Efecto de la deshidratacion,
durante un ejercicio submaximo
de larga duracion, sobre
la concentracion serica del lactato,
el cortisol y la glucosa
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bjetivo: establecer, en nueve atletas corredores de fondo, los efectos de la

deshidratacion, durante la realizacion de un ejercicio subméaximo, al 80% de

la capacidad fisica maxima de trabajo (PWCmax), de larga duracion, 90 mi-
nutos, sobre la concentracion sérica del lactato, y la relacion de éste con el cortisol
y la glucosa.

Método: después de diez minutos de calentamiento en banda rodante, con una
pendiente del 1% y al 55% de la PWCmax, siguieron 90 minutos de carrera, en seis
intervalos, al 80% de la PWCmax; finalmente, 90 minutos de recuperacion pasiva.
No se hizo reposicion hidrica durante el procedimiento DH (deshidratado); durante
RH (rehidratado) se repuso el 51% del peso corporal perdido en DH.

Resultados: en individuos deshidratados se observaron, con respecto al valor
basal, incrementos en la concentracion sérica del lactato, al final del ejercicio (minu-
to 90); en la concentracion plasmatica del cortisol, al final del ejercicio (minutos 75

DOCTORA MARIA PATRICIA ARIAS G. MV, MSc Fisiologia de Ejercicio, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Univer-
sidad de Antioquia; DOCTORA DIANA PATRICIA DIAZ H. MD, MSc Fisiologia de Ejercicio, Facultad de Medicina, Universidad
de Antioquia; DOCTORA HILDA NORHA JARAMILLO L. MD, MSc Fisiologia, profesora Facultad de Medicina, Universidad de
Antioquia. Integrantes: Grupo de Fisiologia del Ejercicio, Universidad de Antioquia - Indeportes Antioquia, Medellin, Colombia.
Envio de correspondencia a: Maria Patricia Arias G. Departamento de Fisiologia, Facultad de Medicina, Universidad
de Antioquia. AA 1226. Medellin. Teléfonos: (094)5106030, (094)5106038, (094)4259133; fax: 2620253.
E-mail: parias@catios.udea.edu.co

197

IATREIA/VOL 13/No.4/ DICIEMBRE / 2000



y 90) y en la primera hora de la recuperacion; en la
concentracion plasmatica de la glucosa, durante todo
el procedimiento. Con la reposicion parcial de las
pérdidas hidricas el incremento del lactato se hizo
significativo durante casi todas las etapas del ejerci-
cio; se evito el del cortisol; el de la glucosa fue me-
nor durante el ejercicio y se evito durante la recu-
peracion.

Conclusiones: durante la realizacion de un ejer-
cicio subméaximo de larga duracion, por corredores
de fondo, bajo condiciones ambientales neutras, con
reposicion hidrica y sin ella, la concentracion sérica
de lactato se mantuvo constante durante la etapa
de ejercicio y se correlaciono con la concentracion
plasmatica del cortisol y de la glucosa. El estado de
hidratacion no modifico el comportamiento del
lactato, aunque Ia correlacion multiple entre el
lactato y las variables estudiadas fue mayor cuando
no se hizo reposicion hidrica.
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CORTISOL
DESHIDRATACION
EJERCICIO
GLUCOSA
LACTATO

| INTRODUCCION

DURANTE LA ACTIVIDAD FisicA los musculos activos
requieren de un aporte energético adecuado; el or-
ganismo dispone de tres sistemas metabdlicos para
la obtencion final del ATP, cuya hidrolisis aporta la
energia quimica para la contraccion muscular (1).
Estos sistemas son: los fosfatos de alta energia, la
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glucalisis anaerdbica y el metabolismo oxidativo,
principalmente, de carbohidratos y lipidos (2).

El aporte de glucosa al musculo se realiza a partir
del glucogeno hepatico y, en menor cantidad, del
glucogeno muscular. Dependiendo de Ia intensidad
y la duracion de la actividad fisica, parte de la glu-
cosa, en las fibras musculares, sigue la via de la
glucolisis anaerobica. Con la activacion de esta via
metabolica se obtiene un rendimiento energético de
dos moléculas de ATP —a partir de glucosa y de tres
a partir de glucogeno-y la formacion de dos molé-
culas de acido lactico (3); éste se disocia, al pH de
la célula muscular, en lactato e hidrogenion (H*);
los hidrogeniones son neutralizados, en parte, por
los tampones intracelulares; en consecuencia, la
concentracion de H* se mantiene y aumenta, en
cambio, la del lactato (4). Por lo anteriormente ex-
puesto, hace algunos afos se considero al lactato
como un producto de desecho de la glucdlisis y res-
ponsable directo de la fatiga muscular. Ahora se sabe
que el incremento de lactato per se no causa la fa-
tiga, tampoco limita la contraccion muscular; se
acepta que es un substrato metabolico intermedia-
rio, que participa en reacciones de oxido-reduccion
y que es utilizado para la obtencion de energia, por
via aerdbica, durante el ejercicio submaximo de lar-
ga duracion o, por via anaerobica, durante el ejerci-
cio maximo de corta duracion (5,6).

La concentracion sérica del lactato esta determina-
da por el equilibrio entre los procesos de produc-
cion, distribucion y eliminacion. La tasa de produc-
cion depende de su formacion muscular y la de re-
mocion de la utilizacion por el higado y los muscu-
los (7). Las células musculares tipo Il producen mas
lactato que las tipo |, aunque estas ultimas lo utili-
zan mas. La mayor parte del lactato producido
(75%) es removida por oxidacion en las fibras mus-
culares activas y el corazén y una pequenia fraccion
(20%) es convertida en glucosa por el higado (8,9).
El transporte del lactato de areas glucogenoliticas a
areas oxidativas, a través del intersticio y la circu-
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lacion, representa un medio importante para su dis-
tribucion (10,11).

Al inicio de un ejercicio submaximo y prolongado
los deportistas de resistencia obtienen la energia
principalmente del glucdgeno hepatico y, en menor
proporcion, de los fosfatos de alta energia (12). La
activacion de la glucogenolisis hepatica provee de
glucosa al musculo activo y la degradacion de ésta
se da, inicialmente, por medio del metabolismo
anaerobico; luego, la glucosa y los acidos grasos se
oxidan por la via aerobica para la obtencion de ener-
gia (13). Finalmente la principal fuente de energia
son las grasas. El cambio de la utilizacion de los
sistemas metabolicos se hace en forma gradual: a
medida que avanza la duracion del ejercicio, aumen-
ta el porcentaje de los &cidos grasos utilizados y
disminuye el de la glucosa. La ventaja de lo anterior
es, al parecer, que no hay acumulacion del lactato
en la sangre (10). Durante la realizacion de activi-
dades submaximas los corredores de fondo no alcan-
zan las cifras de lactato correspondientes al umbral
anaerabico (4mMol/L); en ellos la concentracion
plasmatica de lactato se mantiene en la zona de tran-
sicion (2 a 4 mMol/L) la cual corresponde al estado
estable para el VO, (14).

Se ha descrito un incremento del cortisol plasmatico
durante el ejercicio prolongado, como respuesta a
la activacion del metabolismo anaerobico, y una re-
lacion directa entre la concentracion plasmatica de
cortisol y de H* por debajo del umbral anaerdbico
(15); algunos investigadores han encontrado que
el umbral anaerobico (4 mMol/L) coincide con la
activacion del eje hipotalamo-hipofisis-corteza
suprarrenal, pero cuando se sobrepasa el umbral
anaerobico la acumulacion de H* retroactua negati-
vamente en la secrecion del cortisol (16).

Igualmente, se ha descrito que durante la actividad
fisica intensa se presenta hiperglicemia que se expli-
ca, parcialmente, por el incremento del cortisol
plasmatico (17).

A pesar de lo expuesto anteriormente, no es clara
aun la relacion entre el lactato, el cortisol y la gluco-
sa en deportistas de resistencia, durante un ejerci-
cio submaximo y prolongado.

El objetivo de la presente investigacion fue conocer
el comportamiento del lactato y su relacion con la
concentracion plasmaética del cortisol y la glucosa,
en corredores de fondo, durante un ejercicio subma-
ximo de larga duracion (80% de la capacidad fisica
de trabajo maximo -PWCmax-y 90 minutos), con
y sin reposicion hidrica.

| MATERIALES Y METODOS

Poblacion

SE ESTUDIARON NUEVE HOMBRES, con promedios de
edad 23.9 afnos (DE+ 5.0), de peso de 64.4 kg
(DE+ 7.2) y de talla de 173.3 cm (DE+ 5.4), atle-
tas corredores de fondo, quienes fueron informa-
dos del protocolo por seguir y dieron su consenti-
miento escrito. Tres semanas antes de la fase expe-
rimental se les ordena la prescripcion dietética para
todo el tiempo de estudio.

Protocolo experimental

SE REALIZO EN EL LABORATORIO DE FisioLoGIA del Ejer-
cicio de Indeportes Antioquia, situado en Medellin,
a 1.560 m sobre el nivel del mar, con un promedio
de temperatura de 23.3°C (SEM 3.8), una hume-
dad relativa ambiental de 59.5% (SEM 0.5) y una
presion barométrica de 674mm de Hg.

La PWCmax se determin6é mediante la aplicacion de
una prueba maxima, de carga ascendente, en ban-
da rodante (Quinton 1845), con una pendiente cons-
tante del 1%, a una velocidad inicial de 2.01 m/s,
con incrementos de 0.44 m/s cada cinco minutos,
hasta la fatiga total. La frecuencia cardiaca (FC) se
registro cada minuto con un pulsémetro (Polar
Vantage XL). La velocidad de carrera equivalente al
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80% de la PWCmax se calculd, para cada deportista,
mediante el método de Karvonen (18).

Cuatro semanas mas tarde el atleta llegd al labo-
ratorio a las 7:30 a.m. después de un desayuno nor-
mal ingerido una hora antes; el deportista fue pesa-
do desnudo y luego se puso una pantaloneta y unos
zapatos apropiados para la carrera.

El atleta permanecio en posicion de decubito dorsal
hasta alcanzar su FC basal (Etapa C)). Se le introdujo
un catéter de teflon (Insyte 18) en la vena antero-
cubital, zona del pliegue, y se extrajeron 20 ml de
sangre, en tubo estéril (Monoject, Sherwood), para
la determinacion del cortisol (C) y de la glucosa (G).
El catéter fue heparinizado (Heparina Ely Lilly & Co)
y fijado adecuadamente. El I6bulo de la oreja fue
hiperhemizado (Finalgon Salbe Thomae) y por pun-
cion se obtuvieron 20 ml de sangre para la determi-
nacion del lactato (L).

La etapa C,, de diez minutos de duracion, consistio
en una carrera de calentamiento, sobre la banda
rodante, con una pendiente del 1%. El protocolo se
disefio de tal manera que la velocidad inicial y sus
dos incrementos posteriores, en los minutos tres y
seis, no ocasionaran un aumento de la FC mayor de
130 pulsaciones/min ni sobrepasaran el 55% de la
PWCmax.

La etapa anterior fue seguida de una carrera, sobre
la banda rodante, de 90 minutos de duracion, reali-
zada en seis intervalos de 15 minutos cada uno,
E,-E.. Se mantuvo la pendiente inicial del 1% y fue
constante la velocidad de carrera correspondiente al
80% de la PWCmax de cada individuo. Al finalizar el
minuto 90 el atleta abandono la banda rodante y
luego de ducharse y secarse se le peso desnudo.

Al final del calentamiento y de cada etapa del ejerci-
cio se tomaron las muestras de sangre; el tiempo
empleado para ello no fue superior a los dos minu-
tos.
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Durante la etapa de recuperacion (R) el atleta repo-
sO sobre una camilla, en posicion de decubito dor-
sal, por espacio de 90 minutos. Se tomaron mues-
tras de sangre cada 30 minutos, R.-R,; al finalizar,
al atleta se le hizo un registro final de su peso. Du-
rante todo el procedimiento descrito no se le sumi-
nistraron liquidos (deshidratado, DH).

Cuatro semanas mas tarde se repitio el mismo pro-
tocolo, pero en esta ocasion al atleta se le sumi-
nistro, desde el inicio de la fase E, hasta la E,, un
volumen promedio de agua corriente de 1.387ml,
a temperatura ambiente, el cual ingirié ad-libitum
(rehidratado, RH).

Medicion de las variables

LA FC SE REGISTRO, MINUTO A MINUTO, con el pulso-
metro y a partir de ella se calculo la PWC corres-
pondiente a cada minuto de carrera. La concen-
tracion sérica de lactato se determino por el méto-
do enzimatico (Ref 1178750, Boehringer
Mannheim), el coeficiente de variacion intraensayo
fue del 2.9% vy el interensayo del 8.6%. El plasma
se separo por centrifugacion, durante 15 minutos a
1.000x g, a temperatura ambiente (25.5°C, SEM
0.5). La concentracion plasmatica de cortisol se
midio por quimioinmunoluminiscencia en un Imulite
DPC (Ciba Corning), el coeficiente de variacion
intraensayo fue del 3% y el interensayo fue del 9%:;
la concentracion plasmatica de glucosa se determi-
no en un Express-Plus (Ciba Corning) por el méto-
do de la glucosa oxidasa (Biosystems) y el coefi-
ciente de variacion intraensayo fue del 2.5%. Todas
las mediciones se efectuaron por duplicado.

Analisis estadistico

Los DATOS SE ANALIZARON MEDIANTE €l programa es-
tadistico STATISTICA 5.0 (StatSoft Inc.). Se esta-
blecid la normalidad de los datos y se aplicd un
ANOVA de mediciones repetidas y una evaluacion
post-hoc mediante la prueba de Newman-Keuls. Para
el analisis de la regresion lineal y el coeficiente de
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asociacion se aplico el método de Pearson; Para el
analisis de la regresion lineal multiple se aplico el
meétodo de Forward Stepwise (f = 4). La significancia
estadistica se fijo en p<0,05.

| RESULTADOS

EN LA FIGURA 1 SE OBSERVA la variacion de la concen-
tracion sérica del lactato. En DH, durante todo el
proce-dimiento (C-R,), se observé un incremento
significativo (p<0.05) en el minuto 90 del ejercicio
(E;); En RH elincremento fue significativo (p<0.05)
durante todas las etapas del ejercicio, excepto en el
minuto 60 (E,). Sin embargo, cuando el analisis se
efectuo solo a las etapas del ejercicio (E,-E,) no hubo
variacion significativa de la concentracion sérica de
lactato en ninguno de los dos procedimientos. Al
aplicar un ANOVA de dos vias no se encontr¢ dife-
rencia entre los dos procedimientos, ni interaccion
tiempo-tratamiento.

Figura N° 1

VARIACION DE LA CONCENTRACION SERICA DEL
LACTATO EN CADA UNO DE LOS PROCEDIMIENTOS
APLICADOS. ANOVA DE UNA ViA (N=9: DH: SIN
REPOSICION HIDRICA, RH: CON REPOSICION
HIDRICA; *: VARIACION INTRAPROCEDIMIENTO).
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En la figura 2 se observa la variacion de la concen-
tracion plasmatica del cortisol. En DH, durante todo
el procedimiento (C;-R,), hubo un incremento sig-
nificativo (p<0.05) desde el minuto 75 de la etapa
de ejercicio (E.) hasta el minuto 60 de la recupera-
cion (R,). En RH la concentracion plasmatica del
cortisol no incremento significativamente. Al anali-
zar solo las etapas del ejercicio (E,-E,) en DH hubo
un incremento significativo (p<0.05) en el minuto
90 (E;); en RH no hubo variacion significativa. Al
aplicar un ANOVA de dos vias hubo diferencia signi-
ficativa (p<0.05) entre los dos procedimientos solo
en el minuto 30 de la recuperacion (R,); no se en-
contro interaccion tiempo-tratamiento.

Figura N° 2

VARIACION DE LA CONCENTRACION PLASMATICA
DEL CORTISOL EN CADA UNO DE LOS
PROCEDIMIENTOS APLICADOS. ANOVA DE UNA
VIA (N=9: DH: SIN REPOSICION HIDRICA,
RH: CON REPOSICION HIDRICA;

*: VARIACION INTRAPROCEDIMIENTO,
°: VARIACION INTERPROCEDIMIENTO).
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La variacion en la concentracion plasmatica de la
glucosa se observa en la figura 3. Cuando el analisis
se realizo a todo el procedimiento (C;-R,) se obser-
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vo en DH un incremento significativo (p<0.01),
desde el minuto 15 de la etapa de ejercicio (E,) hasta
el minuto 90 de la recuperacion (R,). En RH el in-
cremento significativo (p<0.05) se observé en los
minutos 15 (E,), 30 (E,), 60 (E,) y 90 (E,) de la
etapa de ejercicio. Al analizar desde E, hasta E, en
DH se observé un incremento significativo (p<0.05)
en los minutos 60 (E,), 75 (E,) y 90 (E,); en RHno
se observo incremento significativo. Al aplicar un
ANOVA de dos vias se observo que la diferencia con
respecto al estado de hidratacion se presento en los
minutos 75 (p<0.01) y 90 (p<0.05). Hubo, ade-
mas, interaccion tiempo-tratamiento (p<0.05).

Figura N° 3

VARIACION DE LA CONCENTRACION PLASMATICA
DE LA GLUCOSA EN CADA UNO DE LOS
PROCEDIMIENTOS APLICADOS. ANOVA DE DOS
VIAS, (N=7: DH: SIN REPOSICION HIDRICA,
RH: CON REPOSICION HIDRICA;

*: VARIACION INTRAPROCEDIMIENTO,
°: VARIACION INTERPROCEDIMIENTO).

*p<0,05
**p<0,01
°p<0,05
°° p<0,001
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El analisis de la correlacion lineal entre la concen-
tracion plasmatica del L y las variables estudiadas
durante el ejercicio se observa en la tabla 1. El ana-
lisis de regresion lineal multiple de G con C y L fue
de 0.95 (p<0.01) en DH y de 0.92 (p<0.01) en
RH.
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Tabla N° 1

CORRELACION DEL LACTATO CON LAS VARIA-
BLES ESTUDIADAS

Lactato

Cortisol ‘ 0,66 | <0,05| 0,48 |<0,05

Glucosa 0,89 | <0,01] 092 |<0,01

n= 9; DH: sin reposicion hidrica, RH: con reposi-
cion hidrica. Se cruzaron los valores promedios,
durante el ejercicio, de las variables estudiadas.

| DISCUSION

EN ESTE TRABAJO SE OBSERVO que durante la realiza-
cion de un ejercicio submaximo (80% de la
PWCmax) de larga duracion (90min) la concentra-
cion sérica del lactato permanecio constante, en
ambos procedimientos, con valores dentro de lo que
se ha llamado “zona de transicion aerdbica-anaero-
bica” (2.6 a 3.3mMol/L), lo que sugiere un equili-
brio entre su produccion y su eliminacion (19). Lo
anterior demuestra, una vez mas, que el entrena-
miento de resistencia produce adaptaciones fisiolo-
gicas las cuales reflejan una mayor intervencion del
metabolismo aerobico durante la realizacion de un
ejercicio submaximo de larga duracion (20). Se en-
contro ademas que, bajo condiciones ambientales
neutras, el estado de hidratacion no modificé el com-
portamiento del lactato; esto se debe, posiblemen-
te, a que es la intensidad del trabajo realizado el
factor determinante de su produccion en el muscu-
lo esquelético (21). Cuando se analizaron todas las
etapas del procedimiento (C-R,) se observo un com-
portamiento diferente del lactato: en RH hubo un
incremento significativo durante todo el ejercicio;
en cambio, en DH el incremento solo se observo al
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final de éste, posiblemente porque su valor de re-
poso fue mayor, lo que explica la pérdida de la dife-
rencia significativa en las etapas siguientes. Posi-
blemente, aunque los deportistas fueron previamen-
te informados del protocolo por seguir, la ansiedad
producida por la situacion, a la que se enfrentaban
por primera vez, determino la liberacion de cateco-
laminas las cuales, en estado de reposo, aumentan
la concentracion sérica del lactato (22).

Se observo un incremento tardio en la concentra-
cion plasmatica del cortisol —a partir del minuto 75
de la etapa de ejercicio hasta el minuto 60 de la
recuperacion- el cual, como ha sido descrito (17,23)
se evito con la reposicion hidrica. Su incremento
tardio es importante para favorecer la resintesis del
glucogeno hepatico (24) durante una actividad fisi-
ca de larga duracion. Uno de los factores que influen-
ciaron su liberacion fue, al parecer, el lactato —en
DH se encontro un coeficiente de asociacion igual a
0.66 (p<0.05); en RH fue de 0.48, (p<0.05).

Como se ha descrito (17,25), se observo un incre-
mento temprano de la concentracion plasmatica de
la glucosa —a partir del minuto 15 de la etapa de
ejercicio hasta el minuto 90 de la recuperacion-;
con la reposicion parcial de las pérdidas hidricas el
incremento fue menor durante la etapa de ejercicio
y se evito durante la recuperacion. Esto ocurre, du-
rante un ejercicio prolongado, posiblemente, para
asegurar el suministro de energia a los 6rganos de-
pendientes de glucosa (26). Al igual que en el caso
anterior, el incremento en la concentracion plasma-
tica de la glucosa se correlacionoé con la concentra-
cion sérica del lactato, pero en esta oportunidad las
correlaciones encontradas fueron excelentes (en DH,
r=0.89,p<0.01;enRHr=0.91, p>0.01).

Finalmente, durante las etapas del ejercicio, en el
grupo DH se observo una correlacion multiple de
glucosa con lactato y cortisol; el lactato, principal-

mente y, en menor grado, el cortisol determinaron
el comportamiento de la glucosa, dado que el cortisol
y el lactato intervienen en reacciones metabadlicas
comunes (25); el cortisol estimula la actividad de
las enzimas gluconeogénicas v el lactato es utiliza-
do por el higado, como substrato para esta via
metabolica. De esta manera, ambos factores contri-
buyen, especialmente durante una actividad fisica
prolongada, a mantener la glicemia y a suministrar
energia a los 6rganos dependientes de glucosa. Esto
es de marcada importancia en corredores de fondo
en quienes una gran parte del aporte energético
proviene de la gluconeogénesis (6). En el grupo RH
el comportamiento de la glucosa fue determinado
exclusivamente por el lactato, lo cual puede ser ex-
plicado, en este grupo, porque no hubo incremento
del cortisol durante el ejercicio.

En conclusion, durante la realizacion de un ejercicio
submaximo de larga duracion (80% de la PWCmax
y 90 minutos) efectuado por corredores de fondo,
bajo condiciones ambientales neutras, con reposi-
cion hidrica y sin ella, la concentracion sérica del
lactato se mantuvo constante durante la etapa de
ejercicio y se correlacion6 con la concentracion plas-
matica del cortisol y de la glucosa. El estado de
hidratacion no modifico el comportamiento del lac-
tato, pero si el del cortisol y el de la glucosa; la co-
rrelacion multiple entre el lactato y las variables
estudiadas fue mayor cuando no se hizo reposicion
hidrica.
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SUMMARY

EFFECT OF DEHYDRATION DURING A
PROLONGED SUBMAXIMAL EXERCISE, ON
LACTATE, CORTISOL AND GLUCOSE
CONCENTRATION

Objetive: Toevaluate, in nine long distance runners,
the effects of dehydration during a submaximal
(80% of the maximal physical work capacity
-PWCmax-) and prolonged exercise (90 minutes),
on serum concentration of lactate and its relation
with cortisol and glucose.

Methods: After a ten-minute warm-up on a
treadmill, 1% grade and at 55% of PWCmax,
followed by 90 min test in six stages, at 80% of
PWCmax, there was a final 90 min passive recovery
period. No water was replenished during the DH
procedure (dehydration); during the RH procedure
(rehydration) 51% of the body weight lost during
the DH procedure was replaced.

Results: In dehydrated runners increments were
observed, with respect to the basal values, in lactate
serum concentration, at the end of the exercise
(minute 90); in plasmatic cortisol concentration at
the end of the exercise (minutes 75 and 90) and in
the first hour of the recovery period; and in glucose
plasmatic concentration throughout the procedure.
With partial water replenishment lactate increment
became significant during almost all stages of the
exercise; cortisol increment was avoided; glucose
increment was lower during the exercise and avoided
during recovery.

Conclusion: During a submaximal and prolonged
exercise performed by long distance runners, under
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neutral environment conditions, with and without
water replenishment, lactate serum concentration
was constant during the exercise period and
correlated with cortisol and glucose plasmatic
concentrations. The hydration state did not modify
lactate behaviour, although the multiple correlation
between lactate and the studied variables was higher
without water replenishment.
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