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PROLOGO 

La salud se define, no como el simple hecho de la 
ausencia de enfermedad, sino como algo mucho más 
complejo donde la sensación de bienestar, la capacidad 
para ejercer toda clase de funciones, e incluso la de 
contribuir a la felicidad de los semejantes, tienen un sitio 
reservado. Lo cierto es que, desde hace algún tiempo, se 
ha venido insistiendo en la importancia que el ejercicio 
posee para su conservación y mejoría. Debido a ello, Jos 
gobiernos de las naciones más poderosas de la tierra 
dedican cada vez más tiempo y dinero al fomento de la 
actividad física. 

El primer estudio hecho en Europa sobre los benefi­
cios del ejercicio físico en el organismo fue realizado por 
un español Cristóbal Méndez, médico vecino de Jaén, 
quién en 1553 publicó un libro en Sevilla bajo el título 
"libro del ejercicio corporal y de sus provechos, por 
el cual uno podrá entender qué ejercicio le será ne­
cesario para conservar su salud". 

Con un planteamiento pedagógico establece las carac­
terísticas que deben reunir los ejercicios físicos: "cuatro 
cosas son necesarias, la primera que en él se halle la 
voluntad libre, se ha de hacer cuando se quiera y el que 
mejor se prefiera; la segunda es que dé alegría; la tercera 
que no sea interri.n:npido; la cuarta, no llegar al agotamien­
to". Clasifica además los ejercicios, en comunes y particu­
lares, diferenciándolos en función de si afectan a todo el 
organismo o sólo a una parte. Los beneficios son, según C. 
Méndez, múltiples y atañen a todas las áreas de la persona. 
Respecto a la salud corporal, señala que "tres cosas muy 
notables consigue el cuerpo ejercitado: la primera, que 
posee una fuerza y grandeza superior; la segunda, que 
tenemos probado que todo aumento de calor corporal 
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prepara la digestión y derrama salud por todo el cuerpo; la 
tercera, que el movimiento hace abrir los poros del cuerpo 
saliendo por ellos las superfluidades". También afectaba el 
ejercicio físico a la salud espiritual: "el melancólico que con 
su frialdad y sequedad está pensativo, triste, descontento 
y huélgase con la soledad, haga ejercicio. Es verdad, sin 
duda, que para esta enfermedad que se dice melancolía no 
hallo mejor medicina que el ejercicio moderado". Ya enton­
ces apunta hacia una educación sensorial. 

Cuando hablamos de deporte, de ejercicio físico, de 
actividades físico-deportivas, solemos concederle un cierto 
valor higiénico, preventivo que ayuda a adquirir, conservar 
y aún· a aumentar la salud. Ello supone un estudio y una 
aplicación cuidada y hábilmente dosificada para que sus 
efectos sean higiénicos. Pero dentro de la higiene existen 
modalidades: alimentarias, ambientales, laborales, escola­
res, de la indumentaria, o, en otro plano, mentales, sexua­
les, orales, personales, en que se estudian las condiciones 
que aquellas circunstancias, o estas características, deben 
poseer para evitar dificultades para la salud. El deporte 
puede ser sanidad preventiva, pero el deporte necesita de 
una higiene preventiva para adquirir, mantener o 
incrementar la salud. El/imitado concepto de salud "como 
estado normal de las funciones orgánicas e intelectuales" 
se amplía, siguiendo los dictados de la Organización Mun­
dial de la Salud (OMS), para quien, "salud es el estado de 
completo bienestar físico, mental y social, y no la simple 
ausencia de enfermedades o males". Quizá la noción más 
extendida respecto a la necesidad de hacer ejercicio físico, 
actividad físico-deportiva, sea la de combatir los efectos 
nocivos del sedentarismo. El deporte ha de ayudar al 
desarrollo del "hombre como ente biopsicosocial", según la 
definición de la OMS, pensamiento que coincide con el juicio 
de la misma organización sobre la salud. Por medio del 
deporte buscamos la salud, hacemos sanidad preventiva. 
El deporte, pues frente a la salud se nos manifiesta como 
acumulación de fuerza y raíz de vida creadora, como juego, 
espíritu lúdico pero además como fenómeno estético, como 
entrenamiento ético, como modelo de sociedad competiti­
va; como reacción de compensación y adaptación frente a 
las condiciones de la vida del trabajo industrial; como un 
mundo de signos; como válvula de escape, etc. 



Son incontables los trabajos publicados en la literatu­
ra médica sobre las acciones preventiva y rehabilitadora 
que la actividad física ejerce sobre un numeroso grupo 
de enfermedades y, precisamente, sobre las que más 
preocupan a los hombres. Gran parte de nuestros cono­
cimientos presentes los hemos adquirido a través de es­
tudios epidemiológicos y de rigurosos trabajos de investi­
gación realizados en diversas partes del mundo. Existe 
una evidencia abrumadora de que el ejercicio posee al­
gún tipo de utilidad en la ateriosclerosis y en los factores 
de riesgo que la producen: obesidad, hiperlipidemia, 
hipertensión, diabetes, estrés y sedentarismo. Ayuda al 
abandono de los hábitos indeseables como el alcohol el 
tabaco y las drogas; favorece la lucha contra la delin­
cuencia; mejora la sintomatología de algunas enfermeda­
des mentates y retrasa los achaques de la vejez. En 
definitiva, la actividad física o deporte contribuyen a la 
adquisición de un buen estado de salud, lo que favorece 
un mejor desarrollo integral del individuo como ente 
biopsicosocial. 

La Organización Mundial de la Salud define a la forma 
física como la capacidad de una persona para realizar 
satisfactoriamente el trabajo muscular. La cuestión está en 
saber el significado de "satisfactoriamente". Para un atleta 
de alta competición, estar en forma quiere decir ser capaz 
de ganar una prueba o batir un récord, mientras que para un 
anciano, poseer una buena forma consiste en poder cami­
nar, subir escaleras y valerse por sí mismo y para un 
sedentario hacer alguna actividad que a su vecino le cuesta 
un gran sacrificio. En realidad, disfrutar de un buen estado 
de forma física significa hacer ejercicio con regularidad, a 
un nivel superior al que se realiza habitualmente, salvo en 
el caso de que, por necesidades derivadas de su situación 
laboral o doméstica, la persona lleve a cabo actividades 
intensas a diario. El entrenamiento consiste en superar en 
cada etapa el nivel de forma adquirido en la anterior hasta 
alcanzar el máximo, para después mantenerlo el mayor 
tiempo posible. Conservar lo ganado obliga a estimular con 
cierta frecuencia a los órganos y sistemas que componen 
el organismo y, de este modo, conseguir su adaptación a las 
cargas impuestas. Sería conveniente recordar que poseer 
un buen estado de forma para todas las cualidades y 
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capacidades que adornan al organismo, físicas, biológicas, 
psíquicas, etc., es prácticamente imposible. Por lo general, 
la forma física se refiere a una determinada característica 
del cuerpo. Así, se suele decir que una persona posee una 
buena forma física muscular, cardio-respiratoria, articular, 
e incluso se puede hablar de buena forma psíquica y 
biológica cuando los parámetros que definen estas situacio­
nes son los óptimos. De cualquier manera, disfrutar de un 
buen estado de forma exige un cierto grado de sacrifi­
cio muy inferior a la sensación de bienestar que produ­
ce. Y aunque en la mayoría de las ocasiones esto coincide 
con una excelente salud, en otras, por desgracia, no es así. 
Recordemos, que como todo lo relacionado con el organis­
mo humano, y especialmente con el entrenamiento, los re­
sultados conseguidos no dependen exclusivamente de la 
manera de realizarlo, ya que hay otros factores, algunos de 
ellos independientes de la voluntad del sujeto, como la 
herencia o factores ambientales, que influyen positiva o 
negativamente en la adquisición de un buen estado de 
forma. 

En este libro pretendemos dar una visión global de 
los factores y aspectos de la práctica deportiva o de la 
actividad física, que intervienen en la mejoría y manteni­
miento de un adecuado estado de salud como medio 
para el desarrollo integral del individuo. 

Alfredo Córdova Martínez 
Catedrático de Fisiología 

E. Universitaria de Fisioterapia 



CAPITUL01 APARATO LOCOMOTOR 

DR. A. CABALLERO 

1. CONCEPTO Y GENERALIDADES 

El aparato locomotor está formado por tres componentes: esqueleto, 
articulaciones y músculos. Este conjunto arquitectónico es utilizado por el 
organismo para la ejecución de la mayoría de los movimientos dinámicos 
voluntarios y para el trabajo estático (mantenimiento de la postura). 

2. OSTEOLOGIA: HUESOS Y CLASIFICACION 

La osteología es la ciencia que estudia los huesos , que en una persona 
adulta son aproximadamente 200. Para comprender esta ciencia es necesa­
rio tener presente que los huesos son órganos vitales y vivientes, que 
cambian a medida que el cuerpo humano crece, por tanto, no son estructuras 
muertas, siendo diferentes según el hábito corporal, sexo, edad, etc. Los 
huesos tienen un componente orgánico (células vivas) y otro inorgánico 
formado por minerales (carbonato y fosfato cálcico). 

2.1. FUNCIONES DE LOS HUESOS 

a) Protección de las vísceras formando paredes rígidas. 

b) Soporte del cuerpo. 

e) Base mecánica para el movimiento: en ellos se originan y se insertan 
los músculos, sirviendo de palanca para realizar los movimientos. 

d) Hematopoyesis: formación de células sanguíneas. 

e) Desde el punto de vista metabólico son la reserva mineral del orga­
nismo. 

13 



2.2. ESTRUCTURA DE LOS HUESOS 

En una visión macroscópica de un hueso largo se pueden distinguir tres 
regiones: 

a) La zona central, denominada diáfisis, formada por un cilindro hueco de 
pared densa, compuesto por tejido óseo compacto, que rodea a una 
cavidad central alargada, rellena de grasa y tejido conectivo denomina­
da médula amarilla o médula ósea. 

b) Las epífisis corresponden a las partes distales que están formadas por 
hueso de tipo esponjoso o trabecular, en el que se localizan las células 
productoras de células sanguíneas, formando la médula roja. La parte 
periférica está recubierta por tejido óseo compacto, cuya parte más 
distal está cubierta por una fina capa .de tejido cartilaginoso hialino, 
denominado cartílagos articulares, de aspecto blanquecino y translúcido. 

e) Las metáfisis en el adulto corresponden a unas zonas constituidas por 
columnas de tejido óseo esponjoso que une epífisis con diáfisis. 

d) El periostio es una fina capa membranosa que envuelve a todo el hueso 
excepto a los cartílagos articulares. Una de sus principales caracterís­
ticas es la gran cantidad de terminaciones nociceptivas existentes en 
esta membrana que la hacen muy dolorosa a causa de cualquier tipo 
de lesión. Además, tiene capacidad osteogénica y permite el creci­
miento en grosor del hueso. Es el único lugar de crecimiento del hueso 
adulto. 

e) El endostio es una fina capa de tejido fibroso que tapiza las cavidades 
del interior del hueso. 

2.3. CLASIFICACION DE HUESOS 

Existe gran cantidad de posibilidades de clasificación de los huesos, de las 
que se señalan las más importantes: 
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2.3.1. Según su estructura: 

a) Hueso compacto: es un tipo de hueso duro como el marfil. Se encuentra 
en las diáfisis y parte periférica de los huesos. 

b) Hueso esponjoso o trabecular: sobre todo se encuentra en el centro de 
las epífisis y en los huesos planos. 



2.3.2. Según la forma: 

a) Huesos largos: tienen una forma tubular, con un cuerpo y dos extremi­
dades. Son huesos largos el fémur, la tibia, los metacarpianos, las 
falanges, entre otros. 

b) Huesos cortos: de forma cuboide, generalmente se localizan en el 
tobillo y la muñeca. 

e) Huesos planos: presentan dos láminas de hueso compacto con una 
capa central esponjosa. Ejemplo de estos huesos son los huesos del 
cráneo y la escápula. 

d) Huesos irregulares: presentan formas variadas, como los que forman 
la cara y las vértebras. 

e) Huesos sesamoideos: son nódulos de tejido óseo, redondos u ovales, 
localizados comúnmente en el interior de tendones, en los lugares que 
estos se cruzan con otros huesos. Su función es proteger al tendón y 
modificar su dirección. Ejemplo la rótula. 

3. ARTROLOGIA 

Para una buena comprensión de la fisiopatología articular es necesario 
conocer la estructura y función de las articulaciones, que comó ya se sabe, 
forman parte del aparato locomotor. La principal función de éstas es permitir 
el movimiento de las diferentes piezas del esqueleto para realizar fundamen­
talmente la locomoción y la manipulación. 

3.1. CONCEPTO DE ARTICULACION 

Se puede definir como el lugar de unión entre dos huesos adyacentes, 
tanto si existe movimiento entre ellos como si no. 

En aquellas articulaciones que existen movimientos, en general éstos se 
realizan alrededor de los tres ejes del espacio que pasan por el centro de la 
articulación: 

a) El eje sagital o antera-posterior va de adelante atrás horizontalmente 
y alrededor de este eje se realizan los movimiento de abducción 
(separación) y aducción (aproximación). En el caso de la columna 
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vertebral se realizan los movimientos de lateralización hacia uno u otro 
lado. 

b) El eje transversal va de un lado a otro horizontalmente y alrededor de 
él se realizan los movimientos de flexión y extensión. 

e) El eje vertical va de arriba abajo y alrededor de él se realizan los 
movimientos de rotación o giro. 

La combinación de los movimientos de aproximación-separación con los 
de flexo-extensión determinan los movimientos de circunducción. 

3.2. CLASIFICACION DE LAS ARTICULACIONES 

Desde el punto de vista de la estructura histológica, que va a determinar 
la capacidad funcional, se distinguen los siguientes tipos de articulaciones: 

3.2.1. Fibrosas. Son aquellas cuyas superficies articulares se mantienen 
unidas por tejido fibroso y carecen de cartílago articular. A su vez se 
subdividen en: 

a) Suturas. No permiten movimientos y desaparecen en etapas avanza­
das de la vida por soldarse los hueso que las forman. Sólo se observan 
en el cráneo. 

b) Sindesmosis. Los huesos están separados por una pequeña distan­
cia, existiendo una membrana entre ellos. Permite pocos movimientos. 
Un ejemplo es la membrana existente entre la tibia y el peroné. 

3.2.2. Cartilaginosas. Las superficies óseas están recubiertas por un 
cartílago. 
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a) Primarias o sincondrosis. No permiten movimientos y desaparecen 
con el crecimiento. Ejemplo de ello es el cartílago metafisario. 

b) Secundarias o anfiartrosis. Son permanentes, la superficies están 
recubiertas de cartílago hialino y unidas por un disco fibrocartilaginoso, 
con movimientos limitados. Ejemplos son la sínfisis del pubis y las 
articulaciones intervertebrales. 



3.2.3. Sinoviales o diartrosis. Se caracterizan por estar revestidas de 
cartílago articular o hialino que está lubricado por líquido sinovial que facilita 
los movimiento. 

a) Enartrosis. Se pueden considerar como la articulación más perfecta. 
Las superficies articulares están formadas por una cabeza de esfera 
que encaja en una cavidad ósea, a veces completada con un rodete 
fibrocartilaginoso. Los movimientos que realiza este tipo de articula­
ción se ejecutan alrededor de los tres ejes del espacio, es decir, realiza 
todos los movimientos posibles. Un ejemplo de este tipo de articulacio­
nes corresponde a las articulaciones de la cadera y glenohumeral. 

b) Condíleas. Están formadas por una superficie articular elipsoidal que 
encaja en una concavidad. Los movimientos se realizan alrededor de 
los ejes transversal y sagital, por consiguiente tiene todos los movi­
mientos de las articulaciones anteriores menos la rotación. Ejemplo de 
este tipo de articulación es la radiocarpiana. 

e) En encaje recíproco o "en silla de montar". Tiene una superficie 
articular cóncava que se contrapone a una convexa encajando como 
el jinete a la silla de montar. Sus movimientos se realizan alrededor de 
dos ejes. Sin embargo, su estructura morfológica sólo le permite 
realizar los movimientos de flexión-extensión y abducción-aducción. 
Ejemplo de este tipo de articulación es la articulación trapecio-meta­
carpiana. 

d) Trocleares. En ellas existe una polea o tróclea como superficie 
articular que se enfrenta a una garganta de polea. Sólo tiene movimien­
tos de flexión-extensión. Un ejemplo de este tipo sería la articulación 
humerocubital. 

e) Trocoides. Las superficies articulares están formadas por un cilindro 
macizo óseo que se introduce en un cilindro hueco osteofibroso. Sólo 
tiene el eje vertical para realizar movimientos, por lo tanto, el único 
movimiento que realiza es la rotación. Ejemplo: la articulación atlo­
axoideá. 

f) Artrodias. Las superficies articulares son planas o ligeramente curvas 
y solamente permiten ligeros movimientos de desplazamiento de una 
superficie sobre otra. Estas articulaciones tienen capacidad para 
realizar todo tipo de movimientos. Ejemplo de este tipo son las 
articulaciones situadas entre los huesos del tarso. 

17 



3.2.4. Estructura básica de las articulaciones sinoviales. Estas articu­
laciones están constituidas por las siguientes estructuras: (Fig. 1.1) 
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a} Cartílago articular. Las superficies óseas articulares están recubiertas 
por tejido cartilaginoso de variedad hialina. Se encuentra adherido· 
íntimamente al tejido óseo, al que recubre con un espesor por término 
medio de 1 a 2 mm, dependiendo de las presiones que soporte, siendo 
más grueso en las articulaciones de las extremidades inferiores y 
mayor en las zonas de más altas presiones. Es un tejido avascular, sin 
vestigios de vasos, ni sanguíneos ni linfáticos. Su nutrición se realiza 
por difusión pasiva de los nutrientes del líquido sinovial y del hueso 
subcondral, si bien esto último sólo se observa en los individuos 
jóvenes. La compresión intermitente de la articulación servirá de 
bombeo de las sustancias nutricias a su interior. Lo mismo ocurre para 
eliminar las sustancias de desecho. 

b} Membrana sinovial. Es un tejido de estirpe conjuntiva que reviste la 
totalidad de la cavidad articular a excepción del cartílago, al que se une 
íntimamente sin que se pueda establecer una demarcación entre 
ambas estructuras. Recubre las superficies óseas y forma repliegues 
y fondos de saco para permitir todos los movimientos. Está formada 
principalmente por dos tipos de sinoviocitos, unos con función defen­
siva, con actividad fagocítica, y otros que van a secretar el líquido 
sinovial. 

Cartílago articular 

Menisco 

Epífisis distales 

Figura 1.1 Esquema de una articulación sinovial sin y con menisco. 



e) Líquido sinovial. Es un líquido transparente, de color amarillo pálido 
que no coagula en condiciones normales. Su viscosidad se debe a su 
principal componente: el ácido hialurónico. Se encuentra en escasa 
cantidad en el espacio interarticular. 

d) Fibrocartnagos Interarticulares o meniscos. Se localizan solamente 
en articulaciones cuyas superficies son convexas y adoptan forma 
bicóncava. Están fijamente unidos a la cápsula articular y con frecuen­
cia atados a los huesos adyacentes. Carece de vascularización e 
inervación. Su función es mejorar la estabilidad de la articulación, 
aumentando la congruencia entre las superficies articulares. 

e) Cápsula articular. Es una membrana de tipo fibroso que envuelve a 
todas las estructuras anteriormente expuestas. En su cara interna está 
íntimamente adherida la membrana sinovial. La cápsula articular tiene 
un importante riego y gran cantidad de terminaciones nociceptivas. Las 
características de la cápsula articular son particulares de cada una de 
las articulaciones. 

3.2.5. Elementos de unión. Hasta aquí se han expuesto las estructuras 
propias de la articulación del tipo diartrosis, pero además debemos incluir los 
elementos que unen los extremos de los huesos y que dan estabilidad a la 
articulación, elementos que además de unir deben permitir la movilidad de la 
misma. Estos medios de unión son: 

a) Los ligamentos. Estructuras fibrosas que unen los extremos de los 
huesos que forman la articulación. Según estén localizados dentro o 
fuera de la cápsula articular serán intraarticulares o extraarticulares. 

b) Ligamentos activos. Se denomina así a los tendones (incluso a veces 
el propio músculo) que rodean la articulación y que en muchos casos 
son los principales responsables de la estabilidad articular. 
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CAPITUL02 INTRODUCCION A LA 810-
MECANICA ARTICULAR DE LAS 

PRINCIPALES ARTICULACIONES 
DEL ORGANISMO 

DR. A. CABALLERO 

1. 8/0MECAN/CA ARTICULAR DE COLUMNA VERTEBRAL 

La característica fundamental del ser humano con respecto a otros 
animales es su posición erecta, para dejar las extremidades superiores libres 
del apoyo y utilizarlas en la función más inteligente, importante y útil que 
realiza el hombre: la manipulación. El mantenimiento de esta posición le ha 
sido encomendada al dorso, cuyo esqueleto es la columna vertebral que debe 
conciliar dos imperativos mecánicos contradictorios: a) la rigidez para 
transmitir el peso, mantener la posición sirviendo de anclaje para otras 
estructuras y proteger las estructuras internas (médula espinal) y b) la 
flexibilidad para permitir los movimientos, para lo cual está compuesta por 
múltiples fragmentos óseos, las vértebras: 7 cervicales, 12 dorsales, 5 
lumbares, 5 sacras y 1 a-3 coccígeas. 

Desde el punto de vista articular, se puede decir que la columna vertebral 
está formada por tres columnas articulares que la recorren de arriba a abajo: 

a) Una medial y anterior formada por los cuerpos vertebrales unidos, por 
lo. tanto es muy resistente y será fundamentalmente la encargada de la 
transmisión del peso. Este pilar anterior tiene como principal función la 
estática. La articulación entre los cuerpos vertebrales es del tipo 
anfiartrosis, los cuerpos vertebrales están unidos por un fibrocartílago. 

b) Dos articulaciones laterales y posteriores a la anterior, formadas por las 
apófisis articulares, que tienen un papel fundamentalmente dinámico. 
Son articulaciones accesorias y van a modular los movimientos de la 
columna vertebral. Las articulaciones son del tipo artrodia. 

Estas tres articulaciones no tienen ligamentos propios. Para ayudar al 
mantenimiento de la estabilidad existen una serie de ligamentos dispuestos 
a todo lo largo de la columna vertebral por delante y por detrás. 
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1.1. PRINCIPALES FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA MOVILIDAD Y 
ESTABILIDAD DE LA COLUMNA VERTEBRAL 

1.1.1. Las curvaturas fisiológicas. Las variaciones morfológicas de las 
curvaturas fisiológicas de la columna vertebral van a modificar la amplitud de 
los movimientos de la misma, sobre todo para los de flexión y extensión o 
hiperextensión. (Fig. 2.1) 

La razón funcional de estas curvaturas es dar mayor resistencia. Estas 
curvas aumentan en 1 O veces la resistencia de la columna a la compresión 
axial. 

1.1.2. El grosor y la forma de los discos intervertebrales. Existe una 
estrecha relación entre el grosor del disco intervertebral y la capacidad de 
movimientos. A mayor grosor más amplitud en los movimientos. 

1.1.3. Los ligamentos. El engrosamiento y rigidez de éstos determina una 
limitación de los movimientos de la columna. 
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Curvaturas de la columna 
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ESQUEMA DE LA COLUMNA VERTEBRAL 
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Figura 2.1 Esquema general de la columna vertebral 



1.1.4. Las características morfológicas de las distintas partes que 
componen las vértebras y que varían según las regiones. 

1.1.5. La existencia a nivel torácico de las costillas que limitan los 
movimientos de flexión y lateralización. 

1.1.6. El tono de los músculos del dorso: cuando se contraen las masas 
musculares del dorso se produce una mayor rigidez de la columna. 

1.2. MOVIMIENTOS DE LA COLUMNA VERTEBRAL 

Los movimientos activos de la columna vertebral se deben a la contracción 
de los músculos que la envuelven. Los músculos localizados en la parte 
anterior realizan los movimientos de flexión, los localizados posteriormente 
ejecutan los movimientos de extensión y los laterales, si actúan bilateralmente, 
producen una flexión y, si lo hacen unilateralmente, producen lateralización y 
rotación. Estas funciones musculares son extrapolables a cualquier articula­
ción del organismo. 

1.2.1. Movimientos de flexión. Durante los movimientos de flexión, sobre 
todo a nivel lumbar, la vértebra superior se desliza hacia adelante sobre la 
inferior, aplastando el disco intervertebral por su borde anterior. No tiene la 
misma amplitud en todas las regiones. Varía según las regiones y tiene una 
amplitud global de 11 oo. 

1.2.2. Movimientos de extensión son aquellos que llevan el tronco a la 
vertical después de una flexión y los de hiperextensión lo llevan hacia atrás. 
La hiperextensión máxima corresponde a la postura del "puente o pino­
puente" que tiene una amplitud de 140°. 

1.2.3. Movimientos de flexión lateral o lateralización: este movimiento 
se acompaña de una ligera rotación del cuerpo vertebral aliado contrario de 
la lateralización, lo que supone una mayor compresión de los discos 
intervertebrales. Tiene una amplitud total de 75°. 

1.2.4. Rotación: es muy amplia a nivel cervical, ya que la articulación entre 
la primera y segunda vértebra (atlo-odontoidea) es responsable del 90% de 
este giro que tiene una amplitud de 90-95°. 

1.2.5. Circunducción: Es un movimiento circular de la parte superior del 
tronco sobre la parte inferior combinando la flexión, extensión y lateralización. 
Es el movimiento de la columna cervical, dorsal y lumbar sobre la sacro. 
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2. BIOMECANICA ARTICULAR DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR 

El hombro no está constituido por una sola articulación. Desde el punto de 
vista mecánico está formado por un complejo de cinco articulaciones, de las 
cuales tres son ''verdaderas" y dos "son falsas". Las articulaciones ''verdade­
ras" corresponden a las articulaciones escapulohumeral (entre el húmero y la 
escápula), acromioclavicular (entre la clavícula y el acromion) y 
esternocostoclavicular (entre la clavícula y el esternón). Las articulaciones 
"falsas" se localizan entre planos musculares con capacidad de deslizarse 
entre ellos y son la subdeltoidea y la escapulotorácica. De todas estas 
articulaciones la más importante es la articulación escapulohumeral, vulgar­
mente denominada articulación del hombro. (Fig. 2.2) 

Clavícula 

Trapecio ---"i"' 
Trapezoide 

Falanges 

Figura 2.2 Esquema general de la extremidad superior. 

24 



2.1. ARTICULACION ESCAPULOHUMERAL 

Es la articulación proximal del miembro superior, la unión del brazo con la 
cintura escapular. Es la articulación del cuerpo humano con mayor capacidad 
de movimientos, es por tanto del tipo diartrosis enartrosis. 

2.1.1. Supeñicies articulares. Las superficies articulares son esféricas, 
por lo que tiene tres ejes y tres sentidos de libertad de movimientos. La cabeza 
humeral es 1/3 de esfera de aproximadamente 30 mm de radio. La orientación 
de la cabeza humeral es hacia arriba, adentro y atrás. 

La cavidad glenoidea del omoplato está situada en el ángulo supero­
externo de la escápula, orientada hacia afuera, adelante y ligeramente hacia 
arriba. Representa un segmento de esfera hueca que es menor que la cabeza 
humeral. Para aumentar su superficie articular está rodeada de un anillo 
fibrocartilaginoso, el rodete glenoideo. 

2.1.2. Medios de fijación de la articulación del hombro. 

a) Cápsula articular. 

b) Ligamentos. Ocupan la cara anterior de la articulación. En cambio, la 
cara posterior está protegida por músculos, no existiendo ligamentos. 

e) El tendón de la porción larga del bíceps es considerado como un 
ligamento activo. Siempre que contraemos el bíceps, simultáneamen­
te estamos fijando el hombro. 

d) Además, hay que tener en cuenta que todos los músculos que saltan 
esta articulación tienen una importante función estabilizadora. 

2.1.3. Mecánica articular. Las amplitudes de los movimientos de la 
articulación se refieren a personas normales, no entrenadas. Los movimien­
tos de la articulación escapulohumeral se realizan alrededor de los tres ejes 
del espacio, lo que permite la orientación de las extremidades superiores en 
los tres planos del espacio: 

- Eje transversal alrededor del cual se realizan los movimientos de flexión 
y extensión. 

- Eje anteroposterior alrededor del cual se realizan los movimientos de 
abducción y aducción. 

- Eje vertical alrededor del cual se realizan los movimientos de antepulsión 
y retropulsión, cuando la extremidad está en un grado de separación de 
goo. 
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- Hay que añadir un cuarto eje correspondiente al eje longitudinal del 
húmero, alrededor del cual se realizan los movimientos de rotación 
interna y externa. 

a) Movimientos de flexo-extensión. La extensión es un movimiento que 
lleva la extremidad hacia atrás y de escasa amplitud: 45° a 50°. Sin 
embargo, la flexión es un movimiento que lleva el miembro hacia 
adelante y es amplio, de 180°. La máxima flexión corresponde también 
con la máxima separación. 

b) Movimientos de aproximación-separación: La aducción es el movi­
miento que lleva la extremidad hacia adentro. La aproximación pura es 
mecánicamente imposible a causa de la presencia del tronco. A partir 
de una posición cualquiera de abducción la aproximación, entonces 
"aducción relativa", es siempre posible hasta el tronco. A partir de la 
posición anatómica la aducción es posible combinada con una exten­
sión, siendo muy débil, o con una flexión, alcanzando en este caso entre 
30 y 40°. 

La abducción es el movimiento que separa lateralmente la extremidad 
del tronco. Tiene una amplitud que alcanza los 180°, quedando en 
vertical por encima del tronco. Cuando la separación llega a los 90° este 
movimiento queda bloqueado por distintos ligamentos, por los múscu­
los aductores y por el choque del troquíter con el rodete glenoideo. Para 
sobrepasar esta amplitud articular es necesario una basculación del 
omoplato, para lo cual actúan el resto de las articulaciones de la cintura 
escapular. A esto se suma la inclinación del tronco. 

e) Movimientos de rotación: La rotación del brazo se realiza sobre el eje 
longitudinal del mismo y puede efectuarse en cualquier posición del 
hombro. Para medir la amplitud de estos movimientos se utiliza una 
posición de referencia en la que el codo está flexionado en 90°. La 
rotación externa tiene una amplitud de 80° y no alcanza los 90°. En 
cambio, la rotación interna tiene una amplitud mayor, de 100 a 110°. 

d) Movimientos de antepulsión y retropulsión (flexión-extensión 
horizontal): En la realización completa de estos movimientos no sólo 
interviene la articulación escapulohumeral, además actúa las otras 
articulaciones de la cintura escapular. La posición de referencia es de 
separación del miembro superior en 90°. La amplitud de estos movi­
mientos es de 140° de flexión horizontal y 30° de extensión horizontal. 

e) Movimiento de circunducción. Es la suma de los movimientos de 
flexo-extensión y los de abducción abducción. 



2.2. ARTICULACION DEL CODO 

La articulación del codo está situada entre el brazo y el antebrazo y permite 
el acercamiento y alejamiento de la mano del tronco. Los principales movi­
mientos que realiza esta articulación son los de flexo-extensión. Pero además 
interviene permitiendo los de prono-supinación (movimientos de rotación del 
antebrazo). 

El codo por tener solamente una cápsula articular está considerado como 
una única articulación que en realidad son tres: 

2.2.1. Articulación humerocubital. Se localiza entre el húmero y el cúbito 
cuyas superficies articulares están formadas por la cavidad sigmoidea mayor 
del cúbito y la tróclea humeral. Estas dos superficies articulares miran hacia 
adelante y hacia abajo y hacia adelante y arriba respectivamente. Estos 
hechos morfológicos van a determinar la amplitud los movimientos que realiza 
esta articulación. Es una articulación del tipo diartrosis troclear y, por tanto, 
interviene en la realización de los movimientos de flexo-extensión. 

2.2.2. Articulación radiocubital superior. Las superficies articulares 
están formadas, por una parte, por la cabeza del radio que se dispone como 
un cilindro macizo y, por la otra formando un cilindro hueco, la cavidad 
sigmoidea menor del cúbito de cuyo borde anterior sale el ligamento anular 
del radio, que rodeando a la cabeza del radio se ata en el borde posterior de 
dicha cavidad. Este ligamento no sólo es un medio de unión de esta 
articulación, además interviene en la formación de la superficie articular. Por 
consiguiente, la cabeza del radio gira dentro del cilindro formado por la 
cavidad sigmoidea menor del cúbito y el ligamento anular del radio. Es una 
articulación del tipo diartrosis trocoide. Por tanto realiza movimientos de 
rotación alrededor del eje del antebrazo, interviniendo en la prono-supinación. 
Está articulación no actúa en los movimientos de flexo-extensión del codo. 

2.2.3. Articulación humerorradlal: Es una diartrosis condnea desde el 
punto de vista morfológico, pero funcionalmente es una articulación adaptada 
a las dos anteriores, es decir, va a permitir los movimientos de flexo-extensión 
y de prono-supinación. Las superficies articulares están formadas por el 
c~ndilo del húmero y por la cara superior de la cabeza del radio. 

2.2.4. Medios de unión. 

a) La cápsula articular. Es un manguito fibroso común a las tres articula­
ciones. 

b} Los ligamentos. 

e) ligamentos activos: Los tendones de los músculos que envuelven la 
articulación. 
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Todas estas estructuras se caracterizan por dejar libre de inserciones la 
cabeza del radio para permitir los movimientos de rotación del radio durante 
la prono-supinación. 

2.2.5. Mecánica articular. 

La articulación del codo realiza movimientos de flexión y extensión. Estos 
movimientos se ejecutan alrededor de un eje transversal que pasa por el 
centro de la articulación humerocubital. Los movimientos de prono-supinación, 
en los que interviene la articulación radiocubital superior, se consideran 
propios del antebrazo. 

a) Movimientos de flexión. Es el movimiento que lleva el antebrazo 
hacia el brazo y tiene una amplitud activa de 145° (realizada por los 
músculos) y pasiva de 160° (la realizada por fuerzas externas). 

b) Movimientos de extensión. No existe extensión del codo, ya que la 
posición de referencia corresponde a la extensión completa. En sujetos 
con gran laxitud ligamentosa, mujeres y niños, puede existir una 
hiperextensión de 5 a 1 oo. 

2.3. ARTICULACIONES DEL ANTEBRAZO (MOVIMIENTOS DE 
PRONOSUPINACIONI 

Las articulaciones del antebrazo son dos, la radiocubital superior y la 
radiocubital inferior, localizadas entre los extremos de los huesos radio y 
cúbito. Gracias a sus movimientos sincronizados de giro, ya que ambas 
articulaciones son del tipo diartrosis trocoide, permiten realizar el movimiento 
de rotación del antebrazo en tomo a su eje longitudinal: pronación y supinación. 

2.3.1. Mecánica articular. 

Durante los movimientos sincronizados de giro, en la articulación radiocubital 
superior, la cabeza del radio gira sobre el cúbito y el ligamento anular del radio. 
Mientras que en la articulación radiocubital inferior, la epífisis distal del radio 
se desplaza sobre la epífisis distal del cúbito. 

Para estudiar la biomecánica articular de estas dos articulaciones es 
necesario partir de una posición de referencia, en la que colocamos el codo 
en una flexión de 90° y pegado al tronco, la palma mira hacia dentro y el pulgar 
hacia arriba. 

En los movimientos de supinación la palma de la mano mira hacia arriba 
y el pulgar hacia afuera. Estos movimientos tienen una amplitud de 90°. En 
los movimientos de pronación la palma mira hacia abajo y el dedo pulgar 
hacia dentro. Tiene una amplitud máxima de aso que no es posible superar 
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por que el radio pasa por encima del cúbito chocando contra él. En supinación 
estos huesos se colocan en paralelo y en pronación se cruzan formando una ''X". 

2.4. ART/CULACION DE LA MUÑECA 

La muñeca es la articulación que une la mano con antebrazo. Está formada 
por un complejo articular compuesto de dos articulaciones: radiocarpiana y 
mediocarpiana. Estas dos articulaciones permiten movimientos alrededor de 
los ejes transversal y anteroposterior, realizando movimientos de: 

• flexión y extensión. 

• lateralidad: abducción o flexión radial. 

abducción o flexión cubital. 

• circunducción (suma de los anteriores). 

Estos movimientos son los típicos de una articulación del tipo diartrosis 
condílea. La muñeca no tiene movimientos de rotación activa, pero la mano 
se puede orientar en cualquier sentido del espacio gracias a los movimientos 
de prono-supinación que realizan las articulaciones del antebrazo 

2.4.1. Articulación radiocarpiana. Es una articulación del tipo de las 
diartrosis condílea, por tanto, sus superficies articulares están formadas por 
una cavidad glenoidea, la cara inferior del extremo distal del radio y el 
ligamento triangular, y por un cóndilo formado por las caras proximales de los 
huesos escafoides, el semilunar y el piramidal. 

2.4.2. Articulación mediocarpiana. Está localizada entre los huesos de 
la primera y segunda fila del carpo que forman una articulación doble cond ílea: 
el cóndilo interno está formado por las carillas articulares superiores del hueso 
grande y ganchoso que se correspor:~den con una cavidad glenoidea formada 
por las carillas inferiores de los huesos piramidal, semilunar y parte del 
escafoides. El cóndilo externo lo forman la carilla articular inferior del hueso 
escafoides y la cavidad glenoidea que se opone está formada por las caras 
superiores del trapecio y el trapezoide. 

2.4.3. Medios de unión de la muñeca: 

a) Las cápsulas articulares de estas dos articulaciones. 

b) Ligamentos. La mayoría de los ligamentos actúan sobre las dos 
articulaciones. 

e) Ligamentos activos: Los tendones de los músculos que atraviesan esta 
región. 
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2.4.4. Mecánica articular de las articulaciones de la muñeca: Se va a 
tomar como referencia para medir la amplitud de los ángulos que alcanzan los 
movimientos de la muñeca el eje que desde el centro de ésta va hasta la punta 
del3º dedo. 

La flexión es el movimiento que lleva la mano hacia adelante. Tiene una 
amplitud de 85° no llegando a los 90°. La extensión lleva la mano hacia atrás 
con una amplitud máxima de 85°, no llegando a los 90°. Los movimientos de 
separación o flexión radial llevan la mano hacia afuera (no sobre pasa los 15°) 
y hacia adentro lo hacen los movimiento de aproximación o flexión cubital que 
alcanzan los 45°. 

Hay que tener presente que el carpo presenta un número elevado de 
huesos, lo que hace que presente una geometría variable y no rígida, ya que 
los huesos dentro del carpo sufren ligeros desplazamientos entre ellos 
durante los movimientos de la muñeca. 

2.4.5. En los movimientos de flexo-extensión de la muñeca se distin­
guen cuatro sectores o capacidades de movimiento: 
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a) Sector de adaptación permanente. Tiene una amplitud de 20° de 
flexión y extensión. En el se realizan los movimientos más corrientes. 
Los ligamentos apenas se tensan ya que hay ligeros desplazamientos 
óseos. 

b) Sector de movilidad usual. Tienen una amplitud de 40° de flexión y 
extensión. Los ligamentos empiezan a actuar y ya hay notables 
presiones articulares. Actúan por igual la articulación radiocarpiana y 
mediocarpiana. 

e) Sector de sujeción fisiológicamente momentánea. La flexión y la 
extensión alcanza los 80°. Las tensiones ligamentosas y las presiones 
articulares llegan a los valores máximos, alcanzando la posición de 
adosamiento. 

d) Sector de limitación patológica. Por encima de los 80°, significando 
la ruptura de los ligamentos o su distensión y produciendo una 
inestabilidad del carpo. 



3. BIOMECANICA ARTICULAR DE LA EXTREMIDAD INFERIOR 

3.1. ARTICULACION COXOFEMORAL 

La articulación coxofemoral, también llamada articulación de la cadera, 
establece la unión entre el miembro inferior y la cintura pelviana. Esta 
articulación es del tipo diartrosis enartrosis, por consiguiente, dotada de tres 
ejes y sentidos de libertad de movimientos que le permiten orientar el 
miembro inferior en todas las direcciones del espacio. Las características de 
esta articulación están condicionadas por las funciones de transmisión del 
peso corporal y por la locomoción. (Fig. 2.3) 

Fémur 

ESQUEMA DE UNA VISION SUPERIOR 
DE LAS MESETAS TIBIALES 

Menisco 
externo 

Espinas de la 
tibia 

Sacro 

Falanges 

Figura 2.3 Esquema general de la extremidad inferior. 
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3.1.1. Supeñicies articulares. La cabeza del fémur está constituida por 
dos tercios de esfera de unos 40 a 50 mm de diámetro. La orientación de la 
cabeza femoral viene dada por el cuello anatómico del fémur que se dirige 
hacia arriba, adentro y adelante. 

La cavidad cotiloidea del hueso coxal recibe la cabeza femoral. Represen­
ta aproximadamente la mitad de una esfera hueca cuyo contorno está 
rodeado por un reborde fibrocartilaginoso circular más o menos delgado 
llamado rodete cotiloideo. Esta cavidad mira hacia abajo y hacia delante. 

3.1.2. Medios de unión de la articulación coxofemoral. 

a) Cápsula articular. Este manguito muy fuerte, formado por cuatro tipos 
de fibras que tienen diferentes direcciones (longitudinales, oblicuas, en 
arco y circulares) que unen al fémur con el coxal. 

b) Los ligamentos de la cadera son muy potentes y están situados dos en 
la cara anterior y uno en la posterior de la articulación. Cuando se 
produce una extensión de la articulación coxofemoral se produce una 
tensión de todos los ligamentos, puesto que se enrollan en torno al 
cuello femoral. En cambio, la flexión de esta articulación lleva consigo 
una distensión de todos los ligamentos, no produciendo éstos ningún 
tipo de limitación. 

3.1.3. Factores que intervienen en la estabilidad de la cadera. 

a) Factores óseos del fémur. La orientación del cuello femoral que se 
dirige hacia adentro, arriba (tiene un ángulo de 125° con la diáfisis 
femoral) y hacia adelante. 

b) Factores óseos del hueso coxal. La orientación del acetábulo hacia 
afuera, abajo y adelante. 

e) Factores musculares. Los músculos son esenciales en la estabilidad 
de la articulación coxofemoral, sobre todo aquellos que llevan la misma 
dirección del cuello, como ocurre con los pelvitrocantéreos, entre los 
que destacan el piramidal, los obturadores y los glúteos. Sin embargo, 
los músculos también pueden ser estructuras que inestabilicen la 
articulación coxofemoral. Esto sucede con los músculo que tienen una 
dirección longitudinal hacia abajo, por ejemplo los aductores que 
tienden a luxar la cabeza por encima del cótilo. 

3.1.4. Mecánica articular 

La articulación coxofemoral es una articulación del tipo diartrosis enartrosis, 
por tanto puede orientar la extremidad inferior en todas las direcciones del 
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espacio, para lo cual está dotada de tres ejes y de tres sentidos de libertad de 
movimientos: 

a) Análisis de los movimientos de flexión. Es el movimiento que acerca 
la cara anterior del muslo al abdomen. La amplitud de los movimientos 
de flexión depende de la posición previa de la rodilla. Cuando ésta está 
flexionada los músculos isquiotibiales se encuentran relajados, permi­
tiendo una mayor flexión de la cadera. 

- Flexión activa. Con la rodilla extendida los movimientos de flexión 
activa alcanzan sólo goo, en cambio con la rodilla flexionada llegan 
a los 120°. 

- Flexión pasiva. Con la rodilla extendida la flexión pasiva sobrepasan 
los 120° y con la rodilla flexionada su amplitud supera los 140°, casi 
toma contacto el muslo con el tórax. · 

b) Análisis de los movimientos de extensión. La extensión lleva la 
extremidad hacia atrás. Está limitada por la tensión de todos los 
ligamentos. La extensión activa con la rodilla en flexión llega a los 1 oo, 
en cambio, con la rodilla en extensión la extensión activa de la cadera 
alcanza los 20°. Esto es debido a que los músculos isquiotibiales con 
la rodilla flexionada pierden su función extensora de la cadera. La 
extensión pasiva alcanza los 30°. 

e) Análisis de los movimientos de abducción. Teóricamente es posible 
realizar el movimiento de separación de una sola cadera. Pero en la 
práctica, la abducción de una cadera se acompaña de una separación 
igual y automática de la otra. Esta acción simultánea de abducción en 
las dos caderas se comienza a ver de forma ostensible a partir de los 
30° de separación entre las dos extremidades, cuando se empieza a 
vascular la pelvis. Por lo tanto, laabduccióndecadaarticulaciónesde 15°. 

En las personas normales, no entrenadas, el movimiento máximo de 
abducción es de 90° entre las dos extremidades, es decir, 45° para 
cada cadera. Este movimiento de abducción está limitado por el 
choque óseo del cuello del fémur con la ceja cotiloidea. En individuos 
entrenados la separación activa puede llegar a ser de 120° y la pasiva 
de 180°. Pero en realidad no es una separación pura, ya que se 
acompaña de una inclinación de la pelvis hacia adelante, acentuando 
la lordosis lumbar. 

d) Análisis de los movimientos de aducción. Los movimientos puros 
no existen ya que chocaría contra la otra extremidad, sin embargo, si 
existen movimientos de aducción relativa: cuando partiendo de una 
posición de separación llevamos la extremidad hacia adentro o cuando 
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se combina la aducción con la flexión o extensión de la cadera. En estos 
casos la amplitud máxima de la aducción es de 30° 

e) Análisis de los movimientos de rotación. Para la correcta valoración 
de este movimiento es necesario tener totalmente extendida la rodilla, 
evitando la rotación de ésta. La posición de referencia para medir este 
tipo de movimientos es con el individuo en decúbito prono con la rodilla 
flexionada en 90°. Cuando llevamos la pierna hacia fuera se produce 
una rotación interna que tiene una amplitud de 60°, y cuando llevamos 
la pierna hacia dentro se produce una rotación externa que es de unos 
30 a 40° aproximadamente. 

f) Análisis de los movimientos de circunducción de la cadera. El 
movimiento de circunducción se define como la combinación simultá­
nea de los movimientos elementales realizados alrededor de los tres 
ejes de libertad de movimientos. La amplitud máxima de circunducción 
traza en el espacio un cono, cono de circunducción, cuyo centro es el 
centro de la articulación coxofemoral. · 

3.2. ART/CULACION DE LA RODILLA 

La rodilla es la articulación más grande del organismo y está formada a su 
vez por dos articulaciones: la articulación femorotibial y la femoropatelar. 

La rodilla, en posición anatómica, tiene un valgus fisiológico de 170-175°. 
Recordar que el cóndilo interno está justo en la vertical de la tuberosidad 
isquiática. 

3.2.1. Superficies articulares. En el extremo distal del fémur se localiza 
anteriormente la tróclea femoral, para articular con la rótula, de la que parten 
hacia atrás otras dos superficies, los cóndilos del fémur, para articular con la 
tibia. 

Las mesetas tibiales o platillos tibiales, situadas en el extremo proximal de 
la tibia, son dos superficies ovaladas en forma de carril hueco, separadas por 
las espinas tibiales. 

La rótula en su cara posterior presenta una superficie articular que se 
opone a la tróclea femoral. La función de este hueso sesamoideo es proteger 
el tendón del cuádriceps cuando se producen los movimientos de flexo­
extensión. La articulación femoropatelar es del tipo encaje recíproco. 

Los cóndilos del fémur son más convexos que las concavidades glenoideas 
de las mesetas tibiales siendo necesario, para armonizar dichas superficies, 
la existencia de unos fibrocartílagos llamados meniscos que se localizan entre 
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ambas estructuras. El'menisco externo tiene forma de "O" y el interno, más 
abierto hacia el interior, con forma de "C". Los meniscos, además de sus 
inserciones sobre la tibia, están sujetos por la cápsula articular, ligamentos y 
músculos. 

3.2.2. Medios de unión. 

a) Cápsula articular. 

b} Ligamentos intraarticulares y extraarticulares que evitan los movimien­
tos de lateralización, tanto externa como interna, así como los despla­
zamiento hacia adelante y hacia atrás de las superficies articulares. 

e) Ligamentos activos: los tendones de los músculos que saltan la 
articulación. 

3.2.3. Mecánica articular. 

Anatómicamente la articulación femorotibial es una articulación del tipo 
condílea (bicondílea), pero funcionalmente se comporta como una tróclea, 
como consecuencia de la existencia de la espina de la tibia, que encaja sobre 
la escotadura intercondílea e impide otros movimientos que no sean los de 
flexión y extensión. Por lo tanto, estos son los movimientos principales que 
realiza esta articulación. Como movimientos accesorios de articulación se 
observa una rotáción interna, automática durante la flexión, y una lateralización 
que es muy escasa. 

a) Movimientos de flexión. Es el movimientos que acerca la cara 
posterior de la pierna a la cara posterior del muslo. Durante los primeros 
15 a 20° los cóndilos del fémur ruedan sobre las glenoides tibiales, 
como ocurre en la marcha. A partir de estos ángulos los cóndilos se 
deslizan sobre las glenoides. Hay que indicar que el cóndilo externo 
rueda más hacia atrás que el interno, de ahí las rotaciones automáticas 
de la rodilla. Al final de la extensión se produce una rotación externa y 
al comienzo de la flexión se produce una rotación interna. Este 
movimiento de flexión está limitado por los choques de los músculos del 
muslo con la pantorrilla. La amplitud de los movimientos de esta 
articulación depende de la posición previa de la cadera. Si la cadera 
está es posición normal la flexión activa de la rodilla llega a los 120° y 
si la cadera está flexionada alcanza los 140°. La flexión pasiva llega 
hasta los 160° permitiendo el contacto del talón con las nalgas. 

b) Movimientos de extensión. Se define como el movimiento que aleja 
la cara posterior de la pierna de la cara posterior del muslo. Si partimos 
de la posición anatómica no existe extensión activa. De forma pasiva 
es posible realizar una extensión real de 5 a 10°, sobre todo en 
personas con laxitud ligamentosa. 

35 



e) Movimientos accesorios. Cuando la rodilla está flexionada es posible 
una ligera rotación hacia afuera y hacia adentro. Para realizar la 
exploración de estos movimientos es necesario tener la rodilla en 
flexión de 90°. La amplitud de los movimientos de rotación externa es 
de 40° y 30° los de la interna. Existe una rotación pasiva que es más 
amplia que la activa. Además y también en flexión, existen unos ligeros 
movimientos de lateralidad. 

3.3. SUSTRATO OSTEOARTICULAR DEL TOBILLO O T/8/0TARSIANA 

El tobillo es el segmento de la extremidad inferior que une la pierna con el 
pie. Está articulación debe compaginar, como la mayoría de las articulaciones 
de la extremidad inferior, una doble función: transmisión del peso y la 
locomoción. Además, en la estática permite pequeños movimientos oscilatorios 
para mantener el equilibrio. 

3.3.1. Superficies articulares. La articulación del tobillo o tibiotarsiana 
está formada, por arriba, por el extremo inferior de la tibia que presenta dos 
superficies articulares, una mira hacia abajo, y apoya sobre la superficie 
superior del astrágalo o polea astragalina, y otra mira hacia dentro, localizada 
en la cara externa del maléolo tibial o interno, y se opone a la superficie interna 
del astrágalo. En el extremo inferior del peroné existe una superficie articular 
en la cara interna del maléolo peroneal o externo que articula con la carilla 
articular externa del astrágalo. Por tanto, la pieza inferior de esta articulación 
es el hueso astrágalo que tiene tres carillas articulares: una superior y dos 
laterales. Esta articulación es una tróclea, por tanto, sólo posee un eje para 
realizar sus movimientos. 

3.3.2. Medios de sujeción. 

a) La cápsula. 

b) Ligamentos. Tienen como función principal evitar las lateralidades del 
tobillo. 

e) Ligamentos activos: los tendones de los músculos que atraviesan esta 
articulación. 

3.3.3. Mecánica articular. 

La articulación tibiotarsiana realiza sólamente movimientos de flexión y 
extensión del pie, cuyo barrido total, aunque variable de unos individuos a 
otros, es de 90°, de los cuales la extensión o flexión dorsal (punta del pie hacia 
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arriba) corresponden aproximadamente a 35° mientras que la flexión plantar 
(punta del pie hacia abajo) es de unos 55°. Esta articulación actúa obligato­
riamente con las peroneotibiales. La desigual anchura de la polea astragalina, 
mayor por delante que por detrás, requiere que los movimientos de extensión 
plantar del pie (flexión dorsal) se abra la mortaja tibioperonea y el peroné se 
desplaza hacia arriba. 

a) Limitaciones de la flexión plantar: 

• Los tubérculos posteriores del astrágalo chocan con la margen 
posterior de la superficie articular tibia!. 

• La tensión de los fascículos anteriores de los ligamentos laterales, 
así como de la cara anterior de la cápsula articular. 

• La resistencia tónica de los músculos extensores. 

b) Limitaciones de la extensión plantar: 

• El choque de la cara superior del astrágalo con el margen anterior de 
la superficie articular tibia!. 

• La tensión de los fascículos posteriores de los ligamentos laterales, 
así como de la cara posterior de la cápsula articular. 

• La retracción tónica de los músculos flexores, sobre todo los que se 
insertan en el tendón de Aquiles. 

3.4. ARTICULACIONES PERONEOTIBIALES 

Los dos huesos de la pierna, tibia y peroné, articulan en sus extremos 
superior e inferior formando las articulaciones tibioperoneales superior e 
inferior. Los movimientos que realizan las articulaciones tibioperoneales 
desde el punto de vista mecánico están unidos a la mecánica articular de la 
articulación tibiotarsiana, de ahí que se realice su estudio después de la 
articulación del tobillo. 

3.4.1. Biomecánlca articular. 

La flexo-extensión de la articulación tibiotarsiana ocasiona automática­
mente la entrada en actividad de las dos articulaciones peroneotibiales. Se 
puede decir que estas tres articulaciones están unidas mecánicamente. 
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El maléolo externo durante la flexión dorsal del tobillo se separa del interno, 
se eleva y rota sobre si mismo en sentido interno. Durante la extensión del 
tobillo ocurre todo lo contrario. 

La articulación peroneotibial superior recibe el contragolpe de los movi­
mientos del maléolo externo. Durante la flexión del tobillo, la carilla del peroné 
de esta articulación resbala hacia arriba y hacia atrás. Movimientos inversos 
ocurren durante la extensión. 
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CAPITUL03 METABOLISMO INTERMEDIARIO 

DRA. L. PEREZ-GALLARDO 

1. METABOLISMO 

Se entiende por metabolismo de un organismo, el conjunto de todas las 
reacciones químicas, catalizadas por enzimas, que tienen lugar en todas y 
cada una de sus células. 

El metabolismo tiene tres finalidades: a) Mantener la salud y la vida; b) 
Conseguir el crecimiento individual; e) Permitir su reproducción. 

Para conseguir estos fines, las reacciones químicas de un organismo 
transcurren según dos direcciones vitales: a) Captación, almacenamiento y 
aprovechamiento de la energía que procede del exterior y, b) Formación de 
las propias estructuras que constituyen el organismo. 

En este sentido, el metabolismo se podría dividir en: 

a) Catabolismo o degradación de las sustancias energéticas. 

b) Anabolismo o metabolismo de síntesis. 

Catabolismo y anabolismo tienen lugar en las células de modo concurrente 
y están íntimamente relacionados por medio del metabolismo intermediario 
que podríamos definir como "el conjunto de etapas químicas que a partir de 
unos sustratos energéticos (que son degradados), vuelven a construir 
materiales más complejos. Los intermediarios químicos de este proceso se 
denominan metabolitos. 

En principio, los pasos catabólicos son exergónicos, es decir, suministran 
energía que se almacena en los denominados "enlaces ricos en energía", 
especialmente en forma de adenosin trifosfato o ATP. Por el contrario, las 
reacciones anabólicas son consumidoras de energía y están ligadas a la 
rotura de dichos enlaces ricos en energía (Fig. 3.1 ). 
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Figura 3.1 Estructura de la molécula de adenosín trifosfato -A TP- donde 
se indican los uenlaces ricos en energía u. 

Las moléculas orgánicas complejas (glucosa, ácidos grasas, etc.) contie­
nen mucha energía potencial. Cuando estas moléculas se oxidan bioló­
gicamente, es decir, sufren una combustión sin llama o combustión a baja 
temperatura experimentan una pérdida de energía libre que se utiliza para 
realizar distintos tipos de trabajo (mecánico, de transporte y de biosíntesis) 
en condiciones de temperatura y presión constantes. 

Para transportar la energía química obtenida en las reacciones catabólicas 
hasta las reacciones de biosíntesis, hay dos caminos: 
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a) Conservar la energía libre de los combustibles celulares como energía 
química, específicamente como la energía de enlace fosfato del 
trifosfato de adenosina (A TP) que se forma a partir del difosfato de 
adenosina (ADP) y fosfato inorgánico (P;), en reacciones acopladas a 
etapas especificas durante el catabolismo. El ATP así formado puede 
difundir hacia los lugares de la célula en que se necesita su energía. 
Esta energía química se libera después durante la transferencia de su 
grupo o grupos fosfato terminales a otras moléculas que adquieren un 
nivel superior de energía y pueden realizar trabajo. 

b) Un segundo camino consiste en transportar la energía obtenida en las 
reacciones catabólicas en forma de electrones. En la síntesis de 
algunas biomoléculas ricas en H+ (ácidos grasos, colesterol,etc.) son 
necesarios electrones e H+ que son transportados enzimáticamente 
desde las reacciones catabólicas, productoras de electrones, hasta los 
grupos que los necesitan mediante coenzimas transportadores de 



electrones, el más importante de ellos es el dinucleótido de adenina y 
nicotinamida fosfato (NADP). Tanto el catabolismo como el anabolismo 
son dos procesos simultáneos e interdependientes, que pueden ana­
lizarse por separado. 

2. TRANSFORMACIONES CATABOLICAS 

La degradación enzimática de cada uno de los principales elementos 
nutritivos: Hidratos de carbono, lípidos y proteínas, tiene lugar a través de 
cierto número de reacciones enzimáticas consecutivas (Fig. 3.2). Tanto los 
enzimas que catalizan estas etapas como los diversos intermediarios quími­
cos que se forman en la fragmentación escalonada de las moléculas nutriti­
vas, están bien establecidos. El catabolismo de esos elementos nutritivos 
principales tiene lugar en tres fases. 

2.1. FASE/ 

Las grandes moléculas que ingerimos o almacenamos se degradan hasta 
sus elementos componentes. Los polisacáridos (glucógeno, almidón, etc.) 
son degradados a pentosas o hexosas (glucosa), los lípidos a ácidos grasos, 
glicerina y otros componentes, y las proteínas a sus 20 aminoácidos consti­
tutivos. 

2.2. FASE 11 

Los distintos productos de la fase 1 son convertidos en un número reducido 
de moléculas más pequeñas. Así, las hexosas, pentosas, glicerina y ácidos 
graso después de ir degradándose en moléculas más sencillas se convierten 
finalmente en una especie sencilla de dos átomos de C, el grupo acetilo del 
acetii-CoA. Los aminoácidos diferentes son también degradados a unos 
pocos productos finales: acetii-CoA, a-cetoglutarato, succinato, fumarato y 
oxalacetato. 

2.3. FASE 111 

Los productos formados en la fase 11 recorren el camino común final en el 
que son oxidados para dar anhidrido carbónico (C02 ), agua (Hp) y energía 
(ATP). Este camino comprende el ciclo de los ácidos tricarboxílicos o ciclo de 
Krebs y la fosforilación del ADP a ATP acoplada a la oxidación- reducción de 
unas pocas moléculas localizadas en las mitocondrias de las células de los 
mamíferos. 
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3. TRANSFORMACIONES ANABOLICAS 

El anabolismo también tiene lugar en tres fases, comenzando por los 
pequeños elementos de construcción originados en las fases finales del 
catabolismo. Asf,la síntesis de proteínas comienza en la fase 111, a partir de 
los cetoácidos, en la fase 11 son aminados por donadores de grupos amino y 
en la fase 1 se reúnen los aminoácidos para producir cadenas de proteínas. 
Los ácidos grasos saturados de cadenas largas se forman a partir del acetii­
CoA producto en la fase 11 de la degradación de hidratos de carbono, de -los 
aminoácidos o de los propios ácidos grasos y en la fase 1 son esterificados a 
la glicerina para dar los triacilglicéridos. La síntesis de polisacáridos como el 
glucógeno comienza con la formación de glucosa a partir de piruvato, lactato, 
algunos aminoácidos (Aianina, Arginina, etc.), oxalacetato, metabolitos pro­
cedentes de las fases 11 o 111 y que en la fase 1 son poli me rizados para dar las 
grandes moléculas de glucógeno. 

4. DIFERENCIAS ENTRE PROCESOS ANABOLICOS Y CATA,. 
BOLICOS 

Los caminos anabólicos y catabólicos, especialmente en las células de los 
mamíferos pueden diferir en varios aspectos. 

4.1. ETAPAS 

Se sabe con certeza que los caminos catabólicos y anabólicos entre un 
determinado sustrato y un cierto producto no suelen ser idénticos. Por 
ejemplo, las etapas responsables de la degradación de la glucosa a piruvato, 
son catabolizadas por una secuencia de 1 O enzimas distintos. Parecería 
lógico y económico que la síntesis anabólica de glucosa a partir de piruvato 
transcurriera por la simple inversión de las diez etapas mencionadas, pero 
sabemos que la biosíntesis de glucosa a partir de piruvato solo utiliza 7 de las 
1 O etapas que intervienen en la degradación, las otras tres están sustituidas 
por reacciones enteramente diferentes catalizadas por enzimas, que se 
emplean solamente en la dirección de la biosíntesis. De modo análogo, las 
sendas catabólicas y anabólicas entre proteínas y aminoácidos, o entre los 
ácidos grasos y el acetii-CoA, son diferentes (Fig. 3.3). 

4.2. LOCALIZACIÓN INTRACELULAR 

Hay diferencias en sus respectivas localizaciones intracelulares. Por 
ejemplo, la oxidación de los ácidos grasos hasta la etapa de acetato tiene 
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Figura 3.3 Rutas metabólicas de la glucosa, (a) degradación de la glucosa 
hasta piruvato, (b) síntesis de glucosa a partir de piruvato. 
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lugar por acción de un conjunto de enzimas localizados en la mitocondria, 
mientras que el proceso de su síntesis, a partir del acetato se efectúa gracias 
a otro conjunto de enzimas localizados en el citoplasma de la célula (Fig. 3.4). 

BETA - OXIDACION DE LOS ARIDOS GRASOS 

LOCALIZACION: MITOCONDRIA 

0 R - CH, - CH, - CH2 - COCoA {C.) 

VFAD 
1'- FADH, 

R- CH,- CH- CH- CDCoA 

H,Cl 

1 
R- CH,- C- CH,- COCoA 

bH 
F~H 

R- CH,- w- CH,- COCoA 

o 
CoAl 

R - CH:z - COCoA + ocetii-CoA 

1 
~~::::=~~~ 
-ocetii-CoA 
-ocetii-CoA 
--ocetii-CoA 
-ocetii-CoA 

Acetil-CoA 

® 

2.02nm 

o'VVV'SH 

SINTESIS DE ACIDOS GRASOS 

LOCALIZACION: CITOPLASMA 

ACP-
ocil transferosa 

Figura 3.4 Localización y rutas metabólicas de los ácidos grasos, (a) de­
gradación de los ácidos grasos hasta acetato, (b) síntesis de los ácidos 

grasos a partir de acetato. 

4.3. REGULACION 

La regulación genética y alostérica, es otro de los aspectos en los que 
pueden diferir las rutas catabólicas y las anabólicas. Por ejemplo, la velocidad 
de la degradación del glucógeno a ácido láctico está regulada por diferentes 
mecanismos que la conversión del ácido láctico en glucógeno. 

5. SIMILITUDES ENTRE LOS PROCESOS ANABOLICOS Y 
CATABOLICOS 

Aunque los caminos del catabolismo y el anabolismo no son idénticos hay 
algunos aspectos que los hacen semejantes: 

5.1. PUNTO DE CONCURRENCIA 

La fase 111 constituye un campo de concurrencia o camino central, 
accesible a ambos. Esta ruta puede utilizarse catabólicamente para lograr la 
degradación completa de pequeñas moléculas producidas en la fase 11 del 
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catabolismo, o puede utilizarse anabólicamente para producir moléculas 
pequeñas como precursores para la fase 11 del anabolismo. 

5.2. REACCIONES LIGADAS 

La mayoría de las reacciones del metabolismo se hallan ligadas entre sí, 
ya que el producto de una determinada reacción enzimática se convierte en 
el sustrato de la siguiente, en secuencias consecutivas. Estas secuencias son 
posibles porque grupos funcionales específicos de moléculas de metabolitos 
se separan y transfieren a moléculas aceptaras. El número de estos grupos 
funcionales en las moléculas biológicas es muy reducido así como el tipo de 
reacciones diferentes que se verifican en el conjunto del metabolismo. 

6 PERFILES METABOLICOS DE LOS ORGANOS MAS IM­
PORTANTES 

La complicada red de reacciones metabólicas existentes para satisfacer 
las necesidades del organismo completo esta bien coordinada. A este 
respecto los órganos más importantes del organismo presentan ciertas 
diferencias en la utilización de combustibles para satisfacer sus necesidades 
energéticas (Tabla 3.1 ). 

La glucosa es prácticamente el único combustible utilizado por el cerebro 
humano, excepto durante el ayuno prolongado en el que los cuerpos 
cetónicos reemplazan a la glucosa como combustible. El cerebro carece de 
almacenamiento de combustible y consume unos 120 g de glucosa /día lo que 
corresponde a un aporte energético de 420 Kcal. En reposo, el cerebro utiliza 
el 60% de la glucosa total consumida por el organismo completo. Los ácidos 
grasos no sirven como combustible cerebral porque están unidos a la 
albúmina en el plasma y no pueden atravesar la barrera hematoencefálica. 

Tabla 3. 1 Reservas de combustible en un individuo de 70 Kg. 

Energía disponible (kcal) 

Glucosa 

o 
Organo Glucógeno Triacilgliceroles Proteínas 

Sangre 60 45 o 
Hígado 400 450 400 

Cerebro 8 o o 
Músculo 1.200 450 24.000 
Tejido adiposo 80 135.000 40 
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Glucosa, ácidos grasos y cuerpos cetónicos son los principales combus­
tibles del músculo. El músculo se diferencia del cerebro en que posee un gran 
almacenamiento de glucógeno (1200 Kcal). De hecho, las 3/4 partes del 
glucógeno corporal están almacenadas en el músculo. Las fibras musculares, 
al igual que el cerebro, carecen de la enzima glucosa-6-fosfatasa y por ello 
no pueden liberar glucosa. En realidad el músculo retiene la glucosa, el mejor 
combustible para sus estallidos de actividad. En el músculo esquelético en 
contracción activa, la velocidad de la glucolisis excede a la del ciclo de Krebs. 
En estos casos, la mayor parte del piruvato formado se reduce a lactato, que 
fluye hacia el hígado donde se convierte en glucosa, en realidad se traslada 
parte de la carga metabólica del músculo al hígado. También en el músculo 
activo se forma gran cantidad de un aminoácido alanina a partir de piruvato, 
que en el hígado, al igual que el lactato puede convertirse en glucosa (Rg. 3.5). 

En el músculo en reposo, el combustible principal son los ácidos grasos, 
los cuerpos cetónicos sirven también de combustible para el músculo cardía­
co, de hecho, este consume preferentemente acetato antes que glucosa. 

El tejido adiposo está especializado en la formación de triglicéridos y en 
la liberación de ácidos grasos. En el hombre, el hígado es el principal centro 
de síntesis de ácidos grasos, que deben ser transportados hasta el tejido 
adiposo en forma de lipoproteínas (VLDL). Allí, después de ser activados son 
transferidos al glicerol-3-fosfato para formar triglicéridos. Las células adipo­
sas son incapaces de fosforilar el glicerol endógeno al carecer de quinasa por 
lo que necesitan glucosa para sintetizar triglicéridos. Estos triglicéridos son 
hidrolizados por acción de lipasas, sensibles a hormonas, y el glicerol 

HÍGADO MÚSCULO 

Glucosa- Glucosa í 6-fosfato ___. Glucosa 1 Gllcól;s;, Glucógeno ~ Gluconeogénes;s 

Piruvato Piruvato 

(Lactato 
¡ \ Lactato 

Atanina ~ Atanina 

! 
Degradación 
de proteínas 

Figura 3.5 Relaciones metabólicas entre músculo e hígado. 
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liberado fluye hacia el hígado, mientras que los ácidos grasos, si el glicerol-
3-fosfato abunda, se reesterifican y si escasea por falta de glucosa, son 
liberados al plasma. De manera que el nivel de glucosa en las células adiposas 
es el principal factor que determina la liberación de ácidos grasos a la sangre 
(Fig. 3.6). 

La actividad metabólica del hígado es esencial para suministrar combus­
tible al cerebro, al músculo y a los demás tejidos periféricos. La mayoría de 
los compuestos absorbidos por el intestino pasan a través del hígado, lo que 
permite regular el nivel de muchos metabolitos de la sangre. En cuanto a la 
glucosa, el hígado puede almacenar grandes cantidades en forma de 
glucógeno, hasta 400 Kcal, tiene la posibilidad de liberar la glucosa a sangre 
bien por degradación del glucógeno o por la transformación de otros metabolitos 
como lactato o alanina, procedentes del músculo; glicerol procedente del 
tejido adiposo o aminoácidos procedentes de la dieta o de la degradación de 
proteínas endógenas. 

El hígado juega también un papel central en la regulación del metabolismo 
de lípidos. Cuando el combustible es abundante, sintetiza ácidos grasos a 
partir de malonii-CoA, que luego son segregados en forma de lipoproteínas 
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Figura 3.6 Perfil metabólico del hígado. 



de muy baja densidad (VLDL) que los conducen hasta el tejido adiposo para 
sintetizar triglicéridos. En estado de ayuno, el hígado convierte los ácidos 
grasos en cuerpos cetónicos debido a que el nivel de malonii-CoA desciende. 

El hígado utiliza preferentemente como combustible propio cetoácidos, 
procedentes de la degradación de los aminoácidos antes que glucosa, ya que 
el objetivo principal de la glucolisis hepática es formar precursores para 
biosíntesis. Así, el hígado renuncia a los combustibles que exporta a músculo 
y cerebro por lo que puede considerarse como un órgano altruista. 

En conclusión, nosotros tomamos alimentos con el fin de obtener energía 
química, útil para nuestro organismo. Las moléculas que componen los nu­
trientes tienen que transformarse en energía útil para las células mediante 
una serie de reacciones que en conjunto constituyen el metabolismo. El 
metabolismo de los distintos nutrientes está regulado y coordinado, no sólo 
dentro de la célula, también entre los órganos más importantes que componen 
nuestro organismo. 
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CAPITUL04 FISIOLOGIA DEL MUSCULO 

DR. F.J. NAVAS 

El tejido muscular constituye un sistema funcional especializacto que se 
encarga de las actividades que caracterizan el comportamiento motor del 
organismo. 

Existen tres tipos de músculos: el músculo cardíaco, el músculo liso y el 
músculo esquelético que es en el que nos vamos a centrar. 

1. EL MUSCULO ESQUELETICO 

El músculo esquelético tiene la capacidad de contraerse al ser estimulado 
por el sistema nervioso provocando el desplazamiento de los diferentes 
segmentos corporales. 

La contracción muscular es el resultado de una secuencia de fenómenos 
que pueden resumirse en los siguientes pasos: 

a) Un impulso nervioso llega hasta la unión neuromuscular o placa 
motora, estructura por la que se trasmite la orden de contracción desde 
el nervio hacia el músculo. 

b) Liberación del mensaje (paquetes de acetilcolina) que llega hasta la 
membrana de la fibra muscular, el sarcolema. 

e) Cambio de permeabilidad del sarcolema para diferentes iones y 
despolarización, produciéndose la excitación de la fibra muscular. 

d) Liberación de Ca++ desde el retículo sarcoplásmico y desde las cister­
nas hacia el sarcoplasma seguido del acoplamiento entre los filamentos 
de actina y miosina. 

e) Deslizamiento de la actina sobre la miosina y contracción muscular. 

d) Recaptación de Ca++ hacia sus lugares de depósito, desacoplamiento 
de los filamentos y relajación muscular. 

Toda esta secuencia de acontecimientos asienta sobre una base anató­
mica que es preciso conocer para una buena comprensión de los mismos. 
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2. ESTRUCTURA DEL MUSCULO ESQUELETICO 

El modelo estructural del músculo esquelético corresponde a una organi­
zación jerárquica (Fig. 4.1 ). El músculo completo está formado por gran 
número de fascículos musculares envueltos por una membrana conjuntiva, 
epimisio. Cada uno de los fascículos consta de una cubierta conjuntiva, el 
perimisio que envuelve innumerables fibras musculares. A su vez, cada una 
de éstas posee una envoltura conjuntiva (endomisio), que rodea las miofibrillas 
musculares. La fibra muscular representa la unidad estructural y funcional del 
tejido muscular y en ella se basa el comportamiento contráctil del músculo 
estriado. 

Una fibra muscular está formada a su vez por (Fig. 4.2): una cubierta de 
tejido conjuntivo, endomisio; una membrana plasmática llamada sarcolema; 
hasta un centenar de núcleos celulares periféricos; un retículo sarcoplásmico 
muy desarrollado; mioflbrillas compuestas de miofilamentos gruesos 
(miosina) y delgados (actina), que se disponen en paralelo de forma ordenada 
y repetitiva , por lo que ofrecen un aspecto estriado al microscopio. Entre 
estas estructuras podemos encontrar además gránulos de glucógeno, lípi­
dos, fosfocreatina, mioglobina y mitocondrias. 

Sarcoplasma 

Una fibra muscular 

Figura 4.1 Ordenación jerárquica del músculo esquelético. 
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2.1. MUSCULO EN REPOSO 

El aspecto estriado característico de una fibra muscular se representa por 
una serie de bandas claras y oscuras (Fig. 4.3): 

2.1.1. Banda A: Es de color oscuro y corresponde a la longitud de los 
filamentos de miosina. En ella se distinguen la zona AH que representa 
únicamente filamento grueso y la zona Al que representa una zona de 
superposición entre filamentos gruesos y finos. 

2.1.2. Bandas 1: Son de color claro y corresponden a una zona en la que 
solo se encuentran filamentos de actina. En esta banda y ocupando su parte 
central se encuentra la Línea z que representa un lugar de engarce de los 
filamentos de actina. Dos líneas Z delimitan un sarcómero que es la unidad 
estructural de la fibra muscular estriada. 

Miofilamentos 

%'lai~­
Filamento fino de actina 

F.l ... d .. 
1 amento grueso e mrosma 
----~-==;:, 

Figura 4.2 Componentes del músculo esquelético. Sarcómero. 
Disposición de los filamentos de actina y miosina. 
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En un corte transversal se observa también una gran organizac1on 
espacial. Si el corte se realiza por la zona Al se observa que cada miofilamento 
grueso está rodeado de seis filamentos finos, y cada uno de estos equidista 
de tres filamentos de miosina. 

2.2. MUSCULO EN CONTRACCION 

Se produce un acortamiento del sarcómero por deslizamiento de los 
filamentos de actina sobre los de miosina (Fig. 4.3). Los filamentos no 
disminuyen de tamaño pero sí lo hace el sarcómero a expensas de las bandas 
A e l. El tamaño de la banda A no se modifica pero sí que aumenta la zona Al 
y disminuye la zona AH. La banda 1 también disminuye de longitud. Como la 
longitud de los dos miofilamentos de actina y miosina no se modifica cabe 
pensar en un deslizamiento entre ambos, hecho que se produce gracias al 
establecimiento de puentes interfibrilares. 

o 

G 

Banda 1 
1 

Banda A 
1 

•

. ..,.. ';: 1':01 .1 -
~ ~ -
:: -

2.3J.lm' ' 

Contracción 1 

débil 

1 

Contracción 
intensa 

Figura 4.3 Esquema de la estructura estriada del músculo esquelético. 
a) en reposo; b) en contracción débil; e) en contracción intensa. 
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2.3. EL RETICULO SARCOPLASMICO 

Es una estructura formada por un sistema de tubos longitudinales y 
cisternas terminales, que contienen una alta concentración de Ca++, elemento 
imprescindible para la contracción. Se dispone en forma de red rodeando las 
miofibrillas. Las cisternas discurren paralelas a los denominados túbulos en 
T que son una prolongación de la membrana sarcoplásmica, dispuesta en 
dirección perpendicular a la superficie fibrilar y que comunica con el medio 
exterior de la fibra. 

3. CARACTERISTICAS MOLECULARES DE LOS FILAMENTOS 
CONTRACTILES 

3.1. FILAMENTOS DE MIOS/NA 

La molécula de miosina (Fig. 4.4) tiene forma de palo de hockey. En ella 
podemos distinguir tres zonas: la cola el cuello y las cabezas. La miosina está 
constituida por seis cadenas de proteínas, 2 pesadas de cola a cabeza y 4 
ligeras en las dos cabezas. Existen además dos zonas de bisagra: una entre 
la cola y el cuello y otra entre éste y la cabeza, por donde el filamento se dobla 
y da lugar a los puentes cruzados actina-miosina que siguen diferentes 
orientaciones, según la disposición espacial hexagonal antes descrita. 

La actividad ATPasa es una propiedad importante de la miosina y define 
dos tipos de fibra muscular: las fibras rápidas y las lentas, estas últimas con 
muy poca actividad ATPasa. 

Fi!,¡m~nto gruQ'SO 

-- ~---- --- - - - - - - - - - L - -- - -

C~drlnas 
lig<rras 

Porc1ón fibrilar Porc1Ón globular 
«cola y CUQ>l[o)} «doblO" cabQ'Za» 

Compl~JO dq 
t ro pon 1na -.... 

M•of•l.;a.mpnto 
de?lgado 

Figura 4.4 a) Estructura de una molécula de miosina; b) Fragmento de un 
filamento de actina. 
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3.2. FILAMENTOS DE ACTINA 

Es un filamento complejo (Fig. 4.4) formado por tres proteínas diferentes: 

a) Actina. Constituye la columna vertebral del filamento. Se trata de actina 
F (filamentosa) que, a su vez, está formada por monómeros de actina 
G (globular). Cada una de éstas lleva unido un ADP (adenosin­
difosfato) en una lugar específico que denominamos sitio activo y en el 
que se une la cabeza de miosina a la actina para formar el puente 
cruzado. 

b) Tropomiosina. Es otra proteína con forma de filamento que sigue la 
dirección de la actina. Se une de forma laxa al filamento de actina y, en 
reposo, cubre los lugares activos antes mencionados, impidiendo la 
formación de los puentes cruzados. Potencia los efectos de la troponina. 

e) Troponina. Es una proteína formada por un complejo de tres moléculas 
globulares: 

• La troponina 1 (TI) que inhibe de forma permanente la formación de 
puentes cruzados, paso previo a la contracción. 

• La troponina T (TT) que une el complejo de troponina a la tropomiosina. 

• La troponina C (TC) que presenta gran afinidad por los iones Ca++ y 
es la responsable de que este complejo inicie el proceso de la 
contracción muscular. 

4. 8/0QU/M/CA DE LA CONTRACCION 

4.1.1MPORTANCIA DEL CA++ 

La contracción muscular requiere la presencia de Ca++ en el sarcoplasma 
en una concentración no inferior a 1 o-s mmol/1 con lo que se puede activar la 
A TPasa de la miosina para formar los puentes cruzados. La fuerza muscular 
se ha comprobado máxima con concentraciones de Ca++ entre 1 o-s - 1 o-s 
mmoi/L. (Fig. 4.5) 

4.2. CONTRACCIÓN 

Cuando queremos realizar un movimiento, nuestra voluntad traducida en 
estímulo nervioso y a través de la placa motora, provoca una excitación que 
se propaga a lo largo de todo el sarcolema de la fibra muscular, y del sistema 
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de túbulos T. Las membranas de los túbulos T son muy excitables y 
representan un eslabón importante en la trasmisión de las señales, desde la 
membrana excitada hasta los almacenes de Ca++. Solo de esta forma la 
trasmisión es posible porque si el impulso nervioso tuviera que recorrer la 
distancia que hay entre el sarcolema y los miofilamentos por otra vía, el tiempo 
que transcurriría haría imposible una contracción eficaz. Así pues, la 
despolarización de los túbulos T causa la liberación de Ca++, desde el retículo 
sarcoplásmico y desde las cisternas hacia el sarcoplasma. El Ca++ liberado se 
une a la TC aumentando la afinidad de esta por la TI y modificando la 
configuración de la tropomiosina. Todo ello hace que se puedan formar 
puentes cruzados iniciándose la contracción muscular. 

La unión actina-miosina produce cambios en las fuerzas intramoleculares 
de la cabeza y brazo de la miosina conduciendo a un plegamiento a nivel de 
las dos bisagras y al deslizamiento de la actina sobre la miosina. Este 
fenómeno se cunoce con el nombre de golpe activo y su repetición sucesiva 
produce el acortamiento definitivo del sarcómero, es decir la contracción. 

Parece que cada puente cruzado es independiente en su función, por 
tanto, cuanto mayor sea el número de puentes cruzados formados, mayor 
será la fuerza de contracción del músculo en cuestión. 

~ TU-B-UL-0----'-------------1 ' MEMBRANAPLASMATICA 

Canallónlco para Ca'" 

Protelna •sensible" 

ATPaaa 
transportadora 
ele Ca~ 

Figura 4.5 Esquema de las estructuras de trasmisión del impulso nervioso 
a las cisternas y retículo sarcoplásmico 
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4.3. RELAJACION 

La relajación se debe a la recaptación de Ca++ por el retículo sarcoplásmico 
y por las cisternas, fenómeno que disminuye sensiblemente la concentración 
del ion en el sarcoplasma {inferior a 1 o-7 mmoi/L} haciendo imposible que la 
contracción se mantenga por más tiempo. 

4.4. IMPORTANCIA DEL A TP 

Todo el proceso utiliza energía procedente del ATP, desdoblado por la 
actividad ATPásica de la miosina. La llegada de un nuevo ATP a la zona de 
unión actina:.miosina provoca la inactivación de la ATPasa y la ruptura de los 
puentes, permitiendo el comienzo de un nuevo ciclo. El ATP es también 
fundamental para recaptación de Ca++ durante la relajación ya que proporcio­
na la energía necesaria para la actividad de la Ca++-ATPasa, encargada de 
transportar el Ca++ desde el sarcoplasma hacia el retículo y las cisternas. 

El ATP utilizado en los procesos de contracción se obtiene de las reservas 
musculares, de la fosfocreatina, de la glucolisis y, de la fosforilación oxidativa. 
Cuando la actividad muscular es intensa y mantenida puede ocurrir que el 
suministro de ATP se agote siendo ésta una de las causas de la aparición de 
fatiga muscular. 

5. CARACTER/STICAS FUNCIONALES DEL MUSCULO 

5.1 CONCEPTO DE UNIDAD MOTORA 

La actividad del músculo completo se regula por el funcionamiento de las 
unidades motoras que son el conjunto de fibras musculares que están 
inervadas por la misma neurona motora. El número de fibras que forman parte 
de una unidad es muy variable y puede ir desde 6 hasta más de 1 000. Cuanto 
menor sea el tamaño de la unidad más fino será el control nervioso ejercido 
sobre el músculo. 

5.2. FUERZA DE CONTRACCION 

La fuerza de contracción de un músculo depende del número de unidades 
motoras participantes y del grado de estimulación nerviosa. En este sentido, 
cuanto mayor es la intensidad del estímulo mayor es el número de unidades 
motoras que se suman al proceso de contracción y mayor la fuerza realizada. 
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Una vez que todas las unidades están activadas, un aumento del estímulo no 
desarrolla más fuerza. El impulso mínimo capaz de conseguir la máxima 
fuerza se llama estímulo máximo, y los superiores a él supramáximos. 

Por otra parte, la frecuencia de la transmisión de impulsos nerviosos 
también es capaz de modificar la fuerza de contracción de tal forma que a 
mayor frecuencia más fuerza muscular. La expresión máxima de este 
fenómeno es lo que conocemos como tetania. La estimulación repetida con 
impulsos máximos a intervalos de tiempo suficentemente espaciados produ­
ce respuestas máximas de la misma intensidad. Si la frecuencia de descargas 
va aumentando llega un momento en el que el músculo no puede relajarse y 
la tensión desde la que responde es cada vez mayor.Se llega a un punto en 
el que no se distinguen las diferentes respuestas, las contracciones se 
fusionan y parecen una sola mantenida en el tiempo. Es el estado de tétanos. 
Los potenciales de acción son individuales pero la contracción es única y 
puede tener una potencia de hasta 4 veces una sacudida aislada. 

6. TIPOS DE CONTRACCION 

La contracción muscular se caracteriza por: 

• Un aumento de la tensión muscular 

• Una acortamiento de la longitud del músculo 

Atendiendo a estas dos características podemos distinguir dos tipos de 
contracción: la isotónica y la isométrica. 

6.1. CONTRACC/ON ISOTONICA 

Andar o levantar peso son actividades que requieren la disminución de la 
longitud del músculo manteniendo una tensión constante. Como la tensión del 
músculo se mantiene este tipo de contracción recibe el nombre de isotónica. 

6.2. CONTRACC/ON ISOMETRICA 

En otras ocasiones los músculos se oponen a fuerzas que obligan a 
desplazamientos corporales (postura, sujetar un objeto). Son las contraccio­
nes que no entrañan un acortamiento de la longitud del músculo aunque si se 
producen variaciones de su tensión por lo que se denominan contracciones 
isométricas. En la práctica es difícil encontrar ejemplos puros de ambos tipos 
ya que en cualquier movimiento asistimos a la participación de los dos. 
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7. RELACION ENTRE LONGITUD, FUERZA Y VELOCIDAD DE 
CONTRACCION 

7.1. RELACION FUERZA-LONGITUD 

El músculo esquelético se encuentra estirado entre sus inserciones por lo 
que presenta una tensión de reposo constante o carga previa. Si se cortan 
las inserciones musculares un músculo se acorta un 20 % alcanzando la 
longitud de equilibrio. La longitud a la que se registra una tensión máxima 
se denomina longitud de reposo, puesto que suele coincidir con la longitud 
del músculo "in situ" en ausencia de contracción. 

Existe una correlación evidente entre el grado de superposición de los 
filamentos delgados y gruesos y la tensión medida en el músculo. La tensión 
es máxima cuando el sarcómero mide entre 2.05-2,2 J.lm. Sin embargo 
comienza a disminuir cuando esta longitud aumenta. Cuando se alcanzan los 
3.6 J.lm no hay puentes cruzados y la tensión es nula. Longitudes del 
sarcómero inferiores a 2.05 J.lm suponen una superposición de filamentos 
finos opuestos que interactuan con puentes cruzados de la otra mitad del 
sarcómero que tiran en dirección opuesta. La tensión se reduce aún más 
cuando los filamentos de miosina llegan a conectar con las líneas Z. 

7.2. RELACION VELOCIDAD LONGITUD 

La velocidad a la que se realiza un movimiento depende de la carga que 
se debe desplazar. Cuanto mayor es la carga o resistencia contra la que 
trabaja el músculo menor es la velocidad de contracción y menor el grado de 
acortamiento. Este se hace O cuando la carga es igual a la fuerza máxima que 
puede ejercer el músculo. Por el contrario, la velocidad es máxima cuando el 
músculo se encuentra en su longitud de reposo y disminuye cuando elongamos 
o acortamos la longitud del músculo. 
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CAPITULO S METABOLISMO ENERGETICO 
DURANTE EL EJERCICIO 

DR. F.J. NAVAS 

El cuerpo humano almacena la energía (E) en forma de sustancias 
intermediarias como el adenosin trifosfato más conocido por las siglas ATP. 
La ruptura de sus enlaces fosfato da lugar al desprendimiento de E, según la 
siguiente reacción: 

ATP = ADP + P1 + ENERGIA 

Esta E se transfiere rápidamente a los procesos donde es requerida como 
por ejemplo a la contracción muscular. Lógicamente los requerimientos son 
mayores durante el ejercicio. 

1. METABOLISMO ENERGETICO 

El cuerpo humano es una máquina en continuo funcionamiento y para 
cumplir sus fines necesita un constante aporte de E, que incluso gasta en 
situaciones basales. La E química aportada proviene de la combustión de 
principios inmediatos, realizándose las distintas funciones orgánicas (movi­
miento, transmisión de potenciales, etc.) por la transformación de E química 
en E mecánica o de otro tipo. De la combustión se desprende además calor 
y productos de desecho. 

El sistema muscular transforma la E química en mecánica. Pero para que 
se verifique la función muscular, es decir, la contracción, son necesarias dos 
cosas: la existencia de un estímulo nervioso que excite al músculo y la 
presencia de energía química aprovechable por la fibra muscular. 
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2. TRANSFORMACION DE LA ENERG/A 

Las principales fuentes de E son los hidratos de carbono y los ácidos 
grasos en forma de triglicéridos. 

2.1. TIPOS DE TRABAJO SEGUN LA ENERGIA UTILIZADA 

La degradación de principios inmediatos para obtener E puede realizarse 
de dos formas: en presencia de 0 2 (combustión aeróbica) o en ausencia del 
mismo, por pérdida de hidrógenos (combustión anaeróbica) (Fig. 5.1 ). 

2.1.1. Trabajo anaeróbico. En determinados tipos de trabajo se requiere 
E anaeróbica que puede ser de dos tipos: 

a) Energía anaerobia alactácida. Se obtiene de la ruptura de enlaces 
ricos en E, sin producción de lactato. Puede mantener un nivel adecuado de 
trabajo durante unos 30 seg., a base de utilizar ATP y fosfocreatina. 

b) Energía anaerobia lactácida. Se obtiene ATP de la glucolisis anaero.bia, 
con producción de lactato. Su aplicación a la realización de esfuerzo se puede 
mantener durante unos 150 seg. No resulta una vía rentable por su corta 
duración y por la producción de lactato que interfiere la función neurometabólica, 
conduciendo rápidamente al estado de fatiga. 

Glucógeno glucosa 

METABOLISMO 
AEROBICO 

METABOLISMO 
ANAEROBICO 

DEPOSITO$ 
DEENERGIA 

Figura 5. 1 Esquema de las vías metabólicas utilizadas por el músculo. 
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2.1.2. Trabajo aeróbico. La respiración celular o combustión aeróbica es 
el proceso de obtención de E por combustión de los principios inmediatos. 
Consiste en reacciones de oxido-reducción, en las que hidratos de carbono, 
lípidos y proteínas se oxidan, perdiendo electrones, que son captados por el 
0 2 que queda reducido (agente oxidante). Cuando la presencia de 0

2 
es la 

adecuada, la degradación de la glucosa no finaliza en piruvato, sino que éste 
pasa a las mitocondrias y sufre el proceso de la descarboxilación oxidativa 
uniéndose al coenzima-A y entrando en el ciclo de Krebs. Para ello es 
imprescindible la presencia de enzimas que catalicen las reacciones. Así, la 
glucosa desprende en su combustión calor, C0

2 
y Hp y 4 Kcal/g, E que se 

aprovecha para la formación de ATP. La participación de las grasas en la 
obtención de ATP es importante porque son una fuente principal de Ac-CoA 
y generan unas 9 Kcal/g. 

La desintegración de ATP libera del orden de 1 O kcal/mol. Otros compues­
tos como el guanidin trifosfato (GTP) o el uridin trifosfato (UTP) también 
pueden almacenar E. 

El músculo, además de ATP utiliza fosfocreatina (FC) que, aunque se 
agota rápidamente, sirve para recuperar moléculas de ATP en un momento 
dado. Las reservas musculares de ATP y FC son limiEdas, y su utilidad radica 
en la facilidad y rapidez de síntesis y en su fácil disponibilidad. 

2.2. FORMACION DE ATP 

La glucolisis seguida del ciclo de Krebs (proceso aeróbico) produce 38 
moles ATP, mientras que si no se dispone de 0 2 solo se forman 2 moles de 
ATP y ácido láctico. 

La disponibilidad de 0 2 por parte de la célula es la que determina el cambio 
metabólico hacia la aerobiosis o hacia la anaerobiosis. Normalmente, a 
medida que la actividad es mayor, disminuye la presencia de 0

2 
y la 

producción de ATP decrece en proporción. 

2.3. SECUENCIA PARA LA UTILIZACION DE ENERGIA 

Los pasos seguidos para la utilización de E en la contracción muscular son 
los siguientes: 

a) Estimulación nerviosa. 

b) Liberación del Ca++ desde el retículo sarcoplásmico. 

e) Formación de actino-miosina con propiedades ATPasa. 
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d) Desintegración del ATP: ATP = ADP + P1 +E. 

e) Desarrollo de la contracción muscular. 

f) La FC recupera el ATP, según la siguiente reacción: 

FOSFOCREATINA =Pi+ CREA TINA+ ENERGIA 

/ 
ADP+ Pi ATP 

g) El proceso oxidativo resintetiza ATP. 

3. ENERGIA EN LOS DIFERENTES TIPOS DE EJERCICIO 

La utilización de los principios inmediatos depende en gran medida del tipo 
de ejercicio que se vaya a realizar (Fig. 5.2). 

Cuando se inicia un ejercicio, se requieren unos dos minutos de metabo­
lismo anaeróbico hasta que se ponen en marcha los mecanismos de adapta­
ción cardiocirculatorios y respiratorios para adecuar el aporte de nutrientes y 
0

2
• Cuando .termina el ejercicio estos mecanismos continúan funcionando 

con objeto de eliminar el ácido láctico y recuperar los ATP perdidos, fenómeno 
que. se .conoce como recuperación postejerclclo. 

En cuanto a la utilización de las diferentes fuentes de energía, se puede 
seguir el siguiente esquema general: 

a) Cuando una actividad es muy vigorosa se utilizan primero el ATP y la 
FC almacenados. · 

b) Si el ejercicio se prolonga se recurre a la formación anaeróbica 
lactácida ·de A TP. 

e) Finalmente, si la duración es más prolongada, se procede a la oxida­
ción de las grasas y de la glucosa. 

Más detalladamente se puede afirmar que en los ejercicios intensos y de 
muy corta duración se gastan los productos del sistema anaerobio alactácido. 
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Así, la prueba de 100m lisos se abastece sólo de los depósitos de E en forma 
de ATP y FC. Cualquier actividaa intensa de duración inferior a los 30 
segundos lo hace. 

Conforme aumenta la duración y desciende la intensidad, como ocurre en 
las pruebas de corta duración, 400-800 m, se depende del metabolismo 
anaeróbico alactácido, seguido, inmediatamente del lactácido. Cuando la 
duración sobrepasa los 90 seg, se aprovecha también el metabolismo 
aeróbico. 

Durante las pruebas de fondo, muy prolongadas y en las que interesa la 
resistencia (no tanto la potencia explosiva}, se aprovecha la vía aerobia. Al 
principio se consumen glúcidos, al poco tiempo se pasa a la utilización de 
grasas, aunque aquellos vuelven a ser el nutriente elegido cuando existen 
esfuerzos máximos finales. Por ello, cuando se van a realizar ejercicios 
prolongados es importante proporcionar al organismo suficientes glúcidos 
para no consumir rápidamente las reservas orgánicas y disponer de ellos en 
los últimos momentos del esfuerzo. 

Se puede decir que las reservas musculares de glucógeno y triglicéridos 
proporcionan el 75% del combustible mientras que los ácidos grasos libres y 
la glucosa sanguínea aportan el otro 25%. 

z 
o 
u 

100 

~ so 
0: 
1-z 
o 
u 

~ 
jAEROBICol 

O 1 3 S 10 30 SO 
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Figura 5.2 Utilización de las vías aeróbica y anaeróbica según la duración 
del ejercicio 
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4. TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES 

Las fibras musculares no son iguales en todos los músculos, difieren en 
sus características metabólicas que les confieren posibilidades mecánicas 
diferentes. Se distinguen dos tipos de fibras: a) Fibras de contracción lenta 
(tipo 1) y b) fibras de contracción rápida (tipo 11). Sus características 
diferenciales se muestran en la tabla 5.1 y se detallan a continuación 

Tabla 5.1 Características diferenciales de las fibras musculares. 

CARACTERISTICAS CONT. LENTA, TIPO 1 CONT. RAPIDA TIPO 11 
FUNCIONALES 

ACTIVIDADATPASA BAJA ALTA 
DE LA MIOSINA 

VELOCIDAD CONTRAC. BAJA ALTA 

SISTEMA ENZIMATICO POCO BIEN 
GLUCOLITICO DESARROLLADO DESARROLLADO 

NUMERO DE MITOCONDRIAS ABUNDANTES ESCASAS 
ACTIVIDADOXIDATIVA 

CONTENIDO EN ALTO BAJO 
MIOGLOBINA 

RETICULO SARCOPLASMICO POCO BIEN 
(RECAPTACION DE Ca++) DESARROLLADO DESARROLLADO 

SENSACION DE FATIGA TARDIA RAPIDA 

4.1. FIBRAS DE CONTRACCIÓN LENTA. TIPO 1 

-Baja actividad de la ATPasa de la miosina de la fibra muscular. 

- Velocidad relativamente baja de contracción. 

-Sistema enzimático glucolítico menos desarrollado. 

-Gran número de mitocondrias. Actividad oxidativa importante. 

-Contenido en mioglobina alto. 

- Retículo sarcoplásmico poco desarrollado. Baja recaptación de Ca++ 

- Adaptación de la fibra al trabajo prolongado. 
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4.2. FIBRAS DE CONTRACCIÓN RÁPIDA. TIPO 11 

- Actividad de la A TPasa de la miosina alta. 

- Período de contracción breve. 

- Sistema glucolítico enzimático bien desarrollado. 

- Menor nº de mitocondrias y menor capacidad oxidante. 

- Bajo contenido en mioglobina 

- Retículo sarcoplásmico de gran entidad. Buena recaptación de Ca++ 

- La fibra experimenta fatiga rápidamente. 

Las fibras de tipo 11 presentan a su vez tres subtipos: 

4.2.1. Tipo lla: Alto poder oxidante y poder glucolítico intermedio. Relati­
vamente resistente a la fatiga. 

4.2.2. Tipo llb: Fibra de contracción rápida típica, con baja capacidad 
aerobia. 

4.2.3. Tipo llc: Fibra poco diferenciada. 

La proporción entre fibras tipo 1 y tipo 11 viene determinada genéticamente 
pero, dentro de cada individuo, los subtipos lla, llb y llc pueden variar su 
proporción con el transcurso del tiempo. De cualquier forma, las caracterís­
ticas funcionales de cada músculo están en relación con el trabajo que van a 
realizar. Así, parece ser que los nervios ejercen una influencia trófica, 
ayudando a diferenciar los dos tipos de fibras en cuanto a sus propiedades 
contráctiles. Al realizar trasplantes musculares, la diferente ubicación del 
músculo trasplantado puede provocar cambios en las características 
contráctiles de sus fibras. Los cambios detectados se producen en la 
actividad ATPasa de la miosina del músculo reinervado. Por otra parte, a 
diferencia de la ATPasa de la miosina, las enzimas metabólicas se pueden 
modificar tras un entrenamiento de resistencia. 

Como hemos visto anteriormente la forma más rentable de obtener 
energía para los procesos vitales es la combustión de los principios inmedia­
tos para lo que es necesario el 0 2 (Fig. 5.3}. La cantidad de 0 2 en mi/K-min que 
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consume un organismo es lo que conocemos con el nombre de consumo de 
0

2 
y resulta algo inferior para mujeres (33-45 mi) que para hombres (42-52 

mi). El consumo basal de 0 2 (0.251/min) es igual para individuos sedentarios 
que para deportistas. Durante el ejercicio moderado una persona normal 
puede tripicarlo (0.75 1/min) y multiplicarlo por 8-12 veces (2-3 1/min) si el 
ejercicio es vigoroso (submáximo). El individuo entrenado puede llegar hasta 
los 4-5 1/min y los de capacidad superior hasta los 6.2 Vmin. Los valores van 
descendiendo con la edad y aumentan con el entrenamiento. 

El consumo de 1 1 de 0 2 genera 5 Kcal existiendo una perfect.a relación 
entre el 0

2 
gastado y la E producida. Por tanto, cuanto mayor sea el V02 mayor 

será el rendimiento energético. 

El punto en el que el V02 alcanza una meseta, durante la realización de un 
ejer<:icio progresivamente más exigente, se denomina consumo máximo de 
02 rvo2 max) y representa la capacidad máxima individual para resintetizar 
ATP de manera aeróbica. Alcanzado este punto sólo se puede conseguir más 
E por vía anaerobia, por lo cual el deportista pronto se agota. Es uno de los 
factores más importantes que determinan la capacidad del individuo para 
mantener un ejercicio de alto nivel durante más de 4-5 min. El límite más alto 
del vo2 es un magnífico indicador del estado físico aeróbico de un individuo. 

Existen diferentes circunstancias que limitan el consumo de 0 2 en el 
hombre, entre las que destacan: 

- La velocidad del transporte de nutrientes hacia los tejidos en 
actividad que depende de la función cardiovascular y respiratoria. 

- La capacidad de utilización del 0 2 por las células activas. 

- La capacidad de difusión de 0 2 en los pulmones 

- La inactividad, la edad, el estado físico y las enfermedades. 

6. DEUDA DE OXÍGENO 

Se comentó anteriormente ~ue el inicio de cualquier actividad precisa 
un período de tiempo en el que el V02 crece bruscamente hasta alcanzar ~na 
meseta de consumo máximo estable (Fig. 5.3). Finalizada la actividad el V0

2 
desciende lentamente. Cuando se practica un ejercicio moderado, el V0

2 
coincide con los requerimientos del metabolismo total y la producción de ATP 
es aeróbica. Si las necesidades de A TP son mayores que las producidas por 
la vía aeróbica se recurre a la producción anaeróbica del mismo. Se produce 
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un desequilibrio y un déficit en los depósitos de energía que habrá que saldar 
una vez finalizada la actividad. Los depósitos de energía utilizados por la vía 
anaerobia son equivalentes a la llamada deuda de oxígeno. Esta se define 
como la cantidad de 0

2 
consumida después del ejercicio por encima del 

consumo basal previo al mismo. La restitución de la deuda es rápida al 
principio y luego es más lenta. La deuda de 0

2 
máxima de cada individuo limita 

la realización de ejercicio por ser un factor que condiciona la aparición de 
fatiga. El entrenamiento físico aumenta el volumen de deuda antes de que 
aparezca la fatiga. 
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Figura 5.3 Evolución del consumo y de la deuda de oxígeno durante el 
ejercicio y la recuperación 
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CAPITULO 6 ADAPTACION CARDIOVASCULAR 
AL ESFUERZO 

DR. J. MARTINEZ-FLOREZ 

La realización de cualquier ejercicio físico supone el establecimiento de 
una situación de sobrecarga para el sistema cardiovascular. La actividad 
física se traduce en la existencia de un aumento de necesidades nutricias y 
en el aumento de la cantidad necesaria de aporte de oxígeno a los músculos 
activos. Secundariamente se incrementan también los niveles de anhídrido 
carbónico y de metabolitos que es preciso eliminar. Para posibilitar la 
elaboración de una respuesta coordinada que haga frente a este aumento de 
demandas, el organismo realiza una labor de integración en la que participan 
una serie de mecanismos humorales, neurales e hidráulicos que regularán el 
funcionamiento de los sistemas cardiocirculatorio y respiratorio. 

Esta interrelación existente entre los sistemas nerviosos central y perifé­
rico, respiratorio y cardiovascular, muscular y de órganos como las vísceras 
esplácnicas, el riñón o la misma piel juega un papel fundamental en el 
mantenimiento del volumen circulante. Todos estos órganos y sistemas 
citados disponen de un complejo conjunto de elementos aferentes y eferentes 
que posibilitan la realización de una serie de adaptaciones locales 
(autorregulación) y generales (retrorregulación). 

ADAPTACION AL EJERCICIO 

La primera respuesta que se produce ante el ejercicio consiste en una 
situación local de vasodilatación que afecta al territorio del músculo activo. A 
esta le seguirá una respuesta encadenada por parte del sistema nervioso 
simpático destinada a mantener una presión de perfusión adecuada para esta 
nueva situación local. 

Finalmente, y en el caso concreto de que el ejercicio se prolongue hasta 
niveles en los que se eleva la temperatura, el mantenimiento de los niveles 
normales o aceptables de temperatura corporal jugará también un importante 
papel. 
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El sistema respiratorio va a tener también mecanismos de regulación que 
son comunes con el sistema cardiovascular, tanto en cuanto al tiempo 
(simultáneos) como en cuanto al mediador utilizado (sistema nervioso autó­
nomo), y proporcionales a ellos, ya que el aumento del consumo de oxígeno 
producido por la realización de ejercicios se encuentra relacionado con el 
aumento del gasto cardíaco y con el aumento de la oxigenaci.ón sanguínea. 

Tal como hemos citado anteriormente la realización de ejercicio muscular 
impone dos tipos de adaptación: a) una local y referida a los ajustes directos 
sobre el territorio afecto (autorregulación) y, b) otra general, que afecta a 
todo el organismo y que posibilita la compensación de los efectos producidos 
por la anterior y el mantenimiento de la propia situación de adaptación local. 

1. ADAPTACION LOCAL 

La escasa concentración de elementos energéticos intracelulares en la 
fibra muscular se traduce en un agotamiento rápido de dichas reservas ante 
una situación de esfuerzo. La inmediata puesta en funcionamiento de estos 
mecanismos locales da lugar a la creación de una situación de vasodilatación 
local por caída de resistencias vasculares que consigue incrementar hasta 
quince veces el flujo arterial presente en el músculo activo. 

A esta inicial vasodilatación arteriolar se asocia una relajación de los 
esfínteres precapilares, con lo que el flujo sanguíneo abandona los canales 
preferenciales arterio-venosos para dirigirse hacia los capilares más finos 
irrigando así la intimidad de las fibras musculares. Con ello, se consigue una 
mejor oxigenación y un mejor aporte de nutrientes. 

En la actualidad no conocemos con seguridad cual o cuales son los 
estímulos primarios que determinan la aparición de esta situación de 
vasodilatación. Se han barajado una gran cantidad de factores: a) Metabólicos 
como el potasio, los hidrogeniones, el ácido láctico, el acúmulo de adenosina, 
la falta de 0 2, el aumento de C02 , etc.; b) Hormonales (locales) como las 
prostaglandinas (PGE2, PGI2), el sistema calicreína-bradiquinina, la histamina, 
la serotonina, etc.; e) Térmicos por el aumento de la temperatura local; d) 
Adrenérgicos por la secreción de noradrenalina de cuerpos cromafines. 

Pero el papel que unos y otros juegan en la iniciación y conducción de las 
respuestas observadas no es aún íntimamente conocido. Si se ha establecido 
la existencia de una relación di~ecta entre la vasodilatación, la carga de 
trabajo y el consumo de oxígeno (V0

2
). Por ello se apunta al déficit de oxígeno 

en la célula muscular como principal elemento vasodilatador, ya de forma 
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directa ya a través de la actuación de algún otro metabolito liberado con el 
ejercicio y relacionado con el déficit de este, pero el mecanismo íntimo que 
genera todo este proceso es, tal como decimos, desconocido por el momento. 

Además de este efecto local, la vasodilatación producida en el territorio del 
o de los músculos puestos en actividad repercutirá a un nivel circulatorio 
general. Al disminuir las resistencias al flujo intramuscular, lo hacen también 
las resistencias al retorno venoso, y este hecho condiciona lógicamente una 
situación de aumento del retorno venoso al corazón derecho. 

En el caso de ejercicios ligeros este mecanismo bastará para mantener 
una presión adecuada de perfusión; pero cuando las masas musculares 
implicadas en el ejercicio son grandes, o cuando la intensidad del mismo es 
importante, la gran vasodilatación que se produce provocaría la caída 
drástica de la presión arterial y la situación de colapso cardiovascular de no 
existir un segundo grupo de respuestas mediadas por el sistema nervioso 
autónomo. Este segundo grupo de respuestas tiene como misión fundamen­
tal el mantenimiento de una presión de> perfusión suficiente para posibilitar el 
aporte de flujo sanguíneo a los propios músculos en actividad y a los órganos 
vitales (corazón, cerebro, etc.) cuya actividad no puede ser interrumpida. 

2. ADAPTACION GENERAL 

El mantenimiento de la presión de perfusión va a ser conseguido mediante 
la puesta en funcionamiento de este segundo grupo de mecanismos. Por un 
lado, un incremento del gasto cardíaco, realizado a expensas de sus dos 
componentes (frecuencia de contracción y volumen de expulsión sistólico) y, 
por otra, reajuste de la circulación periférica que encamina preferentemente 
el flujo hacia los territorios en actividad. Los cambios van a ser simultáneos 
y son regulados por diferentes sistemas retroactivos de naturaleza 
hidrodinámica, neural, del sistema nervioso autónomo y de los territorios 
locales musculares. 

2.1. AJUSTES H/DROD/NAMICOS 

Son, sin lugar a duda, los primeros ajustes que se realizan y, en muchas 
ocasiones, son ignorados. La vasodilatación producida en los territorios 
musculares activos se traduce en un importante incremento del retorno 
venoso al corazón derecho que ocasiona un aumento de la presión telediastólica 
ventricular. El corazón, actuando como bomba y en aplicación de la ley de 
Starling, incrementa la potencia de su contracción.La ley de Starling expresa 
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la capacidad de la fibra muscular cardíaca de contraerse en función de su 
longitud inicial. Dicho de otra manera, el incremento de la presión telediastólica 
ventricular produce una elongación de la fibra muscular, y esta responde 
consiguiendo una contracción más potente. 

Así, el Sistema Cardiocirculatorio seguiría el siguiente esquema de 
funcionamiento: a) Vasodilatación inicial que produce un aumento del retorno 
venoso, causante del aumento de volumen de llenado y de la presión 
telediastólica; b) Elongación de la fibra muscular cardíaca y como consecuen­
cia aumento de la potencia de la contracción; e) Mayor volumen sistólico de 
expulsión y consiguiente aumento del gasto cardíaco; d) Distribución del 
volumen arterial aumentado dependiendo de las resistencias locales de los 
territorios periféricos. 

Además de esta vasodilatación local, que es el elemento inicial de esta 
secuencia, se han descrito otros mecanismos que también favorecen un 
incremento del retomo venoso: 

a) Durante el ejercicio se produce una vasoconstricción refleja, sobre 
todo en los territorios no activos y en los órganos de depósito, que 
favorecería dicho retomo venoso. Esta afirmación es fruto de la 
observación directa, ya que el mecanismo íntimo de esta respuesta es 
desconocido. 

b) La propia contracción muscular dinámica en que consiste el ejercicio 
actúa como bomba impelente que impulsa la sangre circulante hacia el 
corazón. 

e) Durante la inspiración se produce una situación de presión negativa en 
la cavidad torácica; presión que se transmite a cavas torácicas, 
dilatándolas y favoreciendo el retorno. Simultáneamente, desciende el 
diafragma provocando un incremento de presión abdominal y ayudan­
do a impulsar la sangre hacia el corazón. 

2.2. AJUSTES NEURALES 

Es el más conocido de los ajustes circulatorios al ejercicio. Su misión 
consiste en una estimulación del sistema simpático junto con una inhibición 
del parasimpático. El modulador y generador de esta acción será el centro 
vasomotor, en respuesta a una serie de estímulos aferentes procedentes del 
córtex cerebral, de los músculos activos y de los barorreceptores periféricos. 

74 



Hoy se conoce que algunos de los estrmulos que proceden del córtex 
cerebral y que se dirigen hacia los músculos, producen simultáneamente un 
estimulo positivo que se dirige al área de los centros vasomotor y respiratorio. 
Su finalidad es la de activar y la de obtener una respuesta cardiovascular al 
ejercicio. 

También se ha observado repetidamente que estímulos físicos o emocio­
nales pueden desencadenar impulsos automáticos que establecen compen­
saciones cardiovasculares antes de que se inicie el ejercicio. Esta llamada 
"anticipación al ejercicio" que daría un margen extra de capacidad y que 
prepara al sistema cardiovascular para un próximo ejercicio se traduce 
clínicamente en una dirección variable de presión arterial y de frecuencia 
cardíaca. En una serie de 250 deportistas de alta y media competición se ha 
constatado la existencia de un incremento de frecuencia cardíaca próximo a 
un 18 % de la frecuencia cardíaca basal media y unos aumentos de presión 
arterial sistólica del 20 % en individuos entrenados y acostumbrados psico­
lógicamente al hecho de la exploración médica. Esta adaptación anticipada 
posibilita el hecho de que se alcance en menor tiempo los valores máximos 
de adaptación, lo que puede tener utilidad en las actividades intensas y de 
corta duración. 

Otro grupo.de estímulos provendría de los músculos en actividad. Durante 
la contracción muscular, se generan estímulos que, por vía neural y de forma 
refleja, excitan los centros simpáticos. Se ha comprobado que la intensidad 
de este reflejo es proporcional al estado metabólico del músculo, y que no esta 
organizado en receptores de los husos musculares, tendinosos ni 
propioceptivos de las articulaciones, sino excitado a través de un mecanismo 
metabólico. 

Aunque se tengan en cuenta los estímulos corticales y musculares, resulta 
evidente que los estímulos procedentes de los neurorreceptores del seno 
carotídeo, cayado aórtico y ventrículos van a ser los mas importantes. Así, 
cuando las resistencias periféricas caen por la vasodilatación, los 
barorreceptores dejan de inhibir, o bien estimulan, al centro vasomotor, y se 
produce un estímulo del sistema simpático, junto a una inhibición del 
parasimpático. 

Ambas acciones provocan un aumento del gasto cardíaco condicionando 
el aumento de la frecuencia cardíaca y del volumen sistólico, y una distribu­
ción del volumen sanguíneo, aumentando las resistencias arteriales, sobre 
todo en los territorios inactivos, y produciendo cambios en la capacitancia 
venosa. 
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3. GASTO CARDIACO 

Con el ajuste hidrodinámico aumenta el gasto cardíaco, pero este alcanza 
rápidamente su máximo. Por ello, se establece rápidamente la participación 
asociada del estímulo simpático que aumenta la eficacia de bomba del 
corazón. 

El primer hecho que se produce es el aumento de la frecuencia cardíaca 
(F.C.). Se cree que el aumento inicial de dicha F.C. se debe a la inhibición 
vagal, mientras que los aumentos posteriores se deben al estímulo simpático. 
Sin la participación de ningún otro mecanismo, este aumento de frecuencia 
cardíaca es capaz de aumentar el gasto cardíaco, mientras no se rebase la 
frecuencia crítica. 

A igual volumen sistólico, el aumento de frecuencia aumenta el volumen 
minuto, pero al llegar a la frecuencia crítica, este declina. Esta frecuencia 
crítica a que nos referimos será aquella en la que la disminución del tiempo 
diastólico impide que se llene el ventrículo, lo que conducirá a que el volumen 
sistólico sea menor. 

La segunda acción sobre el corazón es un aumento de la contractilidad. 
Desde los estudios del grupo de Samoff sabemos que para una misma 
presión auricular derecha, la estimulación simpática aumenta la fuerza 
contráctil. 

Se considera que hay un tercer factor que influye desplazando volumen de 
sangre hacia la circulación, y es la reducción del volumen telesistólico de los 
ventrículos. Pero este factor ha de considerarse relacionado con los anteriores. 

4. REDISTRIBUCION DE LA CIRCULACION 

A nivel periférico, la estimulación simpática produce una acción sobre los 
vasos de capacitancia y de resistencia. Sobre los de resistencia hace que de 
forma indiscriminada aumente hasta ocho veces la resistencia arteriovascular, 
con lo que se consigue una mayor presión de perfusión. 

Habrá una disminución de perfusión en las áreas que no están en 
actividad, con lo que se evita que parte del flujo arterial que hemos aumentado 
se sustraiga del músculo activo (Fig. 6.1 ). 

A nivel de la piel, la circulación disminuye al principio del ejercicio, pero 
cuando este se prolonga y se acumula una carga de calor, el flujo aumenta de 
nuevo en función de las exigencias térmicas. Esta fase de termorregulación 
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es importante, ya que una mala regulación puede llevamos a la fase de 
agotamiento o deriva cardiocirculatorio. 

Sobre el tejido muscular se realiza el aumento de resistencias tanto a nivel 
del músculo activo como no activo, si bien la compensación en el primero se 
realiza con los ajustes locales. 

El efecto mayor se produce en área esplácnica: riñón, hígado, bazo y 
principalmente intestinos. 

El segundo gran grupo de acciones periféricas del simpático es la 
venoconstricción que supone expeler hasta un 40 % de la sangre contenida 
en los vasos de capacitancia. Este volumen implica un mayor retorno venoso 
al corazón al semi vaciarse los reservorios, lo que representa una contribución 
para aumentar el gasto cardíaco. 
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Figura 6.1 Distribución del gasto cardíaco en reposo y durante el ejercicio. 
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Existe aún otro mecanismo por medio del cual se obtiene un volumen 
adicional circulatorio. Se trata de una recuperación de líquido plasmático del 
intersticio muscular. El sistema simpático no influye directamente en él, pero 
si indirectamente al modificar las presiones capilares. El flujo hacia el capilar 
se produciría por el aumento de la presión hística del músculo que trabaja, que 
se transmite al líquido intersticial, superando la presión capilar. 

5. REAJUSTE LOCAL 

Con la intervención del sistema simpático se consigue un aumento del 
gasto cardíaco adecuado a las demandas periféricas, con una presión de flujo 
elevada por aumento de los resistencias. Pero esta acción indiscriminada del 
simpático puede dirigirse también hacia los músculos en actividad, por lo que 
disminuiría la irrigación de estos. En la práctica, esto no se produce porque 
el mecanismo vasodilatador local actúa como un simpaticolítico. Este equili­
brio entre la vasodilatación local y la vasoconstricción simpática, dirige los 
efectos constrictores simpáticos hacia las áreas que no trabajan, en las que 
el aumento de las resistencias no interfieren en el rendimiento del ejercicio, 
favoreciendo así, la distribución del volumen y flujos sanguíneos hacia los 
músculos activos. 

6. ADAPTACIONES SEGUN EL TIPO DE EJERCICIO 

Sabemos que existen dos tipos de ejercicio físico bien diferenciados: el 
aerobio, que se realiza mediante una vía que cuenta con oxigenación 
permanente y que se traduce en la realización de ejercicios de baja y media 
intensidad; y el anaerobio, que incluye ejercicios de alta intensidad y escasa 
duración temporal, que utiliza vías en las que el oxígeno no juega ningún 
papel. 

Esta clasificación del ejercicio establece dos tipos principales de entrena­
miento: El aerobio de endurancia y el anaerobio o de potencia. Las caracte­
rísticas de ambos tipos son diferentes y las adaptaciones que realiza el 
organismo también. Sin embargo, es preciso recordar que hemos de hablar 
de actividades físicas preferenciales, ya que en todas las ocasiones las 
modalidades o los momentos del ejercicio son mixtos, si bien existe un 
predominio de una u otra vía en dependencia de la especialidad deportiva 
utilizada. Los deportistas que practiquen especialidades en las que predomi­
nen uno u otro tipo presentarán características claramente diferenciables y 
las adaptaciones cardíacas que presentan nos permiten separar a unos y a 
otros. 
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6.1. EJERCICIO AEROBIO 

En el caso del ejercicio aerobio (baja y media intensidad) prolongado en 
el tiempo y con actuación de grandes masas musculares, la respuesta general 
tiene especial interés. El elemento fundamental es el aumento del retorno 
venoso y de la potencia muscular cardíaca, que se traducirán en un aumento 
del volumen minuto de expulsión y en un posterior aumento de la volemia. La 
traducción de estos hechos sobre la víscera cardíaca es fácilmente compren­
sible; el manejo de volúmenes importantes de sangre durante tiempo prolon­
gado y el consiguiente aumento de potencia de contracción de la fibra 
muscular va a generar la existencia de una dilatación de la cavidad ventricular, 
preferentemente izquierda, y de una hipertrofia cardíaca excéntrica. Nos 
vamos a encontrar ante deportistas que presentan un corazón de gran 
tamaño, generado fundamentalmente a expensas de la dilatación de la 
cavidad ventricular. 

6.2. EJERCICIO ANAEROBIO 

En el caso de los deportista de potencia (ejercicios explosivos, corta 
duración, elevada intensidad) el elemento fundamental será la hipertrofia 
concéntrica cardíaca. La actuación general será mucho mas limitada y la 
incidencia será local. No se objetiva un aumento importante de la volemia y 
no existe por lo tanto, de forma prioritaria, una dilatación de la cavidad 
ventricular. Se produce una importante hipertrofia con aumento de grosor de 
las paredes del miocardio. 

6.3. REPERCUSIONES CLINICAS 

Los rasgos clínicos condicionados por ambos tipos de entrenamiento son 
fácilmente deducibles a partir de los elementos cardíacos que caracterizan a 
cada uno de ellos, y están representados en la tabla 6.1. Sin embargo vamos 
a citar los elementos más característicos. 

En el caso del entrenamiento aerobio los elementos resultantes son el 
aumento de la volemia, la dilatación de la cavidad ventricular y el aumento de 
la potencia contráctil cardíaca. Estos hechos se traducen en la existencia de 
un aumento del volumen sistólico, tanto en situación de reposo, como en 
momentos de ejercicio. Al aumentar el volumen sistólico descienden la 
frecuencia cardíaca y las tensiones arteriales sistólica y diastólica. 

En el caso del entrenamiento anaerobio los elementos definitorios son 
la escasa o nula dilatación ventricular y el aumento de grosor y potencia 
contráctil de la fibra muscular. En reposo el volumen sistólico no se modifica 
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o aumenta ligeramente y la frecuencia cardíaca se modifica poco o desciende 
ligeramente. 

Del análisis conjunto de los parámetros cardiovasculares correspondien­
tes a los dos tipos de entrenamiento estudiado observamos lo siguiente: 

a) En situación de reposo el volumen sistólico aumenta más en los 
individuos sometidos a entrenamiento aerobio; y en estos individuos el 
descenso de la frecuencia cardíaca es mas importante. 

b) Al realizar un trabajo submáximo el deporte aerobio presenta aumentos 
más importantes del volumen sistólico, incrementos menos marcados 
de la frecuencia cardíaca, aumento de la diferencia arteriovenosa de 0 2 
y menores incrementos de las presiones arteriales sistólica y di¡istólica. 

e) En el caso de trabajos máximos volvemos a observar mayores aumen­
tos de gasto cardíaco y de volumen .sistólico, mayores aumentos de la 
diferencia arteriovenosa en 0 2 y menores aumentos en las presiones 
arteriales sistólica y diastólica en el caso de los deportistas represen­
tantes del deporte aerobio. 

Tabla 6. 1. Variaciones de Jos parámetros de la respuesta cardiovascular 
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AEROBIO MAXIMO REPOSO 

Gasto cardíaco = 
Vol sistólico + 
Free cardíaca -
Dif a-v 0 2 = 
P.A. S. =-
P.A. D. =-
vo2 = 

ANAEROBIO 

Gasto cardíaco = 
Vol sistólico =+ 
Free cardíaca =-
Dif a-v 0 2 = 
P.A. S. =-
P.A. D. =-
v02 = 

Difa-V02 : Diferencia arteriovenosa de Oxígeno. 
P.A.S. : Presión arterial sistólica. 
P.A.D.: Presión arterial diastólica. 
V0

2 
: Consumo de Oxígeno. 
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-= ++ 
++ +++ 
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+ ++ 
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Para finalizar en la tabla 6.2 se exponen los resultados correspondientes 
a la aplicación de un protocolo de trabajo realizado sobre diferentes muestras 
poblacionales. El protocolo citado incluía la realización de una anamneS;is 
general, exploración, electrocardiografía basal y de esfuerzo, niveles de ácido 
láctico sanguíneo y ecocardiografía bidimensional. El test de esfuerzo aplica­
do ha sido una variación del método Astrand modificado, realizado nn 
cicloergómetro y consistente en escalones de trabajo de tres minutos, con 
velocidad fija (30 r.p.m.) y cargas crecientes de 50 watios por serie, partiendo 
de una serie inicial de 50 watios y una final de 250 watios. 

La primera muestra que presentamos está formada por quince corredores 
de maratón de la provincia de Soria que, a tiempo parcial, realizan entrena­
mientos discontinuos. El segundo grupo está formado por setenta y sie·te 
policías locales dependientes del Ayuntamiento de Logroño (La Rioja) que 1je 
forma global no realizan preparación física específica; y el tercero lo consti­
tuyen ocho bomberos, también pertenecientes al Ayuntamiento de Logrof-10. 

Como puede apreciarse, en el grupo de los maratonianos se incluyen 
cuatro individuos que presentan una historia personal de hipertensión arterial, 
en tratamiento dietético. Este hecho modificará naturalmente algunos de los 
resultados. Hemos citado como "abandono" el caso de aquellos individuos 
que no han conseguido finalizar el test por presentar cuadros de fracaso de 
bomba con hundimiento de tensión arterial y con signos y síntomas derivados 
de dicho fracaso (maratón:O individuos; policía:25 individuos; bomberos:5 
individuos). Resulta evidente el hecho de que los resultados correspondien-

Tabla 6.2. Modificaciones de parámetros cardiovasculares. 

CONCEPTO MARATÓN POLICÍA BOMBERO 

Número 15 77 a· 
Edad 34.9 + 5.7 35.8 + 10.3 39.12 + 7.5 
Rango Edad 26-46 21-62 30-49 
Abandono o 25 5 
FC basal 72.2 + 12.3 78.3 + 13.01 80.12+12.4 
FC 3 serie 139.06 + 17.1 147.9 + 18.5 158.16 + 15.9 
FC 5 serie 179 + 13.6 184.2 + 14.6 185.3 + 8.3 
PAS basar 133 + 12.7 118.8+13.4 113.5 + 12.9 
PAS 3 serie 179 + 14.6 154 + 25.7 141.6 + 16.02 
PAS 5 serie 192 + 16.8 140.8 + 24.9 101.3+20.13 
PAD basal 83.06 + 9.2 72.9 + 9.6 67.5 + 11 .6 
PAD 3 serie 93.3 + 8.5 54.2 + 12.9 46.6 + 15.05 
PAD 5 serie 95.6 + 9.6 40.5 + 14.07 36.6 + 15.2 
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tes a las Tensiones arteriales se encuentran claramente sesgados al incluir 
en los mismos las correspondientes a los individuos con abandono. 

Quizás el dato más llamativo consiste en la existencia de niveles de 
frecuencia cardíaca significativamente más bajos, en la población que realiza 
entrenamiento, junto a un menor incremento de dicha frecuencia cardíaca 
ante el esfuerzo. 

Queda ahora correlacionar los datos entre los individuos de los diferentes 
grupos, estableciendo como condición básica el hecho de que hayan finaliza­
do la prueba de esfuerzo. 
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CAPITUL07 ADAPTACIONES RESPIRATORIAS 
DURANTE EL EJERCICIO 

DR A. CORCOVA 

La respiración es una función vital del organismo que tiene como fin 
primordial el aporte de 02 desde la atmósfera hasta los tejidos y la eliminación 
de C02 desde estos al exterior. Para lograrlo, el sistema respiratorio utiliza la 
acción de una serie de músculos (músculos respiratorios) que originan 
variaciones de presión y volumen en la cavidad torácica, posibilitando la 
aireación de los alvéolos. 

El proceso respiratorio se puede dividir en dos fases, una externa y otra 
interna. La respiración externa se lleva a cabo en 3 etapas: a) ventilación 
pulmQnar que significa intercambio de aire (entrada y salida) entre la atmós­
fera y los alvéolos pulmonares; b) difusión y perfusión del 02 y co2 entre 
alvéolos y sangre; e) transporte de 02 y C02 en la sangre y en los líquidos 
corporales hasta las células y viceversa. Por su parte la respiración interna, 
o respiración celular, implica la utilización del oxígeno y la producción de 
·anhídrido carbónico por los tejidos, reacciones metabólicas esenciales en la 
producción de energía a partir de los alimentos. Todas estas etapas de la 
respiración están reguladas y coordinadas por el centro respiratorio. 

1. FUNCIONES GENERALES DEL SISTEMA RESPIRATORIO 

Además de lás func;ones ventilatorias y de aporte de oxígeno a los tejidos, 
el sistema respiratorio tiene otras funciones no menos importantes: 

a) Fntración de materiales tóxicos, 

·b) Metabolización de compuestos, 

e) Reservorio de sangre, 

d) Vía de medicación, 

e) Función del lenguaje. 

f) Función endocrina. 
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Como ocurre en el aparato cardiocirculatorio, la actividad física exige una 
serie de modificaciones o adaptaciones del sistema respiratorio. La realiza­
ción de un ejercicio determina un aumento de la frecuencia y de la amplitud 
respiratorias (polipnea e hiperpnea respectivamente), circunstancias que 
pueden ocurrir incluso antes de comenzar el esfuerzo. 

2. PROPIEDADES ELASTICAS DEL SISTEMA RESPIRA TORIO 

Para evaluar las propiedades elásticas qel sistema ventilatorio, aunque 
actúen como una unidad coordinada, desde el punto de vista didáctico, es 
conveniente considerar por separado las de los pulmones y las del tórax. 

2.1 PROPIEDADES ELÁSTICAS DE LOS PULMONES 

Las propiedades elásticas del pulmón son debidas a las fibras que 
componen su tejido y a la tensión superficial existente en los alvéolos 
pulmonares. Estas propiedades son 
fundamentalmente dos: a) Disten­
sibilidad, debida al tejido pulmonar y 
a la tensión superficial, y b) Interdepen­
dencia. 

2.1.1 Distensibilidad. El pulmón 
por su comportamiento elástico y por 
efecto de la fuerza muscular, se dis­
tiende durante la inspiración recobran­
do su posición original al dejar de actuar, 
simulando a un muelle (Fig. 7.1). 

La relación entre la fuerza ejercida 
para conseguir la distensión y el 
estiramiento provocado, o lo que es lo 
mismo, entre la presión efectuada y el 
volumen obtenido se le denomina 
distensibilidad o compllanza es por 
tanto: "el cambio de volumen origina­
do por cambio de unidad de presión", 
en pulmón se expresa como: "el cam­
bio de volumen (intra) pulmonar ge­
nerado por el cambio de presión 
transpulmonar". 
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La base molecular de esta propiedad etástica la constituye su composición 
y organización fibrilar de fibras de elastina y colágenas. Las fibras de elastina 
aportan el nivel de estiramiento, y las colágenas, junto con el reflejo de 
estiramiento de Hering Breuer, actúan como factor limitante al mismo. 

2.1.2 Hlstéresis. A la diferencia entre la curva presión-volumen originada 
durante la inspiración y la espiración se denomina histéresis, que se define 
como "la incapacidad del pulmón para seguir la misma curva presión-volumen 
durante la inspiración y la espiración". 

La histéresis que es una propiedad común a las estructuras elásticas, en 
los pulmones se debe fundamentalmente a·tres hechos: 

a) Elasticidad tisular pulmonar 

b) La película tensoactiva de los alvéolos 

e) La desigualdad del número de bronquíolos y unidades repiratorias 
abiertas para una misma presión en la inspiración y la espiración. 

2.1.3. Tensión superficial. A nivel de los alvéolos existe una fina película 
líquida que los recubre, denominada surfactante o sustancia tensoactiva, que 
se va a encargar de disminuir la tensión superficial de los alvéolos pulmonares. 
La tensión superficial de las paredes alveolares varía con el volumen 
pulmonar. 

El surfactante tiene importantes funciones fisiológicas: a) hace que el 
pulmón sea más fácilmente distensible y que disminuya el esfuerzo (trabajo) 
muscular necesario para ventilar los pulmones y conservarlos aireados, b) 
ayuda a estabilizar los alvéolos y evita el colapso alveolar, cuando la cantidad 
de surfactante es insuficiente se produce un estado de sufrimiento respirato­
rio o también llamado distress respiratorio, y e) mantiene secos los alvéolos 
evitando la trasudación de líquidos en el espacio alveolar. 

2.1.4. Interdependencia. Esta consiste en el apoyo que las unidades 
circundantes se ofrecen recíprocamente, de esta forma, los alvéolos (excepto 
los que están en contacto con la superficie pleural) se sostienen mutuamente. 

2.2. PROPIEDADES ELASTICAS DE LA PARED TORACICA 

Al igual que el pulmón, la caja torácica también es elástica. La elasticidad 
de la pared torácica es tal, que si no encontrase oposición por parte de los 
pulmones, el tórax se distendería hasta aproximadamente el 70% de la 
capacidad pulmonar total, posición que representa su punto de equilibrio o 
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reposo (cuando los músculos respiratorios están totalmente relajados). En 
esta posición, la diferencia de presión a través de la pared torácica 
(transtorácica), es decir, la diferencia entre la presión pleural y la superficie 
del tórax, es igual a O. Sin embargo, si el tórax fuese forzado a distenderse aún 
más, su retracción elástica actuaría hacia adentro (como la del pulmón) 
oponiéndose a la expansión y favoreciendo la vuelta al punto de equilibrio, y 
a la inversa, con volúmenes inferiores ai?O% de la capacidad pulmonar total, 
la retracción del tórax se opone a la del pulmón y está dirigida hacia afuera. 

En consecuencia, si se tiene en cuenta que los pulmones y el tórax son 
elásticos y funcionan a manera de resortes, estos tienen distintas posiciones 
en descanso (Fig. 7.2). 

3. MECANICA RESPIRATORIA Y VENTILACION PULMONAR 

La caja torácica es un receptáculo semirrígido que contiene los pulmones. 
La modificación de su volumen permite la entrada y salida de aire. La 
ventilación pulmonar se realiza mediante la inspiración y la espiración, 
fenómenos que tienen lugar por la contracción y relajación de los músculos 
respiratorios que movilizan el tórax y los pulmones aumentando y disminuyen­
do el volumen pulmonar. 

3. 1. INSPIRACION 

La inspiración, producida por la 
contracción de los músculos inspi­
ratorios, origina expansión torácica y 
llenado de los pulmones con aire. Los 
músculos más importantes que inter­
vienen en este proceso son: 
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b) Músculos intercostales externos y supracostales largos y cortos. Al 
contraerse elevan el extremo anterior de cada costilla aumentando los 
diámetros antero-posterior y transversal del tórax 

e) Músculos accesorios: Escalenos, esternocleidomastoideos y serratos 
mayores, que al contraerse aumentan algo las dimensiones antera­
posteriores y longitudinales del tórax. 

3.2. ESPIRACION 

La espiración es un fenómeno pasivo que se produce por la retracción 
elástica de los pulmones. Sin embargo, al aumentar la ventilación o cuando 
existe un impedimento para la salida del aire de los pulmones, el proceso se 
torna activo. En la espiración intervienen los músculos: 

a) Músculos intercostales internos: que se oponen a la acción de los 
externos deprimiendo las costillas. 

b) Músculos abdominales: (oblicuo mayor y menor, transverso y rectos), 
al contraerse comprimen el contenido abdominal empujando al diafragma 
hacia arriba, a la vez que bajan las costillas inferiores y tiran de la 
porción antero-inferior del tórax reduciendo su volumen. 

e) Serratos menores posteroinferiores y triangular del esternón. 

d) Diafragma y músculos intercostales externos permitiendo la disminu­
ción de volumen del tórax. 

Los procesos de expansión y deflacción de la caja torácica no se realizan 
directamente sobre los pulmones, se hacen sobre la pleura (pleura parietal -
espacio pleural- pleura visceral). La pleura visceral unida a los pulmones hace 
que estos le sigan en su movimiento. 

Durante la inspiración la presión en el interior del alvéolo es negativa 
con respecto a la atmosférica lo que hace que entre aire. En la espiración las 
presiones se invierten y ocasionan la salida de aire, completando un ciclo 
respiratorio. 

La ventilacion pulmonar consiste en la penetración de aire nuevo en los 
pulmones y su llegada al alvéolo. Allí se produce el intercambio gaseoso y el 
aire viciado saldrá de nuevo hacia el exterior. Una ventilación normal, en un 
ciclo respiratorio, moviliza unos 500 mi de aire. Es decir que si la frecuencia 
respiratoria normal es de 15 c/min la ventilacion total o volumen minuto 
respiratorio es de 15 c/min. 500 mi/e = 7500 ml/min. 

La ventilación alveolar es algo menor porque siempre queda aire en el 
espacio muerto anatómico. 
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4. INTERCAMBIO GASEOSO Y TRANSPORTE DE 0 2 

Mediante la ventilación, que supone el movimiento de aire entre la 
atmósfera y los alvéolos pulmonares, se renuevan los gases alveolares que 
deben intercambiarse o transferirse, a través de la membrana respiratoria 
(barrera hematogaseosa), con los de la sangre de los capilares perialveolares. 
Este proceso se produce por difusión simple del 02 hacia la sangre pulmonar 
y el paso de C0

2 
desde la sangre pulmonar hacia el alvéolo. 

El intercambio gaseoso es el proceso por el que los gases (C02 y 02) 

atraviesan la barrera hematogaseosa o alveolocapilar permitiendo la expul­
sión de C0

2
, producto de las combustiones internas, y la entrada de 0 2 hacia 

la sangre, necesario para la nutrición y el metabolismo celular. Este intercam­
bio viene regido por la ley de Fick. 

La intensidad de la difusión de los gases en un líquido depende de: 

a) Gradiente de presión (P) a ambos lados de la membrana, 

b) Solubilidad del gas en el líquido (S), 

e) Área de la superficie de contacto con el líquido, 

d) Distancia a través de la que debe difundir el gas (espesor de la 
membrana o líquido), 

e) La velocidad del movimiento cinético de las moléculas del gas, 

f) La temperaura del líquido, que en el organismo humano es 
fisiológicamente constante. 

El 0
2 

pasa hacia la sangre a favor de un gradiente de concentración (1 00/ 
40 mmHg) y lo hace en 1/3 del tiempo del que dispone. Es decir existe una gran 
reserva de la capacidad de difusión.Como durante el ejercicio la velocidad del 
flujo capilar se triplica, la P0

2 
al final del capilar no suele modificarse por 

motivos de difusión. En ambientes pobres en 02 (estancia en grandes alturas) 
la difusión se produce a favor de gradiente de presiones, aunque este es 
menor (50/20 mmHg). Esto provoca una lentitud en el proceso de difusión 
observándose, al final del recorrido por el capilar, diferencias alveolocapilares 
en la P0

2
• 

La misma reserva de capacidad de difusión existe para el C02 con la 
ventaja de que es 20 veces más difusible por su mayor solubilidad en la 
membrana. 

5. RELACIONES VENTILACION-PERFUSION 

En los pulmones, en un supuesto ideal, la inspiración aportaría a cada uno 
de los alvéolos iguales cantidades de aire de composición uniforme y la 
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perfusión distribuiría a cada alvéolo una cantidad igual de sangre venosa. En 
condiciones reales esto no sucede de esta forma ya que, como sabemos, la 
ventilación y la perfusión no se distribuyen de manera homogénea por todo 
el parénquima pulmonar y las relaciones V A/Q son diferentes según la zona 
del pulmón en la que se estudie (vértices, zonas medias, bases), siendo las 
variaciones de la perfusión mucho más relevantes en relación con el efecto 
que la gravedad ejerce sobre la misma. 

En reposo la ventilacibn alveolar (VA) y el flujo sanguíneo pulmonar (Q) son 
aproximadamente iguales. La relación V A/Q normal oscila como promedio 
entre 0,85 y 0,9 (unos 4 1 de aire/ 5 1 de sangre por minuto). Con el ejercicio 
la ventilación se incrementa de forma paralela a las demandas metabólicas 
mientras que el flujo sanguíneo aumenta en menor propoción, por lo que 
durante el ejercicio intenso la relación V A/Q puede ascender a 3 o 4 veces. 
El incremento relativamente menor del flujo durante el ejercicio determina en 
la sangre venosa mixta un aumento de la PC02 y un descenso de la P02 como 
reflejo de las presiones gaseosas hísticas, pero las presiones parciales de los 
gases arteriales permanecen normales siempre que la ventilación sea sufi­
ciente para compensar las alteraciones del metabolismo. Si la ventilación 
alveolar es adecuada y el intercambio gaseoso se realiza de forma normal, los 
gases sanguíneos arteriales permanecen normales con independencia del 
gasto cardíaco y de la presiones gaseosas venosas mixtas que pueden 
afectar al metabolismo y rendimiento de los tejidos periféricos, pero no ejerce 
efecto alguno sobre las presiones parciales de los gases en la sangre arterial 
(Fig. 7.3 y 7.4). 
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Figura 7.3 Variaciones del volumen minuto respiratorio y relación entre 
éste y el consumo de oxígeno en individuos entrenados y no entrenados. 
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6. TRANSPORTE DE GASES 

El 0
2 

es captado por los capilares desde el aire alveolar y es transportado 
por la sangre de dos maneras: a) Una pequeña parte es transportado disuelto 
en la fase acuosa del plasma, y b) la mayor parte (más del 98%) es 
transportado en combinación química reversible con la hemoglobina (Hb). 

6.1. TRANSPORTE DE 0 2 DISUELTO 

La cantidad de 02 disuelto en la fase acuosa del plasma obedece a la ley 
de Henry, o sea depende del coeficiente de solubilidad del gas en la sangre 
y es directamente proporcional a la P02• Por cada mm de Hg de P02 hay 0,003 
mi de 0/100 mi de sangre (0,003 vol%); en condiciones normales, con una P02 

en sangre arterial de 1 00 mm de Hg, se transportan 0,3 mi de 0
2 

por cada 1 00 
mi de sangre (0,3 mi/di o 0,3 vol%). 
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Pero aunque el 0 2 disuelto es de muy escasa cuantía desempeña una 
función importante, ya que establece la P02 plasmática de la que depende la 
carga hemoglobínica y la difusión del gas a través de las membranas 
celulares. 

6.2. TRANSPORTE DE 0 2 COMBINADO CON LA HEMOGLOBINA 

La hemoglobina (Hb), contenida en el interior de los hematíes, tiene entre 
otras funciones la de captar transportar y liberar 0

2
, existiendo una íntima 

relación entre su estructura y su función. La función respiratoria de la Hb 
depende de su capacidad para unirse reversiblemente con el 02• Esta 
propiedad es consecuencia de las características intrínsecas de la estructura 
molecular del pigmento y de la composición del medio ambiente en el que se 
encuentra (pH, C02, temperatura, 2-3 difodfoglicerato, etc.). 

El hematíe proporciona a la Hb el adecuado ambiente para mantenerse en 
estado funcional. La Hb, al ubicarse en el interior de los hematíes, se libera 
del influjo metabólico general y evita su rápida degradación (su vida media en 
plasma es de 200 minutos, frente a 120 días en el interior del eritrocito); 
además la localización intraglobular de la Hb previene de los efectos del etéreos 
que se producirían al aumentar la viscosidad sanguínea y la presión 
coloidosmótica si la proteína circulase libremente a una concentración de 15 
g/dl. La Hb representa el 95% del peso seco del hematíe y este importante 
acúmulo intraeritrocitario o de Hb es posible gracias a la alta hidrosolubilidad 
y a la forma esférica y compacta de la misma (Fig. 7.5). 

La cantidad máxima de 02 capaz de combinarse con la Hb se denomina 
capacidad máxima de 0 2• Un gramo de Hb puede fijar 1 ,34 mi de 02 (para 
otros autores 1,36 o 1 ,39, debido a que en condiciones normales parte de la 
Hb se halla en formas como la metaHb que no puede fijar 0

2
) y, puesto que 

la sangre normal tiene unos 15 g de Hb/1 00 mi, la capacidad máxima de 
transporte de 02 de 1 00 mi de sangre es de unos 20 mi. La Hb permite, por 
tanto, transportar unas 70 veces más 02 que el que es transportado disuelto 
en la fase acuosa del plasma. La cantidad de 02 combinado con la Hb, al ser 
la concentración de ésta variable en condiciones normales y más aún en 
estados patológicos, tiende a expresarse en forma de un%. Este porcentaje 
expresa la relación entre el 02 realmente combinado con la Hb disponible y la 
capacidad máxima de 02 que puede unirse con ella. Esta relación se denomina 
saturación del 0 2 de la Hb (S02). Su valor depende de la P02 , por lo que la 
saturación de 02 de la sangre arterial para una P02 de 1 00 mm de Hg es de 
alrededor del97% (sería del1 00% si no existiera un pequeño shunt pulmonar 
fisiológico), mientras que la de la sangre venosa, para una P02 de 40 mm de 
Hg, es de alrededor del 75%. 
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En el individuo normal, el volumen total de 0
2 

que la sangre aporta por 
minuto a los tejidos está en función de la cantidad total de 0

2 
transportado por 

unidad de volumen de sangre y del volumen de sangre movilizado por unidad 
de tiempo. En condiciones normales sólo se utiliza por las células un 25% del 
volumen total de 02 transportado. Si los requerimientos metabólicos de los 
tejidos aumentan (durante el ejercicio), su valor puede incrementarse. Otros 
mecanismos son capaces de aumentar la oferta de 02 a los tejidos, entre los 
que pueden señalarse esquemáticamente: 

l 
"" J: 
~ 
<> 

"O 

~ 
.o ¡¡ 

~ 
"' 

• El incremento de la masa eritrocitaria para aumentar la capacidad de 
transporte de 02 (al aumentar la Hb, aumenta la Ca02) en respuesta a 
un aumento de producción de eritropoyetina por parte del riñón en 
relación con la captación de una señal hipóxica por "sensores" renales 
específicos. 

• El incremento del número de capilares tisulares funcionantes (recluta­
miento) que proporciona un rápido y flexible mecanismo de adaptación 
a la hipoxia local. 
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Durante el ejercicio la P02 tisular disminuye por un incremento en el 
consumo de 02, esto provoca una mayor desaturación de 02 de la Hb 
circulante, es decir que existe una reserva automática de 02 para que las 
células estén abastecidas cuando se incrementan las necesidades metabó­
licas. Como además el gasto cardíaco se incrementa, la transferencia de 02 

a los tejidos aumenta hasta 20 veces. El ejercicio induce también incrementos 
en la acidez, Tª, [C0

2
], y 2,3 DPG del eritrocito, todo lo cual ejerce modifica­

ciones en la molécula de Hb que pierde capacidad de retener 02• Se traduce 
en un desplazamiento de la curva de disociación hacia la derecha con 
liberación de más 0

2 
hacia los tejidos. 

A nivel tisular el transporte y almacenamiento de 0 2 1o realiza la mioglobina. 
Esta hemoproterna es capaz de liberar el 02 que fija a P02 muy bajas y facilita 
su entrada a las mitocondrias, sobre todo en ejercicios vigorosos cuando la 
P02 cae de forma espectacular. 

La anemia por deficiencia de Fe disminuye significativamente la capaci­
dad trasportadora de 0 2 y repercute en el rendimiento del ejercicio aeróbico 
(anemia del deportista). 

Con respecto al C02 la sangre transporta un 5% de forma libre disuelto en 
el plasma. El mayor porcentaje circula en forma de bicarbonato y el resto for­
ma compuestos carbamínicos con las proteínas sanguíneas, incluida la Hb. 

7. VOLUMENES PULMONARES DINAMICOS 

Los volúmenes dinámicos son importantes en la evaluación de la capaci­
dad funcional del deportista. Para valorar la capacidad ventilatoria no solo hay 
que comprobar si el individuo mantiene unos volúmenes respiratorios está­
ticos fisiológicos sino que es indispensable comprobar si es capaz de 
mantener unos niveles de flujo aéreo adecuados. 

La ventilación dinámica depende de dos factores: de la capacidad vital y 
de la velocidad con que puede moverse dicho volumen. Esta depende a su 
vez de las resistencias que oponen las vías a la conducción tranquila del aire 
(resistencias de las vías aéreas), y de las que ofrecen el tórax y el tejido 
pulmonar al cambio de dimensiones durante la respiración (resistencias 
parietales e hísticas). Como la reserva funcional es muy grande hay que 
recurrir a pruebas que midan el flujo para poder conocer realmente las 
posibilidades de movilización de grandes volúmenes de aire por minuto. 

El volumen espiratorio forzado (VEF1 o VEMS); volumen de aire expulsa­
do en el primer segundo de una espiración forzada tras una inspiración 
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máxima) da una idea de la potencia espiratoria y de la resistencia general de 
los pulmones al movimiento del aire. Expresado en% de la capacidad vital se 
considera normal un 85%. Puede sospecharse cierta obstrucción de las vías 
cuando no se llega a porcentajes del 70%. 

El volumen ventilatorio máximo (VVM) se obtiene tras respirar de forma 
rápida y profunda durante 15 seg. y extrapolando los resultados al minuto. Los 
jóvenes sanos masculinos alcanzan los 140-180 1/min y las mujeres 80-120 
1/min. Estos valores son más altos en atletas de alta competición y descienden 
en enfermos con patología obstructiva hasta un 40% de lo considerado 
normal para su edad y tamaño. La terapia de ejercicio específica mediante el 
correspondiente entrenamiento, tanto en pacientes obstructivos como en 
individuos normales, es beneficiosa ya que incrementa la fuerza y resistencia 
de los músculos respiratorios aumentando su VVM. Se mejora así la capaci­
dad de ejercicio reduciendo el esfuerzo fisiológico (Fig. 7.6). 

B. FUNCION PULMONAR, ENTRENAMIENTO Y RENDIMIENTO 
FISICO 

Cuando los valores de la función pulmonar se encuentran dentro de los 
límites normales, sus variaciones aportan poca información sobre la condi­
ción física y el rendimiento de los deportistas. En este sentido, al comparar 
valores medios de diversas variables de la función respiratoria de personas 
sedentarias, entrenadas y deportistas de elite, no se han observado diferen­
cias significativas. Son la natación y el buceo los deportes que más incrementan 
la capacidad vital y disminuyen el volumen residual, debido a que los 
músculos respiratorios luchan contra la presión ejercida por el agua y mejoran 
con el entrenamiento su capacidad aeróbica. Sin embargo, los resultados no 
son concluyentes, sobre todo en edades infantiles. En definitiva existe una 
incapacidad para valorar el rendimiento en individuos sanos a partir de las 
medidas de la función pulmonar, siempre que estas se encuentren dentro de 
la normalidad. Los volúmenes pulmonares mayores de lo normal y las 
capacidades pulmonares de algunos atletas parecen ser debidas a la dota­
ción genética. Esto acompañado del entrenamiento específico de los múscu­
los respiratorios sí mejora el rendimiento ffsico. El entrenamiento de los 
músculos respiratorios favorece el mantenimiento de altos niveles de venti­
lación submáxima ya que mejora la resistencia ventilatoria al incrementar los 
niveles de enzimas aeróbicas de los músculos ventilatorios. Se consigue pues 
un retardo en la aparición de fatiga ventilatoria la cual está relacionada con 
una sensación de "estar sin aliento" y con un malestar local provocado por los 
niveles de lactato sanguíneo. 
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9. REGULACION DE LA VENTILACION DURANTE EL EJERCICIO 

Como se dijo al principio, la realización de ejercicio produce modificacio­
nes en la dinámica respiratoria que se traducen en polipnea e hiperpnea 
(aumento de la frecuencia y amplitud respiratorias, respectivamente). Con 
ello se pretende satisfacer las grandes necesidades de 02 existentes durante 
la actividad física. Normalmente existe una fase precoz de desequilibrio entre 
las exigencias y los aportes (deuda de 0

2
). Cuando la demanda se satisface 

se entra en una fase de equilibrio entre la captación y el consumo de 02• Si el 
trabajo es de gran intensidad llega un momento en que la adaptación 
respiratoria es insuficiente para compensar las necesidades. En este caso se 
vuelve a crear una deuda de 02, se pasa a metabolismo anaeróbico y aparece 
una intensa disnea (sensación de dificultad para respirar). 

En las competiciones deportivas suele realizarse un trabajo máximo que 
crea rápidamente deuda de 02 abocándose al metabolismo anaeróbico lo cual 
puede acarrear un rápido agotamiento. Todo ello ocurre cuando las necesi­
dades de 0

2 
superan ampliamente a los aportes. La deuda creada se 

compensará en el período de recuperación. 

Aunque aumentan tanto la frecuencia como la amplitud respiratorias, es 
esta última la que más crece y se le denomina hiperpnea del trabajo físico. 

Durante actividades de tipo moderado la ventilación crece en relación al 
v02• Hasta una respiración de 30 1/min el trabajo respiratorio lo llevan a cabo 
los músculos inspiratorios ya que la espiración es pasiva debido a la 
elasticidad toracopulmonar. De aquí en adelante la espiración se toma activa, 
entran en juego los músculos espiratorios y al llegar a los 1 00 1/min intervienen 
también los músculos respiratorios accesorios. Esta participación en bloque 
de todos los músculos respiratorios condiciona un v02 que puede privar de 0

2 
al resto del organismo. Es decir, la movilización de aire durante el esfuerzo 
físico consume 02 1o que constituye un limite ventilatorio para la realización de 
trabajo. En individuos entrenados este límite llega a los 150-200 1/min, la 
movilización de cualquier volumen añadido requerirá unos aportes de 0

2 
que 

repercutirán en el rendimiento del organismo. 

Una conclusión práctica es que la realización de un trabajo aeróbico 
máximo nunca desarrolla niveles extremos de ventilación pulmonar. Por otra 
parte, la ventilación se ve limitada por la circulación, es decir, por el tiempo 
que el eritrocito permanece en contacto con la barrera hematogaseosa y 
puede captar el 02 alveolar (hematosis). 

La regulación de la respiración durante el ejercicio es el resultado de la 
combinación de factores neurales y químicos: 
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• Una programación de origen nervioso que dispone al aparato respira­
torio para enfrentarse a un esfuerzo inmediato (análogo al estímulo 
cardíaco) ello explicaría el incremento ventilatorio inmediatamente 
anterior al ejercicio. Parte información de las regiones de la corteza 
motriz que estimulan las neuronas respiratorias medulares. 

• Una respuesta refleja cuyo origen se encontraría en la estimulación de 
los quimiorreceptores y mecanorreceptores musculares, aunque no 
han sido identificados con certeza. Se especula que los factores 
mecánicos aumentan la salida de la información desde estos recepto­
res y modifican la actividad del centro respiratorio. 

• Un incremento de la P corporal tiene un efecto directo estimulador 
sobre las neuronas del centro r.espiartorio,lo cual tendría relevancia 
sólo en ejercicios de cierta duración. 

• Más tardíamente, los metabolitos de procedencia muscular (C02 , ácido 
láctico) estimularían directamente o a través de mediadores (H+) los 
quimiorreceptores aórticos y carotídeos e incluso directamente el 
centro respiratorio incrementando la ventilación. Como tardan cierto 
tiempo en producirse, no pueden ser la única causa de la hiperventilación, 
además su única presencia no es suficientemente potente para desen­
cadenar las modificaciones que se producen en un ejercicio vigoroso: 

• La p02 asciende y no constituye un estímulo para la ventilación. 

• La hiperventilación produce un descenso de la pC02 circustancia que 
inhibe la hiperventilación. Sin embargo, estos factores estimulantes 
sufren oscilaciones entre el final de la inspiración y el final de la 
espiración (pC02 capilar y alveolar, más alta al final de la espiración y 
más baja al final de la inspiración). Esto unido a un probable incremento 
en la sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos provocaría parte 
del estimulo hiperventilatorio durante el ejercicio. 

10. REGULACION RESPIRATORIA DEL EQULIBRIO ACIDO-BASE 
DURANTE EL EJERCICIO 

El pH de la sangre se mantiene ligeramente alcalino (7.4) y es un valor que 
no puede sufrir modificaciones importantes para la correcta homeostasis de 
nuestro organismo. Un incremento del pH indica un descenso de la [H+] y se 
denomina alcalosis; el aumento de la [H+] se denomina acidosis y se traduce 
en un descenso del pH. La realización de ejercicio genera siempre un 
aumento de la producción de C02 y casi siempre de ácido láctico. Hay 
tendencia a una situación de acidosis metabólica. Esto puede compensarse 
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con sistemas amortiguadores químicos presentes en nuestros líquidos cor­
porales como son el tampón del bicarbonato, el fosfato, y las proteínas 
plasmáticas. Estos sistemas químicos se agotan con cierta rapidez por lo que 
deben existir otros mecanismos para evitar modificaciones importantes del 
pH. Se trata del pulmón y del riñón que actuan como amortiguadores físicos 
a medio y largo plazo y, que además potencian la actividad de los amortigua­
dores químicos. 

Cualquier aumento de los H+en los líquidos extracelulares y en el plasma 
estimulan el centro respiratorio y provoca una hiperventilación. Esto reduce 
rápidamente el C02 de la sangre que sale con el aire espirado y facilita la 
recombinación de H+ con C03H· desapareciendo valencias ácidas del medio 

H O + CO :. CO H ~ CO H· + H+ 2 2 3 2 3 

La magnitud potencial del pulmón como amortiguador se ha estimado 
como el doble de todos los amortiguadores químicos juntos. 

El entrenamiento anaeróbico permite soportar niveles más altos de ácido 
láctico y más bajos de pH que los que podía tolerar antes del entrenamiento. 
Sin embargo, no se ha podido demostrar que la capacidad amortiguadora 
pueda ser mejorada por tipos específicos de entrenamiento. Probablemente 
lo conseguido por el entrenamiento anaeróbico sea más una adaptación de 
tipo motivacional y psicológica para tolerar la incomodidad de la situación 
ácida. 
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CAPITULO S VARIACIONES HEMATOLOGICAS 
EN EL DEPORTE 

0 11• M.A. FERRER y D.E. CONTRERAS 

El estudio del efecto del ejercicio sobre diferentes parámetros hematológicos 
ha ofrecido resultados contradictorios durante muchos años, al no tener en 
cuenta aspectos importantes (tipo de ejercicio, tiempo de ejecución, intensi­
dad, posición, T11 ambiental, etc.), que pueden modificar el comportamiento 
de dichos parámetros. Sin embargo, parece claro que la hemoconcentración 
es un fenómeno observado repetidamente tras la realización de ejercicios 
intensos y de corta duración. Los indicadores más frecuentemente valorados 
son el hematocrito (Hto), la concentración sanguínea de hemoglobina (Hb) y 
las proteínas plasmáticas totales (PT). 

El ejercicio también ocasiona alteraciones cuantitativas en los elementos 
sanguíneos corpusculares. Normalmente se habla de un incremento de los 
eritrocitos después de la realización de ejercicio, aunque en ocasiones el 
número de hematíes no ha variado. Sin embargo, el incremento de los 
leucocitos, tras la realización de ejercicio, es un hecho suficientemente 
demostrado. 

1. HEMOCONCENTRACION Y HEMODILUCION 

Cuando se realiza ejercicio, en unos pocos minutos se verifican modifica­
ciones del contenido líquido de los espacios intravascular e intersticial (Fig. 
8.1 ), sin que existan apenas modificaciones en el contenido total de agua del 
organismo. En este sentido. podemos distinguir dos situaciones, la 
hemoconcentración y la hemodilución (Fig. 8.2). 

La hemoconcentración se refiere al incremento progresivo de la concen­
tración de los componentes intravasculares debido a la pérdida continua de 
líquido plasmático desde el torrente vascular. La hemodilución sería el caso 
contrario, en el que el contenido vascular aumenta gracias a una ganancia 
neta de liquido proveniente del espacio intersticial. Los elementos formes y los 
solutos se diluyen. Una vez que el ejercicio cesa, y durante el período de 
recuperación, los espacios vuelven a su volumen normal. 

99 



El trasiego de líquidos en los tejidos depende del juego de presiones 
hidrostáticas y coloidosmóticas capilares y tisulares (Fig. 8.3). Así, la tenden­
cia a la hemodilución o a la hemoconcentración depende de varios factores 
específicos: 
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a) Condiciones térmicas ambientales. Así, cuanto mayor es la sobrecarga 
de calor ambiental mayor es la tendencia a la hemoconcentración, 
debido lógicamente a la eliminación de sudor. 

b) Severidad y tipo de ejercicio. La realización de ejercicios como peda­
lear en una bicicleta ergométrica o correr provocan como respuesta 
más común una hemoconcentración, que parece ser lo más frecuente 
en cualquier tipo de ejercicio. La magnitud de esta hemoconcentración 
suele ser proporcional a la intensidad de la actividad. 

e) La postura de ejecución puede condicionar la respuesta. Un ejercicio 
en bipedestación facilita la hemoconcentración porque predomina la 
filtración del lecho capilar de la parte inferior del cuerpo. Sin embargo, 
el efecto bombeador de los músculos sobre el sistema venoso puede 
limitar la cuantía de la hemoconcentración. 

d) El estado de hidratación puede influenciar cualitativa y cuantitativa­
mente las respuestas del volumen intravascular al ejercicio. Curiosa­
mente se ha comprobado que las reposiciones líquidas durante el 
esfuerzo pueden atenuar pero no prevenir la aparición de 
hemoconcentración. 

Agua corporal total 
72% de la masa 
magra corporal 

/ ~ 
Liquido intracelular Liquido extracelular 

55% 45% 

/ ""' 
Liquido Liquido 
intersticial intravascular 

28% (plasma) 
10% 

Otros 
(tronscelular) 

7% 

Figura 8. 1 Distribución orgánica de líquidos corporales. 



e) Los procesos de termorregulación contribuyen a la hemoconcentración 
al promover la sudoración (pérdida de líquidos). Si un individuo está acli­
matado, los procesos termorreguladores no serán tan determinantes. 

Las pérdidas líquidas corresponden a una mayor eliminación sudoral y de 
vapor de agua por la vía respiratoria, y al paso desde el espacio vascular hacia 
el intersticial. Esto último depende de la presión hidrostática de los vasos y de 
la osmolaridad de los músculos en ejercicio. 

La hemoconcentración inicial tiende a desaparecer en ejercicios prolonga­
dos por incrementos de la osmolaridad plasmática, aumentos en la presión 
tisular, y por la propia hemoconcentración. 

2. EL SISTEMA ER/TROC/TAR/0 

2.1. VARIACIONES DE LOS GLOBULOS ROJOS 

La capacidad de transporte de 0 2 por la sangre, es un factor determinante 
de la capacidad física y se basa en la concentración de Hb, en el nº de 
hematíes circulantes y en la eficacia de sus funciones. 
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Figura 8.2 Hemoconcentración y hemodilución. 
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Una sola sesión de ejercicio y/o ejercicios repetidos pueden modificar los 
índices hematológicos de la sangre y afectar el proceso eritropoyético en la 
médula ósea. 

La realización de esfuerzos físicos aislados ocasiona incrementos en la 
concentración de hemoglobina, del hematocrito y del recuento de eritrocitos 
en sangre periférica (Tabla 8.1) Varios factores modifican la intensidad de los 
cambios que van a estar en función del esfuerzo (a mayor esfuerzo, mayores 
serán las modificaciones) y del entrenamiento (cuanto mayor sea el entrena­
miento, menores los cambios observados): 

a) La deshidratación, 

b) Las catecolaminas. Su aumento durante el ejercicio provoca la contrac­
ción de reservorios sanguíneos como el bazo o el hígado, capaces de 
liberar cierta cantidad de glóbulos rojos a la circulación. 

e) Duración del ejercicio. En ejercicios prolongados se han observado 
descenso en los parámetros hematológicos, que no pueden solo 
atribuirse al trasiego de líquidos desde el espacio extrava~cular al 
intravascular. Se han de tener en cuenta la hemolisis, las pérdidas 
insensibles por vía digestiva y urinaria, y la expansión plasmática tras 
el ejercicio que depende de la toma de líquidos, del intercambio tisular 

o 
o o o 

o o o o o 
o o o o o o 

Figura 8.3 Trasiego de líquidos a través de las membranas capilares. 
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y del restablecimiento de la función renal en toda su amplitud (retenien­
do sodio y agua). Diferentes hormonas como la renina, la aldosterona, 
la vasopresina, etc. están implicadas en estos mecanismos. 

En cuanto a los índices hematológicos: volumen corpuscular medio 
(VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y concentración hemoglobínica 
corpuscular media (CHCM), los estudios realizados ofrecen resultados con­
tradictorios. Los esfuerzos cortos hasta el agotamiento parecen no modificar­
los y los ejercicios muy prolongados conducen a la deshidratación del 
eritrocito para compensar la hiperosmolaridad plasmática, por lo que pueden 
observarse VCM descendidos y CHCM aumentados. Tras el esfuerzo estos 
valores retornan a la normalidad o incluso se invierten por la recuperación de 
líquidos en el espacio intravascular. 

Tras ejercicios prolongados también se pueden observar en los eritrocitos 
alteraciones estructurales importantes~, aumentos en la fragilidad celular, 
fenómenos que vuelven a la normalidad tras períodos más o menos largos de 
reposo. 

2.2. EFECTO DEL ENTRENAMIENTO EN EL SISTEMA ER/TROCITAR/0 

En cuanto a los efectos del entrenamiento, unos autores defienden la 
mejora de los parámetros hematológicos y otros no. Los deportistas de élite, 
sometidos a fuertes entrenamientos, presentan valores más bajos que los de 
la población normal, probablemente debido a una adaptación de su volumen 
plasmático, expandido hasta en un 20%. Esto mejora las condiciones físicas 
de la sangre en su circulación por los vasos, incrementa la capacidad de 
resistencia frente al agotamiento y mejora la eficiencia de la sudoración. 
También puede aumentar la producción de elementos formes pero es propor­
cionalmente menor que la expansión del volumen plasmático. Esta expansión 
depende en un principio de la actividad de la aldosterona, hormona que facilita 
la retención de agua, manteniéndose posteriormente por una mayor síntesis 
de albúmina que incrementa la presión coloidosmótica del plasma y se 
manifiesta también por una conservación del agua más a largo plazo. 

2.3. ANEMIA DEL DEPORTE 

La práctica de deportes de resistencia provoca la llamada anemia del 
deportista (corredores, nadadores), que puede aparecer en ambos sexos. 
Es un estado caracterizado por niveles de hemoglobina (Hb) reducidos que 
se aproximan a la. anemia clínica (Hb < 12 g/1 00 mi de sangre para 
mujeres y Hb < 14 g/1 00 mi de sangre para hombres) (Fig. 8.4). Se ha 
atribuido a deficiencias en Fe pero también se apuntan otras causas: 
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Tabla 8. 1.- Cambios en la serie roja provocados por el ejercicio 

Antes Después 11 % 

. Volumen sanguíneo - - -9,8 

Volumen eritrocitario - - +1,86 

Volumen plasmático - - -18,9 

Número de eritrocitos (1 C1 • mm3) 4,69 5,19 +10,7 

Hemoglobina (gtdL) 14,34 15,88 +10,7 

Hematócrito (%) 41,4 46,8 +13,0 

VCM {¡.t3) 88,0 91,3 +3,7 

HCM (picogr) 30,4 30,6 +0,6 

CHCM(%) 34,7 33,8 -2,6 

a) La ya mencionada expansión plasmática postentrenamiento. 

b) El aumento de la hemolisis durante el esfuerzo. 

e) Las hemorragias digestivas y urinarias (inadvertidas). 

d) Las alteraciones en la eritropoyesis, etc. 

2.4. HEMOL/515 DURANTE EL ESFUERZO FISICO 

La rotura de eritrocitos dentro de los vasos recibe el nombre de hemolisis 
intravascular, que es un hecho fisiológico, pero en determinadas circunstan­
cias puede intensificarse, produciéndose un exceso de Hb libre que aparece 
en orina (hemoglobinuria). Este fenómeno se ha descrito tras ejercicios duros 
y prolongados y se debe, probablemente, a daño mecánico sobre los 
hematíes al circular por los vasos superficiales que contactan con una 
superficie dura. Sin embargo, en deportes en los que no existe ningún tipo de 
trauma físico (natación) también puede producirse la hemolisis, por lo que sus 
causas deben atribuirse además a otros factores: edad de los eritrocitos, 
cambios en su configuración, deshidratación y hemoconcentración, tempera­
tura corporal , acidosis, catecolaminas, hipoglicemia, peroxidación de la 
membrana del eritrocito por efecto de radicales libres, etc. 
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2.5. ERITROPOYESIS Y EJERCICIO 

El ejercicio es un importante regulador del sistema eritrocítico, ayudando 
a eliminar los hematíes más viejos y alterados y estimulando la producción y 
el rejuvenecimiento de los elementos circulantes. Tras el ejercicio y el 
entrenamiento se produce un aumento de la eritropoyesis ya que aumenta en 
sangre periférica el nº de los eritrocitos jóvenes y de los reticulocitos. Las cate­
calaminas tienen un efecto liberador de reticulocitos sobre la médula ósea, y 
los cambios de presión en la misma por las contracciones musculares 
ayudarían a su liberación. 

La eritropoyetina es una hormona sintetizada en los riñones que regula la 
proliferación de los glóbulos rojos y cuyo aumento se atribuye a varios 
factores: 

a) La hipoxia tisular (sobre todo renal). 

b) La presencia de diferentes hormonas: catecolaminas, T3 y T4, 
corticosteroides, andrógenos, etc. 

e) La aparición de productos de la hemolisis. 

d) La hipoglucemia postejercicio. 

3. EL SISTEMA LEUCOC/TAR/0 

Existe un marcado incremento de los glóbulos blancos tras la realización 
de ejercicio. En el hombre este aumento corre sobre todo a cargo de los 
linfocitos en ejercicios intensos de corta duración y de los neutrófilos en 
ejercicios prolongados. En otras especies animales, como en la rata, la 
respuesta de la serie blanca al ejercicio está invertida con respecto al hombre 
(Fig. 8.5). Esta leucocitosis se atribuye a varios factores: 
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a) Arrastre de los leucocitos que, en condiciones normales, se encuentran 
marginados en la pared vascular. En última instancia, la adrenalina 
sería la responsable de esta demarginación. Resulta muy marcada en 
corredores de maratón. 

b) La hemoconcentración generalizada. 

e) La respuesta inflamatoria a la injuria tisular local. Los impactos repeti­
dos y la tensión muscular elevada podrían provocar una neutrofilia que 
sería la responsable de la leucocitosis en los maratonianos. 

d) La acidosis ha sido también implicada en la producción de leucocitosis 
y en la movilización de plaquetas. De esta forma ejercicios con menor 
nivel de acidosis, parecen provocar cifras menores de leucocitosis. 



e} El estrés originado por el ejercicio puede promover la secreción de 
ACTH y de cortisol que provocarían una liberación de leucocitos desde 
la médula ósea. 

f} La intensidad del ejercicio y su duración son factores que determinan 
la magnitud de la leucocitosis, que resulta ser mayor en individuos 
sedentarios que en los entrenados, para una determinada carga de 
trabajo físico. 
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Figura 8.5 Variaciones en la serie blanca tras ejercicio, en la rata. 
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4. RESPUESTA DE LAS PLAQUETAS AL EJERCICIO 

La actividad media o prolongada parece no modificar de forma substancial 
el nivel sanguíneo de plaquetas. Sin embargo, conforme la actividad va 
ganando en intensidad, y por tanto va creciendo el consumo de oxígeno (\/0

2
), 

el nº de plaquetas va aumentando. 

La procedencia de estas plaquetas no está muy clara pero se cree que hay 
varios factores implicados iguales a los mencionados para la leucocitosis. 

Así pues son muchos los factores que condicionan las adaptaciones 
hematológicas durante el ejercicio. Probablemente sea esta la causa de los 
desacuerdos y controversias que entre los diferentes autores existen en este 
campo. Sin embargo, los investigadores van tomando conciencia de estos 
problemas y tienden a una estandarización de las pruebas físicas a realizar. 
Así, se tienen en cuenta cuestiones como el tipo de ejercicio, la posición de 
ejecución, su duración, las condiciones ambientales, el estado de forma, el 
entrenamiento, etc, que sin duda conducirán a obtener resultados compara­
bles y a establecer conclusiones válidas sobre el comportamiento de la sangre 
durante la realización de ejercicio. 
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CAPITUL09 ADAPTACION ENDOCRINA 
AL EJERCICIO 

DR. V. PUIGDEVALL 

El sistema endocrino es uno de los grandes mecanismos de control de que 
dispone el organismo. Se basa en la existencia de mensajeros químicos, 
denominados hormonas, que producidos en glándulas especializadas son 
vertidos directamente a la sangre para, una vez en ella, distribuirse por todo 
el organismo y ejercer sus acciones a distancia en los órganos diana 
correspondientes. La secreción de las distintas hormonas ocurre en respues­
ta a alteraciones específicas del medio. 

Las hormonas se clasifican, según su estructura química en: péptidos o 
derivados de los aminoácidos (que corresponden a la mayoría de las 
hormonas) y esteroides, derivados del colesterol (que incluyen hormonas 
suprarrenales, sexuales y los metabolitos activos de la vitamina D). 

Las células diana reconocen las hormonas gracias a receptores específi­
cos que pueden localizarse bien en la membrana plasmática celular (para las 
peptídicas), estimulando la producción de mensajeros intracelulares o me­
diante receptores intracelulares (para las esteroideas), estimulando la sínte­
sis de ANA mensajero específico. 

Generalmente, la liberación hormonal viene precedida de un estímulo 
nervioso procedente del sistema nervioso central, constituyendo la caracte­
rística definitoria del sistema endocrino el control de la producción hormonal 
mediante sistemas de retroalimentación. 

1. MECANISMOS REt1ULADORES DURANTE EL EJERCICIO 

Aunque no se dispone de suficientes datos como para establecer un 
esquema fiable de la regulación hormonal durante el ejercicio físico, se han 
propuesto varios. 

Inicialmente, Galbo propuso que impulsos procedentes de centros moto­
res y de la zona de trabajo muscular (por estímulo de receptores de presión, 
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volumen plasmático, osmolaridad y temperatura), modulan la actividad de 
centros superiores del sistema nervioso central, provocando un aumento de 
la actividad simpaticosuprarrenal e hipofisaria. Estos cambios a su vez 
controlan la respuesta secretora de las células endocrinas subordinadas. 

Actualmente, este esquema puede ser modificado pues: 

a) Existen sustancias procedentes del metabolismo de la célula muscular, 
como es el ácido láctico, capaces de estimular vías aferentes. 

b) El área del sistema nervioso central implicada en el mecanismo de 
control se localiza principalmente en el hipotálamo, y se le ha denomi­
nado "Comando Central". 

e) La respuesta frente al ejercicio del hipotálamo posee cronológicamente 
tres componentes: 

• Una respuesta rápida, a cargo del sistema simpático-suprarrenal 
con liberación de catecolaminas (epinefrina, norepinefrina, etc.), 
que se produce incluso antes del ejercicio en respuesta a órdenes 
recibidas desde centros motores y el sistema límbico. Al iniciar el 
ejercicio se incorporan estímulos procedentes de propiorreceptores. 

• Una respuesta intermedia (tras algún tiempo de ejercicio) mediante 
la secreción de hormonas hipofisarias (GH, ACTH, PRL, ADH, TSH, 
etc), que conlleva la producción de hormonas en sus glándulas 
subordinadas (vg cortisol). 

• Y un componente lento, después de al menos 60 minutos de 
ejercicio, procede de las modificaciones del medio interno (como la 
hipoxia, ácido láctico, y en especial la hipoglucemia), que modula las 
respuestas anteriores y estimula la actividad vagal, con secreción de 
las hormonas gastroenteropancreáticas (VIP, PHI, glucagón, etc). 

2. FUNCIONES DE LA RESPUESTA HORMONAL 

La iniciación de un ejercicio se caracteriza por el aumento plasmático de la 
concentración de la mayoría de hormonas, aunque unas pocas descienden. 

Sólo se han estudiado un número reducido de hormonas, aunque la 
impresión general es que estos cambios son el resultado de modificaciones 
en el ritmo de secreción, más que en su aclaramiento. 

El primer paso en el estudio de la función de una hormona en el esfuerzo 
consiste en medir su concentración plasmática durante ejercicios de diferen­
tes intensidades y duraciones. 
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En ejercicios prolongados la concentración plasmática de los péptidos 
sustancia P, péptido inhibidor vasoactivo (VIP} y secretina aumentaban, 
mientras que la neurotensina no lo hace. 

Para saber si los cambios inducidos son el resultado de variaciones en la 
secreción o en el aclaramiento de la hormona debemos estudiar su metabo­
lismo. Muchas hormonas se metabolizan en hígado y riñón; y su aclaramiento 
puede descender por el ejercicio, al disminuir el flujo sanguíneo de estos 
órganos. Sin embargo, estudios con infusión continua de un trazador marca­
do han mostrado, por ejemplo, que el aclaramiento de epinefrina sólo 
disminuye un 20 % durante el ejercicio intenso, no explicando el aumento 
simultáneo de esta hormona en el plasma. El incremento de algunas hormo­
nas gonadales en el ejercicio, se ha comprobado es el resultado de un menor 
aclaramiento. 

3. CAMBIOS DE LA SENSIBILIDAD CELULAR 

La respuesta hormonal no la determina el ejercicio en sí mismo, sino que 
son las propias necesidades de la célula muscular activa, mediante señales, 
las que provocan los cambios orgánicos. De tal modo que, por ejemplo, el 
ejercicio físico prolongado aumenta la afinidad de los receptores para la 
insulina en los músculos. 

La célula muscular, con el entrenamiento, aumenta su sensibilidad a las 
hormonas. Pero ¿cómo una simple contracción muscular es capaz de 
producir cambios en los receptores hormonales?. Se sabe que la actividad de 
la proteína quinasa (PK-C) aumenta en la membrana de la célula muscular con 
el ejercicio, siendo más manifiesto este fenómeno en individuos entrenados. 
Probablemente durante el fenómeno de la contracción mecánica, se produce 
la translocación de la PK-C desde el citosol a la membrana plasmática de la 
célula muscular, mediante la producción de diacilglicerol. LA PK-C participa 
en el crecimiento y en cambios de la célula muscular, entre otros activa la 
fracción B del receptor de membrana para la insulina. 

4. HORMONAS DE LA GLANDULA HIPOFISARIA 

4.1. HORMONA DE CRECIMIENTO (GH) 

La GH se modifica poco, o nada, con ejercicios de tipo anaeróbico. Pero, 
su secreción responde con intensidades de esfuerzo tan bajas como el 
30-40 % de la potencia aerobia máxima del sujeto. Presenta incrementos 
muy evidentes durante los ejercicios de larga duración y muestra una 
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respuesta mayor en sujetos que no realizan habitualmente ejercicio físico. De 
igual modo, se incrementa con el aumento de las cargas, el tiempo de trabajo 
o ambos. A pesar del incremento tan acentuado de la GH durante los 
ejercicios prolongados, no conocemos hasta el momento si la hormona tiene 
alguna función en estas circunstancias. 

Los ejercicios en alturas extremas (superiores a 4000 metros) originan su 
elevación. Por otra parte la GH está más elevada en reposo en los nativos de 
las montañas que en individuos que habitan a nivel del mar. En estas altitudes 
posee un período de liberación más tardío y menor vida media en los 
montañeros, por un posible efecto en el aclaramiento hormonal. 

La GH se opone a la acción de la insulina pudiendo favorecer el manteni­
miento de los niveles de glucosa como aporte energético al tejido nervioso y, 
por otro lado, resulta evidente que se puede favorecer de esta forma el 
reemplazamiento de la vía energética glucídica que utiliza inicialmente la 
célula muscular, hacia la obtención de una mayor energía a partir de los ácidos 
grasos libres y de los cuerpos cetónicos. 

Otras posibles funciones de la GH consisten en la reparación de proteínas 
contráctiles y tejido en general, después del ejercicio, así como en la 
preparación del tejido muscular para una próxima y adecuada acción. 

La administración de GH se ha utilizado para mejorar el rendimiento 
deportivo. En el adulto entrenado ocasiona un aumento de la masa muscular, 
con hipertrofia y probablemente también hiperplasia. En el tejido adiposo 
ejerce un efecto lipolítico con liberación en el plasma de ácidos grasos no 
esterificados, disminución del cociente respiratorio y aumento de la cetogénesis. 
Posee un efecto diabetógeno. Favorece la glucogenolísis hepática y disminu­
ye la utilización de glucosa por la célula muscular activa, alterando la función 
del receptor de insulina. 

4.2. PROLACTINA (PRLJ 

El ejercicio físico también es un estímulo de la secreción de PRL, 
observándose paralelismo entre la producción de (3-endorfinas y PRL tras 
ejercicios de alta intensidad y breve duración, siendo el inicio de producción 
de PRL posterior a las (3-endorfinas. 

Se ha sugerido la producción de amenorrea secundaria en deportistas, a 
través de la PRL, mediante el bloqueo de la acción de las gonadotropinas 
sobre los ovarios. 

En la mujer deportista, los incrementos plasmáticos de PRL se han 
relacionado con el estímulo provocado por el movimiento continuado de las 
mamas durante la realización de algunos ejercicio físicos, especialmente 
prolongados. 
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4.3. HORMONAS TIROIDEAS 

Las hormonas tiroideas estimulan el consumo de oxígeno de la mayoría de 
las células del organismo, cooperando a la regulación del metabolismo. De 
igual modo, son necesarias para desarrollar un crecimiento y maduración 
normales. 

La TSH hipofisaria controla la función tiroidea, siendo las principales 
hormonas secretadas por la glándula tiroides la tiroxina (T 4) y la triyodotironina 
(T3), que es más activa que la T4, que se considera como una prohormona. 

La TSH aumenta durante el ejercicio, a partir del 50% de la'potencia 
aerobia máxima, en pruebas de esfuerzo con aumentos progresivos de la 
carga. No todos los autores han confirmado estos hallazgos. 

El aumento de la TSH no se acompaña de un incremento inmediato de las 
hormonas tiroideas. Existen pocos estudios sobre las hormonas tiroideas en 
relación con el ejercicio físico. En general parecen permanecer inalterables e 
incluso pueden descender, en ejercicios de aumentos progresivos de las 
cargas que llevan al agotamiento, durante el período de postejercicio, a los 30 
minutos de finalizar la prueba. 

En alturas extremas, la mayor respuesta simpática coincide con. los 
aumentos de los niveles plasmáticos de hormonas tiroideas junto a gluco­
corticoides y ácidos grasos libres. El aumento de T4 y el descenso de T3 
encontrados por ellos se podrían justificar por una alteración de la conversión 
periférica de T 4 en T3. 

Con el entrenamiento se encuentran descendidos los niveles de T41ibre, 
tanto en varones como en mujeres, sugiriendo que el entrenamiento físico 
aumenta su degradación. 

En resumen, aunque con el ejercicio pueden observarse algunos cambios 
en estas hormonas, se encuentran sometidas a controles homeostáticos que 
no permiten las grandes oscilaciones que aparecen en otras hormonas. 

El exceso mantenido de hormonas tiroideas puede ocasionar debilidad 
muscular durante el ejercicio físico, que se origina, por el aumento del 
catabolismo proteico y cambios en el tipo de la proteína contráctil miosina. 

4.4. HORMONA ADRENOCORTICOTROPA (ACTHJ 

En condiciones de normoxia se produce un aumento en las concentracio­
nes de ACTH a los 60 minutos de ejercicio realizado al 65 % de la potencia 
aeróbica máxima, con un patrón muy similar al del cortisol plasmático, lo que 
sugiere que la ACTH es el estímulo primario de la secreción de cortisol 
durante el ejercicio físico. 
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Sin embargo, en condiciones de hipoxia, el incremento de ACTH no se 
correlaciona con los aumentos de cortisol plasmático. En alturas extremas, el 
incremento inicial de cortisol suele desaparecer a los 1 O días, coincidiendo 
con el final de la etapa de aclimatación. Aunque para otros autores no existen 
cambios en las concentraciones de cortisol en estas circunstancias. 

4.4.1. Cortisol. 

Durante el ejercicio físico, la cortisolemia varía como consecuencia de 
diversas acciones, a veces opuestas, tales como el incremento de la destruc­
ción periférica de cortisol, la disminución de su tasa de aclaramiento hepático 
o el aumento en la secreción de ACTH, derivadas en su mayoría de 
mecanismos relacionados con el estrés. 

El entrenamiento tiene efectos opuestos sobre la epinefrina y el cortisol, 
el cual se incrementa y retoma a sus valores de reposo más tardíamente, tras 
el cese del ejercicio, lo que produce una prolongación del plazo de recupera­
ción del deportista. 

El comportamiento del cortisol durante el ejercicio es variable. En ejerci­
cios de poca intensidad, el aumento de la cortisolemia es muy débil. Si el 
ejercicio es mayor del 60 % de la potencia aerobia máxima, el cortisol 
plasmático se incrementa tanto más cuanto mayor es la potencia alcanzada 
por el deportista. 

Las lesiones deportivas que implican dolor de tipo agudo suelen ocasionar 
un aumento de la cortisolemia, dependiendo su magnitud de la gravedad de 
la lesión. El dolor producido por lesiones en la superficie corporal no inducen 
incrementos significativos del cortisol. Otras lesiones, como ortopédicas, 
torácicas, etc. lo aumentan un 1 00-400 %. 

Una característica especialmente interesante de la respuesta del cortisol 
al dolor agudo, producido durante el ejercicio, es que existe una diferencia 
clara entre varones y hembras, siendo siempre mucho mayor el incremento 
en éstas y más significativas en el período inmediato a la lesión. 

4.5. HORMONAS SEXUALES 

Las adaptaciones fisiológicas (metabólicas y hormonales, cardiovasculares 
y respiratorias), así como las características antropométricas determinan las 
principales diferencias en el rendimiento deportivo entre hombres y mujeres. 
Las adaptaciones fisiológicas son básicamente las mismas, siendo las 
características antropométricas (peso, talla, y porcentaje de grasa) las que 
van a marcar las diferencias en el rendimiento deportivo a favor del hombre. 

El entrenamiento físico, practicado de forma habitual y con fines deporti­
vos, produce profundos efectos sobre el sistema hormonal de las mujeres y 
efectos transitorios sobre la capacidad de reproducción femenina. 
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Se han detectado oligomenorrea, amenorrea, anovulación y pubertad 
retrasada en atletas entrenadas y habituadas al entrenamiento físico. Se 
constata, así mismo, una relación entre la modalidad deportiva, el grado de 
intensidad del entrenamiento realizado y el trastorno menstrual. También el 
inicio de entrenamiento antes de la menarquia da como resultado frecuentes 
anormalidades en la función ovárica y retraso en la aparición de la primera 
regla, pudiendo revertir estas disfunciones con el cese o al menos la 
interrupción del entrenamiento. El retraso de la menarquia puede ocasionar 
una grácil configuración morfológica en modalidades deportivas como la 
gimnasia, natación, patinaje artístico y danza. Sin embargo, también se 
asocia con mayor riesgo de escoliosis, mamas pequeñas, delgadez, mayor 
longitud de brazos, etc. 

Estas anormalidades en las atletas de competición incluye factores como 
el estrés del corredor, pérdida de peso, intensidad y patrones de entrenamien­
to, pérdida de grasa corporal, descompensación en la termorregulación por 
el régimen alimenticio y/o dieta, etc. 

El ciclo menstrual normal en la mujer deportista es siempre compatible con 
una actuación deportiva de alto nivel. No obstante, trastornos relativamente 
corrientes de la menstruación pueden crear circunstancias desfavorables en 
relación con el rendimiento. Las hemorragias prolongadas y abundantes 
pueden producir con el tiempo una anemia ferropénica, la dismenorrea puede 
repercutir de forma muy diversa sobre el rendimiento, pero generalmente, de 
forma desfavorable. La retención de líquidos (por anticonceptivos orales) y la 
endometriosis, pueden ser también obstáculos para la participación atlética 
y el rendimiento de la mujer. 

La manipulación del ciclo menstrual, mediante anticonceptivos orales, 
para disminuir los trastornos que puedan repercutir en el rendimiento, deben 
comenzar varios meses antes de las competiciones. Los estudios actuales 
sobre los efectos del uso de anticonceptivos orales en el rendimiento 
deportivo indican un descenso de la capacidad aerobia máxima. 

Los niveles de testosterona varían como respuesta al ejercicio, en relación 
con la intensidad y la duración. En esfuerzos submáximos (50-70% de la 
capacidad aerobia máxima) y máximos, no se modifican los niveles de LH, 
pero sí los de testosterona, que aumentan. En ejercicios que finalizan por 
agotamiento, la respuesta inicial de aumento hormonal se sigue de un 
marcado descenso. Estas variaciones, independientes de la LH, sugieren 
mecanismos de regulación diferentes en las células testiculares de Leydig. 

Es posible que, durante los ejercicios extenuantes, la redistribución del 
flujo sanguíneo afecte al flujo testicular, siendo el responsable de la reducción 
de los niveles plasmáticos de la testosterona. 
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El entrenamiento físico implica una mayor respuesta de la testosterona al 
ejercicio, habiéndose relacionado con una mejor capacidad de rendimiento 
deportivo. Estos resultados se refieren tanto a programas aerobios como de 
fuerza. Sin embargo, los escasos datos bibliográficos recogidos en este 
sentido deberán ser evaluados con la reserva consiguiente. 

4.6. HORMONA ANTIDIURETICA (ADH) 

Esta hormona se segrega fundamentalmente en respuesta a situaciones 
que incrementan la osmolaridad plasmática. Por ello, aumenta considerable­
mente durante el ejercicio físico, en relación a múltiples factores como el 
estímulo de los osmorreceptores, los volorreceptores auriculares, los 
barorreceptores carotídeos, aórticos y pulmonares, la redistribución del 
volumen sanguíneo, cambios en el hematocrito, y el incremento de la 
concentración iónica de la sangre por una sudoración no compensada con 
una adecuada ingesta líquida. 

La liberación de ADH se relaciona con la carga del ejercicio, manifestán­
dose a partir del40% de la potencia aerobia máxima. La respuesta secretoria 
es más sensible a los cambios de osmolaridad en los sujetos entrenados que 
en los no entrenados. 

No existen datos concluyentes de sus modificaciones en alturas extremas, 
aunque cabe suponer que participa en las alteraciones del metabolismo del 
agua y el mal agudo de la montaña, relativamente habituales en cotas 
extremas. 

A la vez que la ADH controla la osmolaridad de los líquidos extracelulares, 
controla también sus concentraciones de sodio en estos líquidos, producién­
dose una restauración de la volemia del deportista, al reducirse la emisión de 
orina y normalizarse las concentraciones osmóticas del espacio extracelular. 

4. 7. OXITOCINA 

Sus relaciones con el ejercicio físico se desconocen en la actualidad. 

4.8. CATECOLAMINAS 

La concentración de catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) aumen­
tan, tanto en ejercicios dinámicos como en los de tipo estático a partir de una 
carga de trabajo próxima al 50 % de la capacidad aeróbica máxima. 

El aumento es mayor, con la misma intensidad de trabajo, si el ejercicio se 
realiza con los brazos que con las pie mas, pues parece existir una correlación 
inversa entre la masa muscular activa y los cambios en las catecolaminas. 
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Se aprecia un aumento progresivo de su concentración al prolongar el 
ejercicio hasta el agotamiento. La recuperación de los niveles basales se 
establece a los 30 minutos de finalizar el ejercicio. 

Las variaciones de la posición corporal producen diferente respuesta 
catecolamínica (mayor en bipedestación que en posición supina), probable­
mente secundarios a cambios de la presión arterial captados por 
barorreceptores. 

Los niveles hormonales alcanzados son menores en individuos entrena­
dos, estableciéndose una cierta estabilización hacia las tres semanas de 
actividad muscular. 

El sistema simpático-suprarrenal participa en la adaptación cardiovascular, 
la termorregulación y el equilibrio hidroelectrolítico durante el ejercicio, 
influyendo también en la contracción del músculo esquelético y la respiración. 

Además, la actividad simpático-suprarrenal es esencial en la glucogenolisis 
y la gluconeogénesis hepáticas y esta función parece proceder más de las 
catecolaminas plasmáticas que de la acción nerviosa simpática. Además, 
parece ser responsable del descenso de la secreción de insulina y el aumento 
de la actividad de renina plasmática. 

4.9. 8-ENDORF/NAS 

Generalmente se han encontrado niveles elevados de 13-endorfinas des­
pués del ejercicio, aunque no todos los estudios son coincidentes. El 
incremento se ha encontrado tanto en ejercicios de tipo máximo como 
submáximo. 

Los niveles de 13-endorfinas y ACTH se in., t-:'r~ 1entan correlativamente con 
el ejercicio intenso y tras el ejercicio. 

Se ha hecho el intento de clasificar a algunos individuos como de respuesta 
rápida y a otros de lenta, en relación con las variaciones de 13-endorfinas. 

Se ha encontrado una reducción a la percepción del dolor después del 
ejercicio, no todos los autores están de acuerdo, los cambios del estado anímico 
no siempre se encuentran relacionados con las variaciones de 13-endorfinas. 

Se han postulado una relación entre la anaerobiosis y las 13-endorfinas. Por 
debajo de los 4 mmoi/L, no aparece una respuesta neta de las 13-endorfinas al 
ejercicio; no obstante, al superar este umbral el incremento es considerable. 

Así mismo parece que no existe una relación lineal entre las endorfinas y 
la intensidad del ejercicio y que la respuesta de endorfinas está relacionada 
con el sexo. Existen posibles interrelaciones entre el ejercicio muscular, la 
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producción de B-endorfinas, la estimulación de la testosterona y la inhibición 
de la secreción de LH, que podrían relacionarse con la aparición de alteracio­
nes de la menstruación en mujeres deportistas. 

4.10. INSULINA Y GLUCAGON 

Son dos de los determinantes más importantes del flujo de combustibles 
dentro y fuera de las células de los tejidos de almacenamiento del organismo. 
Estas dos hormonas antagónicas desempeñan un papel clave en la regula­
ción fina de muchos procesos metabólicos intermediarios, siendo el cociente 
lnsulina/Giucagón el que posee importancia crítica en la regulación metabólica. 
Esto es especialmente importante durante el ejercicio físico, ya que esta 
regulación depende de la duración, la inte.nsidad y el grado de entrenamiento. 

Como consecuencia del ejercicio, la insulina plasmática puede descender 
hasta un 50 % de los niveles de reposo, en sujetos sanos, así como en los 
diabéticos. Este descenso se relaciona con la intensidad y la duración del 
ejercicio, observándose tanto en ayuno como tras la ingesta de glucosa oral. 

Esta disminución junto con la elevación de glucagón, GH, catecolaminas 
y cortisol, favorece la liberación de glucosa hepática por incremento de la 
glucogenolisis y gluconeogénesis, así como una mayor y más rápida capta­
ción de glucosa en los músculos activos durante el ejercicio. Además se 
liberan ácidos grasos libres desde el tejido adiposo por lipolisis, sobre todo en 
ejercicios de gran intensidad y duración. 

Un ejercicio de alta intensidad y corta duración, cerca del nivel de la capa­
cidad aerobia máxima, no causa una reducción de la insulinemia, sino que 
eleva los niveles plasmáticos de insulina, en contra de lo esperado. Se necesi­
tan de 1 O a 15 minutos para que el mecanismo de inhibición insulínica alcance 
efectividad, lo cual se traduce en una disminución de los niveles de insulina. 

La insulina recupera los niveles de preejercicio entre 3 y 5 minutos tras 
finalizar el ejercicio. 

El descenso insulínico es menos manifiesto en individuos entrenados que 
en sujetos sedentarios, siendo posible que esté en relación con la menor 
respuesta de catecolaminas de los sujetos entrenados. 

Funcionalmente, todo lo anterior traería como consecuencia la restaura­
ción del glucógeno muscular antes que el hepático. 

El ejercicio físico puede tener un peso específico importante en el 
tratamiento de la diabetes (diabéticos mal controlados) el ejercicio es más 
pe~udicial que beneficioso, al dificultarse el uso de glucosa por el músculo en 
actividad, lo que aumenta el nivel sanguíneo de glucosa y aparece acetona 
en la orina. 
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Sin embargo, con el tratamiento adecuado el diabético se comporta frente 
al ejercicio como un sujeto sano, aunque con mayor riesgo de hipoglucemia. 
La zona de inyección de la insulina influye en su velocidad de absorción, en 
relación con el ejercicio desarrollado, y debe recordarse que para evitar una 
mayor movilización del depósito subcutáneo con la consecuente hipoglucemia 
se inyectará la insulina en áreas que no estén comprometidas en el ejercicio. 
La zona de absorción más regular de insulina y menos comprometida durante 
el ejercicio suele ser el abdomen. 

En general, la respuesta del glucagón aumenta con el ejercicio de forma 
gradual, observándose el nivel más alto al final del mismo. Esto es especial­
mente evidente en ejercicios de intensidad por encima del 75 % de la 
capacidad aerobia máxima y de larga duración. El ejercicio de corta duración 
tan sólo causa ligeros descensos de la hormona en el plasma. Ejercicios 
superiores a los 60 minutos, al 50 % de la potencia aeróbica máxima, 
incrementan los niveles plasmáticos hasta un 300 % sobre los valores de 
reposo. El incremento en la especie humana es paulatino. La respuesta 
hormonal al ejercicio se relaciona con la disponibilidad previa de glucosa, así 
la administración de glucosa inhibe el incremento durante un ejercicio 
prolongado. En situación de ayuno y dieta rica en grasas se incrementa la 
respuesta del glucagón al ejercicio. Podría ser que la relación Insulina/ 
Glucosa fuera la señal clave que pone en marcha la respuesta fisiológica al 
ejercicio físico. Es sugerente un aumento de sensibilidad de las células a 
pequeñas variaciones de la glucemia por un aumento de la demanda inicial 
de glucosa. 

Los niveles de glucagón habitualmente regresan a los niveles basales 
unos 30 minutos después de finalizar el ejercicio. 

El efecto del entrenamiento sobre la secreción de glucagón se manifiesta 
en una disminución de la adaptación al ejercicio. Posiblemente exista un 
componente nervioso, estresante, más notable en los sujetos no entrenados, 
que afecta al desarrollo del ejercicio o de las pruebas de esfuerzo, causando 
cambios hormonales y metabólicos más evidentes, y, a veces, también más 
duraderos. 

4.11. PARATHORMONA (PTH) YCALCITONINA 

Se ha documentado un pequeño incremento de la PTH plasmática durante 
ejercicios de larga duración, no asociándose a cambios en la calcemia, sino 
a un incremento de descarga adrenérgica. En otros estudios no se han 
observado variaciones. Esto se debería a que el estímulo adrenérgico para 
aumentar la secreción de PTH estaría contrarrestado por un alza del Ca2+ 

iónico, debido probablemente a un aumento de la acidosis que facilitaría la 
liberación de Ca2+ unido a complejos. 
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La calcitonina aumenta principalmente durante ejercicios de larga dura­
ción, como en nadadores y en atletas. 

4.12. ERITROPOYETINA 

El proceso de eritropoyesis está controlado por la eritropoyetina. También 
puede incrementarse la masa eritrocitaria con el entrenamiento debido a que 
con el ejercicio se produce eritropoyetina. En esta producción pueden 
participar los andrógenos, la GH y los glucocorticoides. 
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CAPITUL010 FATIGA MUSCULAR 

DR. F.J. NAVAS 

El concepto de fatiga, se refiere por una parte a una sensación desagra­
dable sentida y vivida por el sujeto que la refiere y, por otra, a una serie de 
características físicas y químicas objetivables desde el exterior. Por ello nos 
podemos referir a dos tipos de fatiga: fatiga subjetiva y fatiga objetiva. Esta 
última es la que podemos estudiar con garantías de precisión a través de 
diferentes parámetros objetivos. 

1. CONCEPTO 

Desde un punto de vista general, la fatiga se define como la imposibilidad 
física, psíquica u orgánica para continuar un trabajo al mismo rHmo que se 
venía realizando y que resulta reversible con el reposo (a diferencia de ciertas 
condiciones patológicas). Es evidente que el grado de fatiga soportado 
presenta diferencias entre las personas y depende en gran medida del 
respaldo psicológico y motivación de cada individuo. 

La fatiga fisiológica puede considerarse como un mecanismo de aviso, 
que previene un esfuerzo excesivo de todo el cuerpo o de parte de él y que 
podría conducir finalmente a un estado patológic9 parcial o general de todo 
el organismo. Por ello la utilización de productos que enmascaran la fatiga 
pueden poner en peligro incluso la vida del individuo. 

2. TIPOS DE FATIGA 

Dentro de la fatiga objetivable podemos distinguir también entre la fatiga 
central y la fatiga periférica. 

2.1 FATIGA CENTRAL 

Se debe a cambios perturbaciones en alguno o varios de los escalones que 
van desde el cerebro hasta la fibra muscular. Se cree que los nervios no se 
fatigan pero sí las sinapsis, fundamentalmente por el consumo de 
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neurotransmisor químico, en este caso la acetilcolina, que se secretaría a un 
ritmo menor del necesario e impediría la llegada del impulso nervioso (orden 
de contracción) a la placa motora. La consecuencia es que el músculo no 
responde al estímulo y deja de contraerse. 

2.2. FATIGA PERIFERICA (FATIGA MUSCULAR) 

La fatiga periférica o muscular es un estado transitorio y de duración 
variable en el que existe una deficiencia en la capacidad de trabajo de la fibra 
muscular debida, casi siempre, a un exceso previo de actividad física o a la 
realización de un esfuerzo extenuante. 

Los cambios de la función muscular asociados a la fatiga pueden ser 
identificados mediante: pérdida de fuerza, retardo en la relajación, cambios 
en las características contráctiles o alteraciones en las propiedades eléctricas. 

3. ETIOLOGIA DE LA FATIGA MUSCULAR 

A esta situación se llega de una forma progresiva y por la confluencia de 
diversos factores como son: fallos en el aporte energético y de 0

2
, alteración 

en la actividad enzimática, disbalance electrolítico, desequilibrio ácido­
básico, defectos en la homeostasis de macro y micronutrientes; etc. 

Estos factores dependen, a su vez, de otras circunstancias como la 
duración del ejercicio, el tipo de contracción, la clase de fibras musculares 
participantes, el grado de entrenamiento, etc. 

3.1. APORTE ENERGETICO Y DE OXIGENO 

En condiciones normales, existe un equilibrio entre los aportes 
nutricionales y energéticos, y los requerimientos para mantener un nivel 
adecuado de rendimiento físico. Cualquier circunstancia que altere este 
equilibrio conducirá al desarrollo de fatiga muscular. Las circunstancias más 
directamente implicadas en su desarrollo son: 

3.1.1 Falta de compuestos ricos en energía (ATP-fosfocreatina). 
Durante la realización de ejercicio el gasto de ATP por segundo y por gramo 
de tejido se incrementa hasta 300 veces con respecto a la situación de 
reposo. Sin un aporte adecuado de ATP las reservas musculares del mismo 
se agotarían rápidamente conduciendo en cuestión de segundos a la fatiga. 
Por otra parte, la aparición de fatiga está en estrecha relación con la pérdida 
completa de los depósitos de fosfocreatina, descenso que corre paralelo a 
la pérdida de fuerza de contracción. Sin embargo, y a pesar de la manifiesta 
correlación inversa entre la concentración muscular de ATP y fosfocreatina y 
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la fatiga muscular, las reservas de ambos compuestos ricos en energía en el 
músculo nunca se agotan por lo que los descensos observados podrían 
resultar coincidentes y no determinantes directos de la fatiga. No obstante los 
descensos de ATP y fosfocreatina serían los causantes del agotamiento en 
ejercicios de muy alta intensidad y corta duración (menos de 30 seg.) 

3.1.2 Falta de glucógeno muscular.La cantidad de glucógeno muscular 
es medible en las biopsias musculares antes, durante y después de la 
realización de ejercicio. Por tratarse de la principal reserva energética, su 
pérdida constituye un factor determinante en la aparición de fatiga, tanto en 
las fibras de contracción rápida como en las de contracción lenta y, sobre 
todo, en ejercicios de baja o moderada intensidad y larga duración. 

3.1.3 Falta de oxígeno. Parece lógico pensar que la falta de oxígeno sea 
un factor limitante en la realización de ejercicio y deba considerarse como un 
desencadenante de la fatiga muscular. La deficiencia en el aporte de oxígeno 
conduce a la puesta en marcha de las vías anaeróbicas de obtención de 
energía con la consiguiente acumulación de metabolitos ácidos, que en última 
instancia serían los que condicionarían la aparición de la fatiga. 

3.1.4 Falta de utilización de los ácidos grasos libres. En los ejercicios 
de larga duración y de baja intensidad, tan importante es la utilización de 
glucógeno como la de ácidos grasos libres para obtener ATP. Tanto es así que 
el retardo en la aparición de fatiga en atletas de resistencia durante activida­
des muy prolongadas, se ha relacionado con la utilización prioritaria de las 
grasas como combustible. En este sentido, los músculos entrenados para 
ejercicios de resistencia presentan mayor contenido en lípidos, y las vías 
metabólicas para su utilización están más desarrolladas. 

3.2. AUMENTO DE LA CONCENTRACION DE METABOLI.TOS 

Cualquiera que sea el tipo de trabajo muscular se originan residuos que 
interfieren las vías metabólicas de obtención de energía durante la contrac­
ción muscular. 

3.2.1 Exceso de lactato y descenso del pH (acidosis). El incremento de 
ácido láctico interfiere con los procesos de producción de ATP, con la 
neurotransmisión y, en definitiva con la excitación muscular. La mayor parte 
de los investigadores defienden la importancia del lactato en la aparición de 
fatiga, sobre todo cuando esta aparece en ejercicios de corta duración y alta 
intensidad, es decir, aquellos en los que participan las fibras de contracción 
rápida y que obtienen la energía por la vía anaeróbica. El aumento de ácido 
láctico incrementa la osmolaridad celular y atrae agua hacia el músculo, que 
por ser un tejido encapsulado va aumentando progresivamente su presión 
llegando a restringir la circulación sanguínea. 
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El aumento de los hidrogeniones (H+) provoca una alteración de los 
sistemas enzimáticos de la glucogenolisis hepática y de la glucolisis con lo que 
se interrumpen las vías de obtención de energía rápida. Además se han 
detectado alteraciones en la actividad del calcio durante el proceso contráctil 
lo que conduce a un defecto en la actividad de la miosina. La falta de 
suministro de ATP que producen estas situaciones conduce a alteraciones en 
el trasiego de iones contra gradiente. La recuperación de Ca++ por el 
sarcoplasma será menor y prolongará el período de relajación. Así mismo, los 
procesos de neurotransmisión del impulso nervioso al retículo sarcoplásmico 
estarán afectados por mal funcionamiento de la Na/K ATPasa. 

Como se puede obseryar los procesos anaeróbicos son por sí mismos 
autolimitantes y, de alguna forma protegen al músculo de una situación de 
rigidez permanente por agotamiento absoluto de las reservas de ATP. 

3.2.2 Incremento de amonio. El amonio (NH
4 
+) aumenta con la carga de 

trabajo en relación inversa al tiempo de aparición de fatiga, y este incremento 
provoca alteraciones en los sistemas enzimáticos de obtención de energía. 
En ejercicios muy intensos, el inicio de los signos y síntomas de fatiga es 
paralelo a los ascensos de amonio. Con el entrenamiento parecen descender 
los niveles del mismo, si comparamos personas entrenadas y no entrenadas 
sometidas a la misma carga de trabajo, retardando la aparición de la fatiga. 

3.3. DESEQUILIBRIOS HIDROELECTROLITICOS 

La fatiga muscular local cursa con cambios en el flujo de iones a través de 
las membranas celulares, debido posiblemente al aumento de la permeabili­
dad del sarcolema durante el agotamiento. 

3.3.1. Sodio y Potasio. Las alteraciones en la concentración de los iones 
implicados en la transmisión del potencial de acción a la fibra muscular (Na+ 
y K+), disminuyen la excitabilidad de la fibra participando también en la 
aparición de fatiga. 

3.3.2. Calcio. Un apartado especial merece el calcio como ión implicado 
directamente en el desarrollo de la contracción muscular. La fatiga ha sido 
atribuida en numerosas ocasiones al flujo alterado de este elemento, aunque 
no se conoce muy bien qué compartimento es el que está relacionado con su 
aparición. Sin embargo, sí se ha podido comprobar cómo el aporte suplemen­
tario de Ca++ ha conseguido retardar la fatiga de músculos aislados estimulados 
eléctricamente, retardo similar al conseguido por el entrenamiento de resistencia. 

Conviene recalcar aquí que la acidosis afecta la función del Ca++ durante 
la contracción reteniéndolo en el interior del retículo sarcoplásmico y, por 
tanto, interfiriendo el proceso de acoplamiento actina-miosina. En este 
sentido, ciertas investigaciones afirman que la cafeína promueve la liberación 
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de Ca++ al sarcoplasma y mejora la pérdida de fuerza durante la fatiga. 
También se ha postulado que los hidrogeniones en exceso compiten directa­
mente por la unión con la troponina. Además el ejercicio exhaustivo podría 
promover el secuestro de Ca++ en el interior de las mitocondrias impidiendo 
una buena biodisponibilidad por parte de los filamentos de actina y miosina. 

3.4. ALTERACIONES DE TIPO MECANICO 

Si tenemos en cuenta dos tipos diferentes de contracción muscular: la 
excéntrica y la concéntrica, en aquella la aparición de fatiga se debe más a 
daño mecánico que a alteraciones en el metabolismo o a procesos bioquímicos. 
La tensión alcanzada en las fibras musculares durante los trabajos excéntricos 
es mucho mayor que en los concéntricos y ello se traduce en el daño mecánico 
de las bandas Z de la estructura estriada muscular y a una desorganización de 
los miofilamentos de actina y miosina. Estos trastornos son demostrables por 
la liberación, fuera del músculo, de hidroxiprolina y de las enzimas CK y LDH. 

3.5. TIPO DE FIBRA MUSCULAR 

La participación de una gran cantidad de fibras de contracción rápida en 
un ejercicio conduce a un incremento en la formación de lactato con las 
consecuencias perjudiciales que este tiene en el desarrollo de fatiga. Asimis­
mo, una mayor proporción de este tipo de fibras en un individuo, provoca una 
depleción más rápida de las reservas de glucógeno que en aquellos en los que 
dominan las fibras de contracción lenta. 

3.6. SISTEMA TERMORREGULADOR 

Un fallo en los sistemas termorreguladores de disipación de calor 
conlleva rápidamente la aparición de fatiga. Ascensos de la Tª (>2.5 oC) 
originan una redistribución de flujo sanguíneo hacia la piel (desde el 
cerebro e incluso desde el músculo). Sin embargo, debe existir un equilibrio 
entre los mecanismos termorreguladores y la disponibilidad de sangre por 
parte del músculo. Un exceso en la vasodilatación del territorio condiciona un 
descenso del gasto cardíaco y un perjuicio en la realización de ejercicio e 
incluso en el riego cerebral. Por ello, tener una volemia adecuada es 
importante para poder atender las demandas de todos los sistemas que se 
ponen en marcha durante el ejercicio. 

4. SINTOMAS DEL ESTADO DE FATIGA 

Con la aparición de la fatiga se produce una sensación subjetiva de 
pérdida de fuerza y de falta de respiración, baja la tensión arterial, se acelera 
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la respiración, aumenta la Tª corporal y va descendiendo el rendimiento 
progresivamente, se acelera el pulso y se pierde precisión y coordinación en 
los movimientos. Durante ejercicios de resistencia como el maratón puede 
presentarse, además palidez, cianosis, excitabilidad, incoordinación, sacu­
didas musculares, etc. El paso siguiente es el agotamiento cuya causa radica 
en la intensa hipoglucemia que afecta primordialmente al sistema nervioso 
central (SNC). Aparece debilidad intensa, visión borrosa, transpiración pro­
fusa, fría y pegajosa, dolor de cabeza pulsátil, nauseas y vómitos. Puede 
llegarse al colapso y a la pérdida de conciencia, con incapacidad para la 
realización de cualquier movimiento voluntario. La recuperación se funda­
menta sobre todo en el reposo, restableciendo la glucemia, aprovechando las 
reservas hepáticas. Es precisa la recuperación de sales y agua para el 
equilibrio hidroelectrolítico. Se favorece la eliminación de los metabolitos 
acumulados y, en un periodo variable de tiempo dependiente de la duración 
e intensidad del ejercicio, se vuelve a una situación de normalidad. 

5. ADAPTACIONES FUNCIONALES DEBIDAS AL ENTRENAMIENTO 

Los cambios morfofuncionales provocados por el entrenamiento permiten 
una mayor resistencia a la fatiga. Como ya se ha dicho, los síntomas de la 
fatiga guardan relación con una incapacidad para suministrar la energía 
requerida por unidad de tiempo. El entrenamiento consigue mejorar las vías 
de abastecimiento tanto de 0

2 
como de nutrientes e incrementa las reservas 

energéticas musculares, asegurando la disponibilidad de energía para 
determinado grado de actividad. El entrenamiento permite al músculo adap­
tarse a la utilización de lípidos para la obtención de energía y retarda la 
utilización de glucosa. 

Además, se mejora la capacidad de disipar al medio ambiente el calor 
excesivo de la actividad metabólica. Cuanto más adaptado esté el individuo 
para responder rápidamente a cambios térmicos, mejor será su disipación de 
calor y más tarde aparecerá la fatiga. 

El entrenamiento de los músculos inspiratorios es importante para 
conseguir un buen estado de preparación física. La fatiga diafragmática o de 
otros músculos respiratorios puede limitar la ventilación. 

También se mejora el gasto cardíaco a costa de un incremento del 
volumen sistólico. Juega un importante papel la expansión del volumen 
plasmático que permite incrementar el volumen sistólico hasta más de un 
50%. Dicho fenómeno aumenta la precarga y por la ley de Franck Starling 
la fuerza de contracción permitirá la expulsión de mayor volumen de sangre. 
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Se mejora el consumo de 0 2 (V02) y gran parte de esta mejora depende 
de una mayor extracción porque la capilarización muscular aumenta y/o 
porque los sistemas oxidativos mitocondriales se incrementan. 

A pesar de las consecuencias que conlleva la fatiga, conviene reseñar que 
no es conveniente eliminarla por completo ya que ésta constituye un 
mecanismo de defensa del organismo ante sobrecargas de trabajo. Es más 
conveniente retardarla al máximo manteniendo un rendimiento adecuado 
pero nunca eliminarla mediante drogas o estimulantes ya que pondríamos en 
peligro la integridad física del individuo. 
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CAPITULO 11 LA FATIGA PSIQUICA, 
11STRESS11 y AFRONTAMIENTO 

DR. J.C. MARCO 

La fatiga para Lagrange es considerada como "una disminución del poder 
funcional de los órganos provocado por un exceso de trabajo y acompañado 
de una sensación característica de malestar". 

Siguiendo a Haynal y Pasini la fatiga se define como 

"Una sensación corporal que generalmente sigue a un esfuerzo físico 
importante". 

Más adelante añade: "Este mismo término tomado en sentido metafórico, 
expresa un estado subjetivo de acoso, de hostigamiento, una sobrecarga 
emocional o psíquica, a veces consecutiva a un exceso de trabajo intelectual 
o de estímulos y asociada a un sentimiento de estar desbordado, de laxitud, 
de desilusión y decepción". 

En esta primera aproximación al concepto de fatiga encontramos una 
doble vertiente: El cansancio fisiológico, consecutivo a un esfuerzo físico 
intenso o prolongado. En segundo término, una fatiga psicológica, con escaso 
rendimiento mental e intelectual, secundario a un conflicto emocional y que se 
acompaña de apatía, desinterés, perdida de la concentración y disminución 
de la atención. 

Delay y Pichot consideran a la fatiga como "el estado del organismo 
cuando la movilización energética ha sobrepasado la capacidad de restaura­
ción inmediata del mismo, es decir, casi siempre aparece a continuación de 
un esfuerzo." 

Es importante reseñar la misión protectora de la fatiga, ya que nos 
indicaría que se empiezan a agotar las reservas energéticas o que comienza 
a aparecer una incapacidad funcional del organismo. 

Siguiendo a estos autores, existirían tres variedades de fatiga: la fatiga 
celular (con alteración del medio interno de la misma), la fatiga muscular (con 
disminución de la amplitud y enlentecimiento muscular) y la fatiga nerviosa 
que es la que desarrollamos en este capítulo. 
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La fatiga psíquica, a pesar de su clara separación con el aparato 
neuromuscular, ejerce una clara influencia sobre el síndrome general de la 
fatiga. No debemos olvidar que esta síndrome, puede ser influido decisiva­
mente por factores psicológicos, fisiológicos e incluso sociológicos. 

La fatiga nerviosa o psíquica en Patología, se denomina astenia. Ya a 
principios de este siglo Janet describió el concepto de psicastenia para 
referirse a un cuadro clínico con fatiga psíquica, intelectual, con disminución 
de la atención, que obliga al enfermo a reducir su actividad. Estos enfermos 
presentaban una marcada tendencia a la introspección, una insatisfacción de 
sí mismos, ciertas tendencias obsesivas en su actuación y muy pocos 
trastornos de tipo funcional. 

Tal y como reseña Dourdill, Janet atribuía la fatiga a un descenso de la 
tensión psicológica, Dejerine pensaba que era consecuencia de un agota­
miento emocional y Freud, lo relacionaba con un gasto excesivo de la energía 
psíquica secundario a un rechazo instintual. 

López lbor reseña que muchos cuadros crónicos de fatiga, sin otra 
sintomatología psíquica aparente, podrían ser depresiones larvadas {equiva­
lentes depresivos). 

2. "STRESS" 

El concepto de fatiga psíquica en la actualidad, debe ser completado con 
nuevos términos que estudian mejor la idea del cansancio. De todos es 
conocido que Hans Selye a mediados de este siglo definió el término "stress", 
como "un estado de tensión aguda del organismo, obligado a movilizar sus 
defensas, para hacer frente a una situación amenazante". En este concepto 
incluía las reacciones fisiológicas que se producían frente a cualquier forma 
de estímulo nocivo, generándose una respuesta inespecífica que denomino 
"Síndrome General de Adaptación" 

Bugard la define como "Un conjunto de fenómenos subjetivos y objetivos 
que aparecen en un sujeto sometido a una suma de agresiones menores" y 
en una visión panorámica al referirse a la fatiga, considera que además de en 
alguna patología psiquiátrica, puede aparecer la fatiga en la sexualidad y en 
el deporte. 

Michal define el "stress" como "la respuesta fisiológica, psicológica y 
conductual de un individuo que intenta adaptarse y ajustarse a presiones 
internas y externas". Esta misma autora afirmaba que un cierto nivel de 
"stress" es esencial para nuestra salud y rendimiento. Una dosis moderada 
de •stress• genera alegría, optimismo, vitalidad, vigor, evaluación positiva, 
mayor grado de creatividad, incremento de relaciones interpersonales, etc. 
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La ausencia de cualquier estímulo o de falta de interés puede conllevar un 
mal rendimiento y una escasa valoración de uno mismo. Así mismo una 
situación estresante mantenida puede generar alteraciones en la esfera 
afectivo instintiva (desánimo, tristeza, irritabilidad, falta de apetito, insomnio) 
alteraciones en el curso y contenido del pensamiento (bradipsiquia, ideas de 
desvalorización personal, falta de confianza en uno mismo, ideas de ruina, 
etc.,) y alteraciones en la vida de relación interpersonal y social 

El "stress" puede ser producido por un suceso, una situación, una persona 
o un objeto que se percibe como estresante. Por otro lado los costes humanos 
y económicos del "stress" son enormes. 

Es necesario reseñar que un mismo hecho, puede ocasionar en distintas 
personas reacciones muy diversas. Algo parecido puede ocurrir en el ejemplo 
de la fatiga y el "stress". 

"Las cosas rara vez son buenas o malas en sí mismas; 
es nuestra mente la que las hace asl" 

(Shakespeare) 

Esta diferente valoración del tema que nos ocupa va a depender funda­
mentalmente de la personalidad del sujeto, de la elaboración cognitiva y 
conductual que haga de ella y de sus motivaciones personales. 

La percepción de la fatiga es vivenciada de forma peculiar por cada sujeto, 
recordando que existe un tipo de personalidad en Psicología el "tipo A" 
definido empíricamente por Friedman y Roseman como "esfuerzo crónico e 
incesante de mejorar cada vez más en menos tiempo y, si es necesario, 
contra la oposición de cosas o personas". Las personas "tipo A", llevan sus 
actuaciones e intervenciones hasta la frontera de lo patológico. Estos sujetos 
se caracterizan por buscar metas muy elevadas, implicándose en gran 
número de funciones distintas, espíritu muy competitivo, necesidad imperio­
sa de aprovechar el tiempo al máximo, así como del reconocimiento y 
promoción profesional, con elevada motivación, y sin conciencia de sus 
propios límites. 

Tampoco podemos omitir los conocidos como "equivalentes suicidas". 
Son aquellas conductas muy arriesgadas que realizan determinados sujetos, 
poniendo su vida en grave peligro continuamente. 

3. CONCEPTO DE AFRONTAMIENTO 

Una persona sometida constantemente a elevadas cotas de demandas 
puede o no verse desbordada en función de la evaluación que haga de ellas. 
Es por esto que recientemente ha surgido un nuevo término, que completa lo 
expuesto hasta aquí. 
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En efecto, las diferencias individuales y grupales que pueden conseguirse 
frente a los mismos estímulos, hacen necesario el estudio detenido de las 
valoraciones cognitivas y conductuales que se pueden realizar. 

En psicología animal, tradicionalmente se ha entendido el afrontamiento 
como "aquellos actos que controlan las condiciones aversivas del entorno, 
disminuyendo por tanto, el grado de perturbación psicofisiológica producida 
por éstas". 

Para la psicología del "ego" el afrontamiento es "el conjunto de pensamien­
tos y actos realistas y flexibles que solucionan los problemas, y por tanto 
reducen el "stress"". 

Lazarus y Folkmann definen afrontamiento como: "Aquellos esfuerzos 
cognitivos y conductuales constantemente cambiantes que se desarrollan 
para manejar las demandas específicas externas y 1 o internas que son 
evaluadas como excedentes o desbordantes de los recursos del individuo". 

4.ACTITUD 

4.1. CONCEPTO DE ACTITUD 

El afrontamiento constata los parámetros cognitivos y conductuales como 
maneras de abordar un hecho o vivencia. Sin embargo en Psicología Social, 
se conoce un nuevo concepto que profundiza en el tema de nuestro actual 
trabajo: la actitud. 

Existen gran número de definiciones de actitud. Young dice que el termino 
actitud tiene dos significados: "uno estrecho, en el sentido de predisposición 
mental y motriz a la acción; otro más amplio para señalar tendencias 
reactivas, específicas o generalizadas que influyen sobre la interpretación de 
nuevas situaciones y la respuesta frente a éstas". 

Según Triandis, se definiría como "una idea cargada de emoción, que 
permite una clase de acciones ante cierta clase de situaciones sociales". 

La definición de actitud que nos parece más completa de la bibliografía 
revisada es la que da Krech al considerarla como "un sistema duradero 
formado por tres componentes que se polarizan hacia un ueterminado objeti­
vo: Las creencias sobre los hechos, el componente afectivo y el componente 
reactivo". Procederemos a estudiar con más detenimiento este concepto. 

4.2. COMPONENTES DE LA ACTITUD 

Las partes integrantes de la actitud están íntimamente relacionados entre 
si y podemos dividirlas en: 
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4.2.1. Componente cognoscitivo. Consiste en las creencias de un 
individuo acerca de un objeto determinado. Los conocimientos incluidos en 
este sistema son siempre juicios que implican una valoración positiva o 
negativa. 

4.2.2. Componente afectivo. Son los sentimientos y pasiones vinculadas 
a un determinado objeto. El objeto es vivenciado como placentero o 
displacentero. Esta carga emotiva, precisamente es la que da a las actitudes 
su carácter motivacional. 

4.2.3. Componente reactivo. Comprende toda inclinación a actuar de 
una manera determinada, ante el objeto de dicha actitud. 

Krech considera que estas componentes, pueden ser distintas en su 
estructura. Difieren en dos características básicas fundamentales: valencia y 
multiplicidad. La valencia es el grado, la intensidad de favorabilidad o 
desfavorabilidad con respecto al objeto de una actitud. La multiplicidad se 
refiere a la variedad y al número de los elementos que integran cada uno de 
los componentes de las actitudes. 

Las tres componentes se encuentran íntimamente relacionadas. Así 
Triandis señala como el comportamiento requiere la energía del componente 
afectivo para actuar y la dirección del componente cognoscitivo. 

5. LA MOTIVACION 

5.1. CONCEPTO 

El término motivación hace referencia al por que una persona hace una 
cosa en vez de otra. Por que un sujeto busca por propio iniciativa determina­
das prácticas deportivas o estilos vitales, que a otro sujeto le producirían 
temor solo de pensarlo. Por que una conducta tiene unos determinados fines 
u objetivos. Pretende responder al mecanismo fisiológico y, o ambiental que 
origina o suprime una conducta determinada. 

Ej.: ¿por que una persona hace una prueba de supervivencia en soledad 
en una cima alta del pirineo? ¿por que un sujeto cruza el estrecho de Gibraltar 
a nado o quiere superar un récord mundial? 

En una primera aproximación se consideraba lo mismo instinto que 
motivos. Ej.: Instinto de huída, de agresión, de curiosidad. Se hicieron listas 
enormes de cualquier conducta motivada y la llamaron instinto. 

Se entiende por motivo "los estados internos activos, que influyen en una 
conducta iniciándola, guiándola y modificándola para tratar de satisfacer unas 
necesidades biológicas, psicológicas o sociales". 
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Esta definición es muy distinta de las necesidades, que se definen como: 
"deficiencias no satisfechas basadas en exigencias específicas, corporales o 
también aprendidas, o una combinación de las dos". Así mismo no las 
debemos confundir con los instintos que se conocen como "necesidades de 
tipo biológico y de patrones complicados de conducta o patrones de acción 
fija, de origen generalmente hereditario". 

5.2. CATEGORIA DE MOTIVOS 

5.2.1. Impulsos básicos. Son necesidades fisiológicas de supervivencia. 
Funcionan con un modelo homeostático. 

5.2.2. Motivos sociales. Su satisfacción depende del contacto con otras 
personas. Sentirse amado, aceptado, estimado por las personas que nos 
rodean. El cariño y la aceptación son necesarios para una buena adaptación 
al ambiente. El apoyo social ayuda a afrontar mejor el "stress" y las difi­
cultades. 

5.2.3. Motivos sensoriales. Todos los animales y los seres humanos 
necesitan la estimulación sensorial. La persona manipula y explora el ambien­
te: curiosidad "soñar despierto", "silbar", "cantar", etc. En situaciones de 
deprivación sensorial se produc 3n fenómenos alucinatorios. 

5.2.4. Motivos para el crecimiento personal. Tratar de alcanzar la 
perfección, el poder, desarrollar habilidades personales sin que se reconozca 
socialmente. 

5.2.5.1deas como motivos. Son convicciones, valores, metas, que guían 
la conducta de las personas. Ej.: Huelga de hambre por una idea. Se trata de 
evitar disonancias cognitivas o contradicciones. (Ej.: Idea del sujeto. Corrien­
te de pensamiento de su entorno.) 

En resumen existirían dos grandes familias de motivos: 

a) Motivos biosociales: hambre, sed, sexo, respiración, afecto, curiosi­
dad, comodidad. 

b) Motivos psicosociales: agresividad, gregarismo, estar en grupo, 
tener éxito, reconocimiento, autonomía funcional, etc. 

5.3. FUNCIONAMIENTO DE LAS MOTIVACIONES 

5.3.1. Modelo homeostático o autorregulación. Tiene que ver con los 
impulsos básicos. Existe una norma de referencia o estado ideal del organis­
mo. El cuerpo compara la norma de referencia con su estado actual. Si el 
estado actual es compatible con la norma de referencia no cambia. Si es 
incompatible nace una necesidad, que provoca una motivación para restaurar 
el equilibrio. 
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Ej: A los animales se les deja distinto tipo de comida con diferente compo­
sición. Llevaban una dieta perfecta. El organismo elegía la dieta equilibrada. 

Ej.: En las drogodependencias se rompe el equilibrio instaurado. Surge un 
nuevo equilibrio, que es lo que provoca que al dejar de tomarla se genere 
angustia que solo se equilibra tomando esa droga o ese fármaco. 

5.3.2. Influencia de incentivos, emociones y cogniciones. 

Primero surgen los incentivos: sujetos, hechos o condiciones que incitan 
a la acción. Por un lado unas cogniciones, unas emociones (recuerdos, 
experiencias pasadas y presentes) motivan una determinada conducta. 

(Ej: Crecimiento personal, sexualidad, experiencias sensoriales.) 

5.4. TEOR/AS DE LA MOTIVACION 

5.4.1. Psicoanálisis de Freud. La motivación inconsciente en el ser hu­
mano, es la consecuencia de sus deseos sexuales y la satisfacción de su 
libido. 

5.4.2. Teoría del aprendizaje social. En el aprendizaje previo positivo o 
agradable habrá motivación para repetir esa conducta y viceversa. 

5.4.3. Teoría humanista. Maslow establece una jerarquía de motivos. 
Los animales tienen necesidades toda su vida. Al hombre le pasa algo similar, 
pero unas necesidades son más importantes que otras y es preciso satisfacer 
unas primero, para pasar a las siguientes. Estas necesidades las recogen en 
la denominada "Pirámide de Maslow" que se puede ver en la tabla 11.1: 

1. NECESIDADES DE AUTO·REALIZACION DEL POTENCIAL 
INDIVIDUAL SATISFACIENDO TODAS SUS CAPACIDADES. 

2. NECESIDADES ESTETICAS: SIMETRIA, ORDEN Y BELLEZA. 

3. NECESIDADES COGNITIVAS. SABER, ENTENDER Y EXPLORAR. 

4. RESPETO A SI MISMO. TIENE UN VALOR DENTRO DEL TRABAJO 
NECESIDAD DE ESTIMA. SE LE APRECIA Y RECONOCE LOS VALORES DE LA 

PERSONA EN EL GRUPO. TIENE APROBACION, EXITO ES COMPETENTE. 

5. NECESIDADES DE AMOR, ACEPTACION, POSESION. PERTENENCIA, 
AFILIACION, SENTIRSE DENTRO DE UN GRUPO DE REFERENCIA. 

6. NECESIDADES DE SEGURIDAD EXTERIOR E INTERIOR. 
ESTABILIDAD, AUSENCIA DE PELIGRO. 

7. NECESIDADES FISIOLOGICAS MAS ELEMENTALES. HAMBRE, SED, SEXO. 
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5.5. MOTIVACION A LA CONDUCTA DE EXITO 

Es la necesidad de aspirar a metas mas elevadas o superar tareas difíciles. 
Tiene que ver con el crecimiento personal y social. Influyen los incentivos. 

Son mas motivadores cuando los triunfos inmediatos conducen a 
oportunidades futuras que se consideran de mucho valor. 

~COGNICIONES 
INCENTIVOS-__ ~MOTIVACION CONDUCTA 

~EMOCIONES · 

Influyen los recuerdos, expectativas, capacidad de la persona, inteligen­
cia, aptitudes, energía. La motivación para esta conducta es moldeada por 
padres, educadores, amigos, etc. Puede haber obstáculos para conseguir 
ese éxito. Cuando las personas esperan el fracaso o temen el esfuerzo, dejan 
de intentarlo. 

¡Es mejor tener expectativas de triunfo que de fracaso! 

En las mujeres hay más temor al éxito que en los hombres. 

Entre las claves para tener más éxito podemos destacar el análisis de 
metas personales de forma realista, considerándolas verdaderos retos para 
estas personas. Distinguir entre resultados finales que se pueden controlar 
y los que no pueden ser controlados. Fijarse objetivos realistas con cierta 
probabilidad de éxito. 

5.6. FRUSTRACION 

Cuando no se logran las expectativas creadas llega el fracaso. Se conoce 
el término de frustración como la falta de satisfacción de unas necesidades 
y motivos. "Es el bloqueo o impedimento de la conducta dirigida hacia un 
objetivo". Genera ansiedad,. tensión, depresión. 

6. MEDIDA DE LA FATIGA 

Entre las pruebas que permitirían objetivar la fatiga nerviosa Del ay y Pichot 
destacaban el tiempo de reacción, el registro del temblor en masa del cuerpo, 
la agudeza estereoscópica, el umbral de fusión del centelleo luminoso, la 
excitabilidad eléctrica retiniana. No obstante se evidencia la escasa fiabilidad 
de las medidas de la fatiga nerviosa, que están pendientes de nuevas 
investigaciones. 
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Una experiencia interesante en nuestro medio fue realizada por Rubio. 
Cogió un grupo de 40 niños comprendidos entre los 9 y 1 O años. Los 
subdividió en dos grupos de 20 provocando en uno de ellos una fatiga 
muscular y en el otro una fatiga mental. Posteriormente mediante los test 
motores de Ozerestki, la prueba de rapidez de punteado de Mira Stambak y 
la prueba de clave de números de una subescala del Wechsler, se midió la 
influencia de los tipos de fatiga en el nivel muscular. 

En coordinación estática, se encuentra más afectada la fatiga muscular 
que la mental. Los niños obtienen mejores resultados que las niñas. 

En coordinación dinámica, el rendimiento es menor en los fatigados 
muscularmente (aunque con diferencias menores al anterior) 

Sin embargo en la prueba de punteado de Stambak, los dos tipos de fatiga 
obtienen un descenso en la concentración y en la rapidez de los movimientos 
y en la coordinación visomotora, sin diferencias significativas entre ellos. 

En un estudio realizado por Seva en la población general de la Ciudad de 
Zaragoza, objetivó que el 52% de las amas de casa y el 41% de los cabezas 
de familia, se quejaban de haber presentado en la última semana sensación 
de astenia y fatigabilidad. 

Al estudiar una población de pacientes ingresados por problemas médicos 
en un hospital general Dourdill encontró que el 70% de las mujeres y el 54% 
de los varones presentaban muchas veces o siempre el sentimiento de 
fatigabilidad. 

7. CATEGORIAS DIAGNOSTICAS 

La clasificación de la asociación psiquiátrica americana, en su edición del 
DSM-111, describe.la "Reacción aguda ante gran tensión", definiéndola como 
''trastornos transitorios de cualesquiera gravedad y naturaleza,.que aparecen 
en individuos sin afección mental evidente, como reacción a tensión física o 
mental excepcional, tal como una catástrofe telúrica o una batalla y general­
mente ceden dentro de horas o días". 

La décima revisión de la clasificación internacional de enfermedades (CIE-
1 O) de los trastornos mentales y del comportamiento incluye el concepto de 
Neurastenia (F48.0), definiéndolo con criterios operativos como: 

a) Quejas continuas de un molesto cansancio progresivo, tras un esfuer­
zo mental o quejas continuas de una molesta debilidad física y 
agotamiento tras esfuerzos mínimos. 

b) Dos o mas de las siguientes: 
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• Sensación de dolor y molestias musculares 

• Mareos 

• Cefaleas de tensión 

• Trastornos del sueño 

• Incapacidad para relajarse 

• 1 rritabilidad 

• Dispepsia 

e) Además si estuvieran presentes síntomas vegetativos o depresivos, 
no serían lo suficientemente persistentes o graves como para satisfa­
cer las pautas de uno de los trastornos de esta clasificación 

Lo que predomina es la debilidad y la preocupación por la disminución del 
rendimiento muscular o físico. 

Es preciso hacer diagnóstico diferencial con cuadros de ansiedad, depre­
sión o convalecencia tras una enfermedad somática (gripe, hepatitis vírica o 
mononucleosis infecciosa) 

Lo expuesto en el presente capítulo permite tener una visión amplia y 
actualizada de la fatiga psíquica. En el hemos presentado conceptos 
innovadores que están apareciendo en la bibliografía internacional, ("stress", 
afrontamiento, actitud, motivación, etc.) que permite profundizar con mayor 
riqueza de matices en la fatiga psíquica. Así mismo hemos introducido 
criterios clínicos objetivos concretos, atendiendo a los nuevos sistemas de 
clasificación internacional (CI E-1 O). Esperamos y deseamos haber sido 
capaces de despertar la inquietud a nuestros lectores, con este capítulo de la 
fatiga central, para que profundicen en este fascinante tema. 
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En caso de que se apliquen estímulos de entrenamiento en la fase de 
recuperación, sin que esta se haya completado, se producirá un sobreentre­
namiento, lo que traerá consigo una disminución del rendimiento. (Fig. 16. 7). 

Cuando las cargas sucesivas van acompañadas de una mayor fase de 
recuperación, se puede producir una sobrecompensación más elevada, apro­
vechando mejor las reservas energéticas Grosser (Fig. 16.8). 

Nivel de 
rendimiento 

Estímulos de carga 

Figura 16.8 Efecto de cargas de trabajo sucesivas con mayores 
períodos de recuperación. 
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Tabla 16.1 Tiempos y procesos de regeneración con diferentes cargas de 
entrenamiento. 

aeróbicos ~correr. 1 aeróbicos/ anoeróbicos IJIOOr6bicos aloctóddas y neuromuswlll nadar, 1r en · loctócidos (~ercidos de (fuerza rnáxiroo) 
(velocidad, téalica) liádeta) j (correr, otros) velocidod y de fuerza) 

A uno intensidad del En cargos de corta 

Regenemd6n 6!HO%.l.o droci6n según el 
métada de contínuo regeneroción es repetiáones con corrtíooo. 

descansos largos. 

Regenemd6n Después de 1\/¡6 2 
rópida horos, Después de 2·3 horos aproximadamente. 

(muyii1COIJ1lleto) aproximxkmerrte. 

Regeneroción lx!sta el A UIIO intensidad del 
llespués de 1 a 9(}95% (ii1COIJ1lleto con 75-90% después de Después de 12 horos Después de 12-1 a horos horas Después de 1 a horos 

cqxKidod OOana de 12 horas aproximadamente aproximadamente aproximxbnerrte aproximadamente 
rendimiento) aproximadamente. 

Regeneración completo A UIIO irrtensidod del del eq1111ibrio de los 75·90% después de Después de 24-2a horas Después de 48-72 horas Después 00:72-84 ' Después de 72 horos 
procesos metabólicos 

(cqxKidod de 24-36 horas aproximadamente aproximadamente oproximxbnerrte aproximadamente 
rendimiento aumentada) aproxinadamente 

Al tiempo que programamos los entrenamientos, debemos de tener en 
cuenta las distintas fases de descanso óptimo, así como la intensidad de las 
distintas cargas (Tabla 16.1). 

Los atletas entrenados deben trabajar como mínimo al 70% de su 
capacidad máxima para mantener el nivel de rendimiento y, para aumentarlo, 
hay que realizar esfuerzos por encima del 70% (Fig. 16.9). 

El momento ideal para utilizar los efectos de la supercompensación se 
encuentra situado entre los dos o tres días, siempre dependiendo del tipo de 
estímulo que se aplique. 

Los tiempos de recuperación o de descanso pueden ser activos o pasivos. 
Los primeros nos ayudarán a disminuir el tiempo de recuperación, favoreciendo 
la eliminación de sustancias tóxicas en el organismo. Los ejercicios recomen­
dado:) pasan por el trote, flexibilidad, ejercicios de relajación u otros de nivel 
motri;~ bajo. 

Las pausas pasivas aumentan el tiempo de recuperación. Cuanto más eleva­
da sea la intensidad y duración, más larga deberá ser la pausa, aunque los 
deSCétnsos serán más cortos a medida que aumenta la capacidad de rendimiento. 
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2.2. PRINCIPIO DEL AUMENTO CRECIENTE DE LA CARGA 

Este principio se basa en el aumento gradual del volumen y de la intensidad 
de las cargas. Este aumento gradual se suele dar en principiantes, ya que los 
atletas de élite lo realizan a "saltos", lo que provoca transformaciones 
importantes en el organismo y modificaciones que no se conseguirían de 
forma gradual. Este procedimiento se debe aplicar una vez que los atletas 
tengan una buena base de entrenamiento, obtenida a través del aumento 
gradual del esfuerzo (Figs. 16.1 O.A y 16.11.8). 

Las cargas del entrenamiento deben de realizarse acompasadas con el 
nivel de rendimiento del deportista, sin olvidar que cuando las cargas se 
mantienen iguales, van perdiendo su efecto beneficioso, es decir, la carga 
debe ser mayor y más intensa a medida que va aumentando la capacidad de 
rendimiento. 

La mayor o menor duración del estado de un deportista y su vida deportiva, 
van a depender de la capacidad de asimilación de estímulos que van 
creciendo con el entrenamiento. 

Para seguir aumentando el rendimiento se requiere un aumento de la 
carga de entrenamiento en un 20%-40% por año. 

Como progresión metodológica aplicaremos el siguiente orden: 

a) Aumento de la frecuencia de entrenamientos. 

b) Aumento del volumen. 

e) Aumento de la densidad del estímulo. 

d} Aumento de la intensidad del estímulo. 
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Figura 16.10.A Evolución del 
rendimiento con el tiempo. 

Figura 16.10.8 Evolución del rendi­
miento con la carga y con el tiempo. 
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2.3. PRINCIPIO DE PERIODIZACION 
Capacidad de 

Se refiere a la estructuración del rendimiento 

entrenamiento en período que com-
pletan un ciclo o temporada, ya que 
un deportista no puede estar todo 
un año en un nivel de máximo ren- .§ 
di miento. Por tanto, se requiere un ] 
cambio de cargas por razones bio- g. 
lógicas, con sus fases de incremen- ~ 
to, estabilización y reducción, lo que 
hace que podamos subdividir el año Tiempo 

de entrenamiento en período (pre-
paratorio, de competición y transi- (Semanas,meses,años) 

torio) (Fig.16.11). Figura 16.11 Evolución de la 
Hay entrenadores que junto a capacidad de rendimiento. Períodos 

los preparadores físicos, planifican de adaptación. 
la temporada en función del calendario de competiciones, otros programan la 
temporada completa de unos 1 O meses de competición, como ocurre con los 
deportes de equipo. Los planes anuales son los que determinan el proceso de 
entrenamiento durante el campeonato. 

Un entrenamiento durante todo el año garantiza un esfuerzo continuo y un 
aumento favorable del rendimiento, y nos exige una planificación razonada de 
la temporada. 

Por otra parte, un período se compone a su vez de varios mesociclos de 
3-5 semanas de duración (normalmente cuatro), el microciclo se extiende 
durante una semana, y permite una distribución casi exacta en cuanto a las 
fases de carga y recuperación, siendo la unidad más pequeña la sesión dentro 
de un ciclo diario. Tabla 16.2. 

Tabla 16.2 Fases de la planificación (desde la más larga hasta la más corta). 

Fase principal de la planificación SedMdeen: Fases parciales de la planificación. 

Ciclo plurianual --+ Ciclas anuales (2-8). 

Ciclo anual --+ Períodos (preparatorio, de competición, 

transHorio). 

Períodos --+ Macrociclos (etapas de 3-5 semanas c/u) 

Macrociclo --+ Microciclas (de 1 semana c/u). 

Microciclo --+ Ciclos diarios (7-1 semana). 

Ciclo diario --+ Sesiones de entrenamiento (1-5). 

Sesión de entrenamiento --+ Partes del entrenamiento. (calentamiento, 

parte principal, parte final) . 

Parte del entrenamiento --+ Minutas (5-45). 
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2.4. MODELOS DE PERIODIZACION ANUAL 

a) Periodización con una cima que alcanza el máximo rendimiento duran­
te 3-10 semanas al año (deporte individual) (Fig. 16.12). 

b) Periodización con dos o más cimas (deportes de lucha). 

e) Periodización con un bloque competitivo de varios meses. Se utiliza en 
todos los deportes colectivos. Aquí se tiene en cuenta el nivel del equipo 
y las aspiraciones del mismo a lo largo de la temporada (Figs. 16.13 y 
16.14 ). No es igual planificar para un equipo puntero, que para otro que 
tenga posibilidades de ascensos, mantenerse o esté inmerso en copas 
de Europa. 

2.5. PRINCIPIOS DE CONTINUIDAD 

Los períodos de inactividad deben reducirse lo más posible y procurar que 
estos sean activos. Cuando se está inactivo demasiado tiempo entre perío­
dos de esfuerzo, se pierde el efecto de supercompensación, ejercido por la 
primera carga 

Este principio se basa en la necesidad de la repetición de la acción para 
mejorar el rendimiento. Además, es necesario que las repeticiones y las 
recuperaciones sean óptimas. 

La experiencia y la fisiología del ejercicio constatan que cuando unos 
esfuerzos se interrumpen por un período prolongado o son realizados sin 
continuidad, ni hay adaptación ni se entrena. 
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Las adaptaciones técnicas son más estables que las físicas. La memoria 
motriz permanece al mismo tiempo que disminuyen las bases funcionales que 
permiten realizar esas acciones técnico-deportivas. 

La adaptación definitiva sólo se alcanza cuando ha existido enriqueci­
miento en sustratos y se han producido cambios en sistemas funcionales 
(Vías metabólicas, sistema cardiocirculatorio, sistema respiratorio, sistema 
hormonal, etc.) El metabolismo se adapta 2-3 semanas aunque los cambios 
morfológicos requieren más tiempo, entre 4-6 semanas como mínimo. Sin 
embargo, las estructuras directoras y reguladoras del SNC necesitan meses 
para su adaptación. 

2.6. PRINCIPIO DE LA ALTERNATIVA REGULADORA 

Este principio trata de coordinar el entrenamiento técnico, con el de 
condición física, para alcanzar y mantener un nivel máximo de rendimiento. 

El desarrollo de la condición física para aumentar el rendimiento se 
encuentra con no pocas dificultades, sobre todo, si se trata de deportes donde 
intervier..gn diferentes capacidades físicas con predominio de alguna, o con 
igualdad de todas. A este respecto y, en relación a una alternancia reguladora, 
podemos señalar lo siguiente: 

a) Los deportistas que necesitan resistencia aeróbica y anaeróbica, 
deben desarrollar la anaeróbica sobre una base aeróbica. 

b) Los que necesitan fuerza y resistencia las desarrollan de forma aislada 
y cuantitativa en un principio, para combinarla más tarde. Incidirá más 
hacia un lado u otro según cada deporte. 

Figura 16.15 Sistema de entrenamiento en países del este europeo. 
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e) Los deportistas que requieren velocidad de reacción, velocidad máxi­
ma acíclica y fuerza resistencia (local), las mejoran entrenándolas en 
primer lugar de forma aislada y, posteriormente combinándolas. 

d) Al desarrollar la fuerza, debemos tener presente realizar de forma 
conjunta ejercicios de agilidad y flexibilidad, pues un incremento 
grande de la masa corporal las perjudica y deteriora la técnica motriz. 

En los deportes con gran requerimiento de condición física y habilidad 
motriz, se trabajará primero de forma independiente cada aspecto, para 
hacerlo después de forma combinada. 

Existen siempre unas influencias positivas entre la técnica y la condición 
física. Una modificación de la condición física, requiere una readaptación mo­
triz, debido a que el deportista ha sufrido un aumento del rendimiento físico. 

En una sesión de entrenamiento se debe practicar primero la técnica y 
luego el trabajo físico, ya que el organismo debe de estar recuperado para 
asimilar los movimientos motrices. 

2.7. PRINCIPIO DE DESARROLLO MULTILATERAL 

Es necesario exponerse a un desarrollo multilateral con el fin de adquirir 
los fundamentos básicos para una especialización posterior. Con una prepa­
ración multifacética el deportista domina más acciones motrices y su rendi­
miento físico se alcanza desde el conjunto de las cualidades físicas, al mismo 
tiempo que el entrenamiento incide sobre los distintos órganos. 

Los jugadores de deportes de equipo, deben ser atletas completos, pues 
las acciones que tienen que realizar van desde la resistencia a la velocidad, 
pasando por la fuerza y la flexibilidad (al mismo tiempo que tienen que saltar, 
correr, etc.). 

Este principio es perfectamente útil y necesario en las primeras etapas del 
entrenamiento. A medida que va aumentando la especialidad deportiva, esta 
multilateralidad incide en menor medida, como ocurre en los deportes 
individuales, que precisan desarrollar cualidades muy específicas. Así, un 
atleta de 100 m., precisa que su entrenamiento incida sobre todo en la 
velocidad y la fuerza y menos sobre la resistencia. 

La figura 16.15 nos ilustra un sistema de entrenamiento que es común en 
los países del este europeos. 

La base de la pirámide, es considerada fundamental para cualquier 
programa de preparación. Cuando este desarrollo ha alcanzado un buen 
nivel, especialmente físico, el deportista entra en una segunda fase de 
desarrollo más especializado para posteriormenfe alcanzar cotas de rendi­
miento de alto nivel. 
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Según Bompa, el deportista debe alcanzar un desarrollo a nivel superior 
de todas las capacidades fisiológicas y morfológicas que se necesiten para 
ejercitar eficientemente un alto nivel de destreza técnica y táctica. 

Este principio tiene una importancia crucial en niños y jóvenes. Pero como 
indica la figura a medida que va madurando el atleta y eleva el nivel de maestría 
deportiva, su entrenamiento debe tener una naturaleza más especializada. 

la multilateralidad atañe a todos los factores de rendimiento, las capaci­
dades motoras, las habilidades técnico-tácticas y a las cualidades psíquicas. 

Un desarrollo unilateral dejaría de lado muchas capacidades y reduciendo 
un desarrollo general y específico futuro (Fig. 16.16). 

2.8. PRINCIPIO DE LA INDIVIDUAL/ZACION 

Cada sujeto responde de forma diferente al mismo estímulo porque tiene 
características distintas desde el punto de vista antropométrico, fisiológico, 
motor, psíquico, etc. Este principio exige que los ejercicios físicos, su forma, 
intensidad, duración, recuperación, etc. deben estar en correspondencia con 
el sexo, edad, preparación y cualidades de los practicantes. Si no se tienen 
en cuenta estas y otras características individuales es difícil alcanzar un 
elevado dominio deportivo. 

Para estructurar el plan de entrenamiento se pueden seguir las siguientes 
normas: 

a) Analizar la capacidad de rendimiento y desarrollo de los deportistas te­
niendo en cuenta los factores que influyen en la carga individual: edad, 
tiempo de entrenamiento, capacidad individual de rendimiento y carga, 
estado de entrenamiento y 
de salud, carga total y posi­
bilidad de recuperación y el 
sexo. 

b) Adaptar la carga externa a 
la capacidad individual del 
rendimiento del deportista, 
ya que por ejemplo es dis­
tinto entrenar a niños, jóve­
nes, adultos, etc. 

los niños y los adolescen­
tes, tienen gran capacidad de 
adaptación y soportan una car­
ga de entrenamiento relativa­
mente alta. 
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El entrenamiento de los jóvenes, debe tener variedad debiendo existir un 
intercambio correcto entre la carga de entrenamiento y el descanso para 
facilitar la adaptación y dosificar cuidadosamente el volumen de carga, 
fuerza, resistencia y velocidad. 

2.9. PRINCIPIO DE LA ESPECIALIZACION 

Gran número de especialistas en rendimiento deportivo, consideran que 
hay que sentar unas bases sobre las cualidades físicas, para después y en un 
segundo nivel desarrollarlas en función de las particularidades· de cada 
deporte o especialidad deportiva. Así la realización de ejercicios específicos 
de ese deporte, conducirá a alteraciones morfológicas y fisiológicas, relacio­
nadas con la especialidad deportiva, estas adaptaciones también van enca­
minadas a aspectos técnicos, tácticos y psicológicos. 

Tabla 16.3 Edad de comienzo, especialización y máximo rendimiento en 
diferentes deportes. 

DEPORTE PRACTICA ESPECIALIZACION ALCANZAR MAXI-
DEL DEPORTE MOS RESULTADOS 

ATLETISMO 1Q-12 13-14 18-23 

BALONCESTO 7-8 1Q-12 2Q-25 

BOXEO 13-14 15-16 2Q-25 

CICLISMO 15-15 16-17 21-24 

SLATOS 6-7 8-10 18-22 

ESGRIMA 7-8 1Q-12 2Q-25 

PATINAJE ARTISTICO 5-6 8-10 16-20 

GIMNASIA (mujeres) 6-7 1Q-11 14-18 

GIMNASIA (hombres) 6-7 12-14 18-24 

REMO 12-14 16-18 22-24 

ESQUI 6-7 1Q-11 20-24 

FUTBOL 1Q-12 11-13 18-24 

NATACIÓN 3-7 1Q-12 16-18 

TENIS 6-8 12-14 22-25 

VOLEIBOL 11-12 14-15 2Q-25 

HAL TEROFILIA 11-13 15-16 21-28 

LUCHA 13-14 15-16 24-28 
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La especialización está basada en una sólida preparación multilateral, la 
cual va disminuyendo a medida que va aumentando de rendimiento del 
deportista. 

En muchas ocasiones, el hecho de alcanzar buenos resultados a edades 
tempranas y obligar a los deportistas a trabajar con grandes cargas de 
entrenamiento, va en detrimento de que en la edad adulta pueda alcanzar 
mejores resultados, ya que han sido forzados distintos órganos y sistemas 
corporales que no estaban preparados para soportar esas cargas con 
comodidad, e incluso en algunos casos en perjuicio de la propia salud del 
deportista. 

La relación entre el entrenamiento multilateral y especializado tiene que 
ser cuidadosamente planificado. 

La edad media que se debe comenzar a entrenar un deporte y el tiempo 
en que uno puede comenzar su especialización, así como la edad donde se 
alcanzan sus máximos rendimientos se presentan en la tabla 16.3 de Bompa. 
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CAPITULO 17 VALORACION FUNCIONAL DEL 
DEPORTISTA EN EL LABORATORIO 

DR. A. CORCOVA 

El deportista precisa de un control y seguimineto constante de su estado 
de salud y de su condición física. El ejercicio es un proceso en el cual se 
transforma la energía química en mecánica. La energía química la obtenemos 
por una serie de reacciones, conocidas como metabolismo. El organismo 
trabaja en condiciones basales, con una pequeña parte de la capacidad de 
sus órganos, los cuales disponen de una importante reseNa funcional. 

Factores somáticos 

Sexo y edad 

Dimensiones corporales 

Salud 

Naturaleza del trabajo 

Intensidad 

Duracion 

Ritmo 

Técnica 

Posición 

Entrenamiento 

Adaptación 

1. Combustible: 

o) Ingestión 

servicio 

b) Almacenamiento 

2. Consumo de oxígeno: 

o) Ventilación pulmonar 

b) Volumen minuto cardiaco 

i: Volumen sistólico 

ii: Frecuencia cardiaca 

e) Extracción de oxígeno 

(Dif. a -va) 

Factores psíquicos 

Actitud 

Motivación 

Ambiente 
Altitud 

Presión gaseosa elevada 

Color 

Frio 

Ruido 

Contaminación del aire 

Figura 17. 1 Factores que determinan el rendimiento deportivo. 
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El rendimiento deportivo es multifactorial, por lo que existen varios 
factores condicionantes que van a influir tanto en su expresión como en su 
valoración: 

a) Edad, sexo y morfotipo. 

b) Aspestos nutricionales. 

e) Factores energéticos: aeróbicos-anaeróbicos. 

d) Biomecánicos. 

e) Psicológicos. 

f) Tácticos. 

g) Nivel de entrenamiento. 

En todos ellos hay un componente adquirido y uno genético. Este último 
puede llegar a representar hasta un 75%, lo que constituye una "tasa de 
herencia" en el rendimiento global muy elevado. En la valoración global de un 
deportista intervienen todos ellos. El objetivo prioritario es, no obstante, la 
valoración del metabolismo energético, del que dependerá en gran medida la 
realización de un esfuerzo. 

En los ejercicios de breve duración, dicho aporte se realiza predominan­
temente por la vía metabólica anaeróbica, mientras que a medida que se 
prolonga el tiempo de práctica deportiva, aumenta progresivamente el 
porcentaje energético suministrado por la vía aeróbica, hallándose el punto 
de cruce alrededor de los 2 minutos, momento en el cual el aporte energético 
se realiza en un 50% por cada una de las vías. 

Existen diferentes test para determinar la aptitud física y que vienen 
recogidos en la normativa EUROFIT de la Comunidad Europea. Estos test se 
expresan en la siguiente tabla {Tabla 17.1 ). 

Tabla 17.1 Test Eurofit de aptitud física. 

RESISTENCIA RESISTENCIA NAVETIE 

CARDIORESPIR. CARDIORESPIRATORIA BICICLETA ERGOMETRICA 

FUERZA FUERZA ESTATICA DINAMOMETRIA MANUAL 

FUERZA EXPLOSIVA SEGUN TAMAÑO SALA 

RESISTENCIA FUERZA FUNCIONAL SUSPENSION BRAZOS FLEXIONADOS 

MUSCULAR FUERZA DEL TRONCO EXTENSION DEL RAQUIS 
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1. ESTUDIO MEDICO 

Antes de realizar cualquier prueba de laboratorio debemos realizar un 
valoración clínica exhaustiva del deportista, con el fin de descartar posibles 
patologías o anomalías que contraindiquen la actividad deportiva bien sea 
recreativa o de competición. 

Entre las pruebas que nosotros realizamos al comienzo de la valoración 
incluimos las siguientes: 

a) Historia clínica. Se lleva a cabo una detallada y minuciosa anamnesis 
y exploración de todos los órganos y sistemas. 

b) Electrocardiografía de reposo. Siempre imprescindible antes de iniciar 
el trabajo en el laboratorio, pues nos da una gran cantidad de informa­
ción relativa al corazón (elemento fundamental en el funcionamiento 
corporal). 

e) Espirometría estática y dinámica. Con ellas tenemos información 
acerca del estado y capacidad del sistema respiratorio. 

d) Analítica de sangre (bioquímica y hematológica) con el estudio de 
parámetros rutinarios en la práctica clínica. 

Tras la realización y valoración de estas pruebas básicas en la práctica 
médica, planteamos el protocolo de valoración. 

2. PRINCIPIOS PARA LA VALORACION FUNCIONAL 

Antes de plantearnos la valoración de los der· ,·tistas, como primer axioma 
admitiremos que el trabajo deberá ser medib' y reproducible. Las condicio­
nes para el test deben ser tales que los resultadu~ puedan compararse y repe­
tirse, deberemos respetar idénticas condiciones ambientales y personales. 

De acuerdo a la actividad desarrollada por el sujeto y la especialidad, 
diseñaremos el protocolo de trabajo. En nuestro laboratorio realizamos: 

a) Test para la valoración del metabolismo aeróbico. 

b) Test para la valoración del metabolismo anaeróbico. 

2.1. VALORACION DE LA VIA AEROBICA 

2.1.1. Potencia aeróbica máxima 

El objetivo final será conocer el consumo máximo de 0 2 (V02 máx). Con 
ello obtenemos el volumen máximo de 0 2 que puede ser consumido por un 
individuo y se expresa por unidad de tiempo y kg de peso (Fig. 17.2). Consta 
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de un componente central (gasto cardíaco) y de un componente periférico 
(extracción hística de 0 2). El V02 máx puede aumentar hasta veinte veces con 
el ejercicio, dependiendo de factores como el entrenamiento, la edad y el sexo 
(Fig. 17.3) (Tabla 17.2). 
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Figura 17.2 Relación entre el 
consumo de oxígeno y la potencia 

mecánica. 
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10 

1 O 20 30 40 50 60 70 80 Edad(en años) 

Carga de trabajo Consumo de oxígeno 

Watts 

50 
100 
150 
200 
250 
300 
350 
400 

Kpm . min-' 

300 
600 
900 

1.200 
1.500 
1.800 
2.100 
2.400 

litros 

0.9 
1 .5 
2.1 
2.8 
3.5 
4.2 
5.0 
5.7 

m in-• 

Tabla 17.2 Evolución del consumo de oxígeno según la carga de trabajo aplicada. 
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El protocolo utilizado para su obtención deberá ser máximo, aunque a 
veces, y en función de las necesidades también se realizan tipos de ejercicios 
submáximos. Los ejercicios se realizarán en un cicloergómetro de acuerdo al 
siguiente protocolo: 

a) Test progresivo ''triangular" comenzando con una carga de 30 watios 
y aumentando cada 3 minutos 30 watios hasta obtener su potencia 
máxima. 

b} Test constante "rectangular'', en el que el sujeto debe pedalear, con la 
carga máxima obtenida en el test progresivo triangular, al menos 
durante 8 minutos. 

e) Test en intervalos (interval-training) denominado "creneaux" que tiene 
una duración de 45 minutos y durante el cual se alternan bases de 4 
minutos en las que se mantiene una carga del 50%, y picos de 1 minuto 
a la carga máxima (1 00%). 

El rendimiento en estas pruebas es generalmente independiente de la 
fuerza, velocidad, tamaño corporal y destreza, con la excepción de pruebas 
especializadas como nadar, remar y patinar sobre hielo. 

2.1.2. Resistencia aeróbica 

La conoceremos mediante la obtención del "umbral anaeróbico", término 
introducido por Wasserman en 1964 y descrito como "el nivel de trabajo justo 
por encima del cual se produce la acidosis metabólica". Existen diversos 
métodos para su obtención que podemos dividir en: 

a) Directos o metabólicos. Utilizan como base el comportamiento del 
lactato en sangre, y a partir de los estudios realizados por Mader, donde 
terminaron la zona de 4 mmol/1, a partir de los cuales se acumula el 
lactato en sangre. 

b) Indirectos o respiratorios. Analizan los cambios producidos en la 
ventilación y el intercambio gaseoso. Los métodos ventilatorios se 
basan en los mecanismos de compensación respiratoria producida por 
la acidosis láctica. 

De todas formas, existe gran correlación entre ambos métodos, según 
muchos estudios llevados a cabo. Los test de valoración de la vía aeróbica se 
realizan en ergómetro (tapiz rodante, cicloergómetro, etc.) y se deben cumplir 
ciertas condiciones antes de realizar los test: 

a) Preparación y motivación. Consiste en infundir confianza al deportista 
antes de realizar la prueba ergométrica, convenciéndole de que es 
agradable pero seria y muy importante. 
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b) Uniformidad del método. Mínimas modificaciones, aunque parezcan 
insignificantes, pueden afectar a la ejecución del test, perdiendo la 
validez del mismo. Por ejemplo, no se tomarán comidas copiosas antes 
del test y preveer un intervalo mínimo de una hora; la sala debe tener 
una temperatura agradable (18-22ºC); evitar realizar ejercicios pesa­
dos y duraderos el día anterior a la prueba; evitar perturbaciones como: 
ruidos, expectadores en la sala, etc. 

e) Consideraciones fisiológicas y psicológicas. Se deben atender unas 
mínimas normas higiénicas que favorecen la mejor ejecución y desa­
rrollo de las pruebas. El sujeto deberá reposar unos 1 O minutos antes 
de la prueba, evitará estados de excitación y ansiedad y no fumar al 
menos 2 horas antes de la prueba, etc. 

2.1.3. Desarrollo de un test ergométrico progresivo 

En nuestro laboratorio, se realiza en bicicleta ergométrica fija con freno 
mecánico. El sujeto se sienta en la bicicleta y se le conectan los electrodos 
electrocardiográficos de los miembros para obtener información continua 
sobre la evolución del ritmo cardíaco durante la prueba. 

En el brazo se conecta el esfignomanómetro para la determinación de la 
tensión arterial. El ergospirómetro se conecta a la boca del individuo y se le 
indica que respire con normalidad. Una vez hechas las pertinentes conexio­
nes se inicia la prueba pedaleando durante 5 minutos con una carga de 30 
watios para calentar, a partirdel5º minuto (pasado éste) se aumenta la carga 
en 30 watios cada 3 minutos (resgistrando el ECG y TA en cada escalón), 
hasta obtener la potencia máxima. Se considerará máximo cuando el indivi­
duo mantiene el último escalón, al menos durante 2 minutos. Al final del ejer­
cicio el individuo alcanzará su frecuencia cardíaca máxima (220-edad ±5). 

Durante toda la prueba se mantendrá un ritmo de pedaleo constante por 
minuto, variaciones del ritmo tanto por arriba como por abajo hacen modificar 
la carga sostenida durante la prueba. Igualmente monitorizaremos la respira­
ción con un analizador de gases respirados para registrar las variables de 
función respiratoria, lo que nos permitirá obtener el consumo máximo de oxí­
geno. Tras la finalización del ejercicio y a los 30 minutos de recuperación, rea­
lizaremos un nuevo registro electrocardiográfico, toma de tensión arterial y 
toma de muestras sanguíneas para llevar a cabo las determinaciones bioquí· 
micas y hematológicas rutinarias y especiales en la valoración del deportista. 

2. 2. VALORACION DE LA V/A ANAEROBICA 

La valoración de la vía anaeróbica tiene algunos inconvenientes como: la 
dificultad para establecer fronteras entre el metabolismo aláctico y láctico, 
dificultad en algunos test para diferenciar claramente la potencia de la 
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