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PUNTOS CLAVE

 La deshidratacion (>2% de reduccion de la masa corporal) puede afectar el rendimiento en el gjercicio y la recuperacion.

« Laregulacion del volumen celular esta influenciada por el nivel de hidratacion y la contraccion del misculo esquelético.

» Elestrés por calor durante el ejercicio intenso puede afectar la estructura y funcion del musculo.

» Los efectos de la deshidratacion sobre el dafio muscular inducido por el ejercicio (EIMD por sus siglas en inglés) no se han examinado en gran
medida, pero evidencia limitada sugiere que la deshidratacion puede exacerbar el EIMD y prolongar la recuperacion.

» Los mecanismos propuestos para los efectos adversos de la deshidratacion sobre el EIMD pueden incluir alteraciones en el volumen celular y el
flujo de iones, disrupcion de la membrana celular, deterioro del acoplamiento excitacion-contraccion, disminucion del flujo sanguineo al musculo
esquelético, modificacion de las propiedades de los globulos rojos y/o intensificacion de la sefalizacion desadaptativa.

INTRODUCCION

La deshidratacion durante el entrenamiento y la competencia puede no
solo dificultar el rendimiento agudo en el gjercicio, sino también retrasar
la recuperacion de una sesion previa de ejercicio. La recuperacion
también esta influenciada por la cantidad de dafio muscular inducido
por el ejercicio (EIMD por sus siglas en inglés) que ocurre cuando
se perturban las propiedades estructurales y funcionales (es decir,
contractiles) del musculo esquelético. Esto es particularmente
relevante para los atletas y profesionales porque la recuperacion es un
componente critico del rendimiento, especialmente cuando se realizan
multiples sesiones de entrenamiento 0 eventos competitivos dentro de
un periodo corto.

Los efectos de la deshidratacion sobre el rendimiento agudo en el
gjercicio se han estudiado extensivamente (para revision, ver Cheuvront
& Kenefick, 2014). Sin embargo, los efectos de la deshidratacion
sobre la magnitud del EIMD y el perfil de recuperacion subsecuente
no se han examinado ampliamente. Evidencia limitada sugiere que
la deshidratacion puede afectar negativamente indicadores de
recuperacion, tales como mediciones de rendimiento funcional o
percepciones subjetivas de dolor muscular (Cleary et al., 2005; Ozkan
& Ibrahim, 2016; Paik et al., 2009; Seifert et al., 2005). Ademds,
se han propuesto multiples mecanismos para explicar el papel de
la deshidratacion sobre el EIMD, pero los estudios con humanos
son limitados. Entender variables que pueden acelerar el tiempo
de recuperacion y optimizar las estrategias de recuperacion puede
resultar en una ventaja competitiva para los atletas. Por lo tanto, el
objetivo de este articulo de Sports Science Exchange es discutir el
papel de la deshidratacion sobre la magnitud y duracién del EIMD,
desde el nivel celular hasta el cuerpo completo.

CONCEPTOS BASICOS: DESHIDRATACION Y DANO
MUSCULAR INDUCIDOS POR EL EJERCICIO
Deshidratacion inducida por el ejercicio

Definiciones

Ladeshidratacion se ha examinado desde el siglo XVIly generalmente se
entiende como el proceso de perder agua corporal. La hipohidratacion
se refiere al estado de deficiencia de agua y la rehidratacion es
el proceso de transicion de un estado de hipohidratacion a la
euhidratacion. En esta revision, la deshidratacion se referira a la
pérdida de liquido intracelular, ya que ésta es la principal forma de
deshidratacion inducida por la sudoracion. Debido a que el sudor es
hipotdnico con relacion a la sangre, las pérdidas de sudor aumentan
la osmolalidad del plasma y disminuyen el volumen sanguineo, lo cual
resulta en estresores hiperosmaticos e hipovolémicos (Sawka, 1992).

Aunque el estandar de oro para la determinacion del agua corporal total
(ACT) se refiere amenudo como dilucién de isdtopos (Oxido de deuterio),
la deshidratacion se mide cominmente en funcion de la pérdida de
masa corporal (Cheuvront & Kenefick, 2014). Las pérdidas de agua
que exceden 2% de la masa corporal son indicadas generalmente por
la elevacion de la osmolalidad del plasma, disminucion del volumen
plasmatico y aumento de las concentraciones de biomarcadores
urinarios (Cheuvront & Kenefick, 2014). Aunque las mediciones de
masa corporal con frecuencia se aceptan en el campo como un
indicador del estado de hidratacion, la medicion del desplazamiento
de liquidos a través de las células musculares puede proporcionar
una mayor apreciacion de los mecanismos potenciales asociados
con el dafio muscular secundario a la deshidratacion. Actualmente,
la medicion del desplazamiento de liquidos a través de las células no
es posible en las situaciones de campo. Por lo tanto, esta revision
resumird los hallazgos de laboratorio en un intento de traducir datos
experimentales en recomendaciones Utiles con respecto al impacto
potencial de la deshidratacion sobre el EIMD y la recuperacion.

Desplazamiento de liquido y deteccidn del volumen

Durante el ejercicio o el estrés por calor ambiental, la sudoracion se
inicia para prevenir aumentos excesivos en la temperatura central



corporal (Tc). Dependiendo del nivel de deshidratacion, cerca del 10%
del ACT se pierde del plasma, 40-60% del liquido intersticial (LIS), y
30-50% del liquido intracelular (LIC) (Costill et al., 1976). Sin embargo,
la magnitud de la pérdida de agua de los compartimentos de tejidos
especificos no se entiende bien y puede depender de varios factores
incluyendo el nivel de aclimatacion, asi como de como se induce la
deshidratacion (pasivamente a través del estrés por calor, ejercicio
solo, una combinacion de ambiente y ejercicio, o farmacologicamente)
(Kozlowski & Saltin,1964; Sawka, 1992).

Generalmente, el volumen celular se mantiene bien a través del
desplazamiento de liquidos controlado por los gradientes osmoticos
(Sawka, 1992) y los bombeos idnicos (Senay & Pivarnik, 1985).
Durante el ejercicio, las células musculares son retadas para
mantener el volumen a pesar de grandes fluctuaciones en la demanda
metabdlica, el potencial de la membrana y el flujo sanguineo (Usher-
Smith et al., 2009). Con ejercicio de moderada y alta intensidad, el
agua intracelular se desplaza afuera del musculo esquelético que
no esta en contraccion y otros tejidos inactivos, mientras que en los
musculos esqueléticos que se contraen hay un flujo neto de liquido
pobre en solutos moviéndose hacia adentro del misculo esquelético,
lo cual aumentara después la osmolalidad del plasma. Posteriormente,
las células del musculo esquelético que no estan activas experimentan
una pérdida en el volumen celular o encogimiento, mientras que las
células que se contraen experimentan un aumento en el volumen
celular o hinchazon en un intento por obtener un equilibrio osmotico
(Lindinger et al., 2011).

Los cambios en el volumen celular principalmente se detectan
por osmorreceptores, neuronas especializadas que detectan la
osmolalidad y codifican esta informacion como sefiales eléctricas para
enviar al hipotalamo (Bourque, 2008). Estos sensores de volumen
estan acoplados a mecanismos que causan desplazamientos de
particulas osmaticas a través de la membrana (Toft-Bertelsen et al.,
2018). Durante la deshidratacion celular (encogimiento celular) los
osmoreceptores cerebrales y periféricos contribuyen al mantenimiento
del balance de liquidos (Bourque, 2008). EI mecanismo exacto por
el cual las células detectan hinchazon o encogimiento no se conoce,
pero se ha hecho la hipétesis de que esta relacionado con los canales
TRPV (una familia de canales cationicos de receptores vaniloides de
potencial transitorio, o TRPV por sus siglas en inglés) (Bourque, 2008).
El mantenimiento del volumen celular es esencial para la vitalidad de
las células y los cambios drasticos en el volumen celular causados por
la deshidratacion pueden afectar adversamente la funcion del musculo
esquelético y tener el potencial de aumentar el EIMD.

Dario muscular inducido por el ejercicio

La degradacion y remodelacion de las fibras del misculo esquelético es
necesaria para provocar adaptaciones al entrenamiento y aumentar el
rendimiento en el ejercicio. Teorias mecanicas del EIMD proponen que
después de ejercicio al que no se esta acostumbrado o contracciones
excéntricas repetitivas de mucha fuerza, los miofilamentos estan
estirados, y los sarcomeros sufren desalineacion o “golpeteo”
(Morgan & Allen, 1999). Posteriormente, se afecta el proceso de
acoplamiento excitacion-contraccion por la alteracion del sarcémero,
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dafio miofibrilar, alteraciones en la permeabilidad de la membrana
y apertura de los canales activados por el estiramiento (Ebbeling &
Clarkson, 1989).

El dafio estructural caracteristico asociado con la accion excéntrica
del musculo puede ser el resultado de la afluencia de calcio a través
de canales activados por sobrecarga (Ebbeling & Clarkson, 1989).
Estos canales pueden activarse por la alteracion de los almacenes
de calcio intracelular dentro del reticulo sarcoplasmico, el sistema de
tubulos T o el sarcolema, seguido por la activacion de vias proteoliticas
y lipoliticas, especialmente a través de la activacion de calpaina
(Lieber, 2010). La activacion de calpaina resulta en hidrdlisis selectiva
0 alteracion de la red de filamentos intermediarios, previniendo al
musculo del desarrollo de tension y limitando la produccion de fuerza.
Ademads, el dafio muscular crea una respuesta inflamatoria distintiva
que lleva a la invasion de neutrdfilos y macrofagos, ocurriendo
simultdneamente con el proceso de reparacion y regeneracion del
musculo (Tidball, 2005). Las fibras sujetas a este estrés pueden
eliminarse 0 someterse a necrosis y regenerarse por medio de células
satélite, aunque hay fuerte evidencia para sugerir que los tejidos
realmente no pueden someterse a necrosis sino mas bien a sintesis y
remodelacion (Owens et al., 2019). La consecuencia de este proceso
es bien reconocida como el dolor muscular de inicio retardado (DOMS
por sus siglas en inglés), presentandose como la percepcion de dolor
muscular y reducciones en la capacidad de ejercicio descritas 24-
48 h después del evento precipitante. Siguiendo este ciclo de lesion
y reparacion, el musculo mejora su capacidad de soportar futuros
agravios y se acelera el tiempo de recuperacion, conocido como el
efecto de combate repetido (Nosaka & Clarkson, 1995).

Los modelos experimentales con humanos de EIMD y DOMS
generalmente incluyen contracciones musculares excéntricas
repetidas tales como carrera cuesta abajo o prolongada, saltos con
caida, intervalos de alta intensidad o ejercicio de fuerza con énfasis
en la fase excéntrica. Aunque la actividad fisica es una combinacion
de contracciones musculares concéntricas, excéntricas e isométricas,
estos modelos principalmente utilizan contracciones musculares
excéntricas porque el EIMD predominantemente se muestra después
de contracciones musculares excentricas, en lugar de concéntricas
(Faulkner etal., 1993; Fridén et al., 1986). La recuperacion del ejercicio
excéntrico puede medirse funcionalmente (produccion de fuerza; rango
de movimiento), bioquimicamente (marcadores circulantes del dafio
muscular o histologia) y subjetivamente (percepcion de dolor muscular
o dolor). EI EIMD esta asociado con pérdida de fuerza, percepciones de
dolor muscular, y elevaciones en las enzimas musculares circulantes
0 proteinas (por €j., creatin kinasa (CK), mioglobina). Aungue no sin
limitaciones, estas mediciones se utilizan comdnmente para indicar
severidad y tiempo del curso de una lesion muscular. Una disminucion
en la fuerza muscular es una de las mediciones indirectas mas
confiables de EIMD, mientras que la valoracion del dolor muscular,
las proteinas circulantes e histologia (aunque son medidas directas)
deben usarse de manera juiciosa (Warren et al., 1999). Las proteinas
circulantes de dafio muscular, tales como CK y mioglobina, reflejan
un patrén consistente de elevacion durante un curso de tiempo de
2-6 dias, y su aparicion en la sangre se atribuye a aumentos en la
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permeabilidad de la membrana (Lieber, 2010). Sin embargo, la
pérdida directa de fuerza sigue un curso de tiempo mas inmediato
y tiene un patron temporal diferente que los biomarcadores medidos
comunmente (por ¢j., CK, lactato deshidrogenasa (LDH), transaminasa
glutdmica-oxaloacética, fragmentos de cadena pesada de miosina
lenta, y mioglobina) (Hyldahl & Hubal, 2014). Aunque diferentes
poblaciones de sujetos y modos de ejercicio se han utilizado para
desarrollar EIMD, patrones similares de pérdida de fuerza muscular,
dolor muscular, disfuncion y biomarcadores son aparentes a través de
los modelos (Figura 1).

Debido a las disminuciones asociadas en el rendimiento y el aumento
en el tiempo de recuperacion, el EIMD ha sido tradicionalmente
considerado como negativo. Sin embargo, estas disminuciones a
corto plazo en el rendimiento son un reflejo del proceso inflamatorio
que ocurre en el musculo esquelético y los aumentos consecuentes en
el intercambio de proteinas que son necesarios para las adaptaciones
al ejercicio a largo plazo (Lieber, 2010). Los estimulos 6ptimos para
llevar al maximo las adaptaciones al rendimiento y optimizar la
recuperacion alin no se conocen, y se ha hecho investigacion limitada
para entender variables que pueden modificar la severidad de EIMD,
tales como la deshidratacion. La evidencia que describe la influencia
de la deshidratacion sobre el dafio muscular o la recuperacion del
gjercicio excéntrico es escasa e inconclusa (Cleary et al., 2005,
2006; Ozkan & Ibrahim, 2016; Yamamoto et al., 2008). Considerando
que la deshidratacion amplifica los efectos del estrés osmotico,
hipertermia y disfuncion del musculo esquelético, el concepto de que
la deshidratacion puede retrasar la recuperacion del ejercicio debe
examinarse adn mas.
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Figura 1. Curso de tiempo caracteristico y patrén de recuperacion de (A) pérdida de fuerza
(pérdida de fuerza isométrica maxima del mdsculo como un porcentaje de los valores pre-
ejercicio), (B) dolor muscular (escala analoga visual en linea de 50 mm), (C) actividad de la
creatin kinasa en plasma (UI/L), y (D) actividad de la mioglobina en plasma (ng/mL) después
de dos sesiones de ejercicio separadas por cuatro semanas de recuperacion. (Reproducido de
Hirose et al., 2004; Hubal et al., 2008; Hyldahl & Hubal, 2014).
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MECANISMOS PARA EL AUMENTO DEL DANO DEL MUSCULO
ESQUELETICO CON LA DESHIDRATACION
Antecedentes: Rendimiento y recuperacion

El papel de la deshidratacion sobre el rendimiento en el ejercicio
se ha estudiado ampliamente en diversas condiciones ambientales
y fisioldgicas. La restriccion de liquido durante el ejercicio dificulta
el rendimiento agudo del ejercicio, particularmente en pruebas de
gjercicio de resistencia (Cheuvront & Kenefick, 2014). Los mecanismos
propuestos para el deterioro en el rendimiento de resistencia estan
asociados con reduccion en el volumen plasmatico, llenado cardiaco y
volumen sistdlico (Cheuvront & Kenefick, 2014). Estos ajustes culminan
en reduccion del flujo sanguineo a los musculos en contraccion 1o
cual altera el metabolismo muscular e impide la termorregulacion,
especialmente en ambientes calidos. Tedricamente, estos mismos
ajustes podrian intensificar el EIMD y prolongar la recuperacion de
una sesion de ejercicio.

Aunque el papel preciso de la deshidratacion aguda sobre el EIMD
no esta claro, la rehidratacion juega un papel importante en la
recuperacion del ejercicio. Se ha demostrado que la rehidratacion
mejora el rendimiento en el ejercicio posterior y es especialmente
importante después de ejercicios prolongados en condiciones
calientes y humedas (McCartney et al., 2017). Esto sugiere que la
hidratacion apropiada durante la sesion de ejercicio también puede
jugar un papel critico en la recuperacion. La hidratacion apropiada
puede ayudar a anular los procesos potenciales que pueden influir el
EIMD tales como los efectos independientes o combinados del estrés
osmotico, inflamacion de fibras musculares e hipertermia.

Estrés osmdtico

El estrés osmdtico puede pensarse como una disfuncion fisiologica
que se ocasiona por un cambio repentino en la concentracion de
solutos alrededor de la célula. Durante el ejercicio y el estrés por
calor, las fibras del musculo esquelético se exponen a multiples
desplazamientos de liquido tanto intracelular como extracelularmente
que pueden resultar en estrés osmaético. A nivel de todo el cuerpo,
la deshidratacion total disminuye la presion por perfusion al misculo
esquelético, reduciendo el flujo sanguineo y poniendo al musculo en
riesgo de dafio relacionado con isquemia (Gonzalez- Alonso et al.,
1998).

A nivel celular, las células del musculo esquelético activo llevan a
cabo cambios transitorios agudos en el volumen celular (inflamacion
seguido por encogimiento) sefializando especies de oxigeno reactivas
(ROS por sus siglas en inglés) (Laitano et al., 2012). Estos cambios
sucesivos a través de las células pueden comprometer la funcion del
musculo esquelético, potencialmente por medio de la regulacion de
los desplazamientos de liquido a través de las células. Es probable
que esta sefial sea exagerada cuando la deshidratacion es simultanea
con contracciones musculares excéntricas repetidas y tiene el
potencial de aumentar el dafio muscular o prolongar la recuperacion.
La deshidratacion puede alterar el balance redox mediante los
efectos de la isquemia-reperfusion sobre el flujo sanguineo de los
musculos esqueléticos activos (Laitano et al., 2012). A niveles altos
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de deshidratacion (4-5% de pérdida de masa corporal), el aumento en
la viscosidad de la sangre aumenta la produccion de ROS mediante
aumentos en la tension de corte vascular y |a rigidez de los glébulos
rojos (Ahmadizad et al., 2006; Senay & Pivarnik, 1985). El aumento
en la generacion de ROS en el misculo esquelético puede lesionar
el sarcolema, citoesqueleto y DNA, asi como llevar a la alineacion
subdptima de las unidades contractiles del musculo esquelético,
dificultando la contraccion muscular (Steinbacher & Eckl, 2015)
(Figura 2). De manera importante, la produccion de ROS es necesaria
para la adaptacion a estresores tales como el gjercicio, hipertermia
y deshidratacion, haciendo énfasis en que la produccion de ROS no
debe evitarse completamente (King et al., 2016).

Inflamacion de la fibra muscular

Tanto la hipertermia como el ejercicio pueden resultar en pérdida de
agua de todo el cuerpo por evaporacion, asi como inflamacion de
la fibra muscular. Durante contracciones de ejercicio fatigantes, los
cambios en la presion osmética proporcionan la fuerza de impulso
para la inflamacion muscular, con aumentos documentados en el
tamario de la fibra muscular de hasta 35% que pueden permanecer
por hasta una hora después del ejercicio (Usher- Smith et al., 2009).
Ademas, en los estudios con biopsias musculares se han demostrado
aumentos en el contenido de agua intracelular del musculo (15%) y
el volumen celular (15-20%) después de ejercicio maximo (Sjogaard,
1983; Sjogaard et al., 1985). La inflamacion de las fibras musculares

Disminuye FS al masculo
Disminuye presion de perfusion
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se ocasiona por elevaciones en el contenido de solutos durante el
gjercicio, donde contribuyen la division de la fosfocreatina, elevaciones
en lactato y H*, asi como cambios en los gradientes de iones (Hoffmann
et al., 2009) (Figura 3). Las contracciones excéntricas del musculo
parecen ocasionar la mayor cantidad de inflamacion de fibras,
probablemente como resultado directo de bombeos disfuncionales de
membrana que llevan a disminuir la extrusion de sodio y la inflamacion
subsecuente de las fibras musculares (Fridén et al., 1988). Aunque
con frecuencia se pasa por alto, la inflamacion de la fibra muscular
puede atribuirse a los aumentos inducidos por la contraccion en la
produccion de agua metabdlica, ya que el agua se produce con cada
gramo de carbohidrato (0.6 mL de agua) o grasa (1.1 mL de agua)
oxidado (Maughan et al., 2007).

Adicionalmente, los modelos de cultura de células demostraron que la
hipertermia independientemente causa hinchazon de una variedad de
células (Gervais et al., 2003). Esta inflamacion celular esta asociada
con aumentos reversibles en la brecha entre las membranas de los
tibulos Ty el reticulo sarcoplasmico. En el sarcolema, la homeostasis
del calcio se altera por aumentos en la permeabilidad de cationes, lo
cual permite la afluencia de calcio extracelular dentro de las fibras del
musculo esquelético, aumentando potencialmente la respuesta inmune
y afectando la glucogendlisis (Clarkson & Hubal, 2002). El musculo
esquelético es particularmente susceptible a la alteracion celular
porque depende de los solutos intracelulares para el acoplamiento
excitacion-contraccion (es decir, calcio) (Usher-Smith et al., 2009).

Viscosidad de la sangre
Produccién de ROS
Tension de corte vascular
Rigidez de GR

Aumento de produccion de
ROS puede alterar

Aumenta isquemia

Miofilamentos
Reticulo Tibulo T
sarcoplésmico
Triada Mitocondria

Figura 2. Mecanismos potenciales para aumento del dafio del mésculo esquelético con deshidratacion. FS, flujo sanguineo; ROS, especies reactivas de oxigeno; GR, glébulos rojos.
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La susceptibilidad a la deshidratacion y EIMD también parece ser
dependiente de la fibra muscular. La deshidratacion puede afectar
principalmente las fibras de contraccion rapida (Farhat et al., 2018) las
cuales también se dafian preferencialmente por ejercicio excéntrico
(Vijayan et al., 2001), creando potencialmente un efecto aditivo sobre
el dafio muscular. Sin embargo, otra investigacion sugiere un efecto
protector de hiperosmolalidad hipertérmica (deshidratacion simulada)
sobre 1a lesion sarcolémica, la cual fue también especifica al tipo de
fibra (Laitano et al., 2018). Dado que estos estudios se realizaron
en modelos de roedores, queda por determinarse si estas mismas
respuestas seran validas en humanos.

De manera importante, una pequefia cantidad de inflamacion puede
aumentar la funcion contractil del muisculo esquelético, mientras que
la inflamacion severa, tal como la vista en un choque osmatico, tiene
el potencial de desprender los tubulos transversales de la superficie
de la membrana (Usher-Smith et al., 2009). Perturbaciones menores
en el volumen celular también pueden alterar la estructura y funcion
de la célula muscular al afectar la arquitectura de la célula, organelos
y membrana celular (Usher-Smith et al., 2009). El volumen celular
también es un factor importante en la regulacion del intercambio de
proteina al sefializar la sintesis de proteina durante la inflamacion
celular y la degradacion de proteina durante el encogimiento celular
(Haussinger et al., 1993).

Influencia de la hipertermia

Independiente al estado de hidratacién, los modelos con roedores
sugieren que la hipertermia tiene una fuerte influencia sobre el perfil
del dafio muscular esquelético y puede aumentar la susceptibilidad
al dafo inducido por el estiramiento (Hill, 1972; Oliver et al., 2008).
Se ha mostrado que las temperaturas musculares alcanzan >40°C
(104°F) durante ejercicio intenso (Morris et al., 2005) lo que puede
aumentar la tension pasiva. El aumento de la tension pasiva pone al
musculo en un mayor riesgo de dafo del sarcomero con mayores
detrimentos en la pérdida de fuerza, dolor, sensibilidad muscular, y
actividad de CK (McHugh et al., 1999). Ademas, se ha demostrado
que la hipertermia en si misma causa una variedad de alteraciones
en el musculo esquelético tales como desalineacion de los puentes
cruzados, alteraciones en la estructura de la red muscular, disfuncion
de 1a liberacién de calcio, lesion del sarcolema y redistribucion de
electrolitos que aumenta la osmolalidad extracelular y la tension
muscular (Hargreaves & Febbraio, 1998). Un mecanismo secundario
de lesion por medio de proteasas y fosfolipasas puede impedir la
liberacion de calcio mediada por calcio en el reticulo sarcoplasmico
retando atn mas la contraccion muscular (Owens et al., 2019).

De manera interesante, cuando el efecto independiente de la
hipertermia fue aislado por medio de diatermia de onda corta, el calor
no alterd las deficiencias funcionales del musculo o afecto el perfil
biomarcador después del ejercicio excéntrico (Castellani et al., 2016).
Hillman y colaboradores (2011) aislaron los efectos independientes
del estrés por calor ambiental y deshidratacion sobre el estrés
oxidativo, concluyendo que la deshidratacion inducida por el ejercicio
puede aumentar el estrés oxidativo, mientras que la euhidratacion es
protectora de este efecto sin importar las condiciones ambientales. No
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hubo efectos independientes del estrés por calor ambiental, ademas
de las elevaciones esperadas en la frecuencia cardiaca y Tc.

Musculo esquelético que Musculo esquelético
no esta en contraccion en contraccion
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H,0 intracelular
se desplaza hacia
afuera

Cambios en
€ gradientes de
= jones

Liquido pobre en
soluto se desplaza
hacia adentro

—_—

£

{ Volumen celular C’D

= Encogimiento celular

P Volumen celular
=Hinchazon celular

TOsmolaIidad del plasma

Figura 3. Un resumen de las consecuencias de la deshidratacion sobre los desplazamientos
de liquido durante la contraccion del musculo esquelético. ROS, especies reactivas de oxigeno.

¢PUEDE LA DESHIDRATACION AUMENTAR EL DANO
MUSCULAR Y PROLONGAR LA RECUPERACION?

Entender los elementos que son criticos para la recuperacion del
gjercicio no solo es importante para los atletas y profesionales
que los apoyan, sino también para la poblacion general. Aunque
hay mecanismos plausibles por los cuales la deshidratacion
puede aumentar la magnitud del EIMD vy, por lo tanto, prolongar la
recuperacion, los resultados de la investigacion actual son limitados
y mixtos.

Cuando el dafio muscular fue inducido por medio de ejercicio de
fuerza fatigante (sentadillas), precedido por ejercicio con estrés por
calor y deprivacion de agua, las elevaciones de los biomarcadores
sanguineos en lactato, CK y mioglobina fueron similares entre los
grupos deshidratados y euhidratados hasta 48 h después del ejercicio
(Yamamoto et al., 2008). En contraste, después de mdltiples sesiones
de esqui alpino, CK, mioglobina y cortisol estuvieron significativamente
elevadas cuando el liquido no se repuso durante la actividad (Seifert
et al., 2005). Se demostraron hallazgos similares cuando luchadores
utilizaron una variedad de métodos no estandarizados para
inducir la deshidratacion 1-7 dias antes de una competencia. Los
luchadores deshidratados (de acuerdo a la osmolaridad del plasma
pre-competencia) mostraron niveles mas altos de biomarcadores
sanguineos (aspartato aminotransferasa, nitrdgeno de urea en
sangre, LDH y CK) que los grupos euhidratados (Ozkan & Ibrahim,
2016). Aunque en estos estudios se pudieron medir biomarcadores
sanguineos de deshidratacion y dafio muscular, carecieron de
indicadores funcionales de dafio muscular, tales como produccion de
fuerza o percepciones de dolor muscular.

Como se discutio anteriormente, se sabe que la hipertermia exacerba
el dafio muscular, por lo tanto, es importante considerar el impacto
de confusion de la Tc cuando se interpretan los efectos de la
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deshidratacion sobre EIMD y DOMS. En un estudio clave de Cleary y
colaboradores (2005) se demostro que los sintomas de DOMS (dolor
y sensibilidad) fueron exacerbados cuando la deshidratacion se indujo
por medio de restriccion de liquidos y estrés por calor ambiental
antes de una carrera cuesta abajo en condiciones termoneutrales.
Sin embargo, en un estudio de seguimiento no se encontré impacto
sobre DOMS cuando la Tc de los sujetos regresé a “niveles pre-
gjercicio 0 normotérmicos” antes del inicio de la carrera cuesta abajo
(Cleary et al., 2006). De manera similar, Greiwe y colaboradores
(1998) demostraron que cuando los sujetos descansaron después
de estrés por calor pasivo (~4% de reduccion en la masa corporal)
antes de realizar series de mediciones de fuerza, la deshidratacion
no tuvo influencia sobre la mioglobina en suero o concentraciones de
potasio, torque pico o tiempo hasta la fatiga. Sin embargo, el disefio
experimental de estos estudios no aisl6 verdaderamente los efectos de
la hipertermia o deshidratacion.

CONCLUSIONES Y CONSIDERACIONES

En general, hay mecanismos plausibles por los cuales la deshidratacion
durante el ejercicio extenuante puede aumentar la magnitud del EIMD
y, por lo tanto, prolongar la recuperacion. Sin embargo, estudios que
han examinado el efecto del estado de hidratacion sobre el dafio
muscular o la recuperacion proporcionan resultados mixtos y son
limitados por el disefio experimental o problemas metodoldgicos.
Los investigadores han intentado aislar los efectos independientes
tanto de la deshidratacion del estrés por calor ambiental como de
la hipertermia en el ejercicio con varios grados de éxito. Los efectos
independientes del ejercicio pueden enturbiar la interpretacion de
los resultados, ya que ocasionan aumento de la produccion de calor,
desplazamiento de liquido y produccion de ROS, haciendo retador
el aislamiento de estas variables en modelos humanos. Aunque los
estudios con roedores son modelos relevantes para responder estas
preguntas, los hallazgos pueden carecer de traduccion a humanos.
Aungue los estudios actuales con humanos presentan problemas
metodoldgicos, es posible que la deshidratacion aumente la severidad
del dafio muscular y prolongue la recuperacion, especialmente en
combinacion con hipertermia.

¢Qué sabemos?

e |a deshidratacion puede afectar negativamente el rendimiento
agudo en el ejercicio de resistencia, mientras que se ha
demostrado que la rehidratacion mejora las sesiones posteriores
de ejercicio.

e Algunas de las perturbaciones fisioldgicas que son responsables
de las disminuciones en el rendimiento durante la deshidratacion
tales como reduccion del flujo sanguineo al musculo en
contraccion, alteraciones en el metabolismo muscular e
impedimentos en la termorregulacion también pueden contribuir
a EIMD.

e FEIMD se ocasiona por contracciones musculares excéntricas
repetitivas resultando en pérdida de la funcion del musculo
esquelético y DOMS.
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e Independiente de la deshidratacion, la hipertermia causa
alteraciones en el musculo esquelético que puede aumentar la
susceptibilidad a EIMD.

¢Qué mas necesitamos saber?

e El efecto independiente de la deshidratacion sobre el EIMD
se desconoce. Deben completarse pruebas de ejercicio bien
controladas con humanos con metodologia consistente antes de
que puedan hacerse recomendaciones concluyentes.

e Aunque el EIMD es principaimente la consecuencia de
contracciones  excéntricas del musculo esquelético, se
desconoce el efecto del estado de hidratacion sobre otros tipos
de contracciones del mudsculo esquelético aislado (concéntrica,
isométrica).

e FElementos cruciales del disefio experimental que deben
estandarizarse en futuros estudios incluyen: el modo de
deshidratacion y la induccion del EIMD; la cantidad de tiempo
entre la induccion de la deshidratacion, EIMD y mediciones
posteriores, y los puntos en el tiempo en los cuales se tomen
muestras de sangre después de la intervencion; ademas de la
necesidad de muestras de musculo esquelético humano.

e Se desconoce como la deshidratacidon modifica el EIMD y en qué
magnitud. Sin embargo, los mecanismos potenciales pueden
derivarse de los efectos del estrés osmotico, hipertermia e
inflamacion de la fibra muscular.

e Aln tiene que determinarse el nivel de deshidratacion que es
necesario para influenciar el EIMD y prolongar la recuperacion.

e Los estudios sugieren que el estado de hidratacion es una
variable importante que debe considerarse cuando se intente
llevar al minimo el EIMD y maximizar la recuperacion, aunque se
necesita realizar mas investigacion.
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