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INTRODUCCIÓN 

El tratar de comprender hasta qué punto C::•Cf"ta s1ntomatologia o srgnologia es 

ocasionada por factores patológicos y cucil es secundaria a fenómenos 

adaptativos al esfuerzo físico, ha ong1nado una sene de estudios encaminados a 

resolver este cuest1onam1enlo A este respecto. existe una amplia cantidad de 

estudios que han tratado de aclarar las dudas relacionadas a Ja variación en los 

parémetros hematológ1cos tales como e' nivel de hemoglobina. el hematócnto. el 

volumen plasmilt1co. el estado corporal def hierro y su re/ación con el desempeño 

atlético, asi como su posible 1mp/1cac1ón patológica o de alto nesgo en relación a 

diversos procesos morbosos 

Las pnmeras descrrpc1ones de la al1e,.-ac1ón de los par.3rnetros sanguineos 

relacionados con la actividad física datan desde 1793 A partir de éstos datos ha 

surgido un lema que por sus caracterist1cas e imp/1cac1ones particulares, aUn en 

Ja actualrdad es muy controvertido Nos referimos a la anemia del deportista 

Desde un punto de vista general. la e11ologia de la anemia del deportista ha 

tratado de explicarse en base a las alteraciones algunas veces f1s1ológ1cas y otras 

patológicas desencadenadas por la realización de actividades fis1cas, entre las 

que destacan procesos que pueden favorecer Ja pérdida sanguinea o de hierro. la 



pseudoanem1a por hemod1luc1ón, 1ngesta inadecuada o absorción deficiente de 

hierro, asi como un aumento en los roquenmrentos de este mineral por parte de la 

población deportista So ha tratado además, de determinar el efecto de la anemia 

del deportista sobre su rond1m1ento fis1co, y cuál debe ser la conducta apropiada 

a seguir ante un atleta al que se le d1agnost1ca éste trastorno 

Por otro lado es necesario mcnc1onar, que con los criterios actuales para 

d1agnost1car la anemia y d1ferenc1arla de la anemia del deportista. pueden 

presentarse algunas d1f1cul!ades entre los atletas 

Jn1c1almente. el ana11s1s de los resultados puede complicarse al relacionar éstos. a 

variables específicas de los depon1slas. tales como el grado de adaptación al 

entrenamiento físico y el uso de suplementos de hierro. al igual que la existencia 

de algunos factores de nesgo corno el uso de analgésicos an111nflamator1os no 

estero1deos. practica frecuente entre esta población 

Tomando en cuenta Jo antenor se puede ver que aUn mucnos aspectos 

relacionados con Ja anemra del deportrsta, actualmente permanecen 1nc1ertos Es 

por eso. que creemos necesano realizar una rev1s1ón b1bllograt1ca del tema, con el 

fin de ampliar nuestros conoc1rn1entos para analizar detalladamente cada una de 

sus caracteristrcas. y de manera n"luy importante. establecer el efecto que sobre el 

rend1m1ento tiene este fenomeno. asi como su detección. prevención y tratamiento 

oportunos 



1.· MET.'\BOLISMO DEL HIERRO 

E\ hierro es un componente importante y tiene una amplia d1str1buc.1ón en el 

organismo formando parte ya sea de los depósitos a rnvel de la medula ósea 

como hierro func1ona\mcnte inactivo o de reservLI, o bien part1c1pando en diversas 

funciones f1s10\óg1cas principalmente a nivel de los entroc1tos donde constituye 

un elemento esencia\ de la hemoglobina necesaria para el transporte de oxigeno 

Una pequeña proporción de hierro está contenida a nivel de la m1og\0'01na. 

órganos del sistema ret1cu\oendote\1al y diversas enzimas m1tocondr1ales, donde 

también cumple con funciones metabólicas especificas 

El metabohsmo del hierro ha sido dcscnto clásicamente corno oe carácter 

cerrado, ya que en cond1c1ones normales. las perdidas de hierro son min1mas y 

fáciles de compensar con una 1ngesta diaria adecuada. y sobre todo. porque la 

mayor parte del hierro del organismo es reutilizado constantemente por éste. (25. 

48. ~5). 



NECESID,,.DES DE HIERRO DEL ORGA.NISMO 

Las necesidades de hierro del organismo varian substancialmente de acuerdo al 

sexo. edad y estado f1s1ológ1co del 1nd1Y1duo Asi .. durante la rnfanc1a (sobre todo 

en los primeros dos años de la vida) y la ado\escenc1a. el organismo necesita 

mayores cantidades do hierro para completar normalmente su desarrollo 

En cond1c1ones normales un 1nd1v1duo adulto sano ellm1na cada dia una cantidad 

minima de hierro (alrededor de 1 mg), que es fácilmente rest1tu1da con el hierro 

contenido en una dieta actecuada. suficiente y equilibrada 

En la mujer, la menstruación supone una pérdida considerable de hierro que 

puede alcanzar la cifra de 1 5 a 20 mg por mes El embarazo por su parte. 

s1gnif1ca el consumo de alrededor de 500 r-19 de hrerro a los que hay que añadir 

los 300 a 400 mg que se pierden como consecuencia de las hemorragias que 

acompañan al parto Asi pues. como se puede observar. las necesidades de 

hierro no son constantes a lo largo de la vida m para cada sexo Por ello es 

relativamente fácil (en las cond1c1ones antenores) que el equ1libno del 

metabolismo del t11erro se vea alterado y que las reservas se agoten, sobre todo 

teniendo en cuenta que la capacidad de absorctón del hierro por el organismo es 

llm1tada (Z!> :i1) 



Más adelante se hablará de los requerimientos de hierro en la población 

deportista 

CONTENIDO EN HIERRO EN LI\ IJIE .. A NOHMAL 

Cualquier dicta normal contiene más hierro del que el o.-gan1smo necesita en 

cond1c1ones normales Se calcula que las comidas habituales en los paises 

occidentales contienen alrededor -je 6 mg de hierro poi" cada 1000 calorias Por 

ello. un 1nd1v1duo que consurna diariamente una dieta de 2500 a 3000 calorías. 

1ng1ere de 1 5 a 18 rng de hierro por dia 

La carne y el pescado son particularmente ricos en hierro. mientras que el 

contenido del mismo, es ba10 en la leche y las frutas (~) 

ABSORCIÓN OEL HIERRO 

Los mecanismos que regulan la absorción de hiena no se conocen con precisión 

Del total de 1 5 a 1 B mg de hierro que se 1ng1e.-en en la dieta al dia. solo un 5 a 

10º/o es absorbido, mientras que el hierro que procede de la degradación de la 

hemoglobina (h1effO hemirnco) y la m1oglobina. casi so reabsorbe en su totalidad 

El JUQO gástrico desempeña un papel importante en la absorción del hierro al 

transforma.- al hierro férrico (Fe+++) en ferroso (Fe++). gracias a la acción del 
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ácido clorhidnco, resultando asi más fácilmente absorbible a nivel del lubo 

d1gest1vo 

La pepsina. la v1tam1na C y el pH ácido, favorecen la absorción del hierro Por el 

contrario. las substancias alcalinas, los f1tatos y los fosfatos. d1f1cultan su 

absorción 

En cond1c1ones normales, la absorción de hierro se ve incrementada en los 

estados de ferropen1a. cuando existe un incremento en la entropoyes1s 

desencadenada por alguna causa es11mulador3. y en las s1tuac1anes de anox1a. 

así como en el curso del embarazo Por otra parte. la absorción de hierro se ve 

d1sm1nu1da en s1tuac1ones tales corno la sobrecarga de hierro y otras patologías 

que cursan con estados 1nflamator1os crónicos 

En algunas s1tuac1ones. la absorción de hierro es normal o incluso se encuentra 

incrementada a pesar de que los depósitos de hierro esten elevados. tal es el 

caso de los pacientes que cursan con hemocromatos1s 1d1opat1ca talasemias y 

anemia s1deroblást1ca 

Como se mencionó anteriormente. los mecanismos que regulan la absorción de 

hierro en la mucosa 1ntest1nal no se conocen con exactitud Parece ser que la 

presencia de fernt1na en las células de la mucosa 1ntest1nal. regula la cantidad de 

hierro que se absorbe. de tal forma, que en los estados de ferropenia habria poca 

fernt1na. lo que favoreceria la absorc1ór. de hierro. mientras que cuando los 



depósitos de hierro son normales, la presencia de fernhna ev1taria una absorción 

excesiva de dicho elemento 

En cualquier caso. la absorción de hierro es un proceso actrvo que puede 

d1v1d1rse en dos fases d1st1ntas, la primera se encarga de la captación del hierro 

por las células do la mucosa mtestrnal, mientras que la segunda. es la 

responsable de que el hierro sea ltberado do las celulas de la mucosa 1ntest1nal 

hacia el torrente c1rculatono El hierro ferroso (Fe++) presente en el intestino. es 

rápidamente cnpt<:Jdo por ras células del duodeno y primera porción del yeyuno. 

ahi es oxidado y se transforma a hierro férrico (Fe+++). el cual se con1uga 

principalmente con la npoternt1na para dar Jugar n la fernt1na. y en menor 

cantidad. puede con1ugarse con la apotransferrma formando asi a la transfernna 

(:!5 37) 

TR4NSPORTE DEL HIERRO 

Según las necesidades del organismo, el hierro contenido en las células de la 

mucosa 1ntest1nal, es liberado a la sangre donde se con1uga con la transfernna. o 

permanece en las células de la mucosa siendo eliminado por las heces al ocurrir 

la descamación celular, hecho que acontece cada 24 o 48 horas 



En la sangre. el hierro es transportado por la transferrrna que es una beta-1-

globullna de peso molecular 60,000 Daltons Cada molécula de transferrrna posee 

dos receptores capaces de untr-se cada uno de ellos a un ion de hierro La 

concentración plasmática normal de transfernna es de 250 a 360 mg/100 mi. sin 

embargo. en la clinica suele expresarse mas frecuentemente su valor atendiendo 

al número de m1crogramos de hierro que es capaz de f11ar, que es de 280 a 360 

ug (m1crogramos}/100 mi (capacidad de f11ac1ón de la transfernna) 

La s1derem1a o concentración plasmática de hierro. cuyo valor normal medio en el 

adulto aseda entre 80 a 130 ug/ 100 mi (siendo algo menor en la mu¡er que en el 

varón). ofrece notables vur1uc1ones f1s1ológrcas 

S1 aceptamos como s1derernru normal Ja cifra de 1 00 ug/ 1 00 mi y como 

transfernna normal la de 300 ug/ 1 00 mi . resulta que normalmente solo una 

tercera parte (30°/o) de esta globulina está saturada de hierro Este tanto por 

ciento de saturación o indice de saturac1on de la transfernna (que normalmente 

oscila entre 25 a 50°/o). cons11tuye una determ1nac1ón muy útil en el d1agnóst1co 

hematológ1co (rs 3;) 

PASO DEI_ HIERRO A LAS Cé:LULAS 

Muchas células del organismo, y particularmente las precursoras de la sene ro1a y 

las celulas de la placenta poseen en su superf1c1e receptores para la transfernna. 



El paso del hierro a las células se erectüa básicamente por dos mecanismos El 

pnmero incluye el acoplam1onto de la transferrina con los receptores celulares y 

posteriormente con la acción favorecedora del HC03. pasa el hierro al interior de 

las células El segundo mecanismo se denomina '"rofeoc1tos1s- (una forma 

especial do p1noc1tos1s) y es por el cual, el complejo h1erro-transfernna es 

incorporado en su totalidad al interior de la célula, donde posteriormente el hierro 

es liberado de la transfcrnna En este Ultimo proceso, las cólulas del sistema 

mononuclear fagocit1co parecen desempeñar un papel importante 

Una vez en ras ceruras el hierro pasa al rntenor de las m1tocondnas, donde se 

sintetiza el grupo hem. y la apotransfernna libre retorna al plasma para re1n1c1ar 

su acción transportaa.xa de hierro (~) 

DEPÓSITOS DE HIERRO 

Alrededor del 30°/o del hierro total se encuentra en distintos depósitos como la 

medula ósea, bazo. te11do musculoesquelét1co. hígado y otros Dos son los 

compuestos que albergan el hierro de depósito en las células del sistema 

mononuclear fagocit1co. la ferntma y la hemosrdenna (25. :17). 



OISJRIBUCION DE HIERRO EN EL ORGANISMO 

Hierro Total (g) 

Hemoglobma 23 

Te:i•dos ,, 
Pool dlspon1blo 

(Oepositos) 1 o 
F8fT1lina 05 

HerTlOSldonna º' 
Pex>I no dspor11b40 o 15 

M1oglobona o 14 

Enzunas 001 

Plasma 0.004 

66 

33 

29 

0.1 
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2.- ANTECEDENTES 

El efecto del eJerc1c10 sobre los parélmetros hematológ1cos. ha sido motivo de 

investigac1ón desde épocas pasadas Los primeros repor!es encontrados están 

-referidos básicamente a la hematuria del deportista y no propiamente a la anemia 

En 1793, Ramazz1an1 hizo una descrrpc1ón de la hematuria relacionada con el 

eJerc1c10, hecho que fue corrobor<:ido en forma posterior por otros autores. como 

Leube, que en 1878 reporto la presencia de proteinas en la orina de soldados 

sometidos a e1erc1cros extenuantes, y Fle1scher. quien P-n 1881 refinó a un 

paciente JOven que cm1tia onna obscura tr.35 part1c1par en largas marchas S• bien. 

estos antecedentes pueden ser catalogados como e¡emplo de hemoglobrnuna de 

la marcha. la hemoglob1nuna como tal fue bien descrrla hasla el año 1 943 por 

Gu1lhgan y colaboradores A partrr de aqui se han realrzado vanas descrrpc1ones 

de la alterac1on del color de la onna tras carreras de fondo (1 ".> 15 :-:o) 

En 1955 en un estudio realizado por Boone y colaboradores acerca de la 

hematuria del futbolista. se observó una elevada frecuencia de este trastorno 

Además, en este estudio se encontró una estrecha correlación entre la 1ntens1dad 

de la act1v1dad fis1ca y la presencia de alterac1ones unnanas 

Para 1956. Gardner aporta datos que apoyan los resultados obtenidos por Boone 

Este autor. también encontró una elevada frecuencia de alteraciones unnanas y 



" 
una estrecha correlación ontre la 1ntens1dad de la actividad fis1ca y la elevada 

1ncidenc1a de trastornos urinarios (q 43) 

Quizá los primeros intentos de prevención de las a1terac1onos hcmatológ1cas 

secundanas a la act1v1dad fis1ca. sean los reportados por Oav1dson quien en 

1964 demostró quo el uso de suelas aco11nadas por los deportistas. disminuía la 

hemóhs1s presente en el conedor Años mas tarde, el término de anemia del 

deporte fue acuñado en la revisión do Yoshnnura en 1970. en ".:>U estudio de la 

anemia relacionada con el e1erc1c10 Desde entonces se han ut1\tzado 

1nd1stintamente términos como anemia del deportista, anemia poste1erc1c10, 

anemia del corredor y anemia del nadador. aunque las úHtmas dos se refieren 

obviamente al deporte especifico en que se observó la anemia (~, ~:-) 

3.- DEFINICIONES 

1.- PARÁMETROS tlEMATOLÓGICOS NORMALES 

En la actualidad, la rnayoria de tos laboratorios disponen de aparatos electrónicos 

automáticos que pueden determinar con gran f1ab1lidad los principales valores 

sanguíneos Los limites de la normahdad de los distintos parámetros, sin 

embargo. pueden variar ligeramente de un laboratorio a otro Es uttl recordar. que 

a pesar de la creciente automatización de las pruebas mas habituales. debe 



tenerse muy en cuenta que en ningún caso en que se sospeche una hemopatia, 

las determ1nac1ones automatizadas pueden sustituir al examen atento y cuidadoso 

por una persona experta. de la extensión de sangre periférica (25. 31) 

En tas tablas 1. 2 y 3 se muestran las principales constantes hematológ1cas 

FORMULA ROJA NORMAL EN EL AOUL TO 
!VALORES NORMALES! 

tiernat1es (millones/m1crohtro) 

Hemoglobina (gfdl) 

Hematocnlo (mi pcM' 100 mi) 

VCM (fl) 

HCM (pg) 

CHCM (g por 100 m!) 

O.amelro(m1cras) 

Mujeres 

48 ... -o 6 

140 .. -20 

42 o ... -50 

90 • - 1 

29 ·-2 

34 •-2 

75 •. o 3 

v~rones 

5 4 ... - o 9 

16 o .... 2 o 
470•-50 

90 .... 7 

23 ·-2 

34 .... 2 

7 5 .... o 3 



leucocatos 

Noutróhlos 

FORMULA BLANCA NORMAL EN EL ADULTO 
<VALORES NORMALES! 

Promedio Mtnimo Mixirno 
(%) (miles por mlcrolitro) 

7.000 4.300 10000 

Bandas O a 21 520 100 2,100 

Sogrnent."ldos 25a62 3.000 1.100 6.050 

Eosmof\los 0Ja5 ,,.,, 700 

Basof1los 06a 1 B 30 150 

lmlOCltOS 20 a 53 2.~ 1.500 3.000 

PJlonc;x:¡l05 24a,,8 400 200 aoo 

Fuet1I• F•• .. -R~ ~,,,.1,.1..,,.... ~..,.,.;:-., 

PRINCIPALES VALORES HEMATOLÓGICOS 
NORMALES 

,_.,.~!!0•130'"9"'00"'1 

f~t.Ulll«2'"Wo 

.....,,~m••orno17 ... delk>i.1 

v.,,.....-.,..,.,O<;rtAI,. 120~ 

IS 

Tn1n&t.r-t1......., ]SO .. )f4J ,.,.,..,_,~.,.~, 1Co~ ,..¡ 

lf'tCIM;I' ~ ~lu<..C.C<\ ~:,. lr,1r•.!.,...'""" ?0 :t ~ ... 

f"lao.etmi 1~0Cl0 .. x.occopor mouaktfo 

Ai;>dOIQloco~ ::'Oa30moacqr_..0$11 

~dololoco.,..•V~ 160a&&O"'cC9".,_,. 

V~""'"'"'*''"'"°'º'.t' H :~,..,-'~q ._. 70mlllog 

..,,.,....,....piavn.aloc"' •• "-~ 1':>C'"""-..'1 l.! 40•~..,lllo.q 

Fr~'>d~mol.C:t 

~~~.....,.,.......,,,. Q \:,.,.))9 ... 

NoFutn...X." Oa'2l"lo 

t..,..,podlt~(\.-Whote) 5a11m.-. 

T~pSc.;oldeU~I..,. 

S..acwao 68•82~ 

Acbo.<adO~.Q~ 
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11.· ANEMIA 

Se entiende por anemia. el descenso de la concentración de la hemoglobina en 

sangre por debaJO de 13 g/dl en el varón. 12 g/dl en Ja muJer no embarazada y 

11 g/dl en la mu1er gestante El descenso de la cifra de hemoglobina. al que 

suele acampanar una d1sminuc1ón de los hematies. debe ser absoluto Cuando la 

hemoglobina desciendo debido a una hernodllucrón (por e1emplo en su1etos 

sobreh1dratados). se habla de pseudoanem1a Por el contrario. la 

hemoconcentrac1ón y la pérdida simultanea de hematíes y plasma. puede hacer 

que la cifra de hemoglob1na se mantenga dentro de los limites normales o incluso 

aparezca elevada 

La anemia no constituye por si misma un d1agnóst1co especifico de enfermedad. 

sino debe considerarse como un signo de una enfermedad que es preciso 

d1agnost1car (2'5) 

En un estudio llevado a cabo en 1 980 por Ruiz Arguelles, se formuló una tabla 

para los diferentes valores en la concentración de hemoglobina en sangre venosa 

a diferentes altitudes sobre el nivel del mar En este estudio. el valor de la 

hernoglob1na para los adultos normales que viven a una altitud de 2220 metros 

fue de 1 7 4 g/dl como valor medio. 15 6 g/dl como valor mínimo y 19 1 g/dl como 

valor máximo para el sexo masculino En las muieres. el valor medio fue de 14 6 
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g/dl., con intervalos do 12 6 a 16 6 g/dl Las concentraciones que se encuentran 

por abajo del limito infenor normal, pueden considerarse como palológ1cas (~2) 

En un trabaJO realizado por Hurtado y colaboradores. se sugiere un factor de 

correcc1ón aplicado al nivel de hemoglobina para diferentes altitudes En su 

estudio, este autor considera como nivel de hemoglobina normal rnfenor el de 14 

g/dl que corresponde al limite normal inferior a rnvol del mar según el entena de 

W1ntrobe SegUn lo anterior. 1 a concenrrac1ón de hemoglobina de 1 5 4 g/dl sera 

el limite normal inferior para sujetos del sexo rnascu11no que viven a una all1tud de 

2250 metros sobre el nivel del mar, este resultado surge de mult1pllcar 14 g/dl por 

1 1 (factor de correcc1ón establecido por el autor para dicha altitud} (!>2) 

Lo antenor se refiere con el fin de eJernp/1f1car las variaciones que podemos 

encontrar al tratar de determrnar los limites normales del nivel de hemoglobina. al 

igual que los otros parámetros sanguíneos Realmente estas variaciones no 

representan nrngún problema. ya que todos aquellos estudios relacionados al 

estado hcmatológ1co de diversas poblac1ones se apegan a las normas 

establecidas por los Jaboralonos en cuestión 

Lo que si debemos tomar en cuenta. es Que este tipo de estudios se han realizado 

en poblac1ón no deportista y que el tratar de extrapolar estos resultados a una 

población que presenta por s1 rmsma una sene de caracteristtcas muy 

particulares. no es del todo adecuado 
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111.· ANEMIA DEL DEPORllSIA 

Aún no existe un conse-nso qeneral acerca de la defin1c16n de anemia del 

deportista por parte de la m~yor1a de los autores que han estudiado este tema 

Mientras algunos dicen que se !rala do un verdadero estado anémico (15 7 rn n). la 

mayoría opina quo os un estado en el cual el valor de la hemoglobina se 

encuentra en limites normales ba¡os. en 1nd1v1duos físicamente activos y 

par11cularmente en atletas T.3mb1en opin.:in. que la anemia del deportista surge a 

consecuencia de incrementos reµenttnos en la 1ntens1dad del e1erc1c10, ya sea en 

su1etos entrenados que <Jurnentan su intensidad de act1v1dad física en forma 

brusca. o en su1etos que siendo sedentarios 1n1c1an un programa de e1erc1c10 

Algunos estudios han demostrado que la anemia del deportista puede ser 

continua o 1nterm1tente depend1cn0'0 del mane¡o que se le de a la act1v1dad fis1ca. 

ya que se ha observado que este tipo de anemia generalmente se autohm1ta con 

períodos de reposo. pudiendo volver a presentarse al rem1c10 de una actividad 

fis1ca intensa (6 7 t, :-a ::iY ~· ~~ '3~ -~¡) 

Autores como E1chner. opinan que los atletas pueden ser juzgados como 

levemente anémicos cuando se evalUan con los entenas aplicados a la población 

general Para este autor. el término Manem1a del deportista'" es un término erróneo, 

ya que lo que sucede mas comunmente es una pseudoanern1a por hemod1luc1ón, 



,., 

que ocurre a causa de una e)(pans1ón de volumen plasmático donde part1c1pan 

diversos mecanismos Otros autores más, co1nc1den con E1chner en que la 

pseudoanem1a del deportista es un fenómeno secundario a hemodiluc1ón, 

mencronando a la vez. que est~ fenómeno es or.as1onado por el entrenam1enro de 

res1stenc1a (.·• Una dcf1n1c1on simple pero 1nter0sante es la propuesta par Russel. 

y probablemente puede ayudarnos a acl.llrar un poco la s1tuac1ón De acuerdo a 

este autor. la anemia del deportista puede definirse como ··aquella concentrac1ón 

de hemoglob1na menor a la que func1or~a1rnen~e es optima para sat!sfacer la 

demanda de oxigeno durante la re¿;¡l!,zac1on c1.~ !a actividad fisica ya sea de 

manera transitoria o permanente" De esta forma el autor refiere quB para atletas 

de fondo y medio fondo se considera anemia del deportista cuando la 

concentración de hemoglobina es menor a 15 5 g/dl a nivel del mar (<:o;:) 
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IV.- FRECUENCIA 

Probablemente la tan"?a más d1fic1I en la d1scus1ón de la anemia del deportista es 

establecer su prevalencia Algunos 1nvest1gadores han sugendo que la anemia 

clín1camcnte importante es frecuente. aunque la 1nformac1ón de su frecuencia 

exacta tanto en deporl1slas masculinos como en femeninos es muy limitada Esta 

llm1tac1on se debe fundurnentalmente a Ja falta de grupos control apropiados 

En los estudios que ten1an grupo control (no deportrsta). la frecuencia de anemia 

es prácticamente la rn1sma. o la hemoglobina no se afecta por el e1erc1c10 Por 

e1emplo. en un estudio hemotológ1co del equipo olimp1co holandós realizado por 

De W11n y colaboradores. mostró una frecuencia global de anemia en deportistas 

varones del 6°/a (n= 13G) y no difería del observado en un pequeño grupo control 

de of1c1rnstas U,) 

Es 1mpor1ante mencionar aqui que es fundamental hacer la drferenc1ac1ón entre 

un estado de terrooen1a sola en comparación con un estado de anemia 

ferropén1ca Al 1guaJ que es pnontano. el saber que no se trata de una anemia de 

otra et10/ogia y que esta presentandose en ese momento en un su1eto físicamente 

activo 
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En relación a esto, Raun1kar y Sabio, han referido que la frecuencia de ferropenia 

sola es mucho más elevada (9 5 a 57ºA>) que la frecuencia de anemia fe,-ropén1ca 

(6 7 a 11º.k) (HT) 

En la rev1s1ón realizada por Balaban. autores como Clement y Admunson han 

reportado una frecuencia de ferroperna sola hasta en 62º.k de mujeres deportistas 

(s) 

Autores tales como Balaban. Ehn y colaboradores. Fogelholm, Lukask1, Pate y 

otros. han observado en sus resultados. que la frocuenc1a de anemia entre grupos 

de deportistas y grupos control (no deportistas) es la misma pero es muy 

interesante que todos ellos encontraron los niveles de hemoglobina. fernllna 

sénca. hierro sénco y otras variables. más baias en la población deportista en 

relación con los sedent¡)r1os Incluso. en dos estudios agresivos que def1nian la 

deplec1ón de hierro segUn la presencia de granulas de hemos1denna en la medula 

ósea (método ideal) en fondistas (n=12). apreciaron d1sm1nuc1ón de los depósitos 

de hierro en todos ellos ('> •: 7 X> ~s S3 64 7'.J 89) 

Un estudio mas real1z;:ido por Magnusson y colaboradores. mostró valores de 

hemosidenna s1gn1f1cat1vamente más baios en la medula ósea de los deportistas 

{n=39) al compararlas con el grupo que no reahzaba act1v1dad fis1ca (n=19) Es 

interesante que en este estudio. no se encontraron d1fe.-enc1as s1gn1f1cat1vas de la 

ferroc1nética entre ambos grupos {-;,) 
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Cabe aclarar, que la mayoría de mecanismos propuestos como causa de anemia 

del deportista, tienen el mismo potencial para provocar ferropenia sola, Esto 

s1gn1t1ca que no se habla de dos fenómenos completamente independientes 

4.- ETIOPAHl<iENIA 

Para explícar las causas probables de la anemia relacionada con el e1erc1c10 se 

han propuesto diversas teorias. que a cont1nuac1ón se analizan 

1.- HEMÓUSIS 

Como ya se ha mencronado, una de las descr1pc1ones 1n1c1ales que mostraba el 

efecto del e1erc1c10 sobre la sangre. fue una descripción de hemoglobinuna de la 

marcha (signo de hemó/Js1s intravascular por 8Jerc1c10 intenso) A partir de estos 

reportes. se ha generado 1nformac1ón abundante que relaciona la hemólis1s 

rntravascular con el e1erc1c10. (s) 

Autores como Balaban. Dav1dson, Dufaux, Carlson y otros muchos. han referido a 

la hemóhs1s. ya sea como causa de anemia o de ferropen1a en atletas (s. s. 7. n. es. 

70. 72. 74) 
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Uno de los mecanismos hcmolitacos con mayor apoyo b1bllográf1co, es aquél que 

se refiere al trauma repet1t1vo quo sufren los capilares de los pies al correr <~. 6 7. 

''· 12 1~ 35 38 '.t'I t;..4 ····) 

Oav1dson observó que Ja hemólls1s so producía ospcc1atmente cuando se 

realizaba la carrera sobre s1Jporf1c1es duras Este autor, demostró la presencia de 

hemólls1s en una malla de tubos de pol1v1nilo unidas a la plania tatón y superficie 

ttb1al anterior de corredores y controles So produ10 mayor hcmo!is:s en los tubos 

de los corredores. probLJblernonte reloc1onarJa con un efecto mecanico ('>) 

En otro estudio re<Jl1zado por B1ancot1 dondn se analizaron entrD otros datos el 

nivel de haptoglob1na (que como v0romos mas 3de!<lnte 0s un parámetro 

importante para el diagnostico du hernól1s1~ 1ntravascular) en relación al tipo de 

act1v1dad física. aquellos deportistas cu.yo 0ntn.?nom1ento so realizó a base de 

carrera. presentaron niveles de haptoglob1na mas baios que los ciclistas. remeros 

y nadadores. deportes en los cuales el traumu repet1t1vo sobre los pies es min1mo 

Otros autores han reportado también niveles de haptoglob1na bajos en 

deportistas, tomando esto como un dato de hemólls1s 1ntravascular. (1, 22. 35. 39. 65. 

7") 



Los mecanismos responsables do la hemólls1s al correr han sido analizados en 

vanas 1nvest1gac1ones Hal1cka, Yosh1mura y Shirakt, han propuesto que la car-rcra 

sobre superl1c1es duras disminuye la res1stenr:ra osmótica de los err1roc11os_ 

facrhtando asi su lisis ( 1'-') 

E1chner. Ma1rburl y Clement apoyan Ja lr:!oria do qu~ la conlracc1ón 

musculoesquelét1ca repet1trva aumenta la compresión vascular oirterna causando 

un trauma ad1c1onal a los eritrocitos Además se ha dicho también. que el 

aumento en la velocidad y la presrón. mod1f1ca el Hu10 sanguíneo laminar 

hac1endolo turbulento. provocnndo que los er1tror:itos sean mas susceptrbles de 

romperse ( J~ .,, . 5.: 1P) 

Existen algunos datos mas que apoyan la teorr.:i de la hemólls1s ocasionada por 

impacto mecánico sobre los capilares de ros pies al correr En un estudio ya 

refendo. Dav1dson observó que el grado de hernólls1s se pod1a mod1f1car 

cambiando el tipo de calzado (plantr/las n1us elLJst1cas). la supert1cre de carrera o 

la t8cn1ca de la misma TambtP.n Watts ha referido que la hen1ól1srs intravascular 

probablemente ocurre en /os vasos plant~'ltüs debido a una rnala técnica de 

carrera, dureza de la superf1c1e y cal~ado 1nodecu.-::ido (r, tM) 

En un intento por aclarar la rclac1on P-ntre l:i 1ntens1dad del e¡erc•cio. el tipo de 

calzado y la presencia de hcmólrsrs en el corredor. E1chner en 1985 realizó un 

estudio en el cual m1d1ó la concentrac1on de hemoglobina. haptoglob1na, 



hemoglobina plasmática libre y el volumen corpuscular medio en respuesta a 

diferentes cargas de entrenamiento, y con el uso de dos diferentes tipos de 

calzado en un corredor En sus resultados. observó una d1smrnuc1ón de la 

haptoglobrna y de J~ concentración do hemoglobina cuando la cantidad total de 

actrvrdad fis1ca fue aumentada. as• como un aumento en el volumen corpuscular 

medio y en el nivel de homoglob1na plasmática libre Cuando el volumen de 

trabajo por sesión fue d1smrnu1do se observó el efecto contrQr10 La utd1zac1ón de 

calzado teóricamente ~rnas adecuado .. para la carrera, no d1smrnuyó el grado de 

hemólls1s al compararlo con el e.alzado considerado ··menos adecuado" para la 

misma. (:-i) 

Otros autores también han encon1r;ido una alta correlación entre la elevación de 

la 1ntens1dad de la act1v1dad fis1ca y la presencia de hernólrs1s ( · 1~ 38 .l") 

Es importante destacar. que se ha observado hemól!s1s en deportes que se cree 

no soportan impactos. como el remo o la natación (se ha demostrado hemól1s1s 

pero en menor grado que la que presentan /os corredores) Los mecanismos para 

fundamentar este hecho son muy variados (<:> 7 :-1) 

Dentro de los rnecan1smos responsables de hemól1s1s "no traumática", se 

encuentra el nivel elevado de catecolam1nas Segün éste. la concentración 

aumentada de estas substancias produce la liberación de un factor hemolitico de 

origen esplénico o quizá renal (11 1:- 1-1.s:>) 



Otro mecanismo propuesto como causante de hemóhs1s rntravascular. es el 

aumento en la concentración de ácido láctico Martin y Newhouse. han 

mencionado que el elevado nivel de esta sustancia provocado por entrenamiento 

de tipo anaerób1co, debilita e rnestabdrza la membrana del entroc1to. facilitando su 

destrucc1on (,. t::o -:.~) 

El aumento de Ja temperatura corporal también puede tener un papel en la 

et1ologia de la hemól1s1s intravascular (s 1 1:- ~:-) 

Se ha sugerido ademas. que los entroc1tos más vieJOS son mas suscept~bles a los 

cambios del medio ambiente y que la macroc1tosrs observada es el resultado de 

una hemó/1s1s selectiva de una fracción de la población entroc1tar1a 

Cambios importantes de la membrana, como an1soc1tos1s, po1qu1foc1tos1s y 

estomatoc1tos1s. se han descrito tras eJerc1c10 prolongado, y pueden representar 

una lesión en la célula precursora que predice una menor superv1venc1a 

erirroc1tana Estos cambios parecen directamente relacionados con la duración y 

la 1ntens1dad del e1erc1c10 (s ~2. :JS 67) 

Por Ultimo, autores tan importantes en eJ estudio de éste tema como son 

Yosh1mura. E1chner y otros. han planteado la pos1b1hdad de que la hemó//s1s 

1ntravascular represente un fenómeno adaptativo por medio del cual se 

el1mrnarian los entroc1tos vieJOS de Ja circulac1ón, cambiándolos por entroc1tos 
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mas Jóvenes y resistentes También han referido, que el material obtenido por la 

lisis de estas células. además de contribuir a la formación de nuevos glóbulos 

rojos. parttcrparia en la formación de proteinas musculares (7.11.:i!>.!i.2. r1) 

11.- ltEMODILUCIÓN 

Se sabe muy bien que el entrenamiento físico (principalmente el de res1stencra). 

provoca como adaptación una e)(pans1ón f1s1ológ1ca del volumen plasmático de un 

6 a 25ºA:.. segUn los drferentes estudios (4 ~~ 11 1:.- 1"' ;-1 .·.• 78. :i-:. 40 ~.1 76) 

Las med1crones del volurnen plasmático realizadas 1nmed1atamente tras el 

e¡erc1c10. tanto de corta como de larga aurac1ón. muestran una d1sm1nuc1ón de 

este desde la linea de base (rango de 6 5 a 18º~) Esta d1sm1nuc1ón 1nic1al en el 

volumen plasmático comienza a regresar a la linea de base en unas tres horas 

Diversos estudios han valorado a deportistas durante largos penados de tiempo 

tras un e1erc1c10 y muestran una expansión del volumen sanguíneo total 

pnnc1palmente por aumento del plasma (cuadro 2j Ademas. 1nvesllg03dores como 

Cost11l, Dav1dson. Schm1dt y Welfs que han estudiado long1tud1nalmente a 

deportistas durante horas O di.:JS, observaron un importante fenómeno de urebote" 

a la hemoconcentrac1ón 1n1c1al, este fenómeno de hemodlluc1ón puede ocurnr 

horas o días después de la act1v1dad física La 1mportanc1a de este aumento de 
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rebote del volumen plasmático y la razón por la que este intervalo es prolongado 

no han sido aclarados (s ~,. 46. st 6t .M) 

CAMBIOS EN LOS VOLÚMENES: SANGUINEO ERITROCITARIO 
Y PLASMATICO EN ATLETAS OESPUÉS DE UN PERIODO DE 

ENTRENAMIENTO, COMPARADO CON SUJETOS SEDENTARIOS 
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La respuesta de expansión del volumen plasmático. parece estar relacionada con 

un aumento de las hormonas renales y vasomotoras especificas para la retención 
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de sodio y agua Asi. el fenómeno de hemod1fuc1ón se ha relacionado con dos 

hechos Primero. con la retención renal de sodio, el cual se correlac1ona con los 

cambios en la aldosterona. la vasopresma y el pépt1do natnurét1co auricular, y en 

segundo lugar. con un aumento de la conccntrac1ón total de proteinas que es 

provocado por la filtrac1on de proteinas del espacio 1nterst1c1al al 1ntravascular 

(entre ellas ra albúmina) Las proteinas en Ultimo término. provocarian un 

aumento de la osmolandad. que desencadenaria atracción de liquido ul espacio 

1ntravascular. con el aumento resultante en el volumen plasmático ('J "· ..;.n "J') 

En una revisión de la adaptación del volumen sanguineo al entrenamiento de 

resistencia hecha por Convert1no en 1 991, se menciona que la h1pervolem1a del 

entrenam1onto de rcs1stcnc1a. representa un fenómeno adaptativo benef1co para 

el funcionamiento card1ovascular y para los mecanismos tcrmorreguradores 

durante el eJerc1c10. que finalmente traduc1rian un aumento en J'!I rend1m1ento 

atlético Además, este autor refiere que la htperhrdratac1ón es un evento que 

puede 1nflu1r en el fenómeno de hemod•luc1ón Con respecto a esto en un estudio 

realizado por Kaminsky. en donde el autor evalUa ros cambios en el volumen 

plasmático y el nivel de sodio y potasio séncos en respuesta al e1erc1c10 

prolongado y con la rngesta de diferentes cantidades de liquidas los resultados 

fueron contundentes Aquellos sujetos que 1ng1r1eron una cantidad pobre de 

liquidas (este liquido además de ser escaso no contenía electrolllos). presentaron 

una hemoconcentrac1ón y un rendimiento atlético b.:iJO. en contraste. aquellos 
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sujetos con una 1ngesta mucho más adecuada de liquides (tanto en cantidad 

como en calidad), mostraron hemod1luc1ón y un meJOr rend1m1ento (16 .. ,) 

Ahora bien. es importante aclarar, quo la mayoría de los autores concuerda en 

que este fenómeno de homodduc1ón realrnente no traduce un verdadero estado 

anémico. sino que se trata de una ~pscudoanem1a d1fuc1ona1· Esto es 

tundamenlado por el tiecho de que el aumento en el volumen plasmát1co no se 

acompaña generalmnnte de un aumento proporc1onal en el numero de entroc1tos 

Incluso autores corno 0111 y Brorherhood han sugerido que cuando el nivel de 

hemoglobina se mide aplicando un factor de correccrón para el volumen 

plasmático, los atl~lus poseen un nivel de hemoglobina más alto por kilogramo de 

peso corporal lo que se traduce en una me¡ona del rend1m1ento en general No 

olvidemos aqu1. la h1pótes1s de que una ap.:lrente reducción en el número de 

entroc1tos. representa una v1scoc1dad sanguinea menor, lo que favoreceria los 

mecanismos de transporte de oxigeno a Jos te11dos a nivel s1stém1co (s 16 :;.>1 ~ 35 

51, 52. 67. 76) 

Senay. por su parte. ha propuesto que es posible que con el desarrollo de la 

potencia aeróbica y cambios adaptativos en la función termoreguladora. el 

volumen plasmático pueda regresar a niveles preentrenam1ento 81 bien esta 

opinión no ha sido aceptada por otros autores en estudios subsecuentes. creemos 

que merece ser mencionada (35). 



111.- HEMATURIA 

Como ya se ha mencionado. la descnpc1ón 1n1c1al de la hematuna relacionada al 

eJerc1c10 se atribuye al médico lrallano Bernard1n1 Ramazz1an1 en 1793 Desde 

entonces, rnült1ples autores han observado su presencia en el deportista (1. e. 9, 10. 

, '· 15 19 43. 72. 76) 

La hematuna del OJ<:?rc1c10 puede ser micro o macroscóp1ca. presentarse en 

deportes con o sin contacto (box. esqui, fútbol. carrera remo. etc). y ocurrir tanto 

en deportistas novatos como en expenmenlados La 1nc1denc1a de este evento 

encontrada en diversas senes va del 18 al 89º/o (1 "Ji~ 19. o. s:>) 

Las causas de hematuna en deportistas. pueden ser categonzadas según el s1t10 

de la lesión (riñón, veJ•Qa) o de acuerdo al deporte en el cual ocurre {de contacto y 

sin contacto) Uno de /os mecanismos con mayor apoyo, es el que se refiere a un 

daño ocasionado a nivel glomerular por la hrpox1a Corno sabemos. el eJerc1c10 

resulta en una reducción en el flUJO sanguineo y plasmat1co renal que es 

proporc1onal a la 1ntensrdad del eierc1c10 durante el evento El eJerc1c10 moderado 

(SOºAI del V02 max ) resulta en una reducción del 30°/o en el fluJO plasmático 

renal, mientras que el e1erc1c10 al 65°.IO del V02 max , resulta en un ?So/o de 

reducción. con ca ida el flu10 sanguineo que se incrementa 

progresivamente con una elevación de la carga de traba10 Por lo tanto, se ha 



sugerido que el grado de hematuria es proporcional a la duración e intensidad de 

la actividad fis1ca {t. e 9. t 1. 1s. 24. 39). 

En 1955, en un e~tud10 reahzado por EJoone y colaboradores acerca de la 

hematuria del futbolista, se observó una elevada frecuencia de este fenómeno. 

tanto micro como macroscóp1camcnte. también se halláron otras alteraciones 

urinarias entre las que destacaron la albuminuria y la c1llndruna en 874 muestras 

de 58 suietos estudiados Además en este estudio. se obtuvo una estrecha 

correlación entre la 1ntens1dad de la act1v1dad fis1ca y la presencia de alteraciones 

urinarias. observándose que éstas presentaban una elevación pico después de 

los Juegos de fin de scmona ("') 

En 1956. Gardner aporta datos que apoyan los resultados del estudio de Boone 

Este autor examinó un total de 424 muestras de 47 Jugadores de fUtbol. y 

ut1llzando una metodologia muy parecida a 1a anterior encontró que el 44 Bº/o de 

las muestras fueron anormales Entre las anormalidades encontradas estan 

aquellas l"efendas por Boone, pero ademas se observaron hallazgos que podrían 

ser catalogados como patognomón1cos de enfermedad del parénquima renal 

(nefnt1s) También en este estudio se observó una fuerte correlac1ón entre la 

1ntens1dad de la act1v1dad fis1ca y el aumento en la 1nc1denc1a de alter-ac1ones 

urinarias Por lo antenor. Gardner sugiere considerar l.3 pos1bll1dad de una 

"pseudonefnt1s" atlética antes de realizar el diagnóstico de nefnt1s de otra 
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et1ologia Claro que para no caer en errores d1agnóst1cos y terapéuticos, el autor 

recomienda un oxamen clinico y de laboratono detallado (.c:J) 

En una rev1s1ón de anemra del deportista hecha por Carfson en 1 986. el autor da 

una expl1cac1on del mecanismo Nno traumiit1coN de In hematuna en deportistas Él 

refiere que el riñón tiene un mecanismo 1ndepend1ente de autorregulac1ón. para 

mantener el flu10 sanguineo renal constante durante los cambios en la presión 

arterial y que en ciertas s1tuac1ones sin embargo. la autorregulación puede ser 

vencida con una vasoconstncc1ón local y desviación del flujo sangulneo le1os de 

los riñones Ademas. durante el CJerc1c10 hay un~ vasod1/alac16n de arteriolas en 

los músculos con lo cual se rncrementa su flu¡o sanguineo y conlleva a una 

vasoconstncc1ón de los vasos esplacn1cos y renales Asi. la sangre puede ser 

red1stnbu1da a los músculos en acción Durante el e¡erc1c10 extenuante pueden 

ocurnr vasoconstncc1ones renales extras debido a ra 1nfluenc1a de la act1vac1ón 

del sistema nervioso s1mpat1co que provoca incremento en los niveles de 

adrenalina y noradrenal1na (1, 1s) 

De lo antenor resulta un daño h1póx1co a la nefrona. con un subsecuente 

incremento en la permeabilidad glomerular y excreción de entroc1tos hacia la 

onna La vasoconstncc1ón renal que es mas pronunciada en la artenota eferente. 

provoca un incremento en la presión de f11trac1ón y también en la fracción de 

frltrac1ón. con estas1s en los capilares glomerulares que a su vez favorece el paso 

de células ro1as a la onna (1~) 
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Por otro lado. durante los deportes el trauma renal puede ocurrir tanlo en forma 

directa a los riñones como seria el e¡emplo del fUtbol y el box, o de forma 1nd1recta 

con un estrernecirn1ento de éslos órganos al correr o saltar Tanto los mecanismos 

directos como los 1nd1rectos, 1uogan un papel concurrente en el daño de las vias 

unnanas Por e1emplo. un ¡ugador de soccer o basquetbol. puede corr-er una 

d1stanc1a s1gn1f1cat1va ademas de saltar muchas veces en el transcurso de un 

evento, pero al mismo tiempo puede sufrir un trauma directo a los riñones. 

pudiendo resultar en hematuria (t':i) 

Muchos otros autores apoyan la teoria del trauma repet1t1vo ya sea directo o 

indirecto sobre las vias urinarias, como mecanismo et1ológ1co de la hematuria y 

otras anormalidades unnanas (,.e. 9 , t. 12. 15. 43) 

Con respecto al trauma sufrido por la vejiga durante los eventos deportivos, 

Blacklock en 1976, realizó un estudio donde analizó el trauma vesical por medio 

de cistoscopia en corredores de 10,000 metros S1 bien este es un estudio 

relativamente antiguo. aún es valida la descripción hecha por el autor, ya que en 

estudios subsecuentes se han encontrado los mismos datos 

Los hallazgos c1stoscóp1cos varian en grados. según el intervalo entre la 

hematuria y la exploración Dentro de las 48 horas del evento. se localizan 



contusiones con exudado f1brinoso y pérdida del urotelio Estas lesiones 

involucran el borde 1nteruretérico. con extensión lateral sobre el uréter intramural 

de cada lado El borde posterior del meato interno ha mostrado cambios s1m1fares 

La contraparte de estas contusiones. ha sido notada sobre la pared vesical 

posterior en su región mas ba¡a y ha sido referida por los autores como una 

imagen en espe¡o de las lesiones del trigono (e) 

Se ha sugerido que durante las zancadas al correr con la vejiga vacia. la pared 

posterior flácida de la ve11ga sufre traumatismos repetitivos contra la base de la 

misma (mas rig1da por su sopor1e anatom1co) Este es el mecanismo propuesto 

como responsable de las lesiones ya mencionadas. con la consecuente presencia 

de hematuria (B 15) 

Ya que raramente ha sido notada la hematuria en las mu¡eres. autores como Ell1ot 

y Abarbanel. han sugerido que la relación de Ja próstata con la vejiga puede ser 

un factor contribuyente para la presentación del mecanismo antes expuesto de 

traumatismo repet1t1vo (1 :-.i) 

La hematuria relacionada con ta actividad fisica, usualmente no se acompaña de 

molestias. aunque se ha reportado dolor suprapúb1co y en la raiz del pene 

Aunque en general, este tipo de ep1sod1os no se han relacionado con cuadros 

patológicos especif1cos, ya se han reportado casos de hematuria post esfuerzo 
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relacionada con nefrol1t1as1s y con ca,-cinoma de veJiga Además, se tienen 

reportes de necrosis tubular aguda en corredores después de un maratón Por 

esto. Ell1ot y L1nn. han recomendado que el d1agnóst1co de Mhematuna post 

esfuerzo'" como tal. sea un d1agnóst1co de exclusión, realizando para esto un 

detallado estudio médico y médico deportivo (e. ;_>4 .;."9) 

Se ha observado que cuando no existen patologias subyacentes. la hematuria 

relacionada con el CJerc1c10 remite con la 1nstaurac1ón de reposo (regularmente en 

el transcurso de las 24 a las 72 horas). debiendo sospechar la presencia de 

comphcac1ones cuando los signos o síntomas sean recurrentes, o no remitan con 

las medidas conservadoras De ser así. sera necesano 1n1c1ar un protocolo 

diagnóstico exhaustivo. con el fin de evitar mayores riesgos. entre los que se han 

encontrado incluso casos de 1nsuf1c1enc1a renal aguda (' e g , s 43 75) 

IV.- FERROPENIA 

La anemia por def1c1enc1a de hierro es la s1tuac1ón más estudiada en el campo de 

la anemia del deporte, probablemente porque la anemia ferropénica es la más 

frecuente en muchas regiones del mundo (:><.;} 

En términos generales. las causas de anemia ferropéntca en los deportistas son 

el sangrado gastromtest1nal, la pérdida de hierro por sudoración profusa. la 
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ingestión inadecuada y la absorción deficiente de hierro, así como el aumento de 

los requerimientos de este mineral entre los atletas. 

A cont1nuac1ón, se hará una rev1s1ón de cada uno de estos mecanismos 

A).- HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL . 

Es bien conoc1r:10 que el sangrado gastro1ntest1nal es una de las principales 

causas de anemia ferropén1ca y que la anemia por sangrado gastro1ntest1nal en 

deportistas es un hallazgo frecuente (s 12 :ri ~ 34. n. 7e) 

SegUn Buckman y Mases. la 1nc1dencra del sangrado gastrointestinal en diversos 

estudios va del 8 al 85% •. y los mecanismos responsables incluyen desde cambios 

fis1ológ1cos propios del e1erc1c10 y aL.rn la presencia de algunos trastornos 

subyacentes ( 10 11 ~.i •.o) 

En efecto, In act1v1dad fisica produce cambios en la f1s1ologia d1gest1va que se 

asocian con síntomas y sangrado gastrointestinal Dentro de los signos y 

sintomas se encuentra la acidez. nausea. vómito. dolor, d1stens1ón abdominal y 

diarrea. entre otros (tablas 4 y 5) (~ .M 60) 
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Todo lo anterior puede resultar grave si consideramos que el sangrado sucede en 

sujetos deshidratados y exhaustos y probablemente con anemia previa. lo cual 

conlleva a la presentación potencial de problemas senos Aunque lo más 

frecuente es que sucedan sangrados leves se han reportado casos de sangrado 

masivo (10. 34 60) 

La sintomatologia puede ser aguda o crónica y puede ser desencadenada o 

exacerbada por el 1nic10 de actrv1dades físicas o por 

intensidad de las mismas (10 :.-9) 

incremento en la 

Ha sido propuesto que la 1squem1a intestinal resultante de la red1stnbuc1ón de la 

c1rculac1ón esplácn1ca durante el CJerc1c10 intonso con una d1sm1nuc1ón del flUJO 

sanguíneo a nivel local de hasta 80°/o, es uno de los factores et1ológ1cos 

principales del sangrado gastrointestinal Como fuente de este sangrado, Mases 

ha reportado hallazgos tales como gastntrs hemorrág1ca trans1tona y colitis 

hemorrágica. e~. ff. 34 60,66) 

También ha sido referido que el impacto repetitivo de las visccr.ns abdominales 

contra la pared abdominal durante la carrera. y el rnov1m1ento vigoroso del 



diafragma (que puede dañar la mucosa gástrica). son otros factores 

contribuyentes para la presentación de sangrado de origen gastro1ntest1nal oo_ 11. 

60.00) 

Además de lo antenor. el estrés de la h1perterm1a ocasionada durante la actividad 

física intensa. asi como el aumenlo del tono paras1mpát1co a nivel local y el uso 

de ant11nflamator1os no estero1deos (comunrnente utilizados por la población 

deportista). se han mencionado como favorecedores de sangrado gastro1ntest1nal 

(s. ti. n 29 s2) 

Un comentario hecho por Poner resulta por demas interesante Este autor 

correlaciona la hernóhs1s traumática en los capilares de los pies al correr. con el 

sangrado gastro1ntesllnal en deportistas Segun él. la hemólls1s traumática puede 

disparar una coagulación 1ntravascular d1sem1nada con el consumo consecuente 

de factores de coagulación, que a su vez predispone a un nuevo sangrado. o 

dificulta el control de uno ya existente (oo) 

La 1mportanc1a del sangrado gastro1ntest1nal depende de la cantidad y frecuencia 

del mismo Algunos autores han reportado que el sangrado se autolirn1ta en ras 72 

horas posteriores al evento atlético. al d1srn1nu1r la intensidad del trabajo físico o 

aUn Ms1n medida terapéutica algunaM Sin embargo. la perdida de sangre durante 

el entrenamiento da ano. no ha sido evaluada s1stemat1camente ( 10. :"9 3-1) 
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Por último cabe mencionar. que en un estado de def1c1enc1a de hierro ya 

establecido, sea a causa de act1v1dades fis1cas o no, se ha reportado en n1nos la 

presencia de aclorh1dr1a y sangrado oculto del aparato gastro1ntest1nal, 

s1tuac1ones que a su vez pueden empeorar el estado corporal del hierro 

ocas1onando asi un circulo v1c1oso negativo (63) 

8).- SUDORACIÓN PROFUSI\ 

Aunque la sudoración profusa parece no representar una fuente importante de 

pérdida de hierro. autores como Balaban. Carlson y Davrdson entre otros. han 

referido este mecanismo como probable causa de anemia en los deportistas (s. 12. 

23. 57 71. 72 74. 76) 

La pérdida de hierro a través del sudor. es usualmente considerada 1ns1gn1f1cante 

en humanos Vallar, sin embargo, ha demostrado que en casos de sudoración 

extrema. pueden ser perdidos hasta 40 ug de hierro por cada 1 00 mi de sudor 

En deportistas como corredores. JUgadores de hockey sobre hielo y esquiadores. 

han sido demostradas cantidades de sudor de 1 a 3 litros por d•a Asi. parece 

posible por lo tanto. que la sudoración profusa pueda causar tales pérdidas de 
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hierro como para explicar la tasa de ehmmación aumentada de este mineral entre 

los deportistas (12. 2'0) 

C).- INGESTA INADECUADA 'V ABSORCIÓN DEFICIENTE DE HIERRO 

La ingesta inadecuada de hierro ha sido ampliamente señalada como causa de 

anemia ferropón1ca en diversas poblaciones 

En el caso del deportista y especialmente en mujeres en las que la estética es 

motivo de puntuación, se llega en ocasiones a una importante restncc1ón de la 

1ngesta calónca y consecut1varnente de hierro Ademas de esto, es bien conoc1do 

que las muieres por su s1tuac1ón f1s1ológ1ca especifica (la menstruación), tienen un 

mayor nesgo de sufrir ferropen1a y anemia ferropén1ca (s 12 n. n) 

En aquellos estudios que han evaluado los hábitos d1etéttcos de la poblac1on 

deportista, en comparación con los hábitos del grupo control (no deportista), no se 

han encontrado d1ferenc1as s1gn1f1cat1vas No obstante. autores como Pate y 

colaboradores, han refendo datos que traducen un estado férrico corporal 

afectado entra la población fis1carnente activa Tales hallazgos podrian ser el 

resultado de una 1ngesta def1c1ente. pero pnncipalmente por una absorción 

def1c1ente de este mineral. asi como una eilm1nac1ón aumentada del mismo e~. n. 

52.64) 



Uno de los factores que pudieran teóricamente favorecer la d1sm1nuc1ón en la 

absorción intestinal del hierro. es la propia cornpos1c1ón de la dieta En teoria. los 

deportistas que tienen una dieta equilibrada, deberian tener una absorción de 

hierro elevada, mas aún al tener un aumento en los requerimientos de este 

mineral Sin embargo, vanos estudios hasta la fecha realizados reportan una 

def1c1enc1a de hierro en los deportistas cuyo motivo aun es desconocido (12. 20. 23 

O.· AUl\tENTO DE LOS REQUERIMIENTOS DE HIERRO ENTRE LOS 

DEPORTISTAS 

Puesto que ya se ha hablado acerca del papel que juega el hierro en el 

metabol1smo en general. es comprens1ble el hecho de que los deportistas tengan 

una necesidad aumentada de este mineral s1 se pretende obtener un alto 

rend1m1ento de ellos. particularmente en los sujetos con nesgo aumentado 

(mujeres en edad fértil. niños y adolescentes) (1.· !,:') Esto concuerda con lo 

referido por Belko. quien ha sugendo que el nivel de varias vitaminas del comple10 

B y la v1tam1na C entre otras. pueden ser necesarias en dosis más altas para 

1nd1v1duos fis1camente activos (."lt·.) 



Con respecto a la pos1b1hdad de que los deportistas tengan un requenm1ento 

aumentado de diversos nutrimentos para cubrir sus necesidades para el 

rend1m1ento atlético, Yosh1rnura (1970) y Sh1rak1 y colaboradores (1977). han 

sostenido que en etapas tempranas del entrenamiento. se puede producir un tipo 

de anemia del deportista que ha sido relacionada con una inadecuada 1ngesta de 

pl"oteinas (a1) 

En relación a esto. Yosh1mura sugiere que la ingesta de 1 g/Kg de peso corporal 

de proteinas. cubrirá las demandas incrementadas de hierro. mientras que Erp· 

Baart y Grandiean, sugieren que se requiere una 1ngesta superior a 1 4 -1 5 g/Kg. 

de proteínas y por arnba de 6 a 10 g/Kg de carboh1dratos en períodos de 

entrenamiento 1ntens1vo (s:o. 21) 

Martín. en su libro acerca del entrenamiento del corredor de d1stanc1a. ha 

sugerido que sin un abastec1m1ento adecuado de hierro. los atletas de res1stenc1a 

no desarrollan una buena respuesta adaptativa al trabaio fis1co (56) 

Por último. múltiples autores han referido que un estado anémico puede resultar 

como consecuencia de un aumento en la 1ntens1dad del e1erc1c10. lo que 

realmente traduciría un aumento de los requenmrentos de hierro (9 11. ;;?7. 29. 67. 10. 

82) 
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5.- DIAGNÓSTICO 

Para empezar, diremos nuevamente que la anemia no constituye en s1 un 

diagnóstico. sino que debe considerarse como un signo de una enfermedad que 

es preciso diagnosticar Después, s1gu1endo los parámetros generales de 

d1agnóst1co, se requiere un análisis cuidadoso de cada caso. desde el 

1nterrogator10. la exploración física y de ser necesario, los estudios de laboratono 

y gabinete pertinentes ( 1,) 

Tratándose de deportistas. todos tos puntos anteriores deben ser ding1dos 

especif1camente a los hábitos y caracterist1cas muy particulares de esta 

población 

El interrogatorio debe 1nclu1r datos como el tipo de deporte y ant1guedad en el 

mismo, descnpc1ón detallada de la metodología utilizada en el entrenamiento, asi 

como el periodo de preparación en el que se encuentra el deportista. el cual se 

relac1onará directamente con la 1ntens1dad a la cual se ha estado e¡erc1tando 

Es pnontano realizar una adecuada serniologia de la s1ntomatología. puesto que 

como ya hemos mencionado. aquellos factores marcados como et1ológ1cos de la 



anemia del deportista presentan una elevada coffelación con las actividades 

físicas intensas. Si no tomamos en cuenta esto, podríamos caer en el error de 

realizar un interrogatorio ··no dirigido·. o de realizar exploraciones extemporáneas, 

que nos desv1arian de un diagnóstico real 

Otros datos que debemos conocer, son el tipo de equipo deportivo auxiliar para 

las competencias y sesiones de entrenamiento. entre los que se encuentra el 

calzado, el equipo protector de deportes de contacto y la supeñic1e sobre la cual 

se realizan las actividades 

También es necesario conocer los habitas d1etét1cos de los deportistas Dentro de 

esta 1nformac1ón se mcluira el aporte calórico total y el porcentaje de ingestión 

protéica, lo anterior tendrá el fin de determinar el ingreso aproximado de hierro 

tanto en su forma hemin1ca como no hemin1ca. asi como la mgesta de algunas 

sustancias favorecedoras o 1nh1b1doras de su absorción. y obviamente de 

cualquier medicamento o suplemento nutnc1onal que contenga hierro 

Para deportistas del sexo femenino es importante el registro de su historia 

ginecoobstétnca, con la 1ntenc1ón de valorar la perdida sanguinea cicllca en la 

menstruación, embarazo. parto y sangrados extemporáneos (1~.23) 
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Ya en forma especifica. hablando sobre los diferentes mecanismos responsables 

de ra anemia del deportista. a conl1nuacrón se hará una rev1s1ón de cada uno de 

ellos 

Respecto a la hernólis•s. esta debe ser sospechada cuando además de estar 

presentes los mecanrsmos relacionados a ella, se observa 

1 - Aumento de la hemoglobina libre en la sangre (cantidad normal 5 mg/100 mi 

de sangre) y eventual apanc1ón en la orina (hemoglob1nuna) cuando la 

concentrac1ón plasmática sobrepasa el umbral renal situado en unos 1 50 mg/1 00 

mi . con d1sm1nucrón o dcsapanc1ón de la haptoglob1na (normal 80 a 130 mg/100 

mi ) La hemoglob1nuria va seguida de hemos1deros1s de las células tubulares 

renales y consecuentemente con una hemos1dennuna cuando éstas se 

descaman 

2 - Por un exceso de los productos derivados de la des1ntegrac1ón de los 

hematies -..:> de la hemoglobina Tales productos incluyen al hierro plasmático. la 

bihrrubina indirecta o no con1ugada. aumento de la desh1drogenasa láctica. 

pigmentos fecales y unnarros derivados de Ja b11trrub1na producida en exceso y Ja 

hemoglobina libre Esta última puede oxidarse a methemoglob1na o hemat1na. y 

combinarse después con la albúmina para formar la methemalbúm1na que es 

caracterist1ca de las hernóllsrs 1ntravasculares 1nlensas 



La hiperregenerac1ón sanguínea compensadora que provoca la hemól1sis, se 

manifiesta a nivel de la medula ósea por una h1perplas1a entro1de con incremento 

notable de los ret1culoc1tos En esta etapa a menudo se hallan algunos 

eritroblastos en la sangre penfónca que provienen de la medula ósea o de focos 

entropoyét1cos extramedulares como el bazo y el higado, que representan la 

entropoyes1s acelerada para cubrir las necesidades aumentadas Es comUn la 

macroc1tos1s propia de cualquier proceso regenerat1vo y que se explica por el 

aumento de rettculoc1tos En forma ocasional pueden observarse también 

sideroc1tos 

La capacidad regenerat1va de la medula ósea compensadora ante la hemólls1s 

grave, se realiza a fuerza de incrementar la entropoyes1s y sobre todo 

extendiendo el contenido de medula ósea roJa en la espon1osa del hueso y 

algunas veces creando focos de entropoyes1s extramedular Tal incremento de la 

capacidad entropoyét1ca. se calcula que puede llegar a ser hasta unas ocho 

veces superior a la magnitud del traba10 entropoyét1co habitual Por este hecho. 

muchas ocasiones cuando existen estados hemolít1cos que involucren una vida 

media entroc1tana corta. la anemia puede no estar presente y se hablará de una 

Mhernólls1s compensada- S1 la capacidad compensadora de la medula ósea queda 

superada por la intensidad del proceso hemolít1co. surg1r.3n entonces las 

man1festac1ones de anemia y se hablará de una Mhemól1s1s descompensada- o 

anemia hemolit1ca (1. 25. 35. :J¡j t>s. 19) 



.. , 

El diagnóstico de ~pscudoanem1a por hemod1luc1ón"' debe ser por exclusión. ya 

que esta alteración en la práctica no tiene una relevancia clínica. además de que 

se ha comprobado que suele corregirse entre los 3 a 5 días posteriores al 

ejerc1c10 De cualquier forma, para determinar una hemodrluc1ón, será necesario 

una med1c1ón del volumen plasmático total y aplicar el factor de corrección para 

determinar el nivel de hemoglobina del total de entroc1tos (s. 67. 78 6-4) 

Para d1agnost1car una hematuna. solo debe buscarse la presencia de eritrocitos 

en el sedimento ur1nano en muestras de orina obtenidas tras el esfuerzo fis1co 

Otras pruebas útiles y sencillas. son las realizadas mediante tiras reactivas que 

pueden determinar lo presencia tanto de hemoglobina como de er1troc1tos 

mediante reacciones qu1rn1cas especificas En caso necesario (cuadros 

recurrentes de hematuria. o con fines de d1agn6st1co d1ferenc1a!) y para d1ferenc1ar 

el origen del sangrado ya sea de vias urinarias altas o ba1as, pueden sol1c1tarse 

exámenes rad1ol6g1cos tales corno urografia excretora. o incluso una c1stoscopia 

El d1agnóst1co diferencial de la hematuna. debe hacerse con hernoglobinurra de la 

marcha o rn1oglob1nuna (s si :•4 .u) 
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Para hablar del d1agnóst1co de las anemias ferropén1cas. es necesario hacer un 

anilhs1s breve de su f1s1opatologia 

El déf1c1t do hierro y la cons1gu1cnte anemia ferropén1ca no se instauran de 

manera brusca. sino Que antes de que aparezca la anemia propiamente dicha, 

tiene lugar una sene de hechos f1s1opatológ1cos que se resumen a cont1nuac1ón. 

En los estados de déf1c1t latente de hierro (etapa no reconocida por todos los 

autores). la única anomalia es e\ descenso moderado de la ferntina sénca, siendo 

normales la s1derern1a, la hemoglobina. el indice de saturación de la transferrina y 

los niveles de protoporfmna entroc1tana libre Posteriormente. si el déf1c1t de 

hierro continúa, tienen lugar los hechos que esquematizan en la figura 2 En los 

estados de ferropen1a las reservas de hmrr:::> del organismo están reducidas. la 

ferntina sénca se halla muy d1sminu1da (menos de 12 ug/I) y la s1derem1a puede 

ser algo baJa o normal el indice de saturación de la transfernna. la protopoñ1nna 

entroc1tana hbre y la tasa de hemoglobina se mantienen normales Cuando la 

entropoyes1s esta comprometida por la ferroperna. se encuentra un descenso en 

las cifras de fernt1na serica. s1dercm1a e indice de saturación de la transfernna. al 

mismo tiempo que se eleva la protopoñmna cntroc1tana libre Este incremento de 

la protoporf1nna libre, se debe a que cuando la ferropen1a es muy marcada. la 

Ultima fase de la sintes1s del grupo hem (con¡ugac1ón de la protopoñ1nna y el 

hierro) se halla alterada, quedando algunas cantidades de protopoñ1nna libre sm 

con1ugar. Cuando la anemia ferropénica esta bien instaurada. además de los 



parámetros antenormente citados, la cifra de hemoglobina finalmente desciende. 

('2. 25) 
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En el diagnóstico de la anemia ferropén1ca en su forma bien instaurada. las cifras 

de hematies y de hemoglobina se hallan ba1as, sin embargo. lo más caracterist1co 

es la intensa h1pocromia y m1croc1tos1s observados en el frotis de sangre 

periférica. asi como otros datos indirectos consistentes una d1sm1nuc1ón 

importante en el volumen globular medio la presencia de tromboc1tos1s y 

neutrofllos h1persegmentados La s1derem1a es muy ba1a. del orden de 20 a 40 



52 

ug/100 mi., en vez de los 80 a 130 ug/100 mi normales La transfernna se sitúa 

por encima de los 400 ug . mientras que el indice de saturación de la transfernna 

desciende por- abaJO del 16º/o Los ret1culoc1tos son normales y el examen de la 

medula ósea muestra un aumento de la sene rOJa y lo quo es más s1gnif1cat1vo. un 

descenso en los s1deroblastos (menor del 10ºk) y de los depósitos de hierro 

reticular observado cuando se practica la tinc1ón especial para hierro La 

concentración de ferntina sénca es muy baJa (menor de 1 2 ug/I ). dato muy 

importante para el d1agnóst1co d1ferenc1al con las anemias ferropénicas que 

acompañan a las enfermedades 1nflamatonas o crónicas que cursan con niveles 

de ferntana normales Un último hallazgo lo constituye el aumento en los niveles 

de protoporf1nna entroc1tana hbre 

La anemia ferropén1ca en si no es un d1agnóst1co. mas bien es el signo de una 

enfermedad o trastorno Que es preciso 1dent1f1car y tratar convenientemente Una 

vez establecida la anemia ferropén1ca, se procedera por medio de un 

interrogatorio d1ng1do y exploración fis1ca complementaria a averiguar su causa. 

de lo contrario el d1agnóst1co resultará incompleto (::'5) 

Para realizar el d1agnóst1co de sangrado de ongen gastrointestinal, puede ser 

necesario ademas de un estudio de sangre oculta en heces. un estudio 
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rad1ológ1co completo del tracto digestivo así como probablemente un estudio 

endoscóp1co y colonoscóp1co en pacientes selecc1onados. (25) 

De todo lo expuesto anteriormente. es necesario hacer algunas observaciones 

aplicables a la población deportista 

Algunos autores como Watts y colaboradores, han referido que aunque la fernt1na 

sénca es normalmente una buena guía para determinar los almacel"'les de hierro, 

la cuanttf1cac1ón de ésta no es confiable en los corredores. ya que en ellos se 

encuentra alterado el metabolismo de este mineral. Incluso, este autor considera 

en su rev1s1ón, que Jos niveles ba1os de hemoglobina y ferntma deben ser 

aceptados como normales en estos su1etos (8-4) 

De acuerdo a la leona de Watts. los niveles de fernt1na mas ba1os. son 

explicables por un catabolismo entroc1tano alterado en los corredores Según él. 

en su1etos Nno corredores-. el 90º/o del catabolismo entroc1tano ocurre a través de 

fagoc1tos1s ret1culoendotellal a nivel del bazo, medula ósea e higado y el hierro 

denvado de este proceso es incorporado a la fernttna El 10°/o restante de los 

entroc1tos son hsados en la circulac1ón. l1berando hemoglobina que a su vez es 

captada por la haptog/ob1na y el complejo entonces resultante sera depositado en 

los hepatoc1tos El hierro contenido en este compleJO no es 1ncorporado a la 
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fef"filina, sin embargo, es metabohzado en e1 pool de la transfernna y el hierro 

plasmático. 

En los cor-redores. las proporc1ones anteriormente explicadas son alteradas. y en 

casos extremos, la cantidad de hemóhs1s mtravascular es aumentada al doble 

Este hecho. conducirá finalmente a la d1sm1nuc16n de la cantidad de hierro 

integrado a la fernt1na y a la vez. a un incremento de las cantidades de hierro 

contenido en el plasma. t"1igado y el unido a la transfernna (7o &-ot) 

Otros autores han hecho descnpc1ones parecidas a la de Watts, para 

fundamentar la d1sminuc1ón en el nivel de fernt1na (3s.&7 71) 

Además de esto. es bien conoc1do que el nivel de fernt1na sénca puede elevarse 

en su1etos con procesos mflamatonos agudos, en estados de desnutrición o 

h1percatabol1smo. o en alguna cond1c1ón asociada con rec1c1am1ento ad1c1onal de 

entroc1tos como ocurre con los deportistas sometidos a elevada 1ntens1dad de 

traba10. (u. 1s. 7a) 

Otro dato a tomar en cuenta. es aquel aportado por Robertson, quien ha dicho 

que la transternna d1sm1nuye secundariamente a trastornos inflamatonos. los 

cuales por múltiples mecanismos podrían estar presentes en deportistas. (7o) 



Por lo anterior, resulta claro que el d1agnóst1co de '"anemia del deportista'" no 

puede ser renhzado al evaluar en forma aislada la hemoglobina y el hematócnto 

(7;,), sano que so requiere toda una mctodologia, para evitar en lo posible errores 

d1agnóst1cos y terapóut1cos 

6.- DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Et motivo por el cual se dec1d1ó 1nclu1r este espacio en la rev1s1ón, no es 

precisamente para realizar una descnpc1ón real de aquellas patologias con las 

cuales podria ser necesario en un momento determinado, hacer un diagnóstico 

d1ferenc1al con la anemia del deportista (esto podria ser et tema de otro trabajo 

muy amplio} En realidad. la 1ntcnc1ón de remarcar la 1mportanc1a de hacer un 

d1agnóst1co correcto de la anemia relacionada con la act1v1dad fis1ca y todo lo que 

ello 1mphca. remarca la 1mportanc1a de revisar estos conceptos 

Tal vez. el hecho mas importante al tratar de d1agnost1car una anemia del 

deportista. es saber que realmente no estarnos ante un cuadro anémico de otra 

etiología no relacionada con los mecnn1smos anahz:ados en este traba¡o, y por lo 

tanto con características f1s1opatológ1cas. clin1cas. d1agnóst1cas y terupéut1cas de 

la anemia por completo diferentes y que además podrian complicar un poco más 

el mane¡o de los pacientes con este problema 



Es realmente importante saber que estamos tratando un problema relacionado 

completamente a factores muy particulares de la población deportista. es decir. de 

mecanismos f1s1opatológ1cos propios de la '"actividad fis1ca de alto rend1m1ento ... 

Tal vez, al analizar la comple11dad que representa el hallazgo de un estado 

anémico, podamos comprender lo dificil que puede resultar en un momento dado, 

el mane10 de uno o vanos deportistas con el diagnóstico de anemia del deportista 

También hay que recordar, que un cuadro de fatiga y d1smmuc1ón del rend1m1ento 

entre los deportistas. puede surgir secundariamente a un déf1c1t nutnc1onal no 

relacionado al hierro. además de poder ser provocado por un estado de 

sobreentrenam1ento. que vendría a complicar más el mane10 del paciente (3. 30. 36). 

7.- EFECTOS SOBRE EL RENDIMIENTO 

En general. es aceptado que la anemia por def1c1enc1a de hierro bien establecida 

sea cual sea su ongen. disminuye la capacidad de traba10 físico tanto en 

actividades de corta como de larga duración 15 7. n n ~::?. :;:3. 39 - 49, 52. 53. e1. 02. &-a. 67. 

70. 7' 8Z. !\3 H9) 



Con respeclo a esto, Cels1ng y colaboradores reallzaron un eslud10 donde fue 

inducido un estado de deplec1ón de hierro en 9 hombres sanos (medianamente 

entrenados) por oxtracc1ón venosa repelida Durante el estudio, se evitó la 

permanencia del estado anémico mediante una retransfus1ón sanguinea rea/izada 

9 semanas después de la extracción 1n1c1al 

Se evah.io la rcs1slenc1a (medida como tiempo de 0Jerc1c10 hasta ol agotamiento) 

durante tres fases. que incluyeron un tiempo control. que fue antes de la 

extracción sanguinea 1nic1al, durante el estado anémico, o sea después de la 

extracción. y la última tase que fue después de la retransfus1ón 

La resrstenc1a solo fue menor durante el estado anémico y no exrst1eron 

d1ferenc1as en el rendrmrento al comparar las fases del tiempo control y el de la 

retransfusrón, 1nd1cando asi, que la resistencia no depende de ros almacenes de 

hrerro (i:s 1.c) 

En otro estudio realizado por R1sser y colaboradores. donde se evalúo el impacto 

de Ja def1c1enc1a de hierro sobre el desempeño fis1co en 1 00 atletas de diferentes 

deportes {todas mu1eres). se observó que las atletas con ferropen1a, tenían un 

rend1m1ento baJO al ser comparadas con atletas sanas. pero su rend1m1ento no 

me1oró al corregir su ferropen1a a través de la adm1nistrac1ón de terapia con 

hierro Este hallazgo traduce en si. que la ferropenra sola no afecta el rend1mrento 

atlético Tal hecho ha sido apoyado en forma posterior por autores como 



Klingshrrn. Newhouse Y Rowland, qurenes han obtenido resultados srmilares en 

sus 1nvestrgac1ones (« 62.ft7,r;{,I) 

No obstante lo anterior. en otros estudios reportados por Varen. Gardner, M1ller. 

Pata y Rowland. han reportado una d1sm1nuc1ón del rend1m1ento físico en sujetos 

ferrop8'n1cos no anémicos en sus trabajos realizados (s 12 !>:<> n n. 78) 

La drscrepancra anterior. podría ser explicada en base al grado de ferropen•a de 

los su1etos estudiados por los diferentes autores, asi como la duración y etiologia 

del estado ferropén1co 

Conociendo las mUH1ples funciones que tiene el hierro a nivel srstémrco. resultaria 

evidente que /os déficits de hierro. causarán aUerac1ones en la capacidad para 

desarrollar trabajo físico. sin embargo. no está suf1c1entemente aclarado a partir 

de qué grado de def1c1enc1a estas alteraciones pueden resultar manifiestas Asi, 

M11fer y colaboradores. postulan que si no se producen descensos de la 

concentrac1on de hemoglobina. no se alterara la capacidad Ce traba¡o fis1co. 

mientras que Pate. afirma que incluso con niveles de hemoglobina considerados 

como subopt1mos y que en suJetos entrenados pueden ser del orden de 14 g/dl 

ya puede estar alterado el transporte de oxigeno. 
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Algunos trabajos s1 consrderan que los déficits de hierro sin anemia pueden 

mod1f1car el rend1m1ento deportivo, basándose en el hecho de que se puede 

alterar la cap¿ic1dad ox1dat1va del músculo. dosv1ándose la producción de energía 

hacra la via anaerób1ca con acumulación de lactato. además de producirse un 

descenso en la concentración do m1oglobina muscular y las enzimas 

m1tocondnales. tales como el n1cot1n adenin d1nucleót1co (NADH+), succ1nato 

desh1drogenasa y xantin ox1dasa Newhouse y colaboradores. md1can que hasta 

que la ferritrna sénca no desciende por deba10 de los 20 ng/ml . no se ve 

mod1f1cado el rend1m1ento fis1co 

Estudios realizados en ratas sometidas a entrenamiento físico y dietas pobres en 

hierro con lo que inducían déf1c1ts de hierro sin anemia, han demostrado 

descenso del c1tocromo C con alteraciones de la fosfonlación ox1dat1va a nrvel 

muscular. desv1ac1ones del metabolismo hacia vi as anaerób1cas y 

secundariamente descensos del V02-max Estos mismos hechos han sido 

también demostrados en deportistas. hallandose rnod1f1cac1ones de la capacidad 

de trabaJO físico debido a alteraciones en el transporte de oxigeno (1.;,' s3. s;>) 

Otros autores como Dav1es. F1nch, Schóene y Small. también han reportado una 

alteración de la func1on de las enzimas dependientes del hierro en estados de 



Otro punto que hay que sef'"lalar para tralar de dar una explicación al hallazgo de 

resultados contradtctonos en los estudios antes mencionados. está fundamentado 

en el desarrollo de mecanismos adaptativos que en un 1nd1v1duo anóm1co ocurren 

con el fin de compensar la d1sfunc1ón srstém1ca 

Dentro de estos, es ampliamente conocido el aumento de fa concentración de 2,3 

D1fosfogl1cerato (2.3 DFG). tanto en e1erc1c10 de corta como de larga duración 

Este nivel aumentado de 2.3 DFG. fac1l1taría una liberación de oxigeno desde el 

eritrocito hacia Jos te¡1dos Es importante referir aquí lo dicho por Meen. acerca de 

que un aumento en la concentración de ac1do láctico. puede disminuir la 

concentración de 2.3 DFG. Jo que tendria repercusión (al realizar in1c1almente un 

esfuerzo anaerób1co y continuarlo con uno aeróbico} al momento de entregar 

oxigeno al te11do en acción (12. so 5;-} 

Además de esto. hay que recordar que un 1nd1v1duo altamente entrenado tiene 

desarrollados mecanismos adaptativos. que en un momento dado podrían 

protegerlo contra los efectos dañinos de un estado anémico de cualquier 

etiología (4 ~ so 57) 

Ahora bien. se sabe que en una de las fases de desarrollo de la anemia 

ferropén1ca. puede surgir una entropoyes1s def1c1ente 

En deportistas no ha sido demostrado un aumento en el nivel de entropoyetina 

sénca. pero s1 ha sido referida una h1perplas1a de la medula osea hematopoyétlca 
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en corredores de maratón "asinlomáticos·. lo que podría traducir- otro efecto 

adaptativo a los erectos deletéreos do la actividad física de alta 1ntens1dad (s... 68. 

7•) 

Lo que resulta más evidente. son los efectos de una anemia manifiesta por 

def1c1enc1a de hierro sobre el e1erc1c10 físico Al margen de los sintomas que 

1nd1can la climca de la anemia. las baJaS concentrac1ones de hemoglobina llevan 

a una d1sminuc1ón en el intercambio de oxigeno y b1óx1do de carbono a nrvel del 

músculo, con descensos secundarios del pH en el interior del mismo SegUn 

destacan Parr y colaboradores. hemoglobinas inferiores a 1 2 g/dl . únicamente 

son capaces de transportar el 75ºhJ de oxigeno comparado con un su¡eto con 

niveles de hemoglob1na de 1 6 g/dl . lo que conduce a alteraciones de la 

resptrac1ón celular e incremento del metabolismo anaeróbtco y de la 

concentración de lactato Por otra parte. Hercberg. hizo la observación de que en 

ratas anémicas sometidas a eJerc1c10 intenso se producian alteraciones en la 

sintes1s de ATP a nivel m1tocondnal (1::?) 

Autores como Cels1ng. Viten. Gordon y Small entre otros. han destacado que el 

V02-max .. es proporc1onal a los cambios en la hemoglobina Ademas. en una de 

las revisiones Viten ha referido que la capacidad de traba¡o fis1co subm8x1mo 

disminuye un 7''/o por cada descenso de 3 SºhJ del valor del hematócnto (14 33, 10 s3 

91). 
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Por otro lado, al referirnos a los otros mecanismos productores de anemia del 

deportista, parece ser que el grado de pérdida sanguinea o de hierro no es lo 

suficientemente importante para dar"lar el rend1m1ento atlético (1'. 19. n) Incluso ya 

se ha hablado de las teorías referentes a la hemól1s1s y a la hemod1luc1ón. que 

según algunos autores traducen un efecto benéfico para el rend1m1ento atlético en 

general 

S.- PREVENCIÓN 'V USO DE SUPLEMElllTOS 

Atendiendo los mecanismos f1s1opatológ1cos responsables de ta anemia del 

deportista. parece lógico que la prevención se fundamente en una adecuación de 

la metodología del entrenamiento deportivo evitando las 1ntens1dades max1males 

por periodos prolongados de tiempo. adecuando y opt1m1zando los intervalos de 

reposo y obviamente tratando de mantener buenos hábitos dietéticos entre la 

población deportista (11. J9) 

En lo que se refiere a la hemólls1s relacionada tanto con mecanismos traumáticos 

y no traumáticos. se ha referido que el uso de zapatos con plantJllas más elásticas 

y el correr sobre superf1c1es blandas puede d1sm1nu1í el grado de lisis entroc1tana 

(s. 11. :n) 
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En el caso de la hematuria ha sido aconsejada la ut1lizac16n de un adecuado 

equipo protector en deportes de contacto, también ha sido referido por C1anflocco, 

que el evitar correr con la ve11ga vacía y procurar una adecuada h1dratac1ón, 

puede d1sm1nu1r el grado de dar7lo renal y vesical ocasionado por el e1erc1c10. (11. 

t'i) 

Con respecto al sangrado gastrointestinal además de lo referido al uso de calzado 

adecuado. el tipo <1e super11c1e de entrenamiento, y la ut1hzac1ón de equipo 

protector adecuado para d1smmu1r en lo posible el trauma a los órganos 

gastrointestinales. en pacientes seleccionados. puede estar indicado el uso de 

bloqueadores H-2 o 1nh1b1dores de las prostaglandinas para proteger a la mucosa 

gástrica de posibles hemorragias Al mismo tiempo será necesano. d1sm1nu1r la 

mgesta de analgésicos ant11nflarnatonos no estero1deos (s ,-;i 34 60) 

En lo q_ue se refiere <31 uso de suplementos como medio para prevenir la anemia 

ferropén1ca. los resultados son muy contrad1ctonos (-;. 3e 65) 

El uso de suplementos (rnult1v1tamin1cos. minerales. am1noac1dos y otros). es una 

práctica muy extendida entre la población deportista {e 7 :?O 26 B:'.' ss 86) 

En forma general podernos decir que el uso de suplementos que contienen hierro. 

tienen la capacidad de me¡orar el estado de éste mineral a nivel s1stém1co (tal 



como el nivel de ferntina sénca, hterro sérico, porcentaje de saturación de la 

transternna, entro otros) en 1nd1viduos con un estado férrico comprometido, pero 

esto no se ha traducido en una meJoria en el rend1m1ento atlético en todos los 

su1etos estudiados (;-tt. -. e2, 67. 69. 1e) 

Asimismo, la terapia con hierro ha demostrado mejorar tanto el nivel de 

hemoglobina como la capacidad de traba¡o fis1co en su1etos con un estado de 

anemia ferropén1ca manifiesta (:;-e. sr. re), pero al igual que con otros nutrientes, la 

suplementac1ón de hierro no es útil cuando no se detecte un estado ferropénico 

claro (16. n). 

Un estudio interesante respecto a las alteraciones del metabolismo del hierro y su 

1mportanc1a en el deportista es el reportado por Kluger y colaboradores. Estos 

autores refieren que la reducción del hierro hallada en algunos atletas 

compet1t1vos. puede representar una respuesta defensiva a lesiones o tnfecc1ón. 

ya que vanos estudios han mostrado que al repletar los depósitos de hierro se 

puede provocar la exacerbación de muchas enfermedades '.i!':>) 

Algunos autores han reportado el crec1m1ento bactenano en medios de cultivo con 

cierta cantidad de hierro y existe la ev1denc1a de que la fiebre, combinada con la 

hipoferrem1a, tiene un efecto smerg1co en ltrn1tar el crec1rn1enlo de ciertos 

microorgan1smos (45) 



En su articulo, Kluger considera al e¡erc1cio intenso como un disparador de una 

fase de respuesta aguda, la cual incluye una caida en la concentración de hierro 

sérico y la l1berac1ón de c1toqu1nas e 1nterferón (•~) 

Existen pocos profesionales de la salud conscientes de la 1nformac1ón antes 

mencionada. lo cual conduce al uso 1nd1scnminado de suplementos de hierro, 

pudiendo favorecerse así, un empeoramiento del estado general del paciente 

También debe tenerse en cuenta que en 3lgunos segmentos de la población 

(varones adultos). la anemia ferropénica es menos frecuente que la 

hemocromatos1s hereditaria (Cook JO. 1986). por lo tanto el suplemento 

md1scnm1nado de hierro podria contribuir seriamente a una sobrecarga de hierro 

(s .as) 

Es importante reconocer el hecho de que en la evaluación de la 1ngesta dietética 

de los deportistas realizada en vanos estudios para determinar sr la dieta es 

adecuada en niveles de hierro, se ha observado que cuando se cumple con una 

dieta balanceada, no se requiere de suplementac1ón v1tamin1ca o mineral extra 

(39 ,,.;) 



9.- TRATA.MIENTO 

El princ1p10 lógico del tratamiento de la anemia del deportista. es que éste deberá 

r-ec1b1r tratamiento de acuerdo al mecanismo responsable de la anemia 

Asi, se ha dicho que la pseudoanem1a por hemod1luc1ón no requiere manejo 

médico, puesto que no traduce un problema patológico real (,..,) 

Se ha observado que el fenómeno hemolitico. la hematuria y el sangrado 

gastrointestinal, por lo general tienden a autollm1tarse únicamente con reposo. y 

en nuestra op1n1ón, s1 realmente se trata de fenómenos desencadenados 

solamente por la realtzac1ón de actividad fis1ca de alta 1ntens1dad, el reposo será 

la medida de tratamiento suf1c1ente para corregir estos trastornos (11 is. 29 "·.o) 

En r-elac1ón a la anemia ferropén1ca. el tratamiento consiste en 1dent1f1car la causa 

de la ferroperna y tratarla mediante la adm1mstración de hierro 

La adm1n1strac1ón de hierro es el único tratamiento de la anemia ferropén1ca 

propiamente dicha Ningún otro medicamento puede subst1tu1rlo ni me1orar su 

ef1cac1a 

El hierro puede administrarse a través de la via oral intramuscular o intravenosa 

La via de elecc1on es la oral y de los preparados existentes en el mercado, las 



sales de hierro son las que continúan ofreciendo mayores ventajas. La dosis 

recomendada es de 200 mg. al día Para que la administración de hierro resulte 

eficaz y se saturen los depósitos. deberá prolongarse por espacio de vanos 

meses. en general de 4 a 6 aunque los efectos benéficos se presentan desde los 

primeros días. S1 el nivel de hemoglobina no se corrige durante este periodo de 

tiempo, tendrá que hacerse una revalorac1ón del diagnóstico (25) 
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CONCLUSIONES 

Resulta claro que la anemia del deportista es un fenómeno por completo 

relacionado con los cambios y adaptaciones f1s1ológ1cas propias de la actividad 

física de alta 1ntens1dad Con solo hacer un análisis de cada uno de los 

mecanismos et10Jóg1cos. nos damos cuenta de cómo la act1v1dad fis1ca participa 

en el desarrollo de aquellos fenómenos responsables de este cuadro anémico 

Se bien, no todos los cambios rnduc1dos representan un verdadero estado 

anémico en deportistas. la mayoría de ellos s1 reflejan un fenómeno el cual sin el 

cuidado necesario puede llegar a convertirse en un verdadero problema 

patológ1co, aunque esto por fortuna es raro 

Aunque la frecuencia tanto de un estado ferropen1co aislado como de un cuadro 

de anemia ferropén1ca no está bien establecida, en general. las ev1denc1as son 

contundentes para definir que la población fis1camente activa y en especial las 

muieres. los niños y los adolescentes. son un grupo de alto nesgo para desarrollar 

alguno de estos problemas 

Por la 1nformac1ón revisada. se tiene la Süf1c1ente ev1denc1a como para conocer 

cuales son los factores contribuyentes para el desarrollo de una anemia del 



deporhsta Tal voz lo complicado dol hecho resulte a la hora do analizar el papel 

que tiene la alt.n 1ntens1dad del trabajo fis1co sobre la et1ologia de este cuadro 

Para nosotros como médicos espec1al1slas en mcd1c1na del deporte. la s1tuac1ón 

se presenta m.:is complicada, ya que cuando se maneJan suJetos que esperan de 

su organismo un alto rend1m1ento en todo momento el decirles que tienen que 

dism1nu1r o probablemente suspender temporalmente su act1v1dad fis1ca. las cosas 

no irán por buen camino y en especial cuando ademas de convencer al deportista 

de este hecho. debernos convencer también a su equipo de trabaJO relacionado 

Desde hace algUn tiempo se tiene conoc1m1ento de tos efectos dañinos que puede 

provocar la actividad fis1co deportiva do alto rend1rn1ento Esto es algo realmente 

comphcado para el médico. ya que muchas veces tenemos que olvidar el 

pensamiento médrco {que defiende la permanencia de un buen estado de salud 

antes que cualquier otro factor) para sustituirlo por un pensamiento que defienda 

antes que nada. la alta product1vrdad de la población en cuestión 

Es muy claro que el pnnc1p10 fundamental en la prevención y el tratamiento de la 

anemia del deportista. esta basado en la reducción de la act1v1dad del trabajo 

fis1co, ademas de las medidas ya referidas en el capitulo correspondiente 

Las referencias de los efectos que la anemia del deportista tiene sobre fa 

capacidad de trabajo fis1co. son muy contrad1ctonos S1 bien parece claro que 
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aquellos su1etos con un estado anémico bien establecido, presentarán una 

d1sm1nuc1ón del rend1m1ento atlético. aquellos con un estado de fenopen1a aislado 

no deben ser descuidados para evitar en lo posible que se complique su estado 

Tal vez. el rnohvo por el cual las 1nvest1gac1ones realizadas acerca del efecto de 

la anemia del deportista sobre la capacidad de desempeno fis1co presentan 

resultados diferentes. puede fundamentarse en el gran nUmero de variables que 

pueden part1c1par en esta dina.mica Dentro de ellas se encuentran la edad y el 

sexo de los deportistas. la ant1guedad y el tipo de deporte que practican. habitas 

d1etét1cos y de h1dratac1ón. etc Aunado a esto. las d1ferenc1as y los errores 

metodológ1cos en los diferentes estudios también deben ser considerados 

Otro tema muy contradictorio relacionado con ta anemia del deportista, es el uso 

de suplementos que contienen hierro A la luz de los conoc1rn1ento actuales, lo 

único claro es que aquellos 1nd1v1duos con una def1c1enc1a de hierro sea con 

anemia o no, seran benef1c1ados por el uso de hierro en sus diferentes formas. 

pero sólo ellos De tal forma que la utll1znc1on 1nd1scnm1nada de suplementos 

mult1v1tamirncos y minerales por la poblac1on deportista en general. no está 

1ust1f1cado 

Con respecto a la hipótesis mane1ada en uno de los articules revisados acerca de 

s1 la anemia del deportista es una consecuencia o una adaptación a la actividad 
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física extenuante. en mi opinión son ambas cosas. ya que en algunos su1etos 

representará una adaptación como consecuencia de la demanda a la que han 

sometido a su organismo (pseudoanem1a d1luc1onal). y en otros representa una 

consecuencia de una elevada demanda, pero que en ellos no ha sido 

compensada con mecanismos de adaptación adecuados (verdadero estado 

anémico) 

A m1 JUICIO creo que la conclusión mas importante de éste traba¡o. es la ev1denc1a 

de que la ac11v1dad fis1ca de arta 1ntens1dad puede estar relacionada con 

fenómenos dañinos para el ser humano Por lo anterior cabria preguntarse. hasta 

qué punto este tipo de act1v1dades representa una alta calidad de vida para la 

población 

Es importante recalcar el hecho de que nos referimos a los efectos dañinos 

ocasionados por act1v1dad tis1ca de alta 1ntens1dad. ya que en relación a las 

actividades no max1males. estas han demostrado ser el meJor medio para 

aumentar la caltdad de vida de la poOlac1ón de cualquier edad. superando a 

cualquier otro proced1m1ento e incluso a los medicamentos. siempre y cuando se 

reahce un adecuado mane10 de Ja metodología del entrenamiento deportivo 
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