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El primer reconocimiento de que la actividad fisi-
ca realizada por sujetos sanos tiene efectos sobre la
funcién renal, data de 1878; en esa fecha LEUBE!
observé que de 119 soldados cuya orina de la ma-
fiana estaba libre de proteinas, 14 desarrollaban pro-
teinuria después de una larga marcha de instruccion;
en 1907 Collier? ratifica este hallazgo en remeros y
lo considera una alteracion funcional. Desde enton-
ces numerosos estudios han evaluado los cambios
que se producen en la hemodinamica renal y en la
excrecion de electrolitos como consecuencia del
ejercicio fisico. Barach?® en 1910 atribuye la albu-
minuria que aparece tras una prueba de maratén al
trauma mecanico producido por la propia carrera;
en 1925 Bjure* considera a la acidosis responsable
de la proteinuria y un afio mas tarde Starr®, aduce
cambios en la circulaciéon renal para explicar la ci-
tada alteracion urinaria. Finalmente Poortmans y
cols.®, establecen el origen plasmatico de las prote-
inas encontradas en la orina después del ejercicio.

Un editorial del British Medical Journal” en 1929,
habla de la aparicién de hematurias en corredores de
larga distancia; mas tarde en 1958 Alyea y Parish?®
describen esta misma alteracion en nadadores de
larga distancia y remeros. Gardner® en el ano 1956
fue el primero en acunar el término pseudonefritis del
atleta para indicar que los cambios que aparecian en
estas circunstancias eran benignos, transitorios y re-
versibles; descubrié hematurias, proteinurias y cilin-
drurias en el 45% de las 424 muestras de orina to-
madas a 47 jugadores de fltbol; desde entonces se
han descrito varios sindromes con el denominador
comun de presentar orinas coloreadas después del
ejercicio: hemoglobinuria de la marcha'®, hematuria
por stress’ o la hematuria de los 10.000 metros, tér-
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mino que utiliza Blacklock' en 1977 al encontrar
esta alteracion en corredores de esa distancia del sexo
masculino. Hoy dia no se conoce atlin con precision
el origen de estas hematurias, aunque en términos ge-
nerales se consideran de buen pronéstico, siempre
que desaparezcan dentro de las 48 horas siguientes
a la finalizacion del ejercicio.

Schrier y cols.' describen varios casos de fallo
renal agudo en reclutas y observan que esta altera-
cion es mas frecuente en los meses de verano, du-
rante las dos primeras semanas de la instruccién y
entre reclutas no aclimatados a las altas temperatu-
ras; Dancaster y cols.!> refieren también dos casos
en corredores de una maratén celebrada entre dos
ciudades de Africa del Sur. Esta alteracion constitu-
ye la menos frecuente, pero al mismo tiempo mas
grave complicacién renal asociada a la practica de
ejercicio fisico y siempre aparece tras esfuerzos pro-
longados e intensos, celebrados en condiciones ex-
tremas de calor y humedad y favorecida por una
mala hidratacion.

Desde que en 1910 Barach?® asocié la aparicion
de cilindruria con la préactica de una actividad fisi-
ca, numerosos trabajos han demostrado el aumento
de la excrecion urinaria de calculos después del ejer-
cicio: Govaerts y De Lanne'®, Boone y cols.’, Alyea
y Parish8, Castenfors y cols.,'® o Kachadorian y John-
son'?, han encontrado célculos urinarios fundamen-
talmente granulares después del ejercicio. Otras
alteraciones del sedimento urinario como un au-
mento de la presencia de leucocitos y células epi-
teliales, constituyen hallazgos muy frecuentes en la
orina postejercicio y asi ha sido relatado por la ma-
yorfa de los autores citados anteriormente.

Al principio los estudios sobre rifién y actividad fi-
sica, estaban dirigidos casi exclusivamente a descri-
bir y cuantificar los elementos que aparecian en la
orina después del ejercicio y a mostrar los cambios
que se producian en el sedimento urinario en estas
condiciones. Los primeros trabajos destinados a acla-
rar la causa de las alteraciones y cambios en la orina,
datan de finales de los afios cuarenta; por esas fe-
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chas Barclay y cols.? estudian los efectos del ejer-
cicio fisico sobre el volumen y composicion de la
orina, Chapman y cols.?' se interesan por los cam-
bios que se producen en el flujo plasmético renal du-
rante la actividad fisica al igual que White y Rolf?2
en ese mismo afo, Radigan y Robinson?? centran su
interés en la influencia de la actividad fisica sobre la
velocidad de filtracion glomerular, al igual que Kat-
tus y cols.?* quienes también investigan el efecto que
sobre el mecanismo de excrecion electrolitica renal
tiene la actividad fisica intensa. Todos estos autores
concluyen sus trabajos indicando que existe una dis-
minucion del flujo plasmatico renal durante el ejer-
cicio y que esto trae como consecuencia una dismi-
nucion transitoria de la capacidad de concentracion
renal. Desde entonces la mayor parte de los trabajos
destinados al estudio de la funcién renal durante el
ejercicio, estan dedicados a analizar el comporta-
miento renal utilizando distintos métodos de labora-
torio, cambiando el tipo de ejercicio realizado, la in-
tensidad de este, su duracion e incluso las condi-
ciones ambientales y la situacion nutritiva y de hi-
dratacion del sujeto sometido al experimento.
Kaltreider y Meneely?® son los primeros en aludir,
en 1940, a los efectos que el ejercicio fisico tie-
ne sobre el volumen de sangre; mas adelante
Adolph?® explica que el agua que se pierde con la
sudoracion procede del espacio intracelular. Por en-
cima de un 3% de pérdidas hidricas la fuente ex-
travascular es insuficiente para evitar la deshidrata-
cion y debe ser el sistema circulatorio quien aporte
el agua y mantenga los niveles de sudoracion, eso
desencadenarfa una disminucion del volumen plas-
matico. Holmgren? en 1956 y mas tarde Astrand y
Saltin?8, demostraron que durante una actividad fi-
sica intensa y/o celebrada en un ambiente caluroso
se va a afectar el volumen plasmatico. Estos cam-
bios en el volumen plasmatico estan influidos por
numerosos factores??: nivel de hidratacién previo al
ejercicio, postura en la que se realiza este, tiempo
de recuperacion, nivel de preparacion fisica, técni-
ca utilizada en la extracciéon sanguinea, etc.; pero lo
que mas afecta al volumen plasmatico probable-
mente sea la intensidad del ejercicio y en ello coin-
ciden Bass y cols.??, Dill y cols.?" y Oscai y
cols.3? entre otros. La alteracion mas comin sobre
el volumen plasmético es una reduccion de este®3 y
como consecuencia la aparicion de una hemocon-
centracion que va a producir en cuestion de minu-
tos una hemodilucién reaccional como demuestran
en sus trabajos Convertino y cols.?*, Kohler*® y Kolka
y cols.®. Los mecanismos por los que se produce
esta hemodilucién no son del todo conocidos; para
Costill y cols.?” los masculos durante el ejercicio re-
tienen agua como consecuencia del aumento de su
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osmolaridad, para ser lanzada al plasma durante el
periodo de recuperacion; este movimiento de agua
podria verse favorecido por el influjo del aumento
de proteinas en el espacio intravascular; Irving y
cols.?® y Rocker y cols.?* comparten la misma opi-
nion; otra teoria trata de explicar el aumento del
volumen plasmético a partir de la activacion del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, lo que provo-
carfa un aumento de la retencion de sodio y agua;
Milledge y cols.*®, y Opstad y cols.*' defienden esta
dltima postura. Finalmente segin Convertino vy
cols.*?, las personas entrenadas tienen aumentada la
retencion renal de Na* y consecuentemente de agua
durante el ejercicio, por lo tanto es dificil que su
volumen®@ plasmatico aumente de forma importan-
te después del ejercicio intenso.

Freeman y cols.*® estudian la hemodinamica renal
y la excrecion de Nat* y agua durante un ejercicio
de intensidad media; Raisz y Scheer** encuentran
efectos negativos del ejercicio intenso sobre los me-
canismos de concentracion renal; Smith y cols.*®
analizan la respuesta renal al ejercicio en una si-
tuacion de calor y deshidratacion; Siltanen y Kekki*®
observan y comparan el sedimento urinario de un
grupo de sujetos en reposo, con el sedimento uri-
nario de esas mismas personas tras una marcha de
16 kilébmetros; Wesson*” estudia en términos gene-
rales el funcionamiento renal durante el ejercicio. A
partir de aqui los trabajos que se publican van diri-
gidos a precisar los hallazgo anteriores, utilizando
nuevos métodos. Grimby*® encuentra una relacion
lineal entre el aclaramiento de acido para-amino-hi-
purico (PAH) y la frecuencia cardiaca durante el ejer-
cicio; Castenfors*® observa que el aclaramiento de
acido PAH vuelve a los niveles previos al ejercicio
60 minutos después de acabado este e indepen-
dientemente de su intensidad, al tiempo que expli-
ca como una prolongacion del ejercicio mas alla de
45 minutos, apenas si produce mas cambios en el
flujo plasmatico renal.

Los distintos autores consultados parecen no po-
nerse de acuerdo en la importancia que el nivel de
hidratacion, tiene sobre la funcion renal durante el
ejercicio; mientras Castenfors*® explica que una co-
rrecta hidratacion sélo modifica ligeramente el efec-
to del ejercicio sobre el flujo sanguineo renal (FSR),
Smith y cols.*> demuestran que cuando los sujetos
estan hipohidratados (con una reduccion del peso
corporal entre el 4 y el 8%), la disminucion del acla-
ramiento de acido PAH durante un ejercicio mode-
rado, es significativamente mayor que cuando estos
mismos sujetos estan hidratados con normalidad.
Para hallar una relacién entre el porcentaje de dis-
minucién del FSR durante un ejercicio fisico y la in-
tensidad de éste, algunos autores definen la intensi-



dad del ejercicio en funcién del porcentaje del con-
sumo maximo de oxigeno (VO,max)® utilizado en
la realizacion de ese ejercicio; de esta forma Ka-
chadorian y Johnson®® demuestra cémo a medida
que aumentamos la intensidad de un esfuerzo fisi-
co, se produce una disminucién del FSR proporcio-
nal a dicha intensidad; finalmente Freund y cols.”’
precisan que la disminucién en el FSR, sélo es sig-
nificativa si la intensidad del ejercicio realizado est&
por encima del 60% del VO,max del sujeto.

Los cambios en la tasa de filtracion glomerular
(TFG) y en la fraccion de filtracion durante el ejer-
cicio, han sido ampliamente analizados por distin-
tos autores con resultados diversos; la mayor parte
de los trabajos indican que la TFG medida a través
del aclaramiento de creatinina o de inulina, no cam-
bia con intensidades de ejercicio ligeras o modera-
das; Castenfors*®, Grimby“8, Kachadorian? y Wes-
son*” con sus respectivos colaboradores sostienen
esa opinion, por el contrario la misma TFG suele
disminuir significativamente con ejercicios de eleva-
da intensidad, asi Grimby“? encuentra un descenso
importante del aclaramiento de inulina, cuando la
intensidad del ejercicio supone una elevaciéon de la
frecuencia cardiaca por encima de 155 latidos/min,
Kachadorian y Johnson® describen una relacién in-
versa entre la disminucion del aclaramiento de crea-
tinina y la intensidad del ejercicio. La fraccion de
filtrado parece aumentar tanto con el ejercicio mo-
derado como con el de intensidad elevada, pudien-
do llegar en esta dltima situacion a superar en un
67% los valores de reposo.

Aunqgue en términos generales se admite que el
ejercicio tiene un efecto antidiurético como conse-
cuencia del aumento de las pérdidas por vapor de
agua y sudor y se le asocia a una disminuciéon del
flujo de orina que puede llegar a un estado andrico
en situaciones extremas*, el grado de hidratacion,
los componentes emocionales, la intensidad del ejer-
cicio y fundamentalmente la gran variabilidad inter-
personal, hacen que este efecto sea muy dificil de
valorar. Segtn Castenfors* y Kozlowski y cols.>? pa-
rece que la causa principal de la disminucién del
flujo urinario durante el ejercicio, es el aumento de
los niveles de hormona antidiurética (ADH) en plas-
ma. Sobre este mismo aspecto Wade y Claybaugh>*
han observado una correlacion lineal entre los nive-
les de ADH en plasma y la intensidad del ejercicio.

A pesar de que autores como Raisz y cols.*,
Grimby*® y Castenfors*?, relacionan la préctica fisi-

(@) Monod y Flandrois definen el VO,max como el valor limite
de oxigeno extraido de la atmésfera durante la realizacion de un
ejercicio de intensida creciente hasta el agotamiento y que im-
plique la puesta en juego de una masa muscular importante.
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ca intensa con un efecto inhibitorio de la velocidad
de secrecion de algunos electrolitos como el Na* y
el K*, otros como Kachadorian®? no encuentran di-
ferencias apreciables entre la cantidad de K* urina-
rio en reposo y el K* presente en la orina después
del ejercicio de Refsum y Stromme> que después
de una carrera de ski de 72 kilometros, s6lo descu-
bren un pequeno déficit de aniones que no necesi-
ta reposicion. Sin embargo, si parece haber mayor
coincidencia en el hecho de que el aumento del
nivel de aldosterona en plasma sea uno de los res-
ponsables de la reduccion de la excrecion urinaria
de Na*, a través de un aumento de la reabsorcion
de este electrolito en el liquido del filtrado glome-
rular, teniendo en cuenta que el contenido de al-
dosterona en sangre aumenta con la actividad mus-
cular.

Johansson®® en 1895 demuestra que el sistema ner-
vioso auténomo juega un papel importante en el con-
trol de la respuesta cardiovascular durante el ejerci-
cio; cuando la intensidad del ejercicio aumenta, hay
un aumento de la actividad del sistema nervioso sim-
patico y paralelamente una disminucion de la acti-
vidad en el sistema nervioso parasimpatico. Para el
citado autor existen dos mecanismos de control neu-
ronal: uno nace en un area central del cerebro y el
otro en la propia musculatura activa; el primero actta
a través de la corteza motora sobre el area medular
de control cardiovascular y el segundo de forma re-
fleja activa en el mismo area medular. Estos trabajos
fueron confirmados mas tarde por diversos autores:
Alam y Smirk®” y Krogh y Lindhard>® entre otros; ac-
tualmente Mitchell y cols.*?, Shepherd y cols.®°, Ray
y cols.®" y otros han aceptado estos hallazgos. Si en
un principio la accién del sistema nervioso simpéti-
co sobre el sistema cardiovascular era evaluada in-
directamente, midiendo los cambios de variables fi-
siolégicas controladas por este sistema neuronal,
ahora es posible el control directo midiendo las con-
centraciones de catecolaminas en plasma®%. Las ter-
minaciones de los nervios simpaticos ejercen su ca-
pacidad neurotransmisora a través de receptores
adrenérgicos situados en la superficie de sus células
diana® y el Gnico tejido capaz de incrementar de
manera importante la concentracion plasmatica de
noradrenalina (NA) durante la actividad fisica,
probablemente sea el tejido muscular®. Otros estu-
dios ponen de manifiesto que la actividad nerviosa
simpatica puede influir en el flujo sanguineo de los
masculos activos®> 6. Galbo® demuestra que las
concentraciones plasmaticas de adrenalina (A) y NA
se incrementan durante el ejercicio en varias espe-
cies de mamiferos. No parece que existan diferen-
cias en los niveles de catecolaminas entre hombres
y mujeres si definimos la intensidad del ejercicio
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como un porcentaje de su VO,max®* 9. Factores
como la edad, el volumen de los grupos musculares
activos, la temperatura ambiental, la posicion en la
que se realiza el ejercicio o el nivel de entrena-
miento, pueden influir en las concentraciones de ca-
tecolaminas encontradas en el plasma después del
esfuerzo”®.

SITUACION ACTUAL DE LOS CONOCIMIENTOS
SOBRE FUNCION RENAL Y ACTIVIDAD FISICA

El ser humano cuando realiza una actividad fisi-
ca debe adaptar su organismo a esta nueva situa-
cion; todos los sistemas participan en esta adapta-
cion: el cardiopulmonar, el musculoesquelético y el
renal. El rindn es el érgano encargado de mantener
la homeostasis del organismo y para ello debe re-
gular y estabilizar las pérdidas de agua y electroli-
tos que se producen durante la actividad fisica”.

Parece haber un acuerdo casi unanime en el
hecho de que durante la practica de un ejercicio fi-
sico, el rindén sufre una disminucién de su flujo san-
guineo y que este acontecimiento es el responsable
de las alteraciones que se producen, tanto en el me-
canismo de depuracién renal como en la cantidad
y composicion de la orina. Siguiendo a Poortmans”?,
la respuesta hemodinamica renal durante el ejerci-
cio estd causada bésicamente por la combinacion
de dos mecanismos: un aumento de la actividad del
sistema nervioso simpatico que va a producir una
constriccion de las arteriolas aferente y eferente del
glomérulo y una elevacion del nivel de catecolami-
nas (A y NA) en sangre; otros mecanismos como la
autorregulacion local del flujo sanguineo, parecen
tener menor influencia en los cambios de distribu-
cion de la volemia que se producen en un sujeto
sano sometido a estrés fisico. Por otra parte Mcln-
nis y cols.”?, relacionan los cambios en la funcién
renal debidos al ejercicio, mas con la intensidad de
este que con su duracion.

Los acontecimientos en los que participa el siste-
ma nervioso se producen basicamente de la forma
siguiente’*: el centro vasomotor recibe informacion
del sistema nervioso central y de los receptores pe-
riféricos, transmitiendo impulsos nerviosos a través
de las fibras simpaticas y parasimpaticas hacia el sis-
tema cardiovascular. La mayor parte de las termina-
ciones nerviosas simpaticas postganglionares son
adrenérgicas, es decir, segregan NA mientras que las
terminaciones parasimpaticas son todas colinérgicas
o liberadoras de acetilcolina. Estos neurotransmiso-
res van a ejercer su funcion a través de unos recep-
tores localizados en los érganos efectores; la activa-
cion de estos receptores va a producir activacion o
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enlentecimiento de la funcién del 6rgano. La esti-
mulacién del sistema nervioso simpatico ejerce sélo
una pequefia accion sobre las arterias coronarias y
sobre las de la musculatura esquelética y sobre el co-
razén produce bradicardia; sin embargo, la estimu-
lacion del sistema nervioso simpético actda sobre la
mayor parte de los vasos sanguineos, produciendo
constriccion en las arterias de las visceras abdomi-
nales, rifones y piel, asi como en la totalidad de las
venas; sobre el corazén su accion se traduce en ta-
quicardia y aumento de la contractilidad. Visto lo an-
terior, podemos deducir que el analisis de las cate-
colaminas fraccionadas en plasma, nos va a dar una
idea del nivel de estimulacién nerviosa que se pro-
duce durante una actividad fisica, asi como de la im-
portancia de la vasoconstriccién sobre las arteriolas
renales y sus consecuencias hemodinamicas.

La necesidad de mantener una TFG dentro de
unos limites incluso en situaciones de un gran des-
censo del FSR (ejercicio intenso, deshidratacion,
condiciones ambientales adversas, etc.), explica el
posible efecto estimulador que sobre la macula
densa tiene la disminucion del FSR; la macula densa
asi estimulada produciria una vasoconstriccion en la
arteriola eferente afectandose con menor intensidad
la aferente. El calculo de la TFG se hace a partir del
control de la depuracion o aclaramiento de una
sustancia endogena o exdgena, que cumpla las si-
guientes caracteristicas: filtrarse libremente en los tG-
bulos, no reabsorberse, no segregarse y no sinteti-
zarse’®.

La creatinina como sustancia producida en el or-
ganismo y que retine las condiciones anteriores (aun-
que se segrega una cierta cantidad, esto es com-
pensado por la absorciéon a nivel tubular), seria ideal
para medir la TFG. En la practica y en ausencia de
volumen de orina, se puede utilizar la creatinina en
plasma como indicador de cambios en la TFG®, si
tenemos en cuenta que es una sustancia que pasa
al tdbulo casi en su totalidad por filtracion y que
aunque algo se segrega es una cantidad muy pe-
quena que podemos despreciar; asi mismo podemos
obviar la posibilidad de que en la produccién de
creatinina haya cambios y no permanezca constan-
te. Con estas consideraciones podemos decir que
existe una buena relaciéon inversa entre el nivel de
creatinina plasmatica y la TFG para un mismo indi-
viduo.

La urea también puede utilizarse como sustancia
indicadora de la TFG, aunque es mas imprecisa ha-
bida cuenta que los niveles normales de urea plas-
matica son muy cambiantes y se reabsorbe en grado
muy variable.

En personas bien entrenadas y acostumbradas al
calor, el aumento de la reabsorcién tubular de agua



que tiene lugar durante el ejercicio, podria ocasio-
nar una hipervolemia compensadora en el periodo
de recuperacién, como consecuencia directa de la
disminucion del volumen plasmatico y el aumento
de la osmolaridad del plasma que acontece duran-
te el esfuerzo fisico?, Sawka y cols.”” entre otros,
opinan que el aumento de volumen sanguineo de-
rivado de un esfuerzo fisico puntual, produce una
rapida expansion del volumen plasmatico, seguido
unas semanas después de un aumento del volumen
eritrocitario y que el entrenamiento deportivo indu-
ce la expansion sanguinea, lo que contribuye a me-
jorar la capacidad fisica aerébica®.

Existe una gran coincidencia, con minimas varia-
ciones en los porcentajes, en que la aparicién de
proteinurias y hematurias después del ejercicio es
algo frecuente y de poca significacion clinica; asi
Mclnnis y cols.” encuentran proteinurias y hematu-
rias post-ejercicio relacionadas con la intensidad de
este, después de esfuerzos de corta duracién con
fases de reposo relativo y después de esfuerzos de
mediana intensidad de 60 minutos de duracion; del
mismo modo Pérez-Ruiz y cols.”® al tomar muestras
de orina a 28 corredores de fondo, 11 futbolistas y
14 ciclistas aficionados, antes y 30 minutos, 6 h, 24
h'y 72 h después de la competicion correspondien-
te, encuentran proteinuria en todos los casos y he-
maturia en el 60% de ellos. La calidad y cantidad
de los electrolitos presentes en la orina postejercicio
y la composicion del sedimento urinario, son temas
muy debatidos® adn en la actualidad” %, existien-
do numerosos trabajos con resultados muy dispares,
aunque en términos generales el aspecto y la com-
posicion de la orina al final de una actividad fisica,
esta muy influida por la intensidad del esfuerzo rea-
lizado, el tipo de ejercicio, la edad de la persona,
las condiciones ambientales, la postura adoptada, el
nivel de hidratacion antes del ejercicio y el nivel de
entrenamiento, no parece sin embargo que existan
diferencias entre los sexos.

Los cambios en el volumen y calidad del plasma
después del ejercicio, estan también relacionados
con los mismos parametros que definfan la calidad
y cantidad de la orina postejercicio®'.

La principal funcién fisiolégica del rifndn es regu-
lar la excrecion de sustancias inorganicas. La reab-
sorcion activa de Na* va unida a casi todo el H,O
que se absorbe, teniendo en cuenta que esta Gltima
fluye pasivamente debido a la diferencia de osmo-
laridad entre la luz tubular y el liquido intersticial.
Hay otros solutos que también contribuyen a la di-

(a) Seglin Saltin podemos considerar la capacidad fisica aerébica
como la habilidad de captar, transportar y utilizar oxigeno por
parte de los musculos activos.
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ferencia de osmolaridad, pero la mayor parte tienen
su absorcion ligada a la de Na*; en el caso de los
solutos organicos negativos, los mas importantes (CI-
y bicarbonato) se absorben acoplados con el Na*.
Durante el ejercicio fisico de intensidad media pa-
rece haber en la mayoria de los casos, una dismi-
nucion de la excrecion urinaria de Na* y conse-
cuentemente un aumento de su reabsorcion tubu-
lar82; Zorbas y cols.®* al comparar la orina postes-
fuerzo de un grupo de deportistas sometido a un en-
trenamiento de 11,7 km/dia con la de otro grupo de
deportistas que realizan un entrenamiento diario de
1,7 km, encuentran concentraciones mas elevadas
de Na*, Ca*™*, K* y Mg** en el grupo de deportistas
que entrenan con menor intensidad.

La aldosterona es el controlador mas importante
de la absorcion de Na*, estimulando esta funciéon en
el tibulo colector. Esta hormona también estimula la
retencion de Na* en otras zonas del organismo como
las glandulas sudoriparas, el intestino y los conduc-
tos salivares. La secrecion de aldosterona esta con-
trolada por la concentracion plasmatica de Na*, K*,
ACTH y angiotensina Il siendo el K* y la angiotensi-
na Il sus reguladores mas importantes®. Existen si-
tuaciones de «alarma» fisica como las lesiones trau-
maticas, el ejercicio fisico intenso, las quemaduras
extensas o cualquier otra eventualidad que produz-
ca atricion de los tejidos corporales, en las que esta
aumentada la secreciéon de hormona corticotropa a
partir de la adenohipdfisis; esta hormona actia sobre
la corteza adrenal y estimula fundamentalmente la
produccion de glucocorticoides, aunque también pa-
rece existir un ligero aumento en la secrecion de al-
dosterona. Zarzeczny y cols.?* tras someter a un
grupo de jovenes a un esfuerzo maximo en una bi-
cicleta, encuentran concentraciones mas elevadas de
aldosterona en sangre después del esfuerzo en com-
paracion con los valores basales; McGregor y cols.®
con un protocolo de 90 minutos de ejercicio inter-
mitente en un grupo de jugadores semiprofesionales
de fatbol obtienen los mismos resultados en los ni-
veles de aldosterona en suero.

Es de gran importancia mantener la proporcion
entre el K* intracelular y el extracelular pues de ello
depende el potencial de reposo de la membrana de
los nervios y masculos y por lo tanto de su excita-
bilidad. El organismo mantiene sus niveles de K* eli-
minando la misma cantidad que la que se introdu-
ce en el exterior con la alimentacién. Si tenemos en
cuenta que la cantidad de K* que en condiciones
normales se elimina con la sudoracién y a través del
aparato digestivo es muy pequefia, podemos decidir
que es el rindn el encargado de regular el K* del or-
ganismo. El 98% del K* total presente en nuestro
cuerpo es intracelular y los principales factores que
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intervienen en el control homeostatico del K* son:
la A, la insulina y la aldosterona. Algunos aconteci-
mientos que producen dafio tisular como el ejerci-
cio fisico intenso o los traumatismos musculoesque-
léticos, pueden romper el equilibrio homeostatico
del K* pues en esas circunstancias este i6n se mueve
hacia el exterior de las células musculares danadas,
lo que hace aumentar la concentracién de K* ex-
tracelular; en esta situacién se eleva la secrecion de
Ay su estimulo evita la salida de K* de las células
alteradas, aumentando por un mecanismo no muy
bien conocido el flujo de K* hacia el interior de di-
chas células; en este sentido autores como Fallon y
cols.8® o Zarzeczny y cols.®* entre otros, no en-
cuentran diferencias entre las concentraciones de
K* sérico medidas antes del ejercicio fisico y las que
aparecen después de un esfuerzo como un ultrama-
ratbn o una carrera de resistencia de 24 horas de
duracion. El K* se filtra libremente en el glomérulo
y se reabsorbe en su mayor parte excretandose en
orina sélo una pequena cantidad; no obstante en de-
terminadas circunstancias (siempre que esté aumen-
tada la diuresis) puede haber una importante secre-
cion tubular de K*. La presencia de mayor o menor
cantidad de K* en orina relacionada con el ejerci-
cio fisico es algo muy controvertido atn en la ac-
tualidad, pues al lado de trabajos que describen un
aumento urinario de este electrolito inmediatamen-
te después de ejercicios fisicos de moderada y gran
intensidad?®', existen otros que no encuentran nin-
gln cambio significativo®'.

Los niveles de Ca** extracelular necesitan una re-
gulacion muy estrecha pues este i6n tiene una gran
importancia en la excitabilidad neuromuscular. En
condiciones normales el organismo es capaz de con-
servar estable el balance de Ca**, siendo la canti-
dad que se ingiere igual a la que se excreta por
orina, heces y sudor. El 45% del Ca** se encuentra
en el organismo de forma ionizada que es la Gnica
biol6gicamente activa. Casi el 100% del Ca** filtra-
do se reabsorbe en los tibulos y no se segrega. Los
cambios de Ca** plasmatico habido durante el ejer-
cicio son de una gran variabilidad dependiendo de
la intensidad y duraciéon del mismo’2%.

La N-acetil-beta-D-glucosaminidasa (NAG), se en-
cuentra en las células del tibulo proximal como un
enzima hidrolitico localizado fundamentalmente en
la fraccion lisosomal, con un peso molecular entre
130.000 y 140.000 daltons; no se filtra a causa de
su elevado tamafio molecular y por lo tanto su apa-
ricion en orina puede traducir la existencia de una
lesion tubular proximal o mas exactamente de una
pérdida de la integridad lisosomal; Ying®® describe
la aparicion de NAG en la orina de deportistas so-
metidos a distintos esfuerzos en laboratorio y al aire
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libre, Poortmans y cols.?? obtienen resultados simi-
lares después de carreras de 400 y 3.000 metros
lisos. La presencia de una enzimuria (NAG en orina)
unida a otras alteraciones urinarias (proteinuria, al-
buminuria, etc.), refuerza la sospecha de que pueda
existir una verdadera enfermedad renal®°.

La beta-2-microglobulina (B-2-M) es una proteina
circulante con un peso molecular de 11.800 daltons
y fue descubierta por primera vez en la orina de pa-
cientes con proteinuria de origen tubular, por Berg-
gard en 1968°'. Es un componente del antigeno de
histocompatibilidad HLA y se encuentran en la su-
perficie de la mayor parte de las células nucleadas;
pasa a través del filtro glomerular, es reabsorbida en
un 99,9% y degradada en el tabulo proximal. Con-
centraciones elevadas de B-2-M en orina suelen ser
el resultado de una disfuncion tubular proximal y
este hecho esta aceptado como un buen indice de
proteinuria de origen tubular 92. Autores como Esti-
vi y cols.? han observado aumentos significativos
en la B-2-M en orina después de ejercicios de dis-
tinta intensidad y duracion.

La presencia en orina de NAG (enzimuria) y/o
concentraciones elevadas de B-2-M (proteinuria)
después de un ejercicio de una cierta intensidad,
puede traducir la existencia de una lesién tubular
proximal; aunque en el caso de la proteinuria po-
demos decir que es una contingencia que esta muy
relacionada con la intensidad del trabajo realizado
y las condiciones ambientales (temperatura y grado
de humedad) en las cuales se lleva a cabo aquel.

Podriamos finalizar resumiendo, que la realizacion
de cualquier actividad fisica supone un aumento del
gasto energético y una mayor produccion de cata-
bolitos a nivel local; esto va a traer como conse-
cuencia una serie de cambios en las distintas fun-
ciones del organismo. A través de estos cambios nos
adaptamos a la nueva situacion que supone toda ac-
tividad fisica. Estas adaptaciones tienen como fina-
lidades principales: procurar un mayor aporte de
energia a las zonas activas y facilitar la eliminacion
de los productos de desecho y del calor producidos
durante la actividad fisica. En un primer momento
el sistema cardiovascular sera el encargado de rea-
lizar estas funciones a través de mecanismos loca-
les y nerviosos; de esta forma el sistema nervioso
autonomo ayuda a modular la frecuencia y con-
tractilidad cardiacas y las resistencias periféricas,
controlando el gasto cardiaco y la distribucion del
flujo sanguineo; esta regulacion consiste en un au-
mento del gasto cardiaco y en una redistribucion de
la volemia hacia los musculos activos en detrimen-
to de las visceras del territorio esplacnico entre ellas
el rindn. El aumento de la actividad nerviosa sim-
patica que se produce durante la actividad fisica,



trae como consecuencia una disminuciéon del FSR
por vasoconstriccion local con una disminucion de
la TFG y cuando la actividad fisica realizada es muy
intensa, sobre todo si se mantiene mucho tiempo y
en unas condiciones climéaticas extremas, se pueden
llegar a alterar las estructuras intimas del rifién (glo-
mérulos y tlbulos), afectandose gravemente su fun-
cion con lesiones en la nefrona.
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