TESIS DOCTORAL

Cambios hormonales de la testosterona

y el cortisol en respuesta al

esntrenamiento de resistencia en

atletismo

Oscar Calvé San Juan

UNIVE!

RS

DAD DE LARIOJA






TESIS DOCTORAL

Cambios hormonales de la testosterona
vy el cortisol en respuesta al
esntrenamiento de resistencia en

atletismo

Oscar Calvé San Juan

Universidad de La Rioja
Servicio de Publicaciones

2004



Esta tesis doctoral, dirigida por los Doctores D. Alfredo Cérdova Martinez y D. José Luis Terreros Blanco, fue leida el 24
de Junio de 2003, y obtuvo la calificacion de Sobresaliente Cum Laude por Unanimidad.

© Oscar Calvé San Juan

Edita: Universidad de La Rioja
Servicio de Publicaciones

ISBN 84-688-6652-0



CAMBIOS HORMONALES DE LA
TESTOSTERONA'Y EL
CORTISOL EN RESPUESTA AL
ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA
EN ATLETISMO.

Oscar Calvé San Juan

Directores:

Dr. Alfredo Cé6rdova Martinez
Dr. José Luis Terreros Blanco



UNIVERSIDAD DE VALLADOLID

DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA, BIOLOGIA MOLECULAR Y
FISIOLOGIA

TESIS DOCTORAL

CAMBIOS HORMONALES DE LA
TESTOSTERONA'Y EL
CORTISOL EN RESPUESTA AL
ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA
EN ATLETISMO.

Oscar Calvé San Juan
Directores:

Dr. Alfredo Cé6rdova Martinez
Dr. José Luis Terreros Blanco

2003



AGRADECIMIENTOS

Mercedes Lopez
Carmen Abaigar
Juan Carlos Traspaderne
Angel Gomez Alti
Ana Mata

Joaquin Plaza
Alberto Calvo
Enrique Oraa

Maite Aragonés

Ana Alatiz Hernando
Mar Galindo

Esther Sanchez

Dr. Alfredo Cérdova

Con su actitud ante el trabajo, el estudio y la amistad, me mostré el
camino.

Dr. José Luis Terreros

En la transmision de conocimientos, he notado cierta emocion, la de
un riojano que ama Aragén y la de un aragonés que ama La Rioja.

Dr. José Maria Urraca

Su experiencia y ayuda en la carrera de fondo que supone la
realizacién de una tesis, me ha servido para aplicar el esfuerzo de
manera facil.

A mi mujer

Si me llega el éxito, que lo sienta como yo, pues también deseo que
sea suyo.

Centro de Medicina del Deporte de Aragon

Se han ocupado del trabajo estadistico, y en mis viajes encontré
como siempre mucho &nimo. Igual que hace veinte afios.



A ELLOS

A los nueve atletas que con su colaboracion desinteresada han
permitido desarrollar esta tesis. Hemos recogido el resultado de
vuestro esfuerzo, para intentar encontrar su significado. Gracias a
ello, sabemos un poco mas de lo que tanto apasiona a mucha gente,
la carrera a pie. Su aportacién no ha traido ninglin descubrimiento
espectacular, sin embargo, es un paso mas en el edificio del

conocimiento.

Quisiera dedicarles estas hermosas palabras de F. Sabater:

La competicién no excluye la solidaridad, sino que la requiere; no
fomenta el “ganar como sea”, sino el “ser como para ganar”.
Sobre todo, impone el momento, el “kairés” en el que la gesta
debe ser hecha.

Hay que correr ahora, hay que saltar ahora, hay que nadar ahora...
Por medio del momento decisivo, hace sentir al hombre lo
decisivo del momento, que no puede ser aplazado ni elegido a

gusto de nuestra pereza o nuestra indecision.

Asistir a una competicion deportiva, en contra de la opinion de los
clérigos y anémicos de toda laya, es lo mas educativo, porque
nos da las dos lecciones fundamentales: que somos libres -y
por ello competimos con quienes nos aceptan como
semejantes- y que somos mortales, por lo que ahora es
definitivo .



INDICE



INDICE Pagina
ABREVIATURAS 13
INTRODUCCION 19

Capitulo I. EL ENTRENAMIENTO 19

1. EL ENTRENAMIENTO 19

2. PRINCIPIOS GENERALES DEL ENTRENAMIENTO 21

2.1 De unidad y totalidad 21
2.2 De intensidad, adaptacién y sobrecarga 22
2.3 De progresion 22
2.4 De continuidad 23
2.5 De multeralidad o accion mutua de las caracteristicas motrices 24
2.6 De especificidad 24
2.7 De transferencia 24
2.8 De los retornos en disminucion 24
2.9 De la eficacia 24
2.10 De la estimulacion voluntaria 25
2.11 De la individualizacion 25
3. LA RESISTENCIA EN CORREDORES DE FONDO 25
4. FASES DE ADAPTACION AL ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA 27
4.1 Componentes central y periférico de los mecanismos de la resistencia 28
4.2 Parametros respiratorios y cardiovasculares 31
4.3 Las fuentes de energia muscular 32
4.4 La energia utilizable por el mdsculo 32
4.5 La degradacion del fosfageno 34
4.6 La glicdlisis anaerdbica 34
4.7 Los procesos de oxidacién 36
4.8 Consumo méaximo de oxigeno (VO, méax.) 36
5. UMBRAL AEROBICO Y ANAEROBICO 37
5.1 Valoracion de los umbrales con tests de campo 40

6. APLIACIONES DE LA DETERMINACION DEL UMBRAL ANAEROBICO

EN EL ENTRENAMIENTO 42
7. EL PROCESO DE ENTRENAMIENTO 45
8. LA CARGA DE ENTRENAMIENTO 46

8.1 Componentes de la carga: volumen, intensidad y recuperacion 47




INDICE Pagina
Capitulo Il. RESPUESTA HORMONAL 49
1. INTRODUCCION 49
2. FISIOLOGIA HORMONAL 49
2.1 Las hormonas como sistema de control 50
2.2 Las hormonas como coordinadores quimicos 51
3. SISTEMA INMUNE Y EJERCICIO 52
3.1 Factores endocrinos y metabélicos 55
3.2 Cambios metabdlicos 55
4. HORMONAS GONADOTROPAS 56
4.1 Efectos sobre el organismo 56
5. LA TESTOSTERONA 57
5.1 Biosintesis y metabolismo 58
5.2 Efectos de la testosterona 59
6. EL CORTISOL 59
6.1 Secrecion de cortisol 61
6.3 Acciones bioldgicas del cortisol 62
Capitulo Ill. RESPUESTA HORMONAL AL ENTRENAMIENTO 65
1. INTRODUCCION 65
1.1 Mecanismo regulador de la respuesta hormonal durante el ejercicio 66
1.2 Secuencia de los cambios hormonales durante el ejercicio 67
2. MARCADORES BIOLOGICOS DE EXCESO DE ENTRENAMIENTO 68
3. TESTOSTERONA Y EJERCICIO FiSICO 72
3.1 Significgd_o fisiologico de los cambios de la testosterona asociados 73
al ejercicio
3.2 Cinética de Ia_ respuesta de la testosterona a distintas modalidades, 74
voliumenes e intensidades de ejercicio
4. CORTISOL Y EJERCICIO FiSICO 76
4.1 Significado fisioldgico de los cambios del cortisol asociados al ejercicio 77
4.2 Cing’rtica de Ia_ respuesta del cor_tiso_l a distintas modalidades, 78
volimenes e intensidades de ejercicio
5. RELACION DE LA PROPORCION TESTOSTERONA PLASMATICA-CORTISOL Y 79

ENTRENAMIENTO




INDICE Pagina
Capitulo IV. ESTRES Y ENTRENAMIENTO 81
1. ESTRES Y RESPUESTA HORMONAL 81
2. EFECTO DEL ENTRENAMIENTO A LA RESPUESTA GENERAL DE ADAPTACION 83
3. LA RESPUESTA HORMONAL BAJO EL ESTRES COMPETITIVO 84
HIPOTESIS 88
OBJETIVOS 91
MATERIAL Y METODOS 93
1. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA 93
2. PLANIFICACION DEL ENTRENAMIENTO 94
2.1 Metodologia 94
2.2 Periodos y duracion del estudio 95
2.3 Criterios para establecer las cargas de entrenamiento 96
3. PROGRAMA HORARIO DE LOS TEST 98
4. HORAS DE SUENO, FRECUENCIA CARDIACA Y PESO MATINALES 99
5. CONTROL DE ORINA PREVIA 99
6. PRUEBAS PSICOLOGICAS 101
6.1 EIEPQ de Eysenck 101
6.2 Cuestionario de Rojas para valorar la ansiedad 101
6.3 Cuestionario de Autoverbalizaciones Ansiosas, ASSQ 101
6.4 Inventario de Preocupacion, PSWQ 102
7. LOS TESTS DE 10.000 m 102
7.1 Condiciones climaticas de los test 102
7.2 Esfuerzo estudiado 103
8. PLIEGUES CUTANEOS 104
9. LACTATOS 104
10. ANALISIS CLINICOS 105
10.1 Hemograma 105
10.2 Bioquimica 106
11. HORMONAS 106
11.1 Cortisol 106
11.2 Testosterona total 107
11.3 Testosterona libre 107




10

INDICE Pagina
12. NUTRICION 107
13. METODO ESTADISTICO 109
RESULTADOS 111
1. ENTRENAMIENTO REALIZADO 111
2. DIAS NO ENTRENADOS (lesion, enfermedad, otros) 112
2.1 Lesionados 112
2.2 Enfermos 112
3. RESULTADOS DEL ENTRENAMIENTO 113
4. RESULTADOS DE LOS TESTS 116
5. LACTATOS 117
5.1 Lécticoalos 3 118
6. FRECUENCIA CARDIACA BASAL 119
7. HORAS DE SUENO 119
8. PESO CORPORAL Y PLIEGUES 120
9. ESTRES PSICOLOGICO 122
10. RESULTADOS DE LA RESPUESTA HORMONAL 123
10.1 Cortisol 123
10.2 Testosterona libre 125
10.3 Testosterona total 125
11. INDICE TESTOSTERONA LIBRE/CORTISOL 127
12. INDICE TESTOSTERONA TOTAL/CORTISOL 128
13. RELACION ENTRE LAS VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y HORMONALES 130
13.1 Peso corporal-cortisol 130
14. RELACION ENTRE LAS VARIABLES, VOLUMEN DE ENTRENAMIENTO Y 130
HORMONAS
14.1 Volumen de entrenamiento-testosterona total 130
14.2 Sesiones de entrenamiento-cortisol 131
DISCUSION 133
1. EL ENTRENAMIENTO ESTUDIADO 133
1.1 Sesiones realizadas 134
1.2 Volumen de entrenamiento 135
1.3 Intensidad del entrenamiento 136
2. TESTS 138




11

INDICE Pagina
3. LACTATOS 138
4. OTRAS VARIABLES QUE AFECTAN AL RENDIMIENTO 139

4.1 Suefio 139
4.2 Condiciones climaticas 140
4.3 Nutricién 140

5. RESPUESTA HORMONAL 142
5.1 Cortisol 143
5.2 Respuesta del cortisol entre las fases del entrenamiento 146
5.3 Testosterona 147
5.4 Testosterona libre y total entre las fases de entrenamiento 149
5.5 Variacion circadiana y entre fases, del indice testosterona libre—cortisol 150
5.6 Variacion circadiana y entre fases del entrenamiento del indice testosterona totalcortisol 150

6. RESPUESTA PSICOLOGICA PRE-TESTS 152
CONCLUSIONES 155

BIBLIOGRAFIA 158




ABREVIATURAS



ABI
a.m.
AMI
AAI
ACTH
HAD
AMP
AMPc
ANP
ADP
AGS
ATP

BPD
BPS
b-LPH

CCMH
CO,
CBG
GREC
CRF
CRH
CKr

FAD"
FADH,

ABREVIATURAS -

A

Aerobico baja intensidad

Antes de mediodia

Aerdbico media intensidad

Aerdbico alta intensidad
Adrenocorticotropina o Corticotropina
Hormona antidiurética o vasopresina
Adenosinmonofosfato
Adenosinmonofosfato ciclico
Péptido auricular natriurético

Acido Adenosin Difosfato

Sindrome adrenogenital congénito

Acido Adenosin Trifosfato

Presion diastoélica
Presion sistdlica

b-Lipotropina

C

Concentracion corpuscular media de hemoglobina
Anhidrido carbénico

Transcortin, o globulina fijadora de corticosterona
Grupo espariol de Cineantropometria

Factor corticotrépico

Hormona liberadora de corticotropina

Creatine Kinasa

E

Energia

=

Flavin Adenosin Dinucleétido oxidado

Flavin Adenosin Dinucleétido reducido

13



FFA
FC

FCE

FC max
FEED-BACK
FSH

Gaba
GH-IH
GH

Gn.RH
Gls

o
HACT
Hb
HCG
HCM
Hct
H.C.10*
HECI
HEF
HEM

H

HLA
HLT 6 |h
HSP70

ICSH
IGF-I
IGF-II
IGFBPs

ABREVIATURAS -

Acidos grasos libres

Frecuencia cardiaca

Frecuencia cardiaca de esfuerzo
Frecuencia cardiaca maxima
Flujo de informacion

Hormona Foliculoestimulante

G

Acido gammaaminobutitrico

Hormona inhibidora de la hormona del crecimiento
Hormona del creecimiento

Gramo

Hormona liberadora de gonadotropina

Pendiente de aceleracién

H

Hidrogeniones

Horrmona adenocorticotropa
Hemoglobina

Gonadotropina humana coriénica
Hemoglobina corpuscular media
Hematocrito

Acido perdoérico

Hormona estimuladora de la hormona luteinica
Hormona estimuladora del foliculo
Hormona estimuladora de la melanina
Hormona hipofisaria

Lébulo anterior de la hipdfisis
Hormona Luteotropa

Proteina del estrés. (Heat Shock Protein)

Hormona estimulante de las células intersticiales
Somatomedina ¢
Somatomedina a

Proteina circulante, transportadora IGF

14



Kcal.

Kj/min.

LDH

MCTA
ml/min/100 ml
mmol/Kg

NAD"
NADH,
NAFT
NK

O,
OBLA
OPLA

PCr
pH
P.H.A.
PIF
p.m.
a.m.
POMC
PTH

ABREVIATURAS -

Insulina inmunoreactiva

K

Kilocaloria

Kilojulio/minuto

L

Enzima lactato deshidrogenasa

M

Hormona que produce la aldosterona
Mililitros/minuto.100

Milimoles/Kilo

N

Nicotin Adenosin Dinucleotido oxidado
Nicotin Adenosin Dinucleotido reducido
Nivel de acumulacién de factores de tensién

Células “Natural Killer”

O

Oxigeno
Nivel maximo de lactacidemia compatible con un estado estable
Intensidad de ejercicio que produce un acumulo de lactato a nivel

plasmético

P

Molécula de acido fosférico

Fosfato de creatina

Concentracién de hidrogeniones en una solucién
Fitohemaglutinina

Factor de inhibicién de la prolactina

Después de mediodia

Antes de mediodia

Propiomelanocortina

Parathormona, paratirina

15



P.O.M.S.

RER
RBC
RDW
RCD
RMD
RLD
RM

SGA
SHBG

TAAN
TSH

TRF
T1,T2,T3.

Uan
Uani
UFC

WBC
W/KG

ABREVIATURAS -

Test perfil estado de animo

Q

Gasto caldrico

R

Cociente respiratorio

Recuento de glébulos rojos

Anchura de distribucién de los hematies
Resistencia corta duracion

Resistencia media duracion

Resistencia larga duracion

Repeticiones méximas

S

Sindrome general de adaptacion

Betaglobulina fijadora de testosterona

T

Transicion aerébica anaerébica
Hormona estimulante de la tiroides
Factor liberador de tirotropina

Tests de 10.000 m utilizados en el estudio

U

Umbral anaerébico
Umbral anaerdébico individual

Umbral de frecuencia cardiaca

W

Recuento de leucocitos

Watios kilogramo

16



V max.

VAM
VCM
VCO,
Ve
VO,
VIP

ABREVIATURAS -

V

Velocidad maxima

Maxima velocidad aerébica
Volumen corpuscular medio
Produccion de Anhidrido carbénico
Ventilacion pulmonar

Consumo de Oxigeno

Péptido inhibidor vasoactivo. Hormona gastroenteropancreatica

17



INTRODUCCION






INTRODUCCION

Capitulo I. EL ENTRENAMIENTO

1. EL ENTRENAMIENTO

No es necesario remontarse muy atras en el tiempo para comprobar que
la evolucién cientifica del entrenamiento de corredores de fondo es muy
reciente. Las marcas que hoy realizan atletas de categoria regional, hubiesen
sido suficientes para alcanzar la gloria olimpica en las primeras olimpiadas de
este siglo.

Desde nuestro punto de vista han sido tres los factores que mas han
influido en el avance técnico y en la aplicacion mas cientifica de los sistemas

de entrenamiento:

1) La conquista social de mas tiempo libre.
2) El apoyo de los estados al deporte de rendimiento.
3) Laimportancia econdmicay el consecuente desarrollo

tecnoldgico que conlleva la practica masiva del deporte.

Ademas los hombres y las mujeres, con sus hazafias deportivas, han
hecho que el deporte y, en concreto el Atletismo, se convierta en el primer
deporte olimpico. En este contexto la practica de la carrera a pie es uno de los
ejes de los campeonatos olimpicos hasta el punto de ser un fenémeno
universal.

Seria muy largo recordar la lista de “héroes del estadio”, sin embargo, en
representacion de todos ellos es obligatorio mencionar a tres atletas -
corredores de fondo- que por sus logros y carisma, representaron para muchas
personas el primer impulso emocional para empezar a correr; son: Emil
Zatopek, Mariano Haro y Carmen Valero. Sus métodos de entrenamiento,
posiblemente  tuvieron que apoyarse en lo que Goleman ®

denomina“inteligencia denomina “inteligencia emocional’. Indudablemente



abrieron el camino en lo que para Dieh © es la ciencia del “hombre en
movimiento”.

El entrenamiento se puede definir como: “disciplina de la ciencia del
deporte, que tiene por objeto resolver los problemas de la preparacion
deportiva de rendimiento” ®. Es la forma fundamental de preparacién del
deportista, basada en ejercicios sistematicos, la cual representa en esencia un
proceso organizado pedagdgicamente con el objeto de dirigir la evolucién del
deportista. Tschiene ® indica que “la finalidad del entrenamiento deportivo es
incrementar y desarrollar las prestaciones deportivas, descubriendo las leyes
generales que resuelven los problemas del entrenamiento y construir los planes
de entrenamiento”.

Los contenidos deben contemplar el planteamiento del sistema de
competicion y del entrenamiento. Ademas recoge el control de la carga fisica,
la técnica y tactica, los aspectos psiquicos, el calendario de competiciones, los
descansos y la buena salud fisica, psicologica y social. Es el acuerdo entre los
presupuestos de la prestacion, la carga y la reaccion del atleta, obtenida a
través del Feed-back (flujo de informacion) del entrenador, cuando el
entrenamiento tiene caracter de programa ©.

Arcelli " se expresa en términos de “entrenologia” y se pregunta si aun se
puede hablar de teoria del entrenamiento en el sentido de que la teoria es, “una
hip6tesis puramente ideal o una especulacion sobre una realidad todavia no
reconocida con certeza como tal”. Para este autor, el entrenamiento ha sido ya
investigado de manera cientifica en muchos de sus aspectos y habria que decir
mejor ciencia de alto rendimiento deportivo. Como vemos en la figura 1, los
factores que intervienen en el proceso de entrenamiento requieren el concurso

de distintos profesionales.



Figura 1: Factores que influyen en la prestacion atlética de cada individuo
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Las influencias especificas de los medios y los métodos de entrenamiento
estan razonablemente bien clarificadas. Para Navarro © el problema no es la
escasez de informacion sino el necesario control continuo del entrenamiento, que
no siempre estd disponible. Todavia somos incapaces de emplear métodos
rapidos para descubrir las mejores dosis posibles de cada tarea de entrenamiento.
Segun este mismo autor, “asumir que el entrenamiento esta basado en la sintesis
proteica de adaptacion, abre la posibilidad de evaluar la carga de entrenamiento
por la acumulacién de metabolitos, desencadenada por la sintesis proteica y la
aparicion de diversas hormonas en la sangre”.

En la actualidad, el campo de la teoria del entrenamiento esta en constante
revision, el avance en la investigacion hace posibles las aportaciones de distintas
especialidades cientificas: la fisiologia, la farmacologia aplicada, la psicologia, la
biomecanica etc., han demostrado la necesidad de recurrir a estos avances en el
conocimiento cientifico, cuando la accién profesional se desarrolla en la alta

competicion ¢0 11 12)

2. PRINCIPIOS GENERALES DEL ENTRENAMIENTO

2. 1. De unidad y totalidad

El entrenamiento esta considerado como un todo Unico que repercute en la
persona en su totalidad. Ozolin *® resalta el entrenamiento total y Matveyev ¥ ve
el principio de totalidad como algo a aplicar a cualquier tipo de educacion. La
totalidad referida a todo el proceso de entrenamiento necesita ser concretada.



El principio de “unidad” se refiere fundamentalmente a la persona y al trabajo
que ésta realiza, considerandola como una Unica unidad psico-biolégica. Las

mismas cargas de entrenamiento pueden dar distintas respuestas segun los sujetos
(15)

2. 2. Deintensidad, adaptacion y sobrecarga

El organismo sometido a esfuerzos se adapta progresivamente para soportar
cargas cada vez mayores, existiendo un nivel de adaptacién propio. La carga del
entrenamiento se define como una variable descriptiva que caracteriza los
esfuerzos exigidos a un deportista; es el resultado de relacionar la cantidad de
trabajo -volumen- con el aspecto cualitativo de lo ejecutado —intensidad- ©©.

La adaptacién es un proceso fisioldgico complejo de interaccién del organismo
y el medio ambiente, basado en la unidad de motivacién y la conducta del hombre,
orientada a un objetivo concreto.

En ocasiones se efectian dos 0 mas entrenamientos intensos al dia, el atleta
se somete regularmente a la accion del frio, alta temperatura, radiacion solar,
hipoxia, etc., la incidencia y adaptacion a estos factores es denominada como
adaptacion cruzada o Cross-adaptation; unos factores intensifican la adaptacion
especifica a tal o cual carga fisica, mientras que otros, por el contrario, la debilitan

(15)

La respuesta de adaptacion al esfuerzo debera tener en cuenta:

1. El nivel de estrés o nivel de estimulo.
2. El equilibrio u homeostasis.

3. El efecto del entrenamiento.

2. 3. De progresion

Las dificultades se deben abordar de forma progresiva. La carga de trabajo se
define en sus dos parametros de volumen e intensidad. El coeficiente de intensidad
es la relacion existente entre la méxima potencia de trabajo y la intensidad con la
que se realiza el entrenamiento. Seguin Grosser !9 el volumen y la intensidad de las
cargas son inseparables, pero a la vez realidades contrapuestas. El volumen y la
intensidad sélo es posible aumentarlos al mismo tiempo hasta un determinado

grado, si sigue aumentando el volumen, la intensidad se estanca y a continuacion



disminuye. Al contrario, si la intensidad supera un determinado limite, provoca la
estabilizacion y ulterior disminucion del volumen. Lo que acabamos de enunciar vale
tanto para las diferentes unidades de entrenamiento -etapas, periodos y ciclos-
como para el proceso total de entrenamiento de varios afos.

La magnitud de las cargas tiene que ver con la importancia de las
solicitaciones que se determinan por dos tipos de indices:

a) Los indices externos: trabajo realizado.

b) Los indices internos: son las reacciones del organismo que
la carga determina.

2. 4. De continuidad

El proceso del entrenamiento necesita ser continuo. La carga de trabajo
aplicada es igual o superior a la anterior y debe producirse en un tiempo
determinado por la recuperacion de la fatiga.

El nuevo nivel de adaptaciéon a la carga se denomina adaptacion por
supercompensacion (figura 2). Si los estimulos no aparecen en la
supercompensacion (fenémeno por el cual el organismo esta en disposicion
de responder a un estimulo fisico igual o superior al anterior) ésta se
pierde, disminuyendo la capacidad de rendimiento. Si no se aplican o se
aplican tarde, la linea de rendimiento tiende a descender hasta niveles

basales.

Figura 2: Imagen representativa del fendmeno de adaptacion
tras una carga suficientemente alta @
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2. 5. De multeralidad o accién mutua de las caracteristica motrices

En los primeros periodos del entrenamiento hay una mejora general
de diversas cualidades. A medida que progresan las cualidades generales,
las modificaciones que se producen con el entrenamiento son cada vez
mas diferenciadas. Por ello se hace necesaria la especificacion del

entrenamiento 7,

2. 6. De especificidad

Los ejercicios especificos tienen efectos bioldégicos y adaptativos, que
serdn Unicos para la actividad realizada, para ese organismo y en ese
tiempo especifico. Es necesaria la especificidad del entrenamiento cuando
el sujeto estd ya formado; cada uno de los tipos de ejercicios que el

hombre es capaz de realizar tienen una especifica fuente energética 2.

2. 7. De transferencia

El adiestramiento, para la mejora de un factor mejorara la posibilidad
de realizacién de otros factores; siempre y cuando los ejercicios que se
realizan para la mejora de aquél tengan relacion con la especialidad que se
practica. Por ejemplo, los ejercicios de salto para la mejora de la impulsién
pueden mejorar la velocidad del sujeto 9.

2. 8. De los retornos en disminucioén

Al comienzo del entrenamiento el progreso es muy veloz. La magnitud
decrece cuando el sujeto se acerca a su potencial maximo. Es el llamado
efecto meseta; es decir, periodos de estancamiento con saltos repentinos
de mejora, o incluso periodos de retroceso aparentes.

2.9. De laeficacia

El entrenamiento debe ajustarse a la aplicacion de los principios
generales del entrenamiento, semejante al principio de unidad de tareas.
La consecucién de mejora en el rendimiento, confirmara que los sistemas y

cargas de entrenamiento aplicado son las correctas.



2. 10. De la estimulacién voluntaria

Este principio considera que las mejoras a través de la actividad fisica
son mas especificas cuando el deportista practica un adiestramiento
dirigido por una estimulaciébn nerviosa voluntaria. No obstante, las
estimulaciones no voluntarias (electroestimulacion, ejercicios pasivos,
aplicacion de fuerzas externas, etc.) se utilizan también en el campo del

entrenamiento, sobre todo en el &mbito terapéutico y la fisioterapia.

2. 11. De laindividualizacién

Hace referencia no sélo a los diferentes sujetos, también al mismo
individuo en distintos periodos de tiempo. “Para la obtencién de resultados
positivos, una condicion fundamental es la dosificacion individualizada del
esfuerzo sobre la base de los examenes de reactividad cerebral, y la atenta
vigilancia del comportamiento del organismo”. El proceso de entrenamiento
ajustara las cargas en funcion de la evolucién de cada sujeto %,
Mongomery @? relaciona un gen con la capacidad de resistencia en

montafieros y soldados.

3. LA RESISTENCIA EN CORREDORES DE FONDO

El concepto de resistencia es muy amplio. Comprende esfuerzos de
20 segundos hasta mas de 7 horas, la mayoria de los autores sostienen
gue se trata de la capacidad psicofisica para resistir la fatiga (tabla 1). La
evolucion terminoldgica de las cargas de entrenamiento ha ido cambiando
desde la década de los 50 (tabla 2).



Tabla 1: Distintas definiciones de fatiga ®

Autor Definiciones
Grosser ®® | Capacidad fisica y psiquica de soportar el cansancio frente a esfuerzos relativamente
largos y/o la capacidad de recuperacion rapida después de los esfuerzos.
Navarro Capacidad de resistir a la fatiga en trabajos de prolongada duracién.
. 22) . L . L .
Weineck Capacidad psicofisica del deportista para resistir a la fatiga.
23) _ . L .
Harre Capacidad del deportista para resistir a la fatiga.
Alves @ Capacidad de realizar una prestacion de una determinada intensidad sin deterioro de
la eficiencia mecanica, a pesar de la acumulacion de fatiga.
Tabla 2: Evolucion terminolégica de las cargas de entrenamiento (4)
% VAM |T. Limite Afos 50 - 60 Afos 70 Afios 80 Afios 90
- Resistenciaintensa 7" . . e g
120-110| 1-% Interval Training al recuperacion: 3 - Potenciay capacidad Déficit méximo de
Gerschler Rec: 30 p5’ ) lactica oxigeno
- Resistencia . L
100 _ RInterval Training recuperacion 10°-5 Potencia maxima Vel oci dr_:vd maxima
- eindell y Gerschler o - aerobicaVO,
o o recuperacion: igual ala aerbbica p
307-130" Rec: 3 economia de carrera
carga
Resistencia
s ey Interval Training volumeny 1'- 5 - e 0
95- 90 10°- 40 Astrand 3 Rec: 3 recuperacion: igual ala Potencia aerébica 95%-90% VAM
carga
Interval Training Resistencia : ‘s . L .
, , o S Capacidad méxima | Velocidad maximasin
85-80 | 60-150 Zatopel.< 130 volumen Il 5 -10 aerébica acumulo de lactato
Rec:40 recuperacion: 1'- 3
75-70 1i0ésy Capacidad agrébica 75%-70% VAM
Varias | Método Extensivo Van Resistencia . - 0
65- 60 Horas Aaken fundamental o de base Capacidad aerébica 65%-60% VAM




4. FASES DE ADAPTACION AL ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA
Después de la aplicacion de los entrenamientos que buscan producir en el

organismo un “efecto de sobrecarga”, se rompe el equilibrio hemostatico (tabla

3). Si el estimulo de trabajo ha sido el idoneo, el organismo iniciara un proceso

de restauracion de la homeéstasis y por tanto una adaptacion a la carga 2,

Tabla 3: Tabla de cambios micro estructurales y bioquimicos (% a partir del nivel inicial).
En las fibras musculares bajo la influencia del entrenamiento de resistencia ®

INDICES %
Masa relativa muscular (% peso corporal) 9
Grosor de las fibras musculares 0
NUmero de mitocondrias por unidad de érea 60
Densidad mitocondrial/unidad seccion transversal 55
Contenidos de proteinas:

Miofibrillas 7
Sarcoplasma 23
Miosina

Mioglobina

ATP 0
PCr 12
Glucégeno 80
ATP-asamiosina 3
Absorcion Ca ++ 0
Fosforilasa 23
Enzimas de la glucdlisis 9
Enzimas de la oxidacion 230
Velocidad de la glucdlisis 10
Velocidad de la respiracion 53




4.1. Componentes centrales y periféricos de los mecanismos de la

resistencia

Laresistencia esté condicionada por dos grupos fundamental es de factores:

1) Los que encauzan la utilizacién de energia (aspecto técnico,

antropomeétrico y psicologico)

2) Los que posibilitan la disposicion energética. Se distinguen

también para cada uno de estos factores los componentes

centrales y los periféricos.

Para el mecanismo aerdbico, el componente central atafie al aporte de
oxigeno a los musculos, érganos y tejidos que intervienen para garantizar el
suministro continuo de energia al musculo. EI componente periférico hace

referencia no solamente a la distribucion de las fibras, sino también su

utilizacién a nivel mitocondrial, de las fibras activadas (tablas 4 y 5).

Tabla 4: Componentes centrales y periféricos de los mecanismos energéticos aerobicos ®

)

Mecanismo Condiciones Adaptacion pretendida por el
Aerébico entrenamiento
Aporte de oxigeno a los Hipertrofia cardiaca y circulacién
Componentes musculos que intervienen sanguinea y de la capacidad de
centrales en el gesto especifico de transporte de oxigeno por parte
la disciplina de la sangre.
. o Relacion 6ptima entre el nimero
Optima distribucion del _ . ]
. ) de capilares y area de la fibra
oxigeno en las fibras que ) ) )
Componentes ) ) . muscular; contenido en mioglobina
. intervienen en la prestacion i
periféricos o de la fibra; volumen de las
y utilizacion de las ) _ o
] ) mitocondrias; actividad de las
mitocondrias ) ] )
enzimas mitocondriales




Tabla 5: Componentes centrales y periféricos de los mecanismos energéticos anaerdbico-lacticos.
Modificado de Arcelli ®®

M ecanismo
anaer 6bico-lactico

Condiciones

Adaptacion pretendida por €l entrenamiento

Tamponamiento de losiones H*
en lasangre.

Aumento de |as sustancias tampones en la sangre.

Componentes
centrales e,
Acumulacion répida del lactato en A_ur_nento dg la utilizacién de lactato de parte de
| distintos musculos a los que |o han producido y de
asangre. )
otros érganos.
Aumento de las dimensiones de las fibras,
Potencia lactécida especialmente de las répidas, y aumento en las
mismas de las enzimas glucoaliticas.
Efecto tampon de las fibras. Aumento de la concentracion de tampdn de las
fibras.
pH critico. Adaptacion enzimética en el citoplasma.
ggrﬁgoir;g;teﬁ Alta concentracion de lactato. Aumento de la enzima lactato-deshidrogena. LDH

Répido incremento del lactato en
lafibra

Aumento del transportador de lactato en el
sarcolema.

Efecto tampon del misculo que
ha producido &cido lactico.

Aumento del tampdn en € liquido extracelular y de
laeliminacion de losionesH + y €l lactato.

Répida eliminacion del lactato en
el masculo que lo ha producido.

Mayor utilizacién del lactato por parte de fibras
diferentes alas que lo han producido.

Para el mecanismo anaerdbico, el componente central implica a la

capacidad de tampén de los H* (Hidrogeniones) a nivel de la sangre, a la

posibilidad de continuar el trabajo a pesar de la elevada acidez del citoplasmay

a la rapida acumulacion del lactato en sangre. EI componente periférico

concierne a diversos aspectos, unos referidos a componentes internos de las

fibras musculares productoras de acido lactico, y otros a componentes externos

a las fibras pertenecientes a los masculos activados ©.




Neuman ©” describe un modelo en los deportes de resistencia de cuatro
fases de adaptacion cronolégica, que son las siguientes:

1. Primera fase: Cambio de control motor, acciones motrices mas
eficaces (6 a 7 dias). El deportista reduce las acciones superfluas
en la ejecucién del movimiento especifico de su especialidad. Este
hecho retarda la aparicion de la fatiga muscular y permite mantener
mas tiempo el estado de la homedstasis. Hay una mejora de la
aportacién energética de la musculatura implicada.

2. Segunda fase: Aumento de las reservas funcionales. Este aumento
requiere un mayor espacio en la fibra muscular, por lo que se
produce un ligero aumento de su volumen. El presupuesto
fisiolégico para esta hipertrofia muscular se produce si al
entrenamiento de la resistencia se le afiade el componente de la
fuerza.

La reserva total de glucogeno puede aumentar de 200 a 400 g Para
el aumento de la reserva energética y el inicio de la hipertrofia
muscular es necesario un periodo de al menos 20 dias.

3. Tercera fase: Modificacion estructural a la vez que se produce un
nuevo equilibrio con la unidad motora que controla el movimiento.
La mejora funcional de la capacidad de prestacion muscular esta
sujeta al aumento de la fuerza y el suministro energético del
musculo. Este estado se produce por lo general entre la terceray la
cuarta semana de entrenamiento y requiere una clara disminucién
de la carga. La disminucién de la carga de entrenamiento después
de tres semanas tiene como objetivo reducir el consumo total de
energia y facilitar el proceso de adaptacion. La asimilacion del
estimulo en la semana cuarta de entrenamiento se ve favorecida si

la carga global disminuye un 30% como minimo.



4. Cuarta fase: El deportista alcanza un efecto Util de entrenamiento
cuando la jerarquia central de control (sistema neuroendocrino,
vegetativo e inmunitario) se armoniza con el nuevo nivel de la
musculatura entrenada. Se obtiene una mejora de la prestacion
después de una serie de cargas intensivas y de competicion.
Generalmente son necesarias de 4 a 6 semanas de entrenamiento.
Una vez obtenida la adaptacion a la carga de entrenamiento
realizada, el deportista inicia la fase competitiva.

Por su parte Hunt ®® sefiala cinco dimensiones en el entrenamiento de las

carreras de fondo:

Cardiovascular.
El consumo maximo de oxigeno (VOy).
Las caracteristicas de la fibra muscular y la quimica muscular.

Beneficio psicologico.

a hr wnhe

El mecanismo de correr.

4 .2. Parametros respiratorios y cardiovasculares

La ventilacion durante el esfuerzo aumenta desde el inicio de forma
proporcional a la intensidad del mismo, expresado en consumo de oxigeno, y
produccién de anhidrido carbénico. Sin embargo, a partir de cierta intensidad la
relacion pierde la linealidad, convirtiéndose en exponencial o, incluso,
potencial. Este nivel de intensidad se relaciona con la derivacion del
metabolismo hacia la ruta anaerébica (empieza a elevarse la concentracion de
acido lactico) y aumenta la acidosis. Los valores maximos de ventilacion

pueden sobrepasar los 200 I/min ®® (Tabla 6).



Tabla 6: Pardmetros cardiovasculares en reposo y en gjercicio @

Flujos Corazon Musculos

Flujo sanguineo en I/min. En reposo. 0,25 1,2
Flujo sanguineo en mil/min /100 g En reposo. 100 3
Flujo sanguineo en I/min. En ejercicio. 1 20
Diferencia arterio-venosa en ml/100 ml. En reposo. 11 8
Diferencia arterio-venosa en ml/100 ml. En ejercicio. 11 15
Consumo de oxigeno en mi/min. En reposo. 30 80
Consumo de oxigeno en ml/min/100 mg. En reposo. 12 0,2

Consumo de oxigeno en ml/min. En ejercicio. 120 3.000
Presién venosa de O, en mm Hg. 25 35

4. 3. Las fuentes de energia muscular

La rapidez de un movimiento aislado depende de ciertos factores:

a) La proporcion de fibras musculares de contraccion rapida.
b) La disposicion de los brazos de palanca puestos en juego.

c) La calidad del mando motriz.

Dados éstos, los resultados que consiga un individuo seran tanto mejores

cuanta mayor cantidad de energia utilizable dispongan sus musculos 7.

4. 4. Laenergia utilizable por el masculo

Para los mdusculos, la energia inmediatamente utilizable se halla
solamente bajo una forma: Adenosintrifosfato (ATP). Esta molécula esta
formada por la combinacion de una molécula organica, la adenina y una
cadena de tres moléculas de acido fosforico. Esta combinacion se realiza a
nivel celular, con ayuda de una gran cantidad de energia, que se pone a

disposicién de las fibras musculares cuando la molécula de ATP se degrada y



libera una molécula de acido fosférico, siguiendo una reaccién que se puede

simbolizar por:

ATP® ADP+P +E
ADP  Molécula de adenosindifosfato.

P= Molécula de &cido fosforico.
E= Energia liberada por esta reaccion: alrededor de 42
Kj por molécula-gramo.

El ATP se halla normalmente presente a nivel del musculo en reposo.
Cuando son estimuladas por los influjos nerviosos, las fibras musculares
adquieren la propiedad de disociar las moléculas de ATP y utilizar la energia asi
liberada para contraerse 7.

La concentracion media de ATP es de 5 mmol/Kg de musculo fresco. La
masa muscular puesta en juego en el momento de una carrera por un hombre
de 70 Kg no sobrepasa los 20 Kg y este corredor sélo dispone de 100 mmol de
ATP, o sea 42 x 0,1 = 4,2 K|. En realidad, no se ha podido observar nunca,
incluso después de un ejercicio maximo, una concentracién muscular en ATP
inferior a 4 mmol /Kg lo que reduce las reservas disponibles a la quinta parte de
este valor, es decir, alrededor de 0,8 Kj. Por tanto, el ejercicio, cualquiera que
sea su clase, no puede continuarse mas que gracias a la intervencion de
mecanismos que aporten bastante energia para permitir la reconstitucion de las
moléculas de ATP a partir de sus componentes disociados ©°.

Tres mecanismos intervienen conjuntamente para renovar el ATP:

1. Ladegradacién de las reservas de fosfocreatina (o fosfageno).
2. Laglicolisis anaerdbica con formacion de &cido lactico,
3. Los procesos de oxidacion.

Estos procesos son complementados por varias de sus caracteristicas:

inercia, débito maximo de produccion de ATP y capacidad.



4.5. Ladegradacion del fosfageno

Se da el nombre de fosfageno al conjunto constituido por las moléculas de
ATP y de fosfato de creatina (PCr) presentes en el musculo. En realidad, al ser
extremadamente reducidas las reservas utilizables de ATP, la casi totalidad del
fosfageno esta presente en el fosfato de creatina.

Este asegura la resintesis de ATP siguiendo la reaccion:

PCr + ADP + ATP + Creatina.

Este proceso, que se inicia desde que disminuye la concentracion
muscular de ATP, no presenta ninguna inercia. Es susceptible de asegurar
enormes débitos de energia: 180 W/Kg™ a la velocidad de carrera de 10 m/sg™
y atn 72 W/Kg™ a la velocidad de carrera de 8 m/sg™. Este débito parece mas
limitado por la aptitud de las fibras para hidrolizar ATP que por el débito de
reconstitucion del ATP G?.

En el curso de una competicion, la degradacion del fosfageno asegura los
primeros segundos del ejercicio, e inicia los otros procesos de degradacion de
energia. Cuando la intensidad de la carrera es suficientemente moderada para
no causar desde el principio el agotamiento total de reservas, el fosfageno es

utilizado en las aceleraciones finales del esfuerzo @2,

4. 6. Laglicdlisis anaerdbica

Es el conjunto de procesos que permite reconstituir el ATP por
degradacion del glucogeno, sin utilizacion de oxigeno. El glucégeno es la
molécula constituida por la unidon de varios centenares de moléculas de
glucosa. Se encuentra almacenado en el higado y en el masculo esquelético
con una concentracién del orden de 1,5 a 2 g/Kg, es decir, de 6 a 9 mmol/Kg.
La utilizacion del glucogeno implica su degradacion progresiva con la liberacion
de unidades de 6 carbonos derivados de la glucosa. La degradacion de estas
unidades de glucosil se efectla, tanto si el misculo dispone de oxigeno, como
si no. Cuando estos fenOmenos se producen en ausencia de oxigeno, el
hidrogeno liberado se combina con el &cido pirdvico para formar el &cido
lactico. La utilizacién de 180 g de glucégeno es necesaria para la resintesis de
3 ATP, los cuales pueden liberar alrededor de 126 Kj. La glicolisis anaerébica

es, por consiguiente, un proceso que consume mucho sustrato.



La glicolisis anaerébica puede empezar algunos instantes después del
inicio del ejercicio y es tanto mas intensa cuanto mas bajo sea el nivel de ATP
muscular. Asegura la renovacion del ATP con un débito elevado, que esta en
funcion del contenido del musculo en fibras de contraccion rapida, y de la
actividad enzimatica a su nivel. El débito méximo de produccién de ATP por la
glicolisis anaerdbica es generalmente inferior a la mitad del que puede
asegurar la degradacion del fosfageno. Esto es lo que explica el descenso de
potencia generalmente observada después de 5 a 6 segundos de ejercicio
maximo. La experiencia demuestra que, después de un entrenamiento de
atletismo apropiado, es posible realizar menos de veinte segundos en 200 m, y
menos de cuarenta y cuatro segundos en 400 m, lo que supone alcanzar
velocidades cercanas a las alcanzadas en 100. Por tanto, ésto parece indicar
gue por medio de la glicélisis anaerdbica puede ser posible obtener débitos de
produccién de energia sensiblemente tan elevados como con la degradacién
del fosfageno ©?.

La capacidad de la glicélisis anaerdbica esta limitada, ante todo por la
capacidad del organismo para acumular lactato. El descenso del pH como
consecuencia de la lactacidemia, inhibe la actividad enziméatica muscular. El
grado de entrenamiento permite un aumento de presencia de lactato muscular,
y por tanto retarda la llegada pH limite. Cualquiera que sea la capacidad de
este mecanismo, se estima en 100 Kj (1,4 Kj/Kg™) en el caso del individuo
adulto medio. Se precisa una capacidad lactacida de, al menos, tres veces
superior para correr los 400 m a nivel internacional ©°.

En el curso de una carrera suficientemente moderada como para poder
ser sostenida durante varios minutos sin agotamiento, la tasa de lactato
sanguineo después de haber aumentado, se estabiliza a un nivel tan elevado
como la potencia suministrada. La glicélisis anaerodbica juega, pues, un papel
analogo al de la degradacién del fosfageno, con los siguientes matices:

a) Interviene algunos segundos mas tarde.
b) Asegura potencias generalmente menos elevadas.

c) Durante un periodo mas largo, puede proporcionar mayor
cantidad de energia.



4.7. Los procesos de oxidacion

La degradacion aerdbica de los sustratos se produce casi exclusivamente
al nivel de las mitocondrias. Son precisamente las fibras musculares mas ricas
en mitocondrias, las fibras rojas o fibras lentas, las especializadas en este tipo
de produccion de energia. Los sustratos oxidados son los hidratos de carbono,
los lipidos y en menor cantidad las proteinas ®® "' |a oxidacién desemboca
en la produccion de diéxido de carbono (CO.), de agua y de energia. Esta se
produce en gran cantidad, de tal forma que la oxidacion completa de dos
moléculas de acido piravico procedente de la degradacion anaerébica de una
molécula de glucosa, permite resintetizar 36 moléculas de ATP (o sea 12 veces
mas que la degradacion de la glucosa en acido piravico). La oxidacién
completa de una molécula de acido palmitico (4cido graso con 16 atomos de
carbono), permite resintetizar 130 moléculas de ATP. Se trata, pues, de un
proceso que por una parte consume pocos sustratos y, por otra, no produce
més que desechos facilmente eliminables: diéxido de carbono, agua y calor 2.
4. 8. Consumo méximo de oxigeno (VO2 méx.)

Desde los estudios de Christensen ®?, se conoce con precisién la
relacién cuantitativa que existe entre la potencia proporcionada con ocasion de
un ejercicio simple de los miembros inferiores, y el aumento del consumo de
oxigeno. Todo incremento de 75 W en la potencia proporcionada determina un
aumento del consumo de oxigeno de 1 litro por minuto. En estas condiciones
es posible calcular el rendimiento mecanico en el transcurso del ejercicio: el
consumo de un litro de oxigeno permite al organismo producir 20,8 Kj Sobre
este total solamente 4,5 Kj aparecen en forma de trabajo mecanico, con lo que
el rendimiento mecanico del organismo alcanza 4,5/20,8 = 22 %. El VO, (limite
maximo del nivel de intensidad a partir del cual el sujeto no aumenta los valores
de consumo de O,) ©? esta relacionado con la velocidad de carrera y el peso
del sujeto. A partir de determinada velocidad el VO, se estabiliza, y todo
aumento de la velocidad no determina incremento del VO,. El sujeto habra
alcanzado su VO, max. (figura3) lo que llamamos potencia aerébica maxima,
potencia limite a partir de la cual no aumenta mas el consumo de oxigeno.
Habitualmente esta potencia no puede ser sostenida mas de 6 minutos, sin
embargo, con el entrenamiento se puede duplicar o triplicar este tiempo.



Figura 3: Representacion esquematica del incremento del consumo de oxigeno en
funcién de la intensidad del ejercicio y de la frecuencia cardiaca @
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El entrenamiento, al aumentar el VO, max. mejora los porcentajes de
intensidad que pueden ser mantenidos durante un tiempo dado. Asi un
individuo muy entrenado (VO, max. 80 ml/min/Kg) puede sostener durante una
hora el 87% de su potencia maxima aerobica, o que le asegura en estas
condiciones una capacidad de 86,9 Kj/Kg, mas del doble de la del sujeto

sedentario, esta diferencia se acentla a medida que se prolonga el ejercicio
(30)

5. UMBRAL AEROBICO-ANAEROBICO

Hollman ©¥ defini6 el umbral aerébico o punto 6ptimo de trabajo
respiratorio eficiente o de relacion VE/VO, estable. Por umbral aerdbico se
entiende aquella intensidad de ejercicio situado alrededor de 2 mmol/l de
lactato, siendo el limite del metabolismo aerdbico. Por debajo de 2 mmol/l, el
lactato sé resintetiza en el mismo musculo, si el lactato es superior a 2 mmol/I,
es vertido en sangre. Estos valores son de gran utilidad para la aplicacion del
entrenamiento extensivo de caracter aerébico 7.

La introduccién del término umbral anaerébico por Wasserman y cols. %
para describir el nivel de trabajo o de consumo de oxigeno, justo por debajo del
cual se produce la acidosis metabdlica y los efectos asociados en el
intercambio de gases respiratorios, fue otro paso hacia el interés general por
esta zona que limita las fases aerdbica y anaerdbica de la glicdlisis a nivel
muscular durante el ejercicio. En opinién de Rodriguez ©®® estos mismos

autores aumentaron su cautela y afirmaron que dicha relacion entre la acidosis



metabdlica y el comportamiento de los pardmetros ventilatorios existia, pero
dudaron que fuese necesariamente causal. Fue en 1975 cuando Londeree y
Ames ©® usaron el término “maximun steady state” (nivel de intensidad del
ejercicio que produciria una concentraciébn o acumulacién de 2 mmol/l de
lactato en sangre).

Karlsson y Jacobs ©” analizan los conceptos de umbral aerébico-
anaerobico, de los 4 mmol/l de lactato de Mader, el “umbral de lactato”, el OBLA
(onset of blood lactate accumulation) y otros similares. Estos umbrales son
idénticos o muy similares a los de compensacién ventilatoria o umbral
anaerdbico respiratorio, y serian tan buenos o mejores a la hora de evaluar la
capacidad de resistencia de un atleta, lo que se deberia a la estrecha relacién
existente entre el metabolismo muscular y la regulacién de la circulacion central
y periférica. La entrada en funcionamiento del metabolismo anaerébico lactico
antes de agotarse totalmente las posibilidades de consumo de oxigeno en la
célula muscular, entrafia la nocion de una intensidad subméaxima de trabajo en
la cual la glucdlisis comienza a producirse de un modo intenso. Esta nocién
corresponde a la de umbral anaerébico, un umbral de trabajo que una vez
atravesado va a limitar en la fibra muscular el mantenimiento del ejercicio ©® 39,

La zona comprendida entre los 2 y los 4 mmol/l de lactato se denomina de
transicion aerdbica—anaerébica (TAAN). Fue el grupo de Mader “* Y el que
avanzo de forma clara al determinar la intensidad a partir de la cual el lactato
se acumula en la sangre. Después de una gama de potencias intermedias,
llamadas zona de transicién, la concentracion de lactato crece de una forma
muy rapida a partir de una determinada carga. Para Heck y cols. “% 4 ¢
umbral anaerdbico se cruza, como otros procesos biolégicos, gradual y no
bruscamente. El aumento de la concentracion de &cido lactico a 4 mmol/l en la
sangre periférica durante incrementos progresivos de las cargas de trabajo
puede considerarse como criterio de la llegada del umbral aerébico-anaerébico
en tests ergoespirométricos. El valor de umbral a 4 mmol/l resulta de la
observacion de que los atletas muy entrenados en resistencia pueden tolerar
cargas por periodos de tiempo prolongados y que valores mas altos
normalmente provocan aumentos continuos en la concentracion de lactatos.

(42, 43)

lvy y cols. y Sjodin y cols. “¥ hablaron respectivamente de un

umbral de lactato y de un inicio de la acumulacién de lactato en sangre. Mader



y cols. ®y Coarasa y cols. “® mostraron que los sujetos entrenados presentan
una acumulacién de lactato en relacion a la intensidad del ejercicio més tardia
gue los no entrenados, los individuos con peor acondicionamiento fisico,
presentan una superior fatiga muscular, ademas de peor tolerancia al esfuerzo.

Resulta notable comprobar el hecho de que una intensidad del ejercicio
gue comporta una concentraciéon de alrededor de 4 mmol/l de lactato, exige una
fuerte relacion entre las concentraciones lactato muscular y lactato sanguineo,
lo que corrobora la idea propuesta por Mader “” de que para esa intensidad se
alcanza una meseta en el equilibrio produccién-eliminacion del lactato

La curva de lactacidemias en funcion del VO, la velocidad de carreray la
frecuencia cardiaca correspondientes a 2, 4, 6, y 8 mmol/l, muestra su maxima
importancia en carreras de fondo a partir de 5.000 m, encontrandose
correlaciones muy altas entre el umbral anaerébico y rendimiento en corredores
de distancias que abarcan desde dos millas a la maratén “2.

Los valores de umbral aerdbico y anaerébico son vélidos para la mayoria
de los individuos, aunque para personas no entrenadas, el UAn se sitla por
encima de los 5 mmol/l, sin embargo para especialistas en resistencia se sitla
alrededor de los 2,5 mmol/l. Nos encontramos con un nuevo concepto, el
umbral anaerébico individual (UAnl) “®, punto en el cual el nivel de lactato
comienza un ascenso rapido influenciado por aspectos genéticos individuales.
Se han encontrado diferencias inter-individuales, que sin embargo, son
minimas entre parejas de homocigoticos.

Keul y cols. ® %Y ytilizan métodos que permiten la determinacién del
umbral lactico individual, basandose en el criterio de una cinética individual en
la produccién de lactato. Los 4 mmol/l presentan en general una buena
correlacion con el umbral anaerébico.

Segin Mader, @

el umbral anaerdbico es el pardmetro mas
representativo de la capacidad aerdbica de un deportista, mas incluso que el
consumo maximo de oxigeno, que habia sido considerado hasta ese momento
como sinénimo de resistencia aerébica. La intensidad del esfuerzo que
corresponde a una concentracion de acido lactico en sangre de 4 mmol/l, es la
intensidad del umbral anaerdbico, es decir, aquella intensidad limite en la que
la produccion de energia aerdbica empieza a dejar de ser preponderante.

Siempre segun el mismo autor, la determinacion del umbral presenta ademas



ventajas importantes sobre la determinacion del VO, méx. Empezando por su
mayor especificidad y sensibilidad a los cambios producidos en la capacidad
aerdbica de un deportista a lo largo de la temporada y de su vida deportiva, y
sin olvidar que dicha determinacion esta mas libre de factores distintos de los
metabdlicos, tales como la motivacion, la potencia muscular o la velocidad.
Mader “” sefial6 que el nivel de trabajo atil aerébico seria el que
correspondiera a una lactacidemia de 2,5 mmol para el trabajo extenso y hasta
3,5 mmol para el intenso, realizandose estas mediciones segun el protocolo de
Hollman ©2).

En resumen, el concepto de umbral integra aspectos del potencial
metabdlico periférico, del gasto cardiaco, del intercambio gaseoso y de la
capacidad del sistema de transporte de oxigeno en general, por lo que puede

ser utilizado para analizar la intensidad del ejercicio muscular.

5.1. Valoracion de los umbrales con tests de campo

La determinacién de las intensidades 6ptimas del entrenamiento es uno
de los problemas clave con que se enfrenta un entrenador a la hora de
programar el trabajo de un deportista. EI empirismo o la extrapolacion de datos
de unos atletas a otros ha sido la ténica durante muchos afios. No resulta vano
afirmar que la individualizacion del entrenamiento ha sido uno de los principios
generales menos aplicados ®3 54 %9,

Se deben abandonar formulas que tradicionalmente se han utilizado para

calcular las cargas del entrenamiento de resistencia como:

UMBRAL ANAEROBICO: (220 — EDAD EN ANOS) X 0,85

UMBRAL AEROBICO: (220 — EDAD EN ANOS) X 0,70
FCE = FC. BASAL +i (FC Max. — FC BASAL) X % INTENSIDAD y

Los registros obtenidos en competiciones oficiales y en los tests de
campo van determinando el nivel y actualizando las cargas de entrenamiento

mas Optimas cuando no se dispone de datos obtenidos en laboratorio.



Landa ©® establece 3 niveles de intensidad en el entrenamiento de

carrera continua o extensiva:

1. K1 oritmo de regeneracion.
2. K2 o ritmo medio.

3. K3 o ritmo fuerte

Propone la realizacién de un test de campo que denominan “test de velocidad
progresiva’ y que permite controlar la carga de entrenamiento en funcién de la
velocidad y la frecuencia cardiaca.

Brandet ®® presenta una tabla de distancias e intensidades a partir de un
trabajo estadistico para determinar el tipo de entreno en funcién de la marca
obtenida en el test de Leger—Boucher.

Gran parte del mérito en el disefio y puesta a punto de tests de campo en
la valoracién funcional corresponde a Mader y cols. ®”. Su test de las dos
distancias significé una innovacién de gran importancia en la valoracién de
atletas de medio fondo y fondo (especialidades aerdbicas, y aerdbicas-
anaerdbicas masivas segln la terminologia de Dal Monte) ®® y del nivel de
capacidad aerobica de cualquier deportista. La metodologia basica consiste en
la ejecucion de dos esfuerzos especificos (natacién, carrera, remo, etc.), a
intensidades sub-maximas y maximas. La primera se realiza a una intensidad
algo por encima del umbral (85-95 % del maximo), y la otra, después de un
descanso que permita la recuperacion de los valores de lactato en sangre
normales o muy poco por encima de tales valores (15-30 minutos). Después de
ambas series se toman muestras de sangre capilar arterializada.

Otro test valido para la deteccion del umbral anaerdébico, es el de Conconi

®9  que consiste en una carrera progresiva en pista, con control

y cols.
telemétrico o mediante cardio-tacémetros, que permite hacer un gréfico de la
frecuencia cardiaca en funcién de la velocidad (UFC). Segun dicho autor, el
comportamiento de la FC no es lineal, sino que sufre una deflexibn que
coincide con el umbral lactico (r=0.99). Asi mismo, concluyeron que la
velocidad correspondiente al punto de inflexién de la FC es un buen indicador

de la capacidad de rendimiento y del estado de condicion fisica aerébica, y se



correlaciona muy fuertemente con la velocidad media en pruebas de fondo y
gran fondo ©2.

El test de Conconi ha sido utilizado por Lépez-Calbet y cols. ®® como
indice de condicion fisica aerdbica a partir de la lectura de la FC. Estos autores
encontraron que si bien la velocidad méaxima alcanzada al finalizar el test se
correlaciona significativamente con la velocidad de carrera correspondiente al
UFC, la alta variabilidad, asi como su escasa correlacién con la velocidad
méxima, limitan la utilidad del UFC en la evaluacion de la condicion fisica

aerdbica y en el control del entrenamiento.

6. APLICACIONES DE LA DETERMINACION DEL UMBRAL ANAEROBICO
EN EL ENTRENAMIENTO

La determinacién del umbral anaerébico por otros medios mas directos,
representa el establecimiento de un limite importantisimo en la dosificacion de
las cargas de entrenamiento. Es especial en los deportes de resistencia de
corta, media y larga distancia, y en la preparacion general de cualquier
deportista.

El umbral anaerébico, por definicién, delimita ya dos zonas de
entrenamiento bien definidas, la del entrenamiento aer6bico y la del

®7)  correlacionan la intensidad del

entrenamiento anaerdbico. Mader y cols.
entrenamiento con el nivel de acidosis metabdlica. Para cada zona define un
tipo de entrenamiento. La zona de los 2 mmol/l corresponde a la intensidad
Optima para el entrenamiento aerdbico de facil recuperacion, con un predominio
de la oxidacion de los acidos grasos. Algo por debajo la zona de los 4 mmol/l,
es la propuesta por dicho autor como idonea para el entrenamiento aerébico
intenso, el méas efectivo para mejorar la resistencia aerébica de un individuo.
De hecho parece ser que sobrepasar dicha intensidad con un entrenamiento de
volumen grande no comportaria mejoras mayores, por el contrario, del
potencial aerébico. La zona de baja acidosis, hasta 8 mmol/l seria la destinada
al entrenamiento intervalico extenso, que sobrecarga la maxima potencia
aerdbica y produce aumentos significativos del consumo méaximo de oxigeno,
no siempre acompafiados de mejoras paralelas del rendimiento en ciertas
pruebas en las que predominan la resistencia aerdbica, si ho va acompafiado

de mejoras significativas del umbral V.



Tabla 7: Delimitacién de los tipos especificos de resistencia dindmica en funcién del tiempo de

esfuerzo,intensidad de carga y vias energéticas ®

RLD
RCD RMD | Il 111 vV
Duracion de la carga 35seg. - 2'. 2-10. 10-35'. 35-90'. 90’ -6 h. >6 h.
Intensdad delacarga Mé&xima Mé&xima Subméxima Subméxima Mediana Ligera
FC. (lat/min.) 185 -200 190 - 210 180 - 190 175- 190 150 - 180 120- 170
%VO, méx. 100 100 - 95 95-90 95-80 90- 60 60 - 50
L actato (mmol/l) 10-18 12 - 20 10 - 14 6-8 4-5 >3
Consumo energético:
Kcal. 60 45 28 25 20 18
(Kj/min) 250 190 120 105 80 75
Kj total 380-460 4451 - 680 1.680 - 3.150 3.150 - 9.660 9.660 - 7.000 >27.000
Viaengrgética Predominio Aerdbica Predominio aer 6bico hasta totalmente aer dbica
anaer 6bico Anaer 6bica
Anaer dica-Aerdbica 65:35 50:50
45:55 20:80 15:85 5:95 2:98 1:99
Alactédda (%) 15-30 0-5 - - - -
Lactacida (%) 50 40-55 20-30 5-10 <5 <1
Aerdbica (grasas) (%) - - 10 20 40-50 >60 (-75%)
Degradacion de glucdgeno, % 10 20 40 60 80 95
deglucdgenomuscular
Lipdlisis FFA (mmolf) 0,50 0,50 0,80 1,00 2,00 2,50
Glicdlids lactato (mmol/) 18 20 14 8 4 2
Protediss alanina(mmalfl) 500 500 400 350 250 200
Urea(2mmol/l) 0 1 1-2 2-3 36 4-8
Cortisol (ng/mL ) 400 400 350 (300) (400) (500)
. . . Glucoégeno
o . Glucogeno, Glucoégeno Glucogeno - Grasas+ Grasas,
S DErE I AT 2] fosfatos (muscular) (muscular+hepatico) e glucégeno proteinas

grasas




La zona de acidosis media (menos de 12 mmol/l) se reserva a los
entrenamientos intervalicos, y supone una sobrecarga importante de la via
lactica, con las eventuales consecuencias sobre la capacidad anaerébica
segun el principio general sobre la especificidad del entrenamiento (tabla 7).
Acidosis mayores se reservan para el entrenamiento a ritmo de competicion y
la propia competicion. Niveles tan elevados de acidosis metabdlica representan
altas cotas de catabolismo y de sobrecarga funcional, y precisan periodos de
recuperacion dilatados. No respetar ciertas reglas en ese sentido comportara el
riesgo de la fatiga aguda y cronica.

En pruebas de larga duracion, la determinacion del umbral permite
establecer la velocidad media idénea de competicién, de modo que la
intensidad del esfuerzo no supere los limites de la capacidad metabdlica del
atleta.

Se alcanzan los valores mas altos de lactato maximo en aquellas en que
la participacion de la via anaerdébica lactica es mayor (medio fondo).

La recta de lactato permite comparar los umbrales de atletas que sean
sometidos al mismo test, determinando su nivel de preparacién aerdbica
especifica mejor que cualquier otro pardmetro individual, y permite también
establecer el potencial del deportista en desarrollo o en fases tempranas del
proceso de entrenamiento.

En la actualidad, la asuncién del punto de vista de que el entrenamiento
estd basado en la sintesis proteica de adaptacién, hace insuficiente la
evaluacién del entrenamiento recogiendo solamente las modificaciones que se
producen en el organismo de parametros como el UFC, el consumo de O, el
nivel de lactato en sangre etc. Y aunque supongan métodos mas sofisticados,
se debe avanzar en otros parametros bioquimicos como: el amoniaco, urea, CK
y en pardmetros hormonales como cortisol, testosterona, catecolaminas, etc.
Las nociones de resistencia general y especifica se van reemplazando por una
terminologia basada en el conocimiento de los procesos bioquimicos de la

contraccion muscular.



7. EL PROCESO DE ENTRENAMIENTO

La estructura de un proceso de entrenamiento esta constituida por las
asociaciones sistematicas entre los componentes de este proceso y el orden de
Su sucesion (tablas 8y 9).

El control del entrenamiento implica que sus diferentes elementos
puedan ser cuantificados y que permita modelizar el nivel de marca que se
tiene que alcanzar. Para Matveev “*, el grado de entrenamiento es el resultado
integral de cdmo se resuelven las tareas en el entrenamiento.

La carrera deportiva de un atleta especializado en carreras de fondo,
puede comenzar a los 16 afos y finalizar a los 34. Este periodo tan largo de
vida atlética requiere planteamientos estratégicos en la planificacion del
entrenamiento que hagan posible una maduracion y mantenimiento de las
condiciones Optimas de salud.

El entrenamiento de “campo a través” se inserta en los sistemas abiertos,
cuyas formas y contenido de organizacién dependen en gran medida de las
condiciones externas. Algunos aspectos especificos de la preparacién son
distintos. El corredor de cross debe afrontar competiciones que se desarrollan
en el medio natural y que en ocasiones el tipo de esfuerzo tiene unas
connotaciones distintas a nivel muscular y psicologico. Las condiciones fisicas
gue se desarrollan con el entrenamiento no difieren mucho de los especialistas
de pista o carretera.

Tabla 8 Estructuradel proceso de entrenamiento @

Periodos del ciclo grande de

Elementos queforman laestructuradel | El aspecto ciclico del entrenamiento entrenamiento anual o

entrenamiento. deresistencia. semestral.
Periodos dividi do_s en ciclos de El microciclo de 2@ diasa 7-10 de Introductorio.
entrenamiento. duracion.

Proporciones de los contenidos del

> Los mesociclos, de 3 a4-5 semanas. Fundamental.
entrenamiento.

L os periodos de entrenamiento de 2-3

Pardmetros de |a carga del entrenamiento. semanas a 4-5 meses.

Particularidades de la edad, sexo, nivel de

preparacion, etc Los macrociclos, de 3-4 a 12 meses. Transitivo

Medidas para favorecer la recuperacion
después del entrenamiento.

Pre- competitivo. Competitivo.




Tabla 9: Caracteristicas de los microciclos de entrenamiento ©?

Estructura del microciclo de entrenamiento.

L os microciclos Bajo nivel de incitacion, preparan al organismo para un trabajo de
graduales entrenamiento.
L os microciclos de Gran volumen global de trabajo y un nivel elevado de incitacién. Tienen
choque como finalidad estimular los procesos de adaptacion.
L os microciclos de Asegurar los procesos de recuperacion que proporcionan al organismo
recuperacion sus posibilidades de adaptacion.
L os microciclos de -

s Se construye conforme al programa de competiciones futuras.
competicion

8. LA CARGA DE ENTRENAMIENTO

Los procesos de adaptacion del organismo del atleta son determinados
por la naturaleza, la magnitud y la orientacion de las cargas. El control de los
efectos de la carga posibilita el control del proceso de entrenamiento,
permitiendo adaptar la carga al nivel funcional (nivel de prestacion) del
organismo del atleta. Uno de los problemas que tiene que afrontar el atleta de
élite son las altas cargas de entrenamiento, lo que puede repercutir en su
salud. Los entrenadores sabemos que la forma deportiva es extremadamente
fragil, imprecisa y precaria, y que la falta o la pérdida de la misma es
consecuencia directa de las alteraciones que se producen “fuera de control”
con los fenémenos de sobrecarga © %69,

Se tendra en cuenta en la programacién de las cargas, el diagndstico
previo basado en criterios fisiolégicos. Se utilizan para este control los
denominados indices internos e indices externos.

a) Los indices externos dan fe del trabajo realizado: ndmero de

kilbmetros recorridos, sesiones de gimnasia especifica, ritmos de
competicion, etc., permiten realizar una clasificacion en funcion de

la intensidad

b) Los indices internos de la carga intentan apreciar ésta a partir de las
reacciones del organismo que ella determina. Entre estos indices, los
gue se usan mas a menudo son la frecuencia cardiaca, la frecuencia
ventilatoria, el consumo de oxigeno, la concentracion sanguinea de

lactato y la actividad eléctrica del musculo. Actualmente se investigan



también otros indices fisioldgicos como las respuestas hormonales,

la capacidad inmunoldgica, etc.

Tabla 10: Métodos de entrenamiento de resistencia

®)

Extensivo 30 m -2 horas

Economizacidn, estabilizacion del nivel de rendimiento,
regeneracion, entrenamiento del metabolismo lipido.

Intensivo 30 m—-60 min.

Elevacion del nivel de rendimiento, aumento de VO, méx.,
elevacion del UAN, mayor aprovechamiento del glucogeno,
en aerobiosis, aumento de los depositos de glucogeno.

M étodo continuo

Variable 30— 60 min.

Igual que & método continuo intensivo. Mejora de la
regeneracion durante cargas ligeras, capacidad de
modificacion de la via energética.

Largo (2—3 min.)

Aumento de la capacidad aerdbica, especiamente a través
del factor periférico (capilarizacién), entrenamiento de la
compensacion lactécida

Extensivo

Medio (60 — 90 sg.)

Aumento de la capacidad aerdbica, especiamente a través
del factor central (capacidad de transporte del corazon),
aumento de la capacidad anaer6bica-actacida (tolerancia
parael lactato).

Corto (20-30sg.)

M étodo intervalico

Intensivo

Entrenamiento del corazén del deportista, aumento de la
capacidad anaerdbicalactécida (produccion elevada de
lactato), trabajo de lasfibras rapidas del tipo |1, capacidad de
modificar la via energética.

Muy corto (8 - 10 sg.)

Aumento de la capacidad anaerdbica—al actacida (incremento
de los depdsitos de fosfato), capacidad de modificar la via
energética (En € caso de mucho volumen, aumento de la
capacidad metabolica).

Largo (2—3 min.)

Ampliacion del area funcional compleja de la RMD,
entrenamiento de la compensacién lactacida.

Método de

o Medio (45— 60 sg.)
repeticiones

Ampliacion del érea funcional complgja de la RCD,
entrenamiento de la tolerancia lactacida.

Corto (20-30 s3.)

Ampliacion del areainferior funcional compleja de la RCD,
aumento de los depdsitos de fosfato.

M étodo competitivo y de control

Desgaste mas profundo de los potenciales funcionales,
ampliacion dela capacidad de rendimiento en nivel funcional
méaximo

Las cargas pueden ser especificas y no especificas. La especificidad de

una carga se define por la analogia de los ejercicios que la forman con la

actividad de competicion, referente a la estructura de los movimientos o los

sistemas funcionales solicitados (tabla 10).

8. 1. Componentes de la carga: volumen, intensidad y recuperacion

El atleta utiliza el potencial energético de su musculatura que se degrada

a lo largo del ejercicio. Durante el periodo de descanso el organismo pone en

marcha los mecanismos de compensacién y de resintesis que permiten recrear

el potencial energético a un nivel igual al potencial inicial. Por lo tanto, la mejora




de un atleta estara supeditada, por una parte, a la sucesién de las cargas, y por
otra parte, a la sucesion de los reposos intermedios (tabla 11).

La intensidad del entrenamiento representa el factor cualitativo del trabajo
fisico. Su valoracion en términos de fisica, seria la comparable a la valoracién
de la potencia, que relaciona la capacidad de trabajo en funcion de un tiempo
determinado, y se debe apoyar en parametros cientificos obtenidos en

laboratorio.

Tabla 11: Valores medios para poder recuperar parametros funcionales
relacionados con el entrenamiento

Proceso Tiempo de recuperacion
Recuperacioén de reservas de O, 107- 15~
Recuperacion de fosfagenos. 2-5

Pago deuda alactica de O, 3-5
Eliminacion de acido lactico. 30°- 907

Pago deuda lactica de O, 30°- 907
Resintesis del glucogeno muscular. 12 — 48 h.
Recuperacion del glucégeno hepatico. 12 - 48 h.
Sintesis de enzimas y proteinas estructurales. 12 - 78 h.

La programacion del volumen de entrenamiento estara determinada por
las caracteristicas del atleta, su nivel de experiencia, edad y grado de
construccion atlética desarrollada. En el campo del alto rendimiento los
volumenes mas normales por semana oscilan entre 110-150 Km por semana
(63, 64. 69, dependiendo del momento de la programacién. La mayoria de los
autores consultados desestiman realizar grandes volumenes (200 y hasta 300
Km y mas por semana). Un excesivo volumen de entrenamiento puede
sobrecargar el sistema musculo-esquelético, sin obtener a cambio mejora en la

capacidad y potencia aerdbicas ©°.



Capitulo Il. RESPUESTA HORMONAL

1. INTRODUCCION

El inglés W. Harvey marcé un hito en la historia de la medicina en el afio
1628 cuando demostré que la sangre circula por los vasos sanguineos, pero
pasaron otros 250 afios hasta que se conocié que cada érgano del cuerpo
envia mensajes por la corriente sanguinea a otros érganos y tejidos

La comunicacion en el interior del cuerpo fue considerada como territorio
exclusivo del sistema nervioso hasta principios de este siglo. Sélo entonces,
algunos investigadores advirtieron que el sistema endocrino participa de forma
importante en estas funciones ©®.

Puede considerarse que la endocrinologia surgio como disciplina hacia
1905, a partir de los experimentos de Sir William Maddock Bayliss y Ernest
Henry Starling sobre la hormona llamada secretina, al sefalar la existencia de
células especiales que secretan agentes quimicos transportados a través del
torrente sanguineo, y que regulan o6rganos o tejidos diana distantes.
Demostraron que se puede producir integracion quimica sin participacién del

sistema nervioso ©®.

2. FISIOLOGIA HORMONAL

Las hormonas son sustancias quimicas que contribuyen a la coordinacion
del metabolismo en los organismos pluricelulares. Son como guardianes del
equilibrio organico (homeostasis), regulando funciones organicas mediante
reacciones individuales y combinadas. Se sintetizan en las glandulas
endocrinas y son vertidas a la circulacion corporal.

Los cambios producidos en el medio externo e interno alteran la cantidad
de hormona circulante. Cada hormona interactda con un tejido especifico que
le “sirve de blanco” (6rgano diana) e inicia los cambios quimicos que
constituiran la respuesta del organismo frente a las fluctuaciones del ambiente.
Su inmensa importancia para el cuerpo en el mantenimiento de un medio

interno estable incluye la regulacion del crecimiento, la maduracion, la



reproduccion, el metabolismo e, incluso, la forma en que el cuerpo responde

ante una emergencia ©.

2.1. Las hormonas como sistema de control

El cuerpo humano utiliza para sobrevivir complejos y sutiles sistemas
internos de comunicacion. Esta comunicacién permite luchar o huir, comer y
digerir, crecer, desarrollarnos y reproducirnos. En las complejidades de los
sistemas de control que dirigen y coordinan nuestras actividades, es quiza
donde la mente contacta con el cuerpo de una forma mas estrecha. La
conciencia es una propiedad del encéfalo y el vinculo entre conciencia y
funciones corporales se realiza a través de los sistemas integrados y
complementarios de los nervios sensitivos, nervios motores y glandulas
endocrinas. En primer lugar, pensamos y luego actuamos, transmitiendo, a
través de los nervios, nuestros deseos a los musculos, que entran asi en
actividad. Si por ejemplo, estamos asustados, nuestro pulso se acelera al
aumentar la tasa de adrenalina. En ambos casos, la actividad mental ha
originado una respuesta fisica ©.

Pero hay ciertos aspectos de este control que no implican,
afortunadamente, la utilizacion de nuestras mentes conscientes. No es
necesario que ordenemos, por ejemplo, a nuestros dedos que dejen de tocar
un objeto demasiado caliente, puesto que la actividad nerviosa refleja se
encarga de ello. Tampoco necesitamos ser conscientes de la digestion de los
alimentos, ya que el sistema nervioso vegetativo, en combinaciéon con el
sistema endocrino, organiza la secrecién de los jugos digestivos cuando éstos
son necesarios. Disponemos de sistemas de control encargados de mantener
las constantes ambientales internas del organismo, de los que nunca llegamos
a ser conscientes. El cuerpo se controla a si mismo, pero en cada actividad
esta siempre presente la influencia del encéfalo, la unidad principal de control,
auxiliado por dos subordinados: los sistemas endocrino y nervioso. Una buena
parte de las glandulas del sistema endocrino funciona en estrecha dependencia
con la glandula hipdfisis, que a su vez esta relacionada con el hipotalamo, una
formacién cerebral que posee también funcién endocrina. La hipdfisis se
encuentra unida al hipotadlamo por un apéndice conocido como tallo hipofisario,

ambos constituyen una unidad funcional conocida como eje hipotalamo-



hipofisario que rige una buena parte de las funciones del organismo, incluidas
las tres glandulas supeditadas: el tiroides, las suprarrenales y las génadas o

glandulas de la reproduccién (ovarios y testiculos) ©* 7,

2. 2. Las hormonas como coordinadores quimicos

Si bien los organismos unicelulares son capaces de regular su propio
metabolismo interno, en un organismo de gran complejidad como es el cuerpo
humano, las células estan adaptadas para cumplir misiones especializadas; de
ahi que el cuerpo necesite sistemas de control que coordinen las diversas
funciones. El cuerpo humano trabaja con eficacia sélo cuando el equilibrio
dentro de cada oOrgano, tejido y célula est4 estrechamente controlado. La
actividad, crecimiento y reparacion de los tejidos deben ser mantenidos del
mismo modo que el aprovisionamiento de energia y la eliminacion de las
materias desechables. Estos controles son ejercidos por dos sistemas, el
sistema nervioso, que transporta los mensajes entre el cerebro y el resto del
cuerpo, y el sistema endocrino, que se compone de una serie de glandulas
situadas en diferentes zonas del cuerpo, cuyas funciones no siempre estan

relacionadas entre si, (figura 4).

Figura 4: Control hipotalamico y funciones hormonales ©”
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Las hormonas son generalmente de acciébn mas lenta que los impulsos
nerviosos, pero dos de ellas, la adrenalina y la noradrenalina, acttan
rapidamente y durante un corto espacio de tiempo sobre todos los tejidos. La
mayoria de los mensajes neuronales son digitales, impulsos de todo o nada,
mientras que los mensajes hormonales son analdgicos, es decir, de intensidad
graduada.

Otra diferencia entre la comunicacién neuronal y la hormonal se refiere al
control voluntario. Con una orden no podemos aumentar o disminuir el output
(salida) de una hormona, mientras que es posible -aunque no en todas
ocasiones- movimientos involuntarios, levantar el brazo o entornar los parpados
(31).

La membrana de cada célula posee receptores de una 0 mas hormonas y
su fijacion en el receptor especifico origina una serie de alteraciones en el
metabolismo interno celular. Una hormona puede provocar cambios en mas de
una funcién de una célula determinada .

La actividad de las glandulas endocrinas es supervisada y modificada
continuamente de acuerdo con la informacion nerviosa, hormonal, quimica e
inmune, que de ella reciben las glandulas. La produccion de hormonas es
regulada en muchos casos por un sistema de feed-back negativo, que hace
gue el exceso de produccion de una hormona vaya seguido de una disminucion
compensatoria en la produccién de dicha hormona hasta que se restablece el

equilibrio ™,

3. SISTEMA INMUNE Y EJERCICIO

El saber popular pone de manifiesto algo que el ser humano ha ido
experimentando durante siglos: las emociones afectan de algin modo a la
salud. Si el espiritu o el alma sufren, el cuerpo enferma con mas facilidad. Y
viceversa, si estamos psiquicamente en forma y nos sentimos felices y
optimistas, superamos con mayor facilidad los males. El sistema inmunitario se
interacciona con otros drganos, especialmente con los sistemas hormonales y
con el sistema nervioso. Estas interacciones se establecen en ambas
direcciones; el sistema nervioso influye en las respuestas del sistema

inmunitario, y los anticuerpos afectan a las actividades neuronales.



Inmundlogos, neurélogos y endocrinélogos trabajaban por separado. Los
primeros descifraban en sus tubos de ensayo los mecanismos moleculares de
la respuesta inmune, los endocrin6logos descubrian y analizaban los
mecanismos de accién de nuevas hormonas y los neurélogos se esforzaban en
comprender como intercambian informacion las neuronas. Esto fue asi hasta
gue se comprobd la interaccion entre las neuronas y los glébulos blancos.

La primera publicacion sobre la leucocitosis inducida por el ejercicio fisico fue
escrita por Schultz (1893). Un siglo mas tarde, en 1993, se cre6 la Sociedad
Internacional del Ejercicio e Inmunologia, en los afios siguientes hubo solamente
informes esporadicos acerca de la relacion entre ejercicio e inmunologia, pero
durante la dltima década ha habido un interés creciente en comprender en qué
grado y a través de qué mecanismos el ejercicio fisico influencia el sistema
inmunoldgico. La investigacion sobre la inmunologia y el ejercicio fue estimulada

por:

- Informes cada vez mas frecuentes sobre infecciones en el tracto
respiratorio superior (URTI) entre atletas.

- El hallazgo de que ademés del ejercicio fisico otros estresadores
fisicos (por ejemplo, la cirugia, traumas, quemaduras, hipoxia e
hipertermia) inducen cambios en sistema inmunocelular.

- La posibilidad de que los elevados niveles de algunos factores
neuroendocrinos pueden modular la respuesta inmunologica.

- La hipotesis de una unioén entre el metabolismo muscular y el sistema

inmunolégico 2.

Actualmente se debate sobre la interrelacion entre las diferentes citocinas
y la secrecién hormonal y situaciones de estrés. Actualmente no hay duda de la
influencia de las citocinas en el SNC, en el que actian como mediadores en el

sistema inmunitario 2,

Esto supone una forma nueva de enfocar las
interacciones entre los sistemas biolégicos que posee el organismo y que se
consideraban sistemas independientes: por un lado, sistema endocrino, que
produce las hormonas; por otro, sistema inmunitario, productor de las citocinas;

y, por dultimo, el sistema nervioso, que produce neurotransmisores y



neuromoduladores. La tendencia actual es unificarlos en el sistema
inmunoneuroendocrino.

Los posibles mecanismos subyacentes de la inmunomodulacion inducida
por el ejercicio pueden incluir cambios hormonales metabdlicos vy fisiol6gicos
(73, 74).

La potencialidad para interacciones entre el sistema nervioso y el sistema
inmunitario, se ha relacionado en distintos estudios con la presencia de fibras
nerviosas del sistema nervioso autbnomo en dérganos como el bazo y la
glandula del timo 3 77,

La consecuencia inmediata del estrés es la clasica respuesta de lucha o
de activacion automatica; se liberan adrenalina y noradrenalina, aumenta la
frecuencia cardiaca, la tensién arterial y la respiracion; el flujo sanguineo a los
musculos se eleva de un 300 a un 400 por 100. A largo plazo el estrés puede
producir consecuencias fisiolégicas tales como aumento de la masa del
ventriculo izquierdo y la supresion del sistema inmunitario

Blalock ® ha sugerido que el “sistema inmunitario sirve como 6rgano
sensorial para estimulos no reconocidos por el sistema sensorial clasico”.

Se ha estudiado poco el efecto del ejercicio sobre el sistema inmunitario,
sin embargo, se sabe que el sobreentrenamiento reduce la capacidad de
defensa del deportista. Existe un aumento de glébulos blancos con el ejercicio
intenso, aumentan los linfocitos con ejercicio corto e intenso y los neutrdfilos

con ejercicio prolongado. Esta leucocitosis se debe a varios factores:

- Desaparicion de la marginacion por el flujo sanguineo durante el
ejercicio fisico.

- La hemoconcentracion generalizada.

- Respuesta inflamatoria a la injuria tisular local.

- La acidosis metabdlica provocada por el ejercicio.

El ejercicio muscular incrementa las concentraciones de hormonas de
estrés en la sangre, incluyendo la adrenalina, noradrenalina, hormona del
crecimiento, betaendorfinas y cortisol, mientras que la concentracion de
insulina decrece ligeramente. Fry AC y cols. “” comprobaron con cinco

hombres sometidos a entrenamiento intensivo durante diez dias, seguidos de



cinco dias de descanso activo, un descenso significativo del rendimiento entre
los dias 1y 11, con fatiga severa, déficit del sistema inmunoldgico, alteracion
del estado de animo, quejas fisicas, dificultad en el dormir y disminucion del
apetito.

Para examinar los mecanismos de accion de las hormonas, se han
usado un gran numero de modelos como la infusiéon de hormonas, el bloqueo
de los receptores de hormonas por drogas o la inhibicién de la produccién de
hormonas por un bloqueo epidural en relaciébn con el estrés fisico. Se ha
propuesto un modelo basado en estos estudios, acerca de los posibles papeles
gue las hormonas del estrés tienen en los cambios inmunoldgicos inducidos por

el ejercicio >,

3.1. Factores endocrinos y metabdlicos

El ejercicio muscular intenso induce un aumento de “células asesinas”
(NK), y células B y T hacia la sangre. La concentracion de neutrofilinas se
incrementa. En relacién con el ejercicio excéntrico que implica gran dafio
muscular, las concentraciones en plasma de interleukinas-1, e interleukinas-6,
aumentan .

La adrenalina y en menor grado la noradrenalina son responsables de los
efectos inmediatos del ejercicio sobre las subpoblaciones de linfocitos y las
actividades citotoxicas. El incremento de catecolaminas y hormona del
crecimiento mediatizan los intensos efectos del ejercicio sobre las neutrofilinas,
mientras que el cortisol puede ser responsable de mantener la linfopenia y la
neutrocitosis después del ejercicio de larga duracién. Finalmente, el papel de la
beta-endorfina estd menos claro, pero su respuesta esta intimamente
relacionada con el dafio muscular, y las hormonas del estrés no parecen estar
directamente involucradas en el elevado nivel de citoquinas. Otros posibles
mecanismos de la inmunomodulacién inducida por el ejercicio fisico pueden
incluir la llamada hipétesis de glutamina, consistente en que los linfocitos
dependen de este aminoacido para un optimo crecimiento. Ademas, los
cambios fisiologicos durante el ejercicio, por ejemplo, el incremento de la
temperatura corporal y el decrecimiento de la saturacion de oxigeno pueden

también en teoria contribuir a los cambios inmunolégicos % 7.



3.2. Cambios metabdlicos
La glutamina es utilizada en una alta proporcion por los linfocitos y
los macrofagos. Experimentos sobre los linfocitos en laboratorio han mostrado
que la proliferacion de linfocitos y la actividad de las células asesinas (linfocitos
NK), activadas por linfocinas LAK, pero que la actividad de las células NK no
depende de la concentracion de glutamina.

El musculo esquelético es una importante fuente de produccion de
glutamina. La glutamina intramuscular representa aproximadamente el 60% del
total de aminoacidos libres intramusculares (excluyendo la taurina). Ademas,
dado que su concentracidon es mayor que su apariciéon en la proteina muscular,
debe de ser sintetizada. Por lo tanto, el musculo esquelético ha sido
identificado como la fuente mas importante de glutamina para el mantenimiento
de los niveles de glutamina en plasma. La glutamina queda disponible a través
del metabolismo del aminoacido enddégeno en el masculo. Se ha sugerido que
la glutamina en plasma es una union metabdlica entre el musculo esquelético y
el sistema inmune. Una razon para ello fue la observacion de que la
concentracion de glutamina en plasma decrece después del ejercicio crénico, y
se creo la hipotesis de que en ejercicios intensos, lesion, quemaduras o sepsis,
las demandas de glutamina por parte del musculo son mayores que la
aportacion. Consecuentemente el sistema linfoide puede ser forzado hacia una

deuda de glutamina la cual afecta temporalmente a su funcion (/% 8081 82.83)

4. HORMONAS GONADOTROPAS

La produccion de hormonas gonadotropas se regula en el hipotalamo y
tiene un efecto estimulante sobre las glandulas sexuales masculinas y
femeninas. La hormona estimulante del foliculo (FSH) y la hormona luteinica

(LH) se presentan siempre juntas en el organismo normal.

4. 1. Efectos sobre el organismo

La LH y la gonadotropina humana coriénica (HCG) estimulan la
produccién de testosterona en las células de Leydig (figura 5) situadas en los
testiculos. Las funciones testiculares son: la espermatogénesis y la
esteroidogénesis, que son la sintesis y posterior secrecion de hormonas

androgénicas.



Figura 5: Sintesis de esteroides por las células de Leydig ™
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La testosterona formada en los testiculos tiene una funcién de conservacién de
la espermatogénesis estimulada en particular a través del efecto de la hormona
estimuladora del foliculo. Las hormonas estimuladoras del foliculo (FSH) y la
coriogonadotropina (HCG) afiadidas a los testiculos “in vitro”, aumentan el
adenosinmonofosfato ciclico, (AMPc) y ademas, la produccion de testosterona.
Durante la infancia los niveles en circulacion de hormonas sexuales y
gonadotropinas son bajos y crecen gradualmente hasta los valores normales de los

adultos al alcanzar la madurez sexual ©.

(79,80, 81) por ejemplo, la

Muchas hormonas se alteran con el envejecimiento
secrecion de andrégenos decrece con el tiempo, mientras que los niveles en suero
de testosterona no decrecen con la edad en hombres sanos hasta la séptima

década ©?,

5. LA TESTOSTERONA
La busqueda continuada de la hormona testicular, emprendida principalmente por
el quimico hungaro K. Davi, condujo en 1935 al aislamiento y cristalizacién de la
testosterona. Ruzicka, premio Nébel en 1939, establecid su estructura y la confirmé por
sintesis ©7.
En los ochenta, el conocimiento de esta hormona se hizo popular gracias a la
utilizacion que de ella comenzé a hacerse en ambientes deportivos, fundamentalmente

en medios fisioculturistas. Hoy llega la moda de la testosterona como fuente de



juventud. Esta modalidad de terapia hormonal arrasa en EE UU y crea expectacion

entre los espafioles. Es utilizada también como anticonceptivo masculino.

5. 1. Biosintesis y metabolismo

La molécula de testosterona consta de 19 atomos de carbono en los que
se encuentran, ademas del hidrégeno, 2 atomos de O, EIl precursor es el
colesterol (figura 5), que dichas células captan del plasma, ligado a las
proteinas de baja densidad LDL-colesterol, la testosterona es producida por los
testiculos, pero también puede sintetizarse fuera de ellos a partir de
compuestos quimicamente afines; el ovario también produce pequefas
cantidades de testosterona ®+ 89,

La testosterona es unas 60 veces mas potente que la mayoria de los
andrégenos naturales. Exceptuando el D.Androstenediol, circula junto a la
globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG). Esta unida de un 98 a 99% a
proteina, con un 60-75% de unién a globulina de enlace con hormona sexual
(SHBG) y de un 20 a un 40% a albumina sérica. S6lo de un 1 a un 2% esta
libre. La testosterona libre tiene un efecto de retroalimentacién sobre la LH en
la hipofisis, y los metabolitos pueden presentar efectos de retroaccién similares.

En el higado tiene lugar su conjugacion con el acido glucocordnico,
metabolizada por la enzima b5-alfa-reductasa, transformandose en otro
andrdégeno biolégicamente activo, la dihidro-testosterona. La mayor parte de la
testosterona conjugada se excreta por el riidbn en su forma soluble en agua,
junto con un poco de testosterona libre no conjugada ©°.

La secrecion testicular es responsable del 95% de la testosterona
circulante en el varén; sin embargo, la mayoria de la testosterona en sangre
deriva del metabolismo de la androstenediona.

La produccién diaria de testosterona es de 14.0 - 28.0 nmol/l (4.0-8.0
ng/ml) en los varones, disminuyendo a un valor medio de 18.0 nmol/l a los 30
afos y a 12.0 nmol/l a los 60 afios. Los valores en saliva son, para el mismo
sexo, de 150-500 pmol/l (45 a 145 pg/ml). Hay que tener en cuenta los ritmos
cicardianos a los que se ve sometida esta hormona a lo largo del dia. Esta
produccion desciende con la edad. Los niveles séricos de testosterona
permanecen relativamente constantes. El nivel de testosterona en el plasma es

aproximadamente de 0,7 pg/100 ml en el hombre normal y en las mujeres de



unos 0,05 pug/100ml, observandose en todos estos valores una gran dispersion
(83.80) Cuanto mas joven es el hombre, mayores son los valores detectados. En
varones jovenes existe un patron circadiano de secrecién de testosterona que
muestra los maximos niveles al amanecer, aunque este patron desaparece a
medida que aumenta la edad. Silverman y cols. ®”, vieron que los niveles de
testosterona eran superiores en jovenes Yy viejos bien acondicionados
fisicamente, que en los mal acondicionados.

Se ha especulado que un incremento en el nivel de catecolaminas
estimula los receptores beta en los testiculos, y que altera la circulacién
sanguinea testicular, influenciando de esta manera en los cambios inducidos

por el ejercicio sobre los andrégenos testiculares ©2.

5. 2. Efectos de la testosterona

Los andrégenos producen un incremento de la masa corporal. Algunos
tejidos, como los del musculo, el hueso, el rifidn, y la laringe, son muy sensibles
a sus efectos. Ademas, tiene efectos especificos sobre el crecimiento del pelo
gue bajo influencias androgénicas y en localizaciones especificas crece, se
engruesa y se oscurece.

Se ha comprobado que los niveles altos de testosterona reducen la
densidad de receptores del neurotransmisor gammaaminobutitrico (Gaba). Esta
sustancia es la encargada de frenar las neuronas dominando cualquier
aceleracion de sus funciones, especialmente en los ataques de angustia o de
panico. La cantidad de andrégenos necesaria para que se produzcan estas
modificaciones depende de la edad, la raza, y el sexo ®9.

6. EL CORTISOL

El cortisol representa mas del 80% de los 17-hidroxicorticoides totales o
cromogenos de Porter-Silber, presentes en la circulacion sanguinea.
Aproximadamente la mitad circula en forma de molécula original, mientras que
el resto circula en forma de derivado tetrahidro inactivo reducido, conjugado en
el C3 con acido glucorénico y en grado menor con sulfato o fosfato. El cortisol
no conjugado, biolégicamente activo presente en el plasma, se encuentra
ligado, en cierto grado, a la albimina y también a una globulina alfa, derivada
principalmente del higado, la transcortina (corticosteroid-Bindin-globulin)



(CBG), globulina fijadora de corticosterona, transportadora del cortisol. El
mecanismo de CBG asegura una fuente de hormona en circulacién, puesto que
del 20 al 30% esta siempre disociada del portador, este mecanismo protege el
material restante del proceso de inactivacion y conjugacion en el higado.
Ademas, el CBG solubiliza al cortisol, que por si mismo sélo presenta una
solubilidad limitada. EI mecanismo de fijacion tiene un efecto reducido sobre los
metabolismos no conjugados, y nulo, sobre el material conjugado ©°.

La vida media en el plasma del cortisol libre, normalmente es de 2 horas y
media. Este periodo queda notablemente incrementado por la disfuncion del
higado, y disminuido por la tirotixicosis, como resultado de los cambios
producidos en el catabolismo del cortisol en el higado.

El proceso de degradacion de la cortisona en metabolitos inactivos es
bastante similar al cortisol. Puesto que el cortisol y la cortisona son
libremente intercambiables por accion enzimatica en las glandulas
suprarrenales y en el higado, puede detectarse en la orina una cantidad
considerable de tetrahidrocortisona y cortisona, particularmente en los
estados hipertiroideos ©¢ %99,

Se ha sugerido que los aumentos observados en las concentraciones
plasmaticas de cortisol estan mediados por la estimulacién del ACTH ©?. En un
estudio realizado en atletas entrenados para correr maraton se ha demostrado
gue la realizacién de pruebas de longitud de gran intensidad aumenta el ACTH
y el cortisol circulantes ®® esto es una prueba mas del aumento de la liberacién
del cortisol plasmatico mediado por el ACTH. A la inversa, al aumentar el nivel
de cortisol plasmaético, éste anula la liberacion de ACTH, reduciendo de esta
forma el nivel de cortisol. Siempre que el cortisol alcanza un nivel bajo, la
hipofisis responde mediante un incremento de produccién de ACTH, que
estimula la secrecion del cortisol. Mediante este mecanismo, la ACTH vy el
cortisol controlan sus respectivas concentraciones manteniéndolas dentro de
un margen muy estrecho ©¥,

Cuando la glandula suprarrenal no puede responder a la ACTH, como
consecuencia de una lesion o enfermedad, los niveles de cortisol son bajos y
los de ACTH altos. Por otra parte, en todas las situaciones en las que se ha
destruido la hipdfisis, no se forma ACTH, y los niveles de cortisol tienden a

mantenerse muy bajos. Si se interrumpe el eje hipofisis-suprarrenal por



administracion de grandes cantidades de glucocorticoides exdgenos, éstos
actlan sobre el hipotalamo e hipofisis, anulando la produccion de ACTH. Si se
mantiene esta supresion, la hipofisis puede acabar siendo incapaz de
responder de forma permanente al estrés o bien puede responder de forma

inadecuada (& % %)

. Se ha observado que existe un patron circadiano de
liberacion de ACTH: se produce un incremento importante de la secrecion entre
las 4 y las 8 de la mafana, y posteriormente una reduccién a lo largo del dia.
En individuos con ritmo normal de suefio-vigilia, las concentraciones mas bajas
de ACTH se producen desde las 21 horas a las primeras horas de la mafiana.
Las alteraciones bruscas de las pautas de suefio tienen un efecto escaso sobre
el patrén diurno, por otro lado, la periodicidad circadiana tiene superpuesto un
ritmo ultradiano de 5 a 10 descargas secretoras. Cuanto mayor es el efecto del
estrés, mayor es la cantidad de ACTH secretada ©° %

La supresion maxima de la secrecion hipofisaria de ACTH por
administracion de potentes derivados de cortisol, reduce los
17-hidroxicorticoides, 17-cestosteroides y estr6genos en la orina, pero sélo
afecta ligeramente a la aldosterona. Por regla general, la estimulacion maxima
con ACTH a lo largo de un periodo de 8 horas aumenta los niveles de
17-hidroxicorticoides en la orina, asi como los estrogenos, de 3 a 5 veces,
aungue los 17-cestosteroides y la aldosterona aumentan sélo el doble que en

los sujetos no estimulados.

6. 1. Secrecion de cortisol
La secrecion de cortisol se produce en respuesta a tres influencias
identificables (figura 6):
1. ACTH.
2. Ritmo diurno.
3. Estrés.



Figura 6: Regulacion de la secrecion de cortisol
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El nivel del cortisol en el plasma disminuye gradualmente desde su
concentracion mas alta (hasta 25 ug/dl) en las primeras horas de la mafiana, a
un nivel a las 20-21 horas que, aproximadamente, es la mitad del
correspondiente a las 8 de la mafiana. El limite superior de la secrecion en las
suprarrenales oscila alrededor de 250 mg/dia .

Todos los estimulos que produzcan estrés (traumatismo quirdrgico,
pirdgenos, hiperglucemia, hemorragia, ansiedad, miedo, ejercicio etc.), pueden
provocar un incremento agudo de la secrecion de ACTH vy cortisol. Por otra
parte, los pacientes a los que se ha administrado durante cierto tiempo grandes
dosis de esteroides pueden no responder o responder en menor magnitud al

estrés.

6. 2. Acciones bioldgicas del cortisol

Los glucocorticoides son hormonas catabdlicas que causan la desviacion
de los aminoacidos desde el musculo hacia el higado para su desaminacion, lo
cual origina un agotamiento muscular con la debilidad consiguiente. En este
caso se observa una menor sintesis de proteinas y una mayor resorcion de la
matriz 6sea, y junto con el hecho de que los glucocorticoides anulan de modo
brusco la secrecion de la hormona hipofisaria del crecimiento. En los nifios a
guienes se suministra terapéuticamente un exceso de glucocorticoides,

provoca una detencion del crecimiento ©*°® (figura 7).



Figura 7: Produccion endégena por enfermedad de la corteza suprarrenal ©
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Los aminoécidos, cuya entrada en el musculo queda bloqueada, van al
higado, donde quedan desaminados, y sus esqueletos organicos forman
hidratos de carbono (principalmente glucégeno) y grasa. Esta mayor
gluconeogénesis aumenta el nivel de glucosa en sangre, la cual queda
reducida inmediatamente a través del aumento en la excrecién de insulina
procedente de las células beta.

El exceso de glucocorticoides provoca un aumento en el nivel de los
lipidos y colesterol en el suero. Se observa asi mismo una mayor acidez
gastrica, con mayor secrecién de acido clorhidrico y de pepsina, y disminucién
del espesor del moco en el estbmago, lo cual agrava las Ulceras ya presentes,

o predispone a la formacién de ellas ©* .



Los trastornos producidos en el metabolismo del calcio conducen a un
notable aumento en la excrecién renal de calcio, una menor absorcién de calcio
intestinal al contrarrestarse los efectos de la vitamina D.

Cuando hay exceso de cortisol, se induce a una osteoporosis insidiosa.
También se observa retencion de sodio en los tubulos renales. Se secretan
potasio e hidrogeno que se intercambian con el sodio reabsorbido a nivel
tubular, de forma que el exceso de cortisol conduce a una deplecién de potasio,
debilidad general y alcalosis. Esto provoca un notable aumento en la filtracion
glomerular, lo cual, afiadido al antagonismo directo del cortisol frente a la
hormona antidiurética en el tubulo colector, conduce a la diuresis.

El cortisol desvia también los aminoéacidos del tejido linfoide, provocando
una notable reduccion del tamafio y una lisis de los ganglios linfaticos, aunque
también se asocia a una notable disminucion en la produccion general de
anticuerpos, lo cual, ademas de la degradaciéon de las barreras inter e
intracelulares, aumenta las barreras inter e intracelulares frente a la difusién de
particulas “®. Aumenta la susceptibilidad respecto a infecciones viricas y
bacterianas. Se da un aumento general de la excitabilidad neuronal, con un
menor umbral para los ataques epilépticos y una mayor excitabilidad e
insomnio con euforia.

El cortisol es necesario para la accion vasoconstrictora de la
noradrenalina, accion que conlleva la utilizacion de grandes cantidades de
cortisol.

La férmula de leucocitos queda afectada notablemente por el cortisol, que
da lugar a la linfocitopenia y a una notable eosinopenia ante una neutrofilia
significativa. Parece producirse una destruccion mas rapida de eosindfilos en la
circulacion, y particularmente en el pulmén y el bazo.

La policitemia con exceso de cortisol, contrasta con la anemia

normocrémica normocitica propia de la insuficiencia suprarrenal ©* 896,



Capitulo lll. RESPUESTA HORMONAL AL ENTRENAMIENTO

1. INTRODUCCION
Es dificil proceder a una sistematizacién de los efectos inducidos por el
esfuerzo sobre los patrones hormonales ya que el nUmero de variables que

intervienen es elevado:

a) Las condiciones de trabajo efectuado en lo concerniente a su
intensidad, tipo y duracion.

b) Por otra parte, el aumento de los niveles de concentracion plasmatica
de una hormona no refleja necesariamente incrementos en la
liberacion a la sangre de la misma, puesto que también aumenta si

disminuye la actividad catabodlica o degradativa sobre la misma.

Con el ejercicio fisico aparecen importantes modificaciones en los niveles
plasméaticos hormonales, especialmente en los ejercicios de resistencia, y tanto
mas cuanto mayor es la potencia desarrollada, y su duracién. En la modulacién
endocrina y adaptacion organica al ejercicio intervienen de forma coordinada, el
sistema nervioso, el endocrino y el sistema inmunolégico. La participacion
conjunta de los tres sistemas reguladores no es excluyente, actian al unisono
y de forma coordinada, aunque evidentemente, con las peculiaridades propias
y especificas de cada caso % 7 758997 E| gje hipotalamo-hipofisario, se halla
bajo el control jerarquico del sistema nervioso central, con el que se halla
conectado por medio de importantes vias de conduccion nerviosa.

La mayoria de las hormonas y de los factores humorales son degradados
en el higado, que en las condiciones de esfuerzo intenso y duradero ve
considerablemente reducido su flujo sanguineo y en consecuencia el potencial
catabolizador sobre las hormonas circulantes. Por tanto, en algunos casos, es
incorrecto atribuir al ejercicio fisico una accion estimulante de la secrecion de
una hormona determinada, cuando en realidad lo que se trata es de una accién

de enlentecimiento en su catabolismo ©& 99100,



Para saber si los cambios inducidos son el resultado de variaciones en la
secrecion o en el aclaramiento de la hormona debemos estudiar su
metabolismo. Muchas hormonas se metabolizan en higado y rifién, y su
aclaramiento puede descender por el ejercicio al disminuir el flujo sanguineo en
estos 6rganos. El incremento de algunas hormonas gonadales en el ejercicio,
es el resultado de una menor aclaracién ©”. La combinacién de distintos tipos
de entrenamiento puede suprimir alguna de las adaptaciones en el
entrenamiento de fuerza, y aumentar algunos de los aspectos de la
capilarizacién en el misculo esquelético 0% 102103,

Mcmurray y cols ® vieron que la hormona del crecimiento y el cortisol
podrian haber limitado su reactividad nocturna en ejercicios de resistencia de
alta intensidad. Sin embargo, las alteraciones nocturnas de la testosterona y de
las hormonas tiroideas después del ejercicio de resistencia, aunque leves,
podrian tener implicaciones en el anabolismo muscular. Para Palacios %,
aunque el ejercicio agudo y prolongado, en principio produce supresion de
tiroxina, existe un mecanismo de estimulo central que hace que aumente la
TRH, lo que conlleva un estimulo de T4. Por tanto los cambios de las hormonas
tiroideas con el ejercicio son pequefios y no tienen relevancia clinica.

Ponjee y cols. ) indican que correr una maratén produce aumentos en

las concentraciones de andrégenos suprarrenales y gonadales.

1. 1. Mecanismo regulador de larespuesta hormonal durante el ejercicio

El objetivo principal de la regulacion hormonal es la adaptacion de
los procesos metabdlicos al nivel actual de necesidades de la actividad
biolégica, independientemente del efecto opuesto de la autorregulacion celular
(figura 8) ©©).

Figura 8: Ejercicio y sintesis proteica ©?
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Inicialmente Galbo ® propuso que, estimulos procedentes de centros
motores y de la zona de trabajo muscular (por estimulo de receptores de
presion, volumen plasmatico, osmolaridad y temperatura), modulan la actividad
de centros superiores del sistema nervioso central, provocando un aumento de
la actividad simpatica suprarrenal e hipofisaria. Estos cambios a su vez
controlan la respuesta secretora de las células endocrinas subordinadas.
Actualmente este esquema puede ser modificado puesto que existen
sustancias procedentes del metabolismo de la célula muscular, como es el
acido lactico, capaces de estimular vias aferentes y areas del sistema nervioso
central implicadas en el mecanismo de control, denominado “Comando
Central”.

Cronolégicamente la respuesta del hipotalamo frente al ejercicio posee
tres componentes:

1. Una respuesta rapida, a cargo del sistema simpatico-suprarrenal
con liberacion de catecolaminas (epinefrina, norepinefrina, etc.).
Se produce incluso antes del ejercicio en respuesta a 6rdenes
recibidas desde centros motores y el sistema limbico. Al iniciar el
ejercicio se incorporan estimulos procedentes del sistema

propioceptor.

2. Una respuesta intermedia (tras algin tiempo de ejercicio)
mediante la secrecion de hormonas hipofisarias. Conlleva la
produccién de hormonas en sus glandulas subordinadas.

3. Componente lento, después de al menos 60 minutos de ejercicio.
Procede de las modificaciones del medio interno (como la hipoxia,
hiperlactatemia, y en especial la hipoglucemia), que modula las
respuestas anteriores y estimula la actividad vagal, con secrecién
de las hormonas gastroenteropancreaticas (VIP, PHI, glucagon,

etc.).

1.2. Secuencia de los cambios hormonales durante el ejercicio.



Aunque de forma muy variable, segun las caracteristicas del ejercicio
efectuado, puede establecerse una secuencia cronolégica de los cambios

endocrinos registrados en el transcurso de la actividad fisica %"

*  En los instantes iniciales, o incluso antes de su comienzo,
empiezan ya a registrarse modificaciones endocrinas por
estimulacion del eje hipotalamo-hipofisario y de la respuesta
vegetativa simpatica. Como consecuencia de ello, se produce
liberacion de glucocorticoides y de adrenalina y noradrenalina,
aumento de la produccién hepatica de glucosa, inicio de la
glucogenolisis muscular y efectos generales sistémicos sobre el

corazén y los vasos, con ligero aumento de la presion arterial.

*  Mas tarde, continlda la produccion de cortisol y de adrenalina, en
cantidades cada vez mayores, y se inicia la produccion de
glucagéon en los islotes de Langerhans. Ello potencia la
glucogenolisis hepatica y la movilizacion de las reservas lipidicas

* Si el ejercicio se prolonga por un tiempo suficiente, las
modificaciones endocrinas alcanzan a las hormonas del
metabolismo hidromineral, HAD y mineral corticoides y al sistema
renina-angiotensina-aldosterona de un modo dependiente de la

intensidad ©°: 108 109)

2. MARCADORES BIOLOGICOS DE EXCESO DE ENTRENAMIENTO

Los indicadores de exceso de entrenamiento son dificiles de identificar
por la confusion al considerar la causa del sindrome. Los sintomas que
produce son a menudo contradictorios. Las mejores medidas contintan siendo
los simples cambios en la ejecucién y el propio indice de percepcion de la
fatiga y el bienestar %9,

El efecto Gtil del entrenamiento segiin Neuman ©”, se alcanza cuando la
jerarquia central de control (sistema neuroendocrino, vegetativo e inmunitario),
se armoniza con el nuevo nivel de la musculatura entrenada. El ejercicio
sistematico de resistencia produce alteraciones endocrinas que pueden afectar

el rendimiento ¥ ésto ha incrementado el interés por controlar la



periodizacién del entrenamiento y sus efectos, y aunque la meta obvia del
entrenamiento es potenciar el rendimiento, el proceso de entrenar demasiado o
insuficiente, dara como resultado el efecto opuesto, es decir, una disminucién
en el rendimiento, llegando a producir perturbaciones en el sistema
inmunologico. El exceso de entrenamiento es un desequilibrio entre el
entrenamiento y el reestablecimiento. Las consecuencias incluyen: descenso
de la eficacia, lesiones, depresion inmunoldgica y psicolégica, etc. (figura 9).

Aspectos como la disminucion de la excitabilidad neuromuscular, la
disminucion de la actividad electromiogréfica, la disminucion de la sensibilidad
de la corteza suprarrenal a la ACTH, el aumento de la sintesis de HSP70
(proteina del estrés) en los musculos sometidos a trabajos elevados, son
rasgos caracteristicos de una situacion de fatiga profunda por el entrenamiento
(32).

La progresiva disminucién de testosterona en sangre durante el periodo
de entrenamiento es indicativa de la magnitud del estrés fisioldgico, que se
acompafia de una disminucién de la proporcion en plasma de la testosterona

libre (199,



Figura 9: Comportamiento del eje hipotalamico-hipofisario durante los estados de sobreentrenamiento
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Aunque se ha asociado al exceso de entrenamiento de resistencia (tabla
12), con alteraciones en el eje hipotalamo-pituitaria, ningun estudio ha
examinado el papel que juegan las hormonas tréficas (como por ejemplo las LH
y la FSH) en los niveles de testosterona periféricos con un ejercicio de
resistencia normal 112 113),

Suzuki y cols. ¥ comprobaron, antes y después de una competicion de
maraton, que la inmunosupresion e hiperreactividad neutrdfica, se debe atribuir,
al menos parcialmente, a las dinamicas sistematicas de las sustancias
bioactivas de las hormonas inmunomoduladoras y de citokinas en plasma.

La determinacién en sangre de los niveles de testosterona y cortisol
puede prevenir e incluso pronosticar el exceso de entrenamiento. Para esto

dltimo Adlercreutz y cols. ¢

propusieron una disminucién de la proporcién
testosterona libre/cortisol (medida) >30% 6 < 0.35 x 10°. No obstante, la
mayoria de los autores coinciden en que los resultados siguen abriendo

muchas interrogantes antes de que podamos hablar de un control hormonal del

entrenamiento 19,

Tabla 12: Mecanismos, factores e indicadores del sobre-entrenamiento

(6,32, 98)

M ecanismos sugeridos del Exceso de
entrenamiento

Factores predictores

Indicadores bioquimicos,
hormonales e inmunolégicos

* Aminoécidos desequilibrados

* Hormonas desequilibradas

* Reduccion de glutamina

* |nfecciones virales

*Reduccion del glucégeno muscular

* Reduccion del glucogeno hepético

* Somatotipo

* Lesiones previas

* Nivel de habilidad

* Sexo

* Edad

* Experienciadel entrenamiento
* Caracteristicas antropométricas
* Volumen e intensidad del
entrenamiento

* Hébito de calentamiento

* Tiempo de entrenamiento

* Mal control del motor central
* Equipamiento

* Facilidades

* Movilidad articular

* Firmeza muscular

* Alteracion de las proteinas

* Alteracion de aminoacidos

* Niveles de lactato

* Dafo celular (Creatine-Kinasa)
* Testosterona

* Cortisol

* Estradiol

* Pituitaria

* Hormonas del hipotdlamo

* Frecuencia de enfermedad

* Frecuencia de infeccién




3. TESTOSTERONA Y EJERCICIO FiSICO
La testosterona ha sido considerada de forma errénea como una
hormona tipicamente anabdlica, de hecho, aunque la testosterona estimula la

sintesis de protefnas, segin Bosco @

biol6gicamente hablando, las
somatomedinas y la hormona del crecimiento son los conductores clave de los
procesos anabdlicos.

La testosterona esta implicada en el acumulo y utilizacién del glucégeno
muscular y en la sintesis proteica. Quiza el &rea de mayor interés en la relacién
androgenos y ejercicio fisico es la hipotesis de existencia de mecanismos de
control hormonal durante el ejercicio hasta ahora desconocidos ©7.

Las consideraciones relacionadas con las respuestas de la testosterona al
ejercicio submaximo son algo variables y parecen depender de la duracién y la
intensidad del ejercicio. Se ha especulado que los mecanismos para estos
distintos cambios durante el ejercicio submaximo son debidos a la interaccion
de diversos factores. Como hemos dicho, inicialmente, la hemoconcentracion
puede producir aumentos en las concentraciones de testosterona, pero con la
continuacion del ejercicio, la produccién/secrecion testicular se reduce. Estas
reducciones parecen ser principalmente los efectos de un descenso del flujo
sanguineo testicular, sin embargo, simultdneamente al flujo sanguineo
testicular, puede estar en peligro el flujo sanguineo hepatico, traduciéndose en
una disminucién cada vez mayor del aclaramiento hepatico que puede ayudar a

q (18 119,120, 121) " Ecta (ltimo

un aumento mayor de los niveles de testosteron
cambio puede ser compensado por un aumento de la respuesta por parte del
musculo, cuando la duracién del ejercicio continla, dando como resultado
reducciones graduales en los niveles de testosterona ©® °7.

La SHBG es considerada la principal portadora de testosterona, dado que
su afinidad vinculante es 1.000 veces mayor que la albumina. Un cambio en la
afinidad vinculante de las proteinas transportadoras podria potencialmente
resultar en cambio de una magnitud significativa en la testosterona libre. La
afinidad vinculante de las proteinas se ve afectada por los cambios en el pH y
en la temperatura, los cuales son consecuencias potenciales de una sesion de
ejercicio Y.

Segln Bosco " |a testosterona no tiene ningtin efecto sobre la fuerza

maxima, por el hecho de que cuando se compara la fuerza maxima con el



peso, no hay ninguna diferencia entre hombres y mujeres, dado que la
concentracion sérica de la hormona sexual masculina es aproximadamente
10 veces mayor en hombres que en mujeres. A tenor de ello este autor
indica que, si la testosterona estuviera vinculada al desarrollo de la fuerza,
surgirian grandes diferencias entre hombres y mujeres. Tyndall y cols. ®*®
encontraron que la testosterona decrecié significativamente s6lo en hombres

como respuesta a entrenamiento intenso de natacion durante 18 semanas.

La recuperacion de los niveles de testosterona, cortisol y la globulina de
enlace con la hormona sexual (SHBG), han indicado un déficit anabdlico
durante varios dias después de un triatién de distancia olimpica *?%. Otros
estudios ®®? no han encontrado efectos adversos sobre la cantidad de
espermatozoides y hormonas reproductoras en sujetos entrenados en

resistencia.

3.1. Significado fisiolégico de los cambios de la testosterona
asociados al ejercicio

Actualmente hay pocas pruebas como para sugerir que los cambios en la
testosterona, asociados con el entrenamiento de resistencia, tienen efecto
significativo en los procesos fisiolégicos del cuerpo que dependen de la
testosterona. Se da el potencial para el trastorno de cualquiera de los procesos
influidos por la testosterona, y obviamente la capacidad reproductora es un
concepto clave.

Los ejercicios de resistencia cronicos durante dos o mas afos, pueden
tener como resultado niveles mas altos de testosterona después del ejercicio
en jovenes de 15 a 20 afios que practiquen la halterofilia, aunque los niveles de
fuerza no siempre estan asociados a estos cambios. Los niveles hormonales
pueden verse alterados con ejercicios de resistencia a largo plazo, aunque
estos cambios son a menudo muy leves.

Aunque los niveles de testosterona no siempre tienen porqué cambiar de
forma significativa, la renovacion hormonal y los niveles de actividad del
receptor puede que varien. Las adaptaciones endocrinas que se dan, tales
como el aumento de la testosterona libre, de la proporcion de
testosterona/cortisol libres y la proporciébn de testosterona/cortisol, han

demostrado relaciones significativas con el aumento de la fuerza 2.



En relacién con los efectos androgénicos de la testosterona (es decir, la
sintesis proteinica y el desarrollo de la masa muscular), no se han registrado

efectos perjudiciales significativos en estos procesos ©°.

3.2. Cinética de la respuesta de la testosterona a distintas modalidades,
voliumenes e intensidades de ejercicio

Los niveles de testosterona varian como respuesta al ejercicio, en relaciéon
con la intensidad y la duracion. El ejercicio prolongado e intenso parece
provocar un descenso en los niveles de testosterona plasmatica . La
testosterona se incrementa después de los ejercicios de corta duracion. Si el
ejercicio es de baja intensidad, pueden aumentar los niveles de testosterona en
los primeros momentos para descender pasadas tres horas, permaneciendo los
niveles disminuidos durante horas o dias si el ejercicio ha sido de larga
duracién 10129,

En maratonianos se han demostrado niveles mas bajos que en sujetos
sedentarios. Hakkinen y cols. “*” han observado que la progresiva disminucién
de testosterona durante el periodo de entrenamiento es indicativa de la
magnitud del estrés fisiolégico, como también una disminucion de la proporcion
testosterona-cortisol plasmética, en cuanto al desarrollo de velocidad y potencia
explosiva.

El entrenamiento de fuerza maxima, ademas de mejorar las
caracteristicas neurogénicas, también determina un incremento en la secrecién
de testosterona y es evidente el efecto nervioso y miogénico de la misma.
Desafortunadamente, los efectos de tiempo y espacio de la testosterona, y el
aumento neurogénico no quedan claros. Aunque se ha visto que la mejora de
fuerza se obtiene primero a través de mejoras neurogénicas y a continuacion a
través de adaptaciones morfoldgicas, no sabemos aun si la mejora neurogénica
queda intensificada por niveles altos de testosterona. Bosco " afirma que si
bien la testosterona no desempefa un papel fundamental en el desarrollo de la
fuerza maxima, si que tiene que ser vital en el desarrollo de la potencia
explosiva y la velocidad de movimiento.

En esfuerzos submaximos (50-70% de la capacidad aer6bica méaxima) y
maximos, no se modifican los niveles de LH, pero si los de testosterona, que

aumentan (tabla 13). En ejercicios que finalizan en agotamiento, la respuesta



inicial de aumento hormonal se sigue con un marcado descenso. Estas
variaciones, independientes de la LH, sugieren mecanismos de regulacion
diferentes en las células testiculares de Leydig. Para Wheeler y cols. *® |a
reduccion de la testosterona no esta relacionada con cambios en la liberacion
del LH pulsétil, peso, o niveles de cortisol en suero elevados. Con respecto a
las mujeres, los hombres muestran un umbral mas elevado a la supresion del
eje hipotalamo-hipéfisis inducida por el ejercicio 9.

Tabla 13: Cinética en la concentracion de testosterona plasmaética ante dos entrenamientos
de diferente intensidad ®

Minuto de la toma de muestra Entrenamiento r;)oderado (mmol/I Entr?ﬂg?ztg)ligero
Pre-entrenamiento 20.03+5.85 1823 +6.34
10" gercicio 2156 £7.70 19.60 +6.90
14’ gercicio 2356 +812 1953 £7.35
18 gercicio 2366 £9.24 19.95 + 7.00
22" gecicio 2265 +7.74 2202 +8.05
26" dercicio 2356 +6.27 22.19 +6.83
Post-gjercicio (35) 19.67 £5.81 1897 +6.30

La hora del entrenamiento y la respuesta hormonal de la testosterona
varfa, siendo ésta significativamente menor por la mafiana ®%. Un patrén de
variacion circanual ha sido establecido también para la testosterona. Hakkienn
y cols. y Smals y cols. #3132 demuestran que los niveles son maximos en
verano y minimos en invierno.

Cada modalidad del ejercicio (carrera continua, ciclismo, natacion,
velocidad, trabajo de fuerza etc.), tiene distintas respuestas hormonales.
Cumming y cols. “*¥ han especulado con que los cambios en la circulacién
sanguinea en el higado, resultante de una posicién horizontal y/o hemodilucién
relacionada con la inmersion, pueden explicar resultados contradictorios con
otros resultados de ciclismo y carrera. Coyle y cols. @ hablan de habilidad
para ejecutar la resistencia y compara distintas respuestas para ciclistas y

maratonianos.



4. CORTISOL Y EJERCICIO FiSICO

Durante el ejercicio, el cortisol plasméatico aumenta como consecuencia de
diversas acciones, a veces opuestas, tales como el incremento de la
destruccion periférica de cortisol, la disminucién de su tasa de aclaramiento
hepatico o el aumento de la secrecion de ACTH, derivadas en su mayoria de
mecanismos relacionados con el estrés. Junto a acciones generales
funcionales sobre diversos érganos o sistemas, los glucocorticoides tienen
ademas un claro efecto metabdlico y provocan un aumento de la
neoglucogénesis y de la glucogendlisis hepaticas, que posibilitan vaciados
adicionales de glucosa a la sangre, y cuyo sentido funcional es por lo comun la
normalizacion de la hipoglucemia. Paralelamente, presentan también un efecto
potenciador de la lipdlisis. Estas acciones metabdlicas entendiéndolas en la
orbita de la funcién de esta hormona durante el esfuerzo, constituyen un
mecanismo de proteccién de las hipoglucemias, que podrian poner en
compromiso la actividad neuronal. Por ello su papel protector, sélo se
manifiesta en condiciones limite con ejercicios muy largos e intensos en los que
no se haya efectuado una reposicion de glucosa adecuada en su transcurso ©*
%.99 E| hecho de que en el individuo entrenado los aumentos que se registran
a nivel de cortisol plasmatico con el ejercicio sean, en general menores a los

que ocurren en el individuo no entrenado, abona esta hipétesis ®2 7% 79 9. 113,

116, 125).

Parece que los hombres y las mujeres tienen distintas respuestas del
cortisol con el ejercicio. Aubets ™ encontré niveles de cortisol superiores en
nadadores hombres de entre 13 y 17 afos, de las mismas edades en todas las
situaciones estudiadas. Tyndall y cols. 3® atribuyen una respuesta especifica
del cortisol en sangre al entrenamiento de resistencia en hombres, que no
influye en la accién de la insulina. Estos mismos autores encontraron, después
de ejercicio intenso con nadadores, que el cortisol aumentaba més en las
mujeres hasta la 82 semana, para igualarse posteriormente.

La variacién circadiana del cortisol es muy profunda, durante el dia los
valores son practicamente el doble que los tomados por la noche. La ACTH se
ve afectada por el cortisol y su concentracién mas alta se encuentra entre las
8:00 y las 10:00 h. a.m. ©©.



4.1. Significado fisiologico de los cambios del cortisol asociados al
ejercicio

Los sujetos altamente entrenados poseen concentraciones basales de
ACTH vy cortisol mas elevadas y una respuesta significativa a la hormona
corticotropina, ésto prolongaria los procesos de recuperacién, y potencialmente
puede aumentar la susceptibilidad a enfermedades y lesiones entre atletas de
competicion. El cortisol estd intimamente relacionado con el estrés y los
procesos catabdlicos. Esta hormona parece jugar un doble papel, ya que en
bajas concentraciones incrementa el efecto de las hormonas catabdlicas, pero
incrementos altos en los niveles de cortisol, por efecto del ejercicio intenso, se
suelen acompafar de disminuciones en la testosterona libre y, por tanto, con
incrementos de la SHBG.

El aumento del cortisol durante ejercicios prolongados es especialmente
importante también para prevenir la reesterificacion de los &cidos grasos
liberados en la lipdlisis provocada por las catecolaminas. Durante la fase
posterior del ejercicio, se ha indicado que el cortisol interviene en la resintesis
del glucégeno muscular. El cortisol tiene un efecto catabdlico—proteico en los
musculos esqueléticos, que es probablemente de gran importancia en la
recuperacion .

La elevacion del cortisol, vista frecuentemente después de ejercicio
intenso y asociada con funciones antiinflamatorias, podria también alterar la
recuperacion de los niveles de testosterona a través de la inhibicién directa de
la GnRH o0 a través de la interaccion de la corticotropina (ACTH) con la
hormona luteinizante (LH) en los receptores de la membrana de las células de
Leydig @7

El entrenamiento tiene efectos opuestos sobre la epinefrina y el cortisol, el
cual se incrementa retornando a sus valores de reposo, tras el ejercicio. Ello
produce una prolongacién del plazo de recuperacién del deportista, y puede ser
el responsable de mantener la linfopenia y la neutrofilia después de ejercicio de
larga duracion .

Las lesiones deportivas que implican dolor de tipo agudo, suelen
ocasionar un aumento de la cortisolemia, dependiendo su magnitud de la

gravedad de la lesion. El dolor producido por lesiones en la superficie corporal



no induce incrementos significativos del cortisol. Otras lesiones, ortopédicas,
torécicas, etc., lo aumentan de un 100 a un 400%.

Una caracteristica 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 mas significativa en el periodo inmediato tras la lesion.

El aumento del cortisol es especialmente importante para la facilitacion de
energia cuando la duracion del ejercicio es prolongada, ya que el cortisol
previene la reesterificacion de los acidos grasos liberados por la lipdlisis
provocada por las catecolaminas. Durante la fase posterior al ejercicio, se
especula que hay una participacion del cortisol en la resintesis del glucogeno
muscular. También se ha apuntado una transferencia de las reservas de
glucégeno al higado, a costa de las reservas de los musculos, a travées de la
disminucion de los aminoacidos glucoplasticos con un aumento de la
gluconeogénesis. Los glucocorticoides tienen un claro efecto metabdlico,
provocando un aumento de la neoglucogénesis y de la glucogenolisis hepética;

el sentido funcional es por lo comun la normalizacién de la hipoglucemia ©& 7>

75, 99, 116, 125)

4.2. Cinética de la respuesta del cortisol a distintas modalidades,
voliumenes e intensidades de ejercicio
El comportamiento del cortisol durante el ejercicio es variable. En
ejercicios de poca intensidad, el aumento de la cortisolemia es muy débil, se
incrementa tanto mas cuanto mayor es la potencia alcanzada por el deportista.
Durante la fase posterior al ejercicio, normalmente el cortisol disminuye
rapidamente y, al cabo de unas horas, alcanza de nuevo su valor inicial.
Ademas de la tension fisica y de los factores psicoldgicos (por ejemplo el estrés
mental antes de empezar el esfuerzo), la dieta probablemente juega también un
papel importante en el comportamiento del cortisol, a través de un aclaramiento
metabdlico modificado 19,
En esfuerzos de potencia aerébica maxima, el cortisol no aumenta a
medida que se incrementa la intensidad del esfuerzo, y tampoco hay un
incremento significativo durante el ejercicio de intensidad que no llega al

méximo hasta después de 60 minutos o mas “®®. Kraemer y cols. @39



observaron que en esfuerzos de gran intensidad, las cifras de lactato
sanguineo no guardan relacién con las concentraciones plasmaticas de b-
endorfinas, ACTH y cortisol.

Basandose en los niveles de gasto de calorias, Tremblay ™ relacioné el
volumen de ejercicio durante una sesion de levantamiento de pesas con una
sesion de carrera en tapiz rodante. Los niveles de cortisol fueron mas altos
después de la sesién de entrenamiento con pesas. También comparé correr a
moderada intensidad (50 a 55% VO2 max.) y un circuito de entrenamiento con
pesas (8 a 10 RM), y encontr6 que los valores de cortisol eran mas altos
después del ejercicio de resistencia. Fry y cols. **Y comprobaron que después
de dos semanas, un grupo sobreentrenado en fuerza, mostré6 un ligero

incremento de la relacién testosterona-cortisol, y una disminucion del cortisol.

5. RELACION DE LA PROPORCION TESTOSTERONA PLASMATICA-CORTISOL
Y ENTRENAMIENTO

La relacién entre los niveles de cortisol y testosterona plasmética, estan
afectados por el ejercicio y por la intensidad del mismo. Asi, en esfuerzos
cortos e intensos, los niveles de ambas hormonas deben aumentar, pero si el
ejercicio es muy severo, la testosterona baja, mientras el cortisol sube.

Estas dos hormonas presentan propiedades fisioldgicas diferentes, por
ello la interpretacion del significado de la proporcién de testosterona-cortisol
provocada por el ejercicio puede ser dificil. Esto se debe a que tanto la
testosterona como el cortisol, contribuyen a la tipica disminucion aguda de los
valores testosterona-cortisol. Se ha sugerido que la proporcién testosterona-
cortisol es un indicador del estado anabdlico-catabdlico de un individuo, sin
embargo, esto parece ser una simplificacion extrema, y en el mejor de los
casos, es solamente una gran medida indirecta del estado anabdlico-
catabdlico. Hakkinen “*? concede alta fiabilidad a este indice y su posible
incidencia sobre el entrenamiento. Kouppasalmi y cols. ®*® midieron la
testosterona total y libre, el cortisol, y la hormona sexual unida a la globulina en
atletas que habian sido calificados como sobreentrenados. Estos autores
sugirieron que la proporcién testosterona libre/cortisol, era el indicador mas

sensible de estrés de entrenamiento.



Este indice presenta variaciones ciclicas de diversa intensidad a lo largo
del dia, y elevadas variaciones interindividuales. Muestra los valores mas
elevados entre las 18 y 20 horas (12,3 contra 26,3) Los valores en reposo
oscilan normalmente entre 4,7 y 5,0 ?,

Para Hakkinen y cols. “4? |a ratio testosterona libre puede bajar hasta un
30% sin que se produzca un sobre-entrenamiento y puede representar una
recuperacion incompleta, siempre que no baje sus niveles absolutos en suero de
0,35x10°,

La proporcidon testosterona-cortisol no se altera siguiendo un
entrenamiento consistente durante un afo. Las proporciones en reposo
tampoco suelen cambiar con un entrenamiento a largo plazo. Los aumentos
en la proporcion testosterona- cortisol se han correlacionado positivamente
con un aumento en las capacidades de fuerza 44 145 146. 147 pry y cols, 141)
comprobaron con un grupo sobreentrenado en trabajo de fuerza, un ligero
aumento de la proporcién testosterona-cortisol a pesar de que se han dado
en algunas ocasiones aumentos absolutos no significativos en esta
proporcién. Esto sugiere que la proporcién testosterona- cortisol puede ser
un indicador sensible del rendimiento de la fuerza. No se han observado
alteraciones siguiendo un entrenamiento de resistencia no sobrecargado
durante un afio ®377,

Lutowslawska y cols. “*® no encontraron cambios significativos en la
proporcion testosterona-cortisol después de una competicion de 42 Km. en
Kayak.



Capitulo IV. ESTRES Y ENTRENAMIENTO

1. ESTRES Y RESPUESTA HORMONAL

El término de estrés puede englobar una serie de alteraciones fisicas o
psicolégicas que abarcan desde fracturas éseas, hasta distintos problemas
psicolégicos. Parece ser que especialmente el concepto de indice de estrés
ayuda a la comprensién de muchos fenémenos que aparecen en el deporte
(149).

La reaccién de estrés (reacciéon de alarma segin Selye) " %9 (el
sistema hipotalamo-hipofisiario-adrenal, se interpretard mejor considerandola
como un intento del organismo por dominar reacciones demasiado violentas, o
como un intento de estabilizacion del sistema vital (figura 10).

El eje CRH-ACTH-cortisol representa un papel central en la respuesta al
estrés. En ausencia de ACTH, la corteza suprarrenal se atrofia y la secrecion de

cortisol practicamente cesa. El estrés provoca la liberacion de prolactina 5.

Figura 10: Mecanismos que intervienen con el estrés ©?
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Brown ®®? plantea cuatro categorias de estrés:

a. Estrés psicologico: Corresponde a estimulos emocionales que
afectan a situaciones de amenaza para la integridad fisica y moral de
la persona.

b. Estrés social. Corresponde a los fenbmenos generales por cambios,
forzados o no, en la forma de vida del sujeto.

c. Estrés econdémico. Hace referencia a las necesidades o alteraciones
de la capacidad adquisitiva y de supervivencia del sujeto.

d. Estrés fisiolégico. Supone una alteracion del normal funcionamiento

de 6rganos y sistemas.

El estrés genera una respuesta inespecifica (SGA) que cursa con
hipotermia, hipotensién, hipoglucemia, disminucién de la reserva alcalina,
alteracion hidroelectrolitica, hipocloremia, hiponatremia, hiperpotasemia,
hemoconcentracion, etc. Todo ello, estaria controlado en gran medida por el
sistema neuroendocrino con la participacién de las glandulas suprarrenales y la
hipéfisis ¢ 94,

Schally **? indica que existen diferentes vias neuronales procedentes de
la corteza cerebral, la formacién reticular, y el sistema limbico, mediante las
cuales los neurotransmisores (acetilcolina, dopamina, serotonina, glicina y
GABA), actiuan sobre el hipotdlamo y la hipdfisis. La médula adrenal actia
como un transductor neuroendocrino que transforma una sefial nerviosa, la
acetilcolina, desde el botén sinaptico hasta la placa sinaptica, en una sefial
endocrina. En situaciones de tension, el hipotdlamo libera la hormona CRH,
gue activa, en la hipdfisis, la produccion de ACTH.

La liberacién hipofisiaria de ACTH, asi como de otras hormonas como la
R-endorfina, al llegar a la corteza adrenal estimulan la produccion de
corticoides, éstos favorecen la glucogenolisis y otras funciones reguladas por
enzimas. Resulta interesante comprobar que la respuesta aparece incluso
antes de que se produzca el estimulo estresante, lo que nos demuestra la
importancia que puede tener el componente cognitivo y psicologico en la

activacion de los mecanismos de respuesta que posee el organismo.



Las R-endorfinas juegan también un papel importante en los mecanismos
de adaptacion al estrés, siendo su funcién posiblemente complementaria a la
del ACTH. Los incrementos de ACTH y R-endorfinas, a través de mecanismos
directos e indirectos, pueden ser la causa de los aumentos de glucosa
circulante. Esta respuesta hiperglucemiante, originada por los dos
neuropéptidos, puede incluirse dentro de los mecanismos generales de
adaptacion al estrés.

Las R-endorfinas liberadas en la hipodfisis y otras areas del sistema
nervioso en respuesta al estrés, ejercen una accion hormonal tréfica en
organos diana periféricos, modulando, de forma similar a como lo hace la
ACTH, la actividad de los sistemas endocrinos durante el estrés. Las
B-endorfinas se relacionan con mecanismos de liberacién de catecolaminas
desde la médula suprarrenal, con el eje hipotalamico—hipofisario—
adrenocortical, con el control de la liberacion de vasopresina desde la parte
posterior de la hipdfisis, y con la regulacién de la secrecion de otras hormonas

como son el glucagon, la insulina, la prolactina y la hormona del crecimiento.

2. EFECTO DEL ENTRENAMIENTO A LA RESPUESTA GENERAL DE
ADAPTACION
Aunque los procesos de adaptacion en el campo deportivo son muy
especificos, los mecanismos de adaptacion tienen siempre un comportamiento
basico comun (figura 11). La reaccién de adaptacion especifica forma parte del
proceso de adaptacion general, o al menos siempre aparece de forma paralela
al resto de las respuestas, se produce con la repeticién suficiente de los
estimulos y las transformaciones esperadas para poder incrementar el
rendimiento en la modalidad deportiva trabajada. Con el entrenamiento tiene
lugar una adaptacion no especifica a los diferentes factores de estrés, gracias

al perfeccionamiento funcional de las glandulas endocrinas 4.



Figura 11: Fases de adaptacion a esfuerzo @

Adaptaciones

Carga

En lazona 1, larelacion- gercicio sigue una curva exponencial de poca pendiente.
En lazona 2, larelacion es practicamente lineal, indicando que todavia no se han
alcanzado |os niveles méximos de adaptacion.

En la zona 3, esfuerzos cercanos al limite corresponden a una curva exponencial
decreciente, significando que se aproxima alos limites de adaptacion y

En lazona 4, el deportista se encuentra en una situacion limite que puede
conducir a un estado de desadaptacion cronica ©2.

3. LA RESPUESTA HORMONAL BAJO EL ESTRES COMPETITIVO

Los niveles de respuesta al ejercicio, mostrados por el sistema nervioso
vegetativo y del eje hipotalamico—adrenocortical, son ligeramente diferentes. La
respuesta simpatica ocurre inmediatamente, llegando al maximo con bajos
niveles de intensidad del ejercicio. La otra via, aunque tiene también una
respuesta rapida, es mas lenta y llega a su limite maximo cuando el ejercicio es
muy intenso %,

En el proceso de estrés psicolégico, no es necesario que la demanda
objetiva deba exceder la capacidad de respuesta, basta que exista un
desequilibrio **%. Para Brown, **? estos estimulos emocionales afectan al ser
percibidos como amenaza para la integridad fisica o moral de la persona.
Muradas ®*® indica que la suma del nivel de acumulacién de factores de
tension (NAFT), es lo que hace que se produzca una mayor o menor ansiedad.

Es la ansiedad cognitiva la que mas aumenta al acercarse la competicion,

mientras la ansiedad somatica y la auto-confianza son relativamente estables
(157)



La ansiedad-estado competitiva fue definida por Martens **® como una
disposicién relativamente estable de los sujetos a percibir como amenazantes
las situaciones de competicién. Para muchos autores la ansiedad cognitiva y la
somatica tienen parecida respuesta.

El rendimiento es mayor en aquellos sujetos que demuestran menor
puntuacion en la valoracién de la ansiedad pre-competitiva %% 160 161.162) | 5
importancia de la competiciébn y el nivel de preparaciéon del deportista

modifican el nivel de la respuesta “®%,

Segun Benson ™%, el estrés eleva el flujo sanguineo a los misculos de
un 300 a un 400%. Para este autor; el estrés a largo plazo puede producir
consecuencias fisioldgicas tales como aumento de la masa del ventriculo
izquierdo y la supresion del sistema inmunitario.

La respuesta del cortisol esta intimamente ligada al grado de fatiga y de
estrés que afecta en determinados periodos al atleta, y que condiciona de
manera determinante el rendimiento deportivo 6ptimo.

Por otra parte, la ACTH y la cortisona son liberadas por el cuerpo en
prevision de un evento que se espera que produzca tension. Sefala también,
gue la diferencia entre los deportistas buenos y los mejores, se debe a matices
psicologicos, por lo que es interesante conocer, de qué manera afecta el estado
precompetitivo o de momentos de alto esfuerzo a la personalidad de cada
individuo %%,

Guezennec, y cols. ®®® comprobaron que el estrés psicoldgico va asociado a
un aumento de la produccién de hormonas esteroides (testosterona, cortisol)
durante las competiciones de Pentatlon Moderno, y que este fendbmeno es mas
pronunciado en atletas mayores. Estos cambios hormonales no influyen en la
excrecion urinaria de los metabolitos esteroides usada como criterio para los tests
antidoping.Obminski y cols. *®”) vieron una asociacién entre la motivacién para
lograr el maximo esfuerzo y la movilizacién psicohormonal.

Guisasola R. 169

propone un entrenamiento especifico de habilidades
psicologicas para que el deportista las utilice en situaciones concretas de

entrenamientos y posteriormente en competicion:



1. Establecimiento de objetivos.

2. Control del nivel de Motivacion y Autoconfianza o seguridad
en si mismo.

3. Técnicas de control y manejo de la Ansiedad en situaciones

pre y competitivas, Autorregulacion de la Activacion.

Técnicas de Relajacién/Activacion, control del tono muscular.

Técnicas de Control de la Atencién y Concentracion.

Practica Imaginada o Técnicas de Visualizacion.

N oo g A

Técnicas para mejorar la capacidad de aislamiento frente a la
presion del ambiente precompetitivo.

Con la utilizacion de técnicas como entrenamiento autégeno de Schultz, el
entrenamiento ideomotor de Orlick *® y la hipnosis, Becker ¢’ aument¢ el
rendimiento fisico con deportistas.

Kellmann “™ considera importante balancear el estrés y la recuperacion
del entrenamiento al comprobar tendencias a sufrir alteraciones significativas
de los componentes somaticos del estrés y de los factores de recuperacion en
remeros de élite.

En el deporte de alto rendimiento se hace cada vez mas necesario la
valoracion individual del deportista en relacion a las respuestas psicologicas

que se manifiestan con el entrenamiento y la competicion 72173174,
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HIPOTESIS

Realizar una investigacion de la respuesta hormonal inducida por el ejercicio
significa un reto dificil. Tanto las respuestas hormonales, como los sistemas de
entrenamiento de la resistencia para corredores de fondo, abarcan dos campos
muy complejos, sometidos ambos a multitud de variables de dificil control.

La justificacion de esta investigacién estd apoyada en el hecho de que la
actividad deportiva es un fendmeno universal que va mas alla de lo que son los
grupos de élite y en concreto las carreras de fondo, atraen a su practica a millones

de personas en todo el mundo.

Dentro de los deportes olimpicos, el atletismo y sobre todo las carreras de
fondo, ocupan una primera categoria deportiva, que ademas, va mas alla del
deporte oficial y se sitta como un fenbmeno de masas, los practicantes de la
carrera a pié, someten a su organismo a entrenamientos sistematicos con la Unica
ilusién de correr alguna de las maratones que “salpican” las principales ciudades
del mundo. En estos escenarios urbanos, se da la circunstancia de que compiten

atletas de nivel mundial con deportistas del campo aficionado.

La actividad conlleva modificaciones de las concentraciones plasmaticas de
la mayoria de las hormonas, estos cambios endocrinos estan intrinsecamente
unidos a la duracién, intensidad y descanso en el entrenamiento de resistencia
aerdbica o anaerdbica. El estudio de la respuesta hormonal en situaciones de alto
estrés fisico y psicolégico aparece por tanto como una de las claves en el futuro

de la investigacion deportiva.

En esfuerzos cortos e intensos la respuesta de la testosterona es distinta a la
encontrada con esfuerzos largos de intensidad moderada *3* %3 por otra parte,
Kraemer y cols. ®3" estudiaron la influencia del descanso entre series de

ejercicios, y vieron que influye en los niveles hormonales posteriores al ejercicio.

Niveles elevados de testosterona, estimulan la sintesis proteica, aumentan la

sintesis de glucogeno y los depdsitos de fosfocreatina, favoreciendo la fuerza
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muscular. Su intervencién es una de las claves de los esfuerzos de cierta

intensidad.

En cuanto al cortisol, también esta intimamente ligado al estudio del grado
de fatiga y estrés que afectan al atleta y que condiciona el rendimiento deportivo
optimo. Tanto la ACTH como el cortisol, son liberadas por el cuerpo en prevision
de un evento que se espera que produzca tensién. Como ya hemos comentado ©,
la diferencia entre los deportistas buenos y los mejores se debe a matices
psicoldgicos, por lo que es interesante conocer de qué manera afecta el estado
precompetitivo o de momentos de alto esfuerzo a la personalidad de cada
individuo. Las respuestas en el grado de ansiedad, tension y “pérdida de control”
han originado en la historia del deporte sonoros fracasos en deportistas a priori

muy superiores.

Conocer la respuesta del cortisol y el grado de afectacion psicoldgica que
conlleva el ejercicio, puede ayudar a un mejor control del volumen del

entrenamiento, de su intensidad, y de los periodos de recuperacion.

Mi experiencia de mas de 30 afios en el campo del entrenamiento de
corredores de resistencia ha sido determinante para elegir como obijetivo:

“Estudiar las modificaciones que se producen a nivel de respuesta
hormonal de la testosterona libre y total y el cortisol en corredores de
resistencia, asi como el grado de estrés psicologico después de ser
sometidos al entrenamiento de la temporada invernal, con “puesta a
punto” para el campeonato de Espafia en la modalidad de campo a

través.”
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OBJETIVOS

Estudiar las variaciones plasmaticas de la testosterona y el cortisol en
corredores de fondo, entrenados durante un periodo de seis meses en
temporada invernal, con puesta a punto para el Campeonato de Espafia

de Campo a Través.

Observar las relaciones entre la periodizacion del entrenamiento y el

estrés psicologico.

Establecer las relaciones entre el entrenamiento y la respuesta del
cortisol, la testosterona total y libre, el indice testosterona libre/cortisol y

el indice testosterona total/cortisol.

Valorar la respuesta hormonal de la testosterona y el cortisol, después

de una carrera de 10.000 m en pista.
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MATERIAL Y METODOS

1. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Los sujetos objeto de estudio para esta investigacion fueron atletas fondistas
voluntarios, se les informé del protocolo y objeto de la investigacion. Las
caracteristicas se muestran en la tabla 14. Por la edad de los sujetos, su
experiencia atlética y su morfologia, se puede decir que la muestra presenta unos
rasgos comunes en corredores de medio fondo y fondo de categoria regional. Su
experiencia a priori es suficiente para dar una Gptima respuesta a las necesidades
de la investigacion y los objetivos que la misma se plantea. En la columna 8 se
observan las puntuaciones que corresponden a los registros atléticos segun la
tabla de baremacién de la Federacién Internacional de Atletismo (IAAF) @7,

Tabla 14: Datos personales y nivel deportivo de los sujetos

n Edad Talla Peso | Afos de Distancia " ~

=U(E (afios) (cm) (Ka) Préactica | (especialidad) Marca Puntos Afo
1 26 184 71 8 10.000 m 30.17.00. 945 1996
2 29 175 66 5 800 m 1.52.79. 952 1996
3 18 184 68 4 3.000 m 9.05.20. 996 1997
4 19 179 67 6 1.500 m 4.06.00. 785 1997
5 18 168 61 6 5.000 m 15.52.00. 684 1997
6 25 168 60 6 10.000 m 33.15.00. 704 1997
7 25 175 66 7 1.500 m 4.16.38. 672 1996
8 30 182 72 4 1.500 m 4.28.50. 551 1997
9 23 178 70 4 1.500 m 4.16.00. 676 1997

Media
+ 23,70 177 66,80 5,60 774

Desv.

Std. 4,52 6,10 3,90 1,42 155,34
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2. PLANIFICACION DEL ENTRENAMIENTO

2. 1. Metodologia

El documento base para plantearnos el método a seguir tuvo en cuenta
consideraciones metodoldgicas y estadisticas para las evaluaciones de hormonas
relacionadas con el ejercicio. (Methodogical and Statistical Considerations for
Exercise-Related Hormone Evaluations 2.

Mantuvimos una reunion el 18 de Junio de 1997 con los técnicos implicados
para exponerles cual era el objeto de la investigacién y qué requisitos basicos
minimos habria que seguir a lo largo de todo el periodo del estudio. Fueron

aceptados basicamente los siguientes puntos:

1. Duracion del plan. (Principios de septiembre hasta mediados de marzo).

2. Aceptar la realizacion de un entrenamiento homogéneo,
fundamentalmente en lo relativo a la evolucion de las cargas de caracter
intensivo.

3. Someterse a 3 controles de 10.000 m en las fechas determinadas en el
protocolo.

4. Someterse al estudio clinico, y por tanto a las extracciones sanguineas
correspondientes.

5. Someterse en las fechas indicadas en el protocolo, a los tests
psicolégicos disefiados.

6. Autorizar que los resultados puedan hacerse publicos.

7. Y finalizar el estudio con la mejor forma posible, corriendo el Campeonato

de Espafia de Campo a través.

La segunda reunion se mantuvo el 8 de Julio de 1997 se expuso el plan de
investigacion, y se pidié autorizacion por escrito a los 9 sujetos que entraron a
formar parte del grupo.

En posteriores reuniones, (21 y 28 de Julio 1997) y (4 y 18 Agosto 1997) se
coordiné con los técnicos personales el tipo de entrenamiento atendiendo al nivel
real de cada sujeto, su periodo evolutivo y los “objetivos posibles” para cada uno.
La idea fundamental era que todos estuviesen sometidos a los mismos estimulos

de intensidad en funcion de los “tres momentos control” (T1, T2, y T3) de la
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investigacion, respetando el volumen total de kilbmetros de cada sujeto en funcion
de su madurez atlética ®.

Para aplicar los criterios anteriores se realizé el estudio del entrenamiento
del aflo anterior en el mismo periodo y las condiciones en que se produjo tal
entreno. A la vista de tal estudio, se planificé el entrenamiento de los 6 meses,
incluyendo el nUmero de competiciones a realizar y los “tests control”

Ademéas de la respuesta hormonal, se valoraria clinicamente otros
parametros, con el fin de controlar el estado de salud general de los sujetos.

Se establecieron unas pautas de caracter higiénico (suefio, nutricion etc.), se
acord6 que el menu de las 48 horas anteriores a los controles fuese para todos
igual.

Se distribuyeron unas plantillas para recoger todo el entrenamiento: sesiones
realizadas, dias de descanso, nimero y distancia de las competiciones, dias no
entrenados por enfermedad, sesiones de gimnasia (general, especifica y de
estiramientos), los Km totales realizados de caracter extensivo o aerdbico e
intensivo o anaerobico, los ritmos de competicién, fartlek, entrenamiento en
intervalos, cuestas, dias lesionados, descansos no previstos, sesiones de saunay
masaje, peso diario por la mafiana, frecuencia cardiaca por la mafana, horas de
suefio y toda la alimentacién de la semana previa a los tests (2 2% 137,178,179, 180),

Disefiado el plan de entrenamiento personal, se cerré el compromiso de

realizarlo con la mayor fidelidad posible ¢ & 78 11.1213.14,15,16,17,18, 19, 13, 22, 23, 25, 32,

39, 61,137,176, 177,178, 179, 180, 181, 182, 184, 185)
2. 2. Periodos y duracion del estudio

La duracion del estudio comprendi6 desde el 1 de septiembre de 1997 hasta
el 14 de marzo de 1998. Un macrociclo de entrenamiento de 189 dias, cuyo
objeto es la preparacioén invernal de corredores de resistencia.
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Tabla 15: Esquema de la planificacion

Macro ciclo

Objetivo: Campeonato de Espafia de Cross

Duracion: 1 de Septiembre al 14 de marzo

Periodos Duracién Fecha Controles
Introductorio 7 semanas (06/09 — 26/10) 6 de septiembre (T1)
Fundamental 5 semanas (27/10 — 30/11)

20 de diciembre (T2) Final fase |
Precompetitivo 6 semanas (01/12 — 11/01)

Competitivo 9 semanas (12/02 — 14/03) 14 de marzo (T3) Final fase II

2. 3. Criterios para establecer las cargas de entrenamiento

Efectuado un andlisis de la temporada anterior de cada sujeto, se establecié
el volumen de entrenamiento en funcion de distintos criterios (edad,
circunstancias personales, nivel de entrenamiento, etc.)

Para establecer el volumen total de Km de caracter extensivo, se partio del
volumen realizado en la temporada anterior; este volumen deberia aumentar un
10% a lo largo de todo el periodo. Se comprob6 que para los afios de practicay la
experiencia de los sujetos, el volumen que realizaban a excepcién del sujeto 1,
era escaso. La distancia a recorrer por semana se establecio entre 80 y 110 Km
para la primera fase, y 70 —100 Km para la segunda. Tanto el volumen de
entrenamiento como la intensidad, serian los parametros a estudiar en relacién a
la respuesta hormonal que se produce en distintos momentos de la preparacion
invernal en corredores de resistencia que preparan el cross ©. La fase |
comprende los periodos introductorio y fundamental. Esta fase del estudio va a
ser comparada con la fase Il. Valoraremos la respuesta hormonal de mayor
volumen aerdbico (fase 1) con el entrenamiento en la fase competitiva con mayor
volumen intensivo y mas competiciones (fase Il)

La carga aerdbica se desarrollaba en tres intensidades ©: 32 64 143).

1. Aerdbico baja intensidad. (ABIl) FC <140
2. Aerdbico media intensidad. (AMI) 140 < FC <175
3. Aerobico alta intensidad.  (AAl) 160 >FC < 175
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En la aplicacion de las distintas intensidades referidas al volumen de Km.,
se establecié el criterio de realizar al menos un 80% de ABI en el periodo
introductorio (del seis de septiembre al veintiséis de octubre) para ir disminuyendo
ésta y aumentar las de mayor intensidad. Los entrenadores personales disponian
de cierta libertad para aplicar esta proporcion en funcion de criterios operativos.

Se programaron dos sesiones por semana de gimnasia general para el
periodo introductorio y fundamental (del seis de septiembre al veintiséis de
octubre y del veintisiete de octubre al treinta de noviembre). Ademas se establecié
la realizacion al menos de 1 sesibn semanal de gimnasia especifica de
asimilacién, y estirar durante todo el periodo al menos 15 después de todo
trabajo, especialmente si éste era intensivo "%,

Para el trabajo intensivo (tests, ritmos competicion, cuestas, fartlek y
entrenamiento fraccionado), y atendiendo también a las circunstancias
individuales, recorridos, etc., se estableci6 como criterio general la mejora de
entre un 2% y un 4% en el rendimiento sobre la distancia de 10.000 m. Esta
variabilidad se dispuso en funcion del nivel atlético de cada sujeto. Por tanto las
cargas del trabajo de intensidad tomaban como referencia los niveles de la
anterior temporada.

El estudio clinico de la respuesta al entrenamiento se ha realizado utilizando

un test de esfuerzo indirecto en tres momentos:

1. T1 (Momento basal) comienzo del estudio (septiembre)
2. T2 (Momento durante) final de la fase | o periodo de
acondicionamiento (diciembre)

3. T3 (Momento competitivo) final de la fase Il (marzo)
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3. PROGRAMA HORARIO DE LOS TESTS
Todos los sujetos y colaboradores llevaron a cabo el plan horario de los
controles (tabla 16)

Tabla 16: Secuencia de actuaciones para cada control.

Programacion (T1) (T2) (T3)

Entrega de orina matinal en el Laboratorio del Dr. Salazar | 09:30 09:30 09:30

12 extraccion sanguinea 10:00 10:00 10:00
Desayuno conjunto 10:30 10:30 10:30
Respuesta a los Tests Psicologicos 11:00 11:00 11:00
Reunion en las pistas de todo el equipo. 17:00 15:00 15:30
Registro de datos: pesaje y antropometria 17:30 15:15 15:45
10 minutos de carrera continua muy suave 18:00 15:30 16:00
Toma de lactato previo 18:15 15:45 16:15
22 extraccion sanguinea 15,45 15:55 16:25
Salida del primer grupo 19:00 16:15 16:45

Toma seriada de lactatos en la linea de meta del primer
19:33 16:49 17:18

grupo
Salida del segundo grupo 19:45 16:55 17:25
Extraccion de sangre del primer grupo 20:00 17:15 18:45

Toma seriada de lactatos en la linea de meta del segundo
20:20 17:24 17:54

grupo
Extraccion de sangre del segundo grupo 20:40 17:55 18:25
Vuelta a la calma “soltar” 20:50 18:10 18:40
Pesaje y recogida de orina 21:00 18:25 18:55
Traslado de muestras al laboratorio 21:15 18:40 19:10
Recogida de datos de la carrera: tiempos y FC. 21:30 18:45 19:15

Merienda-cena conjunta 22:00 19:15 20:15
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4. HORAS DE SUENO, FRECUENCIA CARDIACA Y PESO MATINALES

A lo largo del estudio, los deportistas anotaban cada dia, al levantarse, las
horas de permanencia en la cama, la frecuencia cardiaca y el peso corporal. Esta
plantilla de registro se entregaba mensualmente y se valoraba en resultados ®*
149).

En la tabla 17, hemos reflejado el suefio de la semana anterior, la F.C y el
peso corporal correspondiente a la mafana del control.

Para el pesaje antes de la prueba se utiliz6 una bascula portéatil marca Tefal,
modelo Evidence Maxi automéatica SC-9202. (Ref. 79230. Escalado 100 g).

Tabla 17: Media y desviacion estandar, horas de suefio, frecuencia cardiaca matinal y peso, previos a los tests

Sujeto Septiembre (T1) Diciembre (T2) Marzo (T3)

Suefio (Laf/'r%in) F(Ez;) Suefio (Laf/'r%in) F(Ez;) Suefio (Laf/'r%in) F(Ez;)

1 8h 55 72 9 h 30 51 70 8 h 30’ 52 69

2 8 h 30’ 52 65 9h 49 65 7h 48 65

3 8h 54 68 8h 56 66 9h 54 67

4 8h 52 68 8 h 30’ 57 67 8h 52 67

5 6h 75 60 10 h 66 60 9h 58 60

6 6 h 30 37 60 8h 34 58 8h 34 59

7 10 h 60 65 7h 56 64 10 h 48 67

8 6h 60 72 8 h 30’ 60 71 8 h 30’ 60 72

9 6h 57 70 7h30° 54 71 6h 51 70
Mefia 7Th26 37" 56 66,66 | 8h26° 38" 54 66,33 | 8h6°39” 51 66,22
Desv. Std. | 1h 24" 9,94 | 455 57 887 | 463 | 1h10° 7,47 4,32

5. CONTROL DE ORINA PREVIA

Para la recogida de orina se les proveia a los atletas de un frasco de 225
cm?® para la primera orina de la mafiana (tabla 18), finalizado el test (10.000 m), se
hacia recogida de una segunda orina de post-esfuerzo. Se empleé el método de

“tira reactiva” Combur 9 Test® para determinacién de 9 parametros en orina 9.
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Tablal8: Determinacién orina matinal pre-control en T1, T2y T3
T1
sujeto | Glucosa |Bilirrubina Cu?rpos Densidad | Sangre pH Proteina Uropili- Nitritos | Leucocitos
cetonicos rrubina
1 - - - 1.020,00 - 6,50 - 0,20 N - -
2 - - - 1.025,00 | Indicios 6,50 30+ 0,20N - -
3 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
4 - + - 1.030,00 - 6,00 Trazas 0,20 N - -
5 - + Indicios 5 | 1.020,00 - 6,00 - 0,20 N - -
6 - - - 1.010,00 - 6,50 Trazas 0,20N - -
7 - - Indicios 5 | 1.020,00 - 6,50 - 0,20 N - -
8 - - Indicios 5 | 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
9 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
Media 1.023,89 6,22 0,20N
Desi\-/.Std. 6,97 0,26 0
T2
Sujeto | Glucosa |[Bilirrubina ccél:g;?cooss Densidad | Sangre pH Proteina gLobt;:; Nitritos | Leucocitos
1 - - - 1.025,00 - 6,00 - 0,20 N - -
2 - - - 1.025,00 - 6,00 - 0,20 N - -
3 - - - 1.030,00 - 5,00 - 0,20 N - -
4 - - - 1.030,00 - 6,00 Trazas 0,20 N - -
5 - - - 1.030,00 - 5,00 - 0,20 N - -
6 - - - 1.030,00 - 5,00 - 0,20 N - -
7 - - - 1.025,00 - 6,50 - 0,20 N - -
8 - - - 1.025,00 - 6,00 - 0,20 N - -
9 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
Media 1.028,12 5,62 0,20 N
Desiv.Std. 2,58 0,59 0
T3
Sujeto | Glucosa |Bilirrubina ccél:g;?cooss Densidad | Sangre pH Proteina :Jrruobt;:; Nitritos | Leucocitos
1 - - - 1.025,00 - 7,00 Trazas 0,20N - -
2 - - - 1.025,00 - 6,50 - 0,20 N - -
3 - - - 1.030,00 - 5,00 - 0,20 N - -
4 - - - 1.030,00 - 6,00 0,20 N - -
5 - - - 1.030,00 - 6,50 - 0,20 N - -
6 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
7 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
8 - - - 1.025,00 - 6,50 - 0,20 N - -
9 - - - 1.030,00 - 6,00 - 0,20 N - -
Media 1.028,33 6,22 0,20
Desiv.Std. 2,58 0,59 0
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6. PRUEBAS PSICOLOGICAS

Los tests psicolégicos se aplicaron coincidiendo con los tres tests de campo.
Se realizaban el mismo dia de la prueba de esfuerzo, después del analisis clinico
matinal y después del desayuno. Aunque los atletas compartian el mismo lugar,
no se intercambiaban opiniones. Disponian del tiempo necesario para contestar,
siendo el tiempo medio para los cuatro cuestionarios de 40 minutos (87 188. 189.190)

El primer test coincide con el momento “antes” de comenzar la investigacion,
es decir, antes de que los atletas comenzasen los entrenamientos, a lo que
hemos denominado “momento basal’.

El segundo test coincide con el momento “durante” que, desde el punto de
vista del entrenamiento, coincide con el final del periodo fundamental y pre-
competitivo.

El tercer test coincide con el momento “después” o periodo competitivo.

Se aplicaron cuatro pruebas y siempre siguiendo el mismo orden:

6.1. El EPQ de Eysenck

En esta prueba interesa analizar el factor neurético y sinceridad. El primero
nos da una medida de la ansiedad como rasgo que pretende analizar, por un lado
la situacién de los sujetos en esta variable y si se modifica a lo largo del estudio.
El factor sinceridad, nos ofrece una medida del grado de motivacion de los sujetos
del estudio en la realizacion de las pruebas, y puede considerarse un indice de la

validez de las conclusiones a las que se llega en la investigacion 7.

6. 2. Cuestionario de Rojas para valorar la ansiedad

Este cuestionario valora la ansiedad y la intensidad de la misma, para captar
la posible situacién en que, manteniendo los sujetos la misma puntuacion global
en ansiedad, se pudiese modificar la intensidad de los sintomas 9% 193194,
6. 3. Cuestionario de autoverbalizaciones ansiosas, ASSQ

Registra las autoverbalizaciones de los sujetos ante pruebas de estrés. Nos
permite analizar el modo en que los sujetos expresan su estrés, viendo asi si el

tipo de afrontamiento que genera influye en el rendimiento de una u otra manera
(195)
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6 .4. Inventario de preocupacion, PSWQ

Registra la ansiedad en su componente cognitivo, pensamientos e ideas
ansiosas presentes en situaciones de tension. Recoge la preocupacion patolédgica
en sujetos diagnosticados de trastornos de ansiedad generalizada. Lo aplicamos
para recoger el componente cognitivo de la ansiedad .

7. LOS TESTS DE 10.000 m

La distancia de 10.000 m fue seleccionada para la realizacion del estudio,
por ser la mas préxima al tipo de esfuerzo de las distancias de cross.

Los tests se realizaron en las instalaciones del Polideportivo Adarraga de
Logrofio, sobre pista homologada de tartdn de 400 metros de cuerda. Todos los
controles fueron supervisados y homologados por el Colegio de Jueces y
Cronometradores de la Federacion Riojana de Atletismo. Los tests se llevaron a
cabo por la tarde, con ligeras modificaciones horarias, a fin de adaptar la
programacion al horario solar.

Se formaron dos grupos para cada test, de cuatro y cinco sujetos, con el fin
de facilitar la recogida datos: Frecuencia cardiaca, velocidad de carrera, peso etc.
Cada sujeto fue asignado a un colaborador que hacia el seguimiento durante todo
el test. Los grupos se formaron atendiendo a las marcas personales, de tal
manera que cada grupo estuviese equilibrado con las mejores y peores marcas.
Se utilizaron pulsometros Sport-Tester Polar (Electro Oy. Kempere, Finlandia).

El Colegio de Jueces y Cronometradores de la Federacién Riojana de
Atletismo, levanté acta de cada reunion, con indicacion de resultados finales y
tiempos de paso de cada kilometro.

7. 1. Condiciones climaticas de los Tests

Se solicitaron al Instituto Nacional de Meteorologia de Aragén, La Rioja y
Navarra, las condiciones climaticas existentes a las 18 h de los dias de los tests.
Como podemos observar en la tabla 19, no podemos considerar, que los factores
ambientales existentes, pudiesen afectar de forma negativa al rendimiento, y que

la variabilidad de los mismos entre los distintos momentos fuese importante.
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Tabla 19: Condiciones climaticas en los Tests
Fecha/Paramet Termoémetro Termoémetro Humedad Direccion del Velocidad del
ec arametros seco himedo relativa % viento. Grados viento K/h.
T1 (06/09/97) 20,8 18,0 75 29 11
T2 (20/12/97) 9,2 6,2 61 30 11
T3 (14/03/98) 10,4 6,4 52 36 14

7.2. Esfuerzo estudiado

Una carrera en pista no ofrece las posibilidades del laboratorio para controlar
todas las variables de una prueba de esfuerzo. La ventaja es la similitud que
guarda con la competicién y el entrenamiento que se estudia. Una desventaja

importante puede ser el control del ritmo (figura 12) y la toma de datos directos

(tabla 20).

Tabla 20: Pruebas de esfuerzo sobre 10.000 m. Media de los tiempos empleados y FC/méx.

T1 T2 T3
Resultado F.C (lat/min) Resultado F.C (lat/min) Resultado F.C (lat/min)
Media 37:43 185 35:51 178 35:34 180
s
Des. Std. 02:24 9 01:25 8 01:27 9
Figura 12: Velocidad por Kmy medias totales en T1, T2y T3
Ritmo medio de carrera/1.000 m
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Como vemos en la figura 12 la velocidad no es uniforme, lo que provoca una
mala distribucién del esfuerzo. Esto hace que, al final, el esfuerzo se incremente

de forma notable por planteamientos conservadores al inicio.

8. PLIEGUES CUTANEOS

El Centro de Medicina del Deporte del Gobierno de Aragén, fué el encargado
de la toma, conservacion y analisis de estos datos.

La medicién de los pliegues cutaneos se realizé con un plicébmetro manual de
la marca Holtain, de £+ 0.2 mm de precisién y un rango de 0-40 mm, ademas de
una presion constante de 10/gcm?.

Los puntos antropométricos donde se midieron los pliegues cutaneos
fueron: tricipital (TC), subescapular (SB), suprailiaco (Sl), abdominal (A), muslo
anterior (MA) y pierna (P). Todas las mediciones se realizaron siguiendo las
recomendaciones del Grupo Espafiol de Cineantropometria (GREC), en tres

ocasiones, tomando como valor la media aritméticas de ellas *°” 1% 29) (tabla 21).

Tabla 21: Media y desviacion estandar de ? 6
pliegues cutaneos previos a T1, T2y T3

Tabla 22: Media y desviacién estandar de lactatos
previosen T1, T2y T3

= Des. Std. v Des. Std.
T1 8,23 2,31 T1 1,14 0,64
T2 6,73 1,38 T2 0,89 0,20
T3 6,76 1,30 T3 1,22 0,33
9. LACTATOS

Se obtuvieron 25 pl de sangre capilar arterializada del I6bulo de la oreja
derecha al que se habia friccionado unos 15 minutos antes de la primera toma

con un rubefaciente: Finalgén®. Las muestras se obtuvieron:

1. Previa a la realizacion del esfuerzo (tabla 22)
2. Justamente al terminar el esfuerzo.

3. Enlos minutos 1, 3, 5, 7y 10 después de terminar el esfuerzo.
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Inmediatamente después de su toma, las muestras se pusieron en un tubo
conteniendo 50 pl de un coctel destinado a hemolizar y estabilizar la muestra
hasta su andlisis.

Las muestras se analizaron en un electroenzimético YSI 1500 SPORT,
fabricado por Yellow-Springs Instruments Co. Inc., (Yellow Spring. Ohio 45387
USA).

Como buffer o tamp6n y estabilizante, se emple6 una mezcla de: Agua
destilada, fosfato disédico, fosfato monosodico, benzoato sodico, EDTA
dipotésico, cloruro sédico, 2-metilisotiazolona y sulfato de gentamicina.

Se afiade como hemolizante y conservante: Fluoruro de sodio y Tritén-x-100 %
201, 202).

10. ANALISIS CLINICOS

La extracciéon matinal se realiz6 en los propios laboratorios y la previa a los
tests en el botiquin de las pistas de atletismo. Este cometido corrié a cargo de dos
enfermeras especializadas en andlisis clinicos. Los sujetos permanecian sentados
en el momento de la extraccion %2,

Las extracciones se efectuaron en los siguientes periodos de tiempo con

relacion a la prueba de esfuerzo:

1. 10’00 horas a.m. entre siete y ocho horas antes del esfuerzo.
2. 16’30 horas p.m. entre treinta y cuarenta minutos antes del esfuerzo.

3. 18’00 horas a.m. entre veinte y treinta minutos después del esfuerzo.

10.1. Hemograma

Para el hemograma se utilizaron tubos con EDTA Ks. Todas las muestras
fueron procesadas en la primera hora tras su extraccion. Los recuentos fueron
realizados en un contador hematolégico automatico Datacell 16 Plus (Hicel®). Este

contador determina los siguientes parametros:
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* Recuento de glébulos rojos (RBC)

* Hemoglobina (Hb)

* Hematocrito (Hct)

* Volumen corpuscular medio (VCM)

* Hemoglobina corpuscular media (HCM)

» Concentracion corpuscular media de hemoglobina (CCMH)
* Anchura de distribucion de los hematies (RDW)
* Recuento de leucocitos (WBC)

« Diferenciacion de tres poblaciones leucocitarias
* Plaquetas

* Volumen plaqguetar medio

Las férmulas patolégicas fueron revisadas al microscopio ©°%.

10.2. Bioquimica

Las determinaciones bioquimicas se realizaron en suero. Estas pruebas, o
se realizaron antes de pasada una hora de la extraccion, o se congelaron a -20° C
hasta el momento de su determinacion.

Los parametros bioguimicos se realizaron en el auto analizador automético
Syncrhon cx* Beckman, por método colorimétrico. El sodio y el potasio se
analizaron en un fotdmetro de llama semiautomatico Seac 284 %9,

Se determinaron: Albimina, Urea, Creatinina, Acido urico, Glucosa,
Colesterol LDL, Colesterol HDL, Triglicéridos, Hierro, Calcio, Fo6sforo, Sodio y
Potasio, Cloro, Bilirrubina total, GOT, GPT, Gamma GT, Fosfatasa alcalina,
Fosfatasa acida, Magnesio, Proteina, Creatin fosfoquinasa, Fraccion MB de la
CPK CK-MB, LDH.

11. HORMONAS

Para las determinaciones hormonales, el suero se congel6 a -20° C hasta el

momento de la determinacion.

11.1. Cortisol
El ensayo cortisol Access es un inmunoensayo guimioluminiscencia basado

en la determinacién cuantitativa mediante particulas paramagnéticas en fase
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sélida de los niveles de cortisol en suero, plasma (heparina EDTA) u orina, usando
el Sistema de Inmunoensayo Access® %,

Se analiz6 en un analizador multiparamétrico para determinaciones
inmunoldgicas totalmente automatizado Minividas Biomerieux. Este aparato utiliza
una técnica que es una combinacion del método Elisa con una lectura final por
fluorescencia. Utiliza como enzima la fosfatasa alcalina. El sustrato es 4 metil
umbeliferona, que posee la propiedad de emitir fluorescencia a 450 nm después
de haber sido excitada a 370 nm ©°”.

11.2. Testosterona total

Se determind por una técnica de enzimoinmunoensayo Elisa (DRG
Testosterona Elisa Kit). Esta basado en el principio de competicion y separacion
en microplaca. Una cantidad desconocida de testosterona contenida en una
muestra y una cantidad fija de testosterona conjugada con peroxidasa de caballo,
compiten para ligarse con un antisuero de testosterona policlonal pegado a los
pocillos para parar la reaccion de competicion. Se afiade la solucién de substrato,
y la concentracion de testosterona es inversamente proporcional a la medida de la

densidad 6ptica ©°®,

11.3. Testosteronalibre
Se emple6 el Coat-A-Count® Free Testosterona. Se basa en la medicién de

la testosterona libre en suero por técnicas de radioinmunoensayo %% 210211,

12. NUTRICION

Se indic6 a los sujetos el tipo de alimentacion que deberian tomar las 24
horas anteriores al test (tabla 23). Para ello, se confeccioné un menu que ha sido
utilizado en todas las pruebas. Dicho menu da respuesta a las necesidades
caléricas y distribucién de nutrientes para la realizacion de esfuerzos de
resistencia (figura 13 y 14). Por otra parte, se penso en alimentos que no fuesen

dificiles de preparar y que garantizasen su elaboracion (12 213 214 215, 216, 217, 218,

219)

El desayuno del dia de los controles, como ya se ha mencionado, se realiz6

de forma conjunta después de la extraccion sanguinea.
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Tabla 23: Nutricion 24 h. antes de T1, T2y T3. % de calorias totales
y % de glucidos, proteinas e hidratos
Alimentos Calorias % Glucidos | %Proteinas % Lipidos
1 Sopa fideos 306 43,00 11,00 10,00
Tortilla francesa 2 74 2,00 6,50 12,50
2 Manzanas. 104 12,10 0,30 0,30
Cena
100 g Pan 250 55,00 7,00 1,00
Total 734 112,10 24,80 23,80
% 69,76% 15,43% 14,81%
1 Café con leche 98 11,00 3,50 3,50
2 Tostadas
mermelada 310 42,00 9,00 16,00
Desayuno Zumo naranja 90 12,50 1,00 1,00
Total 498 65,50 13,50 20,50
% 65,83% 13,57% 20,60%
1 Arroz blanco 350 31,00 2,50 1,20
1 Merluza plancha 196 Indicios 16,30 2,50
1 Yogurt azucar 93 26,00 3,20 3,10
Comida
100 g Pan 250 55,00 7,00 1,00
Total 889 112,00 29,00 7,80
% 75,27% 19,49% 5,24%
Cena Desayuno Comida
% Glucidos | % Proteinas | % Lipidos
Suma Totales
Tres comidas 290 67 52
Media % nutrientes
70,29% 16,16% 13,55%
. 4 4
Suma Totales Tres comidas 3 %8 889
Media % calorias
34,61% 23,48% 41,91%
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Figura 13: Alimentacion previaen T1, T2y T3 Figura 14: % de calorias 24 h.en T1, T2y T3
Proporcién de Nutrientes Proporcién y Cantidad de
Calorias
Lipidos

12,74%

Cena
Comida 34,61%

41,91%

Proteinas
16,45%

Desayuno
Glacidos 23,48%

70,81%

13. METODO ESTADISTICO

Para el estudio psicolégico se ha utilizado el test de Friedman, prueba no
paramétrica para muestras relacionadas. La opcion de una prueba no paramétrica
es debido, por un lado, a que la muestra es pequefa, y ademas no se cumplen
los requisitos de homogeneidad, independencia de las observaciones vy
normalidad de las distribuciones. La variable independiente son las tres fases por
las que atravesaron los sujetos durante su periodo de entrenamiento. La variable
dependiente son los resultados obtenidos en las distintas pruebas.

Para el entrenamiento y analiticas se ha realizado la estadistica descriptiva
de las variables estudiadas. Se han estudiado la distribucion normal de los
resultados con el test de Kolmogorov-Smirnoff.

Para analizar las diferencias entre las variables, se ha utilizado el test de
Anova de Friedman de dos vias, para una significacion de P<0.05.

Para analizar las diferencias, se ha realizado con el test de Wilcoxon de
rasgos por series apareadas, debido al escaso numero de efectivos y a la falta de
normalidad.

La covarianza se ha realizado entre variables a través del coeficiente de
correlacion al umbral de significacion de 0.05.

Se ha empleado la aplicacién estadistica SPSS version 6.2.
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1. ENTRENAMIENTO REALIZADO

En la tabla 24 se refleja todo el entrenamiento realizado a lo largo del
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estudio. Como se puede observar, se han utilizado la mayoria de los sistemas de

entrenamiento de la resistencia. Se han recogido también, las sesiones de trabajo

complementario y las dedicadas a la recuperacion como pueden ser masajes,

sauna etc.

Es dificil valorar en qué medida los resultados del estudio han podido verse

afectados por no haberse realizado la totalidad del entreno y la repercusion que

haya podido tener en el rendimiento final de los sujetos. Lesiones o enfermedad

son contingencias que eran previsibles desde el principio. La realidad es que la

mayoria de los atletas ven alterado su programa de entrenamiento por alguna

circunstancia a lo largo de la temporada invernal.

Tabla 24: Volumen total de entrenamiento y sistemas utilizados a lo largo del estudio

Sept. Oct. Nov. Dic. Ene. Feb. Marzo

X d.s. X d.s. X d.s. X d.s. X d.s. X d.s. X d.s.
Numero de sesiones 2589 | 359 | 23,78 | 12,41 | 26,89 | 4,62 | 30,22 | 3,96 | 2756 | 7,58 | 23,22 | 353 | 10,78 | 3,60
Descansos 589 | 247 | 9,78 | 1040 | 4,67 | 409 | 389 | 190 | 6,78 | 438 | 689 | 3,30 | 267 | 335
Test o competicion: Km 1156 | 3,10 | 2,38 | 3,20 | 1262 | 8,10 | 21,66 | 7,84 | 13,83 | 9,40 | 17,12 | 12,87 | 16,67 | 531
Test o competiciones: N° 144 | 101 | 044 | 053 | 15 | 1,01 | 222 | 083 | 1,89 | 1,17 | 1,67 | 1,22 | 1,67 | 050
120-150 pul/min (ABI) 76,89 | 75,40 | 60,33 | 88,58 | 72,38 | 83,28 | 68,61 | 79,74 | 60,94 | 73,94 | 55,65 | 64,33 | 21,22 | 19,63
150-170 pul/min. (AMI) 105,11 | 82,35 (170,33 | 140,56 | 67,93 | 63,68 | 67,96 | 66,68 | 48,27 | 38,68 | 58,48 | 36,71 | 23,28 | 27,28
170-180 pul/min. (AAI) 16,90 | 22,66 | 9,50 | 7,70 |105,15 101,60 | 108,11 | 95,88 | 97,26 | 81,56 | 97,67 | 6551 | 43,72 | 28,70
Ritmo competicion. 0:03:10/Km.)| 0,00 | 0,00 | 6,88 | 11,39 | 19,48 | 17,84 | 24,12 | 18,34 | 26,78 | 13,04 | 20,72 | 9,93 | 7,69 | 538
Fartlek o interval training 9,78 | 1422 | 533 | 917 | 222 | 367 | 711 | 821 | 1247 | 2025 | 692 | 18,46 | 0,70 | 1,50
Cuestas 023 | 050 [ 062 | 095 | 131 | 197 | 1,71 | 158 | 151 | 218 | 269 | 454 | 1,00 | 2,12
Gimnasia general 522 | 504 | 489 | 326 | 7,78 | 4,47 | 489 | 1,76 | 500 | 427 | 7,00 | 7,53 | 2,11 | 2,37
Gimnasia especifica 422 | 1,20 | 422 | 299 | 533 | 6,75 | 467 | 522 | 489 | 681 | 322 | 3,83 | 089 | 1,69
Gimnasia de estiramientos 1522 | 3,23 | 14,22 | 10,44 | 1489 | 9,49 | 1200 | 7,31 | 1389 | 7,41 | 1356 | 8,06 | 4,67 | 3,50
Masaje 0,00 | 0,00 | 0,00 | 0,00 | 022 | 067 | 044 | 088 | 056 | 1,13 | 0,33 | 1,00 | 0,00 | 0,00
Sauna 022 | 067 | 033 | 1,00 | 0,22 | 067 | 044 | 088 | 0,89 | 154 | 056 | 1,33 | 0,11 | 0,33
Dias lesionados 011 | 033 | 622 | 1239 | 144 | 336 | 156 | 343 | 444 | 749 | 211 | 2,71 | 0,78 | 2,33
Descansos no Previstos 022 | 067 | 656 |1222 | 022 | 067 | 144 | 142 | 456 | 522 | 411 | 3,37 | 15 | 3,09
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2. DIAS NO ENTRENADOS

2.1. Lesionados

En la tabla 25 se reflejan los dias que los sujetos no han realizado el
entrenamiento por padecer algun tipo de lesion. Como vemos, es mayor la
incidencia de lesiones en la época en que aumenta el trabajo de intensidad,
correspondiente al periodo competitivo (enero) El tipo de lesiébnes mas frecuente a
lo largo del estudio ha correspondido a sobrecargas del tendén de aquiles,

seguida de sobrecargas en la rodilla y zona lumbar.

Tabla 25: Dias lesionados (n =9) Tabla 26: Dias enfermos (n =9)

. Desv. : Desv.
Meses Media Std. Meses Media St
Septiembre 0,11 0,33 Septiembre 0,00 0,00
Octubre 2,89 8,67 Octubre 0,67 1,41

| Fase | Fase

Noviembre 1,44 3,36 Noviembre 0,00 0,00
Diciembre 1,56 3,43 Diciembre 0,56 1,33
Enero 4,44 7,49 Enero 0,89 1,69
Febrero Il Fase 2,11 2,71 Febrero Il Fase 1,56 3,00
Marzo 0,78 2,33 Marzo 1,56 3,00

2.2. Enfermos

Como ocurre con los dias lesionados, la incidencia de las enfermedades
también es mayor en la fase Il, enero-marzo (tabla 26), la causa mas frecuente
de pérdida de entrenamientos por enfermedad, ha sido provocada por procesos

gripales y afectacion de las vias respiratorias.
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3. RESULTADOS DEL ENTRENAMIENTO

Figura 15: Numero de sesiones de entrenamiento (* = P<0,05)
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El nimero de sesiones (figura 15) muestra una diferencia significativa entre
las fases | y Il. La realizacion de dobles sesiones de entrenamiento diario y el
mayor namero de dias comprendidos en este periodo lo justifica. Esto da un
volumen total de kilbmetros mayor para la primera fase (figura 16) lo que se
corresponde con lo pretendido con el entrenamiento para los periodos
introductorio y fundamental.

Figura 16: Volumen total de kilémetros (= P<0,05)
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Figura 17: Numero total de kildbmetros extensivos (* = P<0,05)
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La diferencia en el volumen de kilbmetros de caracter extensivo o aergbico,
(figura 17), en la primera fase de entrenamiento, se corresponde con lo previsto.
Un mayor volumen de trabajo aerébico en los periodos introductorio, fundamental,
y pre-competitivo en comparacion con el periodo competitivo, se recoge en los
principios del entrenamiento. La diferencia es aun mas significativa (figura 18),
cuando comparamos los % correspondientes a cada fase.

Figura 18: Porcentaje de entrenamiento extensivo entre fases (** = P<0,01)

% de kilémetros de entrenamientc
extensivo

FASE | FASE Il




RESULTADOS - 115

Figura 19: Numero de kildmetros intensivos recorridos
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Aun habiendo realizado mayor volumen de kilémetros intensivos en la fase |l
(figura 19), este volumen no presenta diferencias significativas, sin embargo,
cuando comparamos el % con relacion a los dias de entrenamiento de cada fase
(figura 20), si que vemos diferencia. En el periodo competitivo, los sujetos realizan

un mayor trabajo anaerdbico y un mayor nimero de competiciones.

Figura 20: Porcentaje de kildbmetros intensivos recorridos (** = P<0,01)
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Las sesiones de gimnasia agrupadas en sus tres variantes (general,
especifica y de estiramientos) presentan diferencias significativas; se realizan mas
en la primera fase (figura 21) No obstante, es en las sesiones de gimnasia general
donde mas diferencias se ven. La gimnasia de estiramientos no presenta
diferencias entre fases, los sujetos tienen adquirida la costumbre de estirar a lo

largo de todo el periodo estudiado.

Figura 21: Sesiones de gimnasia entre fases del entrenamiento. (* = P<0,05)
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4. RESULTADOS DE LOS TESTS

Todos los sujetos del estudio mejoraron su rendimiento previo sobre los
10.000 m (tabla 27). La velocidad por Km. en T1, T2y T3 fue de 3.46 m 3.37 my
3.33 m respectivamente, con unas frecuencias cardiacas medias de 185, 178 y
179, medidas cada Km. (tabla 27). Esta mejora fue de 1 minuto 52 segundos de
media al término del entrenamiento de la Fase | = (p<0,05), lo que esta dentro de
las previsiones establecidas para esta fase. Sin embargo, al finalizar la Fase Il del
entrenamiento, la mejora fue de sélo 17 segundos de media, resultado que no se
corresponde con las expectativas previstas, pero que no obstante mejora el
resultado de T2; esta mejora es aun mas significativa (p<0,001) con relacién a T1
(figura22)
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Tabla 27: Resultado de T1, T2 y T3 velocidad por Kmy F. C. Media, al paso de cada Km. (n =9)

T1 T2 T3
10.000 m | Velocidad/ Lat/min 10.000 m | Velocidad/ Lat/min 10.000 m | Velocidad/ Lat/min
(Tiempo) 1.000 m ' (Tiempo) 1.000 m ' (Tiempo) 1.000m '

Media 37:43 03:46 185 35:51 03:37 178 35:34 03:33 179

X

Des. Std
02:24 00:14 9 01:25 00:11 8 01:27 01:06 9

La intensidad del esfuerzo realizado, valorado de forma indirecta, ha sido
suficientemente significativa para los objetivos del estudio, aunque hubiese sido
deseable para el estudio de la respuesta hormonal al entrenamiento intensivo, una

mejora de los resultados de T3.

Figura 22: Prueba de esfuerzo 10.000 metros en pista (* = (P <0,05), ** = (P < 0,001)
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5. LACTATOS

Hemos efectuado el estudio de los lactatos en recuperacion en los minutos 0,
1, 3, 5y 10 (tabla 28), como parametro para comparar la evolucion de esta
variable en la recuperacion del esfuerzo. Como se muestra en la figura 23, sélo
en el minuto 3 se observa una diferencia significativa entre el primer y el segundo
test, asi como entre el primero y el tercero. No se observan cambios con el

entrenamiento entre T2y T3.
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Tabla 28: Valores de los lactatos post-esfuerzo en T1, T2 y T3 (n =9)

Fin prueba 1 3 5 10
T1 7,18 9,57 12,21 11,30 7.41
T2 7,54 8,94 8,01 9,27 7,16
T3 7,63 8,01 8,37 8,17 6,47
. 7,45 8,84 9,53 9,58 7,01

*
DEs S 0,24 0,78 2,33 1,59 0,49

5.1. Lacticoalos 3

Figura 23: Resultados del acido lactico a los 3 minutos (* = (P<0,05).
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6. FRECUENCIA CARDIACA BASAL

A lo largo del estudio, los sujetos se tomaron la frecuencia cardiaca al
levantarse por la mafiana (FC basal) (tabla 29). No hemos encontrado cambios
significativos entre las fases de entrenamiento (figura 24) Las pulsaciones medias
obtenidas son las habituales en corredores de fondo.

Tabla 29: FC/m tomada por los sujetos al levantarse por la mafiana a lo largo del estudio (n =9)

Media
+

FC. Matinal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 Desv. Std.
Sep. 53,80 | 51,67 | 53,87 | 51,27 | 65,17 | 3560 | 51,73 | 64,00 | 58,07 | 53,91 | 8,64
Oct. |race(|-53:46 | 50,90 | 54,00 | 52,00 | 59,68 | 34,03 | 49,10 | 64,19 | 60,58 | 53,07 | 8,72
Nov. 53,17 | 49,40 | 54,53 | 52,26 | 62,30 | 33,60 | 48,13 | 62,00 | 56,53 | 52,46 | 9,20
Dic. 52,94 | 48,39 | 53,81 | 51,26 | 62,13 | 34,13 | 4994 | 63,87 | 54,03 | 52,40 | 9,16
Ene. 52,84 | 49,39 | 54,52 | 49,26 | 64,29 | 34,42 | 52,13 | 62,90 | 53,71 | 53,02 | 9,16
Feb. |Faselll 5225 | 4982 | 5396 | 51,50 | 60,43 | 34,14 | 47,43 | 62,50 | 52,50 | 51,62 | 8,13
Mar. 51,57 | 48,14 | 53,71 | 50,29 | 58,43 | 33,79 | 53,14 | 63,57 | 50,07 | 51,41 | 8,14

Media 52,82 | 49,67 | 54,06 | 51,26 | 61,77 | 34,24 | 50,23 | 63,29 | 55,07 | 52,56 | 8,74
Desvit Std. 0,72 1,27 0,33 0,72 2,44 0,65 2,16 0,83 3,56 0,87 |0,47

Figura 24: Frecuencia cardiaca basal entre fases
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7. HORAS DE SUENO

Fueron anotadas diariamente por los propios sujetos, las horas de suefio
diarias a lo largo del estudio (tabla 30) No se han encontrado diferencias

significativas en las pautas de descanso. Se observa una regularidad en este
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hébito higiénico, aunque como se ha comentado, el nimero de horas dedicadas al

descanso nos parece insuficiente en corredores de resistencia.

Tabla 30: Media de las horas de suefio a lo largo del estudio (n =9)

Horas de )i(
suefio 1 2 3 4 5 6 7 8 9 Desv. Std.
Sep. 8,30 8,32 8,20 7,50 7,43 6,30 7,40 6,73 7,30 7,50 | 0,70
Oct. 8,26 8,13 7,79 7,52 7,27 6,52 6,90 7,25 7,61 7,47 | 0,56
Nov. Fasel 8,50 8,22 7,82 7,58 6,90 7,17 6,97 6,88 7,05 7,44 | 0,65
Dic. 8,34 8,13 8,32 7,54 7,26 7,26 7,13 7,02 8,66 7,77 | 0,66
Ene. 8,30 8,35 8,29 7,50 7,06 7,07 7,65 6,86 8,73 7,79 |0,72
Feb. |Fasell| 8,32 8,05 7,89 7,43 7,29 6,92 7,39 6,75 6,96 7,45 | 0,54
Mar. 8,25 8,11 8,36 7,71 7,36 6,84 7,79 6,84 7,00 7,58 | 0,60

Media 8,32 8,19 8,10 7,54 7,22 6,87 7,32 6,90 7,62 7,57 | 0,63

+

Desv_. Std. 0,08 0,11 0,25 0,12 0,18 0,35 0,33 0,18 0,77 0,15 | 0,07

8. PESO CORPORAL Y PLIEGUES
El peso de los sujetos, tomado al levantarse y a lo largo del estudio, no
muestra diferencias (tabla 31)

Tabla 31: Peso tomado por los sujetos al levantarse por la mafiana a lo largo del estudio (n =9)

X
Peso corporal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 Desvi. Std.

Sep. 70.88 | 64.47 | 66.38 | 67.41 | 60.38 | 59.56 | 65.07 | 70.90 | 70.33 | 66.15 | 4.26
Oct. 70.63 | 65.13 | 66.37 | 66.71 | 59.62 | 58.65 | 65.42 | 70.84 | 70.06 | 65.94 | 4.44
Nov. Fasel 70.28 | 65.17 | 66.50 | 67,10 | 60.46 | 57.72 | 65.60 | 71.47 | 70.42 | 65.95 | 4.90
Dic. 69.87 | 65.29 | 66.23 | 67,06 | 60.40 | 58.35 | 64.90 | 71.55 | 70.56 | 65.89 |4.75
Ene. 69.61 | 64.73 | 66.98 | 67,10 | 60.40 | 58.88 | 6552 | 71.94 | 70.23 | 66.04 | 4.64
Feb. |Fasell| 69.09 | 63.86 | 66.80 | 67.18 | 59.93 | 58.86 | 66.46 | 72.79 | 70.04 | 66.11 | 4.56
Mar. 68.46 | 64.04 | 66.71 | 66.93 | 59.85 | 59.02 | 67.36 | 73.14 | 70.11 | 66.18 | 4.57

Media 69.83 | 64.67 | 66.57 | 67.06 | 60.15 | 58.72 | 65.76 | 71.80 | 70.25 | 66.04 | 4.59

+

Desv_. Std. 0.86 0.57 0.27 0.30 0.34 0.57 0.86 0.89 0.20 0.11 |0.21

Sin embargo, la evolucion de los pliegues (tabla 32), tomados antes de los
tests de 10.000 metros en septiembre, diciembre y marzo, ha demostrado una
diferencia estadistica entre las medias de los valores entre septiembre (8 seis pliegues

= 49 mm) y diciembre (8 seis pliegues = 42 mm) (p<0,05) (figura 24). Este resultado es
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el esperado, ya que los atletas han sido sometidos a un entrenamiento de 96.7

sesiones de media con 926 Km recorridos a lo largo de los tres meses. Esto se

refleja en el descenso del tiempo invertido en la prueba de 10.000 metros,

existiendo diferencias significativas entre la realizada antes del entrenamiento y la

realizada tras el primer periodo del entrenamiento (p<0,05). No aparecen cambios

significativos entre T2 (diciembre) (& seis piegues = 42 mm) y T3 (marzo) (& seis pliegues

= 39 mm) Este hecho coincide con que las marcas realizadas en el Ultimo test no

difieren estadisticamente de las del segundo.

Tabla 32: & seis pliegues, media y desviacién estandar en T1, T2y T3 (n =9)

X
+
2 3 4 5 6 7 8 9 Desv. Std.
T1 71,60 | 36,60 | 53,00 | 51,20 | 40,60 | 58,00 | 47,20 | 33,00 | 51,00 | 49,13 | 11,73
T2 52,00 | 29,80 | 45,00 | 45,20 | 41,80 | 43,60 | 43,80 | 33,00 | 41,20 | 41,71 | 6,66
T3 48,00 | 29,46 | 39,40 | 40,20 | 40,60 | 40,80 | 45,60 | 32,60 | 37,00 | 39,29 | 5,78
Media 57,20 | 31,95 | 45,80 | 45,53 | 41,00 | 47,47 | 45,53 | 32,87 | 43,07
o
Desv. Std. | 9,86 3,12 5,58 4,54 0,65 7,20 1,43 0,21 5,72

Al finalizar la primera fase del entreno, los sujetos mejoran la relacion

musculo-grasa, pues en los valores del peso absoluto no hay diferencias en

ninguno de los momentos (figura 25)

Figura 25: Suma de los pliegues cutaneos en T1, T2y T3 n =9 (* = p < 0,05)
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9. ESTRES PSICOLOGICO.

No existen modificaciones significativas en el estrés asociado a los distintos
momentos del entrenamiento en las puntuaciones obtenidas pre-esfuerzo (tabla
33); la mayoria de los rasgos que se miden tienen tendencia a disminuir en
intensidad al final del estudio (T3) La ansiedad, como fenébmeno psicologico que
mas puede afectar a situaciones de rendimiento, tampoco muestra diferencias
significativas (Figura 26); el valor mas bajo corresponde con el momento de mejor
resultado (T2) Las puntuaciones mas altas al principio del estudio (T1), pueden
indicar que posteriormente los sujetos no han percibido los tests como un factor

estresante, es decir, se han habituado, o el entrenamiento —como se ha descrito-

aumento la capacidad de neutralizar estos fenédmenos.

RESULTADOS -

Tabla 33: Puntuaciones medias psicologicas en T1, T2y T3 (n =9)
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T1 T2 T3
Rasgos

X d.S X d.S X d.S

Neuroticismo 11,00 5,89 9,33 6,06 9,56 5,94
Sinceridad 63,89 15,37 61,11 24,08 57,78 25,63
Ansiedad 28,22 12,80 24,67 7,21 27,56 12,34
Intensidad 51,00 24,26 44,11 14,50 48,44 18,17
Autoverbalizaciones Ansiosas| 60,00 16,25 47,67 7,98 56,11 18,09
Preocupacion 49,33 8,05 47,89 6,17 48,22 7,97
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Figura 26: Indice de Ansiedad en T1, T2y T3
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10. RESULTADOS DE LA RESPUESTA HORMONAL

10.1. Cortisol

El cortisol es alto en sujetos que entrenan la resistencia, en comparacion a la
poblacion sedentaria (tabla 34) Hay variaciones significativas en los valores del
cortisol de la mafnana (figura 27), con un aumento de septiembre a diciembre (final
de la fase 1), y desciende al final de la fase Il. Este comportamiento del cortisol es
igual en los valores previos al esfuerzo; desciende también de diciembre a marzo
(figura 28). Los valores mas altos siempre se dan después de la prueba de
esfuerzo, aunque sin diferencias significativas, en (T3) se dan los valores mas

altos (figura 29)

Tabla 34: Valores del cortisol en ng/mL T1, T2y T3 (n =9)

MANANA PRE-ESFUERZO POST-ESFUERZO

T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3

2 227,00 | 253,75 | 175,44 | 168.37 | 170,38 | 137,78 | 275,33 | 287,25 | 307,00

(ng/mL)
+

Desv.Std.| 3829 | 5355 | 49,32 | 4025 | 4258 | 3944 | 5432 | 3850 | 37,06
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Figura 27: Cortisol matinal en T1, T2 y T3 (*=p<0,05)
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figura 28: Cortisol pre-esfuezo en T2, T3 (*=p<0,05)
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Figura 29: Cortisol post-esfuerzo en T1, T2 y T3 (*=p<0,05)
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10.2. Testosterona libre

No hay diferencias significativas en la testosterona libre matinal, previa o
post-esfuerzo como consecuencia del entrenamiento realizado en las fases
estudiadas. Como vemos en la tabla 35, los valores matinales y pre-esfuerzo mas
altos, se encuentran en diciembre, final fase |, donde los sujetos consiguen
mejores resultados. La testosterona post-esfuerzo aumenta en todos los casos
con relacion a la previa al esfuerzo, aunque en valores mas bajos que los de la

mafana.
Tabla 35: Valores de la testosterona libre pg/mL en T1, T2 y T3 (n =9)
MANANA PRE-ESFUERZO POST-ESFUERZO
T1 T2 T3 T1 T2 T3 1 T2 T3
X 25,34 30,46 26,34 18.15 16,48 15,76 20,18 20,41 22,00
(ng/mL)

+ 3,95 7,25 4,74 4.12 4,33 4,73 8,22 7,71 5,98

Desv. Std.

10.3. Testosterona total

La testosterona total de la mafiana es mas alta al principio del estudio en
septiembre. Posteriormente desciende al finalizar la fase I, en diciembre (p < 0,05)
y vuelve a elevarse al finalizar el estudio en marzo (figura 30). La testosterona
previa al esfuerzo no muestra diferencias significativas en ninguno de los
momentos (figura 31). Tampoco se encuentran diferencias en tasas de

testosterona total medida después del esfuerzo (figura 32).

Tabla 36: Valores de la testosterona total (ng/ml) en T1, T2,y T3 (n =9)

MANANA PRE-ESFUERZO POST-ESFUERZO
T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3
X 6,09 4,03 5,07 3,45 3,63 3,26 5,22 6,33 3,51
(ng/mL)
+
Desv. Std.| 0,91 1,23 1,30 1.16 1,79 1,43 2,09 2,68 1,10
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Figura 30: Testosterona total matinal en T1, T2 y T3 ( *=p>0,05)
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Figura 31: Testosterona total pre-esfuerzo en T1, T2y T3
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Figura 32: Testosterona total post-esfuerzo, en T1, T2y T3 (*=p>0,05)
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11. INDICE TESTOSTERONA LIBRE/CORTISOL

RESULTADOS -
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El indice testosterona libre/cortisol matinal no presenta variaciones entre T1

y T2. Sin embargo en T3 aumenta (p < 0,05) en relacién a las otras fases (figura

33) No se encuentran diferencias significativas en los valores pre y post-esfuerzo

(figuras 34 y 35).

Tabla 37: Valores del indice testosterona libre/cortisol (ng/ml) en T1, T2, y T3 (n =9)

MANANA PRE-ESFUERZO POST-ESFUERZO
T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3
= 0,121 0,122 0,163 0,011 0,010 0,130 0,0783 | 0,0731 | 0,0732
(ng/mL)
+
Desv. Std.| 0,036 0,024 0,040 0,032 0,033 0,058 0,043 0,031 0,012

Figura 33: indice testosterona libre/cortisol matinal en T1, T2 y T3 (*= p<0,05)
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Figura 35: indice Testosterona libre/Cortisol post-esfuerzo T1, T2y T3
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12. INDICE TESTOSTERONA TOTAL/CORTISOL

El indice testosterona total/cortisol matinal desciende en diciembre (p< 0,05),
para aumentar también de forma significativa (p < 0,05) al finalizar la fase Il en
marzo (figura 36)

No muestra cambios en los valores pre-esfuerzo, (figura 37). Disminuye en
post-esfuerzo de forma significativa (P< 0,05) en T3 (marzo), con respecto a T1
(septiembre) y a T2 (diciembre) Los valores post-esfuerzo son significativamente
més altos en T2 con relacibn a T1 y T3. (figura 38). Al comparar el indice
testosterona total/cortisol visto por la mafiana entre las dos fases de
entrenamiento, éste aumenta (p < 0,05) al finalizar la fase Il. Como podemos
observar se comporta igual que el indice testosterona libre/cortisol.

Tabla 38: Valores del indice testosterona total/cortisol (ng/ml) en T1, T2,y T3 (n =9)

MANANA PRE-ESFUERZO POST-ESFUERZO

T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3

0,282 0,161 0,031 0,023 0,021 0,026 0,020 0,022 0,012

X

(ng/mL)

+
Desv. Std.| 0,008 0,005 0,013 0,012 0,010 0,130 0,010 0,010 0,005
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Figura 36: indice testosterona total/cortisol matinal (*= p<0,05)
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Figura 37: Indice testosterona total/cortisol, pre-esfuerzo, en T1, T2y T3
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Figura 38: indice testosterona total/cortisol post-esfuerzo en T1, T2 y T3 (*= p<0,05)
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13. RELACION ENTRE LAS VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y HORMONALES

13.1. Peso corporal-cortisol

Existe una correlacién entre los valores del peso corporal de los sujetos y el
cortisol en septiembre.

Como vemos en la figura 39, en septiembre, los valores del cortisol mas altos

corresponden a los sujetos con menor peso.

Figura 39: Correlacion entre el peso y el cortisol matinal en septiembre (R = - 0,7)
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14. RELACION ENTRE LAS VARIABLES, VOLUMEN DE ENTRENAMIENTO Y
HORMONAS

14.1. Volumen del entrenamiento-testosterona total
La figura 40 muestra una correlacion positiva entre el volumen total de
entrenamiento realizado en la fase | y los valores de la testosterona total vista por

la mafiana, ésta aumenta mas cuanto mayor es el entrenamiento.
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Figura 40: Correlacion entre los kilbmetros recorridos en la fase | y la testosterona total de la
mafiana en diciembre (R = 0,78)
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14. 2. Sesiones de entrenamiento-cortisol
Como vemos en la figura 41, como ocurre con la testosterona y el volumen
de entrenamiento en la fase |, cuanto mayor es el nimero de sesiones de

entrenamiento realizadas, el cortisol presenta valores mas altos.

Figura 41: Correlacion entre el cortisol total en la fase | y el nimero de sesiones realizadas

(R= 0,93)
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DISCUSION

El ejercicio afecta al sistema endocrino de muchas maneras diferentes, sin
embargo el por qué y el como ocurren estas respuestas es algo que no esta
todavia bien aclarado. En nuestro estudio hemos intentado examinar la respuesta
del cortisol, la testosterona libre y total y la relacion entre cortisol y testosterona en
el entrenamiento de resistencia que realizan sujetos corredores aficionados

durante la temporada invernal.

1. EL ENTRENAMIENTO ESTUDIADO

El entrenamiento estudiado ha comprendido dos fases; la primera desde
septiembre a diciembre, que comprende los periodos introductorio, fundamental y
precompetitivo, y la segunda de diciembre-marzo, con el competitivo.

El entrenamiento de cross desarrolla la resistencia especifica para correr en
el medio natural y por tanto, un porcentaje muy alto del entrenamiento, se
desarrolla en ese medio. Esta peculiaridad aflade mayor dificultad para un control
exacto del esfuerzo. Ademas, las competiciones también son distintas, con
requerimientos fisicos y sicolédgicos diferentes y en condiciones atmosféricas muy
variadas.

En Ia blbllografl'a Consultada (4,56,9, 12,13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 22, 23, 27, 28, 29, 32, 138, 220,
221 222 'no hemos visto diferencias destacables en los sistemas de entrenamiento
utilizados en la preparacion invernal de corredores de resistencia. Sin embargo, si
se puede hablar de dos enfoques diferentes para el desarrollo del entrenamiento;
una preparacion mas especifica de cross con preponderancia de utilizacién del
medio natural -escuela noérdica-, y otra con utilizacion de la pista o espacios
cerrados —escuela alemana-, que faciliten un mayor control del entrenamiento. En
nuestro estudio ha predominado la primera, es decir, entrenando en la naturaleza
con recorridos que tradicionalmente utilizan los corredores de cross y que
proporcionan la informacién técnica en cuanto a distancias y dificultad. El hecho

de que la preparacién invernal esté enfocada al rendimiento en las carreras de
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cross, afiade una especificidad a los recorridos que se utilizan, intentando que
éstos tengan un parecido a los propios de la competicion o competiciones mas
importantes.

La utilizacion del trabajo en pendientes para el desarrollo de la capacidad de
impulso, no esta tan generalizada, y va perdiendo vigencia en corredores de
fondo, quizd motivada porque también en los recorridos de las carreras oficiales
existe cierta tendencia a que sean de menor dificultad. En nuestro estudio, los
atletas realizaron este trabajo en cuestas, como complemento a la preparacién
general. A ello se afiadio el trabajo de gimnasia general, cada vez mas extendido

entre los corredores de fondo.

1.1. Sesiones realizadas

El nimero de sesiones de entrenamiento semanales que habitualmente
realizan los corredores de resistencia, oscila entre 6 y 10. El mayor o menor
namero de sesiones esta relacionado con la disponibilidad de tiempo o el grado
de profesionalidad del corredor. La primera sesién suele ser de trabajo aerdbico
lento y trabajo complementario de gimnasia, que a efectos de cuantificacién del
entrenamiento, sirve para alcanzar el volumen de entrenamiento marcado sin
necesidad de concentrar mucho kilometraje en una sesion.

Nuestros atletas realizaron una media de 26 sesiones de entrenamiento por
mes, siendo el mes de diciembre el de mayor niumero (30), y algunos dias se
realizé doble sesion de entrenamiento.

Las sesiones realizadas en la primera fase han sido significativamente mas,
96.7 y 70.7 en la segunda. La media de Km realizados por sesion ha sido de 8,85
Km en la primera fase y 9,09 en la segunda. Todos los sujetos del estudio
realizaron alguna sesion con un volumen superior a los 18 Km de caracter
aerodbico, y en alguno de los microciclos del entrenamiento se llegd a valores por
encima de los 100 Km semanales.

Los descansos realizados en ambas fases no han presentado variaciones.
Lo més frecuente en los atletas estudiados fue descansar un dia a la semana,
aunque en la primera fase, donde se acumula el mayor volumen de trabajo
extensivo, es frecuente no descansar ningun dia de la semana, realizando uno de

los dias lo que se denomina “descanso activo” que consiste en un trabajo ligero
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de caracter general y donde se incluyen los medios de recuperacién como sauna,
masaje, hidroterapia etc. EI nimero de sesiones por semana que realizaron los
corredores estudiados, no difiere mucho de atletas de mayor nivel, aunque éstos
ultimos suelen realizar con mas frecuencia una sesion matinal de trabajo suave.

Ademas incluyen también un mayor nimero de sesiones de recuperacion.

1.2. Volumen de entrenamiento

El entrenamiento que realizan los corredores de fondo largo (10.000 m y
Cross), en la época estudiada, suele oscilar entre 80 y 150 Km semana,
dependiendo también del momento de la programacion, siendo lo mas frecuente
un dia de descanso (6, 32, 14, 16, 17, 18, 28, 30, 64, 65).

Como vemos, el parametro volumen oscila de forma importante incluso en
sujetos del mismo rendimiento, lo que dificulta establecer una relacion entre el
volumen y rendimiento. Para el grupo estudiado, y teniendo en cuenta su nivel de
experiencia, edad, grado de construccién atlética desarrollada y peculiaridades
socio-laborales, no procedia establecer un volumen igual para todos. El estudio de
un macrociclo de entrenamiento de seis meses de duracién, encierra también
cierta dificultad para controlar todas las contingencias y variables que en lo
relacionado con la cuantificacion del volumen de entrenamiento y su realizacion
pueden producirse.

El volumen total de entrenamiento que ha servido para este estudio, fue de
926.7 Km entre septiembre y diciembre (fase 1), y de 764 Km de diciembre y
marzo (fase Il). Con 827 y 611 Km de caracter extensivo respectivamente. Esta
diferencia en el volumen extensivo fue porcentualmente superior en la primera
fase.

La gimnasia general se contempla como un trabajo complementario, que
ayuda a mantener las articulaciones con buen nivel de elasticidad, y se trabaja
siempre; aunque las sesiones mas largas se realizan con mayor frecuencia en los
periodos de acondicionamiento general.

Las sesiones de gimnasia realizadas han sido de 86.7 para la primera fase y
65 para la segunda, lo que concuerda con los objetivos que el entrenamiento
persigue en esta primera fase, un mayor volumen de trabajo que favorezca el

acondicionamiento general del corredor.
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1.3 Intensidad del entrenamiento

La intensidad del entrenamiento, se establece habitualmente a partir de los
registros realizados en carreras oficiales y que determinan el nivel. Para la
programacion cientifica del entrenamiento es conveniente disponer de datos
estudiados en el laboratorio (umbrales de lactacidemias, consumo de oxigeno y
su relacién con la velocidad etc.).

En nuestro estudio se parti6 del primer test (septiembre) y de los datos
disponibles con anterioridad, para ajustar las primeras cargas de trabajo y los
objetivos de la primera fase.

La mayoria de los corredores de cross solo utilizan la pista de atletismo de
forma esporadica, y para comprobar con exactitud el grado de forma fisica. Es
conveniente, y en general ocurre, que en los entrenamientos al aire libre, se
utilicen recorridos que nos permitan recoger la informacion de las distancias que
se recorren, y la intensidad que se aplica. En el contexto en el que los sujetos
realizaron los entrenamientos, hablar del “Parque del Ebro”, “Circuito Prieto”,
“Circuito Salazar”, “Recta de Hierba”, etc, es conocer la relacion de estos
recorridos con la aplicacion del programa y los distintos sistemas de
entrenamiento.

El “Interval Training”, los ritmos de resistencia de distinta duracion, las
cuestas con poca pendiente, los ejercicios de carrera y las modulaciones de
ritmos, junto con los ritmos competitivos, fueron utilizados como sistemas de
trabajo para el desarrollo del trabajo de intensidad.

En general, los sistemas de trabajo que aplican los corredores de fondo, no
difieren apenas de los utilizados en nuestro estudio; sin embargo, si cambian las
estrategias en la alternancia de los mismos, la mayor o menor intensidad en las
cargas y los medios de recuperacion. © 32 64 66, 136, 157,159, 160, 220, 223) £y g
desarrollo de la resistencia individual, los objetivos en la aplicacién de las cargas
estan muy relacionados con los aspectos individuales de cada sujeto y sus
capacidades de asimilacion y adaptacion.

Del volumen total de kilbmetros realizado, correspondi6é a trabajo intensivo
99.7 para la primera fase, y 153 para la segunda. Aunque la intensidad no

presenta diferencias significativas, si las presenta porcentualmente al nimero de
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sesiones realizadas en cada fase, 11.4 % en la primera y 19.9 % en la segunda.
En el trabajo de intensidad incluimos las competiciones y los propios tests de
10.000 m realizados en el estudio.

No hemos encontrado en la bibliografia consultada estudios que cuantifiquen
el entrenamiento de un macrociclo y su relacion con la respuesta de la
testosterona y el cortisol. La dificultad de controlar las contingencias de un
periodo de entrenamiento tan largo encierra dificultades, y las alteraciones
producidas en la realizacion del trabajo programado han podido alterar en alguna
medida los resultados. Como sefialamos en los resultados, no se han realizado
por lesién o enfermedad 51 sesiones en la primera fase y 106 en la segunda, lo
gue representa un 5.41 % y 14,90 % respectivamente.

Pensamos que el objetivo de mejora al finalizar la primera fase de
entrenamiento, (septiembre-diciembre) se ha conseguido, es decir, tanto el
volumen como la intensidad ha sido adecuada para el desarrollo del metabolismo
lipido, aumento del VO,, mayor aprovechamiento del glucégeno, etc. Lo que se
ha constatado en T2.

Al finalizar la segunda fase del estudio (T3) no hemos obtenido el nivel de
rendimiento y mejora esperada, se han mantenido los niveles desarrollados en la
primera fase, por lo que es presumible pensar que, el aumento de la capacidad
anaerobica, una mejora suficiente de capacidad lactacida y un mayor nivel
competitivo, no se ha obtenido segun las expectativas previas. Una explicaciéon
puede encontrarse en la pérdida de sesiones ya comentada. Otra razon ha podido
ser que la magnitud y la orientacién de las cargas, asi como su especificidad no
ha sido la adecuada. Ademas, han podido ser los habitos higiénicos, sobre todo
los referidos al tiempo de descanso. Han sido encontradas importantes
alteraciones hormonales en sujetos con privacién de suefio al aumentar el estrés
que la escasez del mismo produce 24 225.226)

Durante el proceso de entrenamiento no se observaron indices internos o
externos que pudiesen hacernos sospechar de un sobreentrenamiento, si bien,
como hemos visto, aumento el nimero de dias de enfermedad coincidiendo con el

aumento del entrenamiento de caracter intensivo 27 228 229,230, 139)
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2. TESTS

Los tests utilizados en el estudio han tenido caracter indirecto. El control de
variables tiene mayor dificultad que los tests directos de laboratorio. Nosotros
hemos controlado la nutricion de las 24 horas anteriores, la exactitud de la
distancia, el tiempo realizado, los pliegues, el peso absoluto y la toma de
muestras de sangre y orina. Aunque, frecuencia cardiaca, constantes del ritmo de
ejecucion, condiciones climaticas etc., han podido modificar las situaciones en los
distintos momentos, estas modificaciones creemos que no han afectado de
manera significativa a los resultados.

Obminski y cols. ®®” encuentran niveles mas altos de cortisol en pruebas
de laboratorio que en pruebas de campo. Los datos indican una asociacion entre
la motivacion para lograr el maximo esfuerzo y la movilizacién psicohormonal, y

esté descrito (135, 149, 157, 158, 174, 187, 231)

gue la intensidad de la respuesta hormonal
esta relacionada con los niveles de ansiedad que provocan las caracteristicas del
esfuerzo. En nuestro estudio estas variables han podido estar amortiguadas al no

tratarse de una competicion y tener una relativa importancia para los sujetos.

3. LACTATOS

La préactica deportiva regular tiene varios efectos sobre la produccién y el
aclaramiento del &cido lactico. Un entrenamiento de resistencia provoca un
aumento del nimero de mitocondrias y un incremento de las enzimas del ciclo de
Krebs (15, 17, 32, 49, 59, 62, 64, 98, 159, 197, 198, 222).

Con el entrenamiento submaximo de un individuo se consigue que, a iguales
esfuerzos fisicos, la produccién de acido lactico sea menor, debido a una mayor
cantidad de glucosa que pasa a la mitocondria, utilizando mas la via aerdbica. Por
otra parte, la célula muscular tiene mayor capacidad de tolerar un aumento de
acidosis producida por el acumulo de lactato en su interior. A todo ello hay que
afadir el mayor aclaramiento de acido lactico por el aumento de la vascularizacion
del musculo entrenado. En el sobreentrenamiento, la concentracion de lactato
méximo y subméximo disminuyen, ©?* 223 239 t3| vez por una disminucién de
glucégeno muscular. Al comprobarse que con suplementacion de hidratos de
carbono también se obtienen disminuciones en la concentracién de lactato, podria

existir una disminucién de la sensibilidad de las catecolaminas, que tienen un
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papel regulador de la glucogenolisis y su disminucion podria dar como resultado
una disminucion en la produccion de lactato.

En nuestro caso, el lactato en sangre capilar arterializada a los 3 minutos
tras el test de 10.000 metros realizado en septiembre, fue 14,4 mmol/l, en
diciembre 8,3 mmol/l y en marzo 8,7 mmol/l. Se observé un descenso significativo
entre la primera y la segunda toma. En cambio, entre el segundo y tercer analisis
no hubo descenso significativo.

El analisis realizado entre la primera y tercera toma mostr6 un descenso
significativo. Este descenso creemos que principalmente se debe a los cambios
ocurridos en el primer periodo, es decir que los sujetos mantienen el estado de
forma adquirido en el primer periodo.

Las lactacidemias alcanzadas en los tests fueron 10.6 mmol/l, 14.4 mmol/l y
9.4 mmol/l en septiembre, diciembre y marzo respectivamente. Las diferencias
entre el segundo y el tercer test, corroboran que el entrenamiento efectuado
durante los meses de enero, febrero y marzo no se planteé adecuadamente o que
los deportistas no lo llevaron a cabo como estaba previsto.

Por ultimo, los lactatos al comienzo, al finalizar el test y a los diez minutos de

recuperacion, no muestran diferencias significativas.

4. OTRAS VARIABLES QUE AFECTAN AL RENDIMIENTO

4.1. Suefio

El descanso y las horas de suefio son variables que se relacionan
directamente con el rendimiento y la respuesta hormonal. La mayoria de las
hormonas varian en funcién del tiempo de descanso y la calidad del mismo ¢
160,185,129, 227) £y este sentido, Opstad y cols. “® observaron un decrecimiento de
la mayoria de las hormonas cuando se redujeron las horas de suefio y de
descanso, y sometieron a un duro entrenamiento a un grupo de soldados.

El seguimiento realizado a lo largo del estudio de las horas de suefio diarias,
no ha dado diferencias significativas, manteniéndose bastante regular. Por
termino medio el descanso ha sido de 7,50 - 7,77 y 7,58 horas, para T1, T2,y T3.
Esto nos parece un descanso claramente insuficiente para deportistas de

resistencia ©®** 2% 239 Hay que considerar que nuestros atletas al no ser
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profesionales realizan otra actividad. Podriamos decir que este es otro factor que

ha podido influir en el rendimiento general de los sujetos a lo largo del estudio,

4.2. Condiciones climaticas
El efecto de la temperatura sobre la respuesta hormonal con entrenamiento
intenso y distintas temperaturas (23° y 28° y 35° y 22°), ha sido estudiado por JR

Hoffman y cols., Kenefick y cols. @ 2% 230

, Sin encontrar respuestas
significativas. Tampoco encontraron, con niveles moderados de hidratacion,
cambios importantes en los niveles en sangre de testosterona, ni cortisol, durante
ejercicio prolongado de baja intensidad. Sin embargo, la noradrenalina parece
responder de manera sensible a esta hidratacion.

Por las condiciones climaticas de temperatura, humedad y viento en las que
se desarrollaron los tests, (20,8 grados 75 % de humedad, y 11 Km/h de viento en
(T1) 9,2 grados 61% de humedad, y 11 Km/h de viento en (T2), y 10,4 grados
52% de humedad, y 14 Km/h de viento en (T3)), creemos que no fueron tan

diferentes como para alterar de forma significativa el resultado de las pruebas.

4.3. Nutricién

La alimentacion del atleta debe ser equilibrada, suficiente y variada, rica en
principios energéticos, vitaminas y minerales 38 214215, 216, 217, 218)

Nuestros atletas anotaron su alimentacion durante la semana anterior a las
pruebas. El tipo de alimentacién seguida no fue prevista como una variable a
estudiar, pero si nos planteamos el conocimiento de este dato con la intencién de
conocer las pautas alimenticias, y a la vez, que pudiese servir como referencia de
los habitos higiénicos de la poblacién estudiada ®° 76469,

La diferencia en la ingesta de calorias o la composicion de la dieta afectan al

rendimiento fisico %> 239 240)

, Y un consumo inadecuado de calorias, o los
trastornos alimenticios, dafan las regulaciones hormonales centrales, incluyendo
una reducida secrecién pulsatil de LH ¢4242,

Un desequilibrio en el consumo de calorias provoca una disminucion del
aclaramiento metabdlico de las hormonas esteroides, y una dieta baja en fibra y
en complejos carbohidratos y rica en grasa y proteinas, se asocia con niveles
bajos de SHBG Yy altos niveles de hormonas sexuales. Cuando durante siete dias

la dieta es rica en carbohidratos (70%), el aumento de STH provocado por el
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ejercicio es menor después de una restriccion caldrica, en comparacion con el
grupo de control con un 55% de consumo de carbohidratos ®*® Parece ser que
una dieta lacto-ovo-vegetariana puede causar menores descensos de
testosterona si lo comparamos con una dieta mixta ®*¥ El peso absoluto,
controlado por la mafiana a lo largo de todo nuestro estudio, ha sido 66,15, 65,89,
y 66,18 Kg., sin diferencias significativas a lo largo del estudio. Se ha valorado la
alimentacién de cada semana previa a los tests, encontrando que la proporcién en
los alimentos de proteinas, lipidos y glucidos es correcta y no cambia a lo largo
del estudio. La dieta de las 24 h anteriores al esfuerzo fue igual para todos4: 249,

Volek y cols. ®19

, estudiando la relacién entre ejercicio de resistencia y
respuesta de la testosterona y cortisol, no encontraron diferencias significativas
entre cualquier variable nutricional y el cortisol pre-ejercicio o el incremento
absoluto de testosterona y cortisol después del ejercicio. Sin embargo, una dieta
baja en grasa y rica en carbohidratos en un grupo de jugadores de hockey sobre
hielo, dio como resultado que la testosterona, el cortisol y la hormona LH,
aumentaron en comparacién al grupo de control. Los cambios a corto plazo en la
dieta (3 dias), no se asociaron con los cambios concomitantes en la concentracién
de hormonas catabdlicas (cortisol, SHBG IGF1), a pesar de los cambios del
rendimiento fisico 4"

El entrenamiento no ha influido en el peso corporal y los pliegues como
hubiésemos deseado para la fase I, lo que ha podido influir en el rendimiento en
T3. El peso, més bajo en T2, aun con una mayor ingesta de calorias, coincide con
un mayor volumen de entrenamiento. Tanto el control del peso a lo largo del
estudio, tomado por los sujetos, como el peso pre-test se comportaron sin
diferencias con el estudio de los pliegues de cada momento.

Aunque Roberts y cols. ¥

indican claramente que la realizacién de
actividad croénica incrementa la secrecion de cortisol y decrece la secrecion de
testosterona, aconsejan precaucion en estas conclusiones, al no hacerse mencion

del estado nutricional.



DISCUSION - 142

5. RESPUESTA HORMONAL

El ejercicio sistemético de resistencia y las alteraciones endocrinas, pueden
afectar al rendimiento *® Esto hace que exista un interés creciente en el estudio
del control de la periodizacion de las cargas del entrenamiento 4%

Los cambios hormonales asociados al ejercicio tienen que ver con la
duracion e intensidad de los mismos. La coordinacion entre la regulacion nerviosa
y la regulaciéon endocrina no tiene unos limites claros que hagan facil estudiar la
interaccion de ambos factores.

En ocasiones se atribuyen al ejercicio fisico los cambios hormonales, cuando
en realidad pueden ser el resultado de una menor aclaracién metabdlica. © 259
Se han descrito descensos del volumen plasmético después de ejercicios de larga
duracion del 5-15% % 2°2 Estos descensos dan lugar a una hemoconcentracion
debida a las pérdidas de liquido proveniente del plasma a través del sudor y a la
transferencia plasmatica de la sangre a los tejidos, por los aumentos de las
presiones hidrostéatica capilar y osmotica tisular.

MacConnie y cols. %, sefialan que la respuesta hormonal es mayor cuando
aumentan los afios de entrenamiento. Remes y cols., % Schmid y cols. ®*®, han
observado también modificaciones en las respuestas andrégenas al ejercicio
fisico con cambios debidos al nivel de forma fisica de los individuos. Otros
estudios, ®*® no encontraron alteraciones significativas como respuesta a ocho
semanas de entrenamiento intensivo en comparacion a un grupo control.

Nosotros observamos también variaciones de testosterona y cortisol a lo
largo del estudio. Asi como la testosterona primero ascendio y luego disminuy®, el
cortisol aumento al final con respecto al primer test.

Para Flynn MG. y cols. &7

, la respuesta hormonal en los individuos
entrenados y el ejercicio de resistencia cronica pueden potenciar las respuestas
hormonales. Se ha descrito, en sujetos altamente entrenados, concentraciones
basales de ACTH y cortisol mas elevadas, y una respuesta significativa de
corticotropina ®*®

Sin embargo, distintos autores muestran controversia sobre la importancia
del volumen de entrenamiento y la respuesta hormonal. Para Kraemer 39 es
determinante de la respuesta hormonal, sobre todo con aquellas hormonas que se

relacionan con la disponibilidad de energia. En estos casos Flynn y cols. ©*
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vieron que, incrementando el volumen de entrenamiento de cross en dos periodos
de 10 dias (200% del volumen normal de entrenamiento), la testosterona libre
disminuyé significativamente los dias 5 y 11, comparado con el dia 0. La
testosterona total fue menor en el dia 5 que en el 0. Tremblay y cols. 49 sugieren
sin embargo, que la influencia del volumen de ejercicio como una variable
independiente, no es tan importante como la combinacién de intensidad y
duracién del ejercicio. Por el contrario, nuestros datos muestran que en la primera
fase aumenta la testosterona, indicando probablemente que el trabajo de volumen
(a baja intensidad) puede ser un mecanismo de estimulacién en la produccion.

Jezoba y cols. ®®*? opinan que las respuestas hormonales al esfuerzo fisico
dependen mas de la intensidad del ejercicio que del trabajo total. Ronsen y cols.
(29 encuentran una respuesta endocrina mas pronunciada en la segunda dosis
de ejercicio en el mismo dia. Cuando se compara una serie de trabajo intenso con
tres series, Gotshalk y cols. ®®¥ encuentran que los volimenes mas altos de
trabajo total, producen mayores incrementos en la circulacion de hormonas
anabolicas durante la fase de recuperacion que sigue al ejercicio.

Alargo plazo, en nuestro estudio, cuando se desarrollo la fase de intensidad,
se produjo un descenso de la testosterona; esto corrobora los datos mostrados
por otros autores, ®*® 29 quienes indican que la intensidad es mas determinante

en la capacidad anaerdbica, y por tanto en la recuperacion.

5.1. Cortisol

La destruccion periférica de cortisol, la disminucion de su aclaracion hepética
o el aumento de la secrecion de ACTH, hace que aumente el cortisol plasmatico
como respuesta al ejercicio %

El cortisol tiene un efecto catabdlico-proteinico en los musculos esqueléticos
gue es probablemente de gran importancia durante la recuperacion. Para Perna
(62 esto prolonga el proceso de recuperacién, lo que puede aumentar la
susceptibilidad a enfermedades y lesiones en atletas de competicion.

Sin embargo el estrés esta relacionado con el entrenamiento, y es menor en
los atletas de mayor experiencia. Con el entrenamiento aumenta la capacidad de
los deportistas para controlar las alteraciones que produce el contexto de la

competicién 7263
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Ademas, la respuesta del cortisol es distinta en hombres y mujeres ©®, y
estas variaciones son distintas en funcion del tiempo de entrenamiento, siendo

superiores al principio. Lag y cols. #%®

, con treinta minutos de ejercicio, a 170
pulsaciones minuto (pul/min), encontraron un aumento significativo del cortisol
salivar al principio del ejercicio que posteriormente se mantuvo estable hasta el
final. Tras finalizar, aparecié sorprendentemente un nuevo incremento, aunque
posteriormente bajaron a los niveles de referencia, pero permanecieron altos
durante una hora y media.

Un dato a tener en cuenta es la variacion circadiana del cortisol. Alo largo de
todo un dia, la mayoria de las hormonas en sangre fluctian y muestran una
variacion ciclica. La causa de tal variacion ritmica puede estar relacionada con los
cambios de postura, el nivel de actividad, la ingestion de comida, el estrés, laluz y
oscuridad solares, debilidad y el suefio. Las respuestas por la tarde parecen ser
mayores que las de la mafiana, sus niveles maximos en la sangre se consiguen
hacia las siete u ocho de la mafana, luego se reducen poco a poco y alcanzan el
minimo hacia las ocho de la tarde, para elevarse poco a poco. (%66 267. 268. 269)
Aumentar los niveles o la intensidad del entrenamiento de resistencia produce
niveles mayores de cortisol en reposo % 146270, 271, 272)

Entre las variables antropométricas, hemos estudiado la relacién entre el
peso corporal y la respuesta hormonal y hemos encontrado que existe una
correlacion positiva entre el cortisol y el peso de los sujetos. El cortisol era mas
alto entre los sujetos con menor peso. Si el menor peso esta relacionado con un
mayor entrenamiento, parece l6gico un aumento en los valores de cortisol en
sujetos entrenados.

En nuestro estudio el cortisol de la mafiana no presentd cambios
significativos entre T1 y T2, descendi6 en T3 (marzo) Los valores del cortisol
preesfuerzo, también descienden entre T1 y T2. El descenso matinal del cortisol
en T3, no correspondié con lo esperado, a tenor de la bibliografia, dado que en la
fase Il de la programacion aumenta la intensidad del entrenamiento, y el
rendimiento se mantuvo o es ligeramente mas alto que en T2.

En la bibliografia estudiada > 3% 2’3 se sefiala que el cortisol no aumenta
significativamente durante ejercicios de intensidad que no llega al maximo hasta

después de 60 minutos 0 mas, por lo que la duracion del ejercicio y la intensidad
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del mismo determinan esta respuesta. Otros estudios “*® han demostrado que el
cortisol se incrementa a partir del 60% de la potencia aer6bica maxima, tanto mas
cuanto mayor es la potencia alcanzada por el deportista. Fournier y cols. ¢
estudiaron la respuesta del cortisol en una maratén, y observaron un incremento
significativo durante la carrera, sin modificaciones significativas tras el kilémetro
treinta. Kraemer y cols. *®® comprobaron que aumentan las concentraciones de
cortisol en sangre con el ejercicio, pero que este aumento no es sistematico a
medida que aumenta la intensidad del esfuerzo a partir de la potencia aerébica
maxima.

La importancia de la competicion y de las expectativas previas fue estudiada
por Scavo y cols. ™ Los niveles hormonales eran iguales 48 horas antes de la
competicién, pero se elevaban una hora antes de la misma, siendo este aumento
mayor en las pruebas méas importantes. Sbegovskaya y cols. "¥ comprobaron
también que la respuesta del cortisol antes de la competicibn es
considerablemente mas alta en remeros de elite que en remeros de bajo
rendimiento.

Es paraddjico que en nuestros resultados, los valores de cortisol previos al
esfuerzo, no aumenten, incluso disminuyan entre T2 y T3. Se puede explicar
atendiendo a los factores ya vistos y que tienen que ver con el contexto de las
pruebas. Los sujetos del estudio no se encontraban afectados por exigencias
psicologicas que tuviesen que ver con el resultado, y no han existido factores
desencadenantes de estrés. Por tanto, el cortisol matinal y el previo a los tests,
parece no haber sido influenciado por lo que Suay Lerma ¢”® denomina factores
de victoria o derrota como elementos que pueden causar un aumento del estrés.

Alo largo del dia y hasta las 17 h. el cortisol descendi6 a valores normales,
lo que confirma la no existencia de estrés fisico o psicologico que se pueda
asociar al sobreentrenamiento u otros factores.

Los niveles de cortisol post-esfuerzo no muestran diferencias significativas al
comparar T1, T2 y T3. Aunque como ya esta descrito, en todos los casos hay un
aumento significativo en respuesta a una prueba de 10.000 metros.

Los tests de 10.000 m utilizados en el estudio han significado un trabajo
siempre por encima del 80% de la intensidad maxima y con un tiempo medio de
37, 35, y 35 minutos en T1, T2 y T3. Nuestros resultados coinciden con los de
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Duclos y cols. ?"®; sefialan que el ejercicio intenso y prolongado provoca aumento
del cortisol. En nuestro estudio hemos visto claramente esta relaciéon con ejercicio

de intensidad maxima y tiempos entre 32 y 38 minutos en los 10.000 m.

5.2 Respuesta del cortisol entre las fases del entrenamiento

Se han encontrado niveles altos de cortisol en atletas de elite, “®? en
comparacién con atletas de menor nivel, como respuesta al entrenamiento. Sin
embargo, otros autores “’" 2™ no encontraron alteracién del cortisol en reposo
por los cambios en la intensidad y volumen del entrenamiento.

La respuesta al entrenamiento aplicado ha dado un significativo descenso en
los valores del cortisol de la mafiana. Este desciende entre la fase | y la fase II.
De la misma forma se comporta el cortisol previo a los tests, éste es mas bajo al
finalizar el estudio (marzo).

El cortisol post-esfuerzo no muestra diferencias significativas entre las fases
del entrenamiento. El descenso del cortisol matinal de la segunda fase, contrario a
lo visto por Roberts y cols. ®®, puede ser debido, como ya se ha explicado, a una
mayor adaptacion de los sujetos al efecto del entrenamiento, ausencia de estrés
psicolégico 0 a una posible baja intensidad de las cargas. Como hemos visto al
finalizar la fase I, el cortisol también aumenta si aumenta el nimero de sesiones
de entrenamiento. La doble sesidn de entrenamiento puede aumentar el nivel de
preocupaciéon del sujeto y por tanto puede afectar a los niveles de cortisol aun
siendo una sesion de trabajo moderado.

La experiencia y el nivel de dedicacion minimizan los efectos de la doble
sesion 7 2% Aunque los sujetos estudiados son experimentados, hemos visto
que tienen otras ocupaciones. Esto seria contradictorio con lo visto por Flynn, y
cols. @ que no encontraron alteracién del cortisol en reposo por los cambios en
la intensidad y volumen del entrenamiento y también con lo visto en nuestro
estudio. Los sujetos que realizaron un mayor numero de sesiones, presentaban
valores més altos de cortisol.

Neary y cols. ® concluyen que un ciclo agotador de entrenamiento de
resistencia altera la proporcién de hormonas anabdlicas y catabdlicas y afiaden
gue, con una investigacion mas amplia, el cortisol en la orina podria llegar a ser

un indicador Util del estrés de entrenamiento.
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5.3 Testosterona

Los valores mas altos de la testosterona total matinal se han encontrado en
T1 (comienzo del estudio), disminuyendo significativamente en T2, volviendo a
mostrar una diferencia, en este caso una elevacion, en T3 (final del estudio).

La recuperacién de los niveles de testosterona puede estar comprometida
cuando existe un elevado nivel de cortisol después de ejercicio intenso y asociado
con funciones antiinflamatorias a través de la inhibicion directa de la hormona
GnRH o a través de la competicion de ACTH con la hormona LH para los

receptores de membrana de la célula de Leydig ©#"®

. Aunque para Beitins y
cols.*®*” |a regulacién de la testosterona provocada por el ejercicio no parece que
se logre por medio de los niveles de cortisol concurrentes y no siempre esta bajo
control adrenérgico.

En nuestro estudio, aunque el cortisol aumenté sus niveles tras el esfuerzo,
no hemos encontrado diferencias de esta elevacién en los tres momentos
estudiados, y no se ha relacionado con las respuestas de la testosterona.

El descenso de la testosterona total matinal en T2, coincide con una mejora
significativa del rendimiento de los sujetos. Este descenso de la testosterona
matinal puede ser debido al efecto del volumen de entrenamiento realizado. La
comprobacién del aumento en T3 de este valor, se puede relacionar con un menor
impacto de la carga de entrenamiento, y por consiguiente con una menor
afectacion en la respuesta de la testosterona, que recupera los valores del inicio
del estudio. En nuestro estudio hemos visto una correlaciéon entre la respuesta
hormonal y el volumen de entrenamiento. Los sujetos que realizaron mayor
volumen de kilbmetros en la primera fase, tenian valores mas altos de
testosterona por la mafiana.

El descanso y la calidad del suefio influyen en los valores hormonales de la
mafiana. Las horas que los sujetos estudiados han dedicado al suefio ha sido
regular a lo largo del estudio, sin embargo, la testosterona ha sido mas elevada
en T3 lo que puede ser debido a una mayor capacidad de recuperacion producida

con el entrenamiento o a una mayor calidad del descanso.
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La tasa de testosterona total previa al esfuerzo no presenta diferencias entre
T1, T2 y T3, a lo largo del dia siempre desciende con relacién a los valores
matinales y dentro de los valores de variabilidad que se dan para esta hormona.

Tanto los valores de testosterona total post-esfuerzo, como el cortisol,
aumentan en todos los casos y el aumento es mayor en T2. El comportamiento de
la testosterona post-esfuerzo en T2, superior a T1 y T3 puede ser debido a la
hemoconcentracion, y podria estar relacionada con un mejor rendimiento de los
sujetos y una mayor adecuacion al entrenamiento. La mayoria de los autores que
analizan la respuesta de la testosterona total con ejercicio de resistencia, no
hacen mencidn concreta de distancia y tiempos, aunque se sugieren niveles mas
altos como respuesta a ejercicio submaximo en sujetos entrenados en resistencia
que en desentrenados 9.

cumming 3 habla de que cierta intensidad y corta duracién de ejercicio,
pueden originar el aumento de la testosterona. Contrariamente Kuoppasalmi y

cols. &Y

, demostraron que la hormona luteinizante y la testosterona no
cambiaban en respuesta a carrera corta de intensidad maxima, aunque no se
especifica la distancia ni la intensidad.

Para Cumming y cols. 2, en ejercicio prolongado de mas de dos horas, en
general se observa una reduccioén de la testosterona, hecho que fue corroborado

por Fournier y cols. @™

, la testosterona decrecié a lo largo de la carrera de
maratén a partir del kilbmetro treinta y tres, sin embargo, no encontraron
modificaciones significativas a partir de ese momento. Kuoppasalmi y cols. ©&V
sitian también el descenso de la testosterona a partir de noventa minutos en una
carrera de intensidad moderada. También Guglielmini y cols. % observaron un
aumento significativo de los niveles de testosterona con cargas submaximas de
hasta tres horas de duracion, para disminuir de forma progresiva si el trabajo
contindia hasta el agotamiento.

En ejercicio de fuerza, Hakkinen y cols. ®? afirman que los cambios
significativos de la testosterona plasmaética sélo se dan si el trabajo representa el
70-100% de la intensidad maxima. Demostraron que 20 series de levantamiento
RM no producia ningin cambio en testosterona, mientras que 10 series de 10 RM
producia incrementos significativos. Estos resultados son coincidentes con los de

(283) (284)

Guezennec y caols. y Weiss y cols. quienes observaron que las
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intensidades de trabajo inferiores al 70-80 % de la intensidad méxima, no elevan
la testosterona en suero de forma significativa.

Tras un ejercicio de resistencia moderadamente prolongado, parece ser que
hay incrementos de la testosterona libre (45 de ejercicio a 70% del VO, méax.) Ello
es el resultado de una elevada produccion glandular de hormonas o un descenso
de despeje metabdlico (M.C.R) Este incremento parece ser mediado por una
estimulacion simpatica de los testiculos, encontrandose una correlacion (r =+0,92)

con la tasa de norepinefrina en sangre 22,

5.4. Testosterona libre y total entre las fases de entrenamiento

Wheeler y cols. ®®) al comparar 31 hombres que corrian al menos 64 Km a
la semana con 18 sedentarios, vieron que los niveles promedio de la testosterona
(total y libre), fueron significativamente mas bajos que en los sujetos control,
aunque los niveles se mantuvieron dentro del rango fisioldgico. Nosotros sin
embargo, hemos encontrado una correlaciébn positiva entre el volumen de
kilbmetros y la testosterona al finalizar la primera fase, en aquellos sujetos que
realizaron un mayor volumen.

El aumento o descenso de la testosterona total como respuesta al ejercicio,
se interpreta de manera diferente segin autores “®** 28V Cumming y cols. 3
opinan que los niveles de testosterona total bajan cuando lo que se analiza son
volumenes o periodos largos de entrenamiento. Mas de 64 Km. semanales es un
volumen que para MacKelvie y cols. ®® resulta estar inversamente relacionado
con los niveles de testosterona, aunque estos permanecieron dentro del rango
normal. Cuando en nuestro estudio comparamos los valores de la testosterona
entre fases, encontramos sin embargo, una elevaciéon matinal de la testosterona
al finalizar la fase Il (fase competitiva), este aumento coincide con lo visto por

(80)

Young Yy cols. el nivel de testosterona se eleva al mejorar el

acondicionamiento fisico. Iguales resultados encuentran Remes y cols. ®**, un
aumento de la testosterona después de seis meses de entrenamiento fisico, que
se correlacionaba con el maximo consumo de oxigeno.

Maresh y cols. ®®” comprobaron que la testosterona pre-ejercicio aumentaba
progresivamente durante la temporada, aunque no especifican ni volumen ni

intensidad del entrenamiento. Nosotros no hemos encontrado diferencias
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significativas en los valores preesfuerzo a lo largo del estudio, aunque estos eran
mas bajos en T3. Sin embargo la tasa de testosterona total post-esfuerzo si fue
significativamente més baja en T3.

5.5. Variacién circadianay entre fases, del indice testosterona libre—cortisol

El indice testosterona libre-cortisol matinal aumenta en T3 con relacién a T1
y T2. No se encuentran diferencias en pre-esfuerzo ni en post-esfuerzo, ello
resulta contradictorio con otros estudios que atribuyen al aumento de la intensidad
o volumen del entrenamiento con un descenso en reposo en la tasa testosterona
libre/cortisol en sangre.

El valor preesfuerzo en T2 y T3 desciende a lo largo del dia, lo que puede
significar una normalizacion circadiana de este indice. Los resultados en el
rendimiento no se pueden asociar a la respuesta de este indice hormonal, dado
gue no han existido diferencias significativas en los resultados de los tests entre
T2 y T3. Los valores testosterona libre/cortisol pos-tesfuerzo no presentaban
diferencias significativas en ninguno de los momentos.

Aldercreutz y cols. ©®? valoraron la testosterona (total y libre), y el cortisol
unido a la globulina, en atletas que habian sido calificados como sobre-
entrenados. Estos autores sugieren que la proporcién testosterona libre-cortisol
era el indicador méas sensible de estrés de entrenamiento y propusieron un criterio
para diagnosticar el sobreentrenamiento basado en esta proporcion. Tsopanakis y
cols. ®®® concluyen que una medicién de la proporcién testosterona/cortisol,
puede mostrarnos un cuadro general de la habilidad de respuesta rapida al estrés,
gue podré ser util para calcular el rendimiento de un atleta de élite.

En nuestro trabajo no se ha detectado en los sujetos signos de sobre-
entrenamiento, si hemos encontrado un aumento significativo de la relacion
testosterona libre/cortisol de la mafiana en T3, lo que podria representar segun los
estudios mencionados, un mayor estrés de entrenamiento y por tanto ser la causa

de no existir apenas mejora en el resultado de T3.

5.6. Variacién circadiana y entre fases, del entrenamiento del indice
testosterona total—cortisol

Este indice sugiere la importancia del balance entre la actividad anabdlica de
la testosterona y el efecto catabdlico de los glucocorticoides. Cuando el
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entrenamiento es muy intenso o excesivo, el indice decrecerda, debiéndose
mantener en valores altos para encontrar un efecto positivo sobre el rendimiento.

Los aumentos en la proporcion testosterona-cortisol se han correlacionado
significativamente con un aumento de las capacidades de fuerza (44 145. 146,147, 267)
Fry y cols. ®*¥ comprobaron, en un grupo sobreentrenado en trabajo de fuerza, un
ligero aumento de la proporcidon testosterona-cortisol. Sin embargo, no
observaron alteraciones siguiendo un entrenamiento consistente en resistencia
durante un afo, ni tampoco con un volumen de entrenamiento no sobrecargado
(53)

En nuestro estudio hemos visto que los valores matinales testosterona total-
cortisol, descienden entre T1 y T2 (P<0,05) y aumenta en T3. Similares resultados
se obtuvieron al comparar las fases de entrenamiento (aumenta al finalizar la fase
1))

El resultado que observamos al finalizar la primera fase del entrenamiento,
con un descenso significativo en los valores de la proporcion testosterona
total/cortisol, no se corresponde con lo visto en otros estudios. Ademas, es en T2
donde los sujetos obtienen un rendimiento esperado como respuesta al
entrenamiento realizado. Sin embargo, el aumento observado en T3 de la
proporcion testosterona total/cortisol, si concuerda con lo esperado, pero el
rendimiento obtenido en la prueba de esfuerzo no varié con relacion a T2. Este
aumento al finalizar el estudio tiene un comportamiento igual que el visto para el
indice testosterona libre/cortisol, que también aumenta en T3.

El descenso del indice testosterona total/cortisol, visto al comparar las fases
del entrenamiento, se corresponde con el aumento del trabajo de intensidad, y
concuerda con lo indicado por Banfi y cols. ©? al igual que lo visto con el indice
testosterona libre/cortisol, antes del esfuerzo no se han visto cambios
significativos en ninguno de los momentos estudiados, lo que puede significar una
regularizacion circadiana en estos valores a lo largo del dia.

Los sujetos de nuestro estudio podrian haber llegado a un volumen e
intensidad de entrenamiento suficientes como para provocar un descenso en la
proporcion testosterona total/cortisol. Otros estudios como los de Hakkinen y
cols.? y Fry y cols. ™Y, relacionan niveles altos en esta proporcién como un

efecto positivo del entrenamiento.
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Asi como la respuesta post-esfuerzo; del indice testosterona libre/cortisol no
varia y mantiene valores idénticos a lo largo del estudio, el indice testosterona
total/cortisol postesfuerzo si lo hace y desciende en T3. Lo mismo ocurre al

comparar las fases de entrenamiento, desciende en la fase Il

6. RESPUESTA PSICOLOGICA PRE-TESTS

Aunque las pruebas de esfuerzo realizadas en laboratorio ofrecen mayor
garantia en el control de variables, cuando estas pruebas se realizan en el escenario
competitivo aportan otras circunstancias favorables, que tienen que ver con el
comportamiento real en situaciébn competitiva, y lo que esto implica de respuestas
psicologicas. El escenario de nuestro estudio —pista de atletismo homologada- y la
competencia directa en la carrera, junto con la valoracion de las condiciones
climaticas que se dieron, pueden simular un escenario proximo a la realidad de la
competicion.

Scavo y cols. ¥ estudiaron las expectativas previas que el sujeto percibe
antes de la competicion, y comprobaron que los niveles hormonales eran iguales
48 horas antes de la competicidn, pero se elevaban una hora antes de la misma,
siendo este aumento mayor en las pruebas mas importantes.

®" 'y cumming y cols. ®¥ las fluctuaciones

Para Hackney y cols.
emocionales influyen en los niveles de esteroides, sin embargo, en muchos
estudios sobre los cambios hormonales con el ejercicio, no se tienen en cuenta.

En el estudio de las respuestas psicolégicas, Obminski y cols. ®®” han
comprobado que existe una correlacion en la respuesta del cortisol a esfuerzos
realizados en laboratorio y en pista, y encontraron una asociacion entre la motivacion
para lograr el maximo esfuerzo y la movilizacion psicohormonal, siendo la respuesta
mas alta en competicion.

La importancia de la competicion fue también estudiada por Snyder y

cols.®) y Kellmann y cols. @™

, quienes comprobaron la disminucién de
respuestas positivas al cuestionario de bienestar psicologico de los atletas con
exceso de entrenamiento (overtraining) y seflalan que parece necesario un
periodo de 6 y 21 dias para recuperarse de los efectos psicoldgicos que produce.

Nosotros no hemos visto, a excepcion del aumento de cortisol, respuestas

psicofisicas que pudiesen predecir un exceso de entrenamiento. Sin embargo,
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aungue no se ha estudiado de manera especifica el efecto de la nutricion y del
suefio, si hemos observado un insuficiente descanso, lo que podria justificar el
bajo rendimiento en T3.

Al no encontrar diferencias significativas en la respuesta psicolégica medida
antes de los tests a lo largo del estudio, no podemos asociar el estrés con los
cambios hormonales. Los factores que Suay Lerma ™ denomina de victoria o
derrota, como elementos que pueden causar un aumento del estrés, no se han
dado.

Las condiciones experimentales en los momentos de pasar el cuestionario,
aun siendo el dia de las pruebas de esfuerzo no se realizaron en los momentos
anteriores sino por la mafiana, cuando aun faltaban 7 horas. Por tanto, la tension
psicol6gica es menor. Tampoco se daban condiciones asociadas a la importancia
de la competicion, la victoria o la derrota no tenian un significado que pudiese
aumentar el grado de tension entre los sujetos. Durante el estudio no se
apreciaron respuestas psicofisicas de sobreentrenamiento.

Estos resultados coinciden con los aportados de por Flynn y cols. ¢

» que
tampoco encontraron cambios sobre los marcadores de estrés de entrenamiento
a lo largo de la temporada en corredores. El nivel de los sujetos de nuestro
estudio y las condiciones (en torno a un buen desayuno) en las que se respondia
a los cuestionarios, puede explicar también la ausencia de alteraciones

significativas.
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CONCLUSIONES

Los atletas han entrenado durante un periodo de seis meses (temporada
invernal) y han obtenido una mejora en el rendimiento sobre 10.000 m de 2
minutos y 26 segundos.

La tasa de testosterona libre en sangre se comporta como la de cortisol,
siendo alto por la mafana. Sin embargo, la tasa de testosterona total no
depende de estos factores, ni varia con el ejercicio.

El indice testosterona libre/cortisol disminuye con el ejercicio. La testosterona

total/cortisol no muestra un patrén definido.

Se observé un descenso de la tasa del cortisol basal en sangre al descender
el entrenamiento, y un aumento del indice testosterona libre/cortisol en la fase

Il del entrenamiento (periodo competitivo)

El cortisol en sangre se correlaciona positivamente con el nimero de sesiones

de entrenamiento, es decir, es mas alto cuantas mas sesiones se realizan.

En condiciones de desentrenamiento hay una correlacion entre el cortisol
basal y los parametros psicolégicos estudiados, perdiéndose al aumentar el

entrenamiento y recuperandose al disminuirlo.

Hemos observado un descenso de la tasa de la testosterona total en sangre a
medida que desciende el entrenamiento, y un descenso del indice
testosterona total/cortisol, al finalizar el ejercicio.

Existe una correlacion positiva entre el volumen de entrenamiento y la

testosterona total.
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9. Seria interesante realizar otros estudios de la respuesta hormonal al
entrenamiento de resistencia en mujeres. También, observar los factores de
volumen e intensidad del entrenamiento de resistencia y respuesta hormonal

en periodos mas cortos y con un mayor numero de sujetos.
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