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2.4, Adaptaciones inmunologicas

Alfredo Cordova Martinez

El ejercicio fisico se asocia a variaciones del comportamiento fisiolégico,
psicoldgico, del sistema neuroendocrino y del sistema inmunoldgico®”. El ciclis-
mo, por sus caracteristicas y su reconocimiento social es uno de los deportes
que permite una gran adaptacién del individuo al deporte y que, por tanto, es
practicado por grandes grupos de poblacién. Son muchos los estudios que han
mostrado que la practica deportiva habitual conlleva diversos beneficios, entre
los que se puede destacar: mejoria del sistema cardiovascular, de la funcién
respiratoria y del tono muscular; disminuye el estrés, mejora el estado de animo
y favorece la estabilidad emocional; mejora el control metabdlico, el peso corpo-
ral, etc., todo ello reflejado en una mayor productividad en el trabajol. También
existen otras consecuencias de compleja significacién como la mejora de la fun-
cion inmunoldgica y la mayor resistencia de los deportistas a las infecciones!.

La inmunidad es un estado o capacidad de defensa que posee el organismo
humano para hacer frente a la accién de sustancias extrafias o antigénicas, de
no importa qué naturaleza. En funcién de los componentes del sistema inmuni-
tario, las respuestas inmunitarias especificas se clasifican en dos tipos:

a. “Inmunidad humoral”, mediada por moléculas de la sangre (anticuer-
pos producidos por los linfocitos B) responsables del reconocimiento
especifico y de la eliminacion de antigenos. Estos anticuerpos pueden
transferirse a individuos no inmunizados por medio de componentes no
celulares de la sangre (plasma o suero).

b. “Inmunidad celular”, mediada por células Ilamadas linfocitos T. Puede
transferirse a individuos nativos con células procedentes de individuos
inmunizados'7® (Tabla 2.4.1).

El sistema inmune incluye muchos tipos celulares que cooperan en las
respuestas inmunes. Los linfocitos T regulan, cooperan y suprimen estas res-
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Tipo de inmunidad Caracteristicas

Inmunidad Activa Respuesta inmune especifica en un individuo
estimulado por exposicion a un antigeno extrafio.

Inmunidad Pasiva La inmunidad especifica se transfiere por células o suero de un
individuo inmunizado a un individuo virgen para ese antigeno.
Método util para conferir répida resistencia a un antigeno.

Inmunidad Humoral Mediada por moléculas circulantes o anticuerpos
responsables de reconocimiento especifico y la
eliminacién de antigenos.

Inmunidad Celular Mediada por linfocitos T

Tabla 2.4.1. Tipos de Inmunidad especifica

puestas inmunes. Se encargan de reconocer antigenos en la superficie de otras
células y determinan la especificidad de la respuesta (contra qué antigenos se
dirige). Por su parte, los linfocitos B reconocen antigenos en los fluidos extrace-
lulares y producen anticuerpos. Otras células inmunocompetentes interaccionan
con los linfocitos, les presentan antigenos y median las funciones efectoras. Las
células estromales y epiteliales de los érganos linfaticos crean los microambien-
tes idoneos para el desarrollo y la funcion de las células inmunocompetentes?’8.

Las células inmunocompetentes antigeno-especificas se extravasan en los
lugares donde se retinen los antigenos recolectados por las células presentadoras
de antigeno (APC) profesionales. Las APC portadoras de antigenos se concentran
en los érganos linfoides secundarios y en tejidos paralinfoides de érganos que
sufren inflamacién crénica. Los linfocitos T novatos (sin contacto previo con el
antigeno) y la mayoria de los linfocitos T memoria sélo pueden extravasarse en
vasos especializados de los 6rganos linfoides (vénulas endoteliales altas). Los
procesos de recirculacién devuelven estas células antigeno-especificas al siste-
ma circulatorio sanguineo a través de la red vascular linfatica’.

Los linfocitos T efectores pueden extravasarse en cualquier vena postcapi-
lar de los tejidos no linfoides, especialmente cuando éstos estan inflamados. En
situaciones normales, las células no antigeno-especificas que se extravasan no
recirculan de igual modo que los linfocitos. Algunos tipos de leucocitos, como
los neutrofilos y los eosinéfilos, permanecen en el circuito vascular hasta que el 5

endotelio vascular activado estimula su activaciéon, extravasacion, liberacién de




productos microbicidas y su posterior suicidio celular programado por mecanis-
mos de apoptosis’.

Otros tipos de leucocitos, como los monocitos y los baséfilos, mantienen
formas jévenes circulantes en sangre que se extravasan en respuesta a la infla-
macion. Estos tipos tienen también formas celulares residentes en los tejidos,
son los macréfagos y los mastocitos, respectivamente, que contribuyen a dar
la alarma inflamatoria en los tejidos. Las células de la linea celular monocito-
macréfago-célula dendritica pueden captar antigenos en los tejidos inflamados y
emigrar a los ganglios donde presentarén antigenos a los linfocitos T57.

Por su parte, diversas familias moleculares participan en las respuestas
inmunes. Podemos diferenciar las moléculas que sirven para la comunicacién
de sefiales (citocinas y moléculas de histocompatibilidad) de aquellas moléculas
efectoras cuya mision es destruir al antigeno (complemento y anticuerpo). Las
citocinas y las moléculas de histocompatibilidad participan en la comunicacién
entre distintas células del sistema inmune. Las citocinas son mediadores solu-
bles no antigeno-especificos mientras que las moléculas de histocompatibilidad
sirven de vehiculo para la presentacién de antigenos a los linfocitos T. El sistema
de complemento se une de modo covalente a los patégenos y forma poros en
sus membranas. Los anticuerpos reconocen de modo antigeno-especifico a los
patégenos y reclutan a otras moléculas (complemento) y células (fagociticas y
exociticas) contra é[257,

Las citocinas presentan una serie de caracteristicas funcionales comunes.
Su secrecién es un suceso breve y autolimitado. En general, no se almacenan
en la célula, y su sintesis se inicia por una nueva transcripcién génica de corta
duracion. El radio de accién de las citocinas es corto, siendo su modo de accién
autocrino, yuxtacrino o paracrino. Producen sus efectos uniéndose a receptores
especificos de alta afinidad para alterar los patrones de expresién génica en las
células?57.

La funcién de las moléculas de histocompatibilidad es la presentacién an-
tigénica a los linfocitos T. La expresion de las moléculas de histocompatibilidad
en las células presentadoras de antigeno se regula por citocinas. Las moléculas
de histocompatibilidad pueden ser de dos tipos: de clase | y de clase |17,

El complemento es un sistema formado por enzimas proteoliticas, protei-
nas reguladoras y proteinas capaces de lisar células insertdndose en sus mem-
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branas. Los productos de la activacién del complemento estimulan la quimio-
taxis, la inflamacion y la fagocitosis!’.

Los anticuerpos (inmunoglobulinas), ademas de ser los receptores de las células
B para el antigeno, son moléculas secretadas que participan en la respuesta efectora.
Estan compuestos por dos cadenas pesadas y dos ligeras unidas por puentes disul-
furo. Cada cadena esté constituida por dominios encadenados entre si. La cadena
ligera consta de un dominio variable (aminoterminal) que determina la especificidad
antigénica y de un dominio constante (carboxiterminal). Hay dos tipos de cadenas li-
geras. La cadena pesada consta de un dominio variable (también aminoterminal) que
determina la especificidad antigénica y de 3 6 4 dominios constantes!”.

El tipo de cadena pesada define el isotipo de la inmunoglobulina y deter-
mina sus funciones inmunoldgicas. La IgM activa el complemento en el espacio
intravascular. La IgA esta presente en suero y en secreciones de mucosas. La IgE
media la reacciones de liberacién de histamina en respuesta a antigenos y alérge-
nos. La 1gG es el tipo de inmunoglobulina més abundante en el suero. Varios iso-

tipos de IgG (IgG1, 1gG2 e 1gG3) fijan complemento. Otro isotipo, la IgG4, no fija
complemento y su funcion es neutralizar moléculas de antigeno'%1° (Tabla 2.4.2).

Tipo de Ig IgG (85%) IgA (8%)
Subtipos IgG, 1gG, IgG, IgG, IgA,
Ig. Totales (%) 50 25 5 2 7 1 7 <1 <1
[ 1sérica (mg/100ml) 800 400 70 40 300 40 100 3 0.01
Vida media (dfas) 21 21 7 21 6 6 5 3 2.5
Paso placenta + + o+ o+ - - - - -
Tamafio molecular 150 150 300 400 950 180 190
Estructura monémero mono, di o tripenta mono mono
Bisagra Si Si Si Si Si Si No Si No
Funcién Fija complemento Proteccién de Fija  Receptor Res-
(C) (no) secreciones (C)en  células  puesta
Activa fagocitosis comparti- B a
mento alérgenos

intravascular

Tabla 2.4.2. Inmunoglobulinas, tipos v caracteristicas
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EFECTOS DEL EJERCICIO Y LAS HORMONAS DE ESTRES SOBRE EL
SISTEMA INMUNE

El estudio del efecto del entrenamiento mediante el ejercicio intensivo
sobre la inmunidad requiere dos definiciones operativas: el volumen y la inten-
sidad incluidos en las tandas de entrenamiento, y el nivel inicial de forma fisica
de los sujetos estudiados!#®1l, De cualquier modo, actualmente no hay duda de
la interaccion entre los diferentes sistemas de regulacién en el organismo (sis-
tema neuroendocrinoinmunolégico), que durante la actividad fisica, y especial-
mente en deportes tan exigentes como el ciclismo, se pone més de relevancia
su papel®>’ (Figura 2.4.1).

Las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) y la hormona del creci-
miento (GH) pueden mediar los efectos inmediatos del ejercicio sobre las po-
blaciones linfocitarias y de neutréfilos respectivamente, mientras que el cortisol
jugaria un papel importante en el mantenimiento de la neutrofilia y la linfopenia
tras ejercicio intenso y prolongado®57:

| EJERCICIO

Terminaciones
] simpéticas

Sistemna ( ) Sistema
nervioso endocrino
Hormonas
de estrés

Sistema
inmune

t

Citocinas

Figura 2.4.1. Sistema neurcendocrinoinmunalogico
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La secrecidn de cortisol y catecolaminas provocada por el estrés térmi-
co y fisico tiene efectos sobre la expresién de moléculas de adhesién
en leucocitos y endotelio, por lo que alteran los procesos de infiltracién
leucocitaria. Las catecolaminas inducen la demarginacién de los linfo-
citos desde el endotelio de regiones pulmonares pobremente perfundi-
das hacia la circulacién periférica, donde contribuyen al aumento de
las cifras leucocitarias?®’. El ejercicio moderado aumenta el recuento
de leucocitos, hecho que puede estar relacionado con la secrecién de
noradrenalina. Sin embargo, el ejercicio méas intenso provoca secrecién
de adrenalinal®. Al continuar el ejercicio, las concentraciones de cor-
tisol aumentan, induciendo un influjo de neutréfilos procedentes de la
médula 6sea y la extravasacién de poblaciones linfocitarias y monocita-
rias®57,

En cuanto a la ACTH (hormona adrenocorticotropa), ésta aumenta ya
con el ejercicio de intensidad moderado (15%). El ejercicio de alta
intensidad produce incrementos aun mayores (100%), y el ejercicio
extenuante llega a producir aumentos de hasta un 500%7:12.

El cortisol, el corticoesteroide primario activo, provoca tanto la migra-
cion de células desde la médula 6sea a la circulacién como su extrava-
sacién desde ésta hacia los érganos linfoides y los tejidos inflamados!s.
El ejercicio en situaciones de calor provoca mayores cambios en las
concentraciones hormonales y en las poblaciones leucocitarias, indu-
ciendo una neutrofilia mas acusada. Por el contrario, el ejercicio en
agua fria contrarresta parte de la respuesta de estrés inducida por el
ejercicio’ 14,

El cortisol tiene efectos antiinflamatorios e inmunosupresores, € inhibe
la sintesis de IL-1 y TNF. Su anélogo de sintesis farmacéutica, la hidro-
cortisona, también tiene estos efectos inhibidores de la sintesis de ci-
tocinas. El eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal puede ser afectado por
el cortisol y puede afectar a las citocinas proinflamatorias IL-1 e IL-6
que son capaces de estimular el eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal,
siendo la IL-6 capaz incluso de estimular directamente la corteza su-
prarrenal?7:1° (Figura 2.4.2).

Ejercicios tan cortos como los sprints de alta intensidad de 30 a 60 se-
gundos son capaces de elevar los niveles de GH. Este ascenso depende
de la intensidad y duracién del ejercicio, de la edad, y del género y la
forma fisica del individuo que realiza el ejercicio. Se ha demostrado
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que la respuesta de GH esta linealmente relacionada con la demanda
de oxigeno y la intensidad del ejercicio, y asi, los ejercicios anaerébicos
producen incrementos de GH mayores que los aerébicos de intensidad
moderada. Dado que durante el ejercicio se produce escasa actividad
anabdlica, la elevacién de GH puede responder a la necesidad de elevar
el metabolismo lipidico y conservar la glucosa®’.

La GH provoca también sintesis proteica y crecimiento celular en el
musculo, mecanismo que podria ser directo o mediado a través de la
estimulacién del factor de crecimiento insulina (IGF-I). Sin embargo,
los estudios realizados no encuentran efectos consistentes del ejercicio
sobre la concentracién de IGF, pero si sobre la afinidad de sus recep-
tores musculares de membrana, que aumenta con el ejercicio (71%).

En general, el ejercicio intermitente, como las series de velocidad en
el entrenamiento, produce una elevacién de GH mayor que la inducida
por el ejercicio continuo. Esta diferencia se debe a que durante el ejer-
cicio intermitente se alcanzan mayores intensidades de esfuerzo que
durante el ejercicio continuo (1216.17),



2.4. Adaptaciones inmunoldgicas

e. La B-endorfina y otros opiaceos endégenos aumentan en suero cuando
el ejercicio se realiza por encima de una intensidad y duracién umbral
(55% a 60% VO, max). Este umbral es similar al de la respuesta de
cortisol, que es regulada por la ACTH, molécula que puede ser proce-
sada para producir B-endorfina. Una vez sobrepasado el umbral critico,
la concentracién de B-endorfina aumenta hasta 5 veces con respecto al
reposo. Tanto los ejercicios cortos y muy intensos como los ejercicios
prolongados provocan aumentos de la B-endorfina cuya significacion
fisiolégica ha sido asociada con la regulacion cardiovascular y con el
metabolismo de la insulina y la glucosa (7:17:18),

La B-endorfina en dosis moderadas aumenta la actividad citotéxica es-
pontanea y la produccion de anticuerpos. La activacion crdnica de estos
sistemas por el entrenamiento mantenido fortalece las respuestas de an-
ticuerpos y aumenta la actividad citotoxica esponténea. En cuanto a los
mecanismos de defensa humoral, se ha demostrado que en animales de
experimentacién inmunizados y sometidos a ejercicio, el empleo de nal-
trexona inhibe las respuestas secundarias de produccién de anticuerpos
frente a los antigenos con los que habian sido previamente inmuniza-
dos!®?, La accién estimulante del ejercicio crénico sobre la actividad
citotoxica natural (NK) podria estar mediada por sistemas opiaceos cen-
trales, ya que el ejercicio aumenta la concentracién de B-endorfinal7:20:21,

Efecto de los distintos tipos de ejercicio sobre la respuesta de estrés

No todos los ejercicios producen el mismo nivel de estrés, por lo cual, a
continuacién se detalla la respuesta neuroendocrina a cuatro tipos de ejercicio:

— ejercicio aerébico de corta duracion,

— ejercicio aerébico prolongado,

— ejercicio anaerdbico de alta intensidad y corta duracién,

— y entrenamiento de resistencia o fuerza.

Algunas hormonas como catecolaminas, ACTH y cortisol, pueden aumentar
incluso antes de empezar el ejercicio a consecuencia de mecanismos neuronales
relacionados con la ansiedad y el estrés de anticipacion?!. Durante el ejerci-

cio submaximo de corta duracién, la mayoria de las hormonas de estrés estan
aumentadas a consecuencia de la estimulacién nerviosa simpatica o al efecto
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de las catecolaminas. Estos ejercicios de corta duraciéon también provocan una
disminucién de los niveles de insulina, ya que su produccién queda inhibida por
el estimulo adrenérgicol”2223,

Tanto los ejercicios de resistencia como los de fuerza se consideran de
muy alta intensidad y producen elevaciones mas marcadas de las hormonas de
estrés: ACTH, cortisol, catecolaminas, GH y prolactina. Esta respuesta aumenta
la disponibilidad de recursos energéticos para el ejercicio”!’.

El ejercicio prolongado provoca una elevacién adicional en las hormonas
con efectos sobre el metabolismo y disponibilidad de sustratos energéticos,
como cortisol, catecolaminas, GH y glucagén. Dado que el ejercicio prolongado
se acompafia de pérdidas de agua, produce elevaciones de la hormona antidiu-
rética y de la aldosterona, ambas relacionadas con el agua y con el balance de
electrolitos!”2425,

Por su parte, el entrenamiento tiene profundos efectos sobre el sistema
hormonal, hasta tal punto que las concentraciones basales de ACTH, cortisol,
catecolaminas, insulina y glucagén son menores en los individuos entrenados.
Esta diferencia puede deberse a una mayor disponibilidad de reservas energé-
ticas en el organismo de estos individuos, o a una percepcién reducida de los
estimulos estresantes vitales. Ademas, los cambios de las hormonas de estrés en
respuesta al ejercicio son menores en individuos entrenados que en individuos
sin entrenar, posiblemente debido a que la alteraciéon hormonal refleja el grado
de sufrimiento que supone el ejercicio para el individuo que lo ejecuta, y éste es
claramente menor para el individuo entrenado!’-21:24:25,

La liberacion de catecolaminas en respuesta a una determinada carga de
ejercicio es menor en los individuos entrenados que en los individuos sin entre-
nar, y la expresion de los B2 receptores por linfocitos y neutréfilos disminuye en
individuos entrenados!®?°. Los cambios de cortisol y de la GH con el ejercicio
también son menos acusados en los individuos entrenados!?17:24:28,

ADAPTACIONES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO CON EL EJERCICIO FiSICO

La actividad fisica conlleva una serie de demandas sobre el organismo que
son dependientes del tipo, intensidad y duracion del ejercicio, hecho que a su
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vez tiene importantes repercusiones sobre la capacidad de respuesta y adapta-
cion del sistema inmunoldgico del deportista. De modo reciproco, la capacidad
de respuesta inmune del deportista repercute sobre su salud y ésta sobre su
rendimiento fisico?’8,

En el estudio de las relaciones entre el ejercicio y el sistema inmune, el
elemento fundamental que va a determinar su adaptacién es la respuesta de
estrés originada por la actividad fisica. Esta respuesta implica a los sistemas
nervioso, endocrino e inmune:

a. el componente nervioso incluye la inervacién simpatica de la corteza
suprarrenal y los ganglios;

b. el componente endocrino debido a la estimulacién del eje hipotédlamo-
hipofisis-suprarrenal y a la producciéon de las denominas hormonas de
estrés; y

c. el sistema inmune participa produciendo mediadores inmunes (citoci-
nas) que condicionan la respuesta del eje hipotdlamo-hipéfisis-supra-
rrenal. Actualmente se habla sin ninguna duda de esta relacién de los
tres sistemas y se refiere al eje neuroendocrinoinmunolégico?7:10:19,

En general, el ejercicio intenso, especialmente el que requiere mayor pro-
porcién de contracciones excéntricas, induce respuestas inflamatorias transito-
rias en los musculos ejercitados mas intensamente. Esta inflamacién correspon-
de a microtraumatismos musculares y participa en los procesos de reparacion,
hipertrofia y angiogénesis muscular secundarios al ejercicio (Figura 2.4.3).

Sin embargo, no todas las consecuencias de la inflamacién muscular son
beneficiosas. La repeticion de reacciones inflamatorias intensas, provocadas por
cargas diarias excesivas de entrenamiento, puede provocar una afectacién infla-
matoria local de caracter crénico o recurrente que produce dolores musculares y
disminucién del rendimiento fisico”-13142632 (Figura 2.4.4).

Puesto que la intensidad de la respuesta inflamatoria local es proporcional
al dafio muscular provocado por el ejercicio, las cargas excesivas que provocan
dafio muscular, bien por trabajo excéntrico o bien en ejercicios concéntricos
por sobreutilizacién, elevan la intensidad de la inflamacién hasta un grado en
el que puede tener repercusiones sistémicas sobre el organismo del deportista.




Esta afectacion sistémica se traduce en forma de respuesta de fase aguda a la
inflamacién, que cuando es intensa y mantenida a lo largo del tiempo altera la
capacidad inmune del deportista y puede conducir a situaciones de inmunosu-
presién, aumentando su susceptibilidad a infecciones y poniendo en riesgo su
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Efectos del ejercicio sobre las células y las moléculas del sistema inmune

Son numerosos los estudios realizados acerca de la influencia del ejercicio
fisico sobre el sistema inmune, coincidiendo en que se produce una leucocito-
sis. Asi mismo, se ha observado que la actividad fisica altera tanto el nimero
como las capacidades funcionales de muchos tipos de células inmunes provo-
cando alteraciones en los niveles locales y sistémicos de diversos mediadores
moleculares del sistema inmune. El nivel de la leucocitosis parece estar rela-
cionado con diversas variables entre las que se encuentra el grado de estrés
experimentado por el individuo?*67.11.3538 (Tabla 2.4.3).

Esta respuesta absoluta o relativa del niumero de las diferentes poblaciones
celulares puede cambiar con rapidez en respuesta al estrés (fisico y psicolégi-
co) asociado a cambios hormonales®?l. Las hormonas de estrés son elementos
importantes que participan en la regulacién de los cambios en las cifras de
poblaciones leucocitarias y subpoblaciones linfocitarias®®. Las concentraciones
de adrenalina y cortisol aumentan en relacién con la capacidad individual y en
funcién de la intensidad del ejercicio explicando las variaciones leucocitarias
secundarias al mismo. El modelo actual explica los cambios en las cifras de leu-
cocitos por la accién combinada de la adrenalinay el cortisol. La leucocitosis en
ejercicios de corta duracion seria causada por el aumento de la concentracién de
adrenalina, sin embargo, en ejercicios mantenidos durante mas de una hora, el
cortisol actuaria de manera sinérgica’-!!. Al final de los ejercicios de larga dura-
cion, la disminucioén de cifras seria causada por el descenso de la concentracién
de adrenalina a pesar de que se mantenga elevada la de cortisol, hecho que,

Leucocitosis

Granulocitosis

| Inmunoglobulinas (Ig)

| Linfocitos NK (Natural killer)
1 Citocinas

| Complemento

1 Proteinas reactantes de fase aguda

vy

Tabla 2.4.3. Efectos del ejercicio intenso y mantenido sobre el
sistema inmune 15
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por otra parte, provoca el mantenimiento o descenso més lento de las cifras de
leucocitos tras la finalizacion del ejercicio®’.

Ademas, el aumento de flujo sanguineo y la apertura de capilares con esca-
sa perfusion contribuyen a la entrada en circulacién de leucocitos procedentes
de la microcirculacion pulmonar. También se produce liberacién desde la médu-
la 6sea, aunque el aumento de formas jévenes de neutréfilos y monocitos, sélo
se observa tras ejercicio prolongado®®4L,

La leucocitosis provocada es transitoria, y su magnitud estéd relacionada
directamente con la intensidad del ejercicio, pues es mas pronunciada en res-
puesta a ejercicios maximos, e inversamente con el nivel de forma fisica ya que
es mas acusada en sujetos sin entrenar que en sujetos entrenados!!.

El incremento de los leucocitos circulantes afecta notablemente a los neu-
tréfilos, y también a monocitos y linfocitos, especialmente linfocitos B y linfoci-
tos NK. Estas respuestas a la actividad fisica disminuyen con el entrenamiento,
posiblemente debido a la adaptacién a las cargas de trabajo que paulatinamente
provocaran una disminucién de la liberacién de catecolaminas. El ejercicio pro-
longado aumenta el recuento de neutréfilos, pero provoca una reduccion del
nimero de linfocitos. Ademas, el ejercicio no tiene efecto a largo plazo sobre
las cifras de leucocitos en reposo que, por tanto, son normales en los individuos
entrenados?3519:35,

Por otra parte, el ejercicio provoca alteraciones en el trafico de los leuco-
citos de unos compartimentos corporales a otros, debido entre otras cosas al
aumento del gasto cardiaco, con el subsiguiente aumento de la perfusiéon mi-
crovascular, lo que conlleva la movilizacién de estos leucocitos compartimenta-
les?37:38, Por otro lado, el ejercicio estimula la liberacién de leucocitos inmadu-
ros de la médula ésea, que pueden distinguirse de los maduros por los antigenos
de diferenciacién celular expresados en sus membranas plasmaticas. Ademas,
en las ocasiones en las que el ejercicio provoca dafio muscular, se observan
leucocitos infiltrados en el misculo dafiado, predominando en el infiltrado los
monocitos y los linfocitos cooperadores’.

El ejercicio de corta duracién aumenta las cifras de linfocitos, incremento
que es proporcionalmente menor al observado en las cifras de otros leucocitos
como los neutrofilos”343641 Ademas, los niveles normales de linfocitos se recu-
peran mas rapido que los de los neutréfilos. Aunque la magnitud de la linfocito-
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sis es proporcional a la intensidad del ejercicio, la duracion de éste se relaciona
inversamente con el nimero de linfocitos, de tal forma que el ejercicio de larga
duracién provoca una disminucién®!. El recuento de linfocitos T aumenta hasta
un 150% tras ejercicios breves de maxima intensidad, incremento que es mayor
en los linfocitos CD8 con respecto a los CD4. La tasa aumentada de linfocitos
B durante el ejercicio vuelve mas o menos rapidamente a los niveles basales*.

En cuanto a las células NK, éstas aumentan hasta un 300%, tanto en
ejercicios maximos como subméaximos, aunque puede disminuir tras ejercicio de
resistencia intenso. Parece que las células NK son movilizadas a la circulacion
durante el ejercicio y posteriormente retiradas de ella, normalizandose sus tasas
en menos de 24 horas tras cualquier tipo de actividad’. Es decir, que el ejercicio
tiene un efecto dual sobre la actividad citotéxica espontanea de las células NK.
El ejercicio maximo o subméaximo produce un aumento transitorio de la acti-
vidad NK que se mantiene unas tres horas, seguido de una disminucién de la
misma tras el cese del ejercicio. Parece que en la fase de supresién intervienen
el aumento de concentracién de la prostaglandina plasmatica y el aumento de
monocitos en circulacién’-3.

En cuanto a los monocitos, su ndmero que en reposo es normal en atle-
tas, aumenta rapidamente en respuesta al ejercicio de corta y/o larga duracién,
estando la magnitud del aumento relacionada con la forma fisica y la duracién
del ejercicio®®.

La actividad fagocitica de macroéfagos y neutréfilos aumenta inmediata-
mente tras la realizacién del ejercicio. Estas respuestas son menos marcadas en
atletas de élite que en individuos no entrenados. La capacidad fagocitica de los
macréfagos se mide por su capacidad para ingerir microesferas de latex, y su
contenido lisosémico se estudia mediante técnicas de inmunohistoquimica. Du-
rante la realizacién de ejercicio, estas actividades aumentan en los macréfagos
extraidos del tejido conectivo, aunque disminuyen en los de sangre periférica y
en los macréfagos alveolares pulmonares®.

Por otra parte, la capacidad oxidativa de los neutréfilos aumenta en res-
puesta al ejercicio, tanto en individuos entrenados como en individuos sin en-
trenar, siendo la magnitud del incremento mayor en individuos sin entrenar*s.
Asimismo, en reposo la actividad oxidativa de los individuos entrenados esta
disminuida con respecto a la de los individuos sedentarios. Esta supresién cré-
nica de la actividad oxidativa puede ser una adaptacién para reducir la res-
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puesta inflamatoria al dafio tisular de baja intensidad, como el producido por el
ejercicio en el tejido muscular, o sea, se trataria de un mecanismo de defensa
natural354445,

Efectos del ejercicio sobre los componentes moleculares del sistema
inmunolégico

El ejercicio, cuando induce dafio muscular, ya sea por microtraumas adap-
tativos, isquemia/hipoxia local, contusiones o torsiones, o bien por el tipo de
ejercicio desarrollado, se asocia a elevacién de los niveles de citocinas proy an-
tiinflamatorias?’. Con el ejercicio se ha observado aumento de la concentracién
sérica de IL-6, pero no de TNFa ni de IL-1. Las citocinas antiinflamatorias estan
implicadas en la limitacién espacial y la terminacién temporal de la respuesta
inflamatoria. A consecuencia del ejercicio, no sélo se eleva la concentracién
de citocinas proinflamatorias, también lo hace la de citocinas antiinflamatorias
pero con una cinética mas retrasada en el tiempo?37:36:30.37.46,

El TNFa ejerce numerosos efectos que son dependientes de su concentra-
cion. A concentraciones bajas, actlia localmente como un mediador de alarma
paracrino provocando un aumento de la adhesividad de las células endoteliales
de los vasos, activacion leucocitaria y estimulaciéon de la produccién de IL-1,
IL-6 e IL-8 en células endoteliales y fagocitos mononucleares. En células del
endotelio vascular y en los fibroblastos, estimula la produccién de factores es-
timuladores de colonias (CSFs) y aumenta la expresiéon de moléculas MHC de
clase I. A mayores concentraciones, el TNFa actia de modo endocrino y provoca
acciones sistémicas, estimulando la produccién de reactantes de fase aguda por
el higado, y de IL-1 e IL-6 en células del endotelio vascular; activa el sistema
de coagulacién e induce fiebre; suprime la proliferacion de las células progeni-
toras hematopoyéticas de la médula 6sea y contribuye al desarrollo del estado
caquéctico?’37 (Tabla 2.4.4).

La interleucina 1 (IL-1) es la segunda citocina de alarma proinflamatoria,
secretada por macroéfagos residentes en respuesta a productos bacterianos tales
como endotoxinas, inmunocomplejos, fragmentos activados del complemento,
en particular Cba, y citocinas, como el M-CSF, el TNFa y el IFNy. La IL-1 tiene
una forma asociada a membrana, la IL-1a, y otra soluble la IL-1p**4’. La IL-1
a bajas concentraciones tiene funciones inmunoreguladoras en el ambito local,
actuando como coestimulo para la activacién de las células T, y ademés induce
en monocitos y células endoteliales el aumento de su propia sintesis y la de las
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Concentraciones bajas

— Modulador inflamatorio
— Activa la sintesis de IL-1 e IL-6
— Activa la formacién de linfocitos

— Activa la defensa intracelular contra RL

Concentraciones medias

— Fiebre, anorexia

— Induce oleadas de IL

— Activa la coagulacion

— Disminuye la masa muscular
— Disminuye el tejido adiposo

— Disminuye la eritropoyesis

Concentraciones elevadas

— Deprime la contractilidad miocardica
- Vasodilatacion
— Hipotensién

— Favorece la trombosis

~

Tabla 2.4.4. Efectos del TNF-a sobre las distintas funciones
fisioldgicas

citocinas IL-6 e IL-8. También actla sobre las células endoteliales promoviendo
la coagulacién y la adhesion linfocitaria. A concentraciones mayores, la IL-1
ejerce una accion endocrina, y provoca en el ambito sistémico algunos de los
efectos que produce el TNFa como fiebre, sintesis de proteinas de fase aguda y
caquexia®”% (Tabla 2.4.5).

La interleucina 6 (IL-6) es una glicoproteina producida por diversos tipos
celulares tras su activacion por virus, IL-1 o TNFa. La IL-6 actia como ampli-
ficador de la sefial inflamatoria de IL-1 y TNFa, y es el principal mediador de
las consecuencias sistémicas de la inflamacién. Actla sobre los hepatocitos es-
timulando la sintesis de diferentes proteinas plasmaticas, como el fibrinégeno,

que contribuyen a la respuesta inflamatoria de fase aguda. En el caso del dafio
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Capitulo 2. Adaptaciones fisioldgicas al entrenamiento del ciclista

Se sintetiza en multitud de células
Estimula la formacién de neutréfilos y linfocitos
Estimula la sintesis de IL-6 e IL-8

Produce fiebre, sintesis de reactantes de fase aguda y proteolisis muscular (caquexia)

Interviene en la maduracién de neutréfilos y linfocitos
Induce la sintesis de la mayor parte de los reactantes de fase aguda. S/T de PCR

Produce fiebre y somnolencia

Tabla 2.4.5. Efectos de las interleucinas 1y 6 (IL-1, IL-6) sobre
las distintas funciones fisiolégicas

muscular, la IL-6 es producida a nivel local en el musculo dafiado. La produc-
cion de IL-6 es estimulada por la prostaglandina E2 y por la adrenalina. La IL-6
estimula el eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal promoviendo la liberacién de
ACTH y cortisol?737,

Las proteinas de fase aguda aparecen en el suero durante procesos que
desencadenan una respuesta inflamatoria con repercusiones sistémicas, como
es el caso del ejercicio intenso. El ejercicio tiene un efecto dual sobre las protei-
nas de fase aguda: el efecto agudo produce su aumento, pero el entrenamiento
continuado ocasiona una supresién crénica de los niveles de estas proteinas en
reposo, siendo menores en deportistas que practican determinados deportes que
en los individuos no entrenados?734,

Complemento. Los niveles de proteinas del complemento C3 y C4 aumen-
tan entre un 10 y un 15% tras el ejercicio, sin embargo, estos aumentos apa-
rentes pueden deberse a la deshidratacién que ocasiona la actividad fisica. Por
otra parte, los niveles de proteinas de complemento en reposo en individuos
entrenados, son menores que los que se encuentran en individuos sedentarios.
Esta diferencia puede deberse a una adaptacion frente a la inflamacién crénica
a largo plazo resultante del ejercicio diario®’.
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Respecto a las inmunoglobulinas, en reposo, la concentracién de las mis-
mas en los deportistas es normal y no parece cambiar con el ejercicio?”%’.
A largo plazo y en deportistas de élite, como los ciclistas profesionales, la
concentracion de inmunoglobulinas puede disminuir durante el entrenamiento
intenso y la competiciéon. Por ejemplo, la concentracién de IgA se restaura
cuando el entrenamiento se reduce al final de la temporada aunque los niveles
en reposo y tras ejercicio disminuyen durante el entrenamiento intenso y la
competicién, encontrandose que los individuos con inmunosupresion asociada
al ejercicio excesivo (sesiones repetidas de alta intensidad), presentan una
IgA anormalmente reducida en sus secreciones corporales*®°, Por ejemplo,
en ciclistas entrenados las concentraciones de IgA, 1gG e IgM no cambiaron ni
una hora después, ni 24 horas mas tarde de repetir un ejercicio al 90%, de su
umbral ventilatorio. Tampoco se observaron variaciones de estas inmunoglo-
bulinas en corredores de fondo (tras 12,8 Km) ni inmediatamente ni a las 24
horas de finalizar la prueba’%°.

FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNE

En general, las alteraciones de la funciéon inmune se acompafian de
modificaciones sistémicas caracterizadas por hipertermia, astenia, predis-
posicién a infecciones, fatiga y alteraciones tisulares como consecuencia
del estado inflamatorio y el dafio muscular provocados por el ejercicio, que
conducen a un descenso del rendimiento deportivo. El ejercicio intenso y
de larga duracién produce un cuadro de respuesta de fase aguda exagerada,
conduciendo incluso a una inmunosupresion que puede llegar a compro-
meter la salud del deportista y su rendimiento atlético?7:8:26:27:30,50-55 (Figyra
2.4.5).

Inmunosupresion inducida por el ejercicio

La inmunosupresion producida por ejercicios maximos continuados es si-
milar a la generada por el estrés fisico severo producido en estados patolégicos
como las situaciones de cirugia, traumatismos y quemaduras (Tabla 2.4.6). En
ellas, disminuye el nimero de linfocitos en sangre y se reduce su capacidad
proliferativa y citotoxica espontanea. Asimismo, se elevan los niveles séricos de
citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias, ademas de producirse neutrofilia
y alteracién en la funcién de los neutrofilos’.
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EJERCICIO INTENSO Y MANTENIDO

Deterioro de la Estrés
competencia Lesién celular I (* ACTH, Cortisal,
inmunélogica Catecolaminas)

Riesgo de infecciones I Dafio muscular p Inflamacién muscular I

Figura 2.4.5. Consecuencias de |a practica deportiva
de alto rendimiento

Leucocitos (neutréfilos, monocitos, linfocitos)
— Recirculacién leucocitaria
- Complemento
— Niveles de citoquinas
— Actividad citotoxica de las células NK

— Respuesta proliferativa de las células T

-
Tabla 2.4.6. Causas de la inmunosupresién. El ejercicio altera

el nimero v capacidades funcionales de numerosos tipos
de células inmunes

Los gérmenes patégenos, especialmente los virus del tracto respiratorio,
pueden establecer infecciones durante esta inmunosupresion transitoria que se
mantiene de 2 a 72 horas tras el ejercicio, aunque los efectos agudos se obser-
van de dos a cuatro horas tras el ejercicio. Se ha sugerido que, en los atletas de
élite con exceso de entrenamiento (sobreentrenamiento)?45051, la mayor suscep-
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tibilidad a las infecciones puede deberse a una inmunosupresiéon mas acusada
y duradera provocada por la acumulacién de un exceso de carga de trabajo.
Otros factores como el estrés psiquico, la malnutricion, o la pérdida rapida de
peso, pueden tener un efecto sinérgico sobre la inmunosupresién causada por el
exceso de ejercicio’-?1243841,

Lesion muscular y respuesta inflamatoria

Las situaciones en las que el ejercicio produce dafio muscular localizado
pueden englobarse dentro de las respuestas de fase aguda al dafio tisular, en
las que la liberacion local de mediadores proinflamatorios induce una respuesta
sistémica de fase aguda. El dafio muscular se ha asociado con un aumento de
los niveles séricos de interleucina 6 (IL-6), siendo la destruccién de fibras mus-
culares esqueléticas lo que estimula la produccién local de IL-6, que a su vez
estimula la produccién de interleucina 1 (IL-1) por las células mononucleares
de sangre periférica (Figura 2.4.6).

Esta claro que el ejercicio induce una respuesta de fase aguda que se
traduce en un incremento de la proteina C reactiva tras las sesiones de entrena-
miento”:13:30.33,38,47.56-58 (Figura 2.4.7).

STNFRI y 11

IL-10, IL-1Ra

Inflamacidn

Antiinflamatorio I

Figura 2.4.6. Factores solubles pro-inflamatorios y
mecanismos compensatorios antiinflamatorios 23




Capitulo 2. Adaptaciones fisiolégicas al entrenamiento del ciclista
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Figura 2.4.7. \Jariaciones de Ia IL-6 sérica en ciclistas
tras una etapa de montafa

| Estrés oxidativo I | Factor nuclear (NF) I

- Dafio F. Col4genas - Apoptosis
- Dafio DNA — Muerte celular

— Alt. M. Celulares - T Proteinas de estrés

- | Funcién enzimética - Liberacidn citocinas

—

h ~ 1 Funcién muscular
Inflamacién y — Liberacion enzimas
Dafio muscular a - Alteracion histologica

— Dolor muscular

24 Figura 2.4.8. Respuesta celular a los radicales libres
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Ademas, la actividad fisica eleva la demanda de oxigeno y produce un au-
mento paralelo en la formacion de radicales derivados del oxigeno, que pueden
producir dafios en estructuras celulares que inicien o amplifiquen el proceso in-
flamatorio y el dafio muscular*® (Figura 2.4.8). Las vitaminas y minerales parti-
cipan en el metabolismo energético y en la detoxificacion de radicales oxidantes,
formando parte de los sistemas naturales de defensa antioxidante’43:4455:59.60,
También durante el ejercicio se producen situaciones de hipoxia muscular que
pueden conducir a la expresién de proteinas de estrés por las células muscu-
lares, e incluso a su necrosis, eventos que pueden desencadenar y agudizar la
inflamacién muscular®.

Comportamiento de los elementos celulares y moleculares del sistema
inmune frente al dafio muscular y la inflamacién

La respuesta de los leucocitos a la inflamacion inducida por el ejercicio
puede resumirse en:

a. Cambios en las concentraciones circulantes, que como ya hemos co-
mentado previamente, son debidos fundamentalmente a la accién de
las catecolaminas.

b. Infiltracién de los tejidos dafiados, sobre todo el mdsculo esquelético.

c. Cambios funcionales en los leucocitos?7:353841.61

La infiltracion de leucocitos en el musculo esquelético es un claro indicador
de que los microtraumatismos inducen inflamacién. Se han encontrado grandes
cantidades de células inflamatorias en fibras musculares humanas dafiadas por
contracciones musculares excéntricas y tras esfuerzo fisico de resistencia, como
en la marat6n®%4, Se puede observar acumulacion de neutrofilos en el misculo
dafiado a los pocos minutos después del dafio, pudiendo permanecer durante 5
a 7 dias. Los cambios funcionales en los leucocitos tras el ejercicio se centran
fundamentalmente en la actividad fagocitica de los neutréfilos y la capacidad de
producir citocinas por parte de los monocitos. En general, se asume que existe
una mejoria de la capacidad de fagocitosis tras un esfuerzo moderado, mientras
que tras un esfuerzo extenuante se reduce la capacidad oxidativa de los neutro-
filos”6567, Durante el ejercicio se produce un aumento de los monocitos maduros
en relacién a los inmaduros, teniendo los primeros mas capacidad de producir
citocinas inflamatorias.

25




En cuanto a las citocinas mas relacionadas con la inflamacién y el dafio
muscular inducido por el ejercicio son la IL-1, el TNF-a y la IL-6. Los datos
obtenidos en biopsias musculares indican que la IL-1 y la IL-6 se producen
en el mlsculo esquelético, durante y tras el ejercicio asociado al dafio mus-
cular. El dafio ultraestructural de las fibras musculares después de correr se
asocia a un ligero incremento de la IL-1B a los 45 minutos después de la
carrera, siendo este incremento mas acusado a los dos dias de acabar el ejer-
cicio” 133338475688 | os estudios de citocinas plasmaticas durante el ejercicio y
tras él indican que su produccién aumenta en respuesta al ejercicio extenuan-
te®®. El ejercicio concéntrico y no extremadamente intenso, como ciclismo
durante 60 minutos a un 60% del consumo maximo de oxigeno, no induce
elevaciones de la concentracién plasmaética de IL-13, TNF-a y IL-6. Sin em-
bargo, el ejercicio mas intenso, como el ciclismo de competicién o la maratén,
o el ejercicio con un gran componente de contraccién excéntrica, induce una
elevacioén de IL-6 pero no de IL-1B o TNF-a®¢. Esto puede deberse a que IL-1B
o TNF-a se producen sélo localmente, a que no sean estables en la circula-
cién o a que se unan rapidamente a complejos moleculares que dificulten su
deteccion (Figura 2.4.9).
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Figura 2.4.9. VVariaciones del TNF-a sérico en ciclistas
tras una etapa de montaria
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La produccion de citocinas puede comenzar al poco tiempo del ini-
cio del ejercicio extenuante, siendo variable el periodo de tiempo para la
normalizaciéon de los niveles. Los tiempos de elevaciéon de la |L-6 pueden
corresponderse a los del dafio muscular®®®. Asi, los picos de la actividad
de creatinquinasa (CK) sérica, que es un marcador de dafio muscular, se
producen en las primeras 48 horas tras un esfuerzo intenso, y de 3 a 7 dias
tras el esfuerzo fisico excéntrico. De igual forma, la concentracién de IL-6
vuelve a valores similares a los de antes del ejercicio de forma rapida tras un
ejercicio de resistencia y de forma mas prolongada tras un ejercicio intenso
durante un tiempo breve®’.

Ademas de la respuesta celular y molecular de los componentes del siste-
ma inmunitario, se producen otros acontecimientos que se agrupan bajo el tér-
mino de respuesta de fase aguda. La respuesta febril y la alteracion de la regu-
lacién génica son dos de las respuestas asociadas con la activacién sistémica de
la inflamacion aguda y que, en el caso de la segunda, tiene como consecuencia
la produccion de las llamadas reactantes o proteinas de fase aguda (RFA). Una
de las funciones de las proteinas de fase aguda es proteger al individuo frente al
dafio excesivo que se puede derivar de la inflamacion5346263.65,

Muchas de las proteinas de fase aguda son globulinas circulantes produ-
cidas por los hepatocitos en respuesta a citocinas, sobre todo IL-6 e IL-1p.
Otras proteinas plasmaticas, como proteina C reactiva (PCR) y amiloide sérico
A, pueden aumentar en 1.000 veces sus valores normales. En todos los casos
existe un retraso de unas 6 horas desde el inicio del dafio y el aumento de sus
concentraciones plasmaticas. La mayor parte de los estudios que relacionan
el dafio muscular asociado al ejercicio y las proteinas de fase aguda se han
centrado en la proteina C reactiva. Se han descrito aumentos de los RFA tras
varios dias de actividad fisica intensa, sugiriéndose que este hecho representa
una reaccién inflamatoria inducida por el ejercicio, posiblemente como conse-
cuencia de dafio tisular mecanico inespecifico. También se ha observado que la
elevacion de la PCR es mas evidente en sujetos entrenados que en los que no
lo estan. Al igual que se ha indicado para la respuesta y adaptacién de los com-
ponentes del sistema inmunoldégico, la elevacién de las proteinas de fase aguda
esta en funcién de la intensidad y volumen de ejercicio. A este respecto, los
RFA requieren una cantidad de ejercicio considerable, generalmente superior a
2 horas, y ademas este incremento no se aprecia hasta transcurridas 24 después
del ejercicio®3462:63,65,
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EJERCICIO Y SUSCEPTIBILIDAD A LA INFECCION

La relacién entre el ejercicio intenso y la susceptibilidad a las infecciones
es conocida desde los afios veinte, cuando se observo la incidencia de neumonia
en una poblacién de nifios escolarizados que realizaban actividades atléticas, y
se comprobd que la progresién de las infecciones respiratorias a la neumonia
coincidia con periodos de ejercicio intenso y competicign!0:51,6368-70,

Algunos atletas sufren con frecuencia mononucleosis infecciosa e infec-
ciones respiratorias de vias altas. La frecuencia con la que padecen estas in-
fecciones parece aumentar en situaciones de sobreentrenamiento y periodos de
competicién. En este sentido, los estudios realizados en corredores de maratén
demuestran que la incidencia de infecciones respiratorias de vias altas aumenta
correlativamente con el volumen de entrenamiento, y alcanza un valor maximo
durante la temporada de competicién®%7°,

Los mecanismos responsables de esta mayor susceptibilidad se han rela-
cionado con la disminucién de ciertos tipos de inmunidad no antigeno especifi-
ca, asi como con una disminucién de la concentracién de determinados tipos de
inmunoglobulinas (IgA) en secreciones mucosas’:%8. En contraste con la elevada
prevalencia de infecciones respiratorias de vias altas entre atletas de élite y
practicantes de disciplinas de ultrarresistencia, la incidencia de estas patologias
no aumenta como consecuencia de la participacién en pruebas mas cortas o de
menor nivel de competicién’?.

Los estudios realizados en torno al ejercicio fisico y la infeccién sugieren
que el entrenamiento anterior a la infecciéon aumenta significativamente la re-
sistencia a la misma. Por el contrario, el ejercicio extenuante en el momento
de la infeccién reduce significativamente la resistencia a ella. Estos efectos del
ejercicio sobre la resistencia a la enfermedad son mas marcados en el caso de
infecciones virales que en el de infecciones bacterianas’?.

El mecanismo de la inmunosupresién temporal asociada al ejercicio in-
tenso parece estar relacionado con el aumento de los niveles de cortisol en
respuesta al ejercicio. Esta interpretacion es apoyada por la observacién de
efectos inmunosupresores tras la administraciéon de hidrocortisona. Sin em-
bargo, los resultados de estos experimentos con animales no son totalmente
extrapolables a los que se obtienen del ejercicio realizado de modo voluntario
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por seres humanos, pues en los animales el ejercicio intenso es forzado y pro-
voca un nivel elevado de estrés psicolégico, que también puede tener efectos
determinantes sobre su inmunocompetencia. El estrés psicoldgico de la com-
peticion de alto nivel posiblemente tiene también un papel en el aumento de
la susceptibilidad a infecciones en los atletas de élite durante la temporada
de competicion?:216871.72,

No hay duda de que las infecciones agudas en atletas afectan negativa-
mente su rendimiento deportivo. En este sentido, las infecciones virales sub-
clinicas y la fiebre, reducen la fuerza muscular y la capacidad para desarrollar
ejercicio aerdbico sostenido’®. Este efecto puede deberse a la liberacion de
interleucina 1 beta (IL-1B) durante la infeccidn, pues esta citocina es un pi-
régeno endégeno y tiene efecto estimulador de la degradacién de proteinas en
el musculo. Por tanto, la produccién durante la infeccién de niveles elevados
de IL-1p posiblemente interfiera en los procesos anabdlicos de adaptacién del
musculo al ejercicio® 7374, Estos efectos adversos de las infecciones sobre la
capacidad fisica son transitorios y ésta se recupera tras la resolucién de la
infeccion.

Las enfermedades infecciosas sin repercusiones sistémicas relevantes,
como el resfriado comun, no requieren la interrupcion del entrenamiento. Sin
embargo, las enfermedades virales con afectacién sistémica (fatiga, dolores
musculares, disminucién del apetito, hinchazén de ganglios linfaticos) requie-
ren la interrupcién o la alteracién del plan de entrenamiento. Esta recomenda-
cion estd motivada por dos hechos. En primer lugar, el ejercicio intenso durante
las infecciones sistémicas puede tener consecuencias negativas sobre la evo-
lucién de la enfermedad que puede prolongarse en el tiempo o agravarse. En
segundo lugar, la disminucién de fuerza y de la capacidad de ejercicio durante
la infeccion provoca un aumento del dafio muscular en los atletas que contindan
su entrenamiento durante la enfermedad’?7475,

En esta situacién los procesos anabdlicos estan afectados, y mantener la
carga de ejercicio, sélo contribuye a aumentar el dafio muscular, exacerbar la
respuesta inflamatoria muscular y la respuesta de fase aguda a la misma, com-
prometiendo todavia mas sus capacidades de respuesta inmune y de recupera-
cién tras el entrenamiento. Por tanto, los atletas no deberian entrenar intensa-
mente durante los episodios de infeccién sistémica aguda, sin el consejo de un
médico deportivo que pueda recomendar un tratamiento para la enfermedad y
un plan de entrenamiento ligero apropiado a dicha situacién.
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