1R3>/

”‘“‘"‘“‘“'“L,-m UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA »f/
2 DE MEXICO .

FACULTAD DE MEDICINA C o
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DIRECCION GENERAL DE ACTIVIDADES DEPORTIVAS
¥ RECREATIVAS
SUBDIRECCION DE INVESTIGACION Y
MEDICINA DEL DEPORTE

“ANEMIA DEL DEPORTISTA
REVISION BIBLIOGRAFICA”™

T E S i S
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
ESPECIALISTA EN MEDICINA DEL DEPORTE
Y ACTIVIDAD FIsSICA
P R E S € N T A :
DR. JULIO CESAR/ GARCIA GRANADOS

ASESOR: DR. JOSE LUIS HUERTA SUAREZ

MEXICO, D. F. ENERO DE 1997

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

Pagina.

INTRODUCCION
1.- METABOLISMO DEL HIERRO 3
NECESIDADES DE HIERRO DEL ORGANISMO 4
CONTENIDO EN HIERRO EN LA DIETA NORMAL 5
5
7
8

-

ABSORCION DEL HIERRO
TRANSPORTE DEL HIERRO
PASO DEL HIERRO A LAS CELULAS

DEPOSITOS DE HIERRO =]
2.- ANTECEDENTES 12
3 .- DEFINICIONES 13

| - PARAMETROS HEMATOLOGICOS NORMALES 13

It - ANEMIA 16

iL- ANEMIA DELL DEPORTISTA 18

V.- FRECUENCIA 20
4 - ETIOPATOGENIA 22

1 - HEMOLISIS 22

1 - HEMODILUCION 27

1 - HEMATURIA 31

IV.- FERROPENIA 36

A).- HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL 37
B) - SUDORACION PROFUSA 41
C) - INGESTA INADECUADA Y ABSORCION
DEFICIENTE DE HIERRO 42
D).- AUMENTO DE LOS REQUERIMIENTOS
DE HIERRO ENTRE LOS DEPORTISTAS a3
5.- DIAGNOSTICO a5

6.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 55



7. - EFECTOS SOBRE EL RENDIMIENTO
8 - PREVENCION Y USO DE SUPLEMENTOS
9 - TRATAMIENTO

CONCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA

62

68
72



INTRODUCCION

El tratar de comprender hasta qué punto cierta sintomatologia o signologia es

ocastonada por factores patologicos y cual es secundaria a fendmenos

adaptativos al esfuerzo fisico, ha originado una serie de estudios encaminados a
resolver esle cuestionamiento A este respecto. existe una ampha cantidad de
estudios que han tratado de aclarar ias dudas reiacionadas a la variacién en los
parametros hematologicos tales como ef nivel de hemoglobina. el hematocrito. el
volumen plasmatico. el estado corporal dei hierro y su relacion con el desempeno

atlético, asi como su posible implicacion patolégica o de aito riesgo en reiacion a
diversos procesos morbosos

Las primeras descripciones de la alteracion de los parametros sanguineos
relacionados con la actividad fisica datan desde 1793 A partir de éstos datos ha
surgido un tema gue por sus caracteristicas e implicaciones particulares, aun en

la actualidad es muy controvertido Nos referimos a la anermia dei deportista

Desde un punto de vista general, la etologia de la anemia del deportista ha
tratado de exphcarse en base a las alteraciones aigunas veces fisiologicas y otras

patologicas desencadenadas por la reahzacion de actividades fisicas, entre las

que destacan procesos que pueden favorecer la pérdida sanguinea o de hrerro, la



pseudoanemia por hemodilucion, ingesta nadecuada o absorcidn deficiente de
hierro, asi como un aumento en los requerimientos de este mineral por parte de la
pobiacion deportista Se ha tratado ademas, de determinar el efecto de |a anermua
del deportista sobre su rendimrento fisico, y cual debe ser Ia conducta apropiada

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

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

diagnosticar la anemia y diferenciarla de la anemia del deportista, pueden
presentarse algunas dificultades entre los atletas

Inicialmente, el analisis de los resultados puede complicarse al relacionar éstos, a
variables especificas de los deportistas, tales como el grado de adaptacion al
entrenamiento fisico y el uso de suplementos de hierro. al igual gque la existenc:a
de algunos factores de riesgo como el usc de analgesicos antunflamatorios no
esteroideos. practica frecuente entre esta poblacion
Tomando en cuenta lo anterior. se puede ver que aun muchos aspectos
relacionados con la anemia del deportista, actualmente permanecen inciertos. Es
por eso, que creemos necesario reahzar una revision biblhiografica del tema, con el
fin de amphar nuestros conocimientos para anahzar detalladamente cada una de
sus caracteristicas, y de manera muy importante, establecer el efecto que sobre el

rencimiento tiene este fenomeno, asi como su deteccién. prevencion y tratamiento

oportunos



1.- METABOLISMO DEL HIERRO

El hierro es un componente '/mportante y tiene una ampha distnbucién en el
organismo formando parte ya sea de los depositos a nivel de la medula Osea
como hierro funcionalmente iInactivo o de reserva, o bien participando en diversas
funciones fisioldgicas principalmente a mnivel de los entrocitos donde constituye
un elemento esencial de la hemoglobina necesana para el transporte de oxigenoc

Una pequeda proporcion de hierro esta conternda a mivel

de la mioglobina,
organos del sistema reticuloendotehal y diversas enzimas mitocondrnales, donde

también cumple con funciones metabodlicas especificas
El metabohsmo de! hierro ha sido descnio clasicamente como ae caracter

cerrado, ya que en condiciones normales, las pérdidas de hiefro son mimmas y
faciles de compensar con una ingesta diaria adecuada, y sobre todo, porque ia

mavyor parte del hierro del orgamismo es reutihzado constantemente por éste. (s,
aa, 55).



NECESIDADES DE HIERRO DEL ORGANISMO

Las necesidades de hierro del argamismo varian substancialmente de acuerdo al
sexo, edad y estado fisiolégico del individuo  Asi, durante la infancia (sobre todo
en los pnimeros dos anos de ta vida) y la adolescencia, el organismo neceasita
mayores cantidades de hierro para completar normalmente su desarrolio

En condiciones normales un individuo adulto sanc ehmina cada dia una canuidad
minima de hierro (alrededor de 1 mg), que es faciimente restituida con el hierro
contenido en una dieta adecuada, suficiente y equiibrada

En la mujer, la menstruacion supone una peérdida considerable de hierro que
puede alcanzar la cifra de 15 a 20 mg por mes E| embarazo por su parte,
significa el consumo de alrededor de 500 mg de hierro a los que hay que afadir
los 300 a 400 mg gue se pierden como consecuencia de las hemorragias que
acompanan al parto Asi pues, como se puede observar. las necesidades de
hierro Nno son constantes a lo largo de la vida ni para cada sexo Por ello es
retativamente facil (en las condiciones antenores) que el equilkbrio del
metabolismo del hierro se vea alterado y que las reservas se agoten, sobre todo
teniendo en cuenta que la capacidad de absorcion del hierro por el organismo es

fimitada. (25 a7)



Mas adelante se hablard de los requernmientos de hierro en la poblacidon

deportista
CONTENIDO EN HIERRO EN LA DIETA NORMAL

Cualguier dieta normal contiene mas hierro del que el orgarusmo necesita en

condiciones normales. Se calcula que las comidas habituales en

ios paises
occidentales contienen alrededor de 6 mg de hierro por cada 1000 calorias. Por

ello, un INdividuo que consuma diariamente una dieta de 2500 a 3000 calorias,
mngiere de 15 a 18 mg de hierro por dia
La carme y el pescado son particularmente rncos en hierro. muentras que el

contemdo de! mismo, es bajo en la leche y {as frutas (2s)

ABSORCION DEL HIERRO

tos mecanismos que regutan ia absorcién de hierro No se conocen con precision
Del total de 15 a 18 mg de hierro que se ingieren en la dieta al dia, solo un 5 a
10% es absorbido, mientras que el herro que procede de la degradacion de la
hemoglobina (hierro heminico) y ia mioglobina, casi se reabsorbe en su totalidad

El jugo gastnco desempena un papel importante en la absorcion del hierro al

transformar al huerro férnco (Fe+++) en ferroso (Fe++) gracias a la accion del
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acido clorhidnico, resultando asi mas faciimente absorbible a nivel del tubo
digestivo

La pepsina, la vitamina C y el pH acido, favorecen la absorcion del herre Por el
contrario, tas substancias alcalinas, los fitatos y !os fosfatos, dificultan su
absorcion

En condiciones normales, la absorcién de hierro se ve incrementada en los
estados de ferroperna, cuando existe un Incremento en la entropoyesis
desencadenada por alguna causa estimuladora. y en las situaciones de anoxia,
asi como en el curso del embarazo Por otra parte, la absorcion de hierro se ve
disminuida en situaciones tales como la sobrecarga de hierro y otras patologias
que cursan con estados inflamatornos créricos

En algunas situaciones, la absorcion de hierro es normal o Incluso se encuentra
mncrementada a pesar de que los depositos de hierro esten elevados, tal es el
caso de los pacientes que cursan con hemocromatosis 1diopatica talasemias y

anemia sideroblastica

Como se menciond antenormente, los mecanismos que regulan la absorcion de
hierro en la mucosa intestinal No se conocen con exactitud Parece ser que la
presencia de ferritina en las células de la mucosa intestinal, regula la cantidad de
hierro que se absorbe, de tal forma, que en los estados de ferropenia habria poca

terntina, lo gque favoreceria la absorciér de hierro, mientras que cuando los



depodsitos de hierro son normales, la presencia de ferntina evitaria una absorcion

excesiva de dicho elemento
En cualquier caso. la absorcion de hierro es un proceso activo que puede
dividirse en dos fases distintas, la primera se encarga de la captacion del hierro
por las células de la mucosa intestinal, mientras que |a segunda. es la
responsable de que el hierro sea itberado de tas ceéelulas de la mucosa intestinal
hacia el torrente circulatorio El hierro ferroso (Fe++) presente en el intestino, es
rapidamente captado por las células del duodeno y primera porcidon del yeyuno,
ahi es oxtdado y se transforma a hierro férrico (Fe+++) el cual se conmuga
principalmente con la apoferntina para dar lugar a la ferntina, y en menor

cantidad. puede conjugarse con la apotransferrina formando asi a la transferrina

{25 37)

TRANSPORTE DEL. HIERRO

Segun las necesidades del organismo, el hierro conternido en las células de la
mucosa intestinal, es iberado a la sangre donde se comqjuga con la transferrnina. o
permanece en las células de la mucosa siendo elmmnado por tas heces al ocurrir

ia descamacion cetular, hecho que acontece cada 24 o 48 horas




En la sangre, el herro es transportado por la transferrrna que es una beta-1-
globulina de peso molecular 80,000 Daltons. Cada molécula de transferrnna posee
dos receptores capaces de unirse cada uno de ellos a un 10on de hierro La
concentracion plasmatica normatl de transferrina es de 250 a 360 mg/100 mi, sin
embargo. en la clinica suele expresarse mas frecuentemente su valor atendiendo
al nimero de mucrogramos de huerra que es capaz de fyar, que es de 280 a 360

ug (microgramos)/ 100 mi (capacidad de fijacion de |a transferrina)

La sideremia o concentracton plasmatica de hierro, cuyo valor normal medio en el
aduito oscila entre 80 a 130 ug/ 100 mi (siendo algo menor en {a mujer que en el
varon). ofrece notables variaciones fisiologicas

Si1 aceptamos como siderermia normal la cifra de 100 wug/ 100 mi y como
transferrina normal la de 300 ug/ 100 ml, resulta que normalmente solo una
tercera parte (30%) de esta globulina estd saturada de hierro Este tanto por
ciento de saturacion o indice de saturacion de la transferrina {(qQue normalmente
oscila entre 25 a 50%). constituye una determmacion muy Gtil en el diagndstico

hematoidgico (s ar)

PASO DEL HIERRO A LAS CLLULAS
Muchas células del organismo, y particularmente las precursoras de |la serie roja y

las celulas de |a placenta. poseen en su superficie receptores para la transferrina.



El paso del hierro a las células se efectua basicamente por dos mecanismos. Ei
primearo incluye el acoplarmiento de la transfernna con los receptores celulares y
posteriormente con 1a accion favorecedora del HCO3, pasa el hverro al interior de
las ceélulas Ei segundo mecarismo se¢ denormina “rofeocitosis” (una forma
especial de pinocitosis) y es por el cual, el complejo hierro-transferrina es
ncorporado en su totaidad al intertor de la ceélula, donde posteriormente el hierro
es hberado de la transferrina En este ultimo proceso, las céiulas de! sistema
mononuclear fagocitico. parecen desempenar un papel importante

Una vez en 1as células, el hierro pasa al intenor de las mitocondrias, donde se
sintetiza el grupo hem, y ia apotransferrina hibre retorna al plasma para retriciar

su accion transportacora de hierro  (25)

DEPOSITOS DE HIERRO

Alrededor del 30% del hverro total se encuentra en distintos depdsitos como la
medula 6sea, bazo. tepdo musculoesquelético, higado y otros Dos son los
compuestos que albergan el hierro de depdsito en las células de! sistema

mononuclear fagocitico, la ferntina y la hemosiderina. (2s, 37).




Cuadro 1

Fuemte.

Rozman,

DISTRIBUCION DE HIERRO EN EL. ORGANISMO

Hierro Total (g}
Hemoglobna 23
Tepdos 11
Pool arsponible
{Depositos) 10
Femtuna s
Hemosicenna o5
Pool na disponibie 015
Mioglobina 014
Enzimas 001
Plasma 0.004

interna. 1 Eq . 1968

%)

88

0.1

(L]
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2.- ANTECEDENTES

E| efecto del ejercicio sobre los parametros hematologicos. ha sido motiva de
investigacién desde épocas pasadas Los primeros reportes encontrados estan
referidos basicamente a la hematuria del deportista y no propiamente a la anemia
£n 1793, Ramazziam hizo una descripc:on de la hematunia relacionada con el
ejercicio, hecho que fue corroborado en forma posterior por orros autores, como
Leube, que en 1878 reporto la presencia de proteinas en la orina de soldados
sometdos a ejercicios extenuantes, y Fleischer, guien en 1881 refinrdo a un
paciente joven que emitia orina ocbscura tras participar en largas marchas S bien,
estos antecedentes pueden ser catalogados como ejemplo de hemoglobruria de
la marcha, la hemoglobimnurnia como tal fue bien descrita hasta el ano 1843 por
Guiithigan y cotlaboradores A partir de aqui. se han realizado varas descripcicnes

de la alteracion del color de la orina tras carreras de fondo (1 s 15 20)

En 1955 en un estudio realizado por Boone y colaboradores acerca de la
hematunia del futbolista, se observd una elevada frecuencia de este trastorno
Ademas, en este estucho se encontré una estrecha correlacion entre 1a intensidad
de la actividad fisica y ta presencia de alteraciones unnanas

Para 1956, Gardner aporta datos que apoyan {os resultados obtenidos por Boone

Este autor, también encontrd una elevada frecuencia de alteraciones urinanas y



"

una estrecha correlacion entre la intensidad de 1a actividad fisica y 1a elevada

incidencia de trastornos urnarnos (s 4)

Quizad los pnimeros intentos de prevencion de las alteraciones hematolégicas

secundanas a !la acuvidad fisica, sean los reportados por Dawvidson, quien en

1964 demosird que e! uso de suelas acojnadas por los deportistas, disminuia la

hemolisis presente en el corredor ARos mMas tarde, el término de anemia del

deporte fue acufado en la revision de Yoshimura en 1970, en su ¢studio de la

anemia relacionada con el ejercicio Desde entonces se han unhizade
indistintamente términos como anemia de! deportista, anemia postejerciclo,

anemia de! corredor y anemia del nadador, aunqgque las Uitimas dos se refieren

obviamente al deporte especifico en que se observo la anermia (= )

3.- DEFL

CIONES

1.- PARAMETROS HEMATOLOGICOS NORMALES

En la actualidad, la mayoria de los laboratonos disponen de aparatos electrénicos

automaticos gque pueden determinar con gran fiabihdad los principales valores

sanguineos Los limies de la normalidad de los distintos parametros, sin

embargo, pueden vanar iigeramente de un laboratorio a otro Es uul recordar, que

a pesar de la creciente automatzacion de las pruebas mas habituales, debe
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tenerse muy en cuenta que en ninglun caso en que se sospeche una hemopatia,
las determuinaciones automatizadas pueden sustituir al examen atento y cuidadoso
por una persona experta, de la extens:dn de sangre periférica (2s.31)

En ias tablas 1, 2 y 3 se muestran las principales constantes hematoldgicas

FORMULA ROJA NORMAL EN EL ADULTO
{VALORES NORMALES}

Tablay

Mujeres Varones
Hematies (mulones/microhtro) 48 - .06 S4+-09
Hemoglobina (g/d) 140 +-20 160+-20
Heamatocnto (ml por 100 mi) 420 --50 470+-50
VCM (1) 90 - -7 90 -7
HCI (pg) 29 +-2 23 ~-2
CHCM (g por 100 mi) 34 ..2 34..2
Diametro{micras) 75 +.03 75+.03

Fuente Farreras Hozman Medcna nlerna Uroecma Ea 1968



FORMULA BLANCA NORMAL EN EL ADULTO
{VALORES NORMALES)

Tabla 2,
%) {miles por microlitro)
Leucoaitos 7.000 4,300 10 000
Neutrotilos
Bandas 0a21 520 100 2,500
Segmentados 25a62 3,000 1.100 6,050
Eomnofios 03a5 190 0 700
Basofilos O6ata 30 [+] 150
Linfocitos 20a 53 2,500 1.500 3.000
Monocitos 24a118 400 200 800

Fuente Faneras Rozmen Medcna interna Unoecma 4 1538

PRINCIPALES VALORES HEMATOLOGICOS

NORMALES
Veloridad S sammeatactn ot Y apragiorena 50 8 130 me/100 M
Westergren « 15w Iemogkonea et « 7%
Wmnticte + 0aFmes M G320 mety Mo tanemonicona masmo 1 7 % del ot

Vuaa meos erdtoctaa 120 Gurs

Poouetas 150 000 & 350,000 por mucsaktre
ACG0 tokco $6nco 20 3 30 mCrogramest
Acuto (okco entrocitana 160 2 640 meciogramosA
Viamma 3 12 sevca 160 a 925 gt

Retcuocnos 05a 15 % de nem ates
Hoerio senco 80 4 130 mrog amow 100 mi
Tramsternna 280 a X0 s g amos 100 mi
INCE 30 LAUARCKD Jxr 4 tarntering 208 50 %

Fermta senca 170 253 e emgramoss o

Vowmen 3anquinec Total »¢ 7 mrag W70 mukg Carbomtemenogiotes
Vohsmen plaamatcs b4 W04 50 miag M 40 850 mifg Fumadores 21242%
No Fumadores 0823 %

Fragiaad osmotcy

Hamoss mosetaas 0 150 39 % Tiempo de coagulacson (Lea Wiste) S a 11 mn
Tiemeo parcial de Komooptastina
San actwa 68 2 B2 segundos
Actvacs 15 a 43 segundos

Femokas tolm 3322 0%
Tremoo e protromtrna Wascs) 120 14 sequndos.

Fuente Fareins Rosman, Medcira thimaa HeovcaT a9 1988




1l.- ANEMIA

Se entende por anemia, el descenso de la concentracion de la hemogiocbina en
sangre por debajo de 13 g/dl en el varon. 12 g/dl en la mujer no embarazada y
11 g/dl en la mujer gestante E! descenso de la cifra de hemoglobina, al que
suele acompanar una disminucion de los hematies. debe ser absotluto Cuando la
hemoglobina desciende debido a una hemodilucidn (por ejempio en suetos
sobrehidratados), se habla de wuna pseudocanem:a Por el contrarno. la
hemoconcentracion y la peérdida simultanea de hematies y plasma. puede hacer
que (a cifra de hemoglobina se mantenga dentro de los limites normales o incluso
aparezca elevada

La anemia no constituye por si misma un diagnostico especifico de enfermedad,
sino debe considerarse como un signo de una enfermedad que es preciso

diagnosticar (2s)

En un estudio llevado a cabo en 1980 por Ruiz Arguelles, se formuld una tabla
para los diferentes valores en ia concentracion de hemoglobina en sangre venosa
a diferentes altitudes sobre el nivel del mar En este estudio. el valor de la
hemoglobina para los adultos normales que viven a una altitud de 2220 metros
fue de 17 .4 g/dl. como valor medio, 15 6 g/d! como valor minimo y 19 1 g/dl. como

valor maximo para el sexo masculno En las mujeres, el valor medio fue de 14.6
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g/dl., con intervalos de 126 a 16 6 g/dl Las concentraciones que se encuentran

por abajo del limite inferior normal, pueden considerarse como paloloégicas. (52)

En un trabajo reabzado por Hurtado y colaboradores, se suglere un factor de
correccion aphcado al nivel de hemogicbina para diferentes altitudes En su
estudio, este autor considera como nivel de hemoglocbina normal inferor el de 14
g/dl que corresponde al limite normal inferior a mivel del! mar segun el cnterio de

wintrobe Segun lo anterior, Ia concentracion de hemoglobina de 15 4 g/di sera

el limite normal inferior para sujetos del sexo mascuhno gque viven a una altitud de
2250 metros sobre el nivel de! mar, este resultado surge de multiphcar 14 g/dl por

1 1 (factor de correccion establecido por el autor para dicha altitud) (s2)

Lo anterior se refiere con el fin de ejemphficar las variaciones gque podemos

encontrar al tratar de determinar los limites normales del nivel de hemoglobina, al

igual que los otros parametros sanguineos Realmente estas varnaciones no

representan nmgun problema. ya que todos aqguellos estudios relacicnados al

estado hematologico de diversas poblaciones se apegan a las normas

establecidas por los laboratorios en cuestion

Lo que st debemos tomar en cuenta, es que este tipo de estudios se han realizado
en poblacion no deportista y que el tratar de extrapolar estas resultados a una
sene de caracteristicas muy

poblacion que presenta por S) misma una

particulares. no es del todo adecuado



.- ANEMIA DEL DEPOR]Y

Aun no existe un consenso general acerca de la definicibn de anemia del
deportista por parte de la mayoria de los autores que han estudiado este tema
Mientras algunos dicen que se trata de un verdadero estado anémico (s 7.19 23), la
mayoria optna que es un estado en el cual el valor de la hemoglobina se
encuentra en limites normales baos. en individuos  fisicamente activos y
particularmente en atletas Tamien opman, que la anemia del deportista surge a
consecuencia de incrementos repentinos en la iNntensidad del ejercicio, ya sea en
sujetos entrenados que aumentan su iNtensidad de actividad fisica en forma
brusca. o en suyetos que siendo sedentanos iNician un programa de ejercicio
Algunos estudios han demostrado gque la anemia del deportista puede ser
continua o INtermitente dependiendo del manejo que se le de a la actividad fisica,
ya que se ha observado que este tipo de anemia generalmente se autohimita con
periodos de reposo. pudiendo volver a presentarse al renicio de una actwidad

fisica intensa (s 7 11 00 J9 5 52 55 o)

Autores como Eichner. opinan que los atletas pueden ser juzgados coma
levemente anémicos cuando se evaluan con los criterios aplicados a la poblacion
general. Para este autor. el termino “anemia del deportista™ es un término errdneo,

ya que lo que sucede mas comunmente es una pseudoanemia por hemodilucion,
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que ocurre a causa de una expansion de volumen plasmatico donde participan
diversos mecanismos Otros autores mas, conciden con Eichner en que la
pseudoanemia del deporusta es un fendmeno secundario a hemodilucidon,
mencronando a la vez, que este fendmeno es ocasionado por el entrenamiento de
resistencia (o Una cefimicion simple pero interaesante ¢s la propuesta por Russel,
y probablemente puede ayudarnos a aclarar un poco la situacion De acuerdo a
este autor, la anemia del deportista puede definrse como "aquelia concentracion
de hemogiobina menor a !la gue funciornalmenie es optima para sat'stacer ia
demanda de oxigeno durante la reatrzacion de !a actividad fisica ya sea de
manera transitona o permanente” De esta forma. el autor refiere que para atletas
de fondo y medio fondo se considera anemia del deportista cuando |a

concentracidn de hemoglobina es menor a 15 5 g/di a nivet del mar (s2)
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V.- FRECUENCIA

Probablemente la tarea mas dificd en la discustédn de la anemia del deportista es
establecer su prevalencia Algunos mnvestigadores han sugerndo que la anemia
climcamente importante es frecuente, aunque la informacidn de su frecuencia
exacta tanto en deportistas masculinos como en femenminos es muy hmitada. Esta
hrmitacion se debe fundamentalmente a la falta de grupos control apropiados

En los estudios que tenian grupo control (no deportista), la frecuencia de anemia
es practicamente la misma. o la hemoglobina no se afecta por el ejercicio Por
ejempio, en un estucho hematologico del equipo olimpico holandés realizado por
De Wjn y colaboradores. mostro una frecuencia global de anemia en Qdeportistas
varones dei 6% (nN=136) y no diferia dei observado en un pequefio grupo control

de oficimistas (5}

Es importante mencionar aqui. que es fundamental hacer la diterenciacion entre

un estado de ferropema sola en comparacon con un estado de anemia
ferropenica Al igual que es priontaro. el saber que no se trata de una anenm:a de

otra etiologia y Que esta presentandose en ese momento en un syjeto tisicamente

activo
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En relacion a esto, Raunikar y Sabio, han referido que la frecuencia de ferropenia
sola es mucho mas elevada (9 5 a 57%) que la frecuencia de anemia ferropénica
(67 a11%) (s7)

En la revisidn realizada por Balaban, autores como Clement y Admunson han
reportado una frecuencia de ferropenia sola hasta en 82% de mujeres deportistas
(s)

Autores tales como Balaban, Ehn y colaboradores, Fogelholm, Lukaski, Pate y
otros, han observado en sus resultados. que la frecuencia de anemia entre grupos
de deportistas y grupos control (no deportistas) es la misma. pero es muy
interesante que todos ellos encontraron los miveles de hemoglobina, ferritina
seérnca. hierro seérico y otras variables, mas bajas en la poblacidn deportista en
relacion con los sedentanos Incluso. en dos estudios agresivos gque definian la
deplecidn de hierro segun la presencia de granulos de hemosiderina en la medula
osea {(meétodo 1deal) en fondistas (N=12). apreciaron disminucion de los depositos
de hierro en todos ellos (5 < 7 20 28 53 6a 73 ag)

Un estudio mas realzado por Magnusson y colaboradores. mostro valores de
hemosiderina significativamente mas bajos en la medula dsea de (0s deportistas
(n=39) al compararlas con el grupo que no realzapa actividad fisica (n=19). Es
interesante gue en este estudio, No se encontraron diferencias significativas de la

ferrocinética entre ambos grupos (s)
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Cabe aclarar, que la mayoria de mecansmos propuestos como causa de anemia

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

significa que no se habla de dos fendmenos completamente independientes.

4.- ETIOPATOGENIA

Para explicar las causas probables de la anema relacionada con el ejercicio se

han propuesto diversas teorias. que a conunuacion se anahzan

1.- HEMOULISIS

Como ya se ha mencionado, una de las descripciones iniciales que mostraba el
efecto de! ejercicio sobre |la sangre, fue una descripcion de hemoglobinuria de ta
marcha (signc de hemdlisis intravascular por ejercicio intenso). A partir de estos

reportes, se ha generado informacion abundante que relaciona la hemohsis

intravascular con el ejercicio. (s)

Autores como Balaban, Davidson, Dufaux, Carison y otros muchos, han referido a

1a hemdlisis, ya sea como causa de anermia o de ferropenia en atletas. (5.6, 7. 11, 65,

70. 72, 7a4)
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Uno de los mecanismos hemoliticos con mayor apoyo bibliografico, es aqueél que
se refiere al trauma repetitivo que sufren los capitares de los pies atl correr «». 6 7.
11,1215 35 38 39 54 50)

Davidson observo que la hemobhsis s producia especiaimente cuando se
realizaba la carrera sovure superficies duras Cste autor, demostra la presencia de
hemolisis en una malla de tubos de polivinilo unidas a la planta talon y superficie
tibial anternior de corredores y controtes  Se produio mayor hemob:s:s 2n 1os tubos

de los corredores, probablemente relacionacda con un efecto mecamco (9)

En otro estudio reahzado por Biancoh donde se anahizaron entre otros datos el
ruvel de haptoglobina (que como veremos mas adelante es un parametro
importante para el diagnostico de hemolisis intravascular). en relacidn al tipo de
actividad fisica, aqueclios deportistas cuyo entrenarmento se reahzd a base de
carrera, presentaron niveles de haptoglobina mas bajos que los ciclistas, remeros
y nadadores, deportes en los cuales el trauma repetitivo sobre los pies €s minimo
5

Otros autores han reportado también nveles de haptoglobina bajos en
deportistas, tomando esto como un dato de hemadlisis tntravascular. (7, 22. 3s. 39, 65,

79).
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Los mecarnismos responsables de la hemalisis al correr han sido anahzados en

varnas mnvestigaciones Halicka, Yostumura y Shirak:, han propuesto que la carrera
sobre superficies duras disminuye la resistencia osmdtica de los eritrocitos.

faciitando asi su lisis ()
Eichner, Maurburt y Clement apoyan Ia leoria de qQue |la contraccion

musculoesquelélica repetitiva aumenta la compresion vascular externa, causando

un trauma adicronal a los entrocitos Ademas se ha dicho tambien, que el
la presion, modifica el tlyo sanguinec laminar

aumento en ia velocidad y

haciendolio turbulento, provocando que (os erntroc:tos sean mMas susceptibles de

romperse (35 %1, 52 67%)

Existen aigunos datos mas que apoyan la teoria de la hemoiisis ocasionada por
impacto mecanico sobre los capilares de los pies al correr En un estudio ya
referido, Davidson observdo que el grado de hemohsis se podia modificar

cambiando el ipo de calzado (plantilas mas elastcas). la superficte de carrera o
la tecnica de la misma También Watts. ha referido que la hemaohs:s intravascuiar
probablemente ocurre en los vasos plantares debido a ura mala técrica de

carrera, dureza de la superficie y calrado inadecuado (5 o)

En un intento por aclarar la relacion entre la intensidad del ejercicio, el ipo de

calzado y la presencia de hemdhsis en ef corredor, Eichner en 1985 reanzo un

estudio en el cual mdid ia concentracion de hemoglobina, haptoglobina,
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hemoglobina plasmatica libre y el volumen corpuscular medio en respuesta a

diferentes cargas de entrenarmuento, y con el uso de dos diferentes hpos de

calzado en un corredor En sus resultados, observd una disminucion de la

haptoglobina y de fa concentracion de hemoglobina cuando fa cantidad total de
actividad tisica fue aumentada, asi como un aumento en el volumen corpuscular
medio y en el nivel de hemoglobina plasmatica hibre Cuando <! volumen de
trabajo por sesion fue disminuido. se observo el efecto contrario La utilizacion de
calzado teoricamente “mas adecuado” para la carrera, no disminuyd el grado de
hemohsis al compararlo con el calzado considerado "menos adecuado” para la
misma. (2

Otros autores también han encontrado una alta correlacion entre la elevacion de

la intensidad de la actividad fisica y la presencia de hemohisis (- 15 38 x)

Es importante destacar, que se ha observado hemolis:s en deportes que se cree
no soportan impactos. como el remo o la natac:on (se ha demostrado hemaolisis

pero en menor grado que la que presentan los corredores) lLLos mecarismos para

fundamentar este hecho son muy variados. (s 7 21)

Dentro de los mecanismos responsables de hemdlisis "no traumatica”, se

encuentra e! rnivel elevado de catecolaminas. Segun éste, la concentracion

aumentada de estas substanc:as produce la hberacion de un factor hemolitico de

orngen esplénico © quiza renal (1112 14.52)



Otro mecarusmo propuesto como causante de hemolisis intravascular, es el
aumento en la concentracidn de acido lactico Martin y Newhouse, han

mencionado que el elevado nivel de esta sustancia provocado por entrenarmento

de tipo anaerdbico, debilita e inestabiliza la membrana del eritrocito, facihtando su

destruccion (7 12 52)

E! aumento de la temperatura corporal también. puede tener un papel en la

etiologia de la hemolisis intravascular (s 7 12

Se ha sugerdo ademas, gque los entrocitos Mmas viejos son mas suscept:bles a los
cambios del medio ambiente y que la macrocitosts observada es el resultado de

una hemolisis selectiva de una fraccion de la poblacion entrocitaria

Cambios mportantes de la membrama, como arusocitosis, poiquilocitosis  y

estomatocttos:s. se han descrito tras ejercicio prolongado, y pueden representar
una lesién en la célula precursora que predice una mMmenNor supervivencia
eritrocitaria Estos cambios parecen directamente relacionados con la duracion y

la intensidad del ejercicio. (s 22.35 67)

Por uittmo, autores tan importantes en el estudio de éste tema como son
Yoshimura, Eichner y otros, han planteado la posibiidad de que !a hemolisis
mntravascular represente un fenomeno adaptativo por medio del cual se

eliminarian los erntrocitos viejos de la circulacion, cambidndolos por entrocios
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mas jovenes y resistentes También han referido, que el maternal obtenido por ia
lisis de éstas células, ademas de contribuir a la formacién de nuevos glébulos

rojos. participaria en ta formacion de proteinas musculares. (7.11,35.52.71)

11.- HEMODILUCION

Se sabe muy bien que el entrenamiento fisico (principalmente el de resistencia),

provoca como adaptac:on una expans:on fisioldgica del volumen plasmatico de un

6 a 25%. segun ios diferentes estudios (4 511 12 16 21 > 28,35 40 51 78)

Las mediciones del volurmen plasmatco reahzadas inmediatamente tras el

ejercicio, tanto de corta como de larga duracidn, muestran una disminucion de
éste desde la linea de base (rango de 6 5 a 18%) Esta disminucidon inicial en el
volumen plasmatico comienza a regresar a la linea de base en unas tres horas

Diversos estudios han valorado a deportistas durante largos periodos de tiempo
tras un ejercicio y muestran una expansion del volumen sanguineoc total
principalimente por aumento del plasma (cuadro 2) Ademas, investigadores como
fongitudinalmente a

Costill, Davidson, Schmudt y Wells que han estudiado

deportistas durante horas o dias, observaron un importante fenomeno de “rebote”

a la hemoconcentracidon irnictal, este fenomeno de hemodilucion puede ocurrnr

horas o dias después de la actividad fisica. La mportancia de este aumento de
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rebote del! volumen plasmatico y la razon por la que este intervalo es prolongado

no han sido aclarados (s 21.46. 51 61.88)

CAMBIOS EN LOS VOLUMENES: SANGUINEO, ERITROCITARIO
YPLASMATICO EN ATLETAS DESPUES DE UN PERIODO DE

ENTRENAMIENTO, COMPARADO CON SUJETOS SEDENTARIOS
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La respuesta de expansion del volumen plasmatico, parece estar relacionada con

un aumento de las hormonas renales y vasomotoras especificas para la retencion
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de sodio y agua Asi, el fenémeno de hemodilucidn se ha relacionado con dos
hechos: Primero, con ia retencion renal de sodio, el cual se correlaciona con los
cambios en ta aldosterona. la vasopresina y el péptido natriurético auncular, y en

segundo Jugar. con un aumento de {a concentracion total de proteinas que es

provocado por la hitracion de proteinas del espacio intersticial al intravascutar

(entre ellas la alburmuna) Las proteinas en altimo término, provocarian un

aumento de la osmolarndad. que desencadenaria atraccion de liquido al espacio

iNtravascular, con el aumento resultante en el volumen plasmatico (v 14 w1 4*)

En una revision de la adaptacidn del! volumen sanguineo al entrenamiento de
resistencia hecha por Convertino en 1991, se menciona que la hipervolemia det
entrenamiento de res:stencia, representa un fenomeno adaptativo benefico para

el funcionamiento cardiovascular y para los mecanismos lermorreguladores

durante el ejercicio. que finalmente traducCirian un aumento en &l rendimento

atlético Ademas, este autor refiere que la hiperhidratacion es un evento que

puede INfiuir en el fendGdmeno de hemodilucidon Con respecto a esto en un estudio

realizado por Kaminsky. en donde el autor evalua los cambros en el volumen
plasmatico y el nivel de sodio y potasio seéricos. en respuesta al ejercicio

prolongado y con (a ingesta de diferentes cantidades de liquidos. los resultados

fueron contundentes Aquellos sujetos que ingireron una cantidad pobre de
liquidos (este liquido ademas de ser escaso no contenia electrahlitos). presentaron

una hemoconcentracion y un rendimiento atlético bajo, en contraste. aquellos

e s e mh e
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sujetos con una ingesta mucho mas adecuada de liquidos (tanto en cantidad
como en calidad), mostraron hemodilucion y un mejor rendimiento {(1s 1)

Ahora bien. es importante aclarar, Que la mayoria de los autores concuerda en
que este fendmeno de hemodilucionN realmente no traduce un verdadero estado
anémico, smno que se trata de una “pseudoanemia dilucional”. Esto es
fundamentado por ¢i hecho de gque el aumento en el volumen plasmatico no se
acompafia generaimente de un aumento proporcional en el numero de eritrocitos
Incluso autores como Dl y Brotherhood, han sugerido que cuando el nivel de
hemoglobina se mude aplicando un factor de correccidon para el volumen
plasmatico, los atletas poseen un rmivel de hemoglobina mas alto por kilogramo de
peso corporal, lo gue se traduce en una mejoria del rendimiento en general No
olvidemos aqui. la hipdtesis de que una aparente reduccidn en el numero de
entrocitos. representa una wviscocidad sanguinea menor, io que favoreceria los
mecanismaos de transpore de oxigeno a los tepdos a nivel sistémico (s 15 21,22 35
51,52 67.78)

Senay, por su parte. ha propuesto que es posible que con el desarrolio de la
potencia aerobica y cambios adaptativos en la funcion termoreguladora, el
volumen plasmatico pueda regresar a niveles preentrenamiento. S| bien esta
opinidon No ha sido aceptada por otros autores en estudios subsecuentes, creemos

que merece ser mencionada (3s).

e 8 90 ot e
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Como ya se ha mencionado. la descrnpcion inicial de ia hematuna relacionada al
ejercicio se atnibuye al medico ltahano Bernardirm Ramazziarni en 1793, Desde

entonces, multiples autores han observado su presencia en el deportista (1. a. s, 10,

11,1519 4372, 78)

La hematuria del eercicio puede ser micro © macroscopica, presentarse en

deportes con 0 sin contacto (box, esqui, futbol, carrera. remo, etc ), y ocurrir tanto

en deportistas novatos como en experimentados La incidencia de este evento

encontrada en diversas series vade! 18 al 898% (1 e 3 15 19 43, 52)

Las causas de hematurnia en deportistas. pueden ser categorizadas segun el sitio
de la lesion (riAdn, vepga) o de acuerdo al deporte en el cual ocurre (de contacto y
sin contacto) Uno de los mecanismos con mayor apoyo, es el que se refiere a un

dafo ocasionade a nivel glomerular por la hipoxta Como sabemos. el ejercicio

resulta en una reduccion en el flyo sanguineo y plasmatico renal que es

proporcional a ta ntensidad del ejercicio durante el evento EI ejercicio moderado

(50% del VO2 max ) resuita en una reduccion del 30% en e! flujo plasmatico
renal, mentras que el ejercicio al 65% del VO2 max, resulta en un 75% de
reduccion, con wuna caida en el flyjo sanguineoc que se INcrementa

progresivamente con una elevacion de ia carga de trabajo FPor lo tanto, se ha
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sugerido que el grado de hematuria es proporcional a la duracidon e intensidad de

la actividad fisica. (1.8 9 1115 24 30).

En 1955, en un estudio realizado por Boone y colaboradores acerca de la
hematuria del futbolista, se observd una elevada frecuencia de este fendomeno,
tanto micro como macroscopicamente, también se hallaron otras alteraciones
unnarias entre las que destacaron !a albuminuna y la cilindruria en 874 muestras
de 58 sujetos estudiados Ademas en este estudio, se obtuvo una estrecha
correlacion entre la intensidad de la actividad fisica y la presencia de alteraciones
urinarias. observandose que eslas presentaban una elevacion pico despues de

los juegos de fin de semana (v)

En 1956, Gardner aporta datos que apoyan los resultados del estudio de Boone.
Este autor exammnod un total de 424 muestras de 47 jugadores de futbol, y
utilizando una metodologia muy parecida a la anterior encontro que el 44 8% de
las muestras fueron anormaies Entre las anormalidades encontradas estan
aquetlas referidas por Boone, pero ademas se observaron hallazgos que podrian
ser catalogados como patognomonicas de enfermedad del parénquima renal
(nefritis). También en este estudio se observo una fuerte correlacion entre la
intensidad de la actividad fisica y el aumento en la incidencia de alteraciones
urinanas Por lo antertor, Gardner sugiere considerar la posibildad de una

“pseudonefriis” atiética antes de realizar el diagnostico de nefntus de otra
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etiologia. Ciaro que para no caer en errores diagnosticos y terapéuticos, el autor

recomienda un examen clinico y de laboratorno detaliado (<)

En una revision de anemia del deportista hecha por Carison en 1986, el autor da
una exphicacion dei mecanismo “no traumatico” de Ia hematurna en deportistas Et
refiere que el rnAGN hiene un Mmecanismo independiente de autorregulacion, para
mantener el fiujo sanguineo renal constante durante ios cambios en la presién
arterial y gue en ciertas situaciones sin embargo. ia autorregulacion puede ser
vencida con una vasoconstricc:on local y desviacion del flujo sanguineo lejos de
fos ninones Ademas, durante el gercicio hay una vasoddatacié6n cde artenolas en

los musculos. con lo cual se incrementa su flyo sanguineo y conlleva a una

vasoconstriccion de los vasos esplacrmcos y renales Asi, la sangre puede ser

redistribuida a los musculos en accion Durante el gjercicio extenuante, pueden

ocurnr vasoconstricciones renales extras debido a la influencia de !a activacion

de! sistema nervioso simpatico que provoca incremento en los niveles de

adrenalina y noradrenahina (11 1s)

De lo anternor resulta un darno hipoxico a la nefrona. con un subsecuente

iNcremento en la permeabilidad glomerular y excrecion de eritrocitos hacia la
onna La vasoconstriccion renal que es mas pronunciada en la arterioia eferente,
provoca un iInCrementa en la presidn de filtracion y también en la fraccidn de

filtracion, con estasis en los capilares glomerulares que a su vez favorece el paso

de células rojas a la orina (1s)
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Por otro lado, durante los deportes el trauma renal puede ocurrir tanto en forma
directa a los rifiones como seria el ejemplo del futbol y el box, o de forma indirecta
con un estremecimiento de éstos 6rganos al correr o saltar Tanto los mecanmsmos
directos como los tndirectos, juegan un papel concurrente en el dano de las vias
unnarnas Pof ejemplo. un jugador de soccer o basquetbol, puede correr una
distancia significativa ademas de saltar muchas veces en el transcurso de un

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

pudiendo resultar en hematurta (13)

Muchos otros autores apoyan ia teoria del trauma repetitivo ya sea directo o
indirecto sobre las vias urinarnas, como mecanisma etiologico de la hematuria y

otras anormalidades urinarnas (1.8.9 11,12 15 43)

Con respecto al trauma sufrido por la vepga durante los eventos deportivos,
Blacklock en 1976, reahzdé un estudio donde anahzd el trauma vesical por medio
de cisloscopia en corredores de 10,000 metros S: bien este es un estudio
relativamente antiguo, aun es valida la descripcidn hecha por el autor, ya que en
estudios subsecuentes se han encontrado los mismos datos

Los hallazgos cistoscopicos varian en grados., segun sea el intervalo entre la

hematuria y la exploracion Dentro de las 48 horas del evento. se locahzan
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contusiones con exudado fibrinoso y pérdida del urotelio. Estas lesiones
involucran el borde interuretérico, con extension lateral sobre el uréter intramural
de cada lado El borde posterior del meato interno ha mostrado cambios similares.
La contraparte de estas contusiones. ha sido notada sobre la pared vesical
posterior en su region mas baja y ha sido refenida por las autores como una

imagen en espejo de las lesiones del trigono  (s)

Se ha sugerido que durante tas zancadas al cofrer con la vejga vacia. la pared
posterior flacida de la vepga sufre traumatismos repetitivos contra la base de ia
misma (mas rigida por su soporte anatomico) Este es el mecanismo propuesto
como responsable de las lesiones ya mencionadas, con la consecuente presencia

de hematuria (s 1s)

Ya que raramente ha sido notada la hematuria en las mujeres, autores como Elliot
y Abarbanel han sugerido que la relacidn de la prostata con la vejga puede ser
un factor contribuyente para la presentacién del mecanmnismo antes expuesto de

traumatismo repetitivo. (1 2a)

La hematuna relacionada con ta acthividad fisica, usualmente no se acompana de
molesttas; aunque se ha reportado dolor suprapubico y en la raiz del pene.
Aunque en general, este tipo de episodios No se han relacionado con cuadros

patologicos especificos, ya se han reportado casos de hematurnia post esfuerzo



16

relacionada con nefrolitiasis y con carcinoma de vejiga Ademas, se tienen
reportes de necrosis tubular aguda en corredores después de un maraton Por
esto, Elot y Linn, han recomendado qQue el diagnostico de “hematuna post

esfuerzo® como tal. sea un diagnostico de exclusién, realizando para esto un

detallado estudio médico y médico deportivo (8. 24 19)

Se ha observado que cuando no existen patologias subyacentes, la hematuria
relacionada con el ejercicio remite con |la Instauracion de reposo (regularmente en
el transcurso de las 24 a las 72 horas). debiendo sospechar la presencia de
complicaciones cuando |0s siIgnes O sintomas sean recurrentes, o NO remitan con
las medidas conservadoras De ser asi. sera necesano miciar un protocolo
diagnostico exhaustivo. con el fin de evitar mayores riesgos. entre los que se han

encontrado incluso casos de iInsuficiencia renal aguda (v 8.9 15 43 75)

IV.- FERROPENIA

La anemia por deficiencia de hierro es la situacion mas estudiada en el campo de
la anemia del deporte, probablemente porque la anemia ferropenica es la mas

frecuente en muchas regiones del mundo. (2s)

En términos generales, Ias causas de anermia ferropénica en los deportistas son

el sangrado gastromntestinal, la pérdida de hierro por sudoracion profusa, la
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ingestién inadecuada y la absorcion deficiente de hierro, asi como el aumento de
los requerimientos de este mineral entre los atletas.

A continuacion, se hara una revisidén de cada uno de estos mecanismos.

A).- HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL |

Es bien conocido que el sangrado gastrontestinal es una de las principales
causas de anema ferropénica y que |la anemia por sangrado gastrointestinal en

deportistas es un hallazgo frecuente (s 12 3 25 34 72 78)

Segun Buckman y Moses, la incidencia det sangrado gastrointestinal en diversos
estudios va del B al 85%, y los mecanismos responsables mncluyen desde cambios
fisioldgicos propios del ejercicio y aun la presencia de algunos trastornos
subyacentes (:c 11 13 %0)

En efecto, !'a actividad fisica produce cambios en la fisioclogia digestiva que se
asocian con sintomas y sangrado gastrontestinal. Dentro de los signos y
sintomas se encuentra la acidez, nausea, vomito, dolor, distensién abdominal y

diarrea, entre otros (lablas 4 y 5) (cv. 34 s0)
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SINTOMAS DIGESTIVOS BAJOS ;
DURANTE EL EJERCICIO

Tabla 5.

Estudio No. sujetos % hombres Edad promedic  colico  urgencia  normal  disrres H

™% respuestas} defecar - % I

e !

Heele 07 (242 kS &S !

i

carres hgera 1 39 18 8 H
carrers tuerte 19 % 1% 10
despues de \a carers i 8 35 ]

Ausseet 53527 2 3¢

carcern igers 0 0 10
cartors herte 30 0 5
despues de ta carrers 20 0 E
Prete 425 K > 3 12 E
Worooetr ram > > 0 54 2 F
Woirhe 67 (44} n 37 5 s 8

Fuente Green G Cin Sports Med 11(2) 453-470, 1992,



Todo lo anterior puede resultar grave s: consideramos que el sangrado sucede en
sujetas deshidratados y exhaustos y probablemente con anemia previa, 1o cual

conlleva a la presentacion potencial de problemas serios Awunque lo mas

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

masivo (10 34 60)

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

exacerbada por el snicio de actividades fisicas o por un incremento en la

intensidad de las nusmas. (10 29)

Ha sido propuesto que la isquemta intestnal resulitante de la redistribucion de [a

circulacion esplacnica durante el ejercicio ntenso con una disminucion det flujo

sanguineo a nivel local de hasta 80%, es uno de los factores etiologicos

principales del sangrado gastrointestinal Como fuente de este sangrado, Moses

ha reportado hallazgos tales como gastritis hemorragica transitoria y colitis

hemorragica. (s 11. 3460, 656)

También ha sido referido que el impacto repetitivo de las visceras abdominales

contra la pared abdom:nal durante la carrera, y el moviniento vigoroso del



diafragma (que puede dafnar la mucosa gastirica), son otros factores
contribuyentes para la presentacidn de sangrado de origen gastrointestinal oo. 11,

&0, 66)

Ademas de lo antenor, el estrés de |la hipertermia ocasionada durante ia actividad
fisica intensa, asi como el aumenlto del tono parasimpatico a nivel local y el uso
de antunflamatorios no esteroideos (comunmente ulihzados por la poblacion
deportista). se han mencionado como favorecedores de sangrado gastrointestinal

(s. 1. 12 29 52)

Un comentano hecho por Porter resulta por demas interesante Este autor
correlaciona la hemolisis traumatica en los capilares de los pies al correr, con el
sangrado gastrointeshnal en deportistas Segun €), la hemolisis traumatica puede
disparar una coagulacion intravascular disemmada con el consumo consecuernte
de factores de coagulacion, que a su vez predispone a un nuevo sangrado. o

dificulta el control de uno ya existente (ss)

La mportancia del sangrado gastrointestinal depende de la cantidad y frecuencia
del mismo Algunos autores han reportado que el sangrado se autobhmita en las 72
horas posteriores al evento atlético, al disminuir la mntensidad del trabajo fisico o
aun “siN medida terapéutica alguna”. Sin embargo, la perdida de sangre durante

el entrenamiento chano, Nno ha sido evaluada sistematicamente (10,29 34)
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Por ultimo cabe mencionar, que en un estado de deficiencia de hierro ya
establecido, sea a causa de actividades fisicas o no, se ha reportado en rufos la
presencia de aclorhidrnia y sangrado oculto del aparato gastromntestunal,
situaciones que a su vez pueden empeorar el estado corporat del hierro

ocasionando asi un circulo vicioso negativo (s3)

B).- SUDORACION PROFUSA

Aunque la sudoracion profusa parece no representar una fuente importante de
pércida de tierro, autores como Balaban, Carlson y Dawvidson entre otros, han
referido este mecarnismo como probable causa de anemia en los deporustas (s 12,

23,67 71.72 74.78)

La perdida de hierro a traves de!l sudor, es usualmente considerada insignificante
en humanos Vallar, sin embargo, ha demostrado que en casos de sudoracion
extrema. pueden ser perdidos hasta 40 ug de hierro por cada 100 m! de sudor
En deportistas como corredores, jugadores de hockey sobre hielo y esquiadores,
han sido demostradas cant:dades de sudor de 1 a 3 Iitros por dia Asi, parece

posible por lo tanto, que la sudoracion protusa pueda causar tales pérdidas de



42

hierro como para explicar la tasa de ehminacion aumentada de este mineral entre

los deportistas. (12, 20)

C).- INGESTA INADECUADA Y ABSORCION DEFICIENTE DE HIERRO

La ingesta inadecuada de hierro ha sido ampliamente sefalada como causa de
anemia ferropénica en diversas pobiaciones

En el caso del deportista y especralmente en mujeres en las que la estética es
motivo de puntuacion, se llega en ocasiones a una importante restriccion de la
ingesta caldarnca y consecutivamente de hierro Ademas de esto, es bien conocido
que las mujeres por su situacion fisiologica especifica (la menstruacion), ttenen un

mayor nesgo de sufrir ferropema y anemia ferropérica (s 12 72.73)

En aguellos estudios que han evaluado los habitos dietéticos de |la poblacion
deportista, en comparacion con los habitos del grupo control (no deportista), no se
han encontrado diferencias significativas No obstante. autores como Pate y
colaboradores, han refendo datos que traducen un estado férrico corporal
afectado entre la pobiacion fisicamente activa. Tales hallazgos podrian ser el
resultado de una ingesta deficiente. pero principalmente por una absorcion
deficiente de este mineral., asi como una ehiminacion aumentada del mismo (2o 23,

52, 64)
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Uno de los factores que pudieran tedrnicamente favorecer ta disminucion en la
absorcion intestinal del heerro, es 1a propia composicion de la dieta En teoria. los
deportistas que tienen una dieta equilibrada, deberian tener una absorcion de
nierro elevada, mas adn al tener un aumento en los requenmientas de este
mineral Sin embargo, varios estudios hasta la fecha realizados reportan una
deficiencia de hierro en los deportistas cuyo motivo aun es desconocido {12 20. 23

s2)

D.- AUMENTO DE LOS REQUERIMIENTOS DE HIERRO ENTRE LOS

DEPORTISTAS

Puesto que ya se ha hablado acerca del papel que |juega el hierro en el
metabolismo en general, es comprensible el hecho de que los deportistas tengan
wna necesidad aumentada de este mineral s1 se pretende obtener un alto
rendimiento de ellos, particularmente en los sujetos con rnesgo aumentado
{mujeres en edad fértl. ninos y adolescentes) (1 s2) Esto concuerda con lo
referido por Belko, quien ha sugerndo que el nivel de varias vitaminas del complejo
B y la vitamina C entre otras, pueden ser necesaras en dosis mas aitas para

mndividuos fisicamente activos (i)
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Con respecto a la posibilidad de que los deportistas tengan un requerimiento

aumentado de diversos nutnimentos para cubrr sus necesidades para el

rendimiento atlético, Yoshimura (1870) y Shiraki y colaboradores (1977), han
sostendo que en etapas ltempranas del entrenamiento, se puede producir un bipo
de anermia del deportista que ha sido relacionada con una inadecuada ingesta de
proteinas (s7)

En retacion a esto, Yoshimura sugiere que la ingesta de 1 g/Kg de peso corporal
de proteinas, cubrnira las demandas incrementadas de hierro, mientras Que Erp-
Baar y Grandjean, sugieren que se requiere una ngesta superiora 1 4 -1 5 g/Kg.
de proteinas y por arriba de B a 10 g/Kg de carbohidratos en periodos de

entrenamiento iNntensivo  (s2.27)

Martin. en su libro acerca del entrenamiento del corredor de distancia. ha

sugendo que sin un abastecimMiento adecuado de hierro, los atletas de resistencia

Nno desarroilan una buena respuesta adaptativa al trabajo fisico (ss)

Por ultimo. multiples autores han refendo que un estado anémico puede resultar

como consecuencia de un aumento en la intensidad del ejercicio. lo gue

realmente traduciria un aumento de los requerimientos de hierro (s 11, 27, 29, 67, 70,
8z)
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5.- DIAGNOSTICO

Para empezar, dwemos nuevamente que la anemia no constituye en si un
diagndstico, sino que debe considerarse como un signo de una enfermedad que
es prectso diagnosticar Después, siguiendo los parametros generales de
diagnostico, se regquiere un analsis cuidadoso de cada caso. desde el
interrogatorio. la exploracion fisica y de ser necesario, los estudios de laboratorio

y gabinete pertinentes (11)

Tratandose de deportistas, todos los puntos anteriores deben ser dingidos
especificamente a los habitos y caracteristicas muy particulares de esta

poblacion

E! interrogatorio debe incluir datos como el tipo de deporte y antiguedad en e!
mismo, descripcion detallada de la metodologia utilizada en el entrenamiento, asi
como el periodo de preparacion en el que se encuentra et deportista, el cual se

retacionara directamente con ia intensidad a la cual se ha estado ejercitando

Es pniontario realizar una adecuada semiologia de la sintomatologia. puesto que

como ya hemos mencionado, aquellos factores marcados como etiologicos de la




anemia del deportista presentan una elevada correlacion con las actividades
fisicas intensas. Si no tomamos en cuenta esto, podriamos caer en el error de
realizar un interrogatorio “no dingido”, o de reahizar exploraciones extemporaneas,

que nos desviarian de un diagnostico 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 superficie sobre la cual

se realizan las actividades

También es necesano conocer los habitos dietéticos de los deportistas. Dentro de
esta informacidén se incluira el aporte caldorico totatl y el porcentaje de ingestion
protéica, lo antenor tendra el in de determinar el ingreso aproximado de hierro
tanto en su forma heminica como No heminica, asi como la ingesta de algunas
sustancias favorecedoras o inhibidoras de su absorcion. y obviamente de

cualquier medicamento o suplemento nutricional que contenga hierro

Para deportistas del sexo femenino. es importante el registro de su histona
ginecoobstétrica, con la mtencidn de valorar la perdida sanguinea ciclica en la

menstruacidon, embarazo. parto y sangrados extemporaneos (12.23)
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Ya en forma especifica, hablando sobre los diferentes mecanismos responsables

de 1a anemia del deportista., a continuacion se hara una revisidon de cada uno de

ellos

Respecto a la hemohsis, esta debe ser sospechada cuando ademas de estar

presentes los mecantsmos relacionados a ella, se observa

1.- Aumento de la hemogiobina ibre en la sangre (cantidad norma! 5 mg/100 mi

de sangre) y eventual apancidon en la aornmna (hemoglobinunia) cuando la

concentracion plasmatica sobrepasa e! umbral renal situado en unos 150 mg/100
ml. ., con disminucton o desaparicion de la haptoglobina (normat 80 a 130 mg/100

mi ) La hemoglobinuria va seguida de hemosiderosis de las celulas tubulares

renales y consecuentemente con uwuna hemosidennuna cuando estas se

descaman

2.- Por un exceso de los productos derivados de la desintegracién de los
hematies -> de ;a hemoglobina Tales productos incluyen al hierro ptasmatico, {a
bilirrubina mdirecta o no conugada. aumento de la deshidrogenasa lactica.
prigmentos fecales y urinarios derivados de la bilirrubina producida en exceso y la
hemogiobina hibre Esta ulitima puede oxidarse a methemoglobina o hematina. y

combinarse después con la albdmina para formar la methemalbumina que es

caracteristica de las hemalisis intravasculares intensas
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La hiperregeneracidon sanguinea compensadora que provoca la hemolisis, se
manifiesta a ruvel de la medula ésea por una hiperplasia entroide con Incremento
notable de los reticulocitos En esta etapa a menudo se hallan algunos
eritroblastos en la sangre periféerica que provienen de la medula ésea o de focos
ertropoyéticos extramedutares como el bazo y el higado, que representan la
eritropoyes:s acelerada para cubrir las necesidades aumentadas Es comun la
macrocitosis propia de cualquier proceso regenerativo y que se exphca por el
aumento de reticulocitos En forma ocasional pueden observarse también

siderocitos

La capacidad regenerativa de la medula ¢sea compensadora ante ia hemolisis
grave, se reahza a fuerza de IiNncrementar la eritropoyesis y sobre todo
extendiendo el contenideo de medula osea roja en la esponjosa de! hueso y
algunas veces creando focos de entropoyesis extramedular Tal incremento de la
capacidad ertropoyetica., se calcula que puede llegar a ser hasta unas ocho
veces superior a !a magnitud del trabajo entropoyético habitual Por este hecho.
muchas ocasiones cuando existen estados hemoliicos que involucren una vida
media entrocitana corta, la anema puede no estar presente y se hablara de una
“hemdlisis compensada” S la capacidad compensadora de la medula dsea queda
superada por la intensidad del proceso hemolitico, surgiran entonces las

manifestaciones de anemia y se hablara de una “hemodlisis descompensada” o

anemia hemol

Ica (7.25.35 30 65 79)




El diagndstico de "pseudoanemia por hemodilucién® debe ser por exclusidn, ya
que esta alteracidon en |1a practica No tene una relevancia clinica, ademas de que
se ha comprobado que suele corregirse entree los 3 a 5 dias posteniores al
ejercicto De cualquier forma, para determinar una hemodiducion, serd necesario
una medicion del volumen pilasmatico total y aphicar el factor de correccion para

determinar el nivel de hemogliobina del total de eritrocitos. (s, 67. 7a e4)

Para diagnosticar una hematuna, solo debe buscarse la presencia de eritrocitos
en el sedimento urinarno en muestiras de orina obtenidas tras el esfuerzo fisico
Otras pruebas uties y sencillas, son las realizadas mediante tiras reactivas que
pueden determinar ia presencia tanto de hemoglobima como de eritrocitos
mediante reacciones gquimicas especificas En caso necesarno (cuadros
recurrentes de hematurnia. o con fines de diagnostico diferencial) y para diferenciar
el origen del sangrado ya sea de vias urinanas altas o bajas, pueden solicitarse
examenes radiclégicos tales como urografia excretora, o tncluso una cistoscopia

£l diagnostico diferencial de ta hematurna, debe hacerse con hemoglobinuria de la

marcha o mioglobinuria (s 9 »a a3)
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Para hablar del diagnostico de las anemias ferropénicas, es necesaro hacer un
analisis breve de su fisiopatologia

E! déficit de hierro y la consiguiente anemia ferropénica no se iNstauran de
manera brusca, sSINO gue antes de que aparezca la anemia propiamente dicha,
tiene lugar una serne de hechos fisiopatolégicos que se resumen a continuacion.
En los estados de deéficit latente de hierro (etapa no reconocida por todos los
autores), la Unica anomalia es el descenso moderado de |a ferntina senca, siendo
normales la sideremia, la hemoglobina, el indice de saturacion de la transferrina y
los nmiveles de protoporfinrna entrocitana hbre Postenormente, si el déficit de
hierro continga, tienen lugar 1os hechos que esquematizan en la figura 2. En los
estados de ferropema. las reservas de hierro del organismo estan reducidas, la
ferntina sérica se halla muy disminuida (menos de 12 ug/l ) y la siderem:a puede
ser algo baja o normal. el indice de saturacion de la transfernina, ia protoporfirina
erntrocitarnia ibre y la tasa de hemog!obina se mantienen normales. Cuando la
eritropoyesis esta comprometida por ia ferropenia. se encuentra un descenso en
las cifras de ferntina sernca, sideremia e indice de saturacidn de 1a transferrnina. al
mismo tiempo que se eieva ia protoporfinna eritrocitaria ibre Este incremento de
fa protoporfinna hbre, se debe a que cuando la ferropema es muy marcada, la
ultima fase de la sintesis del grupo hem (comugacidon de la protoporfirina y el
tuerro) se halla alterada, quedanado algunas cantidades de protoporfirina libre sin

conjugar. Cuando ia anemia ferropénica esta bien instaurada. ademas de los
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parametros anteriormente citados, la cifra de hemoglobina finalmente desciende.

(2. 25)
: ETA EN EL DESARROLL. . -
D ANEMIA FERROPENIC
Flaura 2,
Depéuiton. o Ormucon Eracpovess Anem
de hisrro. e revro torrupenaca beercpencs
|==3 [ ] { ] ( ]
Ferriva sonca 0 <2 <12 <12
» E) <1 -8
S0 tm transterrne
Protcoortena ) Y] > 100 - 100
entroctans ire
12 -12 »12 <12

Fuente Farrerns Roxman Medcna Imernas Undecama Ed 1958

En el diagnostico de la anemia ferropénica en su forma bien instaurada. las cifras
de hematies y de hemogliobina se hallan bajas, sin embargo, 1o mas caracteristico
es ja intensa Mpocromia y microcitosis observados en el frotis de sangre
pernfénca, asi como otros datos indirectos consistentes en wuna dismiNucion
importante en el volumen globular medio la presencia de trombocitosis y

neutrofilos hipersegmentados. La siderermia es muy baja, del orden de 20 a 40
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ug/100 ml., en vez de los BO a 130 ug/100 ml normales La transferrina se situa

por encima de los 400 ug . mentras que el indice de saturacidn de la transferrnina
desciende por abajo del 16% Los reticulocitos son normatles y el examen de la
medula dsea muestra un aumento de 1a serie ro)a y 1o que es mas significativo, un
descenso en los sideroblastos (menor del 10%) y de los depodsitas de Merro
reucular observado cuando se practica la tuncion especial para herro La
concentracion de ferntina seérnca es muy baja (menor de 12 ug/l), dato muy
importante para el diagnostico diferencial con las anemias ferropénicas que
acompanan a las enfermedades inflamatorias 0 cronicas que cursan con rniveles

de ferrntina normales Un Jittimo hallazgo lo constituye el aumento en los rmiveles

de protoporfirina entrocitarta hbre

La anemia ferropénica en si no es un diagnostico, mas bien es el signo de una
enfermedad o trastorno que es preciso identificar y tratar convententemente Una
vez establecida la anemia ferropénica, se procedera por medio de wun
interrogatorno dingido y exploracion fisica complementana. a averiguar su causa,

de lo contrario el diagnostico resultara incompleto (os)

Para realizar el diagndstico de sangrado de origen gastrontestinal, puede ser

necesarto ademas de un estudio de sangre oculta en heces, un estudio
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rachioldgico completo del tracto digestivo asi como probablemente un estudio

endoscopico y colonoscopico en pacientes seleccionados. (2s)

De todo lo expuesto anteriormente, es necesarno hacer algunas observaciones
aplicables a la poblacion deportista

Algunos autores como Watts y colaboradores, han referido que aunque la ferrntina
sérica es normalmente una buena guia para determinar los almacenes de hierro,
la cuantficacidn de eésta no es confiable en los corredores. ya que en elios se
encuentra alterado et metabolisrmo de este mineral. Incluso, este autor considera
en su revisidon, que los miveles bajos de hemoglobina y ferntina deben ser

aceptados como normales en estos sujetos (s4)

De acuerdo a !a teoria de Watts, los niveles de ferritina mas bajos, son
explcables por un catabolismo erntrocitano alterado en los corredores Segun él,
en sujetos “No corredores”, el 90% de! catabolismo eritrocitano ocurre a traveés de
fagocitosis reticuloendotehial a mnivel del bazo, medula ésea e higado. y el hierro
denvado de este proceso es incorporado a la ferrnitina Et 10% restante de los
ertrocitos son hisados en la circulacion, liberando hemoglobina que a su vez es
captada por la haptoglobina y el complejo entonces resultante sera depositado en

los hepatocitos E! hierro contenido en este complejo no es incorporado a la
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ferritina, sin embargo, es metabolizado en el pool de ia transferrina y el hierro

plasmatico.
En los corredores. las proporciones anteriormente explicadas son alteradas. y en

casos extremos, la cantidad de hemohsis intravascular es aumentada al doble

Este hecho, conaducirra finalmente a la disminucidon de |la canudad de hierro

integrado a la ferntina y a la vez, a un incremento de las cantidades de hierro

contenido en el plasma, higado y el unido a la transferrnina. (70 sa4)

Otras autores han hecho descripciones parecidas a la de Watts, para

fundamentar la disminucion en et Nnivel de ferrntina (3s.s7 71)

Ademas de esto. es bien conocido que el nivel de ferrihna serica puede elevarse

en sujetos con procesos inflamatornos agudos, en estados de desnutricion o
hipercatabeolismo. o en alguna condicion asociada con reciclamiento adwcional de
eritrocitos como ocurre con ios deportistas sometidos a elevada intensidad de

trabajo. (14.18. 70)

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

que la transfernna disminuye secundariamente a3 trastornos inflamatonos, los

cuales por maltiples mecanismos podrian estar presentes en deportistas. (70)
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Por lo anterior, resulta claro que el diagndstico de ~“anemia del deportista® no
puede ser realizado al evaluar en forma aislada la hemoglobina y el hematocnto

(73), sino Que se requiere toda una metodologia, para evitar en 10 posible errores

diagnosticos y terapéuticos

6.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

€1 motivo por el cual se decidido inclur este espacio en la revision, Nno es

precisamente para realizar una descnpcion real de aquellas patologias con las
cuales podria ser necesaro en un momento determinado, hacer un diagnostico
diferencial con la anemia del deportista (esto podria ser el tema de otro trabajo
muy amphlio). En realidad, la ntencién de remarcar 1a '/mportancia de hacer un
diagnostico correcto de la anemia relacionada con la actividad fisica y todo o que

ello mphca, remarca |la importancia de revisar estos conceptos

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

deportista, es saber que realmente No estamos ante un cuadro anermico de otra
etologia no relacionada con los mecanismos analizados en este trabajo, y por lo
tanto con caracterisuicas tisiopatologicas, climicas., diagndsticas y terapéuticas de

la anermua por completo diferentes y que ademas podrian complicar un poco mas

el manejo de los pacientes con este problema
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Es realmente importante saber que estamos tratando un problema relacionado
completamente a factores muy particulares de la poblacion deportista, es decir, de

mecanismos fisiopatoldgicos propios de la “actividad fisica de alto rendimiento”.

Tal vez, al analizar la complejidad que representa el hallazgo de un estado
anémico, podamos comprender lo dificll que puede resultar en un Momento dado,

el manejo de uno © varios deportistas con el diagnostico de anemia del deportista

También hay que recordar, que un cuadro de fatiga y disminucion del rendimiento
entre los deportistas, puede surgir secundariamente a un déficit nutricional no
relacionado al hierro, ademas de poder ser provocado por un estado de

sobreentrenamiento, que vendria a compiicar mas el manejo del paciente (3 30. 3s).

7.- EFECTOS SOBRE EL RENDIMIENTO

En general, es aceptado que la anemia por deficiencia de hierro bien establecida
sea cual sea su ongen, disminuye la capacidad de trabajo fisico tanto en
actividades de corta como de larga duraciorn (s 7. 13 21, 22, 2339, 44 19, 52, 53, 61, 62, 64, 67,

70. 7. 82 83 89).
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Con respecto a esto, Celsing y colaboradores realizaron un estudio donde fue

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

entrenados) por extraccién venosa repetida Durante el estudio, se evitd la

permanencia del estado anémico mediante una retransfusion sanguinea realizada
9 semanas despuées de la extraccion micial

Se evaluo la resistencia (medida como hiempo de ejercicio hasta el agotamiento)
durante tres fases, que ncluyeron un ttempo control, que fue antes de la
extraccidn sanguinea nicial, durante el estado aneémico, o sea después de la
extraccion, y la uitima fase que fue despues de la retransfusion

La resistencia solo fue menor durante ei estado anemco y no existeron

diferencias en el rendimento al comparar las fases del iempo control y el de la

retransfusion, indicando asi, que la resistencia no depende de los aimacenes de

hierro. (13 14)

En otro estudio realizado por Risser y colaboradores, donde se evaluo el impacto
de la deficiencra de hierro sobre el desempeno fisico en 100 atietas de diferentes
deportes (todas mujeres). se observo que las atletas con ferropenia, tenian un
rendimiento bajo al ser comparadas con atletas sanas, pero su rendumiento no
mejord al corregiIr su ferropenia a traves de |la administracion de terapsa con
hierro Este haliazgo traduce en si, qQue la ferropenia sola no afecta el rendimiento

atletico Tal! hecho ha sido apoyado en forma posternor por autores como
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Klingshun, Newhouse Y Rowland, quienes han obtenido resultados similares en

sSus iNveshigaciones (44.62.67,60)

No obstante !lo anterior, en otros estudios reportados por Viteri, Gardner, Miller,
Pate y Rowland. han reportado una disminucion del rendimiento fisico en sujetos

ferrop€&nicos No anémicos en sus trabajos reahzados (s 12 52 71. 72, 7a)

La discrepancia antenor, podria ser explicada en base at grado de ferropen'a de

los sujetos estudiados por los diferentes autores, asi como la duracion y eticlogia

del estado ferropénico

Conocrendo las multiples funciones que hene el hierro a nivel sistémico, resultaria
evidente que los déficits de hierro. causaran atiteraciones en la capacidad para
desarrollar trabajo fisico, sin embargo. no esta suficientemente aclarado a partir

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

no se producen descensos de la

Miller y colaboradores, postulan que si
concentracion de hemoglobina. Nno se alterara la capacidad de trabajo fisico,
mientras que Pate. afirma que incluso con niveles de hemogiobina considerados

como suboptimos y que en sujetos entrenados pueden ser del orden de 14 g/d!

ya puede estar alterado el transporte de oxigeno.
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Algunos trabajos si consideran que los déficits de hierro sin anemia pueden
modificar el rendimento deportivo, basandose en el hecho de que se puede
alterar la capacidad oxtdativa de! musculo, desviandose la produccion de energia

hacta la via anaerébica con acumulacion de lactato. ademas de producirse un

descenso en la concentracion de mioglobina muscular y las enzimas

mitocondriales, tales como el micotin adenin dinucledtico (NADH+), succinato

deshidrogenasa y xantin oxidasa Newhouse y colaboradores, indican que hasta

que la ferntina sérica no desciende por debajo de los 20 ng/ml., no se ve

modificado el rendimiento fisico

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

hierro con lo que inducian déficits de hierro sin anemia, han demostrado

descenso del citocromo C con alteraciones de la fosforilacion oxidativa a nivel

muscular, desviaciones del metabolismo racia vias anaerobicas Y

secundariamente descensos del VO2-max Estos mismos hechos han sido
tambien demostrados en deportistas, hallandose modificaciones de la capacidad

de trabajo fisico debido a alteraciones en el transporte de oxigeno (12 53 62)

Otros autores como Dawvies. Finch, Schoene y Smali. tambiéen han reportado una
alteracidén de la funcion de las enzimas dependientes del hierro en estados de

ferroperna sin anem@a (1> aa o5 71 Ts)



Otro punto que hay que senalar para tralar de dar una explicacion al hallazgo de
resultados contradictorios en los estudios antes mencionados, esta fundamentado

en el desarrollo de mecanismos adaptativos que en un individue anérmico ocurren

con el in de compensar la disfuncion sistémica

Dentro de estos, es amplhamente conocido 1 aumento de la concentracion de 2,3
Ditosfoglicerato (2.3 DFG), tanto en gjercicio de corta como de larga duracidon
Este nivel aumentado de 2.3 DFG, facilitaria una hberacion de oxigeno desde el

erntrocito hacia los tepdos Es importante refenr aqui lo dicho por Meen, acerca de

que un aumento en la concentracidn de acido lachco, puede disrminuir la

concentracion de 2.3 DFG, lo que tendria repercusion (al reahzar inic:almente un
esfuerzo anaercobico y continuarlo con uno aerobico) al momento de entregar

oxigeno al tejido en accion (12 50 52)

Ademas de esto. hay que recordar que un individuo altamente entrenado tiene

desarrollados mecanismos adaptativos, que en un momento dado podrian

protegerlo contra los efectos dafinos de un estado anemico de cuaiquier

etiologia. (4. 25 50 57)

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

ferropénica, puede surgir una eritropoyes:s deficiente

En deportistas no ha sido demostrado un aumento en el mivel de eritropoyetina

sérica, pero s1 ha sido referida una hiperplasia de la medula dsea hematopoyética
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en corredores de maratdon "asintomaticos”, lo que podria traducir otro efecto
adaptativo a los efeclos deletéreos de la actividad fisica de alta intensidad. (s, sa,

74).

Lo que resulta mas evidente, son los efectos de una anemia manfiesta por
deficiencia de hierro sobre el ejercicio fisico Al margen de los sintomas que
indican la clilica de la anemia, las bajas concentraciones de hemogiobina llevan
a una dismMminucion en el INtercambio de oxigeno y bidxido de carbono a nivel del
musculo, con descensos secundarios del pH en el interior del mismo Segun
destacan Parr y colaboradores, hemoglobinas inferiores a 12 g/dl, unicamente
son capaces de transportar el 75% de oxigeno comparado con un sujeto con
miveles de hemoglobina de 16 g/dl. lo que conduce a alteraciones de [a
respiracidn  celular e incremento del metabohsmo anaerébico y de la
concentracion de lactato Por otra parte. Hercberg. hizo |la observacidn de gue en
ratas anémicas sometidas a egjercicio intenso se producian alteraciones en la

sintes:s de ATP a nivel! mutocondnal (12)

Autores como Celsing. Viteri, Gordon y Small entre otros. han destacado que el
VvO2-max., es proporcional a los cambios en |la hemoglobina Ademas. en una de
las revisiones Vitenn ha referido que la capacidad de trabajo fisico submaximo
disminuye un 7% por cada descenso de 3.5% del valor del hematdcrito (1a 33,78 83

°1).
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Por otro lado, al refernirnos 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 danar el rendirmento atlético (11,18, 23). Incluso ya
se ha hablado de las teorias referentes a la hemdlisis y a la hemodilucién, que
segun algunos autares traducen un efecto benéfico para el rendimiento atlético en

general

8.- PREVENCION Y USO DE SUPLEMENTOS

Atendiendo los mecanismos fisiopatologicos responsables de la anemia del
deportista. parece lagico que la prevenciéon se fundamente en una adecuacion de
la metodoiogia del entrenarmento deportivo evitando las intensidades maximales
por periodos profongados de tiempo. adecuando y opuimizando los intervalos de
reposo y obviamente tratando de mantener buenos habitos dietéticos entre la

poblacion deportista (11, 39)

En lo que se refiere a la hemalisis relacionada tanto con mecanismos traumaticos
y no traumaticos, se ha referido que el uso de zapatos con plantililas mas elasticas
y el correr sobre superficies blandas puede disminuir el grado de lisis entrocitana

(5. 11, 22)
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En el caso de la hematuna ha sido aconsejada la utilizacidn de un adecuado
equipo protector en deportes de contacto, también ha sido referido por Cianflocco,
que el evitar correr con la vepga vacia y procurar una adecuada hidratacion,
puede disminuir et grado de dafo renal y vesical ocasionade por ei ejercicio. (1.

15)

Con respecto al sangrado gastromntestinal ademas de lo referido al uso de calzado
adecuado, el upo de superficte de entrenamiento, y la utthzacidon de equipo
protector adecuado para disminuir en lo posible el trauma a los o6rganos
gastrointestinales, en pacientes seleccionados. puede estar indicado el uso de
blogueadores H-2 o intubidores de las prostaglandinas para proteger a la mucosa
gastrnica de posibles hemorragias Al mismo tiempo sera necesano, disminuir la

ingesta de analgesicos antunflamatorios No esteroideos. (5. 12 4 so)

En lo que se refiere al uso de suplementos como medio para prevenir la anem:a

ferropénica. los resultados SsON Muy contradictornos (s e es)

El uso de suplementos (multivitamimcos, minerales, aminoacidos y otros), es una

practica muy extendida entre la poblacion deportista (s 7. zo 28 62 85 86)

En forma generatl podemos decir que el uso de suplementos Que contienen hierro,

tienen la capacidad de mejorar el estado de éste mineral a nivel sistémico (tai
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como el nivel de ferntina sérica, hierro sérico, porcentaje de saturacion de la
transternina, entre otros) en individuos con un estado férrico comprometido, pero
esto No se ha traducido en una mejoria en el rendimiento atlético en todos los

sujetos estudiados (2u. «4, 62, 67, 69, 78)

Asimismo, la terapia con hierro ha demostrado mejorar tanto el nivel de
hemoglobina como la capacidad de trabajo fisico en sujetos con un estado de
anemia ferropénica manifiesta (. 67 78), pero al igual que con otros nutrientes, la
suplementacion de hierro No es util cuando nNo se detecte un estado ferropénico

claro. (7e. 77).

Un estudio interesante respecto a las alteraciones del metabolismo del hierro y su
importancia en el deportista es el reportado por Kluger y colaboradores. Estos
autores refieren gue ia reduccion de! hierro haillada en algunos atletas
compettivos. puede representar una respuesta defensiva a lesiones o infeccion,
ya que varios estudios han mostrado que al replelar’ los depositos de hierro se
pPuUede provocar la exacerbacion de muchas enfermedades /as)

Algunos autores han reportado el crecimiento bactenano en medios de cultivo con
cierta cantidad de hierro y existe la evidencia de gue la fiebre, combinada con la
hipoferremia, tiene un efecto sinergico en limitar el crecimiento de ciertos

microorganismos (ss)
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En su articulo, Kiluger considera al ejercicio intenso como un disparador de una
fase de respuesta aguda, la cual incluye una caida en ta concentracidn de hierro
sérico y la iberacion de citoquinas e interferdon (as)

Existen pocos profesionales de la salud conscientes de la informacion antes

mencionada, lo cual conduce al uso indiscnminado de suplementaos de hierro,
pudiendo favorecerse asi, un empecramiento del estado general del paciente

También debe tenerse en cuenta que en algunos segmentos de la poblacidn
{varones adultos), la anemia ferropénica es menos frecuente que la

hemocromatosis hereditaria (Cook JD, 1986). por lo tanto el suplemento

indiscriminado de hierro podria contribuir seriamente a una sobrecarga de hierro

(5. 45)

Es importante reconocer el hecho de gue en ta evaluacion de la ingesta dietéuca
de los deportistas realizada en vanos estudios para determunar st la dieta es
adecuada en niveies de hierro, se ha observado que cuando se cumple con una

dieta balanceada, no se reguiere de suplementacion vitaminica © mineral extra

(39 85)
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9.- TRATAMIENTO

El principio 1ogico del tratarmiento de ia anermia del deportista, es que éste debera
recibir tratamiento de acuerdo al mecanismo responsable de la anemia
Asi, se ha dicho que la pseudoanemia por hemodilucidn no requiere manejo

medico, puesto que No iraduce un problema patologico real (19)

Se ha observado que el fenomeno hemolitico, la hematurta y el sangrado
gastrointestinal, por lo general tienden a autolimitarse dnicamente con reposo. y
en nuestra opmMion, s realmente se trata de fendmenos desencadenados
solamente por la realizacion de actividad fisica de alta intensidad, el reposo sera

Ia medida de tratamiento suficiente para corregir estos trastornos (1+ 15,29 33_43)

En relacion a la anemia ferropénica, el tratamiento consiste en identificar la causa
de la ferropenia y tratarla mediante la administracion de hierro

La admimistraciton de hierro es el unico tratamiento de la anemia ferropénmca
propiamente dicha Ningun otro medicamento puede substituirio NI mejorar su
eficacia

El hierro puede agministrarse a traveés de ia via oral. intramuscular o iNtravenosa

La via de eleccion es la oral y de los preparados existentes en el mercado, ias
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sales de hierro son tlas que contndan ofreciendo mayores ventajas. La daosis
recomendada es de 200 mg. al dia Para que la administracion de hierro resulite
eficaz y se saturen los depositos, debera prolongarse por espacio de varios
meses, en general de 4 a 6 aunque los efectos beneficos se presentan desde los
primeros dias. St el nivel de hemoglobina no se corrnige durante este periodo de

tiempo, tendra que hacerse una revaloracion del diagnostico. (2s)
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CONCLUSIONES

Resulta claro que la anerma del deportista es un fendmeno por completo
relacionado con los cambios y adaptaciones fisiolégicas propias de la actividad
fisica de alta intensidad Con solo hacer un analisis de cada uno de los
mecanismos etiolodgicos, nos damos cuenta de como la actividad fisica participa

en el desarrollo de aquellos fendmenos responsables de este cuadro anémico

St bien, no todos los cambios Nducidos representan un verdadero estado
anémico en deportistas, la mayoria de ellos si reflejan un fendmeno et cual sin el
cuidado necesario puede ilegar a convertirse en un verdadero problema

patolégico, aunque esto por fortuna es raro

Aunque la frecuencia tanto de un estado ferropeénico arstado como de un cuadro
de anemia ferropénica no esta bien establecida, en general, las evidencias son
contundentes para definir que la poblaciéon fisicamente activa y en especial las
mujeres, !os NiNos y los adolescentes, SON un grupo de alto nesgo para desarroilar

alguno de estos problemas

Por la informacion revisada. se tiene la suficiente evidencia como para conocer

cuales son los factores contribuyentes para el desarrollo de una anemia del
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deportista. Tal vez 1o comphcado del hecho resulte a la hora de analizar el papel
que tlene la alta ntensidad del trabajo fisico sobre la etiologia de este cuadro
Para nosotros como meédicos especialistas en medicina del deporte, 1a situacion
se presenta mas complicada, ya que cuando se manejan sujetos que esperan de
su organismo un alto rendimiento en todo momento. el deciries que tienen que
dismimnuir o probablemente suspender temporatmente su actividad fisica, las cosas
no iran por buen camiNo y en especial cuando ademas de convencer al deportista

de este hecho. debemos convencer también a su equipo de trabajo relacionado

Desde hace algun tempo se tiene conocimiento de tos efectos dafimnos que puede
provocar ta actividad fisico deportiva de aito rendimiento Esto es aigo realmente
comptlicado para el medico, ya que muchas veces tenemos gue olvidar el
pensamiento medico (gue defiende la permanencia de un buen estado de salud
antes que cualguter otro factor) para sustituirio por un pensamiento que defienda

antes que nada, la alta productividad de la poblacidn en cuestion

Es muy claro que el principio fundamental en la prevencion y el tratamiento de la
anermia del deportista, esta basado en la reduccion de la actividad del trabajo

fisico, ademas de las medidas ya referidas en el capitulo correspondiente

Las referencias de los efectos que la anema del deportista ttlene sobre ia

capacidad de trabajo fisico, son muy contradictorios $Si pbien parece claro que



aquelios sujetos con un estado anémico bien establecido, presentaran una
disminucion del rendimiento atlético, aquellos con un estado de ferroperia aislado

no deben ser descuidados para evitar en lo posible que se comphgue su estado

Tal vez, e! motvo por el cual las investigaciones realizadas acerca del efecto de
la anemia del deportista sobre la capacidad de desempedo fisico presentan
resultados diferentes, puede fundamentarse en el gran Nnumero de variables que
pueden participar en esta dinamica Dentro de ellas se encuentran la edad y el
sexo de los deportistas, la antguedad y el 1po de deporte que practican, habitos
dietéticos y de hidratacion, etc Aunado a esto, las diferencias y los errores

metodologicos en ios diferentes estudios. también deben ser considerados

Otro tema muy contradictorio relacionado con la anemia de! deportista, es el uso
de suplementos que contienen hierro A ia luz de ios conocimiento actuales, lo
unico claro es que aguellos individuos con una deficiencia de hierro sea con
anemia 0 no, seran beneficiados por el uso de hierro en sus diferentes formas,
pero solo ellos De tal forma gue la utilizacidon iNndiscrminada de suplementos

muitivitamirucos y munerales por la poblacion deportista en general, no esta

justificado

Con respecto a la hipotesis manejada en uno de los articulos revisados acerca de

s1 la anerma del deportista es una consecuencia o una adaptacion a la acuvidad
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fisica extenuante, en mi opINidn son ambas cosas, ya que en algunos sujetos
representara una adaptacion como consecuencia de la demanda a la que han
sometido a su organismo (pseudoanem:a dilucional), y en otros representa una
consecuentcia de una elevada demanda, pero que en ellos no ha sido

compensada con mecanismos de adaptacion adecuados (verdadero estado

anémico)

A mijuicio creo que la conclusion Mas importante de éste trabajo. es la evidencra

de que la acthividad fisica de alta intensidad puede estar relacionada con

fendmenos darinos para el ser humano Por lo anterior cabria preguntarse. hasta

qué punto este tipo de actividades representa una aita calidad de vida para la

poblacion
Es importante recalcar el hecho de que nos referimos a los efectos daninos

ocasionados por actividad fisica de alta intensidad. ya que en relacidon a las

acuvidades no maximales. estas han demostrado ser el mejor medio para

aumentar la cahdad de vida de la poblacion de cualquier edad, superando a

cualquier otro procedimiento e ncluse a los medicamentos, siempre y cuando se

realice un adecuado manejo de la metodologia del entrenamiento deportivo
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