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Efecto de la deshidratación sobre la 
aldosterona durante una actividad 
física intensa y de larga duración 

Diana Patricia Díaz, Hilda Norha Jaramillo • Medellín, Colombia 

Objetivo: establecer ios efectos de la deshidratación sobre la concentración 
plasmática de aldosterona y sus efectos renales durante una actividad física inten-
sa y de larga duración, en nueve corredores de fondo. 

Material y métodos: después de diez minutos de calentamiento, en banda rodante 
con una pendiente del 1% y 55% de la capacidad física de trabajo máxima (PWCmax), 
siguieron 90 minutos de carrera, al 80%; finalmente, 90 minutos de recuperación. No 
se hizo reposición hídrica durante DH (deshidratado); durante RH (rehidratado) se 
repuso 51% del peso corporal perdido en DH. 

Resultados: en DH hubo pérdida de peso corporal y reducción porcentual del 
volumen plasmático (%VP). Se observó hiperosmolaridad, hipernatremia, 
hipercaliemia e hiperaldosteronemia. El índice orina/plasma del sodio disminuyó al 
final del ejercicio y el del potasio aumentó al final de la recuperación. El índice 
urinario sodio/potasio disminuyó durante el procedimiento. 

En RH la pérdida de peso corpora! fue menor, pero la reducción %VP fue similar; 
con la reposición parcial de las pérdidas hídricas se evitaron la hiperosmolaridad y 
!a hipernatremia, pero no la hipercaliemia durante el ejercicio, ni la hiperal-
dosteronemia durante todo el procedimiento. Los índices orina/plasma para el 
sodio y el potasio no variaron significativamente. El índice urinario sodio/potasio 
mostró un comportamiento similar al observado en DH. 

Conclusiones: la concentración plasmática de aldosterona incrementó propor-
cionalmente a la duración del ejercicio e independientemente del grado de 
hidratación; se presentó una respuesta renal disgregada: inicialmente, un incre-
mento en la reabsorción de sodio y posteriormente, un incremento en la secreción 
del potasio, en respuesta, posiblemente, a la carga ácida impuesta por la acidosis 
metabóiica. (Acta Med Colomb 1999;24:195-201) 
Palabras claves: deshidratación, aldosterona, rehidratación, ejercicio. 

Introducción 
La actividad física de alta intensidad y larga duración, 

aun bajo condiciones ambientales neutras, altera el equili-
brio hidroelectrolítico (1-3) ya que, con miras a disipar el 
calor producido por la contracción muscular, se incrementa 
la pérdida de agua por sudación, perspiración y respiración 
(4-6). 

El sudor es un líquido hipotónico con respecto al plas-
ma, con sólo una concentración de 50 ± 10 mEq/L de sodio, 
de 9,2 ± 2,7 mEq/L de potasio y 37,5 ± 7,5 mEq/L de cloro 
(7); su producción promedio es de 0,4 L/día, pero aumenta 
hasta 11 L/d durante una actividad física intensa o bajo 

condiciones ambientales extremas (3, 6). Como consecuen-
cia de lo anterior, durante la actividad física intensa y de 
larga duración se puede presentar una deshidratación 
hipertónica (8-10): ella se acentúa por el incremento de la 
pérdida hídrica por perspiración. agua pura sin electrólitos, 
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la magnitud de la cual depende del área de la superficie y de 
la temperatura corporales y es modificada por factores 
ambientales como la temperatura y la humedad; es así 
como esta pérdida se incrementa linealmente cuando la 
temperatura ambiental es mayor de 30°C (11). Finalmente, 
durante la actividad física también se incrementa la pérdida 
de agua por respiración, a razón de 0,035 mL/L de O2; ella 
es modificada por la intensidad del ejercicio, el aumento de 
la temperatura corporal y la humedad y la temperatura 
ambientales: esta pérdida se hace importante cuando el 
volumen minuto supera los 60 L (12). 

Es claro, entonces, que la práctica de la actividad física 
de alta intensidad y larga duración, aun bajo condiciones 
ambientales neutras, altera el equilibrio hidroelectrolítico, 
por lo cual, con miras a mantener la homeostasis 
hidroelectrolítica, diferentes estímulos activan el mecanis-
mo regulador del volumen mediado por la aldosterona 
(ALDO). 

El principal estímulo para la secreción de ALDO, vía 
renina-angiotensina, por medio del presorreceptor de la 
arteriola aferente, es una reducción de la presión de perfu-
sión renal, por debajo de 60 mmHg, secundaria, general-
mente, a una disminución del volumen plasmático (13,14). 
Durante la actividad física hay una reducción porcentual 
del volumen plasmático (15-21). Para algunos investigado-
res, el trabajo muscular que implica la actividad física 
exige que un buen porcentaje del volumen sanguíneo cen-
tral se desplace a estos tejidos, para aportar el oxígeno 
requerido por los procesos metabólicos (1, 8); para otros 
autores, esta reducción es secundaria a la pérdida hídrica 
debida a la salida del LEC a otros compartimientos (5, 22, 
23) o a la deshidratación (10). La reducción porcentual del 
volumen plasmático depende, al parecer, de la intensidad y 
del tipo de ejercicio; lo anterior explica, en gran medida, la 
relación existente entre la reducción porcentual del volu-
men plasmático (%VP) y la intensidad de la actividad física 
(24, 25) y de esta última con el incremento en la concentra-
ción plasmática de ALDO (26-30). Adicionalmente, se ha 
encontrado una relación directa entre el grado de deshidra-
tación previa al ejercicio y la concentración de ALDO (31, 
32); sin embargo, no está claro aún si hay correlación 
cuando la deshidratación ocurre durante el ejercicio. 

Las concentraciones plasmáticas de potasio y de sodio 
modifican directamente, la secreción de ALDO por la zona 
glomerular de la corteza suprarrenal. De un lado, un incre-
mento en la concentración plasmática de potasio de sólo 1 
mEq/L la aumenta; de otro lado, la concentración plasmática 
de sodio es menos determinante, pues debe presentarse una 
disminución de hasta 20 mEq/L para que se observe el 
mismo efecto (13, 14). Ahora bien, durante la realización 
de una actividad física hay un incremento en la concentra-
ción plasmática de potasio; igualmente, está bien docu-
mentada la hipernatremia durante el ejercicio (33-36). Sin 
embargo, llama la atención la ausencia de estudios que 
correlacionen estas variables. También se modifica la se-

creción de ALDO, vía renina-angiotensina, por medio del 
osmorreceptor de la mácula densa, cuando hay una dismi-
nución de la concentración de cloruro de sodio en el fluido 
tubular renal, pero no se ha determinado su magnitud. 

El aumento en la concentración plasmática de ALDO es 
seguido, 20 minutos después, de un incremento en la 
reabsorción, por el túbulo colector cortical, de sodio, cloro, 
bicarbonato y agua; y de la secreción de potasio e 
hidrogeniones (13, 14). Como consecuencia de lo anterior, 
la excreción urinaria de potasio aumenta y disminuye, en 
cambio, la de sodio. 

Con miras a estudiar el efecto de la deshidratación sobre 
la concentración plasmática de ALDO y sus efectos renales 
durante la realización de una actividad física de alta inten-
sidad y larga duración, bajo condiciones ambientales neu-
tras, en corredores de fondo entrenados, se realizó el pre-
sente trabajo, pues llama la atención que numerosas inves-
tigaciones estudian la concentración plasmática de ALDO 
durante una actividad física moderada o intensa, pero pocas 
lo hacen durante la actividad física intensa y de larga 
duración, en deportistas de alto rendimiento, y son menos 
aún las investigaciones encaminadas a establecer los efec-
tos renales de ALDO. 

Material y métodos 
Muestra 

Se estudiaron nueve deportistas de alto rendimiento de 
sexo masculino, corredores de fondo, cuando se encontra-
ban en la fase precompetitiva de su ciclo de entrenamiento; 
ellos dieron su consentimiento por escrito luego de ser 
ampliamente informados del procedimiento por seguir. 

Protocolo experimental 
Se realizó en el Laboratorio de Fisiología del Ejercicio 

de Indeportes - Antioquia, situado en Medellín, a 1560 m 
sobre el nivel del mar, con un promedio de temperatura de 
23,3°C (SEM 3,8) y una humedad relativa ambiental de 
59,5% (SEM 0,5). 

La capacidad física de trabajo máxima (PWCmax) fue 
determinada mediante la aplicación de una prueba máxima, 
de carga ascendente, en banda rodante (Quinton 1845), con 
una pendiente constante de 1%, a una velocidad inicial de 
2,01 m.s-1, con incrementos de 0,44 m.s-1 cada cinco minu-
tos, hasta la fatiga total. Se registró la frecuencia cardíaca 
(FC) cada minuto, con un pulsómetro (Polar Vantage XL). 
La velocidad de carrera equivalente al 80% de la PWCmax 
se calculó para cada deportista, mediante el método de 
Karvonen (37). 

Cuatro semanas más tarde se aplicó el protocolo experi-
mental. Cada atleta llegó al laboratorio a las 7:30 a.m., 
luego de un desayuno normal ingerido una hora antes. 
Después del vaciamiento vesical, por micción voluntaria, y 
de la recolección de una muestra de orina, para la medición 
del volumen (Vu), la osmolaridad (Osmu), la concentra-
ción urinaria de sodio (Na+u) y de potasio (K+u), el depor-
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tista se pesó desnudo; finalmente, se colocó una pantaloneta 
y unos zapatos apropiados para la carrera. 

El atleta permaneció en posición de decúbito dorsal 
hasta alcanzar su FC basal (Etapa C0 ). Una vez alcanzada 
ésta se introdujo un catéter de teflón (Insyte 18) en la vena 
anterocubital, zona del pliegue, se extrajeron 20 mL de 
sangre, en tubo estéril (Monoject, Sherwood), para la deter-
minación de la osmolaridad plasmática (Osmp), el sodio 
(Na+p), el potasio (K+p) y la ALDO; y 5 mL, en tubo estéril 
con EDTA-K3 (Vacutainer, Sherwood), para la medición 
de la hemoglobina (Hb) y del hematocrito (Hct). Finalmen-
te, el catéter se heparinizó (Heparina Ely Lilly & Co) y se 
fijó adecuadamente. 

La etapa C1, de diez minutos de duración, consistió en 
una carrera de calentamiento, sobre la banda rodante, con 
una pendiente del 1%. El protocolo fue diseñado 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-1 ni sobre-
pasaran 55% de la PWCmax. 

La etapa anterior fue seguida de una carrera, sobre la 
banda rodante, de 90 minutos de duración, realizada en seis 
intervalos de 15 minutos cada uno (E1 -E6). La pendiente 
inicial, de 1 %, se mantuvo y la velocidad de carrera corres-
pondiente a 80% de la PWCmax de cada individuo, fue 
constante. Al final de cada intervalo se tomaron muestras 
de sangre, el tiempo empleado no fue superior a los dos 
minutos. Al finalizar el minuto 90 el atleta abandonó la 
banda rodante, realizó un segundo vaciamiento vesical, se 
le tomó otra muestra de orina, y luego de ducharse y 
secarse se le pesó desnudo. 

Durante la etapa de recuperación (R1-R3) el atleta reposó 
sobre una camilla, en posición de decúbito dorsal, por 
espacio de 90 minutos. Se tomaron muestras de sangre cada 
30 minutos; al finalizar, el atleta hizo un último vaciamien-
to vesical y un registro final de su peso. Durante todo el 
procedimiento anteriormente descrito, al atleta no se le 
suministraron líquidos [deshidratado, (DH)]. 

Cuatro semanas más tarde se repitió el mismo protoco-
lo, pero en esta ocasión al atleta se le suministró, durante el 
ejercicio, un volumen promedio de agua corriente de 1387 
mL, a temperatura ambiente, el cual ingirió ad-libitum 
(rehidratado, RH). 

Medición de variables 
La pérdida de peso corporal se estableció mediante la 

diferencia entre el peso inicial (C0) y el peso final (E6); se 
utilizó para ello una báscula (Continental Scale, 0,01 kg). 
La FC se registró cada minuto, con el pulsómetro y a partir 
de ella se calculó la PWC correspondiente a cada minuto de 
carrera. Con base en las mediciones del Hct y de la Hb, 
empleando un contador electrónico de células (Coulter T-
540), se determinó la reducción porcentual del volumen 
plasmático según la ecuación de Dill y Costill (38). El 
plasma se separó por centrifugación, durante 15 minutos a 

     a temperatura ambiente. La osmolaridad plasmática 
se midió por punto de congelación (Osmette) y las concen-
traciones plasmáticas y urinarias de sodio y potasio, utili-
zando un fotómetro de llama (Corning 410 C). La concen-
tración plasmática de ALDO fue medida por RIA (DPC, 
Coat - A - Count, lotes 6020 y 0291). El coeficiente de 
variación intraensayo fue de 4% y el interensayo de 8%. 
Todas las mediciones se efectuaron por duplicado. 

Se calcularon los índices orina/plasma para el sodio 
(Na+u/Na+p) y el potasio (K+u/K+p) y, el índice urinario 
sodio/potasio(Na+u/K+u). 

Analisis estadístico 
Todos los datos se procesaron mediante el programa 

Statistica 5.0 (StatSoft Inc.). Se estableció la normalidad de 
los datos y se aplicó un ANO VA de mediciones repetidas y 
una evaluación post-hoc mediante la prueba de Newman-
Keuls. La significancia estadística se fijó en p<0,05. Para el 
análisis de la regresión lineal y el coeficiente de asociación 
se aplicó el método de Pearson. 

Resultados 
La población estudiada presentó promedios de edad de 

23,9 años (SD 5,0), de peso de 64,4 kg (SD 7,2) y de talla 
de 173,3 cm (SD 5,4). 

Los valores promedio de las variables estudiadas duran-
te todo el procedimiento, se observan en la Tabla 1. En el 
procedimiento DH la pérdida de peso corporal fue de 4.3% 
(SEM 0,2), y la reducción porcentual del volumen 
plasmático (%VP), de 8,9% (SEM 2,3). Se observó ade-
más, hiperosmolaridad (303,6 mOsm.L - 1 , SEM 1,43), 
hipernatremia (147,9 mEq.L -1, SEM 0,76) e hipercaliemia 
(4,55 mEq.L -1, SEM 0,13). Durante el procedimiento RH la 
pérdida de peso corporal fue de 2,4% (SEM 0,2), y la 
reducción %VP fue similar a la del procedimiento anterior 
(9,5%, SEM 1,5). Con la reposición parcial de las pérdidas 
hídricas se evitaron la hiperosmolaridad (291,5 mOsm.L-1, 
SEM 1,28) y la hipernatremia (142,4 mEq.L-1, SEM 0,60), 
pero no la hipercaliemia durante el ejercicio (4,10 mEq.L-1, 
SEM 0,20). 
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Los cambios en la concentración plasmática de ALDO 
se observan en la Figura 1. En el procedimiento DH hubo 
un incremento progresivo, durante los 90 minutos del ejer-
cicio, estadísticamente significativo (p<0,0001); durante 
los 90 minutos de la recuperación, aunque la concentración 
plasmática de ALDO disminuyó, ésta continuó siendo 
significativamente alta (p<0,0001). En el procedimiento 
RH se observó un comportamiento similar: sin embargo, la 
significancia estadística (p<0,0001) se obtuvo a partir del 
minuto 30 de la etapa de ejercicio (E ) hasta el minuto 30 de 
la recuperación (R1). Al comparar los dos procedimientos 
no se observó diferencia estadísticamente significativa en-
tre ellos. El incremento en la concentración plasmática de 
ALDO, en ambos procedimientos, fue proporcional a la 
duración del ejercicio (p<0,0001). 

El comportamiento del índice orina/plasma para el sodio 
se observa en la Figura 2. En el procedimiento DH hubo 
una reducción significativa al final del ejercicio (p<0,05), 
con respecto a los valores del reposo y de la recuperación. 
En el procedimiento RH la tendencia a la disminución no 

fue estadísticamente significativa, pero sí entre los dos 
procedimientos. 

La variación del índice orina/plasma para el potasio se 
observa en la Figura 3. En el procedimiento DH hubo un 
incremento significativo al final de la recuperación, (p<0,01), 
con respecto al reposo y al final del ejercicio; en el procedi-
miento RH no hubo variación estadísticamente significativa. 
Al comparar los dos procedimientos se encontró diferencia, 
estadísticamente significativa (p<0,01), entre la recupera-
ción de DH con las tres etapas del procedimiento de RH. 

El comportamiento del índice urinario sodio/potasio se 
observa en la Figura 4. En el procedimiento DH hubo una 
disminución significativa (p<0,05), tanto al final del ejerci-
cio como de la recuperación; un comportamiento similar se 
observó en RH. No hubo diferencia entre los dos procedi-
mientos. 

El análisis de la correlación lineal entre la concentración 
plasmática de ALDO y las variables plasmáticas se observa 
en la Tabla 2; la correlación lineal entre la concentración 
plasmática de ALDO y los índices urinarios, sólo permitió 

198 

Diana
Line



TRABAJOS ORIGINALES • Efectos de la deshidratación sobre la aldosterona 

establecer una asociación, estadísticamente significativa 
(p<0,05), entre ALDO y el índice orina/plasma para el 
sodio (r= -0,45). 

Discusión 
La presente investigación muestra que, aun bajo condi-

ciones ambientales neutras, los individuos con entrena-
miento aeróbico sometidos a una actividad física intensa 
presentan un incremento en la concentración plasmática de 
ALDO proporcional a la duración del ejercicio. 

En el presente estudio, al igual que en otros (31, 39), no 
se encontró diferencia en la concentración plasmática de 
ALDO con respecto al grado de deshidratación desarrolla-
do durante la actividad física (4% en DH, 2% en RH); esto 
se debe, posiblemente, a que la reducción porcentual del 
VP, en ambos procedimientos, fue similar (9% en DH, 10% 
en RH). Se acepta que, en condiciones normales, es esta 
reducción uno de los factores determinantes en la disminu-
ción de la presión de perfusión renal y, por ende, en la 
activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona; en 
el presente trabajo se observó correlación, estadísticamente 
significativa (p<0,001, r=-0,41), entre la concentración 
plasmática de ALDO y la reducción porcentual del VP en 
el grupo parcialmente hidratado; mientras que, en el grupo 
deshidratado la concentración plasmática de ALDO se 
correlacionó con la osmolaridad plasmática (r=0,53, 
p<0,0001) y ésta a su vez con el volumen plasmático -
r=0,74, p<0,01 - (40). Igualmente, el incremento en la 
concentración plasmática de potasio, de sólo 0,9 mEq/L, 
también contribuyó a la de ALDO, tanto en DH, como en 
RH (p<0,01, r=0,38). Es evidente, entonces, que durante 
una actividad física intensa y de larga duración diversos 
estímulos modifican la secreción adrenocortical de ALDO 
(41-44). La conservación del volumen plasmático efectivo 
durante una deshidratación hipertónica está determinada 
por la hiperosmolaridad y, en consecuencia, por la magni-
tud del arrastre de agua intracelular, ya que a mayor 
osmolaridad, mayor arrastre de agua y mayor volumen; 
mientras que, en una deshidratación isotónica la conserva-
ción del volumen plasmático efectivo, como no puede ser 
mediada por este mecanismo, se requiere de la aldosterona, 
lo que explica la correlación encontrada entre VP y ALDO, 
sólo en el grupo RH. 

Está bien documentado que el incremento plasmático de 
ALDO es seguido por un aumento de la reabsorción de 
sodio, lo que eleva su concentración plasmática, y por una 
disminución, en cambio, de su excreción urinaria; en esta 
investigación, el incremento en la concentración plasmática 
de sodio puede ser explicado, en parte, por efecto hormonal 
(DH: r=0,57, p<0,0001; RH: r=0,32, p<0,01). Ahora bien, 
en el procedimiento DH la reducción en la excreción urina-
ria de sodio, reflejada por su índice orina/plasma, que se 
observó al final del ejercicio (r=-0,45 p<0,05), también 
pudo ser debida al efecto hormonal. De manera similar, la 
elevación plasmática de ALDO aumentó la excreción uri-
naria de potasio, situación reflejada por el incremento, 
significativo, al final de la recuperación del índice orina/ 
plasma de este electrólito. Se presenta, aparentemente, una 
disociación en la respuesta de la célula tubular renal ya que 
los efectos de ALDO se observaron, para el sodio al final 
del ejercicio y para el potasio al final de la recuperación; 
este retardo pudo ser ocasionado por la competencia en la 
secreción del potasio con la carga ácida impuesta por la 
acidosis láctica. 

La hidratación parcial con agua enmascara, al parecer, 
los efectos renales de la aldosterona ya que, si bien la 
excreción urinaria de sodio disminuyó, su índice orina/ 
plasma no varió significativamente: el incremento en la 
reabsorción sódica, además de mantener su concentración 
plasmática, evitó la hiponatremia por dilución. Igualmente, 
si bien la excreción urinaria de potasio aumentó, su índice 
orina/plasma no varió significativamente, debido, al pare-
cer, a la dilución urinaria, pues la hidratación parcial con 
agua aumentó el volumen urinario, lo que enmascaró el 
incremento de la excreción de potasio. 

El índice urinario sodio/potasio es, posiblemente, el 
mejor indicador indirecto del efecto fisiológico de ALDO 
en el riñon, dado que presentó, como era de esperarse, tanto 
en DH como en RH una disminución, estadísticamente 
significativa al final del ejercicio y de la recuperación; esto 
se debe, posiblemente, a que al final del ejercicio aumentó 
la reabsorción de sodio, con modificación en la excreción 
de potasio o sin ella y al final de la recuperación incrementó 
la excreción de potasio con modificación en la reabsorción 
de sodio o sin ella. 

En conclusión, cuando los atletas con entrenamiento 
aeróbico realizan una actividad física intensa y de larga 
duración (80% de la PWCmax, 90 min), aun bajo condi-
ciones ambientales neutras, presentan un incremento en la 
concentración plasmática de ALDO proporcional a la du-
ración del ejercicio e independiente del grado de 
hidratación; es, al parecer, una respuesta fisiológica a 
diferentes estímulos y un mecanismo homeostático nece-
sario, como se evidencia por el comportamiento de los 
índices urinarios evaluados, para incrementar la reab-
sorción de sodio y agua con el fin de mantener el volumen 
plasmático. Llama la atención la respuesta renal disgrega-
da a la presencia hormonal. 
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Summary 
Objective: to establish the effects of dehydration on 

plasma Aldosterone concentration and its renal effects during 
an intensive (80% of PWCmax) and long duration (90 min) 
physical activity, in nine trained long distance runners. 

Methods: after a ten minute warm-up on a treadmill 
(1% grade inclination and 55% of PWC max) a 90 min. test 
was conducted in six stages of 15 min. each one, with the 
same grade of inclination and at 80%of PWCmax. At the 
end there was a 90 min recovery period. During the 
dehydration procedure (DH) there was no water reposition, 
during the re-hydration procedure (RH) 51 % of body weigh 
lost during DH procedure was replaced. 

Results: during DH procedure there was body weigh 
lost and reduction of the plasma volume; in addition 
hyperosmolarity, hypernatremia, hyperkalemia and 
hyperaldosteronemia were observed. The Na+ urine/plasma 
index decreased at the end of exercise, whereas the K+ 

urine/plasma index increased at the end of recovery period. 
The Na+7K+ urinary index decreased during the evaluation 
period. During RH procedure body weigh lost was lower 
and the reduction of the plasma volume was not modified 
regarding to DH; neither hyperosmolarity nor hypernatremia 
were observed during the test, but hyperkalemia during 
exercise was present. Also hyperaldosteronemia was observed 
during the evaluated period. The Na+ and K+ urine/plasma 
index did not significantly change. The Na+/K+ urinary index 
showed the same patterns as observed in DH. 

Conclusion: these results showed that plasma aldosterone 
concentration had a proportional increase with the duration 
of exercise independently of the level of hydration; in 
addition a desegregated renal response was observed: first, 
there was an increase in Na+ reabsorption and later, there 
was an increase in K+ secretion. 

Key words: dehydration, aldosterone, rehydration, 
exercise. 
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