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RESUMEN

El ejercicio es un estado fisioldgico en el que se llevan a cabo una
serie de ajustes esencialmente metabdlicos, que tienen por objeto
suministrar un aporte adecuado de energia, para gue la contrac-
cion muscular pueda realizarse.

La produccion de ATP puede llevarse a cabo en condiciones
anaerdbicas y aerdbicas, que tienen lugar extra ¢ intrarnitocondrial-
mente; en las primeras el sustrato lo constituye la glucosa que en
ausencia de oxigeno es degradado a lactato, en tanto que en con-
diciones aerdbicas la produccién de energia se realiza mediante
oxidaciones bioldgicas.

Al iniciarse un ejercicio aun moderado durante los primeros segun-
dos del mismo, la energia se obtiene de las reservas de ATP y fos-
focreatina, constituyendo el metabolismo anaerdbico alactacido,
puesto que no hay produccién de lactato, el cual comienza a
elevarse conforme se inicia la glucdlisis y con ella el metabolismo
anaerdbico lactacido; una vez que el ajuste en el suministro de
oxigeno se ha efectuado aproximadamente 3 minutos después de
iniciado el ejercicio, el metabolismo es predominantemente
aerdbico. En éstas condiciones éste podra prolongarse hasta que
se produzca la saturacion del transporte de electrones, en el cual
vuelven a ser predominantes los procesos anaerobicos, elevando-
se la cantidad de lactato producida que conduce répidamente a la
fatiga e impide que el ejercicio pueda continuar,

El rendimiento energético esta determinado por el consumo
maximo de oxigeno Y el final del ejercicio marca el inicio del pago
de un costo energético llamado "deuda de oxigeno"”.



Los cambios metabolicos y las repercusiones fisiologicas gue se
producen son un intento para mantener la horneostasis, ya que al
redistribuirse el flujo sanguineo, se garantiza el aporte suficiente de
oxigeno a los tejidos metabdlicamente activos y las modificaciones
cardiacas y de la funcion respiratoria aseguran el intercambio de
Oz y de COz entre la sangre y el aire atmosférico asi como su
distribucion adecuada a los tejidos.

Conceptualizando al estrés como la respuesta inespecifica del
cuerpo ante cualquier demanda, se considera un solo tipo de
estrés con diferentes efectos estresantes, coincidiendo varios
autores en afirmar que si bien el gjercicio es un estresor, lo es mas
el deporte, durante el cual son claramente demostrados cambios
hormonales, como las concentraciones de catecolaminas, insulina,
glucagon, hormona de crecimiento etc., y cambios anatomicos y
fisioldgicos, asi como bioquimicos como manifestaciones de
adaptacion al ejercicio. Los ritmos circadianos aun mostrando
variaciones individuales tienen influencia en el rendimiento fisico,
por lo que es importante considerarios en competencias y pruebas
fisiolégicas.

Las catecolaminas como reguladoras metabdlicas y fisioldgicas,
por sus acciones como hormopa y neurotransmisor son capaces
de alterar las respuesias durante la demanda extra que implica el
esfuerzo fisico y se ha hipotetizado que el entrenamiento de resis-
tencia incrementa la capacidad secretora de la médula adrenal,
considerandola una "medula adrenal deportiva",

Las catecolaminas son importantes glucorreguladoras, la epinefrina
estimula la glucogendlisis y por tanto la produccién de lactato, asi
como la lipdlisis.



Sus efectos sobre los diferentes érganos como el incremento en la
frecuencia cardiaca, en la fuerza de contraccién, el aumento en el
consumo de oxigeno miocardico son sdlo algunos ejemplos de su
importancia; las catecolaminas varian con la edad, intervienen en la
respuesta inmunoldgica durante el ejercicio y se elevan consider-
ablemente en la anemia.

Ciertamente algunos de sus efectos son considerados adversos
para la practica de ciertas disciplinas deportivas como el tiro at
blanco, por lo que se han utilizado farmacos que bloquean a sus
receptores, y por lo tanto su respuesta; sin embargo su utilidad
como ergogénicos es nula y su uso en el deporte es considerado
ilegal.
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INTRODUCCION

La calidad de vida se encuentra determinada por el estado de
salud que guarda el individuo, y se dice que éste se encuentra
fisicamente sano, cuando es capaz de satisfacer los requerimien-
tos normales de la vida diaria de una manera efectiva, asi como
aquellas poco usuales pero, que suelen presentarse en la vida
cotidiana, como es el correr tras un autobus, subir y bajar escaleras
etc.

Existen muchas definiciones que enfatizan los diferentes aspectos
de la salud; si tomamos en cuenta que "salud" es un concepto
amplio, que incluye una gran variedad de componentes, tales
como: el intelectual, el emocional, el fisico, cuya importancia varia
en los diferentes periodos de la vida asumiendo roles individuales,
cualquier definicion podria resultar incompleta o arbitraria, si no in-
cluyese los factores bio, psico y social que determinan un completo
estado de bienestar, ya descrito en la definicion avalada por la
OMS (1955).

Desde la era prehistorica el hombre descubric a través de la ex-
periencia directa, que el ejercicio mejoraba la habilidad fisica de un
cazador, un guerrero, un trabajador, un artesano, un artista o un
atleta. También descubrid que el ejercicio ayudaba a recuperar la
condicion fisica y la capacidad de trabajo después de sufrr
lesiones o enfermedades.

Hace mas de 3000 afos en la antigua China, el gjercicio fisico era
considerado como un rito, en el cual se pedia al individuo que
adoptara determinadas posiciones seguidas de movimientos espe-
cificos, los cuales eran prescritos por los sacerdotes, con lo que se
buscaba el alivio del dolor y otros sintomas de enfermedad. Este
ritual era llamado "Kung-Fu".



Un uso similar de ejercicio como terapia fué encontrado en
manuscritos antiguos procedentes de la India, el " Athava-Veda" y
el " Ayur-Veda".

En Grecia los escritos meédicos contenian muchas recomen-
daciones para el empleo del ejercicio como promotor de la salud,
asi como coadyuvante en la cura de enfermedades. Hipocrates
describio el ejercicio y su uso en medicina, que uvo durante siglos
una gran influencia, en su libro "Reglamentos” recornienda: " traba-
jo, comida, bebida y suefio con moderacién”. (Hipocrates, Citado
por Gordon B. 1935)

De Grecia el conocimiento médico fué transmitido a Roma, al
Medio Oriente y a toda Europa.

Galeno clasificé los ejercicios con propdsitos terapeliticos y reco-
mendd su uso moderado en muchas enfermedades; fué él quien
aportd conocimientos fundamentales del ejercicio, desarrollando
descripciones sistematicas del cuerpo humano, también las prime-
ras nociones sobre la contraccién muscular en cuanto a accion y
trabajo antag6nico, describié el concepto de tension muscular,
estimulo nervioso y las funciones de venas y.arterias.

Los meédicos romanos usaban ejercicios, combinados con banos
de aguas minerales, tibics o calientes seguidos de masajes a los
que atribuian propiedades curativas.

En la Edad Media la practica del ejercicio sufrio una gradual
disminucion, debido tal vez a los conceptos cristianos de la época,
pero durante el Renacimiento el ejercicio fisico volvio a tener una
gran importancia. (Ryan, A.J, 1989)

En la actualidad es ampliamente conocido que la actividad fisica y
el deporte pueden desempenar un papel relevante en la pre-



vencion de algunos padecimientos. Sabemos que las enfer-
medades coronarias constituyen una de las principales causas de
morbimortalidad en nuestra sociedad y miles de personas mueren
anualmente en nuestro pais por infartos al miocardio, el EPOC
(enfermedad pulmonar obstructiva crénica), la obesidad, la osteo-
porosis y las enfermedades cronico degenerativas. Estos pa-
decimientos conforman solo algunos de los mas frecuentemente
observados, que pueden ser prevenidos o retrasados con la
practica sistematica del ejercicio.

Son multiples los beneficios abtenidos por éste, ya que mejora la
funcidn y la eficiencia cardiovascular, incrementa la capacidad
aerdbica y la vascularidad, sus efectos metabolicos tales como el
aumento en las lipoproteinas de alta densidad, la movilizacion de
acidos grasos, el aprovechamiento de Ia glucosa, el incremento en
la densidad dsea y el mejoramiento del balance energético aunado
a los efectos psicologicos, debido a su efecto relajante, a la
sensacion de bienestar que produce, el aumento en la autoestima,
y el mejoramiento en los habitos de vida, puesto que el estimuio del
equilibrio entre el individuo y el medio ambiente es de gran valor,
sin olvidar que el ejercicio en forma de rehabilitacién tiene una gran
importancia como modalidad terapéutica. (Ryan,A.d. 1989)

Si bien es cierto e inobjetable el beneficio de la actividad fisica, el
deporte por otra parte implica someter al organismo a sobrecargas
principalmente metabdlicas, ya que tante aparatos como sistemas
se encuentran sometidos a intensos y repetidos esfuerzos, lo que
determina profundos cambios bioguimicos vy fisioldgicos en un in-
tento por adaptarse y mantener la homeostasis.

Por lo que el objetivc de éste trabajo es presentar en los tres
capitulos que lo conforman una revision de las modificaciones mas
importantes que implica la praclica sistematica del ejercicio,
Abordandose en el primer capituio los aspectos bioguimicos y las



repercusiones fisiclogicas, para lo cual se revisaron algunos libros
de texto y articulos recientes que apoyaran los conceptos vertidos,
sin pretender profundizar en ninguno de los mismos, y solo servir
de base para entender el porqué de los cambios metabdlicos y hor-
monales que se revisan en el segundo capitulo. En e! capitulo ter-
cero se correlacionan la influencia del sistema simpatoadrenal y el
ejercicio, su regulacién y efectos, asi como el uso de los blo-
queadores beta adrenérgicos en el deporte, presentandose la
conclusion del trabajo con una serie de consideraciones y analisis,
para enfatizar la importancia de las catecolaminas.
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CAPITULO 1
MARCO TEORICO

1.1. ASPECTOS BIOQUIMICOS DEL EJERCICIO
1.1.1. Sustratos energéticos

El ejercicio es un estado fisiolégico que requiere de una rapida
adaptacion en los procesos metabdlicos, que aseguren un
suministro suficiente de energia, para que la contraccién muscular
pueda realizarse.

Todas las células para liberar energia requieren de procesos
oxidativos que tienen lugar en la misma célula, a expensas de
equipos enzimaticos presentes en la mitocondria y citosol de la
misma.

La oxidacidn es quimicamente definida como la pérdida de
electrones de un dtomo o molécula, y la reduccién es la ganancia
de los mismos, por tanto siempre que un compuesto se oxida otro
se reduce, Los principales agentes oxidantes son los nutrimentos
de los cuales se obtiene la energia necesaria para realizar las fun-
cianes.

La energia que se produce durante la oxidacion se conserva en un
compuesto de alta energia denominado ATP (trifosfato de
adenosina), el cual se encuentra en todas las células vivas en con-
centracicnes de 0.001 a 0.01 mol/l; aproximadamente de 0.5 a 5.0
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mg/ml (Lehninger, 1986). Lo aislaron en 1929 Fiske y Subarow y [o
sintetizaron 20 afios mas tarde, pertenece a los compuestos
denominados nucedtidos, y contiene una base nitrogenada
(adenina), un azicar (ribosa) y tres grupos fosfato. Su produccion
puede ocurrir en condiciones tanto anaerdbicas como aerdbicas.

En condiciones anaerobicas, la produccion de ATP se realiza
mediante diversos procesos enzimaticos.

1.- A través de una refosforilacion en donde el ADP genera ATP
mediante la actividad de la miogquinasa.

2 ADP ATP + AMP

2.- El ADP puede ser fosforilado por la fosfocreatina para formar
creatina y ATP, ésta reaccion es catalizada por la enzima creatin-
quinasa.

Fosfocreatina + ADP Creatina + ATP

3.- Glucegendlisis. Es la degradacion del glucogégeno tisular, por
medio de una reaccion de fosfordlisis e implica su paso a glucosa 6
fosfato, en donde intervienen la enzima glucdgeno fosforilasa y las
enzimas desramificantes. Este sustrato es el utilizado en el proceso
glucolitico. Fig 1

Glucdlisis. Proceso en el cual la glucosa es degradada en ausencia
de acido lactico, incluye fosforilaciones y desfosforilaciones, siendo
el balance final la ganancia de dos moles de ATP por cada
molécula de glucosa oxidada. (Chagoya, 1986; Stainsby, 1986)

En presencia de oxigeno la glucosa es degradada a piruvato que
se oxida intramitocondrialmente & CO, y agua subsecuentemente,
y generandose en total 38 uniones de alta energia.
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Figura .- Muestra en forma simpliticada la via enzimitica

de la degradacién de 1a glucosa {D"Riordan, 1988)
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El mecanismo aerdbico para la produccion de ATP es como ya se
menciond mitocondrial a través de tres fases de oxidaciones
biolégicas. Fig 2

1.- Ciclo de Krebs o del acido tricarboxilico
2.- Transporie de electrones
3.- Fosforilacion oxidativa

Cada par de H+ de un sustrato oxidable genera de 2 a 3 moléculas
de ATP dependiendo del sitio de entrada en la cadena respiratoria.

1.1.2. Metabolismo anaerébico y aerobico

Cuando se inicia un ejercicio aun cuando éste sea de moderada in-
tensidad, el suministro de oxigenc debe ajustarse; por lo que
durante los primeros 45 a 90 segundos se lleva a cabo un metabo-
lismo anaerobico, que incluye la utilizacién de ATP y fosfocreatina
(Astrand, 1986; Chasiotis, 1988; Gonzalez, 1988). Esta es la
denominada fase anaerobica alactacida, debido a que no hay
produccion de éacido lactico, al continuar el ejercicic el sustrato
energético lo constituye la degradacidn de la glucosa, la cual en
ausencia de oxigeno d& lugar a la produccién de lactato, cons-
tituyendo la fase anaerobica lactdcida, que tiene una duracion
hasta de 3 minutos una vez iniciado el gjercicio.

En los Gitimos segundos de ésta fase, participan los dos sistemas
energéticos, glucdlisis y oxidaciones mitocondriales, siendo ésta
una fase anaerdbicafaerdbica. (Fox, 1989)

Si el ejercicio persiste sin modificaciones en las cargas de trabajo
se echan a andar los mecanismos oxidativos mitocondriales para la
produccion de ATP, dando lugar a la fase aerdbica del ejercicio.
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Fig. 2 Diagrama de la exidacién de hidratos de carbono
dcidos grasos Y proteinas, hasta su campleta com
bustidn a (0, y agua. (Modificado de Astrand,1986)
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La mioglobina representa un papel importante en el ejercicio, ya
que ésta proteina que se encuentra en el mdsculo estriado al-
macena oxigeno en una cantidad aproximada a 11 mi/kg de tejido
muscular, suministrando una fuente muy rapida de oxigeno para
los musculos (Fox, 1989), consumiéndose en las fases iniciales del
ejercicio, en ocasiones durante el precalentamiento, fa mioglobina
facilita ademas la difusion del oxigeno de los capilares a las
mitocondrias, Su reposicion depende de la presion parcial de
oxigeno de la cual es directamente proporcional, y no de fa accion
metabolica de fa célula muscutar.

Un trabajo maximo de corta duracion Ej. una camrera de velocidad
de 100 o 200 mts solo dependera de fas reservas de ATP y fos-
focreatina asi como de la glucdlisis; en tanio que el gjercicio prolon-
gado de mediana intensidad dependera de los procesos oxidativas
de la glucosa y dcidos grasos libres. (Astrand, 1986)

Si el ejercicio se prolenga o se aumenta la carga, se produce una
saturacion del sistema de transporte de electrones, alcanzandose
el umbral aerobicofanaerdbico en el cual los procesos anaerdbicos
vuelven a ser predominantes, produciéndose una cantidad elevada
de lactato de mas de 4 mM/, fa cual puede superar segun algunos
autores los 70 a 80 mg/100 mi (8 a8 9 mM/l) que conduce
rapidamente a la fatiga. Una vez agotadas las reservas de
glucdgeno, ATP, fosfocreatina y saturada la actividad mitocondrial
el ejercicio no puede continuar. (Golinick, 1985; Wasserman, 19886)

La reposicion de ATP y fosfocreatina tarda entre 2 y 3 minutos en
condiciones de reposo, la del glucdgeno muscular dependera de
varios factores: dieta, intensidad del ejercicio y duracion del mismo.
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1.1.3, Cociente respiratorio

Es la relacién numérica que se obtiene al dividir la cantidad de
bidxido de carbono producida en una reaccion, entre la cantidad de
oxigeno consumida para llevar a cabo dicha reaccion. El cociente
respiratorio varia con los alimentos ingeridos, la oxidacion de los
hidratos de carbono da un cociente respiratorio de 1.0, la oxidacion
de las grasas de 0.71 y la de las proteinas de 0.80. En reposo y
con una dieta mixta el cociente respiratorio es de 0.82.

Existen circunstancias que modifican el cociente respiratorio,
fisiolégicas como el gjercicio y patolégicas como la diabetes, crisis
convulisivas etc.

El cociente respiratorio se ha utilizado como una medida de la
capacidad oxidativa durante el trabajo fisico.

Si durante el ejercicio obtuviéramos el cociente respiratorio "R"; en
los primeros minutos de éste, es decir durante la primera etapa
oxidativa el R seria de 1.0 lo cual indicaria que la oxidacion se esta
llevando a cabo a partir de los hidratos de carbono, a medida que
¢l ejercicio se prolonga el coclente respiratorio disminuye a 0,71
indicandonos que la oxidacién es predominantemente de los acido
grasos libres (Chagoya, 1986; Gonzélez, 1988). Pero una vez al-
canzado el umbral aerdbico/anaerdbico mencionade anteriormente
el cociente respiratorio vuelve a serde 1.0.

Cuando se sintetiza grasa a partir de hidratos de carbono se tiene
un estado en el cual se consume muy poco oxigeno para liberar
gran cantidad de bioxido de carbone y agua, lo que ccasiona que
el cociente respiratorio sea mayor de la unidad, experimentalmente
se han obtenido valores mayores de 2.0.
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1.2. POTENCIA AEROBICA MAXIMA

Uamada también CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VOzmax),
puede definirse como la maxima cantidad de oxigeno que un in-
dividuo puede consumir cuando realiza un trabajo fisico, y repre-
senta la cantidad de trabajo realizado y la capacidad del individuo
para adaptarse al mismo.

El consumo maximo de oxigeno puede medirse a través de
métodos directos con un analizador de gases o con métodos in-
directos mediante ecuaciones que correlacionan la carga de
trabajo y la duracion de éste.

El rendimiento energético estd determinado por el consumo
maximo de oxigeno.

El individuo al realizar un trabajo determinado puede alcanzar un
"estado estable" en el cual los requerimientos de oxigeno son
iguales al oxigeno consumido (Whipp, 1982), consecuentemente la
acumulacion de acido lactico no superara los limites tolerables, por
o que no se presentaran datos de fatiga. Entendiéndose que la
fatiga es un estado sintomatice multifactorial y que el aumento exa-
gerado del acido lactico es sdlo uno de los disturbios homeos-
taticos que se presentan en el ejercicio y cuyo pardmetro nos
indica el momento en el cual no es posible que este pueda con-
tinuar; pues ademas una vez gue el consumo maximo de oxigeno
se ha alcanzado se ilega a una meseta de estabilizacién, y no
podra ser incrementado a pesar de que las cargas de trabajo se
aumenten.

Un incremento en el consumo maximo de oxigeno es caracteristico
de la capacidad fisica y es también un resultado natural del
entrenamiento (Claytor, 1988). Antes de la pubertad no hay
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diferencias significativas en el consumo maximo de oxigeno entre
ambos sexos, a partir de que ésta se inicia, la potencia aerdbica
maxima es menor en las mujeres, alcanzando entre un 70 a 75%
de la de los hombres: El consumo maximo de oxigeno mas
elevado suele alcanzarse entre los 18 y los 20 afios, a partir de
esta edad comienza una disminucion gradual del mismo; de tal
manera que a los 60 afos tendrd aproximadamente un 70% del
consumo que tenia a los 25 anos. Por supuesto que varios factores
pueden influir retrasando éste descenso e incluso pueden aumen-
tar su consumo durante una década (Astrand, 1986), entre éstos
estan Jos factores genéticos y el entrenamiento.

1.3. 'DEUDA DE OXIGENO

Una vez finalizado el ejercicio, los depdésitos de ATP, fosfocreatina,
oxigeno unido a la mioglobina, temperatura corporal, funciones
cardiacas y respiratorias asi como depdsitos de glucégeno deben
retornar a sus condiciones de reposo, para lo cual se requiere una
cantidad de oxigeno que debe ser consumida al término del
mismo, ¥ que también debe servir para eliminar la cantidad de
acido |actico producida.

Es indiscutible que debe eliminarse también el COz producido
como producto de la combustion de los sustratos.

Esta cantidad extra de oxigeno que se consume y que puede as-
cender a varios litros se conoce como "Deuda de oxigeno" y la cual
ha sido dividida en deuda de oxigeno alactacida cuando no estd
implicado el acido lactico y lactacida, cuando lo esta. (Astrand,
1986; Wenger, 1988) Fig 3.
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1.4. CONTRACCION MUSCULAR
1.4.1. Generalidades

Cuando vinculamos la capacidad del ser humano para ejecutar un
movimiento, con el concepto de energia, resulta asombrosa la
gama de movimientos que pueden ser realizados, la versatilidad de
estos y la precision con que el cuerpo los efecttia. La trans-
formacion de las diferentes formas de energia en el ser humano
hace posible la vida y sus funcicnes,

El movimiento es una capacidad inherente a los seres vivos,
requiriéndose de un exacto y complejo control de nervios y
musculos. La fibra muscular esquelética es una célula alargada,
multinucleada, de forma cilindrica, rodeada de una fina capa de
tejido conectivo llamada endomisio, el conjunto de fibras mus-
culares o haz muscular es rodeado también por tejido conectivo el
perimisio, y los haces que forman los grupos musculares lo estan
por el epimisio. Fig 4

Los elementos de la célula muscular son; el sarcolema membrana
elastica y delgada, el sarcoplasma liquido en el que se encuentran
proteinas salubles, glucdgeno y compuestos fosfatados, la fase
acuosa se denomina matriz sarcoplasmatica.

El reticulo sarcoplasmatico es un conjunto de diminutos tubulos
que se extienden entre las miofibrillas a manera de un sistema de
drenaje denominado "sistema T". Transversalmente se encuentran
compartimientos o cisternas llamados cisternas terminales.

Cada célula muscular esta formada por numerosas miofibrillas, el
sarcomeroc es la distancia entre dos lineas Z. Cada sarcdmero con-
tiene una banda |, compuesta sélo de filamentos de actina, una
banda A constituida de actina y miosina, ésta division en bandas y
lineas esta dada porlas propiedades opticas que presentan.
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Las miofibrillas forman el elemento contractil de la célula, estan
constituidas por cuatro proteinas contractiles: miosina, actina,
tropomiosina y troponina. Fig 5

Han sido descritas otras proteinas comoe la C y la M. La miosina
que constituye cerca del 50% de la proteina muscular, tiene la
forma de un palo de golif, con una cabeza y un largo eje o cola. las
cuales contienen meromiosina densa y liviana respectivamente,
éstas moleculas se encuentran localizadas apuntando con sus
cabezas en una sola direccién hacia la mitad del fitamento y en
direccién opuesta a lo largo de la otra mitad, entrecruzandose
hacia la linea media.

La actina forma el filamento delgado y representa del 20 al 25% de
la proteina de la miofibrila, estd formada por dos cadenas de
mondmeros que adoptan la forma de una doble hélice.

Las otras dos proteinas desempefian una importantisima funcion
reguladora de la contraccion.

La tropomiosina es una larga cadena de polipéptidos que une a
siete mondmeros de actina, la troponina presenta una forma
globular, la cual se asienta sobre la tropomicsina. La molécula de
troponina contiene tres subunidades protéicas, una ligadora de cal-
cio TpC, otra inhibidora de la actina con la miosina Tpl, y otra TpT
que se une ala tropomiosina.

1.4.2. Mecanismo de la contraccion

Para que la contraccion muscular pueda efectuarse se requiere de
una etapa inicial de excitacion, que ocurre al transmitirse el impulso
nervioso a través del axon de un nervio motor, que libera en su
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unién con el musculo una sustancia neurotransmisora (acetilcolina)
que despolariza la membrana de la ceélula muscular, eésta
despolarizacidon ocasiona un aumento en la permeabilidad de la
membrana al calcio, para que sea liberado de las cisternas ter-
minales del reticulo sarcoplasmatico.

El calcio se liga a la troponina, permitiendo que la tropomiosina
deje de inhibir a los monémeros de actina, los cuales se acercan a
las cabezas de miosina, reaccionando con éstas. Los filamentos de
actina son fuertemente tirados y desplazados a lo largo de la
miosina, produciéndose la contraccién muscular, En éste mecanis-
mo intervienen ! Mg y el ATP. Fig 5

El ATP se hidroliza permitiendo la liberacidn del calcio ligado a la
troponina, reingresando nuevamente a las cisternas terminales. La
tropomiosina vuelve a su posicién original de inhibicién y la actina a
su posicion de relajacidn. (Astrand, 1986)

1.4.3. Tipos de contraccicon muscular

Existen dos tipos basicos de contraccion muscular:

1.- Contraccion Isotdnica: En la cual el musculo se acorta al desa-
rrollarse una tension, es la mas comun y se le denomina también
contraccion dinamica o concentrica, se produce en todo ejercicio
dinamico. Ej. saltar, correr, golpear etc.

La contraccion excéntrica considerada como una modalidad de la
contraccion isoténica, es para algunos autores (Fox, 1989) otro tipo
de contraccion, en ella no existe alargamiento del musculo ante la
tension al desarrollarse un trabajo negativo, un ejemplo de ésto es
el descenso de una escalera o de una pendiente.
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Contraccién isocinética, suele ser vista como otra modalidad de
contraccion concéntrica, pero sostenida; el estilo libre en las
pruebas de natacion, en donde el movimiento de los brazos es
concéntrico y con velocidad constante es un tipo de contraccion
isocinética. -

2.- Contraccién Isométrica: El musculo no sufre ninguna variacion
en su longitud, solo se produce tensidn, el sostener un peso con el
brazo extendido o el intentar levantar un objeto inamovible son
ejemplos bastante claros de éste lipe de contraccidon es comun en
la halterofilia.

1.4.4. Tipos de fibras musculares

Tomando en cuenta el aspecto biocquimico funcional, las fibras
musculares no constituyen un tejido homogéneo, pues poseen
diferencias morfoldgicas e histoquimicas, que las diferencian.

Por éstas consideraciones pueden ser divididas en:

1.- Fibras tipo | de contraccion lenta o rojas
2.- Fibras tipo 1t de contraccidn répida o blancas

Las primeras son de respuesta lenta, tienen un alto contenido de
mioglobina, son resistentes, muy vascularizadas y con gran
capacidad oxidativa, pero bajo poder glucogenolitico.

Las rapidas o tipa Il son de respuesta rapida, poco resistentes,
poco vascularizadas, con bajo contenido de mioglobina y alta ac-
tividad de ATPasa de la miosina, ademas de alto poder
glucogenalitico.
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Ambas tienen la misma cantidad de glucogeno almacenado, pero
la cantidad de triglicéridos de reserva es mayor en las fioras de
contraccion lenta,

Se ha demostrado que el entrenamiento de resistencia, de
velocidad o de fuerza no modifican el porcentaje de los tipos de
fibras en los seres humanos, y se ha sugerido gue su distribucion
esta determinada genéticamente, (Astrand, 1988, Fox, 1989;
Gonzélez, 1988, Ryan, 1889)

1.5. REPERCUSIONES FISIOLOGICAS EN EL EJERCICIO

El ejercicio como ya se menciond anteriormente es un estado
fisiologico en el que deben producirse ajustes rapidos tanto
metabdlicos como fisiolagicos, que permitan el mantenimiento de
un estado de equilibrio; pero no todos los cambios que se
producen son agudos, también se presentan cambios crénicos que
ocurren como una manifestacion de adaptacion al entrenamiento y
cuya finalidad es reducir al maximo las alteraciones homeostaticas
y permitir una eficiencta mayor de aparatos y sistemas.

Los cambios fisioldgicos crénicos son basicamente aguellos que
tienden a mejorar el consumo de oxigeno, a incrementar la eficien-
cia del corazon, el aumento del lecho capilar en musculos y ptimo-
nes, el desarrollo de la fuerza y volumen en muscutos esqueléticos,
el mejoramiento en la coordinacién y en la movilidad, etc.

Pretender una revision integral de los cambios agudos y crénicos
seria una labor gigantezca y no corresponderia al objetivo trazado,
por fo que sélo se mencionaran las repercusiones sobre el aparato
cardiovascular y respiratorio durante el gjercicio, y su modificacion
con el entrenamiento.
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1.5.1. Flujo sanguineo

Durante el ejercicio el flujo sanguineo se redistribuye con el objeto
de poder proporcionar una mayor cantidad de oxigeno a los tejidos
que se encuentran metabdlicamente activos y eliminar el biéxido
de carbono que se ha producido.

En reposo los musculos esqueléticos reciben del 15 al 20% del
volumen minuto, incrementandose con el ejercicio hasta alcanzar
del 80 al 85% de éste. El flujo sanguineo de los capitares mus-
culares esta regulado localmente; la vasodilatacion producida es
dada por cambios en el pH, y cambios en la osmolaridad del liquido
intersticial, debidos en parte al aumento del potasio extracelular, lo
cual condiciona mayor vasoditatacion, (Kowalchuk, 1984)

El flujo esplacnico esta bajo control del SNC y se encuentra dis-
minuido durante el ejercicio, para poder proporcionar una
adecuada irrigacion a los 6rganos que se encuentran con mayor
demanda.

Los rifiones reciben aproximadamente el 25% del gasto cardiaco
cuando el sujeto se encuenira en reposo, éste volumen se reduce
hasta alcanzar 5% del gasto cardiaco cuando el individuo se ejer-
cita a gran intensidad, lo cual equivale aproximadamente a 250
mi/min. (Goldberg, 1989)

La piel tiene un control central y es posible que sean los centros
termormreguladores los que determinen finaimente su irrigacién, sin
embargo inicialmente el flujo a la piel se encuentra reducido, la
vasodilatacion (incluida la apertura de los capilares) ocurre como
un mecanismo de pérdida de calor. (Ryan, 1989)



Capitulo 1 14

La red capilar que rodea a las miofibrillas se distribuye en el tejido
concectlivo; la mayor parte de los capilares se encuentran colap-
sados en condiciones de reposo y se abren durante el gjercicio.

1.5.2, Modificaciones cardiovasculares

- Volumen minuto cardiaco y consumo de oxigeno: El gasto

cardiaco (Q) o volumen minuto cardiaco es !a cantidad de sangre
que el corazon bombea en la unidad de tiempo. En reposo y en
posicién supina el gasto cardiaco es de 4 a 6 litros por minuto.
La eficiencia del corazén depende de su capacidad para in-
crementar sustancialmente su gasto durante el ejercicio en que
aumenta hasta 6 veces su valor en reposo, es decir puede al-
canzar hasta 30 litros/min. Se ha observado que existe una
relacion evidente pero no lineal entre el gasto cardiaco y el con-
sumo de oxigeno y se ha asegurado que el entrenamiento no
modifica el gasto cardiaco (Astrand, 1986; Goldberg, 1989).

- Volumen sistdlico: Es la cantidad de sangre eyectada por el
corazon en cada latido. Esta determinado por 4 factores: 1)
Retomno venoso, 2) Distensién ventricular, 3) Fuerza contractil del
miocardio, 4) Resistencias adrtica y pulmonar.

El volumen sistdlico es menor de pié o sentado que en posicion
supina, pero si el sujeto ya sea sentado o parado se ejercita, el
volumen sistolico iguala al de la posicidon supina. (Seals, 1988;
Pendergast, 1989)

El volumen sistdlico multiplicado por la frecuencia cardiaca sera
igual al gasto cardiaco. Sabemos que el entrenamiento no
produce cambios en el gasto cardiaco, pero si en la frecuencia
cardiaca la cual disminuye, consecuentemente el volumen
sistélico debe aumentar para mantener sin cambios el gasto
cardiaco.
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Los atletas con gran entrenamiento aerébico presentan
hipertrofia excéntrica de cavidades cardiacas (ventriculos) con
frecuencias hasta de 40 latidos por minuto 6 un poco menores
"en reposo" pero con aumento importante del volumen sistdlico,
sin modificacion del gasto cardiaco.

El entrenamiento anaerdbico produce hipertrofia concéntrica de
cavidades.

Frecuencia cardiaca: El aumento en la frecuencia cardiaca
ocurre aun antes de iniciarse el ejercicio (liberacion de
catecolaminas), y una vez iniciado éste, su aumento es lineal ala
carga de trabajo y con el consumo de oxigeno. Sin embargo en
algunos sujetos el consumo maximo de oxigeno puede aumentar
relativamente mas que la frecuencia cardiaca a medida que la
carga es incrementada.

La frecuencia cardiaca, es superior hasta en un 20% cuando se
realiza el trabajo con los brazos que con las piemnas, en igualdad
de condiciones de consumo de oxigeno (Pendergast, 1989). En
recientes estudios en sujetos entrenados se han podido observar
similares frecuencias cuando realizan indistintamente trabajo con
los brazos o piemnas.

La frecuencia cardiaca disminuye como se puntualizé anterior-
mente con el entrenamiento y su explicacion es el aumento en la
estimulacién parasimpatica que se detallara mas adelante. (Ke-
nney, 1985).

La frecuencia cardiaca tiende a disminuir con la edad, lo cual
puede ser observado en individuos viejos en reposo pero
durante el ejercicio maximal aun cuando tedricamente ésta
frecuencia deberia ser menor (Astrand, 1986) ocurre un
dramatico aumento en la misma.

Tension arterial: Es la presion que ejerce la sangre al ser bom-
beada por el corazdn sobre las paredes de las arterias y
depende del gasto cardiaco, resistencias periféricas, elasticidad
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de las arterias, viscosidad de la sangre y volumen sanguineo.
Durante el gjercicio, 1a tensidn arterial sistélica tiende a elevarse
como resultado del aumenito en el volumen minuto, ya que la
presién a nivel adrtico se eleva a medida que aumenta el ejer-
cicio, a pesar de que la resistencia vascular periférica se en-
cuentra disminuida.

La tensién arterial es significativamente mayor en el trabajo con
los brazos, que en €l trabajo con los miembros pélvicos, pro-
bablemente ésto se deba a que el trabajo se efectlia con un
menor grupo muscular y existe constriccion vascular en los
musculos no activos. (Pendergast, 1989)

El efecto del entrenamiento de resistencia en personas sanas de
mediana edad e hipertensos leves (esenciales) consiste en una
reduccion de la tension arterial tanto sistélica como diastdlica.

- Retorno venoso: Se ve favorecido por el ejercicio, son tres los
factores que lo mejoran. (Ryan, 1989)

1.- La compresion de las venas abdominales por los musculos
de la respiracion.

2.- El efecto de bomba de los musculos esqueléticos en
miembros toracicos y pélvicos.

3.- La constriccién de venas y vénulas.

1.5.8. Funcion respiratoria y sus modificaciones

La funcién respiratoria desempena un papel de extraordinaria im-
portancia en el ejercicio, pues consiste en asegurar el intercambio
de oxigeno y biéxido de carbono entre la sangre y el aire
atmosférico.
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En reposo la ventilacion pulmonar es de aproximadamente 6
litros/min elevandose considerablemente durante el ejercicio hasta
100, 150 y 200 litros/min en el ejercicio exhaustivo.

La frecuencia respiratoria se eleva a medida que aumenta la
ventilacion.

Existe una correlacion entre la ventilacion maxima y el consumo de
oxigeno, llegando éste Ultimo a una meseta de estabilizacion, pues
no aumentara mas a pesar de que la carga de trabajo sea in-
crementada ¥ la ventilacion aumente mas.

El oxigeno es transportado a los tejidos combinado con la hemo-
globina ; cada gramo de hemoglobina (Hb) se combina con 1.34 ml
de oxigeno. Tal combinacion se efectua al pasar el fluje sanguineo
por el alveolo al ocurrir la difusion de los gases. La velocidad de la
sangre a! pasar por el alveolo aumenta durante el ejercicio con la
consecuente disminucion en la saturacion de la Hb, siendo ésto
compensado con la mayor facitidad para su entrega en los tejidos
dada por la disminucion en el pH, aurnento en el bidxido de carbo-
ne y aumento en la temperatura. (Kowalchuk, 1984; Wenger, 1988)

No es bien conocida la forma en que es regulada la respiracion
durante el ejercicio y se han propuesto varias teorias para explicar
la manera en que se efectua el ajuste en la ventilacion, para satis-
facer las necesidades considerablemente aumentadas en la ac-
tividad fisica. Los quimiorreceptores centrales y periféricos que son
estimulados por las concentraciones de Og, CO y pH son el
mecanismo principal en reposo, pero durante el ejercicio es pro-
bable que un factor neurogénico actie como activador a través de
un sistema de motoneuronas, las cuales son estimuladas por los
cambios en la longitud de los musculos involucrados en la
respiracion. Estas motoneuronas establecerian contacto con
centros supericres, en corteza cerebral y centros bulbares, los que
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serian también estimulados por la composicidn de la sangre arterial
(02, COy, pH) y del liquido cefalorraquideo, resultando un estimulo
adicional para los centros respiratorios, que a su vez estimularian al
sistema de motoneuronas musculares y éstas a los musculos
respiratorios. (Astrand, 1986)

Con la edad aumenta el volumen residual, provocando una
disminucion en la capacidad vital (a partir de los 30 afos). En esta
época de la vida el entrenamiento de resistencia poco o nada
pueden hacer para evitarlo, no asi durante la adolescencia en
donde el entrenamiento eleva la capacidad vital y la capacidad pul-
monar total.



Caphulo 2 ) - - 19

CAPITULO 2
CAMBIOS HORMONALES PRODUCIDOS EN EL EJERCICIO

2.1. ESTRES BIOLOGICO

Estrés en su definicién mas simple es la respuesta inespecifica del
cuerpo ante cualquier demanda.

El estrés esta vinculado con ia utilizacion de energia, es inevitable y
un estado de completa ausencia de estrés sélo puede esperarse
despues de la muerte.

Los efectos estresantes pueden ser de dos tipos: Euestres del
griego Eu que significa estar bien y Distres del latin Dis estar mal; y
dependiendo de tales condiciones el estrés esta asociado con
efectos deseables o indeseables. En vista de éstas con-
sideraciones es totalmente obvio que no puede haber diferentes
tipos de estrés, lo que varia son los efectos de los estresores, por
tanto no es valido hablar de estrés quirurgico, estrés emaocional, -
estrés por ejercicio, por frio etc. y unicamente son aceptados si se
entiende claramente que sdlo hay un tipo de estrés producido por
éstos u otros factores. (Selye, 1976)

Selye dice: "La reaccion de alarma es definida como la suma de
todos los fendmenos bioldgicos surgidos por exposicion subita a un
estimulo para el cual el organismo no esta cuantitativa o cualitativa-
mente adaptado”.
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22. EJERCICIO MUSCULAR COMO CAUSANTE DE ESTRES

El efecto estresor del trabajo muscular ha sido sujeto de cuidado-
s0s estudios por varias razones.

1.- Fué uno de los primeros agentes usados para producir un
sindrome tipico de estrés, relativamente libre de efectos secun-
darios.

2.- El ejercicio muscular esta asociado con numerosas actividades
de la vida diaria.

3.- El trabajo muscular es natural y ampliamente aplicado para €l
mantenimiento de la salud, en rehabilitacion y como medida de
capacidad, asi como buen indicador de la tolerancia al estrés. (Cox,
1991)

La elevacion plasmética de glucosa, &cidos grasos libres y
respuestas cardiovascular y respiratoria no son exclusivas del
trabajo muscular, puesto que también pueden ocurrir bajo la apli-
cacion de otros estresores, pero evidentemente estan asociadas
con la contraccidn muscular. Estd ampliamente descrito que el
trabajo muscular puede producir alteraciones de catecolaminas,
ACTH vy glucocorticoides con sus respectivas consecuencias
metabdlicas. (Hartley, 1972; Zuliani, 1984, Oltras, 1988).

Aungue el ejercicio muscular es un estresor puro, sus efectos
pueden ser modilicados por otros factores, tales como los
genéticos que influyen en la susceptibilidad al efecto estresor del
trabajo muscular.
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2.3. ACTIVIDAD DEPORTIVA Y ESTRES

La razon por la que se ha separado al deporte del ejercicio mus-
cular, es que al estrés provocado por el trabajo muscular, se debe
agregar el ocasionado por la competencia; el deportista sufre ten-
siones emocionales pre competencia, durante la misma y posterior
a ésta.

Estas tensiones emocionales son quizé las mds importantes con-
dicionantes de estrés, sin menospreciar por supuesto las con-
diciones climatoldgicas, la hipoxia en algunas disciplinas deportivas
como el escalamiento de montafas, la compresion y descom-
presién en el buceo, por mencionar algunas.

Los cambios hormonales durante el ejercicio, como las variaciones
en las concentraciones de catecolaminas, insulina, glucagon, hor-
mona de crecimiento, hormonas gonadales, etc, dan lugar a una
serie de acciones estresantes. Ej. alteraciones en la funcin
menstrual, hipoglicemia, modificaciones cardiacas etc., algunas de
las cuales estan condicionadas por la adaptacion del individuo al
ejercicio. (Zuliani, 1984).

24. BIORITMOS

Muchos aspectos del desempefic humano varian en las diferentes
horas del dia, en estrecha relacion con la luz solar.

Las fluctuaciones en la temperatura corporal, frecuencia car-
diaca y cambios metabdlicos se presentan asociados al ciclo
luz-oscuridad; y es tal su importancia que se han reportado diferen-
cias en el rendimiento deportivo en disciplinas como la natacién o
el ciclismo (Reilly, 1984), con mejores resultados durante el
desempeno diurno.
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Estas variaciones ciclicas en las funciones en el dia son conocidas
como ritmos circadianos y son los que han recibido la mayor
atencién. Existen también cambios relacionados con las estaciones
del afo, periodo menstrual, influencias meteoroldgicas y otras que
han atraido desde hace mucho !a atencion, pero comparativamente
pocos investigadores han descrito alteraciones cuantitativas con
parametros relacionados con estos estresores y sus efectos. En un
estudio reafizado por Reilly y cols. se midieron temperatura oral,
frecuencia cardiaca y tension arterial pre y post ejercicio en con-
diciones submaximales, maximales y supramaximales, para valorar
la respuesta del ejercicio; correlacionandola con el ritmo circadiano.

En sus resultados sélo se encontraron diferencias horarias en la
frecuencia cardiaca, con frecuencias maximas a las 15.00 hrs. en
condiciones de reposo y entre las 15.00 y 21.00 hrs. pre ejercicio y
durante el mismo, observandose las menores frecuencias en todos
los casos a las 03.00 hrs.

La temperatura oral, fension arterial y fatiga no tuvieron variaciones
significativas en éste estudio.

El ritmo circadiano en la temperatura corporal es bien conacido y
sufre trastornos durante la desincronizacion,

La temperatura minima se encuentra entre fas 04.00 y las 06.00
hrs y la mas alta entre las 20.00 y 23.00 hrs; sus oscilaciones son
de 1.1 a 1.7 grados centigrados.

(Selye, 1972), Las variaciones hormonales, lo mismo que algunos
parametros fisiologicos se han relacionado también con el ritmo
circadico.

En el hombre los niveles urinarios y sanguineos de corticoides y
sus metabolitos son generalmente altos entre las 06.00 y las 08.00
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hrs y bajos entre las 20.00 y 22.00 hrs; pero ésto puede variar con
los hdbitos y se trastorna considerablemente cuando el individuo
cambia sus horarios de sueno.

El ciclo circadiano de la produccion de catecolaminas es mucho
menos claro y bien definido, estando mas faciimente influenciado
por desincronizacion y numerosos estresores incidentales que
pueden afectar al ser humano durante el dia.

Existen algunos datos sobre el conteo de eosindfilos en sangre. En
ratocnes se produce eosinopenia alrededor de las 03.00 hrs y
menos importante entre las 14.00 y 17.00 hrs. Sucede lo contrario
en el hombre, pero en ambas especies la luz intensa causa
eosinopenia a toda hora, presumiblemente debido a su efecto
estresor, (Selye, 1972)

En conclusidn: todos los individuos tenemos un reloj bioldgico que
regula una gran variedad de funciones y muestra algunas
variaciones individuales. En general puede decirse que el ren-
dimiento fisico esta influenciado por el ritmo circadico y es impor-
tante tomario en cuenta tanto en competencias atléticas como en
pruebas fisioldgicas.

2.5. INFLUENCIAS HORMONALES EN EL EJERCICIO

Cuando intentamos entender la diversidad del papel fisiologico de
cada hormona y el estimulo especifico del gjercicio, deben ser con-
siderados los mecanismos que seguramente ayudan a regular el
control homeostatico a corto plazo y las adaptaciones celulares a
largo plazo como respuesta al ejercicic de resistencia y al
entrenamiento,
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Es necesario identificar las variables especificas del ejercicio que
pueden alterar las concentraciones hormonales tales como el tipo
de ejercicio, la clase del mismo, periodos de descanso, series,
repeticiones etc.

E! primer paso en el estudio del papel que tiene una hormona en el
gjercicio es medir su concentracion plasmatica previa; durante el
gjercicio a intensidades variables y en el periodo de recuperacion.

Si el ejercicio ocasiona cambios en la concentracion de una hor-
mona en plasma, debe aclararse si éstos cambios se producen en
la secrecion o en la eliminacion de la misma, ya que la eliminacion
hormonal puede disminuir en el ejercicio debido a la reduccién del
flujo sanguineo en el drgano encargado de eliminarla, éste seria el
caso de las hormonas gonadales cuyo aumento en plasma no se
debe a un aumento en su produccion, sino a un retraso en su
eliminacion. (Galbo, 1987).

Otros autores (Kraemer, 1988) atribuyen al ejercicio tanto aerdbico
como anaerobico el incremento en la produccion de testosterona
cuyo papel anabdlico o anticatabdlico es ampliamente conocido, y
se han propuesto varios mecanismos para explicar éste aumento,
tales como la estimulacion de receptores especificos en los
testiculos, la produccién aumentada de hormona luteinizante y
foliculo estimulante que ejercen su influencia sobre las células in-
tersticiales de Leydig.

En mujeres no se ha demostrado ningun incremento en las con-
centraciones de testosterona después del ejercicio de entrena-
miento (Goldberg, 1989), Tampoco la respuesta estrogénica al
ejercicio de resistencia esta bien aclarada.,
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En algunas mujeres se presentan disfunciones menstruales, con
niveles de progesterona mas bajos a mitad de la fase luteinica,
niveles bajos de estradiol y elevacién de dehidro epiandrosterona,

Al inicio del ejercicio los estimulos generados en los musculos ac-
tivos asi como en centros motores cerebrales ocasionan un in-
cremento en la actividad simpatoadrenal y en la liberacién de
algunas hormonas hipofisiarias que ejerceran su efecto sobre
células especificas con la consiguiente liberacion hormonal, la cual
en algunos casos se intensificard gradualmente al prolongarse el
ejercicio. (Kraemer, 1988; Deuster, 1989; Mazzeo, 1991)

2.5.1. Hormona de crecimiento

Su secrecién esta controlada por €l hipotalamo a través de la hor-
mona liberadora de la hormona de crecimiento, y de la hormona in-
hibidora de la hormona de crecimiento (somatostatina).

Al parecer las gonadas, tiroides y hormonas adrenales pueden in-
fluir en la liberacion de la hormona de crecimiento, actuando sobre
los neurotransmisores o sobre las neuronas secretantes de la hor-
mona liberadora de la hormona de crecimiento (GH-RH).

El ejercicio, el sueno, la dieta y el estrés pueden estimular la
secrecion de la hormona de crecimiento (HG) a través de interac-
ciones hipotaldmicas. Van Helder y cols. (1984) mostraron que es
posible estimular el incremento en las concentraciones séricas de
HG posterior a un ejercicio agudo de resistencia, siendo al parecer
la intensidad del ejercicio un factor importante para su produccién,
Varios afos antes Hartley y cols. (1972) reportaron cambios sig-
nificativos en las concentraciones de HG en el ejercicio de
moderada intensidad, pero no asi con el ejercicio de baja y de gran
intensidad en los que los incrementos fueron menores o no se
presentaron.
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Ha sido propuesto que el lactato, el déficit de oxigeno, cambios en
la temperatura corporal y hemoconcentracion pueden tener influen-
cia aumentando la liberacion de HG (Van Helder, 1984) pero no ha
sido explicado su mecanismo.

2.5.2. Insulina

Hormona polipeptidica, producida y secretada por las células beta
de los islotes de Langerhans del pancreas.

Entre sus efectos mas importantes estéan el aumentar el transporte
de glucosa al interior de las células y su conversién a glucégeno
(glucogenesis). Favorece la sintesis de grasa y disminuye la
movilizacién de la misma de los depdsitos asi como su oxidacion
en el higado, todas éstas acciones ocurren en cuestion de minutos,
pero hay evidencia clara de que la insulina tiene otras acciones
tardias como la de ser un factor de crecimiento celular. (Garcia
Sainz, 1986)

El receptor de la insulina es una proteina de peso molecular
elevado formado por dos subunidades alfa y dos beta unidas por
enlaces disulfuro. Se ha determinado que el receptor alfa es e sitio
de interaccion de la hormona con el receptor, en tanto que las sub-
unidades beta tienen actividad de protein cinasa, es decir que tiene
capacidad de autofosforilarse, por lo que se ha pensado que no
existe un segundo mensajero, y que es el propio receptor quien ini-
cia la propagacion de la senal.(Garcia Sainz, 1987)

Durante el ejercicio los niveles de insulina disminuyen, ésto es
debido al aumento tanto de catecolaminas como de glucagon que
inhiben su secrecion; diversos autores han reportado después de
un sjercicio maximal disminuciones hasta de un 50% en
comparacion con sujetos observados en reposo. (Winder, 1986;
Vranic, 1987, Oliras, 1988)



Capituio 2 26

A pesar de ésto la cantidad de insulina es suficiente para satisfacer
el incremento en el consumo de glucosa por el misculo activo.
(Goldberg, 1987)

25.3. Glucagon

Sintetizado por las células aifa de los islotes de Langerhans, su
principal {uncion es regular los niveles de glucosa en sangre; cuan-
do el nivel de glucosa en sangre se eleva disminuye la secrecién
de glucagon y aumenta la de insulina, sucediendo en sentido inver-
SO en caso contrario.

El glucagon desempenia un papel! importante en el mantenimienio
de la homeostasis de la glucosa durante el ejercicio y estudios re-
cientes han demostrado que aporta el 75% del incremento en la
produccion de glucosa hepatica durante éste. (Goldberg, 1989).
Hasta el momento sdlo se conoce un receptor para el glucagon -
que se encuentra en los hepatocitos, una vez unido a éste se es-
timula la produccion de AMP ciclico, mediante la activacion de la
adenil ciclasa, y mediante una serie de reaccciones en cascada se
activa ia ruptura del glucégeno vy la sintesis de glucosa. {(Garcia
Sainz, 1987; Chasiotis, 1988; Winder, 1988).

2.5.4. Cortisof

Producido por la corteza adrenal al ser estimulada por la hormena
adrenocorticotrdpica (ACTH) liberada de la hipdfisis anterior y
regulada por diversos factores, probablemente catecolaminas, fac-
tores liberadores de corticotropina y mecanismos negativos de
retroalimentacion.
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Las concentraciones de cortiso! se elevan con &l ejercicio agudo de
resistencia y se han observado también en rutinas de ejercicios de
gran intensidad (Hartley, 1972; Oltras, 1988)

El incremento en el cortisol durante el ejercicio es debido principal-
mente a un aumento en su secrecion y no a un retraso en su
eliminacién. (Davies, 1973)

E! cortisol tiene una importante accion sobre el metabolismo de los
hidratos de carbono: estimula la gluconeogénesis a partir de las
proteinas, promoviendo la degradacion de éstas y aumentando las
reservas de glucégeno.

Los niveles de cortisol se encuentran mas altos por la manana y
son menores por la tarde, segun comprobd Zuliani (1984) al es-
tudiar 8 deportisias recreativos de cross country durante 24 hrs,

Es totalmente obvio que el gran ideal de los investigadores es el
entendimiento completo de todos los mecanismos que expliquen
las respuestas metabolicas y hormonales tanto al gjercicio como al
entrenamiento, asi como las relaciones que surgen entre las al-
teraciones hormonales y las adaptaciones al ejercicio; los des-
cubrimientos recientes sobre las hormonas y sus receptores, abren
nuevos caminos, los que seguramente seréan ampliados con el
transcurso de los anos.
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CAPITULO 3

CATECOLAMINAS: INFLUENCIA Y MODIFICACIONES
EN EL EJERCICIO

3.1. SISTEMA SIMPATOADRENAL

Se ha mencionado ya que el cuerpo humano puede ajustarse a
una gran variedad de estresores como son: la actividad fisica, el
ambiente o las emociones, los cuales maodifican las condiciones
normales de homeostasis, siendo requeridas adaptaciones especi-
ficas tanto metabdlicas como fisioldgicas que respondan a
estimulos agudos o crénicos. El sistema simpatoadrenal es esen-
cial para tales ajustes controlando y regulando numerosas fun-
ciones clave.

El sistema simpatoadrenal comprende al sistema nervioso
simpatico y a la médula adrenal. Fig. 6

La medula adrenal como parte altamente especializada del sistema
nervioso simpatico, funciona en situaciones de estrés o, cuando se
presentan alteraciones importantes en la homeostasis. (Sothmann,
1991)

Las catecolaminas (CA). norepinefrina (NE) también llamada
noradrenalina, y epinefrina (E) o adrenalina liberadas por las ter-
minaciones nerviosas simpaticas y por la meédula adrenal funcionan
como neurotransmisores y como hormonas, tienen grandes
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propiedades reguladoras que ejercen control sobre las funciones
fisiologicas y metabdlicas bdsicas para sostener una demanda
extra , representada por el ejercicio fisico, entre éstas respuestas
esta la capacidad para alterar el metabolismo vy la funcién cardiaca
redirigiendo el fiujo sanguineo hacia los musculos activos,

El tejido blanco involucrado responde especificamente, asi como el
tipo de receptor adrenérgico cuya afinidad a la hormona es fun-
damental, produciéndose una serie de eventos distales del com-
plejo receptor hormona. Es de vital importancia que todos los
mecanismos se realicen en armonia para coordinar y regular las
perturbaciones fisiolégicas impuestas por el ejercicio fisico. (Soth-
mann, 1991)

Bajo condiciones de reposo el contenido de norepinefrina del plas-
ma es de 150-400 pg/ml, generalmente 3 a 4 veces mayor que el
de epinefrina, cuyas cantidades varian entre 25-100 pg/ml. Esto es
atribuido al hecho de que cierto porcentaje de NE actia como el
mayor neurotransmisor del sistema nervioso simpatico (SNS), el
cual esta activo auin en reposo. Consecuentemente los cambios en
el contenido de NE plasmatica son frecuentemente usados como
indicadores de actividad def SNS en diferentes condiciones incluido
el ejercicio. (Kjaer, 1986)

Las glandulas adrenales a través de las células cromafines de la
medula adrenal son la fuente primaria de la E circulante y en con-
diciones de reposo su liberacion es baja.

Las actividades cotidianas elevan las concentraciones plasmaticas
de NE y E a 200-800 pg/ml y 30-150 pg/ml respectivamente. Y las
cifras observadas durante el ejercicio varian entre 800-4000 pg/ml
para la NE y de 100-1000 pg/ml para fa adrenalina. (Greenspan,
1988}
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La vida media de las CA es de 2 a 3 min cuando su liberacion es
simpadtica y hasta de 5 a 10 min cuando su origen es adrenal.
(Kjaer, 1988)

3.2. SINTESIS DE CATECOLAMINAS EN REPOSO
Y EN EJERCICIO

La sintesis de CA se realiza a partir del aminoacido tirosina que
puede provenir de alimentos ingeridos o ser sintetizado a parir de
ja fenilalanina en el higado.

La tirosina penetra a las neuronas y células cromafines a través de
un fransporte acdtivo y ahi es transformada en dehidroxifenilalanina
"dopa" reaccién catalizada por la enzima tirosina hidroxilasa; la
dopa es convettida en "dopamina” (DA) por la enzima dopa des-
carboxilasa, enzima que se encuentra en todos los tejidos, pero en
concentraciones maximas en rinon, cerebro y conducto deferente;
la conversion de DA en NE es catalizada por la enzima dopamina
beta hidroxilasa, cuya caracteristica es s¢lo encontrarse en las
neuronas y no en otros tejidos.

En la médula suprarrenat y en unas cuantas neuronas del SNS la
NE se cenvierte en epinefrina por un proceso de metilacion,
catalizado por la fenietanolamina N metiltransferasa (PNMT). Fig. 7

Muchos estudios experimentales han utilizado la actividad de la
doparnina beta hidroxilasa como un indice de actividad simpatica,
puesto que ésta enzima no esta supeditada a mecanismos de con-
sumo o de metabolismo enzimatico como son las catecolaminas
circulantes (Peronnet, 1985). Por tanto se estudio la dopamina beta
hidroxilasa en el plasma de siete sujetos en reposo y en tres con-
diciones diferentes que se sabe incrementan la actividad simpatica
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como son: la posicion supina prolongada, el ejercicio aerdbico, en
tanto que los niveles de E y NE se incrementan durante cada una
de las situaciones presentadas, concluyéndose que las variaciones
en la dopamina beta hidroxilasa no son un buen indice para valorar
la actividad simpatica y pueden relacionarse mejor con incremen-
tos en el flujo linfatico o en la hemoconcentracion durante el ejer-
cicio.

En hallazgos mas recientes (Kjaer, 1988) comparando ejercicio
submaximal a la misma intensidad, ya sea por tiempo breve o
hasta llegar al agotamiento, asi como en el gjercicio supramaximal
los atlelas entrenados tienen mas altas concentracicnes de E que
los sujetos sedentarios, a pesar de tener idénticos niveles de NE.
Este estudio hipotetizd que el entrenamiento fisico incrementa la
capacidad secretora de la médula adrenal por lo que la llamaron
"médula adrenal deportiva”.

Ya unos afios antes el mismo Kjaer y Farrel (1986) habian en-
contrado que el entrenamiento de resistencia prolongado puede
desarrollar adaptaciones con incremento en la capacidad de
secrecion de la médula adrenal.

Sin embargo las concentraciones de NE se han encontrado més
bajas en atletas entrenados, lo que puede indicar segtin Perannet
(1981) una reduccion en la actividad nerviosa simpatica.

3.3. METABOLISMO PROPIO DE LAS CATECOLAMINAS
Y EFECTOS METABOLICOS

Las acciones de las catecolaminas son transitorias, ya que son
rapidamente inactivadas por diferentes mecanismos que incluyen:

* Recaptacién por la terminacidn nerviosa simpatica
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* Metabolismo por la catecol-o-metiltransferasa y monoamino-
oxidasa.

* Conjugacion con ién sulfato y excrecion directa por el rifidn.

Las catecolaminas sulfoconjugadas constituyen mas del 80% de
las catecolaminas plasmaticas.

La silfoconjugacion de las catecolaminas libres ocurre a través de
procesos enzimaticos catalizados por la fenolsulfotransferasa
(PST), la cual se encuentra en una gran variedad de tejidos, in-
cluyendo el rifion, higado, pulmén, plaquetas y eritrocitos y puede
ser una via importante para desactivar las catecolaminas libres
plasméticas moderando sus efectos hemodindmicos y metabo-
licos. (Sothmann, 1987)

Las respuestas de las catecolaminas libres al gjercicio han sido
bien estudiadas, pero las respuestas de las catecolaminas sul-
foconjugadas han sido menos bien caracterizadas, por lo que
Bauer {1989) estudic el efecto del entrenamiento de resistencia en
perros, encontrando un incremento en la dopamina conjugada
atribuyéndose éste al aumento en la enzima PST, ya que el ejer-
cicio causa incrementos en los giucocorticoides plasmaticos que a
su vez estimulan el incremento en la PST hepatica y renal en
animales de experimentacion, pero se desconoce si ésto puede
suceder en otros animales 0 en el hombre.

Para saber si existe una asociacion entre las catecolaminas sul-
foconjugadas y et consumo de oxigeno Sothmann (1990) estudic
siete ciclistas entrenados masculings, a los que sometio a un ejer-
cicio sostenido, en el que se observd gue tanto la E como la NE
libres se incrementan con elevacion de las CA sulfoconjugadas,
pero sélo la NE sulfoconjugada alcanzo significancia estadistica.
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Estudios similares han sido realizados por otros autores (Sagnol,
1990).

Esto parece ser contradictorio con otros estudios que reportan que
las catecolaminas sulfoconjugadas disminuyen con el entrenamien-
10, lo que ha hecho a algunos autores suponer que las aminas con-
Jugadas pueden convertirse en aminas libres (Bauer, 1989) lo cual
no esta completamente demostrado.

Sothmann (1987) sugiere que a intensidades variables de ejercicio
las cantidades de NE conjugada aumentan o disminuyen de acuer-
do a la intensidad del mismo, constituyendo la sulfoconjugacion el
mecanismo regulador mediante el cual la NE libre es inactivada
durante un intenso periodo de estrés.

Efectos Metabdlicos

En cuanto a sus efectos sobre el metabolismo durante el gjercicio,
sobre todo si éste es de gran intensidad, las catecolaminas juegan
un importantisimo papel en el ajuste de los disturbios homeos-
taticos.

Es conocido que la epinefrina estimuta la glucogendlisis a través de
una serie de reacciones en cascada que llevan a la activacién de la
fosforilasa. (Chasiotis, 1982; 1988)

Al parecer el musculo en contraccion es mas sensible al efecto
glucogenolitico de la epinefrina que en reposo, probablemente por
estar mas elevados los niveles de fosfato inorganico (Pi) (Mazzeo,
1989). Las concentraciones de glucégenoc pre ejercicio también In-
fluyen para elevar la capacidad glucogenolitica con la consecuente
produccion de lactato, cuyo aumento acelerado era explicado por
la limitacion en la disponibilidad de oxigeno. Es clarc no obstante
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que la epinefrina incrementa la produccién de lactato durante la
contraccion muscular (Mazzeo, 1989).

Ha sido propuesto que la liberacion de calcio durante la contraccion
muscular es el evento iniciador del incremento en la permeabilidad
celular a la glucosa, independientermente de la presencia de in-
sulina, sin que ésto signifique que la insulina no influya en el
transporte de la glucosa durante y después del ejercicio. (Richter,
1987)

En cuanto a la accion de las catecolaminas sobre el musculo
esquelético, se ha sugerido que gstas aumentan la velocidad de
contraccion de las fibras musculares de contraccion lenta.
(Stainsby, 1986)

La produccion elevada de adrenalina incrementa la glucogenolisis

"hepatica y una disminucién en la depuracién de la glucosa que
aunadas a la lipdlisis pueden por lo menos en parte contribUir a una
inadecuada glucoregulacion en sujetos entrenados segun ha sido
sugerido por Kjaer y cols. (1986)

3.4. REGULACION SIMPATOADRENAL: RECEPTORES
ADRENERGICOS

Las hormonas son sintetizadas en células especializadas y vertidas
en la circulacion ejerciendo sus efectos bioquimicos en células
blanco, las cuales se encuentran lejos del sitio del origen hormonal,

La especificidad de la accién de cada hormona depende de la
presencia de receptores especificos para ésta, ya sea en el interior
0 en el exterior de las celulas blanco; de éste modo la misma hor-
mona puede tener diferentes acciones en diversos tejidos,
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La hormona se une con su receptor especiiico en fa célula y el
resultado es una serie de fenémenos intracelulares que culminan
con la respuesta de la célula.

Se ha demostrado que hay dos tipos de receptores adrenérgicos:
alfa y beta.

Los receptores alfa pueden ser de dos tipos alfa 1 y alfa 2. Se han
encontrado en terminaciones nerviosas pre sinapticas, en pla-
quetas, en sitios post sindpticos, en tejido adiposo y musculo liso,
Del receptor beta se han identificado dos subtipos beta 1 y beta 2.
Se encuentran en linfocitos, tejido adiposo, bronquios, miocardio,
(Garcia Sainz, 1987; Jost, 1990)

Lockette (1987) ha estudiado los receptores plaquetarios en
relacién con el entrenamiento fisico y ha concluido que éste
aumenta el namero de receptores alfa 2 adrenérgicos, el mecanis-
mo no es conocido, pero al parecer la estimulacion de éstos recep-
tores ocasiona una disminucién en la liberacién de norepinefrina de
las terminaciones nerviosas simpaticas, a través de un mecanismo
de retroalimentacion negativa.

3.5. EFECTOS FISIOLOGICOS

Quizas el principio basico de la humanidad sea el conocimiento del
propio ser y de su entorno. Desde siempre el hombre se ha
preguntado ¢émo es y cdmo funciona su organismo. No es de
extranar por tanto el interés de los cientificos por las catecolaminas
(hormona y neurotransmisor) ya que no hay funcién en la que no
intervengan, célula sobre la que no actien y cambios en los que de
alguna manera no estén involucradas. El ejercicio no es la
excepcién y en él las catecolaminas juegan un papel de extraor-
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dinaria relevancia, los efectos sobre ei corazén y vasoes, funcion
renal, musculo liso y los que he denominado miscelénea por estar
involucrados multiples faclores asociados, revelan el porqué de su
enorme importancia.

3.5.1. Cardiovasculares

El sistema simpatoadrenal estd intimamente relacionado en los
ajustes fisiologicos y es de paricular interés el hecho de que la
magnitud de las respuestas cardiovasculares al estrés varien entre
los individuos.

El musculo cardiaco posee propiedades intrinsecas que le permiten
realizar adecuadamente sus funciones, tales como la excitabilidad,
la contractilidad (inotropismo), la ritmicidad (cronotropismo) vy el
tono. Por otra parte la regulacién nerviosa de la actividad cardiaca
esta proporcionada por fibras simpaticas y parasimpaticas.

La inherente ritmicidad del corazéon mantiene una frecuencia
cardiaca promedio de 70 latidos por minuto, siendo modificada por
los impulsos nerviosos simpatico y parasimpatico.

En reposo el tono parasimpético predomina a través de la
estimulacidn vagal, que si es leve resulta en una disminucion en la
frecuencia cardiaca, una reduccién en la velocidad de conduccion
del nodo A-V y en un efecto inotrdpico negativo. (Kenney, 1985)

Las catecolaminas aumentan el ritmo y la frecuencia de
contraccion, asi como el consumo de oxigeno por el miocardio,
ademas de elevar la tension arterial.
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El incremento en la frecuencia cardiaca, durante el ejercicio es
debida parcialmente a la reduccion del tono vagal y en parte a la
estimulacion de los receptores beta en el nodo sinusal.

Las adaptaciones al entrenamiento de resistencia incluyen. bajos
niveles de CA plasmaticas, baja frecuencia cardiaca (pudiéndose
alcanzar una frecuencia cardiaca menor a la misma intensidad ab-
soluta de ejercicio) y una baja tension arterial. Estas adaptaciones
ocasionan un menor requerimiento miocardico de oxigeno y se
piensa juegan un papel en el mejoramiento de los sintomas que
ocurren en respuesta al entrenamiento de algunos pacientes con
enfermedad coronaria. (Ehsani, 1984)

La bradicardia en reposo es una caracteristica predominante de in-
dividuos con entrenamiento aerodbico. Esta bradicardia original-
mente atribuida a una mayor talla cardiaca, es ocasionada por
varios factores incluyendo un aumento del estimule colinérgico, ya
que al ser liberada la acetilcolina, se incrementa la permeabilidad
miocardica a los iones de potasio, resultando en supresién del mar-
capaso cardiaco y una disminucién de la frecuencia cardiaca.
(Ehsani, 1984)

Los efectos del ejercicio fisico regular sobre la resistencia cardiaca
a la isquemia fueron estudiados por Kyrge y cols. (1990} en ratas;
quien encontrd que el ejercicio regular incremento la capacidad
glucolitica del musculo, sin provocar una hipertrofia cardiaca sus-
tancial.

Sobre si la respuesta simpatica al ejercicio es alterada significativa-
mente en el infarto al miocardio Musch y cols. (1891) estudiaron
ratas con infarto al miocardio provocado al ligarseles la arteria
coronaria izquierda; observando una disminucién en el consumo
de oxigeno y en las concentraciones de NE en los musculos
esqueléticos, lo cual no apoya la hipotesis de que la respuesta
simpatica esté aumentada en éstas condiciones.
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3.5.2. Musculatura lisa extravascular

Sobre la musculatura lisa extravascular las catecolaminas actuan
produciendo relajacion o contraccién segun el tipo de receptor ac-
tivado; alfa o beta.

La relajacion del musculo liso de la traquea, dilatacion de la pupila,
contraccion de los esfinteres vesical e intestinal son, entre otros
muchos algunos de sus efectos.

3.5.3. Musculatura vascular

Los efectos contractiles de las catecolaminas sobre el musculo liso
de los vasos son mediados por receptores alfa.

Existen también receptores beta que producen dilatacion pero al
parecer no tienen la importancia de los alfa, puesto que la
liberacion de catecolaminas produce vasoconstriccion periférica, lo
que ocasionara un aumento en la tensidn arterial. Es oportuno
mencionar que tanto la adrenalina como la noradrenalina pueden
mostrar efectos diferentes de acuerdo al tono vascular que
prevalezca en determinado momento, ya que el control vascular es
también central y en determinadas circunstancias un lecho vas-
cular puede dilatarse en tanto que otro permanecer sin cambios.

3.5.4. Funcion renal

Durante la inmersidn en el agua se han observado cambios en la
funcién renal, con aumento en la diuresis y natriuresis.
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Existen estudios en los que se ha determinado que la inmersién en
agua a temperaturas de 34 a 35 grados centigrados {las cuales no
alteran la temperatura corporal) ocasionan expansion del volumen
sanguineo sin alterar la tension arterial, frecuencia cardiaca o
composicion del plasma (Epstein, 1983; Norsk, 1990) En éstos es-
tudios se observé una reduccién en las concentraciones de NE
plasmatica, lo que posiblemente refleja una disminucidn en Ia ac-
tividad nerviosa simpatica debida a la estimulacion de barorrecep-
tores.

Aun cuando los estudios mencionados se realizaron sin sumergir la
cabeza y con niveles de agua al cuello, éstos hallazgos pueden ser
de utilidad en los deportes acuaticos que se realizan en tales cir-
cunstancias como el waterpolo etc.

3.5.5. Misceldnea

SUENO

Una de las teorias actuales senala que es durante las horas de
suerio en que se realiza la mayor produccién de catecolaminas.
Las bases de ésta teoria estan apoyadas por estudios realizados
con alfa y beta bloqueadores, los cuales al administrarse son
capaces de producir algunos de los sintomas propios de!l insomnio
tales como la fatiga, confusion mental etc.

Para determinar si el suefio es necesario para la respuesta del sis-
tema simpatico al ejercicio, Martin y cols. {1984) compararon 8
sujetos que realizaron un ejercicio sobre banda sin fin después de
un periodo de 50 hrs sin dormir. Los autores encontraron que la
respuesta simpatica no sufrio cambics después de 12 minutos de
gjercicio (los niveles de E, NE y DA fueron similares en ambas
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situaciones, la frecuencia cardiaca se modificé de acuerdo a lo
esperado; la ventilacion por minuto, el consumo de oxigeno y los
niveles de lactato sanguineo, asi como las temperaturas oral y rec-
tal fueron idénticas en las dos condiciones: en suma no se en-
contraron alteraciones en la respuesta fisiolégica al ejercicio, lo que
si debe aclararse es que la falta de suefio permitié un agotamiento
mas rapido, es decir se redujo la tolerancia al ejercicio en un 20%.

CAMBIOS EN LA PRESION ATMOSFERICA

La Croix (1990) estudiod los efectos de los cambios en la presidn
atmosférica sobre las catecolaminas plasmaticas y las variaciones
sobre los mecanismos homeostaticos, concluyendo que los es-
tudios realizados a 1 y 3 atmdsferas de presion (controladas en
una camara de presion hiperbarica) y sometiendo a individuos a un
ejercicio sobre cicloergdmetro hasta el agotamiento voluntario no
mostraron cambios en la secrecion de catecolaminas a las diferen-
tes presiones, asi como tampoco alteraciones en la homeostasis.

ANEMIA

Los niveles de epinefrina y norepinefrina se han encontrado ex-
cesivamente elevados durante el ejercicio en individuos con
anernia, Las concentraciones de acidos grasos libres no sufrieron
modificaciones a pesar de que las catecolaminas son potentes
agentes lipoliticos, esto se traté de atribuir al hecho de que el lac-
tato en concentraciones elevadas inhibe la lipdlisis. Los incremen-
t0s en las catecolaminas se explicaron como una reaccion al estrés
producido por la disminucion en la cantidad de hemoglobina y su
consecuente disminucién en el transporte de oxigeno ocasionando
una hipoxia tisular, (Wasserman, 1985)
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CAFEINAY FRIO

Para conocer el efecto del frio, cafeina y ejercicio sobre los niveles
de catecolaminas Graham y cols (1991) estudiaron los efectos de
la ingestion de cafeina (5 mg/kg) Vs placebo en individuos some-
tidos a ejercicio sobre cicloergdmetro (60 Watts) a una temperatura
de 5 grados centigrados y a individuos mantenidos en reposo
durante dos hrs.

Los datos de que la ingestion de cafeina aumenta la respuesta
térmica y el metabolismo de las grasas no pudieron ser demostra-
dos en este estudio.

Sus resultados sugirieron que et frio estimula Ia secrecion de NE y
tiene un efecto minimo sobre la E en tanto que el ejercicio y la
cafeina estimulan la secrecion de E con efecto minime sobre la NE.

COCAINA

Es ampliamente justificable el estudio de ésta droga de la que cada
vez se abusa mas.

La cocaina eleva los niveles de catecolaminas en reposo y sig-
nificativamente en el ejercicio. Son dos los mecanismos propuestos
para explicar su aumento: (Conlee, 1991).

1.- La cocaina bloguea la reutilizacion de NE
2.- Estimulacion central del sistema simpatomedular

La elevacién de las CA plasmaticas acelera la glucolisis con el con-
secuente incremento en el acido lactico. Estos hallazgos son im-
portantes desde tres perspectivas. (Conlee, 1991)
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1.- Desde un punto de vista practico es claro que la cocaina no es
. un ergogénico y no es Util en actividades prolongadas.

2.- Cocaina y ejercicio pueden ocasionar una respuesta exagerada
de las catecolaminas plasmaticas con efectos adversos en sujetos
susceptibles Ej. arritmias.

3.- Proporcionan una base para que desde un punto de vista
cientifico sean estudiados los mecanismos por los cuales ejerce
sus efectos.

3.6. RESPUESTA SIMPATICA: VARIACIONES CON LA EDAD

Se ha reportado por varios autores que tos niveles de catecolami-
nas en reposo disminuyen con la edad. Esta disminucidn puede
ser debida a varios mecanismos. (Mazzeo, 1989)

* Reducida capacidad para su sintesis
* Mayor inactivacién de las catecolaminas liberadas
* Mayor eliminacién de las mismas

* Posible pérdida de la sensibilidad de los receptores adrenér-
gicos con la edad avanzada.

En humanos se han estudiado las respuestas en individuos some-
tidos a diferentes estresores (frio, ejercicio, cambios de postura
etc.) y se ha demostrado que si bien en reposo las CA pueden
estar disminuidas en el ejercicic y en las condiciones mencionadas,
los sujetos mas viejos secretaron una mayor cantidad de CA, lo
cual puede ser una respuesta compensadora a la disminucion de
la sensibilidad del receptor con la edad. (Mazzeo, 1989)
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Los resultados de las ultimas investigaciones (Mazzeo,1989)
sugieren que dependiendo de la intensidad del ejercicio, los in-
dividuos viejos son capaces de responder con una sintesis igual o
aumentada de NE. Apoyando ésta hipétesis Brandy y cols. (1989)
estudiaron los cambios producidos en jugadores veteranos de
squash, encontrando un dramadtico incremento en la frecuencia
cardiaca y arritmias ventriculares, un aumento en e! lactato, acidos
grasos libres e hipokalemia, asi como una marcada elevacion en
las concentraciones de E y NE, datos que apoyan que el ejercicio
de gran intensidad como el squash es una inapropiada forma de
actividad fisica para hombres maduros y especiaimente en aque-
llos sujetos con riesgo coronario.

3.7. CATECOLAMINAS Y RESPUESTA INMUNOLOGICA
EN EL EJERCICIO

Las ceélulas NK (Natural Killer Cells) son consideradas como fac-
tores imporlantes en los mecanismo de defensa; adn cuando
todavia no estan bien definidas, se piensa que intervienen en la
lisis celular, a través de un proceso de citoloxicidad celular unida a
inmunoglobulinas 1gG.

Se ha demostrado que la actividad de las células NK, se incremen-
ta durante el estrés fisico incluyendo la actividad tisica; también se
ha podido observar que disminuye una vez que el estés
desaparece.(Kappel, 1991)

Se piensa que la epinefrina puede tener un papel en la madulacién
de la respuesta inmune y ha sido probado que el nimero y grado
de actividad de las células NK se incrementa en la sangre durante
la administracion de epinefrina. (Kappel, 1991)
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El mismo Kappel (1891) postuld que los cambios en la actividad de
las células NK durante y después del ejercicio fisico son producidos
porque el ejercicio induce incrementos en la epinefrina plasmatica,
por lo que fué diseniado un estudio que probara tal hipdtesis.

Se utilizaron ocho voluntarios a quienes se sometio a un ejercicio
en cicloergometro al 75% del consumo maximo de oxigeno durante
60 minutos, se tomaron muestras de sangre al concluir el ejercicio
y 24 hrs mas tarde después de una infusion de epinefrina; en
ambos casos la actividad de las células NK se incremento.

3.8. BETABLOQUEADORES Y SU USO EN EL
DEPORTE COMO SUSTANCIAS DOPING

Los beta bloqueadores son farmacos que inhiben selectivamente o
no la transmisién del estimulo simpatico en su union al receptor
adrenérgico. Durante el reposo disminuyen el gasto cardiaco, la
frecuencia cardiaca y la tensién arterial (aunque tienen un efecto
de leve incremento sobre las resistencias periféricas), disminuyen
ademas el requerimiento de oxigeno miocardico; debido a éstos
efectos han sido utilizados con no poca frecuencia por los deportis-
tas, a tal grado gue actuaimente se les ha incluido en la lista de
sustancias consideradas "doping" (prohibidas en el deporte).

Existen bloqueadores selectivos como el metoprolol o el atenolol
que actlan sobre los receptores beta 1 y bloqueadores no selec-
tivos como el propranolol, que lo mismo actda sobre los adreno
receptores beta 1 y beta 2, también hay bloqueadores con accién
simpaticomimética como el pindolol que difieren de los anteriores
en algunos de sus efectos.
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Durante el ejercicio los beta bloqueadores disminuyen la frecuencia
cardiaca y el gasto cardiaco, pero reducen la respuesta al gjercicio
dinémico. (Van Herwaarden, 1980)

Sobre si los beta bloqueadores inducen cambios en los niveles de
lipoproteinas con el ejercicio, Van Nguyen y cols. (1990) estudiaron
doce individuos sanos con tres tipos de beta blogueadores, selec-
tivos, no selectivos y con actividad simpaticomimética. Los tres
beta bloqueadores redujercn igualmente la tension arterial sistdlica
y la frecuencia cardiaca inducida por el ejercicio fisico; los no selec-
tivos e incluso los selectivos incrementaron los niveles de
triglicéridos y disminuyeron las concentraciones de HDL-colesterol
(ipoproteinas de alta densidad). En contraste los beta blo-
queadores con intrinseca actividad simpaticomimética tales como
el pindolol, no se ha demostrado que tengan efectos adversos
sobre los lipidos séricos e incluso pueden mejorar €stos.

En general los beta bloqueadores pueden reducir el temblor mus-
cular, disminuir la frecuencia cardiaca y proporcionar un efecto cal-
mante, por lo que podrian ser utilizados en los deportes de tiro, ya
que proporcionan mayor tiempo de estabilidad en la punteria.
(Rogers, 1984; Kruse, 1986)

Por otro lado los beta bloqueadores no son recomendables para
atletas de otros deportes particularmente aerdbicos, debido a al-
gunos de sus efectos fisioldgicos mencionados anteriormente
como la reduccidn de la respuesta al ejercicio dinamico, explicada
por la alteracion en los procesos bioquimicos. Y numerosos repor-
tes (Ryan, 1984; Anderson, 1985) han sugerido o demostrado
disminucion de! rendimiento atlético en sujetos altamente
entrenados con el uso de éstos farmacos.

Se ha postulado que los beta bloqueadores no selectivos dis-
minuyen la glucogenolisis muscular, basandose en:
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1) Existe una disminucion rapida en la glucosa sanguinea
2) Disminucién en los niveles de AMPc

3) Disminucion en e} lactato sanguineo acompanado por una
alteracion en el metabolismo de la giucosa sanguinea.

Otras explicaciones para fa reducida capacidad del ejercicio con los
beta blogueadores no selectivos, incluyen alteraciones en la
lipdlisis inducida por el ejercicio, asi como en el flujo de potasio a
través de fas membranas celulares del musculo esquelético.
(Anderson, 1984}

En ratas tratadas con propranoiof y a las cuales se ejercitd hasta el
agotamiento, la disminucion en el rendimiento se asocié con un
bloqueo completo de la lipdlisis muscular. (Cleroux, 1989)

Estda bien establecido que los triglicéridos musculares son
hidrolizados durante el ejercicio de larga duracidn y ésta se
suprime con la utilizacion de los beta bloqueadores no selectivos,
lo cual indica que la estimulacion de los adreno receptores beta 2
es esencial para la lipdlisis muscular. Estudios en animales han in-
dicado que la hidrolisis de los triglicéridos musculares ocurre prin-
cipalmente en las fibras de contraccion lenta (Cleroux, 1989) y se
ha sugerido también que la disminucion en la resistencia obser-
vada con los beta bloqueadores no selectivos esta relacionada con
la disminucion en la movilizacion de acidos grasos libres del tejido
adiposc.

La hipdtesis de ésta fafta de movilizacion de acidos grasos libres se
basa en la observacion de que el incremento normal en el glicerol
gue ocurre durante el ejercicio, como indice del incremento en la
lipdlisis del tejido adiposo, es usualmente suprimida por los beta
bloqueadores no selectivos.
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Con respecto a las concentraciones de potasio sérico, se alcan-
zaron altos niveles durante el ejercicio cuando se utilizaron beta
bloqueadores, lo cual puede ocasionar cambios en el potencial de
membrana que resultan en trastornos de la excitabilidad y contrac-
tilidad de las fibras musculares, contribuyendo por tanto a la
disminucién de la capacidad del ejercicio.

Si tomamos en cuenta que el ejercicio induce disminucién del
potasio intracelular, que puede estar limitado a fibras de
contraccion lenta, los cambios en el potencial de membrana en
éste tipo de fibras pueden también estar involucrados en el mayor
decremento en la resistencia en sujetos con altos porcentajes en
fibras tipo | (lentas o rojas), durante el bloqueo no selectivo, (Ander-
son, 1985)

En conclusidn 1a disminucién en la resistencia observada durante
¢l ejercicio de larga duracién con bloqueadores beta no selectivos,
no estuvo relacionada con una inhibicién en la glucogendlisis mus-
cular exclusivamente, sino aunada a la incapacidad de degrada-
cion de triglicéridos y asociada con bajos niveles de potasio en
musculos esqueléticos y un aumento en el potasio sérico. Estos
efectos parecen estar mas relacionados con los adreno receptores
beta 2 que con ios beta 1.

Por tanto la disminucion en la utilizacion de ftriglicéridos mus-
culares, la ausencia del incremento compensatorio en la gluco-
gendlisis y las alteraciones en el polasio, pueden contribuir al
marcade descenso en la resistencia observado con el beta blo-
queador no selectivo.

En consecuencia el uso de beta blogueadores parece estar con-
traindicado como ayuda ergogeénica para la mayoria de los atletas y
su eficiencia para ayudar a tiradores deberd ser aun mas es-
tudiadas.
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CONCLUSIONES

Crecimiento y desarrollo son procesos que se iniclan de una
manera espontanea y continua en los seres vivos; envejecimiento
significa por tanto haber alcanzado un maximo, a partir del cual se
inicia el deterioro propio de los afios ya vividos y los logros ya al-
canzados,

No es posible determinar cuando inicio el hombre su lucha por
evitar o retardar los efectos del envejecimiento, lo que si es posible
es afirmar categoricamente que hasta e! momento actual, no se
han encontrado férmulas magicas, ni procedimientos costosos o
no, que lo hayan logrado.

El ejercicio fisico sin embargo es una manera de alcanzar no una
vida mas larga, pero si mas plena a través del mejoramiento en la
calidad de ésta.

El equilibrio del hombre con su medio ambiente, y su equilibrio in-
terno, tienden a verse faveorecidos con la practica sistematica del
gjercicio.

El entrenamiento fisico induce una serie de adaptaciones tanto
fisiologicas como bioquimicas, y las respuestas hormonales y
metabdlicas que se presentan después de un programa de
entrenamiento son menores en sujetos entrenados que en los que
no lo estan, siendo claro que el entrenamiento aumenta la eficien-
cia de los mecanismos reguladores, ante e! incremento en las car-
gas de trabajo.
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Por otra parte resulta evidente que la secrecion de catecolaminas
€s una consecuencia inespecifica de exposicion a los mas diversos
estresores. Desde épocas remotas se ha estudiado el papel de las
catecolaminas, las cuales no sdlo estan relacionadas con €l estrés,
sino que tienen un efecto fisioldgico determinado y bien establecido
en los seres vivos.

El temblor, el llanto, la salivacidn, el sudor, el rubor, las pal-
pitaciones, los escalofrios, los espasmos y las diferentes formas de
excitacion emocional, son algunas de las manifestaciones soméati-
cas producidas por las catecolaminas.

Los mecanismos adrenérgicos estdn ampliamente involucrados en
numerosas funciones, y su estudio parece inagotable. Las re-
cientes investigaciones conducen cada vez mas a un mayor con-
ocimiento de su importancia,

El sistema nervioso simpatico es esencial en las respuesias
fisiologicas y metabdlicas que se presentan tanto en reposo como
en ejercicio y las concentraciones de norepinefrina circulante son
una medida de la activacion global del sistema simpatico, mientras
que las concentraciones de epinefrina reflejan la actividad medular
adrenal.

Aungue las concentraciones de ambas se elevan durante el ejer-
cicio, el determinar si la magnilud de la respuesta simpatica
depende de la intensidad de éste, o de si existen diferencias
cualitativas y/o cuantitativas entre dichas concentraciones, es un
cuestionamiento que debe aclararse, ya que los diversos estudios
han demostrado que las respuestas simpaticas son directamente
proporcionales a la intensidad relativa del ejercicio y dependen de
los niveles de entrenamiento y adaptacion.
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Las catecolaminas tienen un papel de primordial importancia en el
ejercicio y aun cuando el entrenamiento fisico provoca adap-
taciones notables en la respuesta de la epinefrina y norepinefrina al
gjercicio, los efectos de dicho entrenamiento sobre los indices
basales de actividad simpatoadrenal no han sido bien carac-
terizados. Los datos sobre sus concentraciones basales son con-
- tradictorios probablemente los factores emocionales vy fisiologicos
puedan explicar algunas diferencias.

De igual manera los ritmos circadianos, el estado nutricional, los
patrones de alimentacion, las condiciones previas de salud y las
condiciones emocionales son factores que deben tomarse en
cuenta al evaluar las respuestas individuales al ejercicio.



Abreviaturas

B

Ah
ACTH
ADP
AMPc
ATP
CA
DA

FC
GH-RH
Hb
HDL
HG

NE
NK

Pi
PNMT
PST

SNC
SNS
TpC

Tpl

TpT
VOomax

ABREVIATURAS

Acetilcolina

Hormona adrenocorticotropica
Difosfato de adenosina

Monofosfato de adenosina ciclico
Trifosfato de adenosina
Catecolaminas

Dopamina

Epinefrina

Frecuencia cardiaca

Hormona liberadora de la hormona de crecimiento
Hemoglobina

Lipoproteinas de alta densidad
Hormona de crecimiento

Magnesio

Norepinefrina

"Natural Killer Cells" (células asesinas)
Fosfato inorganico

Feniletanolamina N metiitransferasa
Fenolsulfotransferasa

Gasto cardiaco

Cociente respiratorio

Sistema nervioso central

Sistema nervioso simpatico

Troponina ligadora de calcio
Troponina inhibidora de la actina con la miosina
Troponina unida a la tropomiosina
Consumo méximo de oxigeno
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