras palabreas, 1 litro de una
solucion 1 M) de un acido fuerte, como el HCI, antes de que el pH sanguineo cayera por debajo de 7,
cerca del valor de pH mas bajo compatible con la vida (Hitchcock, 1960) ;Sin sistemas buffer, el pH seria
aproximadamente 1,6!

La capacidad buffer de la sangre (y tejidos) debe considerarse como un servicio de “primeros auxilios”
incapaz de mantener un equilibrio acido-base constante durante largos periodos. No es problema eliminar
el acido producido en la respiracion celular; en un dia se producen 12 moles de CO,, con la capacidad
para producir 12 moles de protones, pero el CO, puede eliminarse facilmente por medio de la espiracion.

Sin embargo, est4 la produccion metabolica de 4cidos “no volatiles” y la formacion de 4cidos fosforico y
sulftrrico en la degradacion de proteinas. Dependiendo de la dieta, la produccion de protones puede ser de
40 a 80 mmoles diarios. Si estos protones permanecieran en el cuerpo, el pH sanguineo caeria a
aproximadamente 2,0 en un dia. (Una dieta muy rica en proteinas puede contribuir a la formaciéon de 150
mmoles por dia). Aqui la funcion renal entra en acciéon como un resguardo final del pH corporal. Esto
ocurre por diversos mecanismos.

1. En los tibulos y conductos colectores, una cierta cantidad de H' se secreta hacia la luz,
provocando un aumento de la acidez de la orina. Este aumento puede hacer que el pH de la orina
caiga hasta 4,5. Si el contenido de CO, del fluido corporal aumenta, se forma mas H,CO; en los
rifiones y éste a su vez se disocia en H" + HCO;™ Los iones hidrégeno difunden a través de los
tabulos hacia el fluido tubular; el HCOs- difunde mas o menos de vuelta hacia la sangre.

2. En los tibulos hay secrecion de amoniaco, NHj, el cual junto con H puede formar NH,",
atrapando iones hidrogeno. (En realidad el amoniaco se genera a partir de la amida glutamina,
producida en el tejido muscular.) Si este protén fuera eliminado, por ejemplo, como H + CT, la
acidez seria intolerable. Pero como NH;+ H' + CT, la eliminacion ocurre en la forma de una sal
neutra, NH,4CI.

3. En la sangre hay fosfatos, como Na' + Na' + HPO,”, los cuales, durante el pasaje a través de los
tabulos, captan iones hidrogeno con la formacién de Na* + H,PO4 como resultado. El1 Na,HPO,
es mas alcalino que el Na H,PO, y en los tabulos la relacion Na,HPO,/NaH,PO, puede variar de
acuerdo con la necesidad de eliminacién de H' (véase la figura 4-3).

La formacion y excrecion de fosfato acidico, asi como los otros dos procesos, ayudan a la conservacion
del sodio corporal. Por otra parte, exceso de alcali puede eliminarse con la orina como bicarbonato o
fosfato basico. Si la cantidad de acidos “no volatiles” debe aumentar, debido a alteraciones en la dieta o
en el metabolismo, los rifiones normales tienen la capacidad para aumentar su tasa de eliminacién de H'.
Cuando el pH de la sangre arterial se reduce, se denomina acidosis; cuando estd anormalmente alto se
denomina alcalosis (por debajo o por encima de 7,35 y 7,45 respectivamente).

Resumen. La concentracion sanguinea de H' es baja, con un pH aproximadamente 7,4 en reposo. Sin
embargo, la tasa metabolica de produccion de H' es alta; pero sistemas buffer pueden mantener las
fluctuaciones del pH en un nivel muy moderado. En el individuo sano, una actividad muscular energética
puede causar marcadas alteraciones del pH “normal” y el pH intracelular puede caer a 6,4 y el pH de la
sangre arterial puede disminuir a niveles por debajo de 7.

Un aspecto importante de los sistemas buffer es la disociacion del acido carbonico débil H,CO; en CO, y
H,0. Un aumento de la concentracién arterial de CO, y H' estimula una mayor ventilacién pulmonar.



Ciertamente, no puede espirarse iones hidrogeno, pero la espiracion de CO, tiene un efecto similar, o sea,
. . .7 r +
mantiene baja la concentracion sanguinea de H'.
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Fig. 4-3. A la izquierda se ilustra cémo un ion H' es “atrapado’’ a partir de H,CO; para la formacion de
H,PO; a partir de HPO,*. En intercambio, otro cation, Na" sale del complejo Na,HPO,, atravesando
las células del tibulo hacia el liquido extracelular. El efecto neto es un pasaje de Na'* desde el titbulo +
H,PO/ hacia el tubulo. A la derecha se muestra una ilustracion simplificada de como es secretado NH;
por las células epiteliales tubulares con la formacién de un ion NH," por la inclusion de H'. En este caso
también un ion Na' puede ser transferido hacia el liquido extracelular y eventualmente de vuelta a la
sangre.

Las proteinas en la sangre y tejidos constituyen poderosos sistemas buffer. La diferencia de acidez entre
la Hb y la HbO, minimiza la variacion del pH de la sangre a medida que pasa por los tejidos y capta CO,
y luego lo libera a través de los pulmones.

En los rifiones, el exceso de H' producido en el metabolismo de acidos “no volatiles” puede ser excretado
como iones libres y unido a NH;" y NaH,PO,.

En otras palabras, hay tres estrategias de defensa contra un aumento de la acidez: sistemas buffer,
respiracion y excrecion renal de 4cidos.

CORAZON

Se supone que el lector sera familiarizado con la anatomia y la fisiologia basicas del corazon (véase la fig.
4-4a).

Misculo cardiaco

Bajo el microscopio, el musculo cardiaco muestra estrias transversales similares a las del musculo
esquelético, pero los niicleos estan ubicados centralmente dentro de la célula; las fibras dan ramas que se
anastomosan con fibras adyacentes, dando la impresion de una continuidad sincicial de las fibras
musculares. Sin embargo, estudios con microscopio electronico dan un cuadro diferente y mas claro de la
estructura.



Aparentemente el musculo cardiaco esta subdividido en numerosos territorios celulares por limites
celulares dispuestos en forma de abanico a través de las ramas del tejido muscular cardiaco (Sjostrand y
Anderson-Cedergren, 1960). Estos limites estan asociados con los discos intercalares del corazon, que
forman “membranas” ondulantes aproximadamente a 10 nm de distancia entre si. Debido al “corte” no
representa un sincicio verdadero. La masa celular del ventriculo izquierdo es aproximadamente tres veces
mayor que la del ventriculo derecho. Basicamente, el mecanismo subyacente a la activacion y contraccion
de la fibra muscular cardiaca es similar a los hechos descritos para el musculo esquelético (cap. 2).

El sistema de conduccion del corazoén y el efecto del periodo refractario después de una excitacion dan al
corazon su actividad ritmica, incesante desde la vida embriatoria temprana hasta la muerte.

Flujo sanguineo

Normalmente, los vasos sanguineos en el corazoén no forman anastomosis si el diametro es mayor de 40
um (el tamano de las arteriolas pequefias). Por ende, en experimentos en animales, la obstruccion subita
de una arteria es seguida por un infarto del tejido irrigado por ella. Por otra parte, un estrechamiento
gradual con obstruccion final de una arteria coronaria, puede llevar al desarrollo de una muy rica red de
vasos anastomoticos. Hay estudios que indican que pueden desarrollarse vasos colaterales efectivos mas
profusamente si los animales hacen ejercicio, mientras que el entrenamiento sin constriccién coronaria
concomitante, aparentemente no mejora el flujo sanguineo colateral (véase Feigl, 1983). Clinicamente, la
experiencia es que puede producirse un desarrollo de circulacion colateral en pacientes cardiacos (véase
Gregg, 1974). Por otra parte, no hay estudios convincentes que indiquen que la actividad fisica habitual
mejore la circulacion colateral en individuos sanos. La red en el corazon es extraordinariamente rica, con
2500 a 3000 capilares por mm®. La densidad capilar aumenta con el entrenamiento (véase el cap. 10). Hay
un comportamiento vascular crucial dispuesto entre las arterias mas grandes y la red capilar que,
ciertamente, es importante funcionalmente, pero dificil de evaluar en cuanto a si es o no afectado por el
uso y desuso, en general, y en cuanto al grado de actividad fisica regular, en particular.

La contraccion del musculo cardiaco interfiere mecénicamente con el flujo sanguineo a través del
corazon. En el ventriculo izquierdo del perro en reposo hay una detencion total durante la contraccion
isométrica y, en realidad, se establece un reflujo, pero se llega a un flujo pico cuando la presion sistolica
estd en su maximo durante la fase de eyeccion temprana. Se llega a un segundo flujo pico durante la
diastole temprana , luego de lo cual cae gradualmente a aproximadamente el 70% del maximo,
exactamente al final de la diastole (Gregg y Green, 1940) (fig. 4-4b). En el corazén , donde la presion es
menor durante la sistole, las fluctuaciones no son tan marcadas como en el ventriculo izquierdo.

En reposo, el flujo sanguineo coronario durante la sistole es de menos del 20% del flujo sanguineo total
por ciclo cardiaco. Sin embargo, durante el ejercicio en la sistole tiene lugar hasta un 40% del flujo
sanguineo coronario total. No se comprende totalmente por qué el flujo sanguineo diéstolico se detiene
totalmente cuando la presion sistolica cae por debajo de aproximadamente 40 mm Hg (5,3 kPa).

El flujo sanguineo coronario aumenta unos pocos latidos después del comienzo de un ejercicio. La
diferencia de oxigeno tiene un fuerte efecto dilatador sobre las arteriolas del corazon. Un factor casual de
la vasodilatacion puede ser el nucledsido adenosina (Knabb y col., 1983). Durante la contraccion del
musculo cardiaco hay hidrolisis de ATP o ADP y AMP.
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Fig. 4-4a. Los impulsos eléctricos que causan contracciones ritmicas regulares del musculo cardiaco se
originan en el nodo sinusal. Los impulsos se diseminan a lo largo de las auriculas y son conducidos
hacia los ventriculos por medio del nodo auriculoventricular (nodo AV), el haz de His, las ramas derecha
e izquierda y las fibras de Purkinje. (De Shepherd y Vanhoutte, 1979).
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Fig. 4-4b. Variaciones de presion en las camaras cardiacas izquierdas y en la aorta durante el ciclo
cardiaco. Véase el texto para detalles. (Los ruidos cardiacos pueden analizarse objetivamente en
diversas condiciones patologicas con fonocardiografia. El cierre de las vdlvulas auriculoventriculares
contribuye ampliamente al primer ruido [I], pero también las vibraciones en los tejidos y la turbulencia
del flujo sanguineo; el cierre de la valvula aortica es de importancia principal para el segundo ruido
cardiaco [Il]; las vibraciones de las paredes de las camaras causadas por el movimiento de la sangre
hacia los ventriculos relajados producen el tercer ruido [1Il]. (Modificado en parte de Wiggers, 1952).



Parte del AMP es catalizado enzimaticamente a adenosina que puede salir de la célula cardiaca, difundir a
través del espacio intersticial y llegar a las arteriolas para producir vasodilatacion. Pueden contribuir otros
factores, p. Ej., el CO, producido en el metabolismo anaerobio. El potasio que difunde fuera de la célula
muscular despolarizada puede tener un efecto vasodilatador transitorio en el comienzo de una taquicardia
(aumento de la frecuencia cardiaca). Por algun motivo desconocido, hay un aumento de la contractilidad
cardiaca y de la captacion de oxigeno secundarios a un aumento del flujo sanguineo coronario.
Normalmente, hay una excelente compatibilidad entre le metabolismo miocérdico y la perfusion
coronaria. Incluso en reposo, una parte relativamente grande del oxigeno ofrecido al tejido o un 60-70%
del contenido arterial se utiliza en las mitocondrias; durante un ejercicio maximo la diferencia arterio-
venosa de oxigeno aumenta atin mas en un 10 a 20%. No hay evidencias de agotamiento de la reserva de
vasodilatacion coronaria en personas sanas, incluso cuando hacen ejercicio con velocidades maximas. La
capacidad del corazon para una produccion anaerobia de energia es mucho mas limitada que la de los
musculos esqueléticos. Aparentemente, s6lo son necesarias aproximadamente 8 contracciones u 8
segundos, para que se deteriore del desempeno del corazon si se lo priva de oxigeno (véase Gibbs, 1978).
No se han informado evidencias de un efecto reflejo significativo sobre el flujo sanguineo coronario.

Estudios en varones entrenados demostraron que el requerimiento miocardico de oxigeno y el flujo
sanguineo coronario son relativamente bajos en reposo, asi como a una intensidad de trabajo dado. Una
menor frecuencia cardiaca puede ser una explicacion de estos hallazgos (Heiss y col., 1976)

Resumen. En individuos sanos hay una buena compatibilidad entre el flujo sanguineo coronario y los
requerimientos metabolicos cardiacos. Hay mucha evidencia en cuanto a que la adenosina actiia como el
trasmisor vasodilatador metabolico local entre las células cardiacas y las células de miisculo liso vascular
coronario. También hay una observacion interesante de que el flujo sanguineo total por ciclo cardiaco no
cambia mucho en la transicion de reposo a ejercicio. En otras palabras, la frecuencia cardiaca se
correlaciona bien por el flujo sanguineo cardiaco. (Para una revision, véase Feigl. 1983).

Presiones durante el ciclo cardiaco

La figura 4-4b describe las variaciones de presion en las camaras cardiacas izquierdas asi como en la
aorta. La sistole del ventriculo izquierdo comienza con una contraccion isométrica y la valvula mitral se
cierra rapidamente a medida que la presion en el ventriculo excede la presion en la auricula (fase entre las
lineas verticales). En aproximadamente 0,05 seg, la presion ventricular alcanza la presion de la aorta y la
sobrepasa porque la véalvula adrtica se abre. La contraccion isoténica aumenta aun mas la presion. La
resistencia periférica no permite que salga de la aorta el mismo volumen que es eyectado hacia ella. Parte
de este volumen es “almacenado” en la aorta distendida y sus grandes ramas. Luego, a medida que la
presion en el ventriculo cae durante la relajacion del muisculo, la valvula aortica se cierra y la elasticidad
de la pared aortica puede impulsar la sangre almacenada hacia el arbol arterial. Las “explosiones” de
energia intermitentes del corazon producirian un flujo intermitente si los vasos fueran tubos rigidos. Sin
embargo, parte de la energia potencial es almacenada por la pared arterial elastica y luego liberada
durante la didstole del corazéon, manteniendo el nivel de energia hidraulica cerca del corazon
continuamente alto. Durante la sistole, la sangre ha retornado a las grandes venas cerca del corazén y la
auricula. Quizas, hay un alargamiento pasivo de la auricula a medida que el ventriculo se contrae, lo cual
puede facilitar el llenado de la auricula. Durante la didstole hay un periodo de llenado rapido del
ventriculo después de la apertura de las valvulas mitrales. Sigue el periodo de diastasis, durante el cual el
llenado es mucho menos rapido. El ciclo siguiente comienza con la contraccion auricular, que mas o
menos vacia la auricula. En reposo, la contraccion auricular es responsable de aproximadamente un 20%
del llenado ventricular total.

Con Una frecuencia cardiaca de 75, el tiempo de la diastole es de aproximadamente 0,48 seg y el de la
sistole de 0,32 seg (40% del ciclo cardiaco); con una frecuencia cardiaca de 150, los periodos son de 0,19
seg y 0,21 seg (52%), respectivamente. Debe hacerse notar que el aumento de la frecuencia cardiaca
ocurre principalmente a expensas de la duracion de la diastole y su periodo de diastasis. Dado que el
ventriculo finalmente puede ofrecer resistencia al llenado al final de la diastole, el gradiente de presion
entre la auricula y el ventriculo cae. En tal caso un aumento de la frecuencia cardiaca puede mejorar el
llenado del corazon y aumentar el volumen minuto.

Los hechos fisicos en el corazén derecho son esencialmente similares a los descritos, pero la presion
ventricular y la presion en la arteria pulmonar son aproximadamente de una quinta parte de las presiones
en el corazon izquierdo.



En la aorta, la presion en reposo varia entre 120 mm Hg (16 kPa) durante la sistole y 80 mm Hg (10,5
kPa) al final de la diastole. En la arteria pulmonar los valores son de 25 y 7 mm Hg (3,3 y 0,9 kPa)
respectivamente. Debe enfatizarse que la técnica con manguito (esfigmomanémetro de manguito) no
siempre da el mismo valor que la medicion directa o medicion por medio de un catéter en la arteria. Esto
es particularmente cierto durante el ejercicio.

Inervacion del corazén

Muchas fibras nerviosas parasimpaticas del vago terminan en la region del marcapaso o noddulo
sinoauricular. Cuando son estimuladas, liberan acetilcolina, produciendo una disminucion de la
frecuencia cardiaca (inhibicion). Los nervios simpdticos son las fibras eferentes desde la parte superior de
los ganglios paravertebrales que se unen con los nervios simpaticos cardiacos. Terminan en una densa red
dentro del musculo cardiaco. La sustancia transmisora es la norepinefrina. Una activacion simpatica de la
médula adrenal puede liberar a la epinefrina” quimicamente relacionada, y también algo de norepinefrina.
(El nombre genérico para la epinefrina y norepinefrina es catecolaminas). Como ya se ha dicho, los
efectos de las sustancias transmisoras estan determinados por los receptores de membrana de las células
blanco. Sobre la base de criterios puramente farmacologicos, podemos distinguir dos grupos de
receptores, receptores adrenérgicos alfa (o) y beta () (son subgrupos a;, a,, B; y B2). Los receptores o
abundan en la membrana celular de todas las células musculares lisas vasculares, pero son relativamente
escasos en el corazon. En todo el cuerpo la actividad o adrenérgica provoca vasoconstriccion. Sin
embargo, el efecto sobre los vasos cardiacos esta enmascarado por el siguiente motivo: la norepinefrina y
la epinefrina activan receptores ; en el corazon. Esto 1) aumentard la frecuencia cardiaca por un
aumento de la frecuencia de disparo del codo sinusal y aumento de la velocidad de conduccion en las
auriculas, nodo auriculoventricular y sistema de Purkinje. Por ende, el efecto es el opuesto al de una
estimulacion del nervio parasimpatico. (El efecto sobre la frecuencia cardiaca se denomina accion
cronotropica). Luego 2) la activacion de receptores [; aumentara la contractilidad miocardica. La
consecuencia serd un aumento del volumen sistélico por reduccion del volumen de fin de sistole del
corazon. Este efecto, ejercido por las catecolaminas, se conoce como accion inotrdpica positiva.
Ciertamente, el llenado venoso del corazon es decisivo para el tamaiio de los volumenes sistolicos
consecutivos. Esto se comenta mas adelante.

Volvamos a la cuestion de la actividad a y la vasoconstriccion. Como se ha dicho, un aumento del
impulso simpatico aumentara la frecuencia cardiaca y el latido cardiaco se hace mas forzado. Esto pude
incrementar la captacion miocardica de oxigeno y el flujo sanguineo coronario, muy probablemente con
la adenosina como mediadora. Por ende, el efecto neto es una dilatacion de los vasos coronarios. El vago
no parece influir en la contractilidad del musculo cardiaco, pero puede deprimir levemente la
contractilidad auricular. A través de esta inervacion automatica del corazon, puede modificarse altamente
la frecuencia del latido inherente: el corazon sano de un individuo joven totalmente maduro puede cubrir
un rango desde aproximadamente 40 latidos/min en reposo hasta 200 latidos/min durante un ejercicio
pesado.

Los receptores adrenérgicos 3, estan presentes en el musculo liso vascular, mas abundantes en vasos de
resistencia (véase mas adelante) en musculos esqueléticos y también en el miocardio. Una activacion
dilatara los vasos. Los receptores B, son sensibles a la epinefrina, pero insensibles a la norepineftrina.

HEMODINAMIA

Trabajo mecanico y presion

La energia quimica es transformada en energia mecanica (trabajo externo) mas calor por la contraccion
del musculo cardiaco. La eficiencia mecanica del corazon, o sea, el trabajo externo dividido por el
intercambio total de energia, es bastante bajo, aproximadamente un 10% en reposo.

El trabajo externo se calcula a partir de datos sobre fuerza por distancia movida o, para un fluido, presion

por volumen movido. La presion puede crear energia cinética y un flujo de fluido. Cuanto mayor es la
velocidad del fluido, mayor es la energia cinética (relacionada con el cuadrado de la velocidad). Por otra

* N. De la T.: epinefrina, también llamada adrenalina y norepinefrina también llamada noradrenalina.



parte, puede decirse que en la parte de un vaso donde la velocidad es la mas alta, la presion del fluido
contra la pared es la mas baja, ya que energia hidraulica = energia de presion + energia cinética (principio
de Bernoulli). Si se mide la presion en un vaso con un catéter o un tubo conectado a un manoémetro con la
abertura enfrentado al flujo, la energia cinética del flujo es reconvertida en presion (presion final) y se
mide la energia total. Con s6lo una abertura lateral en el catéter, se mide la presion lateral y serd menor
que la presion final en una cantidad equivalente a la energia cinética del flujo, de acuerdo con la formula
dada. En reposo puede calcularse que el factor cinético en el flujo adrtico es de s6lo aproximadamente el
3% del trabajo total del corazon con un volumen minuto 5 veces mayor que el nivel de reposo, puede ser
una parte importante del trabajo total del corazon, posiblemente hasta un 30%. Esto significa que una
medicion simultanea de la presion final y la presion lateral en la aorta puede mostrar una diferencia de
aproximadamente 75 mm Hg (10 kPa), siendo mas alta la presion final (Burton, 1965) (véase el
comentario mas adelante). En las otras arterias y en los vasos mas pequefios, el factor de energia cinética
normalmente es despreciable, por lo menos en reposo. Debe sefialarse que el método con
esfigmomanoémetro de manguito para medir la presion arterial s6lo mide la presion lateral.

Presion hidrostatica

La presion en una vaso es creada por el continuo bombardeo por la parte de las moléculas del liquido
contra la superficie interna del vaso. La presion es igual en todos los puntos ubicados en el mismo plano
horizontal en un liquido estatico. La presion hidrostatica es un liquido en reposo, bajo la influencia de la
gravedad, aumenta uniformemente con la profundidad bajo la superficie libre (ley de Pascal). Es evidente
que en posicion supina la presion hidrostatica tiene una magnitud similar en todas las partes del cuerpo,
pero en la persona de pie es mas alta (quizd 100 mm Hg o 13,3 kPa) en las arterias de los pies que en la
cabeza. El factor hidrostatico en un individuo de pie es modificado por la accion de las valvulas en las
venas de las extremidades. La presion arterial (p. Ej., con propdsitos diagndsticos) debe medirse a nivel
horizontal del corazon o el valor debe corregirse para corresponder al nivel del corazon. Con propositos
practicos, la medicion de la presion arterial con un esfigmomandmetro de manguito alrededor del brazo
de un sujeto sentado proporciona valores satisfactorios.

Cuando una persona pasa de posicion supina a posicion erecta con los pies hacia abajo, las venas y en
cierto grado los otros vasos por debajo del nivel del corazon se dilataran pasivamente como resultado de
la fuerza hidrostatica. Temporalmente la sangre se estanca, pero cuando los vasos se llenan, el flujo hacia
arriba continda sin obstaculos.

Tension

La presion dentro del corazon y los vasos distendera un poco las paredes (fig. 4-5). L resistencia a esta
fuerza, que produce tension, depende del espesor de la pared y su contenido de fibras elasticas y
colagenos y de fibras activas de musculo liso. El tejido elastico puede equilibrar la presion sin ningun
gasto de energia, pero la contraccion de los mtisculos requiere un gasto continuo de energia. La tension 7
es aproximadamente proporcional a la diferencia de presion P en el interior y exterior de la pared (presion
transmural) y al radio r del vaso o T = aPr, donde a es una constante (ley de Laplace). Por ende, en una
presion dada aplicada en un vaso pequefio no produce la misma tensién que en un vaso con una radio
mayor (fig. 4-5). La membrana muy delgada del capilar, esencial para el intercambio de materiales, puede
soportar la presion sanguinea capilar debido a que su radio es muy pequeilo.

La misma ley, con algunas reservas, puede aplicarse al corazon. Con una tension dada desarrollada por el
musculo cardiaco se produce una presion menor si el corazén esta dilatado (aumentado de tamafio, o sea,
radios de curvatura). Si el didmetro del corazon esta duplicado, la tension por unidad de longitud de pared
ventricular debe ser de aproximadamente el doble para producir la misma presion. El costo de energia, o
sea, la captacion de oxigeno, del corazon esta relacionado con la tension que debe desarrollar y el tiempo
durante el cual se mantiene esta tension. Por lo tanto, un aumento del tamafio del corazén aumenta la
carga que se ejerce sobre él.

Debe tenerse presente que el musculo cardiaco sigue la misma ley que el musculo esquelético: su
capacidad para producir tensién aumenta con la longitud. Aplicando la ley de Laplace, se halla que el
corazon debe pagar mas para mantener una presion dada si una reduccion del esfuerzo muscular es
compensada por una dilatacion (aumento de la longitud de las fibras.)



Fig. 4-5. La tension vascular con una presion transmural dada P es aproximadamente proporcional al
radio del vaso, r. (Esta es una simplificacion que deja de lado el espesor y las propiedades de la pared).
Asi, si el radio se triplica, se requerira tres veces mds tension para mantener la misma presion.
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Velocidad de tiujo

Fig. 4-6 En un flujo turbulento la pérdida de energia es mayor y la velocidad del flujo es mas lenta que
en un flujo laminar con un gradiente de presion dado. La longitud de las flechas indica la velocidad de

flujo. (De Haynes y Rodbard, 1962).

La maxima fuerza activa desarrollada por el musculo cardiaco se logra con una longitud de sarcomero de
aproximadamente 2,2 um, pero disminuye rapidamente con longitudes de sarcomero menores y cuando se
estira mas alla de su longitud 6ptima. En las fibras de musculo esquelético hay una meseta de fuerza, con
cambios de la longitud del sarcomero de aproximadamente 2 a 2,2 pm. El musculo cardiaco también es
relativamente rigido y la tensién aumenta en forma extremadamente rapida a medida que el musculo se
estira en un rango de longitud del sarcomero para el cual la tension en reposo es minima en musculo
esquelético (Sonnernblick Y Skelton, 1974).



Flujo y resistencia

Dado que las diferencias en la energia hidraulica de un fluido en dos partes de un sistema no pueden ser
resistidas por el fluido, éste fluye con una velocidad proporcional a la diferencia de energia o de presion.
La resistencia al flujo de sangre es el resultado de la friccion interna o viscosidad de la sangre. Hay una
fuerza cohesiva entre la sangre y la pared del vaso que “retarda” el fluido de las capas moleculares
cercanas a la pared. Cuando mas cerca del centro del vaso, mayor es la velocidad de cada lamina de
liquido y este fenémeno de “fricciéon” da como resultado una velocidad maxima en el centro exacto del
vaso. La energia hidraulica proporcionada a la sangre por el musculo cardiaco que se contrae se gasta
gradualmente y se transforma en calor. El flujo de liquido puede ser laminar; es decir, cada lamina de
liquido se desliza sobre laminas adyacentes sin mezcla o intercambio de liquido. A una velocidad critica
(expresada por el numero de Reynolds) las laminas de liquido se mueven irregularmente y comienzan a
mezclarse entre si; el flujo se vuelve turbulento. Durante la turbulencia la pérdida de energia es mayor y
con un gradiente de presion dado el flujo es menor (fig. 4-6) . El flujo en los ventriculos del corazéon y en
la aorta normalmente es turbulento durante la fase temprana de la contraccion. Esta turbulencia produce
vibraciones, causando sonidos que pueden oirse facilmente escuchando sobre el corazon (fig. 4-4b). Si la
velocidad es anormal, como en una estenosis mitral, los ruidos cardiacos son anormales. Asimismo, una
comunicacion entre la aorta y la arteria pulmonar (conducto de Botalli abierto) puede dar origen a un flujo
turbulento en ese vaso comunicante. Cuando se mide la presion arterial aplicando una presion medida
sobre la arteria humeral (con el manguito del esfigmomanometro) la presion arterial pico subitamente
supera la resistencia de la comprension gradualmente reducida. La sangre fluye con gran velocidad a
través de la arteria estrechada y una turbulencia da origen a ruidos detectables con el estetoscopio.

El radio de un tubo es un factor decisivo en el flujo a su través; la resistencia al flujo esta en funcion
inversa de la cuarta potencia del radio. Siendo iguales otros factores, una disminucion del radio a la mitad
reducira el flujo a una dieciseisava parte del valor original. Una dilatacion del 10% aumenta el flujo
aproximadamente un 50% comparado con el flujo a través del mismo vaso contraido. La variacion de la
actividad de los musculos lisos de los vasos proporcionan un instrumento muy sensible para el control del
flujo sanguineo.

Los factores de importancia para el flujo pueden describirse con mas detalle presentado de formula de
Poiseuille-Hagen, aunque la ecuacion solo es aplicable al flujo no pulsatil de fluidos newtonianos. En
realidad el flujo en los vasos sanguineos normalmente es laminar, excepto en el corazon y cerca de él.
Como ya se ha dicho, la sangre que pasa a través de vasos estrechos se comporta como un fluido
newtoniano. El flujo (F) a través de un tubo en realidad es proporcional a la fuerza impulsora (AP),
inversa a la viscosidad (1)), proporcional al radio del vaso elevado a la cuarta potencia (+*) e inverso a la
longitud del vaso (/):

F=APxmx1xr'
8 n 1
(Férmula de Poiseuille-Hagen)

La resistencia al flujo laminar (R) es proporcional al gradiente de presion por la velocidad de flujo. Esta
formula sencilla puede ayudar a evaluar la resistencia ofrecida al flujo de sangre por el lecho vascular. Si
la presion arterial en la auricula derecha es cero, un aumento de la presion aortica (PSpeqia) @ Un volumen
minuto (Q) constante da evidencia de una resistencia periférica al flujo aumentada (como R x Q =
P, Smedia)'

La compleja composicion de la sangre y los vasos sanguineos distensibles complican la situacion en
alguna forma. Si se mantiene un gradiente de presion dado (“presion impulsora”) entre arteria y vena,
como se espera, el flujo no es constante, con niveles de presion variables. Con presiones bajas, el flujos se
hace cero, aun cuando todavia haya una considerable presion impulsora. Cuando se habld del flujo
sanguineo coronario, se sefiald que el flujo se detenia incluso con una presion arterial relativamente alta.
La presion con la cual los vasos se cierran totalmente se denomina presion de cierre critica. Aqui el factor
decisivo es la presion transmural. Cuando la presion fuera de la capa interna de la pared (presion tisular y
contraccion muscular activa en la pared del vaso) excede a la presion intravascular, el vaso colapsable se
colapsa (esto ocurre “artificialmente” al tomar la presion arterial en la forma rutinaria comentada
previamente). Con presiones mucho mayores que la presion de cierre critica, el flujo es esencialmente
proporcional a la presion impulsora.



Resumen. La curva de presion-flujo obtenida en estudios de la hemodinamia de la circulacién no es
lineal. El efecto de la presion impulsora puede ser modificado por la presion transmural, especialmente en
las arteriolas y capilares, y a una presion intravascular baja. La resistencia al flujo puede ser alterada
marcadamente por variaciones activas y pasivas del radio de los vasos sanguineos, siendo el flujo
directamente proporcional a la cuarta potencia del radio (r4).

VASOS SANGUINEOS

Anatomicamente y hasta cierto punto funcionalmente, los vasos sanguineos pueden clasificarse en
arterias, arteriolas, capilares y venas. El intercambio de agua, electrolitos, gases, etc., pueden ocurrir s6lo
a través de la membrana semipermeable de los capilares y, hasta cierto punto, en las vénulas poscapilares;
los otros vasos son solo conductos de transporte. La cantidad de fibras elasticas, fibras de colageno y
musculo liso varia en los diferentes vasos; las grandes arterias son las mas gruesas, pero en venas del
mismo tamano la pared es delgada, con pocas fibras elasticas y musculares. Células endoteliales cubren la
superficie interna de los vasos; tienen la forma de placas aplanadas donde la presion es alta y de placas
cuboides o redondeadas donde la presion es baja. El sistema vascular se adapta a las fuerzas que actian
sobre las paredes, modificando su propiedad mecénica.

Se ha enfatizado que el flujo sanguineo local esta determinado principalmente por el frente de presion y el
diametro de los vasos. La capacidad de los diferentes vasos para influir en la resistencia vascular, flujo
sanguineo y distribucion de la sangre se describe, en una forma funcional, por medio de la siguiente
subdivision: arterias principales, vasos de resistencia (las arteriolas son los mas importantes, pero las
secciones capilares y poscapilares también tienen importancia), esfinteres precapilares (que determinan el
funcionamiento del area de superficie capilar), vasos comunicantes (p. Ej., anastomosis arteriovenosas ,
vasos de capacitancia (venas) y vasos de intercambio (capilares) (Folkow y Neil, 1971). Gran parte de
esta terminologia se ilustra en la figura 4-7.

Arterias

Las arterias sirven como windkessels o tanques de presion durante la eyeccion de sangre desde el
corazon y el tejido elastico tiende a retroceder cuando es estirado. Esta propiedad le permite almacenar y
liberar energia generada por el corazén y convertir un flujo intermitente en un flujo continuo. La
resistencia al flujo en las grandes arterias (y venas) es muy baja. El diametro de los vasos es grande y la
velocidad de flujo es alta.

La expansion de la pared arterial durante la eyeccion de sangre genera una onda de presion que viaja a lo
largo de los vasos sanguineos periféricos con una velocidad de 5 a 9 m . seg™). Cuanto mas eldstica es la
pared arterial mas lenta es la velocidad de la onda de pulso. En la aplicacion practica, la frecuencia de esta
onda se cuenta la frecuencia del pulso, ya que puede palparse facilmente sobre las arterias radiales y
carétidas.

" N. De la T.: En alemén en el original.
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Fig. 4-7 llustracion esquemadtica de cortes consecutivos, funcionalmente diferentes, del lecho vascular,
en relacion con la caida de la presion sanguinea a lo largo del circuito (ordenadas, presion arterial en
mm Hg). Obsérvese la marcada caida de presion y la absorcion de las amplitudes del pulso de los vasos
de resistencia precapilar. La linea en 25 mm Hg (3,3 kPa) representa la presion osmotica proteica del
plasma (presion coloidosmotica). Puede hacerse una ilustracion similar de los cortes del lecho vascular
en el “sistema de baja presion” (circulacion pulmonar”, pero la presion en la bomba derecha en reposo
alterna entre aproximadamente 25y 0 mm Hg (3,3 y 0 kPa) y en la arteria pulmonar (vasos windkessel)
entre 25y 10 mm Hg (3,3 y 1,3 kPa). (Modificado de Folkow Y Neil, 1971).

Arteriolas

En las arteriolas, la resistencia periférica es alta, provocando una marcada caida de la presion. La
velocidad todavia es alta, porque el area transversal total de las arteriolas no es tan grande. Los vasos
individuales son estrechos, de 0,1 mm a 60 pm. En la pared hay fibras de musculo liso transversalmente
orientadas que pueden ser activadas por estimulos de sus sustancias neurotransmisoras por otros factores
quimicos. La figura 4-8, 4, B y C, muestra esquematicamente diversos grados de constriccion de una
arteriola causados por contraccion de las fibras de musculo liso. Debe enfatizarse que los vasos no tienen
musculos que puedan dilatarlos activamente. La figura 4-9 ilustra como las arteriolas (y los capilares)
estan dispuestas en circuitos acoplados en paralelo entre las arterias y las venas. Pueden alterar
efectivamente la resistencia total contra el flujo de salida de sangre desde las arterias y asi la presion
arterial y el trabajo del corazon; tienen una influencia decisiva en la distribucion del flujo sanguineo hacia
los diversos o6rganos. Un aumento del calibre de las arteriolas en un musculo puede reducir la resistencia
en esa area y asi aumentar el flujo. Si esta vasodilatacién local no es compensada por una
vasoconstriccion en otra area o un aumento del volumen minuto, inevitablemente la presion arterial cae.
Las arteriolas estan dispuestas en series de canales paralelos que se unen con el lecho capilar (y las venas)
en el lado arterial “regulando” efectivamente el flujo sanguineo a través de organos y tejidos. La presion
todavia es alta cuando la sangre entra en las arteriolas, pero luego cae hasta 30 a 40 mm Hg (4 a 5,3 kPa)
(la presion es un poco mas alta en los rifiones). Las variaciones de las presiones sistolicas y diastolica
habitualmente desaparecen antes de que la sangre llegue a los capilares (véase fig. 4-7).



Capilares

La microarquitectura de la red capilar es diferente en los distintos organos (fig. 4-8). El patron preciso de
la disposicion capilar no se conoce totalmente. Puede suponerse que es de la siguiente forma (véase
Zweifach, 1973).

1. Las arteriolas se ramifican en arteriolas terminales o finales. Ahi, las fibras de musculo liso estan
dispuestas con una alineacion circular o espiral y constituyen una sola capa. La arteriola terminal
finaliza en un canal del tipo de los capilares o “canal de transito” (canal preferencial), a partir del cual
se ramifican los capilares (fig. 4-8D). En las porciones de pared proximal del canal de transito hay
una capa discontinua de células musculares delgadas. Con frecuencia hay un grupo de fibras
musculares que forma esfinteres precapilares, especialmente en el origen del capilar. El canal
preferencial finalmente pierde su capa muscular totalmente, pero puede diferenciarse de los capilares
adjuntos por la presencia de una capa de tejido conectivo de sostén un poco mas gruesa. Los capilares
verdaderos son tubos endoteliales con una pared delgada y sin fibras musculares o fibrosas. Son
mantenidos en su sitio por finas fibras de tejido conectivo. En los musculos esqueléticos, los capilares
verdaderos son por lo menos 8 a 10 veces mas numerosos que los capilares preferenciales. En otros
tejidos hay relativamente menos capilares. Los capilares y canales preferenciales drenan en las
vénulas, las cuales a su vez drenan en las venas mas grandes.

2. Otro patrén de la microcirculacion puede ser una red de arteriolas que se dividen capilares verdaderos
que se anastomosan (delgados tubos endoteliales sin células musculares) (véase fig. 4-8E). Pueden
verse esfinteres precapilares. Los capilares convergen hacia las vénulas. No se hallan vasos que
parezcan canales de transito.

3. Las anastomosis o derivaciones arteriovenosas son tipicas del lecho vascular en la piel, pero también
se hallan en otros tejidos. Anatomicamente puede ser un vaso con una capa muscular relativamente
gruesa que corre desde una arterial o arteriola hasta una vena o vénula (fig. 4-8, F). En el tltimo caso
el didmetro puede ser de 15 a 20 pm. Pueden ubicarse derivaciones similares proximales a las
arteriolas terminales o formando una continuacion directa desde una de las ramas de una arteriola
hasta la circulacion venosa. En ambos casos, estas derivaciones proporcionan una buena posibilidad
de mantener el flujo sanguineo y una resistencia baja, pero con un desvio previo al lecho vascular
capilar (flechas oscuras en la figura 4-8, F).
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Fig. 4-8 Esquema del patron estructural del lecho capilar. En la pared vascular se indica la distribucion
del musculo liso; véase el texto, AVA = anastomosis arteriovenosas. (Modificado de Elias y Pauly, 1960).
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Fig. 4-9 Esquema que muestra como las arteriolas y capilares estan dispuestos en circuitos acoplados en
paralelo entre las arterias (arriba) y las venas. El volumen minuto puede aumentar cinco veces cuando se
pasa de un ejercicio comun a uno extenuante. Las cantidades indican la distribucion relativa de la
sangre hacia los diversos organos en reposo (escala inferior) y durante ejercicio (escala superior).
Durante el ejercicio la sangre circulante es desviada primariamente hacia los musculos. El drea de los
cuadrados negros es aproximadamente proporcional al volumen minuto del flujo sanguineo. No se
incluye una estimacion del flujo sanguineo del 5 a 10% hacia los tejidos adiposos en reposo,
aproximadamente un 1% durante un trabajo pesado.

Resumen. La circulacion de sangre desde las arterias hasta las venas puede tomar varios caminos a través
de canales de transito, capilares verdaderos y derivaciones arteriovenosas o arteriolovenosas. El gran
diente de presion y la actividad de las células de musculo liso en las paredes o los esfinteres deciden qué
ruta tomard la sangre.

Estructura capilar y mecanismos de transporte

Ahora echemos una mirada microscopica y ultramicroscopica mas cercana a la arquitectura del capilar.
Su longitud es de menos de 1 mm (hasta 0,4 mm) y su didmetro interno varia de 3 a 20 um; por ende,
algunas veces dificilmente hay espacio para un eritrocito (diametro de 7,2 um), el cual puede detener
transitoriamente el flujo y ser deformado cuando es forzado a pasar. La pared capilar estd compuesta por
placas de células escamosas simples muy delgadas de proteinas y lipidos. Las células estan vinculadas
entre si por las denominadas uniones intercelulares. Este espacio entre células adyacentes esta sellado en
mayor o en menor grado. En el lado externo del endotelio hay una “funda rigida” que esta formada por
una matriz amorfa (membrana o lamina basal). La interfase plasma-endotelio también tienen importancia
funcional, un compuesto de proteinas plasmaticas y otros materiales extracelulares que cubre la superficie
de las células endoteliales y llena las grietas entre ellas. Esta capa “peluda” puede contener heparina (un
anticoagulante), lipoprotein-lipasa y fibrindgeno. (Debe sefialarse que la superficie interna de todos los



vasos tiene una arquitectura similar). La pared capilar no tiene células de mtisculo liso ni otros elementos
contractiles, pero tiene propiedades elasticas. Las vénulas de paredes delgadas que siguen a los capilares
tienen una pared similar a la de los capilares.

Los procesos mas importantes para el intercambio de sustancias a través de la membrana capilar son la
filtracion y la difusion. Estudios con iso6topos han demostrado que gases, agua y moléculas en agua y
lipidos pueden difundir rapidamente en ambos sentidos en la direccion de los gradientes de concentracion
a través de la pared capilar.

Los materiales liposolubles pueden pasar a través de las células por difusion. Por ende, el O, y CO,
pueden utilizar toda el area de superficie de la pared capilar y facilmente emplear la via transecdotelial.
Los materiales no liposolubles deben emplear mecanismos diferentes para el pasaje, aunque hay cierto
desacuerdo en cuanto a cudles vias se usan (véase Lewis, 1979; Crone, 1980; Simionescu, 1983). La
union interendotelial es una posibilidad natural para el pasaje de solutos a través de sistemas de “poros” o
“ranuras”, que proporcionan canales acuosos para filtracion y difusion. Hay pequefios “poros” con un
diametro menor de 10 mm, que el agua y moléculas de tamafio pequefio a moderado pueden usar como
vias. Para el transporte de moléculas mas grandes, como albumina y otras proteinas, “poros” grandes o
vias “de fuga”, cuyo didmetro es variable desde aproximadamente 60 nm o mas, son vias posibles (véase
Renkin, en: Lewis, 1979). El problema es que los poros, ranuras, hendiduras o “fugas” no se han
identificado morfoldgicamente lo suficientemente bien. Otra complicacion es que la capa “peluda” en la
superficie interna de la pared del vaso puede alterar la permeabilidad de las vias. La carga eléctrica de
estas estructuras (polianionicas) y la carga de los “viajeros” potenciales también pueden aumentar o
complicar el pasaje (véase Haraldsson y col., 1983).

Otro mecanismo de transporte en discusion es un transito de ida y vuelta con vesiculas membranosas
esféricas (diametro de aproximadamente 60 mm) que pasan en ambos sentidos entre las superficies
endoteliales interna y externa. En algunas areas, p. Ej., en los glomérulos renales y algunos de los tibulos,
en glandulas y en la mucosa intestinal, hay porciones adelgazadas del endotelio, denominadas ventanas o
fenestrae, con diafragma o sin €él. Es muy probable que estas estructuras estén implicadas en el
intercambio sangre-tejido de diversas sustancias. Sin embargo, los capilares no fenestrados son los
capilares mas ampliamente distribuidos en los animales vertebrados, p. Ej., en la piel, todos los tipos de
musculos y alvéolos pulmonares. En el sistema nervioso central (SNC) los capilares tiene uniones
intercelulares estrechas que, en mayor medida, pueden limitar o incluso impedir el pasaje de sustancias,
en comparacion con las uniones mas “comunicantes” de los capilares en los masculos esqueléticos. En el
SNC probablemente hay transporte mediano por acarreadores y transporte activo entre la sangre y los
tejidos, para forzar la barrera hematoencefalica.

De acuerdo con algunas estimaciones, s6lo un 0,2% del area de superficie capilar esta dedicada a “poros”
y la relacion entre “poros” pequefios y grandes puede ser de aproximadamente 100:1.

Resumen. La delgada pared de los capilares (y de las vénulas) tiene una capa Unica de células
endoteliales que se apoya en una lamina basal. Las sustancias liposolubles, que incluyen los gases,
pueden difundir libremente a través de las células endoteliales. Para la filtracion y difusion de particulas
hidrosolubles y moléculas mas grandes se cree que las vias son “poros” u otros tipos de interrupciones de
diversos tamafios en las lineas de fusion entre las superficies de las membranas celulares de células
endoteliales adyacentes, o sea, las uniones intercelulares.

Filtracion y 6smosis

La figura 4-10 muestra las fuerzas impulsoras en un proceso muy bien delineado por Starling en 1896.
Dentro del capilar la presion hidrostatica (p.h.) normalmente estd muy por encima de la presion del fluido
intersticial. Dado que las proteinas plasmaticas no pueden pasar a través de la pared capilar (lo cual es una
afirmacion mas didactica que cierta; la cantidad total de proteinas plasmaticas puede intercambiarse en 1
a 2 dias), ejerceran una presion coloidosmética mucho mayor que la existente fuera del capilar. En aras de
la simplicidad, en la figura 4-10 se han dejado de lado (o corregido) las presiones fuera del capilar.
También se ha omitido el cambio gradual de la presion coloidosmotica a medida que el agua sale del vaso
o retorna a él.

* . . . . .
N. de la T.: No debe confundirse con las uniones comunicantes (“gap functions”) que comunican a 2
células vecinas de un mismo epitelio.



Al entrar en el capilar, la presion hidrostatica neta puede ser de 40 mm Hg (5,3 kPa) y esta presion cae
gradualmente a 10 mm Hg (1,3 kPa) en el lado venosos del capilar. La presion coloidosmotica neta es de
aproximadamente 25mm Hg (3,3 kPa; véase la fig. 4-7). La presion de filtracion neta es de 40 — 25 mm
Hg (5,3 — 3,3 kPa) “proximalmente”, produciéndose una salida de fluido, pero es de 10 — 25 (1,3 — 3,3
kPa) “distalmente”, dando una presion diferencial de 15 mm Hg (2 kPa). Esto significa que el liquido es
aspirado con una fuerza de 15 mm Hg (2 kPa). Es fécil ver como pequefias variaciones de presiones
pueden modificar profundamente los intercambios de fluido. Se dan tres ejemplos: 1) si la presion arterial
cae, por ejemplo durante una hemorragia, también se reduce la presion capilar. Asi se altera el equilibrio
entre la presion hidrostatica y la presion osmética proteica, con una mayor absorcion de liquido desde el
liquido intersticial como consecuencia. 2) Una disminucion de la concentracion de proteinas plasmaticas
(inanicion prolongada o pérdida debido a la enfermedad renal que causa albuminuria) reduce la presion
osmotica proteica del plasma y el retorno de liquido extravascular (edema). 3) Un aumento de la presion
venosa incrementa la presion capilar media y por ende el pasaje hacia fuera de liquido. Aun mas, la
reabsorcion de liquido en el lado venoso del capilar disminuye (puede ser 15 —25 = -10 mm Hg; o sea, 2 —
3,3 = -1,3 kPa). Es facil comprender coémo una insuficiencia del ventriculo izquierdo del corazon puede
causar un edema de pulmoén. Cuando el ventriculo derecho finalmente se descompensa por el aumento de
la carga, el edema “se mueve” hacia el area de la circulacion sistémica. El higado y partes dependientes
del cuerpo, que son mas afectadas por la presion hidrostatica, son sensibles a un aumento de la presion en
las venas sistémicas.
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Fig. 4-10. Fuerza impulsora en los capilares. La presion hidrostitica depende del grado de
vasoconstriccion en los vasos precapilares. En el miusculo esquelético en reposo puede ser de solo
15mmHg (2KPa) en el comienzo del capilar. Para detalles, véase el texto.

Se ha dicho que muchos capilares son “demasiado pequefios” para los eritrocitos. En consecuencia, el
eritrocito es transitoriamente comprimido en el capilar que se abomba, sin plasma que separe al eritrocito
del liquido intersticial pobre en proteinas. El eritrocito absorbe agua y la pérdida de oxigeno y la
captacion de dioxido de carbono también estan aumentadas. La deformacion del eritrocito,
ocasionalmente hasta 3 um de diametro, también promueve el intercambio de diversas sustancias a través
de su membrana. Cuando retorna a la vena o capilar pulmonar, el eritrocito puede liberar el exceso de
agua hacia el plasma circundante (Hansen, 1961).

Cuando se forman metabolitos en células activas, la presion osmdtica fuera de los capilares puede
aumentar transitoriamente. El pasaje de solutos mediado a poros es menos rapido que para el agua y hay
una salida transitoria de agua desde la sangre.



Difusion — Filtracion

Si la pared es permeable para un ion o molécula, debe hacerse notar que la difusion puede tomar cualquier
direccion, independientemente de como la filtracion mueva el liquido. Es importante tener presente que
estos dos procesos ocurren en forma separada.

El transporte de CO, desde el tejido al capilar comienza tan pronto como la sangre llega al tubo con
membrana delgada y continta en tanto haya un gradiente de presion para el CO,. De alguna forma, el
oxigeno difunde desde el capilar a lo largo de su longitud, independientemente de la direccion del flujo
acuoso neto a través de la membrana. Como se ha dicho, toda el area de superficie de los capilares esta
abierta a la difusion libre de estos gases.

Venas

Las vénulas colectoras tienen una capa de sostén de tejido conectivo y células de musculo liso
irregularmente espaciadas (fig. 4-8, £ y F). En la parte distal de las vénulas hay una capa muscular muy
definida. También, las venas mas grandes tienen musculos en su pared, que pueden reducir la luz del
vaso. Las valvulas son frecuentes en las venas de las extremidades del cuerpo.

Las venas dentro de un musculo esquelético pueden ser comprimidas mecanicamente durante la
contraccion muscular. La sangre es exprimida de las venas y debido a la mayor resistencia en el lado
capilar y al disefio de las valvulas, el retorno de la sangre al corazon es facilitado por esta “bomba
muscular”. Durante la relajacion muscular, la presion venosa cae y por ende la sangre puede fluir desde
venas superficiales, que se anastomosan con las venas profundas. El flujo sanguineo hacia un musculo
activo es mayor durante el periodo de relajacion que durante la contraccion. La presion venosa tiene su
minimo en el momento de la relajacion, lo cual aumenta la diferencia de presion arteriovenosa y por ende
la perfusion.

Se ha calculado (ya que en la actualidad las mediciones directas son imposibles) que los sistemas venosos
normalmente contienen aproximadamente un 60 a 70% del volumen sanguineo total. Por ende, a menudo
las venas se denominan vasos de capacitacion (fig. 4-7). Las venas pulmonares pueden dar cuenta de
aproximadamente un 10 a 15% de la volemia. (En reposo, se estima que la sangre en los capilares es de
s6lo un 5% del total; el bazo desempeiia s6lo un papel menor en el humano como deposito de sangre o de
eritrocitos. En el humano en reposo, el 8 a 11% de la volemia esta en el corazén y del 10 al 12% en las
arterias.)

La resistencia al flujo en venas de mas de 0,5 mm es muy moderada, comparada con la resistencia al flujo
sanguineo en los vasos precedentes, quiza s6lo un 10% del total en condiciones normales.

En un individuo inactivo, fluyen aproximadamente 8.000 litros de sangre por los capilares diariamente.
Soélo alrededor de 24 litros de este liquido son filtrados desde los capilares (excepto los aproximadamente
170 litros filtrados a través de los glomérulos de los rifiones). En el extremo distal de los capilares se
reabsorben aproximadamente 20 a 22 litros de fluido. Los 2 a 4 litros restantes retornan a la sangre a
través del sistema linfatico. (Los capilares linfaticos comienzan como terminaciones saculares ciegas.)

Vascularizacion de musculos esqueléticos

Los nervios y los vasos entran en el musculo en un hilo neuromuscular frecuentemente ubicado en la
parte media del musculo. La arteria entra en la sustancia muscular y se ramifica libremente en su curso a
lo largo del perimisio (fig. 4-11). Por anastomosis, se establece una red arterial primaria. Surgen arterias
mas finas y se crea una red secundaria que infiltra el tejido muscular. Las arterias mas pequefias y las
arteriolas terminales se ramifican, por lo general transversalmente en relacion al eje longitudinal de las
fibras musculares y con intervalos bastante regulares de 1 mm. Luego, las arteriolas irrigan la red capilar
orientada en paralelo a las fibras musculares individuales, pero también forman frecuentes uniones
transversales por encima o por debajo de las fibras interpuestas, formando una delicada red oblonga. Las
venas tienen valvulas (de una calibre de 40 um o mas) que dirigen el flujo sanguineo hacia el corazon y
siguen el curso de las arteriolas y arterias. La red capilar en la placa neuromuscular estd especialmente
bien desarrollada.



Fig. 4-11. Vascularizacion del musculo esquelético. Los capilares corren paralelos a las fibras que
constituyen la fibra.

La densidad capilar exacta en musculos esqueléticos en el cuerpo humano no se conoce. Brodal y col.,
1977, con ayuda del microscopio electronico, contaron el numero de capilares por mm® en cortes
transversales de muestras de biopsias de aguja tomadas del vasto externo del musculo cuadriceps crural
de 12 individuos no entrenados y 11 individuos con entrenamiento de resistencia. El nimero medio de
capilares por mm? fue de 585 + 40 en los no entrenados y 820 = 28 en los individuos bien entrenados.
Cuando se consideran y se corrigen el encogimiento y espacios artificiales entre las fibras, llegaron a un
numero medio de capilares por mm? de 325 en el grupo no entrenado y de 460 en el grupo entrenado
(Andersen, 1975). Asi pueden abrirse hasta 500 capilares/mm?” durante una actividad muscular pesada. El
4rea de superficie muscular total del lecho capilar entonces seria de aproximadamente 200 m” en un
individuo con 30 kg de musculos. Con un diametro de 6 pm, el area de los capilares seria de
aproximadamente el 2% de area transversal total del tejido; la distancia desde un capilar a las
mitocondrias mas alejadas seria de aproximadamente 13 pm si los capilares estuvieran distribuidos
regularmente. La longitud de los capilares varia marcadamente; como longitud media, 1 mm es una cifra
razonable. Las arteriolas pueden cerrar el ingreso al capilar y en reposo el numero de capilares abiertos
disminuye marcadamente. Se supone que la apertura o cierre estan operados por factores quimicos locales
de una naturaleza hipdxica o metabdlica y so6lo en grado menor por la actividad nerviosa (véase mas
adelante). Con un grado de actividad metabolica en el tejido, el nimero de capilares que opera puede ser
bastante constante, pero el capilar individual se abre o cierra en forma intermitente.

El musculo esquelético humano esta compuesto por fibras de sacudida lenta (tipo 1) y fibras de sacudida
rapida (tipo II) y las fibras de diferentes unidades motoras estan mezcladas (véase el cap. 2). Por ende,
dos tipos diferentes de fibras a menudo comparten capilares comunes. En promedio, la densidad capilar
alrededor de las fibras de sacudida lenta es mayor (3-4 capilares / fibras) que alrededor de las fibras de
sacudida rapida (2-3 capilares / fibra). En el musculo no entrenado, el area de tejido promedio que un
capilar puede irrigar es un 20 a 30% mayor que las fibras de tipo IIb y un 10 a 20% mas para las fibras de
tipo Ila en comparacion con las fibras de tipo I. Como ya se ha dicho, el entrenamiento aumentara la
densidad capilar; la falta de uso de un musculo reducird la densidad (véase el cap. 10). (Para un
comentario mas detallado de la Vascularizacion del musculo esquelético, véase Saltin y Gollnick, 1983).

Todavia no se sabe con certeza qué tipo de sistema capilar predomina en el musculo (fig. 4-8); si el
sistema de canales de transito (canales preferenciales) o un sistema en el cual los capilares forman un
circuito acoplado en paralelo no haya verdaderas derivaciones arteriovenosas o arteriolovenosas.

La abundancia de capilares en los musculos proporciona los medios para el aporte de oxigeno y
materiales nutritivos a las células “que se bafian” en el fluido intersticial y para la eliminacion de
productos de la actividad metabdlica Krogh (1929) calculé que con 100 capilares abiertos/mm2, un
gradiente de tension de oxigeno de 12 mm Hg (1,6 kPa) desde una capilar hasta el punto mas alejado seria
suficiente en condiciones de reposo para proporcionar oxigeno por difusion a esas partes alejadas. Con



todos los capilares abiertos, un gradiente de oxigeno menor seria suficiente para producir la difusion; las
mitocondrias funcionan con una presion de oxigeno de 1 mm Hg (0,13 kPa) o incluso menos.

REGULACION DE LA CIRCULACION EN REPOSO

Este podrias ser un analisis muy confuso, ya que las teorias sobre la “regulacion de la circulacion” son
casi tantas como el numero de fisidlogos que trabajan en el tema. Mas aun, no hay acuerdo unanime en
cuanto a la terminologia de regulacion y control. A partir de una demostracion de un efecto sobre una
frecuencia cardiaca o el tono vasomotor de una estimulacion de alguna parte de un animal, puede ser
tentador elaborar una hipoétesis en cuanto a los mecanismos reguladores. Por el contrario, el efecto
observado puede representar una interferencia con la funcién normal o una alteracion de ella y de ninguna
forma un reflejo de un mecanismo regulador.

Debe recordarse que, siguiendo las fibras nerviosas, puede viajarse de una célula a casi cualquier otra
célula en el cuerpo de un animal. Por ende, definitivamente hay bases anatdmicas para una regulacion, o
interferencia, de la funcion de células y organos. Las hormonas y otras sustancias quimicas (incluyendo
anestésicos) pueden ejercer un efecto con un fin determinado sobre algunas células, pero por accidente
alterar la funcion de otras.

La evolucion del Homo sapiens ha pasado por muchas etapas. Los tractos nerviosos y los organos
probablemente han cambiado sus funciones, pero todavia pueden quedar restos de funciones y
mecanismos que alguna vez fueron muy esenciales, normalmente suprimidos o transitoriamente notables
solo en situaciones especificas. Mecanismos obsoletos de ese tipo pueden ocasionalmente “revivir” en
condiciones especiales. Si es asi, es mas probable que esto ocurra cuando se estimulan artificialmente
puntos en sistema nervioso central o nervios, lo cual pude despertar centros o tractos de su “suefio” o
inhibicion. Sin embargo, el efecto asi puesto de manifiesto no puede considerarse un mecanismo de
regulacion. En investigacion, las situaciones y herramientas artificiales son esenciales para estudiar las
células, organos e incluso el organismo intacto. Las partes mas criticas y cruciales de un estudio son la
interpretacion y aplicacion de los resultados obtenidos. Con estas dificultades y riesgos en mente,
hablaremos ahora acerca de la regulacion y circulacion en reposo y durante el ejercicio.

Cualquier cambio de la actividad celular debe ser acompaiiado por una variacion correspondiente del
flujo sanguineo local a través del lecho capilar. Si una célula individual, de una u otra forma, pudiera
controlar su medio ambiente modificando la irrigacion balanceada con el requerimiento nutricional real,
esta célula se beneficiaria. Pero otras células o tejidos podrian sufrir si algunas células egoistamente
tomaran mas de lo que comparten dejando a las otras con poco o nada. Por lo tanto, los mecanismos
coordinadores son esenciales si la distribucion de la sangre debe ser adecuadamente balanceada. Un
mecanismo regulador activo asegura que células mas activas y menos activas, asi como Organos mas
susceptibles y menos susceptibles, sean irrigados de acuerdo con sus necesidades y con la capacidad de
toda la circulacion.

Presion arterial y tono vasomotor

La presion arterial en la aorta se mantiene por una integracion de los siguientes factores: 1) volumen
minuto, 2) resistencia periférica, 3) elasticidad de las arterias principales, 4) viscosidad de la sangre y 5)
volemia. Evidentemente una regulacion de la presion arterial puede usar los factores 1 y 2, ya que
normalmente no disponen de herramientas para modificar rapidamente los puntos 3 a 5.

El flujo sanguineo local esta determinado principalmente por el frente de presion y el diametro de los
vasos reales. Los musculos lisos de las arteriolas y venas en muchas regiones continuamente reciben
impulsos nerviosos que mantienen la luz de los vasos mas o menos contraida. Este tono vasomotor es
proporcionado por las fibras vasoconstrictoras simpaticas gobernadas por el area vasomotora del bulbo
raquideo. La sustancia transmisora es la norepinefrina. Como ya se ha dicho, los receptores de membrana
de tipo alfa tiene una distribucion bastante general en el arbol vascular y el efecto de la sustancia
transmisora norepinefrina sobre los musculos lisos es una constriccion de los vasos. Hay receptores § en
algunas zonas precapilares de resistencia, como un musculo esquelético y miocardio, donde la epinefrina
puede relajar los musculos lisos. El corazon y el cerebro reciben pocas fibras vasomotoras; la inervacion
de los drganos abdominales (por los nervios esplacnicos) y piel es muy rica. Los musculos tienen una
posicion intermedia. El tono vasomotor en reposo puede demostrarse por medio del corte o bloqueo de las



fibras simpaticas en un animal. Las arteriolas se delatan y la presion arterial cae. El efecto de tal
inhibicion del tono vasomotor es muy marcado en la piel, pero menos notable en un musculo esquelético.
A partir de un flujo sanguineo basal de 3 a 5 ml . 100 mI" . min™ de tejido muscular, puede producirse
una duplicacion del flujo. Sin embargo, durante el ejercicio puede aumentar aproximadamente 100 ml .
min” o més. El miisculo liso en vasos precapilares puede exhibir contracciones ritmicas espontineas que
crean un tono vascular basal. La presion intravascular puede ser un factor estimulante. Algunas de las
fibras de musculo liso, predominantemente ubicadas en los vasos més estrechos, en realidad pueden servir
como receptores de estiramiento y marcapasos y, asi como gatillos para las células vecinas. Asi, una onda
de despolarizacion y contraccion se propaga en direccion proximal (véase Folkow y Neil, 1971; Grande y
col., 1979). El tono vasomotor es importante para mantener la presion arterial y el volumen minuto en un
nivel econdmico. El area esplacnica podria contener todo el volumen sanguineo después de una dilatacion
maxima de los vasos. Ademas, el lecho vascular de la piel y musculos tiene una capacidad grande similar.
Un desmayo (sincope vasovagal) puede ser el resultado de una inhibicion central de los impulsos
vasomotores eferentes.

Ciertamente, el volumen minuto no puede exceder el retorno venoso. Una constriccion de los vasos
poscapilares (los vasos de capacitancia) con su gran contenido de sangre aumentara el flujo sanguineo
hacia el corazon, haciendo posible un aumento del volumen minuto. La disminucion (inhibicion) del tono
vasomotor, que en realidad causa una relajacion de los musculos lisos en la pared vascular y por ende una
vasodilatacion, puede lograrse principalmente en tres formas: 1) los musculos lisos pueden ser afectados
por sustancias quimicas liberadas localmente desde las células vecinas o aportadas por la sangre. La
hipoxia, la disminucion del pH, el exceso de CO, y de écido lactico, los compuestos de adenosina, un
aumento del potasio extracelular, el P;, la hiperosmolaridad, las prostaglandinas (el color puede ejercer un
efecto similar sobre los vasos de la piel, pero sélo en un pequefio grado en musculos esqueléticos) pueden
ser mas o menos efectivos como agentes dilatantes. (Para un comentario, véase Olsson, 1981). Debe
hacerse notar que los musculos lisos de los vasos precapilares en los musculos esqueléticos son
efectivamente relajados por metabolitos. Por otra parte, una constriccion venosa inducida por actividad
nerviosa simpatica se mantiene bien, incluso con una amplia acumulacion de metabolitos (Folkow y Neil,
1971). La vasodilatacion también puede ser causada por 2) una descarga disminuida en los nervios
simpaticos vasomotores y 3) una liberacion de acetilcolina desde las terminaciones nerviosas de fibras
vasodilatadoras simpaticas activas (efecto colinérgico que es bloqueado por atropina). La via comun final
de estas fibras nerviosas comienza en las astas laterales espirales, o sea, desde aqui tienen una anatomia
similar a los nervios simpaticos. Sin embargo, estas fibras vasodilatadoras colinérgicas simpaticas estan
distribuidas so6lo en los vasos de musculos esqueléticos.

Resumen. La resistencia periférica al flujo sanguineo estd determinada por el tono vasomotor. El grado
de constriccion de los musculos lisos en las arteriolas tiene una importancia especial para el flujo
sanguineo local asi como para la resistencia total. En algunos tejidos (p. Ej., mtsculos), probablemente
este tono sea parcialmente espontaneo, siendo las contracciones de musculo liso (actividad miogénica)
gatilladas por el estiramiento mecanico inducido por la presion intravascular, pero se superpone un tono
vasomotor simpatico. En otras regiones (como la piel) definitivamente domina este tono vasomotor
simpatico. Puede producirse una vasodilatacion después de una inhibicion local del efecto simpatico o la
actividad miogénica (por metabolitos, calor, actividad en las fibras simpaticas vasodilatadoras) o por
inhibicion central del transito de impulsos simpaticos. Los Mecanorreceptores espontineamente activos
en los vasos precapilares pueden inducir vasoconstriccion. Con el flujo capilar reducido, la concentracion
tisular de metabolitos aumentard y ejercera una influencia vasodilatadora sobre el mecanismo
esfinteriano. Rapidamente los marcapasos activaran nuevamente, etc. (Para un comentario mas amplio,
véase Nilsson, 1985).

El corazén y el efecto de los impulsos nerviosos

El corazdn tiene su propio marcapasos, el nodo sinusal, que inicia aproximadamente 110 impulsos/min
por si solo. Sin embargo, normalmente estd bajo la influencia de actividad nerviosa y en reposo
dominaran los impulsos inhibitorios. Impulsos simpaticos y parasimpaticos pueden modificar la
frecuencia cardiaca. La actividad parasimpatica desde un centro cadioinhibitorio a través del nervio vago
(y acetilcolina) causa una disminucion de la frecuencia cardiaca (bradicardia) y los nervios cardiacos
simpaticos (norepinefrina) asi como la epinefrina transportada por la sangre puede producir un aumento
de la frecuencia cardiaca (taquicardia). En un sujeto en reposo, un bloqueo del nervio vago hara que el
corazon lata mas rapido, indicando un tono parasimpatico predominante. Hay indicios que la disminucion
de la frecuencia cardiaca durante una velocidad estandar de ejercicio, después de un periodo de



entrenamiento fisico es inducida por un aumento del tono vagal y una reduccion del impulso simpatico
(véase Ekblom y col., 1973). Los nervios simpaticos pueden aumentar la fuerza contractil de las fibras del
musculo cardiaco, pero el control nerviosos simpatico del tono vasomotor en los casos cardiacos
probablemente es insignificante. Como ya se ha dicho, los vasos sanguineos del corazén se dilatan a
voluntad cuando son afectados por hipoxia y metabolitos.

(Los receptores beta-adrenérgicos dominan en el musculo cardiaco y es posible farmacolégicamente
reducir o bloquear a estos receptores para responder a estimulos simpaticos, p. Ej., con propranolol; véase
Tesch, 1985).

Control y efectos ejercidos por el sistema nervioso central

Una vez analizadas las herramientas disponibles para una variacion y redistribucion del flujo sanguineo
dentro del cuerpo puede hablarse del control y mecanismos reguladores reales.

Nucleos importantes y esenciales estan ubicados en el tallo cerebral, particularmente en el bulbo
raquideo. Tradicionalmente, los textos han expuesto a los estudiantes un area vasomotora bulbar, dividida
en un centro vasoconstrictor y un area vasodepresora, operando esta ultima a través de la inhibicion de la
salida vasoconstrictora simpatica. Estos términos pueden ser convenientes, pero dan una falsa impresion
de grupos bien definidos de neuronas con efectos precisos. Esto no es asi. Ho hay una clara separacion
anatomica entre las areas presora y depresora en el tallo cerebral, sino una superposicion en la
distribucion de nucleos que pueden inhibir estos efectos. Keele y col. (1982, pag. 124) sugieren la
terminologia “centros cardiovasculares bulbares” para los “centros” de control vasomotor en el tallo
cerebral.

Los activadores presumiblemente liberan norepinefrina como sustancia transmisora en su comunicacion
con neuronas preganglionares en la médula espinal (neuronas adrenérgicas). Otra clase de neuronas en el
tallo cerebral, que pertenecen al sistema simpatico, también envian sus axones hacia neuronas
preganglionares, pero presumiblemente liberan serotonina (5-hidroxitriptamina; son neuronas
serotoninérgicas). De acuerdo con una teoria, presindpticamente pueden inhibir a las neuronas
adrenérgicas. El equilibrio de la actividad entre estos dos sistemas proporciona el control principal del
tono vasomotor por aumento o disminucion del transito de impulsos en los nervios simpaticos que salen
de la médula espinal, la neurona preganglionar (véase Shepherd y Vanhoutte, 1979). Como ya se ha
dicho, la actividad adrenérgica contrae todos los lechos vasculares a través de receptores a (si no son
modificados por otros factores). Ademas, aumenta la frecuencia cardiaca y la contractilidad (receptores
B). El antagonismo a la actividad simpatica también surge de los “nticleos vagales”, ubicados en el tallo
cerebral. Sus fibras parasimpaticas inervan nervios que subordinan a las células del musculo liso, pero el
efecto dilatador directo sobre los vasos sanguineos parece ser débil. Como ya se ha dicho, la sustancia
transmisora, acetilcolina, reduce la frecuencia cardiaca por una inhibicion del nodo sinusal y nodo
auriculoventricular (por una hiperpolarizaciéon). Hay una interaccion interesante entre los sistemas
simpatico y parasimpatico en los 6rganos que inervan a ambos. En las terminaciones presimpaticas de las
fibras simpaticas puede haber receptores especificos. Cuando son expuestos a acetilcolina, se reduce la
liberacion de norepinefrina. Inversamente, las catecolaminas pueden disminuir la liberacion de
acetilcolina. Este efecto estd mediado por receptores o-adrenérgicos en la region presindptica de las
fibras parasimpdticas. Este es un ejemplo de una inervacion reciproca a nivel parasimpatico. Debe
agregarse que una alta concentracion de norepinefrina liberada hacia la hendidura sinaptica por una fibra
adrenérgica puede limitar la posterior liberacion mediana por receptores a en las terminales nerviosas
presimpaticas (un mecanismo de retroalimentacion negativa).

El tono vasomotor neurogénico de los vasos sanguineos se origina esencialmente en el tallo cerebral y en
algunas areas puede registrarse una descarga continua, mas o menos ritmica. Probablemente esta descarga
sea causada por la influencia de la composicion quimica del liquido intersticial que bafia las células. Los
nicleos que provocan vasodilatacion son esencialmente estaciones de relevo sin actividad espontanea,
pero pueden ser activados por impulsos que ingresan desde receptores periféricos y otras areas en el SNC.
Ciertamente, la situacion es la misma para los activadores vasoconstrictores.

En niveles mas altos del SNC hay areas, especialmente en la corteza cerebral y diencéfalo, a partir de las
cuales pueden provocarse reacciones cardiovasculares. Aunque estos centros mas altos no contribuyen al
tono vasomotor continuo, muchos ajustes se inician primariamente a partir del cerebro por encima del
nivel de los centros bulbares (véase Corner, 1971). De especial interés son las fibras vasodilatadoras



colinérgicas simpaticas (véase Folkow y Neil, 1971). Pueden seguirse desde la corteza motora y a través
del hipotalamo anterior y del mesencéfalo (estaciones de relevo). Las fibras nerviosas evitan los centros
cardiovasculares bulbares y corren hacia las astas laterales espinales y la via comun final simpatica.
Cuando se estimulan, pueden ser activadas en sinergismo con fibras vasoconstrictoras. El efecto
combinado es una vasodilatacion de vasos de resistencia precapilares en los musculos esqueléticos y
vasoconstriccion de los vasos de los érganos abdominales y la piel. Con un muy pequefio cambio de la
presion arterial, este patron de activacion automatica lleva a una redistribucion notable e instantanea del
volumen minuto a favor de los musculos esqueléticos. Simultaneamente, también puede estimularse
fibras aceleradoras hacia el corazon y la médula de las suprarrenales puede eliminar epinefrina. Esta
hormona dilata los vasos de resistencia de los musculos esqueléticos y excita los musculos lisos de los
vasos de capacitancia. (Estas diversas respuestas son consecuencia de los diferentes receptores, oy f3.)

Patrones de reacciones similares son caracteristicos de condiciones de emergencia, como temor, y pueden
ser provocados por medio de la estimulacion eléctrica del hipotalamo e incluso por estimulacion cutanea.

En la figura 4-12 se ilustra la integracion vasomotora central en una forma esquematica.
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Fig. 4-12 Integracion vasomotora central. La inhibicion de la actividad vasoconstrictora puede operar
directamente sobre el centro u ocasionalmente a nivel espinal. En reposo es mas facil que los vasos en
musculos esqueléticos y el tracto gastrointestinal se vean involucrados en una actividad constrictora
(“areas con bajo umbral” que los vasos cutaneos y renales. Para una descripcion detallada, véase el
texto.



Mecanorreceptores en arterias sistémicas

Todavia no se ha hecho un mapa total de la entrada aferente. Importantes fibras aferentes vienen desde
Mecanorreceptores en vasos sanguineos y en el corazén. Los receptores arteriales sistémicos estan
ubicados en el tejido del seno carotideo, cayado aodrtico, arteria subclavia derecha y arteria cardtida
primitiva (Heymans Y Neil, 1958; Kirchheim, 1976). La deformacion mecénica de las paredes de los
vasos es el estimulo normal de los receptores y ellos responden a la velocidad de subida de la presion
arterial asi como a la amplitud del pulso de presion.

En realidad los receptores al estiramiento, y la presion como tal no es el estimulo adecuado. (Por ende el
nombre comunmente usado de “barorreceptores” es en cierta forma erréneo). Sin embargo, un aumento
de la presion intravascular expande la pared vascular y estira los receptores. Ellos responden con una
descarga transmitida hacia el SNC. Si la pared del vaso, donde estan ubicados los receptores al
estiramiento, se vuelve menos distensible, debido a una mayor actividad del mtsculo liso en la pared o a
un progresivo cambio estructural (en un paciente hipertenso o una persona que envejece), una presion
dada induciria menos deformaciéon de los receptores y una menor salida de impulsos. De hecho,
probablemente vias desde areas suprabulbares estan complicadas en un restablecimiento central del
reflejo mecanorreceptor durante un aumento de actividad de otros grupos receptores, p. Ej., durante el
ejercicio (véase Corner, 1971). Esto puede aumentar o deprimir las respuestas reflejas mediadas por los
mecanorreceptores.

La presion pulsatil alrededor de una presion arterial media dada es mas efectiva que una presion media
estable para determinar un transito de impulsos en los nervios aferentes (rama sinusal del nervio
glosofaringeo y fibras aferentes del vago). El umbral con el cual un estimulo es efectivo varia para los
diferentes receptores. Un registro de la actividad en el nervio sinusal normalmente revela una descarga
continua y una variacion del transito de impulsos con cada latido.

Fig. 4-13. Potenciales de accion de mecanorreceptores en el seno carotideo registrados desde el nervio
sinusal en el gato. Linea punteada arriba, base de tiempo, 50 Hz; la linea de abajo representa la presion
arterial registrada en la arteria cardtida con lineas de calibracion en 100y 150 mm Hg respectivamente.
Obsérvese que en el lado izquierda, cuando la presion es alta, hay 9 a 10 grandes “espigas” por latido
cardiaco. Como la presion es mds baja, hay solo 5 espigas. (Las espigas ocurren en la subida de presion,
pero hubo cierta demora en el registro de presion).

Los vasorreceptores pueden informar de una caida como de un aumento de la presion arterial a los centros
cardiovasculares, primariamente el drea vasomotora bulbar. En reposo, los vasorreceptores ejercen una
influencia limitante sobre el sistema cardiovascular, causando una bradicardia refleja y una inhibicion
centro vasomotor bulbar (fig. 4-13)

Postura

El interjuego fisiologico de los diversos factores implicados en el mantenimiento de una presion arterial
adecuada puede dilucidarse por medio del siguiente experimento.

En una mesa reclinable, un sujeto se inclina de posicion supina a cabeza arriba (aproximadamente un
angulo de 60° en relacién con el plano horizontal). Debido a la fuerza de la gravedad, la sangre se
acumula en las partes del cuerpo por debajo del nivel del corazon. Asi, el retorno venoso se reduce
transitoriamente. En consecuencia, el volumen minuto disminuye y también lo hace la presion arterial. El
esfuerzo ejercido sobre los vasorreceptores se reduce y se transmite menos impulsos desde ellos hacia el
SNC. La salida de impulsos desde las neuronas parasimpaticas disminuye (lo cual da como resultado un
aumento de la frecuencia cardiaca) y desde las neuronas simpaticas adrenérgicas en el tallo cerebral hay
un aumento del transito de impulsos (el efecto es una vasoconstriccion en vasos de resistencia y de



capacitancia, especialmente en el area esplacnica, y un aumento de la frecuencia cardiaca). Los vasos
precapilares en musculos esqueléticos también son blancos importantes para este reflejo vasorreceptor
(véase Rowell, 1974). Asi, la resistencia periférica aumenta, el volumen minuto puede restablecerse a un
nivel normal y puede aumentar la presion arterial. En la figura 4-14 se ilustra la variacion de la frecuencia
cardiaca en un sujeto pasivamente inclinado a diferentes posiciones corporales (Asmussen y col., 1939).
Si los manguitos para presion arterial se colocan alrededor de las partes superiores de los muslos y se
aplica una presion de aproximadamente 200 mm Hg (26,6 kPa) cuando es sujeto estd en posicion
horizontal o cabeza abajo, la respuesta de la frecuencia cardiaca a la posicion cabeza arriba es menos
marcada (fig. 4-14). Las fuerzas hidrostaticas estan actuando sobre una “columna” mas corta, ya que esta
impedida la circulacion de sangre hacia las piernas. Si la presion dentro de los manguitos se libera
subitamente, la caida de la presion arterial puede ser muy marcada y ocasionalmente el sujeto se desmaya,
en tanto el aporte de sangre y por ende de oxigeno al cerebro resulta inadecuado. La capacidad de las
piernas para retener sangre ha aumentado, ya que sus arteriolas se dilatan a medida que se acumulan
metabolitos anaerobios durante el periodo de oclusion circulatoria. La inclinacion del sujeto a una
posicion cabeza abajo puede restablecer rapidamente la circulacion y la conciencia a medida que se
drenan las piernas. La figura 4-15 muestra como la frecuencia cardiaca puede disminuir aproximadamente
10 latidos/min si el sujeto en una posicion cabeza arriba (en una mesa reclinable) contrae los misculos de
las piernas. El efecto de masaje de los musculos que se contraen repetidamente sobre los capilares y venas
aumenta el retorno venoso y la frecuencia cardiaca disminuye. Muy probablemente, los nervios desde los
mecanorreceptores cardiovasculares formen un vinculo importante en la cadena refleja.
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Fig. 4-14. Variacion de la frecuencia cardiaca (ordenada) en un sujeto pasivamente inclinado a
diferentes posiciones corporales. + 60° = inclinacion a posicion cabeza arriba, -60° posicion cabeza a
bajo. Occl. = experimentos en los cuales se colocaron manguitos inflados alrededor de la parte superior
de los muslos. Para mds detalles, véase el texto. (De Assmussen y col., 1939.)

Ciertamente debe recalcarse el efecto benéfico de la bomba muscular sobre el retorno venoso para
personas que trabajan en una posicion centrada o parada fija. Las piernas vendadas pueden reducir
parcialmente la desviacion hidrostatica de fluido hacia las piernas en posicion erecta y asi se facilita la
circulacion (Lundgren, 1946; Arenander, 1960). Quedarse parado stbitamente después de un ejercicio
prolongado, particularmente en un medio ambiente caluroso, puede provocar un desmayo, en tanto la
sangre se estanca en los vasos dilatados en las piernas ejercitadas y en la piel. La caida inesperada de un
soldado alto durante un desfile militar también puede explicarse por una distribucion inapropiada de la
sangre.

Hay dos factores importantes que contrarrestan la formacion de edema en las piernas en posicion erecta:
1) una facilitacion inducida por presion de la frecuencia de contracciones miogénicas de los musculos
lisos de las arteriolas y esfinteres precapilares, que reduce el area de superficie del lecho capilar
disponible para filtracién; 2) una reabsorcion efectiva de fluido a través de los eritrocitos comprimidos en



los capilares estrechos. El intimo contacto entre los eritrocitos y el liquido tisular puede promover una
captacion de agua en los capilares, asi como el intercambio de gases, ya comentado en este capitulo.

Resumen. Un cambio de la posicion del cuerpo inevitablemente afecta la circulacion en tanto el
individuo esté bajo la influencia del tirén gravitatorio. Una posicion cabeza arriba primariamente pude
aumentar el volumen de sangre en las piernas y reducir el volumen sanguineo central y el volumen
minuto. SE informan variaciones secundarias de la presion arterial a partir de los mecanorreceptores en
algunas arterias que informan a los centros cardiovasculares en el cerebro. La actividad en los nervios
simpaticos y parasimpaticos varia por inervacion reciproca, de forma tal que la presion arterial y el
volumen minuto retoman a un nivel bastante cercano al tipico de un individuo en posicién supina. Los
nervios de los mecanorreceptores han sido apropiadamente denominados “nervios buffer” por Samson
Wright.
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Fig. 4-15. Efecto de la contraccion voluntaria de los musculos de las piernas sobre la frecuencia
cardiaca durante posiciones de pie pasiva. ® = posicion de pie pasiva; o contraccion voluntaria de los
musculos de las piernas. (De Asmussen y col., 1939).

Otros receptores

En las paredes de la arteria pulmonar hay mecanorreceptores con efectos reflejos sobre la circulacion
sistémica y el corazon similares a los causados por los barorreceptores arteriales sistémicos. Un tercer
grado de mecanorreceptores se ubica en las paredes de las auriculas y ventriculos del corazon. Cuando se
estimulan, causan por reflejo una vasodilatacion, bradicardia e hypotension sistémica, de modo que
disminuye la carga sobre el corazon. La excepcion son otros receptores “de baja presion” en las auriculas
que cuando son estimulados aceleran en forma refleja al corazon y que, quiza, puedan ser responsables
del denominado efecto Bainbridge. Los otros reflejos cardiovasculares son de naturaleza buffer, depresora
o de retroalimentacion negativa. Los receptores de estiramiento también sirven como un mecanismo
sensorial en una regulacion refleja del volumen sanguineo por control del volumen circulante o toricico,
sea el estimulo apropiado: es probable que una variacion en la produccion de hormona antidiurética desde
la hipofisis sea el instrumento.

Los quimiorreceptores en los cuerpos carotideo y adrtico, estimulados por una baja tension de oxigeno en
la sangre circulante, no s6lo influyen en la ventilacion pulmonar, sino también indirectamente en la
circulacion. En perros ventilados artificialmente, el estimulo de los quimiorreceptores por hipoxia causa
un aumento de la descarga vasoconstrictora simpatica, bradicardia y disminucion del volumen minuto
(Daly, 1964). Sin embargo, en un animal que respira espontaneamente, la hipoxia causa taquicardia,



probablemente secundaria a la hiperventilacion. En consecuencia, puede concluirse que la taquicardia de
la hipoxia sistémica no tiene un origen reflejo quimiorreceptor.

En este contexto es de interés que uno de los ajustes primarios que ocurren al bucear sea de naturaleza
circulatoria (Scholander y col., 1962). Muchos animales, incluyendo al hombre, presentan bradicardia al
bucear, la cual por lo general se desarrolla gradualmente. Asi, durante el buceo, la frecuencia puede caer a
la mitad del valor normal en algunas especies y a una décima parte en otras. Como regla la bradicardia
contintia, haga o no ejercicio el animal durante el buceo. La presion arterial se mantiene en un nivel
normal, o incluso elevado, como resultado de la vasoconstriccion periférica. En el animal que bucea, la
reduccion y redistribucion selectiva de la circulacion pueden ahorrar oxigeno para érganos vitales como
el cerebro y el corazéon. En el humano, la frecuencia cardiaca aumenta inmediatamente al comenzar el
buceo y se hace mas lenta muy marcadamente a medida que el buceo progresa, aun cuando el buceador
haga ejercicios energéticos (Scholander y col., 1962; Olsen y col., 1962; Kooyman y col., 1981; Schmidt-
Nielsen, 1983). Con la primera respiracion, hay un rapido retorno del ritmo sinusal normal. Esta
bradicardia durante el buceo no es el resultado de apnea solamente, ya que es reforzada por la inmersion
en el agua. Los receptores en la piel, la humedad en la nariz y los reflejos de asfixia pueden contribuir al
desarrollo de la bradicardia. El comienzo de la disminucion de la frecuencia cardiaca es muy rapido. Sin
embargo, puede ser que los quimiorreceptores contribuyan gradualmente a la bradicardia por un control
hipéxico progresivo, ya que la caida de la tension de oxigeno alveolar es muy marcada, por lo menos
durante el ejercicio combinado con la retencion de la respiracion (P.-O. Astrand, 1960). En todo caso, hay
una notable similitud en la respuesta circulatoria en los quimiorreceptores aislados en perros a un
estimulo de hipoxia y el efecto inducido por el buceo sobre la circulacion en el animal intacto.

Filogenéticamente, los quimiorreceptores pueden ser un mecanismo receptor muy antiguo de importancia
para animales que buceaban, pero asumieron una nueva funciéon cuando el animal dejo el agua en la
evolucion.

En resumen, la estimulacion de receptores arteriales al estiramiento inhibe la descarga simpatica, pero la
activacion de quimiorreceptores aumenta la descarga simpatica. Sin embargo, ambos excitan el “centro”
cardioinhibidor vagal.

Se ha sugerido la presencia de impulsos aferentes hacia los centros cardiovasculares desde receptores en
la piel y las articulaciones, pero todavia no se ha demostrado su existencia. Receptores en los musculos
esqueléticos pueden ser estimulados por estiramiento y responden a la contraccion muscular
(“ergorreceptores”). Las fibras aferentes del grupo III y algunas del grupo IV transmiten el transito de
impulsos. Terminaciones nerviosas libres en los musculos sirven como receptores que responden al dolor
(nociceptores). Hay evidencias de que pueden ser activados por factores quimicos como la serotonina, la
bradiquinina, el potasio, el lactato hiperosmoético y el fosfato. Como se comenta mas adelante, pueden ser
estimulados por metabolitos y pueden tener alguna importancia en la regulacion de la funcion
cardiovascular durante el ejercicio.

Cualquier lesion de los tejidos superficiales provoca una respuesta de vasodilatacion regional. Las fibras
aferentes de receptores al dolor se ramifican y los impulsos pasan a lo largo de esas ramas hacia
arteriolas, provocando una dilatacion (activacion antidromica o reflejo axonal).

REGULACION DE LA CIRCULACION DURANTE EL EJERCICIO

Las conclusiones de los comentarios son las siguientes. El flujo sanguineo en los vasos precapilares de los
musculos estd “regulado” localmente, en gran parte, por el nivel de metabolismo en las células
musculares. El requerimiento nutricional real es el factor determinante y se superpondra a cualquier
influencia nerviosa; entonces los vasos se tornan funcionalmente simpatectomizados. Por otra parte, el
flujo sanguineo en el area esplacnica esta bajo control del SNC. El flujo varia de modo que la presion
arterial sistémica se mantiene en un nivel adecuado para la irrigacion del cerebro, corazon y otros 6rganos
vitales. En este caso, una actividad vasoconstrictora nerviosa pude superponerse al control dilatador local.
Una estimulacion de las fibras vasoconstrictoras puede aumentar la resistencia en los vasos del tubo
digestivo aproximadamente 20 veces. Los vasos de la piel también subordinan mecanismos centralmente
controlados. Los impulsos desde los centros cardiovasculares bulbares son importantes, pero
probablemente el control final sea ejercido por los centros que regulan la temperatura, por lo menos
mientras el sujeto esta en reposo o durante ejercicio submaximo.



En reposo, los rifiones reciben aproximadamente un 25% del volumen minuto. No hay impulsos ténicos
desde el SNC hacia los vasos sanguineos renales, pero la estimulacion eléctrica de los nervios renales
causa una intensa constriccion de los vasos renales con cambios asociados del flujo sanguineo (hasta 250
ml/min) y de la excrecion de agua y electrolitos (Pappenheimer, 1960). El ejercicio, los cambios
postulares y el estrés circulatorio en general pueden causar profundas alteraciones de la funcién renal,
mediadas a través de los efectos hemodinamicos de los nervios renales.

Este resumen proporciona las principales herramientas disponibles para la regulacién del sistema
circulatorio durante ejercicio. La distribucion aproximada de la sangre en los diversos 6rganos se ilustra
en la figura 4-9.

Los cambios en la funcion cardiaca y en la circulacion, desde el momento en que comienza el ejercicio
muscular (o incluso antes), se inician en niveles cerebrales por encima de los centros bulbares
(probablemente la corteza cerebral y el diencéfalo). Esta es una orden central y se especula que la
actividad central que recluta a las unidades motoras también estimula a los circuitos bulbares y espinales
que provocan las respuestas cardiovasculares al ejercicio. Ademas, se cree que los procesos mecanicos y
quimicos en el musculo en ejercicio contribuyen por mecanismos reflejos al ajuste cardiovascular por
medio de algln tipo de orden periférica (véase Mitchell y col., 1983). También deben considerarse las
complicadas respuestas a los diversos reflejos cardiorrespiratorios cuando se habla de la regulacion de la
circulacion durante el ejercicio y ciertamente hay muchas preguntas sin respuestas. En cualquier caso, hay
un aumento simultaneo de la actividad simpatica y disminucion del transito de impulsos parasimpaticos
por una inervacién reciproca. Los musculos esqueléticos pueden recibir una cuota aumentada del
volumen minuto debido a su inervacion con fibras vasodilatadoras colinérgicas simpaticas. La actividad
de las fibras vasoconstrictoras adrenérgicas simpaticas reduce el flujo sanguineo hacia la piel, rifiones y
area esplacnica (fig. 4-16). Rowell (1974) calculé que con una vasoconstriccion maxima de los vasos
sanguineos esplacnicos y renales pueden distribuirse aproximadamente 2,2 litros . min" hacia los
musculos activados. Esto podria aumentar se captacion de oxigeno aproximadamente 0,5 litros . min™ sin
ningin aumento adicional del volumen minuto. Debe enfatizarse que una vasoconstriccion de vasos
precapilares puede causar secundariamente una reduccion de la presion transmural (distensora) en los
vasos poscapilares . Las venas previamente mas o menos distendidas se colapsan facilmente debido al
retroceso pasivo de la pared venosa (véase Rothe, 1983). La reduccion del flujo sanguineo hacia los
tejidos esplacnicos y rifiones (y el aumento de la frecuencia cardiaca) durante el ejercicio se vincula mas
con la severidad del ejercicio en relacion con la captacion méxima de oxigeno del individuo que con la
velocidad absoluta de captacion de oxigeno (véase Rowell, 1974; Clausen, 1976). Rowell observo una
disminucion lineal del flujo sanguineo esplacnico hasta aproximadamente el 30% del flujo en reposo
durante el ejercicio y/o estrés por calor (véase también la figura 13-8). En realidad, el flujo sanguineo
esplacnico en humanos esta inversamente relacionado con la frecuencia cardiaca en una amplia variedad
de estreses (aproximadamente una reduccion del 0,6% en el flujo por cada aumento de latido cardiaco).
Puede especularse con las ramas simpaticas que controlan la frecuencia cardiaca y la resistencia vascular
periférica son paralelas. El equilibrio en la redistribucion de sangre puede ser tal que no hay (o solo es
leve) una disminucion de la presion sistolica durante el periodo inicial de ejercicio, a pesar de una
marcada dilatacion de los vasos de resistencia en los musculos (Holmgren, 1956). El lecho esplacnico y
los rifiones “son particularmente adecuados para ajustes a corto plazo de la resistencia vascular sistémica
porque su irrigacién excede enormemente los requerimientos metabolicos de sus tejidos y su funcién
normal puede mantenerse transitoriamente en suspenso” (Shepherd y Vanhoutte, 1979). La constriccion
principalmente pasiva de las venas (vasos de capacitancia), la accion de bomba de los musculos en
ejercicio y los movimientos respiratorios forzados ayudan al retorno venoso hacia el corazon causando lo
que se ha denominado como un aumento de la precarga. Dado que el corazon escapa de la inhibicion
vagal y los impulsos simpaticos pueden aumentar la fuerza y frecuencia de las contracciones musculares,
el corazon gana capacidad para hacerse cargo del mayor influjo de sangre y si es necesario la bombea
contra una resistencia elevada, la poscarga. El volumen de sangre en el corazon, volumen de fin de
diastole, aumenta mas durante ejercicio en posicion supina que en posicion erecta (Mitchell y col., 1958;
véase Poliner y col., 1980).
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Fig. 4-16. Flujo sanguineo en el dedo indice (medido por medio de un método pletismografico) y
temperatura cutinea en el mismo dedo en reposo y durante dos periodos de trabajo en una bicicleta
ergométrica (1.080 kgm . min™ o 180 vatios). (De Christensen y Nielsen, 1942).

La figura 4-17 ilustra los cambios en la composicion del fluido intersticial en el muisculo esquelético
desde un estado de reposo a uno de ejercicio. Las sustancias liberadas por las células de musculo
esquelético activadas interactian con receptores vasculares especificos sobre los terminales nerviosos
adrenérgicos en las paredes de los vasos sanguineos de resistencia para inhibir la liberacion de
norepinefrina. Las células de musculo liso de resistencia pueden ser hiperpolarizadas, lo cual significa
relajadas, por tales sustancias, incluyendo las mencionadas células musculares marcapasos en las
arteriolas. Con una mayor actividad muscular, los vasos de resistencia se liberaran progresivamente del
control vasoconstrictor simpatico. Este control local del flujo sanguineo es un factor muy importante para
asegurar una irrigacion eficaz para los musculos en ejercicio. Algunos metabolitos desempefian un papel
mas clave que otros en este control, pero hasta ahora el mecanismo subyacente a la vasodilatacion
inducida por ejercicio no esta claro. A estos cambios del fluido intersticial, causados por el ejercicio,
como se ilustra en la figura 4-17, puede agregarse la liberacion de prostaglandinas con el potencial de
producir vasodilatacion (véase Faber y col.,, 1982). Hay evidencias de que un aumento de la
concentracion de potasio y la hiperosmolaridad sélo constituyen en la fase temprana de la vasodilatacion
(véase Olsson, 1981; Mohrman, 1982). La actividad en las fibras vasodilatadoras colinérgicas simpaticas



parece ser de corta duracion. Sin embargo, tiene sentido fisiologico interpretar la vasodilatacion inicial en
los musculos como un estado de preparacion general; las arteriolas y canales de transito son inundados
por un rapido torrente sanguineo exactamente en las puertas de los capilares. En las areas
metabdlicamente activas, los esfinteres capilares se abren y los vasos nutricios pueden ser prefundidos
inmediatamente por la sangre (parte de una reaccion de emergencia). Después de aproximadamente 10
seg la actividad vasodilatadora simpatica cesa. En los musculos activos, los vasos permanecen abiertos en
proporcion con la tasa metabolica, pero en los musculos en reposo las arteriolas se contraen por la
actividad ahora dominante de las fibras vasoconstrictoras simpaticas. El control metabdlico del flujo
sanguineo en los musculos esta ilustrado por el hallazgo de que el contenido de oxigeno en la sangre
venosa de una extremidad en reposo cae tanto como en una extremidad activa (Donald y col., 1954).
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Fig. 4-17. Cambios principales en la composicion del flujo intersticial durante la contraccion de células
musculares. Cuando el musculo esta inactivo (izquierda) las arteriolas estan contraidas, la
concentracion de metabolitos y dioxido de carbono en el fluido intersticial es baja y se usa poco oxigeno.
Cuando los musculos se vuelven activos (derecha): 1) la despolarizacion de la membrana celular (MC)
aumenta la concentracion de K en el espacio extracelular ; 2) la regeneracién de adrenosin trifosfato
(ATP) por las mitocondrias (Mi) aumenta la produccion de dioxido de carbono, el cual difunde hacia el
espacio extracelular; 3) la produccion anaerobia de ATP en el citoplasma da como resultado la
formacion de acido lactico, el cual difunde lentamente fuera de la célula; 4) la mayor cantidad de dcido
lactico y diéxido de carbono causa un aumento de la concentracién de H' en el fluido extracelular y por
ende una disminucion del pH; 5) la hidrdlisis del ATP a difosfato (ADP) y monofosfato (AMP) y
adenosina, con liberacion de fosfato inorgdnico. (P;), aumenta la concentracion de adenosina y
nucledtidos de adenina en el espacio extracelular, 6) la osmolaridad del fluido extracelular aumenta.
Cada uno de estos cambios puede causar la relajacion de las células de musculo liso contraidas y es
probable que su combinacion sea responsable del ajuste del fluido sanguineo a las necesidades
metabolicas de los tejidos. (Las mayores concentraciones y osmoralidad estan simbolizadas por las letras
mas grandes.) (De Shepherd y Vanhoutte, 1979).



Se ha informado que una inhibicion B- adrenérgica refleja inducida del tono vascular en la
microcirculacion mejora la nutricion tisular por facilitacion de la difusion de intercambio capilar
(Lundvall y col., 1982).

A medida que el ejercicio prosigue, los vasos sanguineos de la piel, especialmente las anastomosis
arteriovenosas, se dilatan, de modo que el calor producido puede ser transportado hacia la superficie del
cuerpo. Cuanto mas pesado es el ejercicio y mas alta la temperatura ambiental, mas marcada es esta
vasodilatacion secundaria en la piel. Indirectamente, hay impulsos en fibras simpdaticas parcialmente
subyacentes a esta dilatacion y el centro que regula la temperatura en el hipotdlamo guia de transito de
impulsos. Estas fibras nerviosas estimulan las glandulas sudoriparas para la produccion de sudor por
acetilcolina, pero las glandulas también aportan una enzima que actia sobre proteinas en el liquido tisular
y se forma una sustancia con efecto vasodilatador, idéntica a la bradiquinina o relacionada con ella
(Barcroft, 1960). La temperatura cutinea local también afecta la luz de los vasos. (Los aspectos
circulatorios del estrés por calor se comentan en el capitulo 13; véase también Rowell, 1983).

Durante el ejercicio, el efecto integrado de factores neurales y quimicos (incluyendo hormonas) da un
volumen minuto que puede ser marcadamente mas alto y con una distribucion diferente que cuando el
sujeto esta en reposo (fig. 4-9).

El control reflejo de los vasos de resistencia y capacitancia actiia en segundos para llevar sangre desde la
region esplacnica hacia el torax. El flujo sanguineo a través de los musculos en ejercicio aumenta por un
reclutamiento capilar y un aumento de la velocidad del flujo (véase Honing y Odoroff, 1981).

Resumen. Podemos describir esquematicamente la respuesta circulatoria al ejercicio considerado cuatro
estadios:

1. En reposo los musculos esqueléticos reciben solo aproximadamente el 15% del flujo sanguineo y sus
arteriolas estan contraidas por una continua actividad vasoconstrictora y cierto tipo de tono vascular
espontaneo. Pocos capilares estan abiertos, pero los capilares individuales se abren y cierran
alternativamente. La frecuencia cardiaca se mantiene baja por un flujo parasimpatico a través del
nervio vago.

2. Cuando el ejercicio comienza, o incluso antes, hay una inhibicion de la actividad parasimpatica y un
aumento del transito de impulsos simpaticos. De acuerdo con una hipdtesis, las sefiales que provienen
de centros mas altos del SNC formula una orden central que inicia estas respuestas nerviosas
autonomas. Receptores en los musculos esqueléticos activados envian impulsos aferentes hacia los
centros cardiovasculares bulbares, actuando junto con la orden central. El corazon se libera de su
inhibicion y, apoyado por la actividad adrenérgica, late mas rapido y con mayor fuerza. Fibras
vasodilatadoras colinérgicas simpaticas pueden dilatar arteriolas en los musculos, aumentando asi su
flujo sanguineo. Por otra parte, las fibras constrictoras adrenérgicas simpaticas actiian en los vasos de
los 6rganos abdominales y la piel, de modo que una parte menor del volumen minuto fluye a través
de estos tejidos. Las venas se contraen pasivamente y por actividad de las fibras constrictoras. Esta
constriccion de las venas junto con la acciéon de bomba de los musculos que trabajan y los
movimientos respiratorios forzados facilitan el retorno de la sangre al corazon, posibilitando un
aumento del volumen minuto.

3. Se produce el ajuste apropiado de la circulacion. En los musculos activados, un metabolismo
aumentado causa cambios en el medio ambiente que localmente dilatan arteriolas y abren capilares.
Probablemente las fibras vasodilatadoras simpaticas estén inactivas o sin efecto y, en los mtisculos en
reposo, las arteriolas se contraen. Ciertas hormonas, incluyendo catecolaminas circulantes,
contribuyen en la constriccion de los vasos en areas no activas.

4. Para el balance de temperatura dentro del cuerpo, el calor producido se transporta a la piel, ya que los
vasos cutaneos se dilatan.

La mayor presion capilar lleva a una filtracion hacia afuera neta de fluido, cuyo flujo es facilitado por un
aumento simultaneo del 4rea capilar. La presion capilar media puede aumentar de 15-20 a 25-35 mm Hg
(2-2,7 a 3,3-4,7 kPa) en musculos esqueléticos activados. Ademas la osmolaridad aumenta en los
musculos en ejercicio debido a la hidrdlisis de moléculas mas grandes en unidades mas pequefias. Esto
contribuiria a un mayor volumen de fluido en aquellos musculos. A la inversa, en tejidos en los cuales los
vasos precapilares estdn contraidos, la presion capilar media disminuye. Este factor mds una mayor



osmolaridad arterial favorecen una movilizacion de fluido extravascular y el volumen plasmatico puede
mantenerse relativamente bien. Lundvall y col. (1972) calcularon que la pérdida de liquido total en la
masa muscular activa era de aproximadamente 1.100 ml durante un ejercicio fuerte (andar en bicicleta),
pero que la pérdida era parcialmente compensada por una absorcion de aproximadamente 500 ml por los
tejidos inactivos. Sjogaard y Saltin (1982) informan que el fluido extracelular amentaba aproximadamente
un 100% en musculos que habian efectuado un ejercicio intenso a corto plazo. El agua intracelular
aumentd aproximadamente un 10% (pero su pool de agua total es mucho mayor que el del fluido
intersticial). Hay una relacion lineal entre el grueso de volumen plasmatico perdido por el sistema
vascular y la intensidad del ejercicio. A una captacion de oxigeno dada, se observa una disminucion
porcentual relativamente mayor con ejercicios con los brazos, comparado con ejercicios con las piernas
(Miles y col., 1983). Durante el ejercicio con los brazos, la presion arterial media es mas alta que en el
ejercicio con las piernas y como consecuencia aumenta la fibrilacion neta hacia afuera en los capilares
dilatados. (Por otra parte el area de superficie capilar total es mas pequeiia en el ejercicio de musculos de
los brazos que en el pedaleo). Pueden pasar hasta 50-60 minutos antes de que se restablezca el volumen
plasmatico (Harrison y col., 1975). Bjurstedt y col. (1983) informan un marcada alteraciéon de la
tolerancia ortostatica durante la primera media hora de recuperacion después de un ejercicio extenuante.
Una reduccion del volumen plasmatico puede ser uno de los diversos factores subyacentes a un cambio en
la reaccion a una prueba de inclinacion cabeza arriba a 70°.

VOLUMEN MINUTO CARDIACO Y TRANSPORTE DE OXIGENO
Eficiencia del corazon

Estudios sobre el volumen minuto y la produccién de energia y eficiencia de trabajo del corazén han
demostrado que 1) un volumen sistdlico dado puede ser eyectado con un minimo de acotamiento
miocardico se la contracciéon comienza con un volumen mayor; 2) las pérdidas de energia en la forma de
friccion y tension desarrolladas dentro de la pared cardiaca también son minimas en un corazon dilatado;
3) dentro de ciertos limites, la fibra muscular estirada puede proporcionar una tensién mayor que una
fibra no estirada; 4) la pérdida de energia es mayor cuando la contraccion ocurre rapidamente, o sea, con
una frecuencia cardiaca alta en comparacion con una frecuencia mas lenta; 5) por otra parte, cuanto
mayor es el volumen del corazon, mas alta es la tension de las fibras miocérdicas necesaria para mantener
una presion intraventricular dada (como consecuencia de la ley de Laplace como ya se ha comentado en
este capitulo). La energia necesaria para una contraccion esta estrechamente relacionada con la tension
que debe desarrollarse.

Hay pocos informes sobre la produccion de energia y la eficiencia del musculo cardiaco cuando se altera
la frecuencia cardiaca y el volumen sistolico. En el corazon aislado, se halldo que un aumento del volumen
minuto causado por un aumento del volumen sistélico mejora marcadamente la eficiencia del trabajo
cardiaco (la presion arterial y la frecuencia cardiaca se mantuvieron constantes) (Evans, 1918). Esto
significa que el aumento de la captacion de oxigeno no fue proporcional al rendimiento incrementado.

Si el volumen minuto se mantenia inalterado, las variaciones de la frecuencia cardiaca eran seguidas por
una variacion casi lineal de la captacion de oxigeno del corazon; la alta frecuencia cardiaca se asocio con
una baja eficiencia mecanica.

El individuo con una alta capacidad para transporte de oxigeno debido a dotes naturales y/o
entrenamiento se caracteriza por un gran volumen sistolico y una frecuencia cardiaca lenta El volumen
minuto y las presiones sistdlicas / diastolica a velocidades dadas de ejercicio o en reposo no son
notablemente diferentes de los valores normales. De los factores recién mencionados, los cuatro primeros
tienden a actuar en favor del individuo en lo que hace a cada latido cardiaco individual, mientras que el
quinto factor actua en contra de las personas. Sin embargo, dado que se efectian relativamente pocas
contracciones por minuto, el costo total de energia para mantener un nivel dado de trabajo (flujo por
presion) puede ser relativamente bajo y la eficiencia alta. Con velocidades de trabajo méaximas, la persona
con un gran volumen diastdlico y volumen sistdlico puede tener una frecuencia cardiaca tan alta como la
de un individuo con un lleno diastélico pequefio. En ese caso, los factores 1 a 4 todavia favorecen a la
persona apta, pero el factor 5 tiende a reducir la eficiencia, cuando se considera el rendimiento por unidad
de tiempo.



Debe tenerse presente que a una frecuencia cardiaca maxima dada, el corazon que tiene la capacidad para
proporcionar el mayor volumen sistolico puede lograr el mayor volumen minuto. Una condicién es un
buen lleno diastoélico, lo cual inevitablemente lleva a la desventaja de la mayor tension necesaria para
producir la presion.

Una rica red capilar en el miocardio proporcionaria la capacidad para cubrir los requerimientos de un
metabolismo aumentado. Sin embargo, en el caso de musculos esqueléticos en ejercicio, es esencial que
el mayor requerimiento de sangre a través del miocardio no consuma demasiado de los litros adicionales
de sangre que el corazon puede bombear. Aparentemente, el requerimiento de energia del musculo
cardiaco normalmente esta altamente correlacionado con el volumen minuto. El flujo sanguineo coronario
es del 4 a 5% del volumen minuto en reposo, asi como durante un ejercicio enérgico (fig. 4-9). Hay so6lo
un leve aumento de la a-v ya es alta en reposo. La diferencia arteriovenosa llega hasta 16 a 17 volumenes
por ciento en reposo. Durante el ejercicio puede aumentar hasta 180 a 190 ml . 1-1 del flujo sanguineo
(contenido de oxigeno de la sangre arterial, 20 vol por ciento o mas).

Desde un punto de vista general, se considera una ventaja si un nivel dado del volumen minuto puede
mantenerse con una frecuencia cardiaca baja, o sea, un gran volumen sistdlico. Actualmente se desconoce
el motivo por el cual aparentemente es necesario un entrenamiento con “sobrecarga” para mejorar la
eficiencia del corazon.

En el paciente cardiaco, la situacion es diferente si un amplio lleno diastolico se combina con un pequefio
volumen sistdlico y una frecuencia cardiaca alta. La dilatacion del musculo cardiaco proporciona mayor
capacidad a las fibras musculares para producir tension en tanto estén estiradas, como en el factor 3. Los
factores 1 y 2 ayudan a mantener la eficiencia alta. El factor 4 y especialmente el 5 tienden a reducir la
eficiencia. Indudablemente el corazén debe pagar por la compensacion del esfuerzo miocardico
bésicamente reducido. Tarde o temprano, habra una ecuacion critica para el requerimiento de energia y el
suministro de energia al corazon y el lecho vascular en el miocardio es la clave en esta formula. En
reposo, el flujo sanguineo capilar puede cubrir las necesidades, pero durante un ejercicio incluso liviano
surge una discrepancia y el paciente se ve forzado a detenerse debido a sintomas como angina de pecho,
que es un dolor probablemente causado por hipoxia en el miocardio. Debe enfatizarse que con una
frecuencia cardiaca alta el tiempo de tension, o sea, el lapso durante el cual el musculo cardiaco esta
contraido por minuto esta prolongado, y el flujo de sangre a través del musculo cardiaco se reduce (fig. 4-
4b).

Aparentemente hay dos tipos de hipertrofia cardiaca: un tipo fisiologico que se acompaiia de un estado
contractil normal o aumentado, en el cual la velocidad méxima a la cual la miosina hidroliza el ATP y la
velocidad pico de acortamiento muscular son normales o estan elevadas. Luego hay una hipertrofia
patoldgica en cuyo caso la velocidad de actividad de ATP pasa de miosina y la velocidad de
acortamiento muscular estan reducidas. En ambos casos es una cuestion de adaptaciones bioquimicas y
fisiologicas a alteraciones celulares en respuesta a exigencia externas (véase Wikman-Coffelt y col.,
1979).

De acuerdo con Kitamura y col. (1972) en hombres jovenes sanos hay una alta correlacion (r = 0,88 a
0,90) entre el flujo sanguineo coronario y el consumo de oxigeno miocardico versus el producto de la
frecuencia cardiaca y la presion sistolica medida en la aorta. Este producto se usa con frecuencia como
una estimacion de la carga sobre el corazon durante pruebas de ejercicio bajo estrés. (Sin embargo, debe
enfatizarse que la presion sistdlica medida indirectamente en una arteria periférica no es idéntica a la
presion aortica; véase “Presion arterial”).

Resumen. Un corazoén grande dilatado puede proporcionar tension cuando las fibras musculares estan
estiradas, pero si la tensién disminuye marcadamente, a medida que el musculo se acorta, la frecuencia de
contracciones debe ser alta. Una frecuencia cardiaca alta reduce la eficiencia mecénica del corazon y
aumenta la captacion de oxigeno para un volumen minuto dado. Una alteracion de la circulacion en el
miocardio puede complicar aun mas esta situacion. Es evidente la diferencia de aptitud del corazon
grande del atleta y el del paciente cardiaco.



Retorno venoso

Ciertamente, el volumen minuto no puede exceder el flujo de sangre que retorna al corazon . En posicién
supina, la presion hidrostatica en el lado venoso de la mayoria de los capilares es de aproximadamente 10
mm Hg (1,3 kPa), pero el gradiente de presion hacia la auricula derecha estd aumentado por la presion
intratoracica negativa. En reposo, esta presion es de aproximadamente 5 mm Hg (0,7 kPa) menos que la
presion barométrica ambiente porque el tejido elastico de los pulmones se expande hasta el tamaiio de la
cavidad toracica y el retroceso del tejido ejerce una tension sobre los vasos de paredes delgadas dentro del
torax. La inspiracion aumenta esta fuerza que estira y la sangre es aspirada hacia el torax. Al mismo
tiempo, las venas abdominales son comprimidas a medida que el diafragma se contrae. Las variaciones de
las presiones intoracicas e intraabdominales con la respiracion aumentaria significativamente el retorno
venoso porque un flujo hacia atrds en las venas se ve obstaculizando por la resistencia capilar y las
valvulas venosas. Durante un esfuerzo espiratorio con la glotis cerrada (maniobra de Valsalva), la presion
intratoracica aumenta, alternando el retorno venoso y el volumen minuto; habitualmente esto ocurre
cuando se hace levantamiento de pesas. Una hiperventilacion seguida por una maniobra de Valsalva
puede causar un desmayo (para la explicacion, véase el cap. 5). Hay evidencias de que la reaccion
ventricular contribuye al siguiente lleno del ventriculo ejerciendo una fuerza de succion sobre la auricula
(véase Folkow y Neil, 1971).

Un tercer factor importante que mejora el retorno es la actividad dinamica de los musculos esqueléticos
(figs. 4-15, 4-18). Como ya se ha dicho en es este capitulo, la bomba muscular es muy eficiente para
impulsar la sangre hacia el corazon. Cuando los musculos de las piernas se contraen ritmicamente, hay
una disminucion de volumen de sangre de las piernas, indicando el vaciamiento de sangre; y asi la sangre
puede ser conducida desde un segmento contra una resistencia de 90 mm Hg (12 kPa) (Barcroft y Swan,
1953). La accién de la bomba muscular es especialmente importante en la posicion erecta. Cuando se
comienza un ejercicio (marcha), la presion en las venas de un pie puede disminuir de 100 mm Hg (13,3
kPa) en posicion de pie pasiva a aproximadamente 20 mm Hg (2,7 kPa). El aumento del retorno venoso a
medida que se inicia el ejercicio puede promover la posibilidad de un inmediato aumento del volumen
minuto. Un aumento de la presion de llenado en el corazon (precarga aumentada) puede estimular los
receptores de estiramiento en las auriculas y en forma refleja acelerar el corazén y mejorar su sistole.
Como ya se ha dicho, cuando el ejercicio se detiene, la sangre queda transitoriamente en el lecho vascular
dilatado y la disminucién del retorno venoso puede causar tal caida del volumen minuto y la presion
arterial que el sujeto se desmaya. (Potencialmente puede haber aproximadamente un litro de sangre en los
musculos durante una vasodilatacion maxima; Folkow y Neil, 1971). Es mas probable que ocurra esta
disminucion transitoria de la presion si los vasos cutaneos estan dilatados para asegurar la eliminacion de
calor y la persona permanece quieta en posicion de pie.

En reposo, el sistema venoso (vasos de capacitancia) contiene aproximadamente un 65 a 70% del
volumen sanguineo total. Por constriccion de las vénulas y venas, cerca de la mitad de ese volumen de
sangre puede ser movilizado y vaciado hacia el corazon. La actividad vasomotora en los musculos
esqueléticos, el mayor depodsito de fluido intersticial del cuerpo, es especialmente efectivo como una
herramienta para un control reflejo de la volemia. Las variaciones del volumen sanguineo por hemorragia,
deshidratacion o inactividad prolongada pueden influir en el lleno del corazon.



Ejercicio ritmico
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Fig. 4-18. Esquema de los cambios en flujo sanguineo a través de los musculos de la pantorrilla durante
fuertes contracciones ritmicas. Durante la contraccion, la sangre dentro de los musculos es vaciada
hacia el corazon, pero al mismo tiempo se produce enormemente el flujo (De Barcroft y Swan, 1953)

Para completar el cuadro debe recalcarse que el corazén normal tiene la capacidad de bombear toda la
sangre que ha retornado a ¢l hacia las arterias. Asi, aumentos de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de
contraccion pueden mantener bajas las presiones auriculares, incluso durante un ejercicio pesado. Una
insuficiencia del ventriculo izquierdo o derecho causaria un aumento de la presion venosa central y
severas alteraciones en el intercambio de fluido capilar (insuficiencia cardiaca congestiva).

Resumen. El retorno venoso estd determinado por el balance entre la presion de llenado y la
distensibilidad del corazon, o sea, la presion intraventricular menos la presion intratoracica. El llenado
aumenta por 1) la variacion de las presiones intratoracicas e intraabdominales durante el ciclo
respiratorio, 2) el efecto de la bomba muscular durante movimientos musculares y 3) una
vasoconstriccion en los vasos poscapilares. Los cambios en la posicion corporal afectaran, al menos
transitoriamente, el volumen de sangre en las venas centrales.

Volumen minuto y captaciéon de oxigeno

En reposo en posicion supina, el volumen minuto es de 4 a 6 litros . min-1 con una extraccion de 40 a 50
ml de O2/litro de sangre y una captacion total de oxigeno de 0,2 a 0,3 litro . min-1. Cuando un sujeto
amarrado a una mesa reciclable se inclina desde plano horizontal a una posicion con los pies hacia abajo,
el volumen minuto puede disminuir de 5 a 4 litros . min-1. Esta disminucién se debe a la ya comentada
acumulacion venosa. El volumen sistélico disminuye y la frecuencia cardiaca habitualmente aumenta. La
activacion de la bomba muscular impulsa la sangre hacia el corazén y la frecuencia cardiaca puede
incluso disminuir a medida que aumenta el volumen sistolico (fig. 4-15). En la posicion pasiva con los
pies hacia abajo la captacion de oxigeno no se modifica y por lo tanto la diferencia arteriovenosa de O2
aumenta.



Durante el ejercicio, el volumen minuto aumenta con el incremento de la captacion de oxigeno pero no
linealmente, si se considera el rango desde el valor en reposo hasta el maximo (véase fig. 4-19). En 11
mujeres y 12 hombres, bien entrenados, de 20 a 30 afios de edad, se determin6 el volumen minuto, la
captacion de oxigeno, la frecuencia cardiaca y el contenido de oxigeno en la sangre arterial, sentados en
reposo en una bicicleta de ergometria y con cuatro a cinco diferentes velocidades de trabajo hasta el
maximo que puedieran mantener durante 4 a 6 minutos. Se uso la técnica de dilucién de colorante con
verde de indocianina para la determinacion del volumen minuto. Se hicieron dos a tres mediciones con
cada carga, la primera después de aproximadamente 5 minutos de ejercicio (excepto para la carga
maxima) Se usaron los valores medios para calcular el volumen minuto, el volumen sistolico y la
diferencia a-vO2 (P. -O. Astrand y col., 1964). El hombre fisicamente muy apto puede aumentar su
captacion de oxigeno de 0,25 a 5 litros . min-1 o mas cuando hace ejercicio en una bicicleta de ergometria
o plataforma continua. Asumamos que este aumento es cubierto por un aumento de la frecuencia cardiaca
de 50 a 200 y del volumen sistolico de 100 a 150 ml, lo cual significa que durante un ejercicio maximo el
volumen minuto ha aumentado de 5 a 30 litros . min-1 o0 6 veces por encima del nivel de reposo. Dado
que la captacion de oxigeno aumentd 20 veces, la diferencia a-v O2 debe haber cambiado de 50 a 165 ml .
1-1 de sangre o 3,3 veces por encima del nivel de reposo (y 3,3 por 6 de acerca a 20). Esta mejor
utilizacion del oxigeno transportado por la sangre se logra principalmente en dos formas: 1) el flujo de
sangre se redistribuye durante el ejercicio de modo que los musculos esqueléticos, con su marcada
capacidad para extraer oxigeno, pueden recibir 80 a 85% del volumen minuto, en comparaciéon con
aproximadamente un 15% en reposo. 2) La curva de disociacion de oxigeno se desplaza de modo que se
reduce mas oxihemoglobina que la normal a una presion de oxigeno dada, o sea, el porcentaje de
saturacion es menor. Este “efecto Bohr” es mas facil de entender si se estudia la figura 4-20. En los
musculos activos, la temperatura puede exceder los 40°C y el pH puede ser menor de 7, de modo que en
realidad no hay una relajacion fija entre la tension de oxigeno y la saturacion de oxigeno de la
hemoglobina.

Con un pH (7,40), tension de CO2 (40 mm Hg) y temperatura de la sangre (37°C) normales, la sangre
mantiene aproximadamente un 33% de la HbO2 a una tension de oxigeno de 20 mm Hg (5,3 kPa). Con un
pH de 7,2 y una temperatura de 39°C, el porcentaje de HbO2 a la misma tension de oxigeno se reduce a
aproximadamente 17, lo cual significa que 1 litro de sangre con una capacidad de O2 de 200 ml puede
aportar 26 ml mas de oxigeno sin cambios en el gradiente de presion para oxigeno sin cambios en el
gradiente de presion para oxigeno entre capilares y células musculares. Con 24 litros de sangre por
minuto circulando por los musculos que trabajan, este aporte extra de oxigeno aumenta a
aproximadamente 0,6 litro . min-1 o un 12% de la captacion total, en el ejemplo dado. Con un pH de 7 y
una temperatura muscular de 40°C, sin embargo, la captacion extra de oxigeno no aumentaria mas porque
el contenido de oxigeno de la sangre arterial estaria negativamente afectado por el bajo pH y la alta
temperatura. (En el siguiente capitulo se comenta el efecto del 2,3-DPG sobre la curva de disociacion de
02).

En presencia de monoxido de carbono se forma carboxihemoglobina (HbCO). Tal conversion afecta la
curva de disociacion de la oxihemoglobina, con un desplazamiento hacia la izquierda. Por ende, el efecto
del monodxido de carbono sobre el transporte de oxigeno es doble: reduce la cantidad de hemoglobina
disponible para el transporte ¢ interfiere con la descarga de oxigeno en los tejidos. En el caso de los
fumadores, el efecto del CO2 sobre la hemoglobina se convierte en una desventaja real durante ejercicio.

La desviacion en la curva de disociacion es un resultado en la produccion de calor por las células
musculares en ejercicio y de la formacién de CO2 y protones libres durante el ejercicio pesado. El efecto
del CO2 en la liberacion de O2 de la sangre en realidad es doble: el CO2 reduce el pH de la sangre y por
combinacion con la hemoglobina reduce su afinidad por el O2.

Por los dos mecanismos, sobre la base de 1) una regulacién de la circulacién y 2) una caracteristica
inherente de la hemoglobina, la captacion de oxigeno puede aumentar 20 veces, pero el volumen minuto
debe aumentar sélo a 30 litros . min-1, no a 20 X 5 =100 litros . min-1.



Contenido de oxigeno de la sangre arterial y de la sangre venosa mezclada

Durante el ejercicio, hay una hemoconcentracion de la sangre, que se explica parcialmente por el retiro
mencionado del fluido hacia las células musculares activas y por el fluido intersticial (que recibe los
metabolitos producidos en las células). Asi, la presion osmotica es mas alta dentro de las células
metabolicamente activas y cerca de ellas. La mayor presion capilar y la mayor area de superficie también
llevan a un aumento de la filtracion hacia afuera. En los experimentos en los 23 sujetos (P.-O. Astrand y
col., 1964) la capacidad de oxigeno de la sangre arterial fue aproximadamente un 10% mayor durante el
ejercicio maximo que en reposo. El contenido de oxigeno real de la sangre extraida en la arteria humeral
fue un 3% mayor durante el ejercicio pesado que en reposo. Esta hemoconcentracion hace que la sangre
resulte hemoconcentracion hace que la sangre resulte mas viscosa, pero también aumenta la capacidad de
transporte por litro de sangre para el oxigeno y el diéxido de carbono.

Evidentemente, hay una discrepancia entre el aumento de la capacidad de la sangre de unir oxigeno
adicional realmente captado durante un ejercicio agotador. En otras palabras, hay una leve reduccion de la
saturacion de la sangre arterial durante un ejercicio maximo, a pesar de una tension de oxigeno normal o
incluso elevada en los alvéolos pulmonares. Sin embargo, el pH arterial puede estar por debajo de 7,2 y la
temperatura corporal marcadamente elevada y por lo tanto el desplazamiento de la curva de disociacion
de oxigeno, incluso a una alta tension de oxigeno en sangre. Siempre hay una mezcla de sangre venosa
del musculo cardiaco y tejido pulmonar con sangre arterial. Estos factores juntos pueden reducir la
saturacion de oxigeno de la sangre arterial del 97% en reposo a aproximadamente el 90% durante el
ejercicio maximo. Este desplazamiento es una desventaja en los pulmones, pero el efecto global, como ya
se ha dicho, es un mejor aporte de oxigeno debido a la ventaja a nivel tisular , en areas activas y no
activas.

En la figura 4-21 se ilustra un aumento de la extraccion de oxigeno de la sangre arterial a medida que el
ejercicio se hace més pesado. Durante el ejercicio méximo, la sangre venosa que sale de los musculos
tiene un muy bajo contenido de oxigeno. En este estudio el contenido calculado de oxigeno en sangre
venosa mezclada fue en promedio de 20 ml . I-1 de sangre en mujeres y hombres. En reposo, el flujo
sanguineo a través de muchos tejidos es grande en cuanto a los requerimientos de oxigeno, ya que otras
funciones determinan la distribucion del flujo (p. ej., a través del lecho vascular en los rifiones, los
intestinos y la piel; para el aporte de oxigeno en los rifiones, aproximadamente 50 ml de sangre por
minuto serfan suficiente, pero en reposo el flujo real excede un litro . min-1). Como ya se ha enfatizado,
el flujo sanguineo durante el ejercicio es redistribuido con el objetivo primario de aportar oxigeno a los
tejidos metabdlicamente activos y eliminar el diéxido de carbono producido. Este flujo de sangre tiene la
capacidad de manejar el transporte de sustratos, hormonas, productos de desecho y el calor producido por
el metabolismo.

Un resumen de algunos estudios en los cuales se variaron sistemdaticamente los factores de la formula de
Ficks ilustrard como reacciono el transporte de oxigeno a tales variaciones cuando el sujeto estaba
efectuando ejercicios maximo durante aproximadamente 5 minutos.

Saltin y col. (1968) informan que el contenido de oxigeno en la vena femoral durante una carrera maxima
en plataforma es de 1,4 vol por ciento (promedio de 4 sujetos.) La tension de oxigeno fue de 12 mm Hg y
el pH de 7,09. Observaron que la diferencia del contenido de oxigeno entre sangre venosa femoral y
sangre venosa mezclada (conteniendo aproximadamente 2 vol por ciento de oxigeno) fue pequefia,
particularmente después del entrenamiento (véase Saltin y Rowell, 1980).
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Fig. 4-20. Efectos del Co,, el pH, la temperatura (°C) y el CO sobre la curva de disociacion de oxigeno
de la sangre. Porcentaje de saturacion = porcentaje de HbO,. (De diversas fuentes: véase Ruch y
Patton, pag. 331, 1974.)

Es razonable suponer que debe existir la misma correlacion entre el contenido de oxigeno de la sangre
arterial y el volumen minuto con una captacion de oxigeno dada. Por algin motivo desconocido las
mujeres tienen una concentracion de Hb aproximadamente un 10% més baja en la sangre que la de los
hombre. En el estudio mencionado (P.-O. Anstrand y col., 1964), el volumen minuto necesario para
transportar 1 litro de oxigeno fue de 9 litros en mujeres (contenido de O en sangre arterial: 167 ml . 1-1) y
de 8 litros en hombres (contenido de O: 192 ml . 1-1) durante ejercicio subméximo con una captacion de
oxigeno de 1,5 litros. min-1. El volumen minuto en hombres es més efectivo en su funcion de transporte
de oxigeno que en mujeres y esta diferencia puede explicarse por el contenido de Hb en sangre.

En otros experimentos se han analizado aun mas la relacion entre la captacion de oxigeno durante el
ejercicio maximo y el contenido de oxigeno de la sangre arterial. Los sujetos fueron sometidos a una
hipoxia aguda reduciendo la presion arterial del aire inspirado para simular una altura de 4000 metros (P
=460 mm Hg: 61,2 kPa). El volumen minuto durante el ejercicio submaximo fue mayor a gran altura que
a nivel del mar, pero durante un esfuerzo maximo no se observaron diferencias en el volumen minuto. Sin
embargo, la captacion de oxigeno durante el ejercicio maximo se redujo en proporcion a la disminucion
del contenido de oxigeno en la sangre arterial o a aproximadamente un 70% del valor a nivel del mar
(Stenberg y col., 1966): Hartley y col., 1973).



Con parte de la hemoglobina bloqueada por el monodxido de carbono (hasta un 20%) puede mantenerse el
transporte de oxigeno con una velocidad de trabajo submaxima dada. La frecuencia cardiaca aumenta y el
volumen minuto esta en un nivel control o un poco mas alto. Durante un ejercicio maximo la captacion de
oxigeno se reduce mas o menos en proporcion al contenido de oxigeno de la sangre arterial. Sin embargo,
con un 15% de HbCO el volumen minuto fue en promedio un 5% mads bajo que en el experimento control
(véase Ekblom y col., 1975).

Un aumento de la tension de oxigeno en el aire inspirado aumentard la captacion de oxigeno maxima y
mejorara el rendimiento (véase Ekblom y col., 1975); Fagraeus, 1974; Nielsen y Hansen, 1937). En los
estudios de Ekblom y col. (1975) en 8 sujetos respirando oxigeno al 50% en nitrégeno a nivel del mar se
demostré un aumento promedio del 12% de la potencia aerobia maxima (en la carrera cuesta arriba) (fig.
4-22a). El volumen minuto durante una carrera maxima fue similar con hiperoxia y en controles.
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Fig. 4-21. Capacidad de unir oxigeno y contenido de oxigeno medido en la sangre arterial; contenido de
oxigeno calculado en sangre venosa mezclada en reposo y durante el ejercicio hasta el mdaximo, en una
bicicleta de ergometria. Valores medios para 5 mujeres (derecha) y 5 hombres (izquierda), de 20 a 30
arnios y con alta potencia aerobia maxima. (De datos presentados por P.-O. Astrand y col., 1964).
Durante el ejercicio maximo, la saturacion arterial es de aproximadamente un 92% en comparacion con
el 97 a 98% en reposo y el contenido venoso de oxigeno es muy bajo y similar en hombres y mujeres.
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Fig. 4-22. a) Relacion entre captacion de oxigeno y oxigeno transportado. Q X Ca,; durante una carrera
maxima. Valores individuales (lineas punteadas) y medias (lineas enteras) en 8 sujetos en hipoxia
inducida por medio de aproximadamente un 15% HbCO experimentos control e hiperoxia con los sujetos
inhalando oxigeno al 50% en nitrogeno, respectivamente. (De Ekblom y col., 1975.) b) Tiempo de
ejercicio con una carrera maxima estandar (mdaximo tiempo de trabajo) y captacion de oxigeno maxima
durante control (dia "0"), después de una extraccion de 800 ml de sangre y después de la reinfusion de
eritrocitos centrifugados (dia "28") en 3 sujetos. (De Ekblom y col., 1972a.)

El efecto de las variaciones agudas del hematrocito puede estudiarse con pérdidas de sangre controladas y
reinfusion de eritrocitos. El efecto de la pérdida de sangre es un deterioro del desempefio fisico, lo cual se
relaciona con una menor captacion maxima de oxigeno. Una reinfusion de eritrocitos (equivalente a 800
ml de sangre) en sujetos que se habian recuperado después de la pérdida pudo mejorar notablemente (de
la noche a la mafiana) la captacion maxima de oxigeno y el rendimiento a valores supranormales (en



promedio, un aumento de la captacion maxima de oxigeno del 9%) (fig. 4-22b). En 5 sujetos que corrian a
velocidad maxima, que pudieron mantenerse durante aproximadamente 5 minutos, el contenido de
oxigeno de la sangre arterial en promedio fue un 16% mayor después de la reinfusion de eritrocitos,
comparado con la situacion después de la pérdida de sangre. La diferencia en la captacion maxima de
oxigeno en realidad fue de aproximadamente un 14% (pero las variaciones individuales fueron grandes).
La méaxima frecuencia cardiaca y el volumen sistolico méximo respectivamente fueron mas o menos
idénticos en los diferentes experimentos (Ekblom y col., 1976). (Véase la fig. 15-9.) El efecto positivo
sobre la captacion maxima de oxigeno y el rendimiento de tal "doping" con sangre se ha confirmado
repetidamente, si el volumen reinfundido es de 800 ml o mas (o el equivalente en eritrocitos
centrifugados). Thomson y col. (1982) informan un aumento de la captaciéon maxima de oxigeno de 4 a
4,5 1. min-1 después de una reinfusién de sangre autdloga que elevé el hematrocito de 42,4 a 46,2%
(promedio en 4 sujetos). Durante ejercicios submaximos el volumen minuto no fue diferente del nivel
control, pero durante ejercicio maximo hallaron un pequefio aumento del volumen cardiaco que junto con
el mayor contenido de O, en sangre arterial (aproximadamente 20 ml . 1-1) explico la potencia aerobia
maxima mejorada.

Una eritrocitemia inducida también puede aumentar la tolerancia a la hipoxia durante el ejercicio fisico
(Robertson y col., 1982).

Una expansion de plasma puede aumentar el volumen sistdlico y el volumen minuto (véase Spriet y col.,
1980; Fortney y col., 1981). Kanstrup y Ekblom (1982) hallaron que una expansion plasmatica por medio
de la infusion de dextran (un aumento de 700 ml del volumen plasmatico, en promedio) aumento el
volumen sistdlico y el volumen minuto maximos compensando la menor concentracion de hemoglobina
de modo que podia lograrse la potencia acrobia maxima normal. Un aumento del volumen sanguineo es el
unico factor que se ha demostrado hasta ahora que posibilita un volumen minuto "supreanormal”,
probablemente debido a un mayor lleno del corazén. De una u otra forma, la cantidad total de
hemoglobina parece ser decisiva para la captacion maxima de oxigeno (véase la fig. 9-5; Kanstrup y
Ekblom, 1984). (Debe hacerse notar que el "doping" con sangre cuando se aplica a atletas que compiten
en una violacion de las reglas del Comité Olimpico Internacionales de diversos deportes. El problema es
que por el momento no es factible demostrar si se ha efectuado "doping" con sangre.)

El proposito de este breve resumen consiste en ilustrar que la captacion maxima de oxigeno (potencia
aerobia maxima) en ejercicio que compromete a grandes grupos musculares aparentemente no estd
limitada por la capacidad de las mitocondrias musculares para consumir oxigeno. Leves variaciones del
volumen de oxigeno ofrecido al Q . CaO, puede producir cambios casi proporcionales en el volumen de
oxigeno consumido. El ejercicio con los brazos (al nadar) asi como con una pierna (andar en bicicleta)
incluye grupos musculares que también estan comprometidos en la natacion normal y el trabajo con dos
piernas normales respectivamente. Sin embargo, es notable que el ejercicio combinado no aumente
dramaticamente la maxima captacion de oxigeno (véase Clausen, 1976; Davies y Sargent, 1974; Holmér,
1974; Blomqvist y Saltin, 1983).

Debe enfatizarse que un periodo de condicionamiento fisico incrementara el volumen mitocondrial en
musculos entrenados, aumentando su capacidad para energia aerobia (véase el cap. 10). La cuestion
crucial es si hay o no enzimas como un cuello de botella para la produccion méxima de energia aerobia.
Hasta ahora, se ha considerado que la circulacion central y el lecho capilar disponible para perfusion son
la limitacion para la captacion maxima de oxigeno de un individuo. Saltin y Gollnick (1983) han estimado
que la capacidad de los sistemas enzimaticos de los musculos esqueléticos para consumir oxigeno excede
en mucho el maximo obtenido en realidad.

Volumen sistolico

Los factores que afectan el volumen sistdlico son 1) el retorno venoso y 2) la distensibilidad de los
ventriculos. El grado de llenado diastélico tiene una limitacion anatomica (nifios-adultos, mujeres-
hombres), pero dentro de un rango, diversos factores, algunos de los cuales ya han sido comentados,
afectan el estiramiento de las fibras musculares. Los factores finales que determinan el volumen sistélico
son 3) la fuerza de contraccion en relacion con 4) la presion en la arteria (aorta o arteria pulmonar).



El corazén se ajusta a si mismo a condiciones cambiantes por medio de un mecanismo autorregulador.
Starling (1986), usando sus famosos preparados de corazén y pulmones, hallé que el corazon normal tenia
a vaciarse a si mismo casi totalmente. Se distendia hasta un mayor volumen diast6lico en respuesta a un
mayor retorno venoso o a un aumento de la presion arterial. En el ultimo caso, habia una disminucion
transitoria del volumen sistolico, pero a medida que la fuerza de contraccion aumentaba con una mayor
longitud inicial de las fibras musculares, el volumen sistélico y el volumen minuto se normalizaban. Por
estimulaciones de los nervios cardiacos simpaticos, la fuerza de contraccion aumentaba a partir de la
misma longitud inicial y la resistencia arterial podia superarse, a pesar de un mayor grado de acortamiento
miocérdico.

Se ha enfatizado repetidamente que el aumento de la longitud de una fibra muscular (dentro de ciertos
limites) mejorara su capacidad para generar fuerza. Ademas, las catecolaminas pueden provocar un efecto
similar mas un aumento de la frecuencia cardiaca. Entonces, ;cual puede ser el mecanismo subyacente a
estos efectos? En el capitulo 2 se ha descrito el hecho de que el musculo en reposo la troponina ejerce un
efecto inhibitorio sobre la actina a través de la tropomiosina. En esta situacion, los filamentos de actina y
miosina no pueden interactuar y no se forman puentes. Una despolarizacion del sarcolema provocara una
liberacion de calcio desde el reticulo sarcoplasmatico y como resultado se eliminara el efecto inhibitorio
de la actina sobre el complejo troponina-tropomiosina y se forman los puentes. El Ca2t también puede
activar a la ATP que hidroliza ATP, proporcionando asi la energia para la contracciéon muscular. Luego
sigue la recaptacion de CA2t por parte del reticulo sarcoplasmatico, el miisculo se relajara y el complejo
troponina-tropomiosina nuevamente es un obstaculo para la contraccion. Los mismos hechos que ocurren
cuando el musculo esquelético se contrae y se relaja ocurren en el musculo cardiaco. Hay hallazgos que
sugieren que las catecolaminas pueden aumentar la velocidad de liberacion de calcio y también la
velocidad con la cual el calcio es removido de la troponina. Ademas, puede haber un aumento del calcio
almacenado en el reticulo sarcoplasmatico. De ser asi, hay mas calcio disponible para su aporte a las
proteinas contractiles en las constricciones siguientes. El AMP ciclico parece estar implicado como
mediador. Tales mecanismos pueden explicar los efectos que se sabe que son producidos por las
catecolaminas, a saber, aumento de la velocidad de aumento de tension, aumento de la contractibilidad y
frecuencia cardiaca elevada (véase Tada y col., 1978). Considerando la relacion tension-longitud
muscular, hay datos que indican que la constante de union de la troponina al calcio se modifica cuando se
modifica la longitud de la fibra (Allen y Kurihara, 1979) y esto también influird en la cantidad de calcio
liberado desde el reticulo sarcoplasmatico.

Los resultados de los estudios de Starling con corazon aislado también se consideraron aplicables al
animal intacto. Textos anteriores llegaron a la conclusion de que el volumen diastélico del corazén era
menor en reposo pero aumentaba durante el ejercicio, cuando el retorno venoso aumentaba y se elevaba la
presion arterial. Podia mantenerse el mismo volumen de fin de sistole o dependia de la potencia del
musculo cardiaco. La persona bien entrenada se caracterizaba por un pequeflo volumen residual de sangre
en el corazon después de la sistole en reposo, asi como durante el ejercicio. El efecto neto era un aumento
sustancial del volumen sistolico durante el ejercicio, de acuerdo con estos textos clasicos.

El concepto actual sobre el volumen sistolico en el humano durante el ejercicio, aceptado por la mayoria
de los cardiofisidlogos, puede resumirse de la siguiente forma. Cuando se modifica la posicion de supina
a sentado o parado, hay una disminucion del tamafio de fin de diastole del corazon y una disminucion del
volumen sistolico. Si entonces se efectia ejercicio muscular, el volumen sistdlico aumenta
aproximadamente al mismo tamafio o a un nivel mayor al obtenido en posicion supina. (Véase Poliner y
col., 1980). La discrepancia entre los estudios primitivos y los recientes en muchos casos no se debe a
resultados inconsistentes, sino que debe adjudicarse a conclusiones erroneas y extrapolaciones audaces de
los datos en condiciones no exploradas. Un factor que representa una complicacion es que las especies
facilmente disponibles para experimentacion pueden dar datos que no son aplicables a otras especies.

La importancia del volumen de sangre central para el volumen sistdlico fue demostrada en 1939 por
Asmussen y Christensen. Sujetos en posicion sentada hicieron ejercicio con los brazos. En algunos
experimentos, los sujetos estuvieron acostados con las piernas elevadas durante aproximadamente 10
minutos antes de comenzar el ejercicio. Luego la circulacién hacia las piernas se detuvo por medio de
maguitos de presion alrededor de los muslos. Al asumir una posicion sentada luego de este
procedimiento, hubo aproximadamente 600 ml de sangre menos en las piernas, en comparacién con la
posicion sentada sin oclusion del flujo sanguineo hacia las piernas. Se observo que el volumen minuto era



aproximadamente un 30% mas alto cuando las piernas estaban exangiies, o sea, cuando el volumen
sanguineo central era alto, en comparacion con experimentos con acumulacion de sangre en las piernas.
El alto volumen minuto se debid a un alto volumen sistolico, ya que la frecuencia cardiaca en realidad fue
mas baja que durante el ejercicio con un menor volumen sanguineo central ( 'y bajo volumen minuto).

En la figura 4-23 se grafican datos individuales sobre el volumen sistdlico, expresados en porcentaje del
maximo alcanzado. La captacion maxima de oxigeno del sujeto también se expresa como el 100% y las
cargas submaximas se definen en porcentaje de este maximo. En reposo, para la mayoria de los sujetos, el
volumen sistdlico esta entre el 50 y el 70% (media, 63%) del maximo medido durante el ejercicio. Por
ende, durante el ejercicio en posicion sentada, hay un aumento definido del volumen sistolico con un
"optimo" al cual se llega cuando la captacion de oxigeno excede el 40% de la potencia aerobia maxima.
La frecuencia cardiaca con esa carga es de 110 a 120. Errores metodologicos y variaciones bioldgicas dan
como resultado una variacion del volumen sistdlico calculado de + 4% a medida que aumenta aun mas la
captacion de oxigeno. No hay tendencia a una disminucion del volumen sistolico a la carga pico. No se
hall6é ninguna correlacion significativa entre la frecuencia cardiaca maxima y una disminucion ocasional
del volumen sistolico durante ejercicio maximo. En nuestra opinidn, esto descarta la hipdtesis de que una
frecuencia cardiaca alta (aproximadamente 200) durante el ejercicio interferira con el lleno del corazon.

En este comentario sobre la variacion del volumen sistdlico debe enfatizarse que en experimentos en
animales los reflejos que provocan taquicardia también provocan simultaneamente, en forma directa o
indirecta, un aumento en la contractibilidad del musculo cardiaco, de modo que aumenta la potencia
sistolica y el trabajo sistolico (Sarnoff y Mitchell, 1962).

Braunwald y col., (1967) observaron, en experimentos en humanos, que un aumento de la frecuencia
cardiaca aumenta la velocidad del acortamiento de las fibras miocardicas. Ellos enfatizan que la
taquicardia por el ejercicio como tal constituye una mejoria del estado contractil del miocardio. Llegan a
la conclusion de que "la respuesta cardiaca normal al ejercicio vincula los efectos integrados sobre el
miocardio de una taquicardia simple, una estimulacion simpatica y la operacion del mecanismo de Frank-
Starling. Durante niveles submaximos de ejercicio, el volumen minuto puede aumentar incluso cuando se
bloquean uno a dos de estas influencias. Sin embargo, durante niveles maximos de ejercicio, el miocardio
ventricular requiere las tres influencias para mantener un nivel de actividad suficiente para satisfacer los
requerimientos de oxigeno muy aumentados de los musculos esqueléticos en ejercicio” (véase mas
adelante).
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Fig. 4-23. Volumen sistolico en porcentaje del maximo del individuo, y frecuencia cardiaca en reposo y
durante ejercicio. La captacion de oxigeno en las abcisas esta expresada en porcentaje del maximo
sujeto. El punto en el "100% representa a 11 de los 23 sujetos. Las mediciones se hicieron con los sujetos

sentados (son los mismos sujetos de la figura 4-19).
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Fig. 4-24. Disminucion de la frecuencia cardiaca maxima con la edad y frecuencia cardiaca durante una
velocidad de trabajo submaxima. Valores medios de estudios de 350 sujetos. La desviacion estandar de
la frecuencia cardiaca mdxima es de aproximadamente + 10 latidos / minuto en todos los grupos de

edades. (De Astrand y Christensen, 1964).



Frecuencia cardiaca

En muchos tipos de ejercicio, el aumento de la frecuencia cardiaca es lineal con el aumento de la
velocidad de ejercicio. Hay excepciones y esas excepciones quizd sean mas frecuentes en sujetos no
entrenados. Cuando el sujeto efectiia un ejercicio muy pesado, la diferencia a-v O puede aumentar, de
modo que la captacion de oxigeno aumenta relativamente mas que el volumen minuto. La evaluacion, a
partir de las velocidades subméximas de ejercicio, de la captacion maxima de oxigeno o de la capacidad
para efectuar trabajo en un individuo se basa, en muchos procedimientos de prueba, en un registro de la
frecuencia cardiaca durante el estado estacionario y luego una extrapolacion para una frecuencia cardiaca
fija o una frecuencia cardiaca maxima supuesta (cap. 8). Hay muchos riesgos en este método. Aqui deben
hacerse notar los siguientes. 1) La desviacion estandar para la frecuencia cardiaca méaxima durante el
ejercicio es de + 10 latidos . min-!. Por ende, en individuos de 25 afios, mujeres u hombres, la frecuencia
cardiaca maxima en 5 de 95 sujetos puede estar por debajo de 175 o por encima de 215, dado que la
méxima es de aproximadamente 195 en promedio. 2) Hay una disminucién gradual de la frecuencia
cardiaca maxima con la edad, de modo que el nifio de 10 afios llega a 210, pero un sujeto de 65 afios solo
se aproxima a 165 latidos . min-1 (fig. 4-24) (Robinson, 1938; P.-O. Astrand, 1960; Pollock y col., 1978;
Hollmann Y Hettinger, 1980, pag. 621). Aun més, estudios longitudinales han demostrado una amplia
dispersion individual en la disminucion de la frecuencia cardiaca maxima con la edad (I. Astrand y col.,
1973)

Cuando se usa el 50% del méaximo poder aerobio, la frecuencia cardiaca en un hombre de 25 afios es de
aproximadamente 130, pero el hombre de 65 aflos experimenta la misma tasa de trabajo relativa y
sensacion de esfuerzo con una frecuencia cardiaca de 110 (fig. 4-24) (I. Astrand, 2960). En mujeres, la
captacion de oxigeno del 50% se logra con una frecuencia cardiaca de aproximadamente 140 latidos .
min-1 a los 25 afios.

Un ejercicio prolongado en un medio ambiente caluroso provoca una frecuencia cardiaca mayor que el
ejercicio a una temperatura ambiente baja. Factores emocionales, nerviosismo y aprension también
pueden afectar la frecuencia cardiaca en reposo y durante ejercicio de intensidad leve y moderada.
Durante ejercicios maximos repetidos, la frecuencia cardiaca es notablemente similar en diversas
condiciones con una desviacion estandar de + 3 latidos por minuto (P.-O. Astrand y Saltin, 1961).

La frecuencia cardiaca con una captacion de oxigeno dada es mayor cuando el ejercicio se efectiia con los
brazos que con las piernas (Christensen, 1931; Stenberg y col., 1967; Vokac y col., 1975). El ejercicio
estatico aumenta la frecuencia cardiaca por encima del valor esperado a partir de la tasa metabolica (véase
el comentario en "Presion sanguinea"). Los mecanismos para estas diferencias de la respuesta de la
frecuencia cardiaca al ejercicio no se comprenden. Sin embargo, la frecuencia cardiaca elevada
habitualmente se acompafia de un volumen sistdlico disminuido. Se sabe que una variacion de la
frecuencia cardiaca con una captacion de oxigeno dada en reposo y durante ejercicio submaximo a
menudo produce un cambio del volumen sistdlico, de modo que el volumen minuto se mantiene en un
nivel apropiado. (Esta informacion se basa en estudios en pacientes con marcapasos artificiales o
frecuencia cardiaca irregular y en sujetos sometidos a diversas drogas que influyen sobre la frecuencia
cardiaca.) (Bevegard y Shepherd, 1967; Braunwald y col., 1967.)

La figura 4-25 presenta datos en sujetos sometidos a ejercicio submaximo (bicicleta de ergometria y
maximo (plataforma) cuatro veces: 1) control; 2) después de a infusion de 10 mg de propranolol para
bloquear los receptores B-adrenérgicos en el corazon; 3) después de la infusion de 2 mg de atropina para
bloquear la transmision de impulsos parasimpaticos; 4) después de doble bloqueo (propranolol y
atropina). Con una captacion de oxigeno dada, la frecuencia cardiaca vario aproximadamente 40 latidos .
min-1, tomando los extremos, pero el volumen minuto fue casi similar en las cuatro situaciones, ya que el
volumen sistolico compenso los cambios de la frecuencia cardiaca. (En los experimentos con propranolol
hubo una reduccién promedio de 1,5 a 2 litros . min-1 del volumen minuto.) Debe hacerse notar que los
sujetos llegaron a su maxima captacion de oxigeno normal a pesar de una reduccion de la frecuencia
cardiaca maxima de 195 a aproximadamente 160 latidos . min-1. El tiempo de desempefio fue
significativamente mas breve después del bloqueo B y la presion intraarterial se redujo (Ekblom y col.,
1972b). Sable y col. (1982) también informan una potencia aerobia maxima "normal" después del



bloqueo B. Sin embargo, en otros estudios se ha informado una reducciéon de la maxima captacion de
oxigeno como consecuencia de bloqueo 3 (véase Hughson y col., 1984).
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Fig. 4-25. Relacion entre la frecuencia cardiaca (media y rangos) y captacion relativa de oxigeno (V,, .

V,o max-1 . 100 en cinco grupos de experimentos (4 sujetos) en condiciones normales (control) y luego
del bloqueo de receptores. La frecuencia cardiaca en reposo se registro en posicion sentada (De Ekblom
ycol., 1972b.)

Probablemente la regulacion de la circulacion durante el ejercicio esté guiada primariamente por factores
sensibles a un volumen minuto adecuado para asegurar el suministro de oxigeno a los musculos
esqueléticos en ejercicio. Hay una llamativa constancia en la relacion entre la captacion de oxigeno y el
volumen minuto. Si, por alguna razén, el volumen sistdlico del corazéon disminuye, hay un aumento
compensador en la frecuencia cardiaca. Una excepcion es la condicion hipoxica cuando el volumen
minuto estd elevado a una captacion de oxigeno dada. La frecuencia cardiaca y el volumen sistolico son
las variables y es mas probable que el volumen sistdlico esté influido directamente por factores como el
retorno venoso o la resistencia vascular periférica para asegurar un suministro adecuado de oxigeno a los
musculos esqueléticos en ejercicio.

Pendergast y col. (1980) estudiaron la cinética del aumento de la captaciéon de oxigeno y el volumen
minuto al inicio de un ejercicio. Llegaron a la conclusion de que el volumen minuto y el flujo sanguineo
muscular no desempefian ningun papel en la determinacion de la cinética del V. Ellos afirman que la
limitacion debe estar a nivel mitocondrial. Por otra parte, Hughson y Morrisey (1983) enfatizan el papel
del transporte de oxigeno, como el principal paso limitante en la adaptacion de la captacion de oxigeno al
inicio de un ejercicio con carga constante. Obviamente son necesarias mas evidencias para determinar la
cuestion.

Presion sanguinea

Hay ciertos aspectos metodologicos que deben considerarse cuando se define la presion sanguinea,
especialmente la presion arterial. La medicion de la presion en la aorta con un catéter con orificios
laterales da una presion significativamente mas baja durante ejercicio que la medicion con un catéter
abierto con el orificio enfrentado al flujo (véase un comentario previo en este capitulo). La energia total
de la sangre es la suma de la energia cinética y la energia de presion. El catéter con orificios laterales
mide s6lo la energia de presion (presion lateral), pero el catéter con el orificio enfrentado al flujo también
incluye a la energia cinética. Dado que el factor de energia cinética de la sangre en la aorta es alto durante
el ejercicio con un marcado aumento del volumen minuto, los dos catéteres deben dar lecturas de presion



bastante diferentes. Marx y col. (1967) han demostrado convincentemente que esto es asi. Los
mecanorreceptores en la pared de las arterias no pueden censar el factor de energia cinética de la sangre
que pasa. La presion distensora da cierta informacion del estiramiento al cual estan expuestos estos
receptores, pero una actividad vasoconstrictora simpatica que implique a la pared del vaso lo hard mas
rigido y menos deformado por una presion pulsatil intravascular dada.

Una medicion simultanea de la presion intraarterial en una arteria periférica y en la aorta durante ejercicio
de una presion de fin de sistole significativamente mads alta en una arteria periférica, pero las presiones
media y diastolica son aproximadamente iguales que en la aorta (véase Marx y col., 1967). La presion
sistolica en una arteria periférica es mas alta en una extremidad en reposo que en ejercicio )P.-O. Astrand
y col., 1965). El aumento progresivo de la presion sistolica (y presion del pulso) a lo largo de una arteria
se debe, por lo menos en parte, a una distorsion de la transmision debida a la suma de la onda centrifuga y
las ondas reflejadas desde la periferia. La importancia de la reflexion de ondas aumenta cuando la
resistencia periférica es alta, como ocurre en una extremidad en reposo.

Como resultado de la vasodilatacion en el lecho vascular en los musculos activos, la resistencia periférica
al flujo sanguineo esta reducida durante ejercicio, pero el aumento del volumen minuto hace que la
presion arterial aumente. Si el volumen minuto (Q) durante el ejercicio es 4 veces mas alto que el valor en
reposo, dado un aumento del 25 por ciento de la presion arterial media (Ppeqia), s¢ deduce que la
resistencia al flujo (R) estd reducida a mas de un tercio del valor en reposo, ya que Q X R = P eqia. La
presion arterial obtenida en una arteria periférica en reposo, 120 mm Hg (16 kPa) durante la sistole y 80
mm Hg (10,6 kPa) durante la diastole puede exceder los 175 y 100 mm Hg (23,3 y 13,3 kPa)
respectivamente durante un ejercicio pesado. La presion diastolica, cuando se mide con un manguito, es
constante o cae levemente con un aumento de la velocidad de ejercicio (Hollmann y Hettinger, 1980). En
este caso el método con manguito aparentemente da un panorama levemente diferente que el registro
intravascular de presion diastolica.

Debe hacerse notar que la presion arterial es significativamente mas alta cuando se ejercitan los brazos
que las piernas (fig. 4-26). La alta presion sanguinea con un volumen minuto dado, cuando el trabajo es
efectuado por los brazos, induce un mayor trabajo sistolico del corazon. Por ende, en individuos no
entrenados o en pacientes cardiacos, puede ser peligroso el ejercicio fuerte con los brazos, p. ¢j., apelar
nieve, cavar en el jardin o cargar objetos pesados. La presion arterial relativamente alta durante ejercicio
con pequefios grupos musculares probablemente se deba a una vasoconstriccion en los musculos
inactivos. Cuanto mas grandes son los grupos musculares activados, mas marcada es la dilatacion de los
vasos de resistencia. La menor resistencia periférica se refleja en una presion sanguinea mas baja (ya que
Q XR :Pmedia)'

Con ejercicio isométrico tenemos una situacion similar, con una considerable poscarga ventricular. La
presion arterial, sistolica y diastdlica, y la frecuencia cardiaca aumentan bruscamente con un esfuerzo
isométrico sostenido con el 15% de la contraccion voluntaria maxima (CVM) o mas. Habitualmente no
hay un estado estacionario en estas funciones, sino un aumento gradual hasta el fin de la contraccion. La
presion arterial aumenta mas o menos linealmente con la fuerza desarrollada en un grupo muscular dado.
Cuanto mayor es la masa muscular involucrada, mas pronunciada es la respuesta de la presion y
frecuencia cardiaca (véase Kilbom y Persson, 1981; Mitchell y col., 1981; Seals y col., 1983). Con
grandes grupos musculares contrayéndose con gran fuerza la presion sistolica bien puede sobrepasar los
300 mm Hg (40 kPa) y la presion diastolica aumenta por encima de 150 mm Hg (26,6 kPa). El volumen
sistolico parece permanecer constante, a pesar del aumento de la poscarga. El aumento de la frecuencia
cardiaca lleva a un aumento del volumen minuto (Kilbom y Persson, 1981). No se sabe por qué la presion
arterial con un volumen minuto dado es mas alta durante una contraccion isométrica que durante el
ejercicio dinamico. Desde un punto de vista teleoldgico podria decirse que una presion mayor facilitara el
flujo sanguineo a través de un musculo con una presion intramuscular alta. El mayor esfuerzo mental
requerido para mantener la fuerza isométrica y la acumulacion de metabolitos atrapados en el musculo
pueden contribuir a una conduccidn simpatica exagerada.
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Fig. 4-26. Efecto del ejercicio sobre la presion arterial (presion final). Lineas de regresion de presiones
sistolicas media y diastolica respectivamente, en relacion con la captacion de oxigeno (en porcentaje del
mdximo) durante ejercicio con brazos y piernas en posicion sentada en 13 sujetos. F. C. = catéter en
arteria femoral. La figura resume datos de 23 velocidades de trabajo submaximo y 13 velocidades de
trabajo mdximo con trabajo de los brazos (dar vueltas a una manivela) y 44 y 13 experimentos,
respectivamente, con trabajo de las piernas. Las lineas gruesas verticales representan + 1 EEM (error
estandar de la media) para los tres grupos de valores con diferentes niveles de consumo de oxigeno. (La
presion sistolica medida en una arteria periférica siempre es mds alta que en la aorta, pero las presiones
media y diastolica son similares en ambos vasos). (De P.-O. Astrand y col., 1965).

Si durante la recuperacion de contracciones isométricas el flujo sanguineo a través de los musculos
comprometidos se detiene por medio de un manguito inflado, la frecuencia cardiaca retorna al nivel
control. La presion sanguinea también cae, pero permanece por encima del nivel precontraccion hasta que
se libera el manguito (Mitchell y col., 1981). Bonde-Petersen y Suzuki (1982) informan un patrén similar
durante la recuperacion de ejercicio dinamico con bicicleta, o sea, la presion arterial media permanece
elevada durante la recuperacion con obstruccion mientras que la frecuencia cardiaca tiende a recuperarse
con la misma velocidad que en el control sin obstruccion.

Estos hallazgos avalan la hipdtesis ya comentada de que el control reflejo de la funcién cardiovascular,
incluyendo la presion arterial, durante el ejercicio, es gatillado por lo menos por dos mecanismos mas o
menos independientes. Se ha mencionado una "orden central" relacionada con la activacion de las
unidades motoras y un mecanismo de control periférico mediado por aferentes musculares que informan
de los cambios metabdlicos en los misculos que se contraen.

En el control de la presion arterial, los mecanorreceptores en la pared de algunas arterias desempefian un
papel clave, ya que efectuan cierto tipo de funcién buffer. Si en reposo la presion cae, la actividad
reducida, por ejemplo en los receptores del seno carotideo, activara el sistema simpatico con una
inhibicion reciproca del antagonista parasimpatico. La reaccion a un aumento de la presion arterial es la
inversa. ;Como reaccionan entonces estos receptores a la "hipertension" inducida por el ejercicio? La
respuesta es que responden y tienen una funcion buffer refleja, incluso durante el ejercicio, que evitara
desviaciones marcadas de la presion arterial desde valores normales. La maxima frecuencia de disparo es
alcanzada con aproximadamente 180 mm Hg (24 kPa) y con un mayor aumento de la presion sanguinea la



actividad de los receptores en el seno carotideo no se modifica (véase Shepherd y Vanhoutte, 1979). Hay
evidencias muy fuertes que sugieren que el control de la presion sanguinea por reflejos provocados a
partir de los mecanorreceptores arteriales no es modificado ni por el ejercicio isométrico ni por el
dinamico. En otras palabras, el barrorreflejo carotideo actua para balancear finamente los efectos opuestos
de la vasoconstriccion simpatica y de la vasodilatacion metabolica (Ludbrook, 1983; Walgenbach y
Donald, 1983)

I. Astrand y col. (1968) estudiaron a carpinteros que usaban un martillo para clavar a diferentes alturas.
Cuando clavaban contra el cielorraso, la frecuencia cardiaca y las presiones sanguineas medidas
intraarterialmente fueron significativamente mayores que cuando clavaban a nivel del banco. También
fueron mayores durante el ejercicio de las piernas en una bicicleta de ergometria con un nivel similar de
captacion de oxigeno (véase cap. 11).

Reindell y col. (1960) informa que cuando se compara la respuesta de la presion arterial al ejercicio en
sujetos de diferentes edades, los hombres de mayor edad consistentemente tienen presiones sistolica y
diastolica mas altas que los mas jovenes. En reposo los hombres de 25 afios tuvieron un promedio de
125/75 mm Hg (16/10 kPa) y durante el ejercicio a una potencia de 100 vatios (captacion de oxigeno de
aproximadamente 1,5 litros . min-1) las presiones fueron de 160 y 80 mm Hg (21,3 y 10,6 kPa) en sistole
y diastole respectivamente. En el grupo de 55 afios, el aumento fue de 140/85 mm Hg (18,6/11,3 kPa) en
reposo hasta 180/90 mm Hg (23,9/12 kPa), siendo igual la potencia. Resultados similares han sido
informados por Gerstenblith y col. (1976) en su revision.

Tipo de ejercicio

El volumen minuto a una captacion de oxigeno submaxima dada en muchos tipos de ejercicio es similar,
p. €j., ejercicio con los brazos, andar en bicicleta con una o ambas piernas, ejercicio combinado de brazos
y piernas, marchar, correr y nadar (Clausen, 1976; Davies y Sargent, 1974; Hermansen y col., 1970;
Holmér, 1974; Stenberg y col., 1967). El volumen minuto a una captacion de oxigeno dada durante
ejercicio submaximo consistentemente es 1 a 2 litros menor en posicion erecta que en posicion supina: la
frecuencia cardiaca es aproximadamente igual (Reeves y col., 1961; Poliner y col., 1980). Por definicion,
la compensacion del menor volumen minuto debe ser aumento de la diferencia a-vO, en posicion erecta.
Debe recalcarse que la captacion maxima de oxigeno al andar en bicicleta en posicion supina es menor
que durante el ejercicio en posicion sentada en una bicicleta de ergometria (fig. 4-27). Asimismo, el
volumen minuto es un poco mas bajo durante el ejercicio maximo con las piernas en posicion supina. Esta
diferencia de la respuesta puede explicarse de la siguiente forma: las contracciones musculares ritmicas
exprimiran sangre fuera de las venas reduciendo considerablemente la presion venosa promedio y
aumentando asi la presion de perfusion efectiva del flujo. Esto es evidente en el ejercicio en posicion
erecta ya que la presion arterial a nivel de la pantorrilla aumenta en aproximadamente 70 a 80 mm Hg
(9,3 a 10,6 kPa) en comparacion con lo que ocurre en posicion supina, 0 sea, en proporcion con la
distancia desde el corazon debido al aumento de la presion hidrostatica. Sin embargo, la presion en las
venas de la pantorrilla es mantenida en un nivel bajo por la accion de "ordefie" de la bomba muscular.
Folkow y col. (1971) observaron que el flujo sanguineo en las pantorrillas en el hombre efectuaba
ejercicios pesados ritmicos estandares en posicion erecta en comparacion con posicion reclinada. Los
ejercicios combinados de brazos y piernas en posicion sentada o supina revelan casi los mismos valores
para captacion maxima de oxigeno, frecuencia cardiaca y volumen minuto que el ejercicio en posicion
sentada sdlo con los musculos de las piernas (fig. 4-27). Se ha calculado que de una u otra forma la
circulacion central parece limitar el volumen minuto maximo, y asi también la captacion de oxigeno
maxima.
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Fig. 4-27. Captacion de oxigeno (izquierda) y volumen minuto; comparacion entre los valores
individuales mas altos obtenidos en posicion sentada (abscisas) y supina (ordenadas) con ejercicio con
los brazos (x), ejercicio con las piernas (°) y ejercicio combinado con brazos y piernas (*). Se han
dibujado la linea de identidad y lineas que corresponden a una desviacion del 10%. Los simbolos con
flechas dan la media de los diferentes grupos. Obsérvese que el ejercicio con las piernas en posicion
supina no llevo la captacion de oxigeno y el volumen minuto a un madximo, pero cuando también se
ejercitaron los musculos de los brazos, la captacion de oxigeno y el volumen minuto aumentaron al
mismo nivel que en el ejercicio con las piernas o en el ejercicio combinado con brazos y piernas en
posicion sentada. (De Stenberg y col., 1967.)

Con ejercicios prolongados en un medio ambiente térmico neutro el volumen minuto normalmente se
mantiene, pero hay un progresivo aumento de la frecuencia cardiaca y una caida del volumen sistdlico.
Aun mas, hay una reduccion gradual de las presiones sanguineas (presion en arterias sistémicas, arteria
pulmonar y de fin de diastole en ventriculo derecho). Hasta ahora no se ha determinado el mecanismo de
estos cambios cardiovasculares (véase Rowell, 1983).

Volumen cardiaco

El tamafio del corazén puede visualizarse por medio de radiografias y su volumen puede calcularse
aplicando formulas empiricas. Se ha establecido una alta correlacion entre el volumen cardiaco y diversos
parametros, como volumen sanguineo, cantidad total de hemoglobina y volumen sistdlico en individuos
sanos jovenes (véase Sjostrand, 1953; Reindell y col., 1960). La diferencia entre el corazon del atleta y el
corazon dilatado del paciente cardiaco no es s6lo la configuracion del corazén, sino también la
desproporcion entre el tamafio cardiaco y la potencia aerobia maxima, contenido total de hemoglobina,
etc. En la figura 4-28a se muestra que un grupo de 30 nifias tuvo un volumen cardiaco calculado que en
muchos casos fue mucho mayor de lo esperado para su tamafio corporal. Las nifias eran algunas de las
mejores nadadoras suecas y no era muy probable que sufriera ninguna cardiopatia. Cuando el volumen
cardiaco se relaciona con la potencia aerobia maxima de las nifias (fig. 4-28b), los hallazgos adquieren
sentido funcional. La nifia con la mayor captacion de oxigeno y el corazén mas grande en realidad
también era la mejor nadadora; fue segunda en los 400 metros estilo libre en las Olimpiadas de 1960 (P.-
O. Astrand y col., 1963). Estas niflas fueron reexaminadas en la década del 70 y muchas de ellas
habitualmente estaban bastante inactivas por ese entonces. Estaban sanas, pero su captacion maxima de
oxigeno habian disminuido a niveles tipicos para mujeres "normales" de la misma edad. Sin embargo, su
corazon todavia era grande (Eriksson y col., 1975).

En atletas activos hay una correlacion entre el requerimiento sobre el sistema de transporte de oxigeno
por parte de la prueba en cuestion y el volumen cardiaco estimado. En promedio, se ha hallado que el
volumen cardiaco calculado a partir de las radiografias es mas grande (mayor de 900 ml) en atletas bien
entrenados comprometidos en pruebas que exigen resistencia (corredores de bicicleta, canoistas,
esquiadores de campo traviesa, corredores de larga distancia). En promedio en corredores de media



distancia, nadadores y jugadores de futbol y tenis fue de 800 a 900 ml y en boxeadores, esgrimistas,
gimnastas, saltadores, corredores de velocidad, lanzadores y controladores no entrenados, menos de 800
ml. Sin embargo, las variaciones individuales son grandes (véase Reindell y col., 1960; Rost y Hollmann,
1983).

Hay datos de estudios longitudinales de ex atletas de resistencia que luego se volvieron relativamente
inactivos que confirman los resultados del estudio de las niflas nadadoras. Muchos de estos ex atletas
todavia tienen un corazon grande (véase Blomqvist y Saltin, 1983). Sin embargo, hay excepciones, asi
Rost y Hollmann (1983) informan un volumen cardiaco de 1.700 ml en un corredor de bicicleta
profesional; su potencial aerobio es maximo superaba los entrenamiento su volumen cardiaco se habia
reducido a 980 ml. En ex atletas entrenados en resistencia la correlacion entre la captacion maxima de
oxigeno y el volumen cardiaco es baja. Por lo menos en parte, esto puede explicarse por sus diferentes
niveles de actividad fisica habitual. Con el desarrollo de la ecocardiografia y técnicas radionucleares,
ahora se dispone de las herramientas para analisis dimensionales mas detallados, particularmente en
ventriculo izquierdo. De una revision de la literatura, Blomqvist y Saltin (1983) llegan a la conclusion de
que los resultados avalan las viejas observaciones radiologicas.

Resumen. El entrenamiento de resistencia que exige una alta captacion de oxigeno (y por lo tanto
inevitablemente un gran volumen sistdlico) en general se acompafia de un aumento del volumen de fin de
diastole de ventriculo izquierdo. El espesor de la pared ventricular puede no cambiar o puede aumentar
levemente. Aparentemente, hay un aumento del peso del corazéon. En atletas comprometidos en un
entrenamiento de esfuerzo, que involucra esfuerzo isométrico, se observa un aumento del espesor de la
pared, sin ningin cambio del volumen ventricular. Como se comenta en "Presion sanguinea”, el ejercicio
isométrico que implica grandes grupos musculares expone al corazon a altas poscargas sin cambio del
volumen sistolico. Por ende, definitivamente hay una diferencia en las exigencias sobre el corazén cuando
se compara el entrenamiento de resistencia y el entrenamiento de esfuerzo (véase también Peronnet y col.,
1981; Dickhuth y col., 1983)

El peso del corazon del atleta en general no excede los 500 g, lo cual se considera el limite de la
hipertrofia fisiologica (véase Rost, 1982). En pacientes con enfermedad miocardica, el peso cardiaco
puede exceder los 1.000 g.

Edad

A un cociente dado de ejercicio / captacion de oxigeno, el individuo mas viejo llega, en promedio, a la
misma frecuencia cardiaca que uno mas joven (I. Astrand, 1960; Strandell, 1964) o ésta puede ser
levemente mas baja (Hollmann y Hettinger, 1980; Jonsonn e I. Astrand, 1979). Este tltimo hallazgo no es
facil de explicar. Por otra parte, Strandell (1964) hallé que el volumen minuto con una velocidad de
trabajo dada era aproximadamente 2 litros . min-1 menor en los hombres de 60 a 80 afios con cualquier
nivel de captacion de oxigeno, en comparacion con hombres jovenes. El volumen sistdlico fue
significativamente menor en hombres mas viejos (aproximadamente un 20%). (Los cambios de la funcién
miocardica con la edad han sido resumidos por Gerstenblith y col., 1976). Eriksson (1972) estudio a nifios
de 11 a 13 afios de edad y observd que el volumen minuto durante el ejercicio submaximo era 1 a 2 litros .
min-1 menor que en adultos jovenes.
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Fig. 4-28. Relacion entre el volumen cardiaco y (a) el drea de superficie corporal calculada y (b) la
captacion de oxigeno mdxima en 30 nifias nadadoras bien entrenadas. El drea sombreada da el rango
del 95% para nifias "normales". (Modificado de P.-O. Astrnad y col., 1963).

Como ya se ha dicho, la frecuencia cardiaca a la cual se llega durante el ejercicio maximo disminuye con
la edad. El valor tipico en el nifio o nifia de 10 afios es de 210, en un sujeto de 25 afios es de 195 y en un
individuo de 50 afios es de 175 latidos . min-1 (fig. 4-24). Por ende, la disminucion de la capacidad
circulatoria en el individuo en edad avanzada es mas marcada de lo previsto a partir de la frecuencia
cardiaca, el volumen sistélico y el volumen minuto durante ejercicios estandares repetidos durante un
curso de entrenamiento indican que el volumen minuto se mantiene en el mismo nivel o se reduce
levemente, o sea se amplia la diferencia a-v O, (véase Rowell, 1974). (Los efectos del entrenamiento se
comentan mas ampliamente en el capitulo 10).

Los atletas sobresalientes en pruebas de resistencia se caracterizan por una muy alta captacion maxima de
oxigeno. Por ende, sus valores maximos para parametros circulatorios deben ser altos, comparados con
aquellos de individuos menos atléticos. Ekblom y Hermansen (1968) han reunido datos obtenidos durante
ejercicio maximo en la plataforma continua en atletas, usando la técnica de dilucion de colorante.
Algunos datos se presentan en el cuadro 4-1. Tanto el entrenamiento intenso como soberbias dotes
naturales contribuyen a la notable capacidad circulatoria para el transporte de oxigeno en estos sujetos. La
cifra mas alta informada de captacién maxima de oxigeno, hasta donde sabemos, es de 7,41 . min-1. No
se midi6 el volumen minuto de este sujeto; pero, si su a-v O, fuera de 153 ml . min-! de sangre (cuadro 4-
1) el volumen minuto seria de 48,4 1 . min-1, o sea, su corazén bombearia aproximadamente 97 litros de
sangre por minuto.

En la figura 4-29 se resumen los datos de 32 sujetos con potencia aerobia maxima en el rango de 2,8 a 6,2
litros . min-! de captacién de O,. Esta cifra muestra una clara relacion entre el volumen minuto y la
captacion de oxigeno maximos. También muestra que es el volumen sistolico el que determina en gran
medida el volumen minuto méaximo. La diferencia mas marcada entre sexos es el menor volumen sistolico
y la mayor frecuencia cardiaca durante ejercicio de una severidad dada en mujeres comparadas con
hombres. En realidad, habitualmente se observa una diferencia similar en el volumen sistolico y en la
frecuencia cardiaca cuando se compara a individuos de la misma edad, pero con una capacidad de
desempeitio baja y alta respectivamente (fig. 4-30).



Un volumen sistélico méaximo reducido es un mecanismo que limita el volumen minuto maximo y por
ende la maxima potencia aerobia en muchos pacientes con coronariopatia. Durante ejercicio submaximo
el volumen minuto a una captacion de oxigeno dada a menudo es igual que en sujetos sanos de la misma
edad (Bruce y col., 1974; Clausen, 1976; McDonough y col., 1974; Faulkner, 1979). Los efectos del
entrenamiento e inactividad habitual respectivamente sobre diversos parametros van a comentarse, como
se mencionara, en el capitulo 10.

Cuadro 4-1
Valores maximos
Suieto VO, litros x Z(;tlil;’::)enLitros X Frecuencia Volumen Diferencia
4 min’! min’! ’ Cardiaca sistolico. ml. av0y mlx I
G.P. 6.00 39.8 188 212 151
C.R. 5.77 37.8 188 201 153
A.H. 5.60 344 189 182 163
C.S. 5.50 36.2 198 183 152
B.T. 5.64 38.0 193 197 148
L.R. 6.24 423 206 205 148
Media 5.79 38.1 194 197 153
Datos individuales obtenidas durante el ejarcicio maximo; varones
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Fig. 4-29. Volumen minuto, frecuencia cardiaca, volumen sistolico y diferencia arteriovenosa de oxigeno
durante el ejercicio maximo en relacion con la captacion de oxigeno maxima en atletas sobresalientes
que tuvieron gran éxito en pruebas de resistencia (estrellas), atletas bien entrenados pero con menos
éxito (cuadrados oscuros) y sujetos de 25 anios habitualmente sedentarios (circulos claros). (De Ekblom,
1969). También se incluyen los valores maximos de los sujetos de la figura 4-19 (cuadrados claros).




RESUMEN

Este comentario sobre el sistema de transporte de oxigeno durante la actividad muscular revela que una
regulacion de la circulacion en reposo y durante ejercicio submaximo no esta guiada sélo por la tasa
metabdlica; otros factores diversos pueden influir en la respuesta circulatoria del ejercicio.

Probablemente la relacion entre el volumen de oxigeno aportado al tejido metabdlicamente activo
(volumen minuto por el contenido de oxigeno en la sangre arterial) y el requerimiento de oxigeno del
tejido tengan una importancia primaria para los mecanismos reguladores. Dentro de ciertos limites, otros
requerimientos pueden ser cubiertos por mecanismos compensadores; por ejemplo, si se reduce el
volumen sistdlico, la frecuencia cardiaca puede aumentar de modo que todavia puede mantenerse un
volumen minuto adecuado.
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Fig. 4-30. La figura se basa en valores promedio de mediciones en 11 mujeres y 12 hombres, todos ellos
relativamente bien entrenados y trabajando en una bicicleta de ergometria en posicion sentada (P.-O.
Astrand y col., 1964). Los datos individuales se presentan en las figuras 4-19 y 4-23. (Dado que las
abscisas representan la captacion de oxigeno en valores absolutos, las curvas medias calculadas pueden
llevar a errores. Los sujetos menos aptos tienen una baja captacion maxima de oxigeno y un bajo
volumen sistolico. Aquellos con una alta capacidad para captar oxigeno también tienen mayor volumen
sistélico. Un hombre con un poder aerobio mdximo de 5 1 . min~I eventualmente llega a un volumen
sistolégico mdximo primero con una tasa de trabajo dando una captacién de oxigeno de 2 1 . min-1.
Aquel con una captacion mdxima de oxigeno de 3,5 1 . min-1 llega a su meseta para volumen sistélico
cuando la captacién de oxigeno excede 1,3 1. min-1).
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Fig. 4-31. Esquema que muestra algunas de las principales respuestas cardiovasculares al ejercicio de
intensidad en aumento.

Sin embargo, durante el ejercicio maximo el volumen minuto, la captaciéon de oxigeno y la frecuencia
cardiaca permanecen notablemente fijos en los valores tipicos para el individuo, aun cuando el
desempefio se haga en condiciones adversas. En esta situacion, aparentemente todas las funciones
circulatorias de importancia decisiva para un aporte maximo de oxigeno a los musculos activos estan
dedicadas a esta tarea. Independientemente del medio ambiente, se produce una vasoconstriccion extrema
e interna maxima (dentro de ciertos limites) en los vasos sanguineos de las visceras y de la piel, de modo
que practicamente todo el volumen minuto es desviado hacia los musculos que se contraen
enérgicamente. El ejercicio maximo que involucra grandes grupos musculares crea una reaccion de
emergencia en el ajuste circulatorio que favorece a los musculos en ejercicio, incluyendo al corazén, a
costa de todos los otros tejidos, excepto el sistema nervioso central.

En la figura 4-31 se presenta un resumen de algunas de las principales respuestas cardiovasculares al
aumento de la velocidad de ejercicio.
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