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Editorial

Leocricia Jiménez López, Directora del Centro anda-
luz de Medicina del Deporte y de la revista andaluza 
de Medicina del Deporte, en representación del Comi-
té editorial.

tras una reflexión desde la revista y considerando su 
importancia en el área de la medicina del deporte se 
inicia una nueva andadura con algunos cambios impor-
tantes que se reflejan ya en el primer número del año 
2008. Uno de los cambios propuestos es en el nombre 
de la revista, que se ha cambiado del anterior MD a 
reVISta aNDaLUZa De MeDICINa DeL DePOrte. 
La revista continúa siendo la publicación científica del 
Centro andaluz de Medicina del Deporte dependiente 
de la Consejería de turismo, Comercio y Deporte de la 
Junta de andalucía.

La constitución, el 31 de enero de 2008, de un nuevo 
comité editorial (ver lista de miembros en contraporta-
da) marca el inicio de esta nueva andadura, siendo uno 
de los cambios significativos. al mismo tiempo, la Se-
cretaría General para el Deporte continúa brindando su 
apoyo, apoyo que garantiza la independencia de esta 
revista desde el punto de vista editorial y científico.

Durante la primera reunión del nuevo Comité editorial 
se han fijado unos nuevos criterios con la finalidad de 
mejorar la calidad científica y así poder enriquecer y 
prestigiar esta publicación.

Mientras que es un objetivo importante la difusión del 
trabajo que se realiza en el CaMD, al igual que la impli-
cación del personal asistencial para la publicación en 
nuestra revista de todos aquellos trabajos científicos 
que puedan ser interesantes para el resto de profesio-
nales relacionados con la medicina y las ciencias del 
deporte, también se ha planteado la necesidad de am-
pliar los horizontes de la revista más allá del ámbito 
andaluz. Para tal efecto, alentamos a todos aquellos 
profesionales de cualquier disciplina relacionada con la 
medicina del deporte a publicar los resultados de sus 
investigaciones y estudios en nuestra revista.

esta inclusión de aportaciones externas es consecuencia 
de nuestro planteamiento de mejora de la calidad y –qui-
zás más a medio-largo plazo- intentar conseguir que la 
“revista andaluza de Medicina del Deporte” sea indexa-
da en bases de datos reconocidas internacionalmente.

Para tal efecto, se han realizado algunas modificaciones 
importantes: a) las normas de publicación de la revista 
se han reescrito, adaptándolas a parámetros estánda-
res internacionales, enviándose los artículos recibidos 
a dos revisores de forma anónima para su evaluación; 
b) la periodicidad se ha definido como cuatrimestral, 
teniendo como una de las metas convertir esta perio-
dicidad en trimestral el próximo año; c) constitución de 
un Comité Científico internacional donde se incluirán 
tanto investigadores contrastados del CaMD como 

profesionales externos, intentando así cubrir todas las 
áreas de la medicina y de las ciencias del deporte; d) 
finalmente, para esta mejora de la calidad y una mayor 
difusión, se ha optado por aceptar artículos científicos 
escritos en los idiomas inglés y portugués.

La estructura de la revista se ha modificado de acuerdo 
con los siguientes apartados:

- Editorial. este apartado será elaborado por la di-
rectora de la revista andaluza de Medicina del De-
porte en representación del Comité editorial. 

- Artículos originales: estos artículos seguirán sien-
do prioritarios para nuestra revista, publicándose 
tres artículos originales por número. estarán so-
metidos a las nuevas normas de publicación y a la 
supervisión y valoración por dos revisores expertos 
de manera independiente. todo ello, con la finali-
dad de alcanzar la calidad científica que ha inspira-
do la realización de la nueva revista.

- Artículos de revisión. Conociendo la gran labor de 
formación y difusión que realizan este tipo de tra-
bajos se cuidará que los mismos sean sobre temas 
de gran interés para los profesionales de las distin-
tas áreas que integran las ciencias vinculadas a la 
medicina del deporte. 

- “Nuestro Punto de Vista”. Se trata de un nuevo 
apartado de la revista en el que los profesionales 
del CaMD podrán mostrar sus opiniones sobre dis-
tintos temas o estudios que estén en auge en ese 
momento. 

- Unidad de Información y Documentación. Conti-
nuará impulsando la difusión e información a la co-
munidad científica sobre las últimas adquisiciones 
documentales, dossieres temáticos, etc.. así como 
información sobre lo que “Nos interesa” y un apar-
tado final sobre “agenda”

Con estos nuevos proyectos, cambios y propuestas se 
pretende que la revista andaluza de Medicina del De-
porte se convierta en un medio de divulgación científica 
y técnica, animándonos, al mismo tiempo, a trabajar 
estrechamente para que la Medicina del Deporte ad-
quiera la dimensión que los nuevos tiempos exigen. 

esperamos que todos estos cambios puedan ayudar a 
la revista a lograr los objetivos planteados.

todas las sugerencias serán bienvenidas, y se podrán 
enviar a la dirección de correo electrónico de la revista 
andaluza de Medicina del Deporte:

ramd.ctcd@juntadeandalucia.es

agradecemos tu colaboración.

Os deseo lo mejor para todos.
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RESUMEN

Objetivo: el propósito del presente estudio fue analizar la 
relación de la resistencia de base general con la resisten-
cia de base especial en el voleibol profesional, a lo largo 
de una temporada. Nuestra hipótesis es que se puede 
lograr un incremento de la resistencia de base especial, 
sin una mejora concomitante de la resistencia de base 
general. Métodos: Se realizó un estudio longitudinal de 
11 jugadoras, pertenecientes a la plantilla de un equipo 
profesional de voleibol, durante la temporada 2006-2007. 
Para al análisis de las resistencias de base general y es-
pecial se valoró el VO2máx, Umbral anaeróbico mediante 
ergometría en tapiz y la altura media obtenida en el test 
de saltos múltiples (rJ – 15’’), en diferentes momentos de 
la temporada. Resultados: La resistencia de base general 
se comportó de forma estable a lo largo de la temporada, 
mientras que la resistencia de base especial tuvo ganan-
cias y pérdidas, estadísticamente significativas. Conclu-
sión: Se concluye que, para aumentar la resistencia de 
base especial no es necesaria una mejora simultánea de 
la resistencia de base general. 

Palabras clave: Voleibol, resistencia, Salto.

ABstrAct 

Purpose: The present study was carried out to analyze 
the relationship between general endurance and 
special endurance through a volleyball season in a 
professional volleyball team. Our hypothesis is that an 
increase in special endurance can be achieved without 
a concomitant improvement of general endurance. 
Methods: To test our hypothesis we undertook a 
longitudinal study with 11 female players from a 
professional volleyball team during the 2006-2007 
season. VO2max, anaerobic threshold by means of 
ergometry in a treadmill, and mean height obtained 
in the multiple jump test (RJ – 15’’) were evaluated at 
different time points during the season for the analysis 
of general and special endurance. Results: General 
endurance behaved in a stable manner throughout the 
season while special endurance underwent statistically 
significant gains and losses. Conclusion: It can be 
concluded that in order to improve especial endurance 
it is not necessary to have a simultaneous improvement 
of general endurance. 

Keywords: Volleyball, Endurance, Jump.
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Diferentes manifestaciones de  la resistencia en el voleibol

INTRODUCCIÓN

el voleibol es un deporte caracterizado por acciones de 
juego de corta duración y gran intensidad (cada punto 
dura 4-8 segundos), alternadas por cortos períodos de 
descanso (12 a 15 segundos) entre punto y punto (1, 2, 3, 
4) y con recuperaciones más prolongadas entre cada set. 
el tiempo total de juego de un partido oscila entre 1 y 2 
horas en función del número de sets que se disputen.

La mayoría de las jugadas suelen caracterizarse por ser 
de gran explosividad y rapidez. De ahí, que lo habitual sea 
entrenar cualidades y/o aspectos muy específicos como 
son el realizar rápidos cambios de dirección, ejecutar rápi-
dos desplazamientos cortos, recibir-defender balones en 
posiciones complejas (ej: planchas, etc.), efectuar saltos 
intensos con elementos técnicos incorporados, etc. (5). 

Se ha aceptado que, en el entrenamiento del voleibol, con 
la mejora de la potencia aeróbica se podría conseguir una 
mayor y más rápida recuperación de estos esfuerzos in-
termitentes y de elevada intensidad y, al mismo tiempo, 
aumentaría la velocidad de restitución de los sustratos me-
tabólicos de rápida utilización (atP y PC) (6). Sin embargo, 
autores como Ugrinowitsch y Uehara (7) opinan que la efi-
ciencia del sistema de aporte de oxígeno (SaO) no es un 
factor primordial para la obtención de un buen rendimiento 
en esta modalidad deportiva. Se puede comprobar como 
estudios realizados con jugadores experimentados no pre-
sentan valores elevados de consumo máximo de oxígeno 
(VO2 máx.). McGown et al (8) señalan que los valores nor-
males de estos deportistas oscilan entre 42-48 ml/kg/min.

además del VO2máx., existen otros parámetros funcionales 
relacionados con el SaO que son interesantes a la hora de 
analizar la resistencia y relacionarla con el rendimiento en 
una modalidad deportiva. el umbral anaeróbico (Uan) es 
otra de las variables funcionales que más se utilizan en el 
control del entrenamiento deportivo. el Uan representa la 
carga de trabajo o consumo de oxígeno (VO2) a partir de 
la cual se comienza a instaurar un estado de acidosis me-
tabólica y ocurren cambios asociados en el intercambio 
gaseoso (9). 

Desde un punto de vista energético, las acciones de juego 
en el voleibol son de alto predominio anaeróbico, pero con 
corta activación de esta vía, lo que se traduce en bajas 
concentraciones de ácido láctico musculares y plasmáti-
cas. ello unido a que las micro y macropausas entre cada 
acción son elevadas determinan este comportamiento. 
Chamari et al. (10) señalan que es raro observar concen-
traciones superiores a los 4 mmol/l durante un partido.

De lo anterior podemos señalar que en el voleibol se ma-
nifiestan diferentes tipos de resistencia: una resistencia de 
base general (rBG), resistencia de base especial (rBe) 
y una resistencia específica (re). La primera de ellas se 
desarrollará mediante esfuerzos de baja intensidad (aeró-

bicos). La rBe tendrá como objetivo mejorar la vía anae-
róbica láctica (capacidad y potencia) mediante estímulos 
de corta y media duración de predominio anaeróbico. La 
re se mejorará con esfuerzos intensos que activen la vía 
glucolítica (anaeróbicos) que deben ir seguidos de estímu-
los de baja intensidad (aeróbicos). el desarrollo adecuado 
de cada una de ellas permitirá desarrollar, por ejemplo, 
una buena capacidad de salto y poder mantenerla a un 
elevado nivel a lo largo del juego (11).

en el presente trabajo se estudia, en un equipo profesional 
femenino de voleibol, la incidencia que tiene la rBG sobre 
la rBe, valorando sus evoluciones en distintos momentos 
de la temporada. 

Nuestra hipótesis es que no es necesario disponer de una 
elevada rBG, ni mejorar el SaO, ni entrenarla de forma 
específica, para poder incrementar la rBe a lo largo de 
una temporada.

MATERIAL Y MÉTODO 

Muestra

Se realizó un estudio longitudinal con 11 jugadoras de 
voleibol, pertenecientes a la plantilla de un equipo pro-
fesional de la liga española (FeV), durante la temporada 
2006-2007. al inicio de pretemporada se realizó un re-
conocimiento médico-deportivo de las jugadoras, para 
comprobar que todas podrían ser sometidas a esfuerzos 
máximos. Las características básicas (media ± DS) de la 
muestra se muestran en la tabla 1. 

Tests

Con el fin de analizar el comportamiento de la rBG (estima-
da a partir de la potencia aeróbica) y de la rBe (estimadas 
a partir de la resistencia a la fuerza explosiva), se realizaron 
pruebas de esfuerzo y tests de saltos múltiples, en cuatro y 
seis ocasiones diferentes, respectivamente, a lo largo de la 
temporada, tal y como se muestra en la figura 1. 

Variables Media* +DE*

Peso (kg) 72,9 8,47

edad (años) 23 2,49

estatura (cm) 178,8 7,68

envergadura (cm) 179,1 8,40

Tabla 1. Características básicas de la muestras (n = 11). 

 *Los valores incluyen a las dos jugadoras que juegan en 

la posición de líbero.
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Prueba de esfuerzo

Con la misma se pretendió determinar la potencia aeró-
bica máxima a través del VO2máx.. Igualmente se valoró 
el umbral anaeróbico, calculado conforme a la metodo-
logía propuesta por Davis (12). además se valoraron las 
velocidades alcanzadas al final de la prueba y en el um-
bral anaeróbico. todos los tests se realizaron entre las 
9:00-13:00am, bajo las mismas condiciones ambientales 
(21-24ºC y 45-55% de humedad relativa). La prueba de 
esfuerzo se realizó con un analizador de gases (Oxycon 
Delta de Jaeger, hoechberg, alemania) con eCG de 12 ca-
nales (Munich, alemania) y ergómetro de tapiz technogym 
(Gambettola, Forli, Italia). Se utilizó un protocolo de cargas 
progresivas con una etapa inicial a 5 km/h durante 3 minu-
tos e incrementos sucesivos de 1 km/h por cada minuto. 
La inclinación del tapiz fue constante al 1% y el periodo 
de recuperación de 3 minutos. La prueba de esfuerzo fue 
máxima, realizándose hasta el agotamiento, siguiendo los 
criterios de interrupción del aCSM (13). 

Test de saltos múltiples (Rebound Jump - RJ 15¨)

Mediante este test se determinó la resistencia a la fuer-
za explosiva. Por tratarse de un test con alto grado de 
especificidad, todas las evaluaciones se realizaron en el 
propio lugar de entrenamiento (14). Para ello, se empleó 
una plataforma de contacto erGO teSter (Globos, Co-
dognè - Italia). La metodología empleada para la ejecución 
del test fue la descrita previamente por Bosco et al. (15). 
Brevemente, este test consiste en realizar de forma con-

tinua y durante 15 seg la misma acción motora del CMJ 
(Counter Movement Jump), realizada con manos en las 
caderas y las rodillas flexionadas a 90º en cada salto. en el 
momento de la flexión, el tronco debe permanecer lo más 
vertical posible. a fin de que el test proporcione informa-
ciones rigurosas el deportista debe esforzarse al máximo 
de principio a fin, sin intentar distribuir el esfuerzo en el 
tiempo (Fig. 2). 
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Figura 1. Cronograma con la programación de la temporada, incluyendo los periodos (Preparatorio, Competitivo), microciclos, carga física, 
capacidad física estimulada, tests e importancia atribuida a cada partido 

Figura 2. Jugadora realizando 
el Rebound Jump (RJ 
15¨) en la cancha de 
entrenamiento.

Plataforma de Contacto 
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Planificación del entrenamiento de la temporada. 

La temporada se organizó en dos períodos de competición 
que incluían, cada uno de ellos, un período preparatorio y 
un período competitivo (Fig. 1). Durante los períodos de 
competición la carga de trabajo físico fue ajustada a la 
importancia atribuida, por el cuerpo técnico, al partido a 
disputar al final de cada microciclo.

Fuerza

Para el desarrollo de la fuerza se ha utilizado una secuencia 
de ejercicios que progresan desde grandes volúmenes de 
trabajo a cargas rápidas y movimientos pliométricos. Por 
necesidades del calendario, en los períodos preparatorios 
1 y 2 se planificaron tres ciclos de diferentes orientaciones 
en el trabajo de fuerza: adaptación de fuerza, mejora de la 
fuerza de base y transformación de la fuerza (fuerza explo-
siva incluyendo trabajo reactivo), con diferente duración 
en cada una de las etapas.

Resistencia

el trabajo de resistencia se programó sobre la base de 
estímulos fraccionados de orientación aeróbica (largos y 
medios: 6’ a 3’) en los que de forma progresiva se iban 
incluyendo acciones técnicas y elementos de juego que 
concluían en competiciones adaptadas y orientadas al de-
sarrollo de esta capacidad física.

Análisis Estadísticos

Los resultados se expresaron como media y desviación 
estándar. La normalidad de la muestra fue calculada us-
ando el test de Shapiro-Wilk. el efecto del entrenamiento 
(variable independiente) sobre el VO2máx., Uan y rFe (vari-
ables dependientes) fue analizado a través de un análisis 
de varianza (aNOVa de medidas repetidas). La corrección 
de Bonferroni fue utilizada para ajustar el valor de P en 
relación al número de contrastes realizados. el nivel de 
significación aceptado fue de P < 0,05 (*). además, se ha 
calculado el tamaño del efecto según lo propuesto por 
COheN (16). Para todas las pruebas estadísticas se ha 
utilizado el paquete estadístico SPSS 12.0.

RESULTADOS

Como muestra la figura 3 los valores del test rJ-15 se 
incrementaron a lo largo de la primera vuelta (septiembre, 
octubre, noviembre y diciembre), mostrando el pico máxi-
mo al final de la misma, en el mes de diciembre. Posterior-
mente, hubo un descenso al inicio de la segunda vuelta 
(enero), para finalizar la temporada (marzo) con otro pico 
máximo de rBe. 

Los valores mínimos del rJ-15 se obtuvieron en septiem-
bre, siendo las diferencias estadísticamente significativas 
en relación al resto de las evaluaciones. Por otro lado, los 
valores de diciembre fueron los mayores, con diferencias 
estadísticamente significativas sólo con respecto a los de 
septiembre, octubre y noviembre, como refleja la tabla 2. 

en cuanto al VO2máx., los valores encontrados en los tests 
de diciembre, enero y marzo, fueron levemente mayores 
que los obtenidos en septiembre, pero estas diferencias 
no fueron estadísticamente significativas (Fig. 4). La ve-
locidad máxima alcanzada durante la prueba de esfuerzo 
realizada en septiembre fue la menor de las cuatro valora-
ciones, como se expone en la tabla 3.

La figura 5 muestra como el umbral anaeróbico (anali-
zado en VO2 en ml/kg/min) mejora de septiembre a di-
ciembre para después disminuir en enero y aumentar 
de nuevo en el último test de marzo, existiendo diferen-
cias, estadísticamente significativas, sólo entre los test 
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Figura 3. Evolución de la altura (cm) en el test Rebound Jump (RJ 
15¨) a lo largo de la temporada.
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 * Significa diferencia estadísticamente significativa para 
una P < 0.05
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de septiembre y diciembre. La velocidad alcanzada en 
el umbral anaeróbico (km/h) sigue la misma tendencia, 
con diferencias, estadísticamente significativas, entre los 
valores de septiembre y diciembre (Tabla 4). 

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio revelan que, a lo largo de la 
temporada, fue posible mejorar y, posteriormente, mante-
ner los niveles de rBe sin efectuar un trabajo importante 
encaminado a mejorar la rBG. 

Los valores del rJ-15”, representativos de la rBe, obte-
nidos en este estudio muestran que sus mejores registros 

coinciden con los momentos en los que inicialmente se ha-
bía programado alcanzar un elevado nivel de rendimiento 
(forma). Los valores de altura media registrados en las ju-
gadoras de la muestra son similares a los encontrados en 
un estudio efectuado con jugadoras de la primera división 
femenina de voleibol argentino (17). No obstante, debemos 
señalar que en este artículo el autor no precisa el momento 
de la temporada en el que realizó las evaluaciones. 

es importante mencionar que, en la literatura especializada, 
la gran mayoría de los trabajos evalúan la capacidad de salto 
y no la resistencia a la fuerza explosiva que es un indicador 
de la rBe. en nuestra opinión, es esta última manifestación 
de la fuerza aplicada al salto, el factor más determinante 
en el rendimiento en esta modalidad deportiva. Debemos 
tener en cuenta que la fatiga provocada por el juego, sin 

1ª Vuelta 2ª Vuelta
sept

24,8 ± 1,1

oct

27,6 ± 1,8

nov

28,2 ± 2,2

dic

29,3 ± 2,4

ene

28,2 ± 2,8

mar

29,2 ± 3,0
set * (1,81) * (1,88) * (2,32) * (1,54) * (1,87)
oct * (1,81) ns (0,29) * (0,77) ns (0,25) ns (0,62)
nov * (1,88) ns (0,29) * (0,46) ns (0,00) * (0,37)
dic * (2,32) * (0,77) * (0,46) ns (0,41) ns (0,04)
ene * (1,54) ns (0,25) ns (0,00) ns (0,41) ns (0,33)
mar * (1,87) ns (0,62) * (0,37) ns (0,04) ns (0,33)

1ª Vuelta 2ª Vuelta

sept

12,2 ± 0,8

dic

13,4 ± 0,7

ene

13,3 ± 0,5

mar

13,1 ± 0,9

set * (1,54) * (1,59) * (0,79)

dic * ( 1,54) ns (0,16) ns (0,60)

ene * (1,59) ns (0,16) ns (0,53)

mar * (0,79) ns (0,60) ns (0,53)

1ª Vuelta 2ª Vuelta

sept

10,7 ± 0,5

dic

11,4 ± 0,7

ene

10,6 ± 0,8

mar

11,1 ± 0,9

set * (1,11) ns (0,14) ns (0,53)

dic * (1,11) ns (1,02) ns (0,36)

ene ns (0,14) ns (1,02) ns (0,56)

mar ns (0,53) ns (0,36) ns (0,56)

Tabla 2. Comparaciones de la Resistencia de Base Especial, estimada a través de la altura media de salto en el test Rebound Jump 15¨ (cm) 
a lo largo de la temporada.

 * Significa diferencia estadísticamente significativa para una P < 0.05
  ns = no significativo

Tabla 3. Velocidad máxima (km/h) alcanzada en las pruebas de esfuerzo realizadas a lo largo de la temporada.
  * Significa diferencia estadísticamente significativa para una P < 0.05

Tabla 4. Velocidad alcanzada (km/h) en el umbral anaeróbico en las pruebas de esfuerzo realizadas a lo largo de la temporada.
   * Significa diferencia estadísticamente significativa par una P < 0.05
    ns = no significativo
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Diferentes manifestaciones de  la resistencia en el voleibol

duda, afectará en mayor o menor proporción la capacidad 
de salto y, por este motivo, la misma deberá ser evaluada 
en estas condiciones. autores como Ugrinowitsch y Uehara 
(7) consideran que el voleibol no es una modalidad depor-
tiva de velocidad y potencia mecánica máxima, sino que 
entienden que disponer de una elevada potencia mecánica 
media y lograr mantenerla a lo largo de un largo partido es 
el elemento más relevante de este aspecto del juego. ha-
blamos, por lo tanto, de acciones de fuerza explosiva no 
necesariamente máximas sobre las que sustentar acciones 
técnicas eficaces para la situación de juego.

en relación a la rBG, los valores de VO2máx. obtenidos en 
este estudio están dentro de lo esperado (40-52 ml/kg/
min) (7, 18, 19, 20, 21, 22) y por encima de los valores 
medidos por Garrido-Chamorro et al. (23) en jugadoras 
españolas de voleibol profesional.

el VO2máx. no presentó incrementos significativos a lo lar-
go de la temporada, aunque se observa un ligero aumen-
to entre la primera (inicio de la temporada) y la segunda 
evaluación (final del primer período de competiciones). este 
aumento observado al final de la primera vuelta, probable-
mente haya ocurrido en las primeras semanas de entrena-
miento (pretemporada). Sin embargo, entendemos que una 
de las limitaciones de nuestro estudio es no haber evaluado 
este parámetro al final del primer período preparatorio.

No obstante, es aceptado que los deportistas, después 
de un periodo largo de desentrenamiento, experimenten 
rápidamente una mejoría de la potencia aeróbica (24). en 
nuestro caso debemos tener en cuenta que, en el voleibol 
español, el periodo vacacional de las jugadoras es bastante 
largo (+/- 3 meses), con la excepción de aquellas jugadoras 
que participan de competiciones internacionales con sus 
selecciones nacionales (en nuestro caso tres jugadoras).

La ausencia de cambios significativos en el VO2 máx. no sig-
nifica que las jugadoras no mejoraran su potencia aeróbi-
ca. aunque no se realizó un test específico de campo con 
el que evaluar esta capacidad, se puede observar como 
la velocidad máxima alcanzada en el test incremental pre-
senta diferencias significativas entre la primera evaluación 
y la segunda, que es donde la mejora es más evidente. en 
las dos pruebas siguientes la velocidad máxima alcanza-
da, aunque disminuyó levemente a lo largo de la tempo-
rada, presenta valores significativamente mejores que al 
inicio de la misma. en este tipo de deportes se observa 
que las primeras adaptaciones responden a la optimiza-
ción funcional entre sistemas que se manifiestan en las 
características mecánicas de la tarea y que se reflejan, en-
tre otros, en aspectos funcionales como una mayor eco-
nomía de carrera y una mejor eficiencia mecánica. esto 
sería una posible explicación por la que nuestras jugado-
ras aumentaron, en las etapas iniciales de la temporada, 
su velocidad máxima en la prueba incremental sin un au-
mento significativo del VO2máx.

Más interesante que el VO2máx. a la hora de evaluar el rendi-
miento, en esfuerzos de resistencia aeróbica, es utilizar el 
Uan expresado en VO2 y/o velocidad a la que se alcanza 
el mismo. en este estudio ambos valores aumentaron de 
forma estadísticamente significativa en la primera vuelta. 

en el test realizado al principio de la segunda vuelta (enero) 
se observa una pequeña disminución de la velocidad en la 
que se alcanza el Uan, no estadísticamente significativa, 
en relación al final de la primera vuelta. Los valores del 
Uan expresados en VO2 se comportaron de forma similar, 
con disminuciones no estadísticamente significativas, en 
las dos últimas evaluaciones. entendemos necesario se-
ñalar que entre las evaluaciones realizadas en los meses 
de diciembre y enero se encuentra el período de vacacio-
nes de invierno (1 semana) y los dos últimos microciclos 
del final de la primera vuelta en el cual no se programa 
ningún trabajo exclusivo de resistencia (ver Figura 1). 

Varios autores han defendido que la potencia aeróbica es 
importante en el voleibol por ser un factor determinante 
para lograr una buena recuperación entre puntos, sets y 
series de partidos (18, 6, 25). esto se fundamenta, en el 
planteamiento clásico de que su mejora se traduce en be-
neficios durante la realización de esfuerzos intermitentes 
de elevada intensidad y en un aumento de la velocidad 
de restitución de los fosfágenos. Mcardle et al. (26) men-
cionan cambios/adaptaciones orientadas hacia una ma-
yor producción aeróbica del atP y CP vía metabolismo 
aeróbico por mejoras en el SaO y el sistema de aporte 
energético en pruebas de resistencia aeróbica (aumento 
en el tamaño y número de las mitocondrias, en la cantidad 
de enzimas aeróbicas, mayor nivel de hemoglobina, mejor 
oxidación de las gasas y de los carbohidratos, etc.). 

Por el contrario, otros autores afirman que el VO2máx , como 
expresión de la rBG, no juega un papel importante en este 
deporte, y que la potencia media de salto, como expresión 
de la rBe, es la capacidad a entrenar en el voleibol (7). 
Mecanismos como la eliminación del lactato de la célula, 
el aumento en la cantidad y actividad de las isoenzimas 
que catalizan el paso del ácido láctico a ácido pirúvico 
(LDh-1,2,3) o la rápida reutilización del lactato, son algu-
nos de los mecanismos que deben ser tenidos en cuenta 
a la hora de programar un trabajo específico de resisten-
cia en deportes que, como el voleibol, se caracterizan por 
realizar un número elevado de acciones explosivas de cor-
ta duración a lo largo del tiempo que dura el juego. 

en conclusión, la rBG y la rBe a lo largo de la temporada 
se comportan de forma diferente. Mientras la rBe presen-
ta una dinámica variable de acuerdo a los objetivos es-
pecíficos planificados, la rBG se mantiene prácticamente 
estable a lo largo de toda la temporada, además parece 
ser que esta no es determinante en el desarrollo del esta-
do de forma en el voleibol.
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el ejercicio aerobico en el manejo del sindrome metabolico

RESUMEN

el presente estudio se diseño con el objetivo de reducir 
los niveles plasmáticos de citokinas proiflamatorias en 
adultos jóvenes con síndrome metabólico a través de un 
programa de ejercicio físico de 12 semanas.
Participaron voluntariamente 60 adultos varones con síndro-
me metabólico de acuerdo a los criterios establecidos por 
National Cholesterol education Program adult treatment 
Panel III (NCeP-atP-III). Se distribuyeron aleatoriamente en 
un grupo experimental (n=45) que desarrolló un programa de 
ejercicio de tipo aeróbico de 12 semanas, 3 sesiones/sema-
na y una intensidad del 60-75% de su frecuencia cardiaca 
máxima. el grupo control (n=15) estaba ajustado en sexo, 
edad e índice de masa corporal aunque no desarrolló el pro-
grama de entrenamiento. Los niveles plasmáticos de factor-
necrosis-tumoral-α (tNF-α), Interleukina-1 (IL-1β) e Interleu-
kina-6 (IL-6) se determinaron mediante eLISa. el porcentaje 
de masa grasa se determinó mediante bioimpedanciometría 
eléctrica. ambos parámetros se valoraron 72-h antes de ini-
ciar el programa de entrenamiento (pre-test) y 72-h después 
de su finalización (post-test). Éste protocolo fue aprobado 
por un Comité de Ética institucional. Cuando se compa-
ran con valores basales, los niveles plasmáticos de tNF-α 
(7.2±1.2vs5.6±1.1 pg/ml; p<0.05), IL-1(7.2±1.2vs5.6±1.1 pg/
ml; p<0.05) e IL-6 (7.2±1.2 vs 5.6±1.1 pg/ml; p<0.05) se re-
dujeron significativamente. Por el contrario no se observaron 
cambios significativos en el grupo control.
Un programa de 12 semanas de ejercicio de tipo aeróbico 
reduce significativamente los niveles plasmáticos de citoki-
nas proinflamatorias en adultos con síndrome metabólico.
Palabras clave: Síndrome metabólico; ejercicio físico; 
citokinas

Utilidad del ejercicio de tipo aeróbico en el manejo del estatus 
proinflamatorio en adultos con síndrome metabólico.

Usefulness of aerobic exercise in managing the proinflammatory
status in adults with metabolic syndrome
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ABstrAct

The present study was designed to determine the influence 
of regular exercise on proinflammatory biomarkers in young 
adults with metabolic syndrome.
To get this goal, sixty young adult men with metabolic syndrome 
according to the criteria reported by the National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP-III) 
volunteered for this study. Fourty-five were randomly included 
in experimental group to perform a 12-week aerobic training 
program, 3 days/week, consisting of warm up (10 min), main 
part (20-35 min [increasing 5 minutes each three weeks]) at 
a work intensity of 60-75% of peak heart rate (increasing 5% 
each three weeks) and cool-down (10 min).
Control group included 15 age, sex and BMI-matched men 
with metabolic syndrome that will not perform any training 
program. Our protocol was approved by an institutional 
ethic committee. Plasmatic cytokine levels (Tumor-
Necrosis-Factor [TNF-α]; Interleukin-1 [IL-1β]; Interleukin-6 
[IL-6]) were determined by ELISA twice: firstly 72-h before 
starting the program (pre-test) and finally 72-h after its 
ending (post-test). Fat mass percentage was determined 
by bioelectric-impendance method.
When compared to baseline plasmatic cytokine levels were 
decreased significantly after being exercised. On the contrary 
no changes were reported in controls. We concluded 
a 12-week training program reduced proinflammatory 
biomarkers in male adults with metabolic syndrome.

Key Words: Metabolic syndrome; Exercise; Cytokine

Artículo original / Original Article

mailto:manuel.rosetyrodriguez@uca.es


Vol. 1; Nº 1; 2008     11artículo original

INTRODUCCIÓN

en los últimos años y desde diversos estudios clínicos y 
meta-análisis se han establecido recomendaciones para 
promocionar la práctica de actividad física como método 
de prevención primaria de la enfermedad cardiovascular. 
Sin embargo, la duración, volumen e intensidad de las car-
gas de trabajo requeridas para prevenir eventos cardio-
vasculares necesitan fijarse con claridad para facilitar de 
ese modo su reproducibilidad. Igualmente, el mecanismo 
que explica este efecto cardiosaludable del ejercicio físico 
en la aterogénesis no está aún bien establecido (1,2)

Profundizando en esto último, recientes trabajos sugieren 
que la asociación entre actividad física y reducción del 
riesgo de enfermedad cardiovascular podría estar media-
da por el efecto anti-inflamatorio del ejercicio físico, lo que 
sería de gran interés ya que en la actualidad se considera 
a la arteriosclerosis como una enfermedad inflamatoria. a 
nivel de laboratorio todo esto se traduciría en una reduc-
ción significativa de los marcadores de inflamación entre 
los que citokinas como el factor de necrosis tumoral-alfa 
(tNF-α) y las interleukinas (IL-1β; IL-6) desempeñan un 
papel esencial (3,4,5).

en todo caso, resulta de especial interés centrarse en 
pacientes con síndrome metabólico al ser un proceso de 
gran prevalencia en nuestro medio y responsable de una 
alta morbi-mortalidad. aunque su etiología es aún desco-
nocida, atribuyéndose a una compleja interacción entre 
factores genéticos y medioambientales, lo que si se sabe 
es el importante papel que el estado proinflamatorio des-
empeña en el curso fisiopatológico de dicho proceso, lo 
que justificaría que cobre cada vez mayor atención en la 
literatura (6,7,8).
Por todas las razones anteriormente expuestas, el presen-
te estudio se diseñó con el objetivo de reducir los niveles 
plasmáticos de citokinas proinflamatorias en adultos jóve-
nes con síndrome metabólico a través de un programa de 
ejercicio físico de tipo aeróbico de 12 semanas.

MATERIAL Y MÉTODO

en el estudio participaron voluntariamente 60 adultos va-
rones con síndrome metabólico de acuerdo a los criterios 
establecidos por National Cholesterol education Program 
adult treatment Panel III (NCeP atP-III), esto es, presen-
tar al menos 3 de los siguientes criterios diagnósticos: 1) 
adiposidad abdominal expresada como circunferencia de 
cintura > 102 cm; 2) Bajos niveles de lipoproteínas de alta 
densidad (hDL), concretamente < 40 mg/dl; 3) hipertrigli-
ceridemia, expresada como una concentración de triglicé-
ridos > 150 mg/dl; 4) Presión arterial > 130/85 mmhg; 5) 
Glucemia en ayunas > 110 mg/dl (9).

Se distribuyeron aleatoriamente en un grupo experimen-
tal (n=45) que desarrolló un programa de ejercicio de tipo 
aeróbico de 12 semanas, 3 sesiones/semana y una inten-
sidad del 60-75% de su frecuencia cardiaca máxima. el 
grupo control (n=15) estaba ajustado en sexo, edad e ín-
dice de masa corporal aunque no desarrolló el programa 
de entrenamiento.

Los niveles plasmáticos de factor-necrosis-tumoral-α 
(tNF-α), Interleukina-1-beta (IL-1β) e Interleukina-6 (IL-6) 
se determinaron mediante eLISa (Immunotech, Coul-
ter Corp., Westbrook, Ma, USa). el porcentaje de masa 
grasa se determinó mediante bioimpedanciometría eléc-
trica. (tBF-612, tanita). Para evitar sesgos el participante 
no habrá tomado bebidas estimulantes ni habrá tomado 
parte en actividad física alguna esa misma mañana. de 
igual modo se le invitará a que orine justo antes de iniciar 
la determinación. Igualmente se determinó un índice de 
distribución de masa grasa muy utilizado en la práctica 
clínica diaria como el perímetro de la cintura.

todas las variables previstas se valoraron 72-h antes de 
iniciar el programa de entrenamiento (pre-test) y 72-h 
después de su finalización (post-test). este protocolo fue 
aprobado por un Comité de Ética institucional.

Los resultados se expresan como media± desviación están-
dar y su intervalo de confianza al 95%. Para la comparación 
de las medias pre y post-intervención, se recurrió al test de 
la “t” de Student para datos apareados. Para el estudio de 
posibles asociaciones entre las variables ensayadas se re-
currirá al coeficiente de correlación “r” de Pearson. el nivel 
de significación se situó a un valor de p <0.05. Para tal fin se 
utilizó el software SPSS Versión 11.0 para Mac.

RESULTADOS

Los niveles plasmáticos basales en el grupo experimental 
de las citokinas ensayadas fueron: 9.1±2.6 [6.2 – 12.0] pg/
ml de tNF-α; 3.6±1.1 [2.4 – 4.8] pg/ml de IL-1; y 6.9±1.4 
[5.1–8.7] pg/ml de IL-6. tras completar el programa de en-
trenamiento se obtuvieron los siguientes resultados res-
pecto a tNF-α (7.8±1.1 [6.4- 9.3] pg/ml), IL-1 (3.1±0.6 [2.3 
- 3.9] pg/ml) e IL-6 (5.3±1.2 [4.0 – 6.6] pg/ml).

Cuando se comparan los niveles plasmáticos pre y post-
intervención de tNF-α (9.1±2.6 vs 7.8±1.1 pg/ml; p<0.001), 
IL-1(3.6±1.1 vs 3.1±0.6 pg/ml; p<0.05) e IL-6 (6.9±1.4 vs 
5.3±1.2 pg/ml; p<0.001) se evidencia una reducción esta-
dísticamente significativa en todos ellos. De igual modo se 
observó un descenso significativo del porcentaje de masa 
grasa (31.0±2.8% vs. 29.7±2.1%; p<0.05) y del perímetro 
de la cintura (103.8± 3.1cm vs 100.2±2.7cm; p<0.05) tras 
completar el programa de entrenamiento. asimismo se ha 
encontrado una correlación estadísticamente significativa 
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entre el perímetro de la cintura y los niveles de IL-6 (r=0.58; 
p<0.05) así como entre el porcentaje de masa grasa y los 
niveles de tNF-α (r=0.36; p<0.05).

Por el contrario no se observaron cambios significativos en 
ninguna de las variables estudiadas en el grupo control.

DISCUSIÓN

tal y como se preveía al formular la hipótesis de trabajo, el 
programa de 12 semanas de entrenamiento de tipo aeróbi-
co consiguió reducir de manera estadísticamente significa-
tiva los niveles plasmáticos de mediadores proinflamatorios 
ensayados en adultos varones con síndrome metabólico.

La mayor originalidad que aporta el estudio a esta lí-
nea de trabajo ha sido la reducción de la duración de 
los programas de actividad física diseñados para perso-
nas con síndrome metabólico, con el claro objetivo de 
aumentar la adhesión a los mismos y su cumplimiento 
por los participantes. así, hemos pasado de programas 
prácticamente bianuales (10), anuales (11) y semestrales 
(12) con menos sesiones semanales, a otros programas 
más recientes de tan solo 20 semanas (13) o incluso 12 
semanas, como este, que contemplan un mayor número 
de sesiones por semana.

en lo que existe un mayor acuerdo entre los autores es a 
la hora de recomendar actividades de tipo aeróbico para 
el manejo de estos pacientes (10,14,15,16). Por el contra-
rio, el ejercicio extenuante de manera puntual no solo no 
consigue mejoras en los perfiles plasmáticos de citokinas 
proinflamatorias sino que podría empeorarlos (17).

La relación entre marcadores proinflamatorios y obesidad 
se conoce desde hace algo más de una década gracias 
a los clásicos trabajos de hotamisligil (18). Desde enton-
ces diversos estudios han confirmado que las personas 
con mayor obesidad o nivel de porcentaje de masa gra-
sa presentan unos mayores niveles de marcadores pro-
inflamatorios que sus controles ajustados a sexo y edad 
(19,20). Lejos queda la visión inerte del tejido adiposo, al 

que en estos momentos se atribuyen importantes funcio-
nes endocrinas, fundamentalmente relacionadas con la 
secreción de adipokinas (21). a modo de ejemplo, se ha 
publicado que hasta un 30% de los niveles séricos de IL-6 
es sintetizada por adipocitos (22). Incluso se puede ir más 
allá y aceptar que los adipocitos de la grasa visceral o ab-
dominal jugarían un papel más importante que la subcutá-
nea en la producción de estos mediadores (23,24).

todo ello justificaría la necesidad de complementar este 
estudio con la determinación de índices de distribución de 
la masa grasa. De los resultados también se desprende 
la asociación estadísticamente significativa entre paráme-
tros proinflamatorios y cineantropométricos. Concreta-
mente la mayor fuerza de asociación se estableció entre el 
perímetro de la cintura y los niveles plasmáticos de IL-6. 
Los resultados coinciden con los de otros autores que 
encontraron que las citokinas proinflamatorias presenta-
ban una mayor fuerza de asociación con parámetros de 
distribución de masa grasa que con el propio porcentaje 
de masa grasa corporal (25). Y esta evidencia parece ser 
aún mayor en el caso de hombres que de mujeres tal y 
como fue publicado recientemente (26). Sea como fuere, 
la utilidad práctica de proponer un marcador antropomé-
trico como predictor del comportamiento de mediadores 
proinflamatorios parece evidente: consistiría en predecir el 
comportamiento de estos últimos de manera rápida, sen-
cilla, económica e incruenta.

asimismo merece ser enfatizado que durante la aplicación 
del mismo no se produjo lesión ni abandono alguno, lo que 
indicaría claramente no solo la seguridad del mismo sino 
también su fácil seguimiento. Precisamente la ausencia de 
lesiones merece un especial énfasis ya que éstas podrían 
deslucir la imagen saludable del deporte favoreciendo un 
estilo de vida más sedentario no solo del propio afectado 
sino también de su entorno más cercano (8).

Finalmente y a la vista de todas estas razones, se coincide 
plenamente con la práctica totalidad de autores consulta-
dos en que esta línea de trabajo, necesita aún grandes es-
fuerzos para su consolidación y mejora, por lo que futuros 
estudios serán acogidos de manera entusiasta.
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RESUMEN:

Objetivo: estudiar la incidencia de lesiones deportivas en 
futbolistas de primer nivel suplementados con monohidrato 
de creatina (MC). Método: se realizó un estudio retrospec-
tivo casos control de seis meses de duración, evaluándo-
se treinta varones pertenecientes a la primera plantilla de 
un equipo de fútbol de primer nivel, administrándole MC a 
10 de los sujetos y actuando los 20 restantes como grupo 
control. el estudio incluyó un análisis de todas las lesiones 
acaecidas en la segunda mitad de la temporada 2004-2005. 
Se recogieron datos sobre el tipo de lesión, diagnóstico, 
tiempo de vuelta al trabajo en grupo y suplementación de 
MC. Resultados: Se observaron 47,37 lesiones por cada 
1000 horas de competición en el grupo suplementado con 
MC; mientras que, en el grupo control se produjeron 46,43 
lesiones por cada mil horas de competición (p>0,05), siendo 
los tiempos de competición superiores en el grupo suple-
mentado. Sin embargo, en los índices lesionales referidos 
al tiempo de entrenamiento se observó que en el grupo su-
plementado con MC se produjeron 2,27 lesiones cada mil 
horas de entrenamiento mientras que en el grupo control se 
produjeron 4,31 lesiones cada mil horas de entrenamiento 
(p<0,05). Conclusión: la suplementación con dosis bajas 
de MC es un factor coadyuvante en la prevención de lesio-
nes musculares en futbolistas.

Palabras clave: lesión muscular, prevención, monohidra-
to de creatina

Prevención de lesiones musculares en el fútbol profesional mediante 
suplementación oral de hidratos de carbono y monohidrato de creatina

Muscular injuries prevention in hthe professional soccer by oral 
supplementation of carbon hydrate and creatine monohydrate
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ABstrAct

Purpose: to study the incidence of sports injuries in 
first level soccer players supplemented with creatine 
monohydrate (MC). Methods: a retrospective study of 
control cases during a six month period was undertaken. 
Thirty males who play in a first level first soccer team were 
evaluated. Ten of the subjects were administered creatine 
monohydrate (MC) supplements while the other remaining 
20 were used as control group. The study included the 
analysis of all injuries occurred in the team during the 
second half of the 2004-2005 season. Information was 
recorded on the type of injury, diagnosis, time to return to 
normal practice with the team and creatine monohydrate 
supplementation. results: 43,37 injuries took place every 
thousand hours of competition in the group that received 
MC supplementation, whereas in the control group 
suffered 46,43 injuries every thousand hours of competition 
(p>0.05), being the competition times higher in the group 
with MC supplementation. As for the injury rate in relation 
to training time, the group that received MC showed 2,27 
injuries every thousand hours of training whereas the 
control group showed 4,31 injuries every thousand hours 
of training (p<0,05). conclusion: the supplementation with 
low doses of MC is a contributory factor to prevent muscle 
injuries in soccer players.

Key words: muscle injury prevention creatine monohydrate
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INTRODUCCIÓN:

La lesión muscular es una de las de mayor incidencia du-
rante la práctica deportiva por lo que su prevención cobra 
gran importancia en el rendimiento deportivo. La preven-
ción de las lesiones musculares comprende múltiples me-
didas entre las cuales diversas actuaciones nutricionales 
han sido propuestas, tales como la hidratación adecuada, 
la suplementación con hidratos de carbono, ácidos grasos 
Ω-3, los antioxidantes (β-caroteno, Vitamina e y Vitamina 
C), aminoácidos y minerales (Cromo, Boro, Vanadio, Cal-
cio y Magnesio). La lesión muscular es el resultado de la 
sumatoria de los daños estructurales en la membrana de 
las fibras musculares, por lo que su pronta y adecuada 
reparación es fundamental para la prevención de futuras 
lesiones musculares (1-4).

algunos autores (5-7) han sugerido la posibilidad de que 
la suplementación oral con monohidrato de creatina (MC) 
ayude a la prevención de lesiones musculares, no obstan-
te los resultados no fueron concluyentes. Los fundamen-
tos fisiológicos, por los que los suplementos de hidratos 
de carbono y MC (5-16), podrían influir en la regeneración 
de la fibra muscular dañada están relacionados con la fi-
siología de su reparación en la que se ven implicadas las 
células miogénicas y estructuras membranosas de la fibra 
muscular (Membrana propiamente dicha y túbulos t).

Las células miogénicas (Células satélite y Mioblastos In-
diferenciados), al presentar en su citoplasma un número 
reducido de mitocondrias, utilizan como principales fuen-
tes de energía el glucógeno muscular y el atP almacena-
do en su citoplasma en forma de fosfato de creatina, por 
este motivo los niveles de los sustratos energéticos en la 
fibra muscular, cuando se inicia el proceso de reparación 
del daño en la miofibrilla, resultan cruciales para minimizar 
el deterioro de la fibra muscular y para que el incipiente 
proceso de reparación se ponga en marcha en las mejores 
condiciones posibles (17-18).

en la regeneración de una fibra muscular dañada, el man-
tenimiento de la polaridad de la membrana celular es im-
prescindible para que ésta sea viable y no se necrose. a 
su vez, en el mantenimiento de la polaridad de membrana, 
tienen gran importancia sus canales Sodio-Potasio, cuya 
funcionalidad depende de la capacidad de generar energía 
a partir de la glucosa disponible en el medio y del atP pro-
cedente de los depósitos celulares de fosfato de creatina.

La rápida reparación de los daños producidos por el ejer-
cicio en los túbulos t es esencial para la viabilidad de la 
fibra muscular y al tratarse de estructuras membranosas, 
al igual que la membrana celular, necesitan de una ade-
cuada concentración de glucosa y atP en el medio para 
permitir este proceso.

Por consiguiente, teniendo en cuenta que, tanto las células 
miogénicas (Células satélite y mioblastos indiferenciados) 

como los canales Sodio-Potasio de la membrana celular de 
la fibra muscular y de los túbulos t, son estructuras esen-
ciales para una correcta reparación de la fibra muscular 
dañada por el ejercicio y que ambas estructuras, para su 
correcto funcionamiento, dependen de la glucosa y de fos-
fatos energéticos disponibles en el medio, no sería ilógico 
pensar que la utilización de suplementos orales de hidratos 
de carbono y la creatina, podrían contribuir a la rápida re-
paración de los daños inducidos por el ejercicio en la fibra 
muscular y de esta manera colaborar en la prevención de 
lesiones musculares cuando el esfuerzo físico es reiterado.

el objetivo de este estudio ha sido el de valorar la influen-
cia de la suplementación oral con hidratos de carbono y 
MC en las lesiones deportivas de los jugadores del primer 
equipo de un club de fútbol de máximo nivel.

MATERIAL Y MÉTODO:

Se ha realizado un estudio de cohortes retrospectivo, 
casos-control, de seis meses de duración (enero a junio 
de 2005), entre los jugadores de la primera plantilla del 
Sevilla FC SaD (n=30), período correspondiente a la se-
gunda mitad de la temporada de competición. el periodo 
de tiempo estudiado, de enero al final de la temporada 
(Segunda vuelta), se seleccionó por ser los entrenamien-
tos y competiciones más homogéneos ya que, durante la 
pretemporada, se realizan unas cargas de entrenamiento 
muy superiores a lo que es habitual durante el resto de 
la temporada mientras que los partidos de competición 
que se celebran en este periodo son amistosos y no res-
ponden a la verdadera intensidad de competición que se 
desarrolla durante otros partidos, factores que evidente-
mente pueden variar la incidencia de lesiones.

Cada jugador antes de la administración de los suplemen-
tos orales de hidratos de carbono y de MC, fue informa-
do de los objetivos y los posibles riesgos de esta suple-
mentación y dio su consentimiento para recibir la misma. 
Posteriormente todos autorizaron el análisis de los datos 
de su historial médico-deportivo para la realización del 
presente estudio. en todo momento se ha respetado el 
derecho a la intimidad de los participantes en el estudio 
y los requerimientos deontológicos para la realización de 
este tipo de estudios.

La selección de los deportistas que recibieron suplemen-
tos orales de hidratos de carbono y de MC (casos, n=10) 
fue previa a la realización del presente estudio y se hizo 
valorando los siguientes criterios médico-deportivos: una 
composición corporal con valores de porcentaje muscu-
lar bajo en referencia a su demarcación, la necesidad de 
aumentar la fuerza muscular del jugador y ocupar una de-
marcación en la que se realicen esfuerzos de tipo intermi-
tente a una intensidad de ejecución alta. en dos casos los 
deportistas ya tomaban, de forma habitual, el MC.
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La dosis de creatina utilizada ha sido de 5 gr. / 3 veces por 
semana. La administración se realizó 20 minutos antes del 
ejercicio (entrenamiento y competición) y el MC utilizado 
fue el comercializado por la casa Nutritec® en dilución 
acuosa enriquecida al 2,5% con hidratos de carbono. el 
grupo control (n=20) sólo recibió la dilución acuosa enri-
quecida al 2,5% con hidratos de carbono.

La determinación de la composición corporal de los depor-
tistas se realizó mediante la técnica de impedanciometría 
con un equipo tanita modelo BF 430, previo al inicio del 
periodo de estudio y el último realizado en la temporada.

Las cargas de trabajo fueron prácticamente los mismos 
para todos los deportistas participantes en el estudio. Las 
diferencias se debieron a que los días de después del par-
tido los futbolistas que habían jugado los noventa minutos 
realizaban un entrenamiento de recuperación, mientras 
que el resto efectuaba un entrenamiento más intenso. en 
los casos de jugadores lesionados, éstos entrenaban a 
parte hasta que el estado de recuperación de su lesión 
era el adecuado para reincorporarlo al grupo. en la tabla 1 
se detalla la distribución de los tiempos de los diferentes 
componentes del entrenamiento.

Los tiempos de competición, como no puede ser de otra 
manera, fueron decididos por criterios técnicos y se refle-
jan en la tabla 2.

estos tiempos de entrenamiento y de competición han 
sido utilizados para el cálculo de los diferentes índices 
lesionales en referencia a 1000 horas de competición o 
de entrenamiento con el fin de poder hacer comparables 
nuestros resultados con los de otros estudios publicados 
sobre la epidemiología de las lesiones en el fútbol (19).

Se consideró lesión a toda aquella incidencia médica que, 
ocurriese en entrenamiento o competición, motivaba que 
el jugador tuviese que abandonar o perdiese al menos un 
entrenamiento o una competición. a la finalización de la 
temporada se recopiló, de la historia clínica de cada juga-
dor, los datos de las diversas lesiones ocurridas durante 
el periodo de estudio. en cada episodio lesional se obtu-
vieron los siguientes datos: diagnóstico, fecha de inicio, 
fecha de incorporación al trabajo con el grupo, ingesta o 
no de creatina, demarcación del jugador, si la lesión se 

produjo durante un entrenamiento o la competición y si la 
suplementación con creatina había producido algún tipo 
de efecto secundario.

La clasificación de los diversos diagnósticos en los dife-
rentes tipos de lesiones que hemos utilizado se detalla en 
la tabla 3.

Para poder determinar el tiempo de duración de las lesio-
nes musculares hemos considerando los días trascurridos 
desde su producción hasta que el jugador volvía a entre-
nar con el resto del equipo.

Los resultados se analizaron utilizando el paquete estadís-
tico “SPSS para Windows evaluation Versión 14.0”, con un 
intervalo de confianza del 95%, considerando que existía 
significación estadística de las diversas pruebas aplicadas 

Tipo de Entrenamiento Minutos de Entrenamiento

Físico 3740

Técnico 4026

Táctico 835

Estrategia 190

Total 8791

Tabla 1. Tiempos de entrenamiento por tipo durante la realiza-
ción del estudio.

Deportista Liga Copa Rey UEFA Total

1 990 0 360 1350

2 1035 90 90 1215

3 1890 360 360 2610

4 553 63 47 663

5 1383 195 57 1635

6 1500 270 303 2073

7 253 65 0 318

8 440 65 45 550

9 598 58 92 748

10 1643 349 346 2338

11 1302 270 270 1842

12 90 0 0 90

13 810 360 0 1170

14 677 164 279 1120

15 6 135 0 141

16 1180 0 217 1397

17 371 61 170 602

18 1530 270 349 2149

19 232 72 90 394

20 956 174 270 1400

21 151 135 0 286

22 140 11 0 151

23 720 147 135 1002

24 720 259 318 1297

26 90 141 0 231

27 126 116 0 242

31 897 19 180 1096

33 30 0 12 42

34 81 0 12 93

35 360 90 0 450

Tabla 2. Minutos de competición de los componentes de la 
plantilla durante el periodo de estudio.
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a los datos cuando p<0.05. Como medidas descriptivas 
hemos utilizado la media y desviación estándar en varia-
bles cuantitativas y el porcentaje en variables cualitativas. 
Para la comparación de ambos grupos hemos utilizado el 
test de Studen para muestras independientes en variables 
cuantitativas y el test no paramétrico de Cohcran para va-
riables cualitativas.

RESULTADOS:

La edad media del grupo que recibió la suplementación 
con MC fue de 26,20 ± 4,76 años y de 25,78 ± 4,91 años 
en el grupo control (p>0.05).

en el periodo estudiado se registraron un total de 51 lesio-
nes, en el gráfico 1 se muestran los porcentajes de los di-
ferentes tipos. Los índices lesionales fueron de 6,58 ± 3,1 
lesiones por cada mil horas de entrenamiento y 46,80 ± 
9.6 lesiones por cada mil horas de competición (tabla 4).

en el grupo que recibió suplementos de MC se produje-
ron 47,37 ± 10,7 lesiones cada mil horas de competición 
y 2,27 ± 0.54 lesiones cada mil horas de entrenamiento, 
mientras que en el grupo que no tomó MC se produje-
ron 46,43 ± 12,4 lesiones cada mil horas de competición 

a los datos cuando p<0.05. Como medidas descriptivas 
hemos utilizado la media y desviación estándar en varia
bles cuantitativas y el porcentaje en variables cualitativas. 
Para la comparación de ambos grupos hemos utilizado el 
test de Studen para muestras independientes en variables 
cuantitativas y el test no paramétrico de Cohcran para va
riables cualitativas.

RESULTADOS:

La edad media del grupo que recibió la suplementación 
con MC fue de 26,20 ± 4,76 años y de 25,78 ± 4,91 años 
en el grupo control (p>0.05).

en el periodo estudiado se registraron un total de 51 lesio
nes, en el gráfico 1 se muestran los porcentajes de los di
ferentes tipos. Los índices lesionales fueron de 6,58 ± 3,1 
lesiones por cada mil horas de entrenamiento y 46,80 ± 
9.6 lesiones por cada mil horas de competición (

en el grupo que recibió suplementos de MC se produje
ron 47,37 ± 10,7 lesiones cada mil horas de competición 
y 2,27 ± 0.54 lesiones cada mil horas de entrenamiento, 
mientras que en el grupo que no tomó MC se produje
ron 46,43 ± 12,4 lesiones cada mil horas de competición 

CLASIFICACIÓN TIPOS DE LESIONES

articular

artritis traumática hombro
artritis traumática interfalángica proxi-
mal quinto dedo pie
artritis traumática tobillo

artropatía traumática sacroiliaca

Luxación hombro
esguince grado I del ligamento lateral 
Interno rodilla
esguince grado I del ligamento lateral 
externo del tobillo
esguince grado II del ligamento lateral 
externo del tobillo
rotura del ligamento cruzado anterior 
rodilla

Fractura
Fractura huesos nasales

Fractura tabique nasal y huesos propios

herida
herida incisa ceja

herida incisa pómulo

Muscular

Contusión gemelo interno

Contusión sóleo

Contractura Isquiotibial

Lumbalgia aguda

rotura de fibras aductor

rotura de fibras bíceps femoral

rotura de fibras isquiotibial

rotura de fibras sartorio

Sobrecarga muscular bíceps femoral

Sobrecarga muscular aductor

Sobrecarga muscular isquiotibiales

Sobrecarga muscular perineos

tendinopatía

entesitis rotuliana

tendinopatía rotuliana

tenosinovitis tibial posterior

Otros

Cinetosis

Cirugía Pterigium

Faringoamigdalitis aguda

Gastroenteritis aguda

Perforación tímpano

Síndrome gripal

Tabla 3.- Clasificación de los diferentes tipos de lesiones.

Tipos de Lesiones Periodo Estudio

25%

4%

2%

43%

8%

18%

Articular Fracturas Heridas

Muscular Tendinopatías Otras

Gráfico 1. Distribución porcentual de los diferentes tipos de lesio-
nes en el periodo de estudio.

ÍNDICES LESIONALES (Referentes a 1000 horas de Actividad)

CREATINA CONTROL TOTALES

TODAS LAS LESIONES

Entrenamiento 2,27 ± 0,54 4,31 ± 1,8 * 6,58 ± 3,1

Competición 47,37 ± 10,7 46,43 ± 12,4 46,80 ± 9,6

LESIONES MUSCULARES

Entrenamiento 0,45 ± 0,3 2,72 ± 1,2 * 3,17 ± 2,4

Competición 10,53 ± 4,6 21,43 ± 9,8 * 16,72 ± 4,8

Tabla 4. Índices lesionales por cada 1000 horas de entrenamiento o competición (Total y Lesiones musculares)
 * Significa (p<0.05)
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(p>0.05) y 4.31 ± 1.8 lesiones cada mil horas de entrena-
miento (P<0.05) (tabla 4).

Durante los entrenamientos se produjeron 3,17 ± 2,4 lesio-
nes musculares cada mil horas de entrenamiento, 0,45 ± 
0.3 lesiones musculares cada mil horas de entrenamiento 
en el grupo que tomó MC y 2,72 ± 1,2 lesiones muscula-
res cada mil horas de entrenamiento en el grupo que no 
la tomó (p<0.05). Durante la competición se registraron 
16,72 ± 4,8 lesiones musculares cada mil horas de com-
petición, 10,53 ± 4,6 lesiones musculares cada mil horas 
de competición en el grupo que tomó MC y 21,43 ± 9,8 
lesiones musculares cada mil horas de competición en el 
grupo que no tomó (p<0.05) (tabla 4).

Los deportistas que consumieron MC jugaron de media 
1.148,3 ± 797,34 (Media ± desviación estándar) minutos 
de competición, mientras que los que no tomaron creatina 
jugaron 860,6 ± 712,24 (Media ± desviación estándar) mi-
nutos de media (p<0.05) (Gráfico 2).

el peso total medio del grupo que no tomó MC fue de 
75,96 ± 7,97 Kg. (Media ± desviación estándar) al inicio del 
estudio y 76,36 ± 8,09 Kg. (Media ± desviación estándar) 
al final del mismo (p>0.05), en el grupo que tomó MC, al 
inicio del estudio el peso medio era de 73,39 ± 7kg y 74,38 
± 7,04kg (Media ± desviación estándar) al final del perio-
do estudiado (p>0.05). el porcentaje graso en el grupo de 
control fue de 14,7 ± 2,02% (Media ± desviación estándar) 
al inicio del estudio y de 14,98 ± 2,25% (Media ± desvia-
ción estándar) (p>0.05) al final, mientras que en el grupo al 
que se le administró MC el porcentaje inicial fue del 13,54 
± 1,46% (Media ± desviación estándar) mientras que el 
final fue de 14,12 ± 1,52% (Media ± desviación estándar) 
(p>0.05) (Gráfico 3).

La duración media de todas las lesiones en el grupo control 
fue de 17,59 ± 42,99 días (Media ± desviación estándar) 
frente a 5,79 ± 7,25 (Media ± desviación estándar) en el 
grupo que sí la tomaba (p<0,05). Las lesiones musculares 

duraron una media de 6,5 ± 8,91 días (Media ± desviación 
estándar) en el grupo que no tomaba MC y 7,75 ± 5,32 
días (Media ± desviación estándar) en el que sí (p>0,05).

Ninguno de los jugadores que recibió suplementos de 
creatina en nuestro estudio presentó efectos adversos.

DISCUSIÓN:

Son múltiples los trabajos publicados que señalan los 
efectos beneficiosos de la creatina en deportistas (8, 5, 
11-13, 15-16, 20-22), no obstante son pocos los que refie-
ran la influencia de la creatina en la prevención de lesiones 
deportivas (8, 15, 23-25). Creemos que nuestro estudio, 
pese a sus limitaciones, resulta de interés en este aspecto 
ya que, en deportistas de elite, no se han publicado datos 
en estos campos.

Nuestras principales limitaciones metodológicas han sido 
el tamaño muestral y el diseño retrospectivo de nuestro 
estudio. en cuanto al tamaño muestral, sólo la realización 
de estudios multicéntricos podría aumentarlo ya que por 
normativa el número de fichas federativas en un equipo de 
primer nivel es limitado. Consideramos que la realización 
de este tipo de estudios puede ser de gran interés para el 
progreso de la medicina deportiva y sus aplicaciones en el 
rendimiento deportivo pero, hasta la fecha, nosotros no lo 
hemos podido llevar a cabo por diversos motivos.

el diseño retrospectivo de nuestra investigación nos hace 
ser prudentes con nuestras conclusiones y nos anima a 
realizar estudios en este campo con diseños prospectivos 
que añadan mayor valor a nuestros resultados.

terminado nuestro estudio conocimos el Consenso FIFa 
sobre la definición y la recolección de datos epidemioló-
gicos sobre lesiones en el fútbol (19), por lo que no se 
ha podido ajustar al mencionado consenso ya que éste 
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Gráfico 2. Media de minutos de competición jugados por los dos 
grupos de jugadores estudiados.

  * Significa (p<0.05)
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Gráfico 3. Evolución del peso total y del porcentaje graso
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recomienda que los estudios epidemiológicos realizados 
sobre lesiones en el fútbol sean referidos a temporadas 
completas y nosotros hemos analizado los datos de las 
lesiones de la segunda mitad de la temporada.

hemos considerado lesión a “toda aquella incidencia 
médica que producía que el deportista tuviese que aban-
donar o no pudiese participar en algún entrenamiento o 
competición”, este criterio lo seguimos de acuerdo con la 
asociación española de Médicos de equipos de Fútbol, 
por ser la definición de lesión que utilizaba en las fechas 
de realización de nuestro estudio la asociación en sus 
estudios epidemiológicos. Para facilitar la comparación 
de nuestros datos con los de otros estudios, la clasifi-
cación de los tipos de lesiones y los diagnósticos que 
utilizamos para cada tipo de lesión, los exponemos en 
la tabla 3. Sin embargo, en el documento de consenso 
de la FIFa (19), al que hicimos referencia anteriormente, 
la lesión se define como “cualquier dolencia física que 
padece un futbolista y que se ha producido por un parti-
do de fútbol o un entrenamiento, con independencia de 
que necesite atención médica y del tiempo que tarde en 
volver a jugar”, lo que tendremos que tener en cuenta 
para la realización de futuros estudios con el fin de hacer 
más comparables nuestros resultados con los de otros 
grupos de investigación.

Las dosis de MC que utilizamos en la realización de nues-
tro estudio las podemos calificar de medias-bajas, ya que 
utilizamos dosis de 5 gramos tres veces por semana. La 
administración de estas dosis de creatina se había reali-
zado junto con hidratos de carbono ya que, como hemos 
expuesto, está demostrado que de esta manera la absor-
ción del MC se incrementa (11, 15). Los motivos por los 
que se utilizaron dosis bajas de creatina fueron el que no 
deseábamos un aumento excesivo de peso en los jugado-
res a los que se le administraba y por que, por los datos 
de estudios ya publicados (6-7,21,26), conocíamos que no 
son necesarias dosis altas de creatina para conseguir los 
efectos ergogénicos de esta sustancia y que dosis supe-
riores se relacionan con aparición de efectos secundarios 
(5-7, 21, 26-30).

Los jugadores que consumieron MC jugaron, de media, 
1148 minutos de competición frente a los 861 de los que 
no la tomaron, además la desviación estándar de esta va-
riable ha sido muy alta, debido a que dentro de una planti-
lla de treinta jugadores, los titulares jugaron la mayoría de 
los minutos (2338 el jugador que más minutos) mientras 
que algunos jugadores apenas jugaron (42 minutos el ju-
gador que menos) (tabla 3). Los tiempos de entrenamiento 
han sido los mismos para todos los componentes de la 
plantilla, a excepción de los días de después de un partido 
de competición (en los que los jugadores que habían com-
petido el partido completo realizaban un entrenamiento de 
recuperación menos intenso que el resto de la plantilla) y 
en los jugadores lesionados que realizaban tratamiento y 
ejercicio adaptado hasta su recuperación.

Pese a que los jugadores que recibieron suplementos 
orales con MC jugaron de media más minutos de com-
petición y entrenaron tiempos muy similares a los que no 
recibieron este suplemento, la incidencia de lesiones ha 
sido superior en el grupo control, siendo esta diferencia 
especialmente significativa en el caso de las lesiones 
musculares. estos datos, por tanto, contradicen la hipó-
tesis de que la suplementación con MC pueda aumentar 
la incidencia de lesiones deportivas, al menos con do-
sis bajas como las utilizadas en nuestro trabajo. Como 
era de esperar, al ser el MC una sustancia cuyo papel 
fisiológico lo realiza principalmente en el tejido muscu-
lar, no nos ha sorprendido que no existan diferencias 
significativas en la incidencia de otros tipos de lesiones 
entre los jugadores que recibían este suplemento y que 
sí existan estas diferencias para las lesiones muscu-
lares. Sólo en este tipo de lesiones hemos encontrado 
una diferencia significativa entre los jugadores que con-
sumían creatina (4 lesiones musculares de un total de 
22 lesiones musculares) frente a los que no la ingerían 
(18 lesiones musculares de un total de 22 lesiones mus-
culares). Que la fibra muscular disponga de los mecan-
ismos fisiológicos necesarios para la reparación de sus 
estructuras es crucial en la recuperación de los daños 
que en ella infringe el ejercicio y la suplementación oral 
con MC parece intervenir de una forma beneficiosa en 
este proceso. en cuanto a los tipos de lesiones más 
frecuentes nuestro estudio coincide con otros (31-33) 
en señalar que las lesiones musculares son las más fre-
cuentes entre los futbolistas.

Cuando hemos analizado la incidencia de lesiones en 
referencia a su aparición durante la competición o los 
entrenamientos hemos obtenido datos aparentemente 
contradictorios con los publicados en la mayoría de los 
estudios consultados, ya que en estos trabajos se señala 
una mayor incidencia de lesiones durante la competición 
que durante el entrenamiento (34). en nuestro estudio, de 
las 51 lesiones registradas, 29 (56,86%) sucedieron en 
entrenamientos y 22 (43,14%) durante una competición. 
esta aparente discrepancia con estudios publicados la 
podríamos achacar a diferentes metodologías a la hora de 
realizar los estudios ya que varían los criterios diagnósti-
cos, el concepto de lesión y la diferente forma de recogida 
de datos de cada estudio. No obstante, si los datos los 
comparamos utilizando índices lesionales confecciona-
dos teniendo en cuenta las horas de participación depor-
tiva en entrenamientos y en competición, las diferencias 
no se muestran tan marcadas. en el periodo de estudio 
nuestros deportistas presentaron 6,58 ± 3,1 lesiones cada 
mil horas de entrenamiento y 46,8 ± 9,6 lesiones cada mil 
horas de competición, resultados que podemos consid-
erar similares a los datos publicados recientemente (34), 
correspondientes a los equipos europeos participantes en 
la liga de campeones 2001-2002, en la que los jugadores 
sufrieron una media de 5,8 ± 2,1 lesiones cada mil horas 
de entrenamiento y 30,5 ± 11 lesiones cada mil horas de 
competición.
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algunos autores han sugerido que la ingesta de suple-
mentos orales de MC durante periodos de entrenamiento 
intenso puede provocar la aparición de lesiones músculo-
esqueléticas, como las roturas musculares (15, 35). en es-
tos trabajos se ha postulado que debido a que la suple-
mentación con creatina puede promover un rápido incre-
mento en la fuerza y la masa corporal, el atleta puede estar 
más predispuesto a un estrés adicional en sus músculos, 
articulaciones, ligamentos y tejido conectivo. estas suger-
encias han provocado que algunos entrenadores y médicos 
hayan limitado la suplementación de creatina a sus atletas, 
especialmente durante periodos de entrenamiento intenso. 
Contrariamente, el principal resultado del presente estu-
dio muestra como la ingesta de creatina tuvo una inciden-
cia significativa en la prevención de lesiones musculares. 
este resultado está en línea con los trabajos publicados 
por Grenwood y colaboradores (25,36), quienes mostraron 
como la ingesta de creatina en jugadores de rugby profe-
sionales durante 3 temporadas no incrementó el número 
de lesiones musculares o calambres en comparación con 
atletas que no realizaron la ingesta. Los resultados del pre-
sente estudio y los publicados por Grenwood et al., aportan 
una mayor veracidad a los numerosos estudios que han 
propuesto que la suplementación con creatina no provoca 
los efectos adversos anteriormente sugeridos ni otros prob-
lemas de salud asociados (6-7,10,21, 30,37). en este sen-
tido, se podría argumentar que la suplementación con MC 
permitiría a los atletas tolerar la carga de entrenamiento de 
una manera más eficiente y, en consecuencia, reduciría la 
incidencia de lesión.

Para determinar la duración de la baja por lesión hemos 
contabilizado los días que trascurrían desde el inicio de la 
lesión hasta la fecha en la que el jugador se incorporaba 
al trabajo con el grupo. esta forma de calcular la duración 
de la lesión creemos que refleja más correctamente la 
duración de la lesión que cuando se calcula consideran-
do desde el inicio de la lesión hasta que el jugador vuelve 
a incorporarse a la competición ya que, en este segundo 
caso, la participación en la competición se ve influenci-
ada por el calendario de competiciones y por decisiones 
técnicas que podrían desvirtuar el tiempo que se quiere 
medir. en cuanto a la duración de la baja por lesión, las 
diferencias que alcanzaron significación estadística (to-
das, articular, Fracturas y otras) se explican por que en 
el grupo de lesiones articulares hubo una rotura del LCa 
en un jugador que no tomaba creatina y en las fracturas 
hubo una fractura facial compleja (afectación conjunta de 
huesos nasales, pirámide nasal y tabique nasal) que, por 
su larga duración, explican la diferencia estadística, que 
por otra parte no creemos achacable a la ingesta o no de 
creatina. en cuanto a las lesiones musculares, no hemos 
podido encontrar diferencias estadísticamente significa-
tivas, en la duración de la baja, entre el grupo que reci-
bió la creatina y el grupo control, hecho que podríamos 
achacar al reducido número de casos y el corto periodo 

de estudio por lo que, para aclarar si la suplementación 
de creatina puede acortar o no la recuperación de las 
lesiones musculares, será necesaria la realización de es-
tudios con mayor número de participantes y de un mayor 
tiempo de observación.

Cuando comparamos nuestros datos con los publicados 
en estudios epidemiológicos sobre lesiones en el fútbol 
(31-33, 38-42) encontramos que, en cuanto al puesto de 
juego, los estudios publicados no encuentran una inciden-
cia mayor en función del puesto de juego, salvo para las 
mujeres, en las que las medio campistas sufren una mayor 
incidencia de lesiones. en nuestro estudio la demarcación 
que mayor incidencia de lesiones ha registrado ha sido la 
delantera, aunque no hemos podido demostrar diferencias 
estadísticamente significativas con otras demarcaciones. 
esta aparente diferencia con los datos que nos ofrece la 
bibliografía consultada la achacamos, de nuevo, a nuestra 
reducida casuística.

en el análisis de nuestros resultados, una objeción que nos 
planteamos fue si los resultados referentes a las lesiones 
musculares estaban influidos por una mayor incidencia de 
contusiones musculares en alguno de los dos grupos es-
tudiados. Por este motivo desglosamos las lesiones mus-
culares valorando los datos sin incluir las contusiones. 
tras el análisis estadístico de los datos no hemos podido 
encontrar diferencias significativas entre los dos grupos, 
ni para la incidencia de contusiones musculares, ni en la 
duración de la baja por lesión.

en el periodo estudiado no hemos registrado ningún 
caso de efectos secundarios con la administración de 
creatina. estos resultados no nos han sorprendido dado 
que los efectos secundarios de la creatina, tal como 
expusimos en la introducción del presente trabajo, son 
dosis dependientes y a dosis bajas, como las que he-
mos utilizado, no era de esperar la aparición de efectos 
adversos con la administración de las mencionadas do-
sis de creatina.

en todo equipo de fútbol y más en un equipo profesional, 
las medidas preventivas de las lesiones deportivas son 
múltiples y no podemos olvidar que la suplementación 
con MC puede ser una ayuda eficaz, pero nunca debe ser 
la única ni la principal medida preventiva que apliquemos.

CONCLUSIONES:

La suplementación con dosis bajas de MC es un factor 
coadyuvante en la prevención de lesiones musculares en 
futbolistas. Queda por dilucidar los mecanismos fisiológi-
cos por los que podría realizar esta función y su aplicación 
en la recuperación de lesiones deportivas.
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RESUMEN.

esta revisión trata de informar a los técnicos deportivos y 
a los especialistas en las materias de la educación Física 
y la Salud, sobre los efectos que el ejercicio origina en el 
organismo a través de la acción de los esteroides sexua-
les. Un hecho interesante, es que tanto los estrógenos 
como los andrógenos se producen en los dos géneros, 
aunque los primeros son más abundantes en las mujeres 
y los segundos en los hombres. en los últimos años se ha 
descubierto que los estrógenos son más importantes para 
la salud del hueso que los andrógenos y que aunque en la 
excitación sexual la testosterona y el estradiol intervienen 
en ella, sin embargo, en ambos géneros posee mayor re-
levancia la primera. en las mujeres posmenopáusicas, la 
testosterona, mediante su conversión en estrógenos, ali-
via varias de las molestias que la acompañan. el ejercicio 
y en especial el de fuerza, aumentan sus niveles en los 
hombres y en las mujeres.

ABstrAct

This review tries to inform the sport technicians and the 
specialists in the matters of the Physical Education and the 
Health, on the effects that the exercise produces in the 
organism through the sexual steroids action. An interesting 
fact, is that as much the estrógenos as the androgens take 
place in the two genders, although the first ones are more 
abundant in the women and the seconds in the men. In 
the last years has been discovered that the estrogens 
are more important for the health of the bone than the 
androgens and although in the sexual excitement the 
testosterone and the estradiol intervene in her, however, in 
both genders the first one possesses bigger relevance . In 
the postmenopausic women, testosterone, by means of its 
conversion in estrogens, alleviates several of the disturbs 
that accompany her. The exercise and especially that of 
strength, increase in men and women their levels.
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LA DIFERENCIACIÓN SEXUAL DEL SISTEMA 
REPRODUCTOR

en las primeras semanas de la vida del feto, el sistema 
reproductor se encuentra constituido por un pliegue 
gonadal indiferenciado en el que se hallan presentes las 
células precursoras de los tractos reproductores femeninos 
(Mullerianos) y masculinos (Wolfianos), lo que significa que 
en esta etapa el feto posee la capacidad de ser masculino 
o femenino (1).

Después de formados los testículos, éstos segregan la 
hormona anti-Mulleriana (aMh), una molécula que induce 
la regresión del tracto Mulleriano (femenino), a la vez que 
producen testosterona, hormona, por cuya intervención 
se desarrolla el tracto Wolfiano (masculino). Cuando no se 
forman los testículos y por lo tanto no se segregan la aMh 
ni la testosterona, se desarrolla el tracto Mulleriano y se 
atrofia el Wolfiano. De ello dedujo Jost (2) que, para pro-
ducirse el desarrollo sexual masculino es indispensable la 
colaboración de las hormonas, cosa que no necesita el 
femenino. así pues, en las primeras etapas de nuestra ex-
istencia somos seres indiferenciados sexualmente.

el sexo genético queda definido en el momento de la fer-
tilización, cuando uno de los cromosomas ubicados en el 
pronúcleo del espermatozoide, sea el X o el Y, entra en 
el oocito. en el caso de que lo haga el primero, el género 
genético del feto será femenino, mientras que si lo hace 
el segundo, será masculino (3). De esta manera, el cro-
mosoma Y es el que decide el sexo genético, dado que 
los dos géneros poseen el cromosoma X, pero sólo los 
masculinos tienen el Y (4).

Para que se lleve a cabo la diferenciación sexual de la 
cresta genital en el testículo se necesitan las células de 
Sertoli y el factor determinante testicular (tDF), pariente 
próximo del gen SrY (gen que en los humanos se origina 
en diferentes tejidos) (5), cosa que únicamente se produce 
cuando existe el cromosoma Y.
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en lo referente al sexo hormonal, en los humanos, la ex-
presión de la aMh en las células de Sertoli se produce 
alrededor de las 6 semanas de iniciado el embarazo, mo-
mento en que comienza la regresión del tracto Mulleriano 
(6). en esta etapa, la síntesis de la testosterona se produce 
sin la colaboración de la Lh (7).

entre la semana 12 y la 17, las células de Leydig comien-
zan a sintetizar la testosterona (8), requisito indispensable 
para la diferenciación morfológica del tracto reproductor 
masculino.

La iniciación del desarrollo testicular se lleva a cabo sin la 
colaboración de las hormonas esteroideas, sin embargo, 
para que se produzca la proliferación de las células de 
Sertoli se requiere la presencia de la testosterona (9).

Para que se desarrollen la uretra, el pene y el escroto se 
necesita que la testosterona se convierta en didhidrotes-
tosterona (Dht). el descenso ínguino-escrotal del testículo 
se produce por la acción de la testosterona, (9).

en el ovario de las mujeres se ha observado la presencia de 
las proteínas represoras que impiden la diferenciación mas-
culina: la DSX1 y la WNt4 (1). en las primeras etapas del 
embarazo la WNt4 suprime la diferenciación de las células 
de Leydig y la síntesis de la testosterona (4). en ausencia 
de los andrógenos y de la aMh se produce la regresión del 
tracto Wolfiano y se desarrolla el Mulleriano en el útero, en 
el cuello del útero y en la parte superior de la vagina (10).

en las fases tempranas del desarrollo de los ovarios (entre 
los 14 y los 15 días) los genocitos o precursores de las 
células germinales se ven sometidos a una rápida prolif-
eración, en la que interviene la activina (11) y posiblemente 
la folistatina, un polipéptido que se une a la activina y a la 
inhibina, lo que conduce al desarrollo del sistema repro-
ductor femenino.

así pues, en los dos géneros los genes y las hormonas 
intervienen en la diferenciación sexual del sistema re-
productor.

LAS HORMONAS ESTEROIDEAS SEXUALES

a pesar de que durante muchos años se ha venido ha-
blando de hormonas sexuales masculinas y femeninas, 
considerando a la testosterona como representante prin-
cipal de las primeras y al estradiol de las segundas, sin 
embargo, en la actualidad se las conoce como esteroides 
sexuales, provenientes todas ellas del colesterol.

el colesterol, por la acción de distintas enzimas se con-
vierte en diferentes esteroides sexuales, según el órgano 
donde tiene lugar su transformación: las adrenales, los 
ovarios o el testículo (Figura 1).
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DHEAS

ADRENAL                                 OVARIO                              TESTÍCULO
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 Figura 1. Esteroideogénesis.

No obstante, la testosterona y las prohormonas dehidroe-
piandrosterona (Dhea) y su sulfato DheaS, por la acción 
de la enzima aromatasa se pueden convertir en estrógenos, 
en ciertos tejidos diana, como el adiposo. De la misma for-
ma, la progesterona, además de producirse en los ovarios 
también puede hacerlo en otros tejidos diana (12).

Por la acción de la hormona liberadora de de la corticotro-
pina Gnrh en la zona reticular de las glándulas adrenales 
se segregan los andrógenos testosterona, dehidrotestos-
terona (Dhea), sulfato de dehidrotestosterona (DheaS), 
androstenediona y testosterona, tanto en los hombres 
como en las mujeres.

en los hombres, la Gnrh estimula en la hipófisis anterior 
la producción de las hormonas luteinizante (Lh) y estimu-
lante del folículo (FSh). ambas conocidas como gonado-
tropinas (13).

La Lh, en las células intersticiales de Leydig del testículo 
incita la síntesis de la testosterona. en las células de Ser-
toli ubicadas en el conducto seminífero, la testosterona 
se transforma en dihidrotestosterona (un andrógeno muy 
activo) y también se convierte por la colaboración de la 
aromatasa en los estrógenos estrona y estradiol 17β. La 
testosterona, después de segregada en el testículo ejerce 
una acción negativa de forma retroactiva sobre la Lh (14).

en las mujeres, por la acción de las gonadotropinas hipo-
fisarias sobre las células tecales del ovario se produce la 
androstenediona, un andrógeno, que en el interior de la 
granulosa se transforma en estrógenos, principalmente en 
estradiol 17-β, por la acción de la aromatasa.

Para la producción de los esteroides sexuales se necesita 
la cooperación de las células tecales y las granulosas, así 
como la colaboración de las gonadotropinas y la de los 
receptores (15).

Como fácilmente se deduce de lo expuesto, tanto los hom-
bres como las mujeres producen andrógenos y estrógenos. 
aunque sus cometidos más importantes se relacionan con 

http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/133/2/331#EL-GEHANI-ETAL-1998A
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la reproducción, sin embargo, los tejidos diana sobre los 
que actúan las hormonas sexuales son numerosos y se 
hallan presentes en las personas de ambos géneros. entre 
ellos se encuentran: las mamas, el útero, los ovarios, el hue-
so, el sistema vascular, el nervioso central, el gastrointesti-
nal, el genitourinario, el inmunitario, la piel, los riñones, los 
pulmones y el aparato reproductor de los hombres (12).

en las mujeres, los esteroides sexuales desempeñan una 
función primordial en el crecimiento y la diferenciación de 
los tejidos reproductores y en el mantenimiento de la fer-
tilidad. estos efectos se llevan a cabo a través de la unión 
con sus receptores específicos.

LOS RECEPTORES DE LOS ESTEROIDES SEXUALES

en los humanos de ambos géneros los esteroides sexua-
les ejercen su acción sobre las células, y especialmente 
en las que tapizan el endotelio vascular, en las ubicadas 
en el músculo liso y en el corazón, a través de tres clases 
distintas de receptores: los de los estrógenos (ers), los de 
la progesterona (Prs) y los de los andrógenos (ars) (16).

De los receptores er se conocen dos tipos: erα y erβ, 
de los Pr otros dos: Pra y PrB y de los ar sólo uno (17). 
todos ellos son receptores nucleares.

en el ovario los erβ son los más abundantes (18, 19) y de 
ellos se han descrito las variantes erβ2, erβ2/cx, erβ4 y 
erβ5 (20).

en el tracto urogenital de los animales masculinos las estruc-
turas mejor conocidas en las que se expresan los receptores 
de los estrógenos son los testículos, la próstata y la vejiga. 
el erβ interviene en el control de la gametogénesis, en tanto 
que el erα regula la esteroideogénesis (21, 22).

LOS ANDRÓGENOS, LOS ESTRÓGENOS Y LA 
PROGESTERONA

LOS ANDRÓGENOS

De los andrógenos presentes en la sangre de los hombres, 
la testosterona es el más importante, desde el punto de vis-
ta de su acción biológica, Como cualquiera de los andró-
genos, la testosterona es insoluble en agua, por lo que para 
su transporte a través de la circulación necesita unirse a la 
albúmina, o a la globulina ligante de las hormonas sexuales 
(ShBG). a la primera lo hace de forma ligera y a la segunda 
de manera intensa. Sólo una pequeña cantidad de la tes-
tosterona, que no suele superar el 2% de la total, circula sin 
ir unida a la albúmina, ni a la ShBG, por lo que se la deno-
mina testosterona libre (tL), el 40% lo hace adherida a la 
albúmina y el resto acoplada a la ShBG (23). a la suma de la 

tL y de la unida a la albúmina se la conoce como testoste-
rona biodisponible (bio.t), la cual penetra fácilmente en las 
células diana, donde ejerce su función a través de la unión 
al receptor específico de los andrógenos (ar) (24).

La testosterona se produce primordialmente en el testícu-
lo. Las glándulas adrenales son las responsables de casi 
la totalidad de la secreción de la Dhea y de su sulfato 
DheaS.

La forma más activa de la testosterona la constituye la dihi-
drotestosterona (Dht). La Dht se origina por la acción de la 
enzima 5α reductasa sobre la testosterona, pero su acción 
se encuentra muy limitada en el plasma, dado que la mayor 
parte de ella se forma en los tejidos periféricos donde lleva 
a cabo su función (25). Sólo el 0,8% de la misma se en-
cuentra en la forma libre, el resto se halla unido a la ShBG.

en los hombres adultos los niveles del suero de la testos-
terona oscilan entre los 315 y los 1000 ng/dl (26), son más 
elevados por la mañana y descienden por la tarde (27).

La mayor parte de las actividades de la testosterona en 
los tejidos periféricos se lleva a cabo de forma directa, tras 
convertirse en Dht y unirse con el receptor ar. en la forma 
indirecta, la testosterona necesita transformarse en estra-
diol, mediante la acción de la aromatasa y después adherir-
se a los receptores de los estrógenos (ers) (Figura 2).

 Figura 2. Acción de la testosterona en los tejidos periféricos.

La unión de los andrógenos a su receptor específico (ar) 
causa la liberación de las proteínas del shock térmico y 
produce una alteración estructural del ar; hecho que le 
permite ensamblarse a una serie de moléculas conoci-
das como “elementos de la respuesta a los andrógenos” 
(ares) localizadas cerca de los genes reguladores de es-
tos esteroides. La unión del ar y los ares puede modifi-
car la expresión de los genes diana (28, 29).
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Los ar y er se expresan en un considerable número de 
tejidos. Las máximas concentraciones de los ar se ha-
llan localizadas en los órganos sexuales accesorios de los 
hombres (vesículas seminales y próstata) (30).

Las concentraciones plasmáticas de la Dht varían entre 23 
y 73 ng/dl. Sólo entre el 15 y el 20% de la misma se segre-
ga por los testículos, mientras que el 80% procede de la 
conversión de la testosterona por la 5α-reductasa del tipo 2 
en los tejidos diana periféricos. Los niveles plasmáticos de 
androstenediona varían entre los 60 y los 230 ng/dl en los 
hombres de entre 20 y 30 años, (31). Su actividad androgé-
nica depende de su transformación en testosterona.

La Dhea y su sulfato (DheaS) se segregan en las adrena-
les y son los esteroides más abundantes en la sangre de 
los hombres y de las mujeres, pero solamente la primera 
puede ser convertida en esteroides sexuales en los teji-
dos periféricos (32). Ni la androstenediona, ni la Dhea, ni 
la DheaS pueden unirse al receptor ar, por lo que para 
desarrollar sus efectos androgénicos tienen que convertir-
se en testosterona (23). en los hombres jóvenes, los efec-
tos hormonales y metabólicos pueden ser atribuidos a su 
transformación en testosterona y estrógenos en los tejidos 
(33), pero generalmente suelen ser modestos.

Los andrógenos son los responsables del desarrollo del feno-
tipo masculino durante la embriogénesis, y de la adquisición 
de la maduración sexual en la pubertad. en la edad adulta 
son esenciales para el mantenimiento de la función repro-
ductiva y la conducta sexual (34). además, ejercen efectos 
metabólicos importantes sobre las proteínas, los carbohidra-
tos y las grasas, por lo que contribuyen al mantenimiento 
de la masa y la fuerza de los músculos, e intervienen en la 
regulación del hueso y en la de la masa grasa. Por otra parte, 
de forma indirecta, también influyen sobre la sensibilidad a la 
insulina y sobre la conducta y el conocimiento (23).

Sin embargo, en el músculo, la testosterona, es el andró-
geno activo, dado que la acción de la 5α-reductasa es 
muy baja, por lo que no se forma la Dht (35).

La acción de los andrógenos y en especial la de la testos-
terona sobre los músculos, consiste en favorecer la hiper-
trofia de las fibras de los tipos I y II, al estimular la síntesis 
de sus proteínas. Las células satélites (CS) y el factor de 
crecimiento similar a la insulina IGF-I también intervienen 
en el engrosamiento de la masa muscular. ambos aumen-
tan por la acción de la testosterona (36, 37).

en lo referente al hueso, tanto en la regulación de la ad-
quisición de la masa ósea de los adultos como en la de su 
conservación (38) intervienen los andrógenos y los estró-
genos producidos por la aromatización (39).

en el tejido graso, los andrógenos modifican la expresión 
de los genes que intervienen en la lipogénesis de las glán-
dulas sebáceas, de la próstata y de las vesículas semina-

les, (40, 41). Del mismo modo, la testosterona facilita la 
lipolisis en el tejido adiposo lo que reduce el almacena-
miento de la grasa en las células de este tejido (42). en los 
hombres sanos se observa una correlación negativa entre 
los niveles de la testosterona total, y la libre (Ft) del suero 
y la grasa visceral (43).

en los hombres, la supresión de la testosterona del plasma 
con los análogos de la hormona liberadora de la gonado-
tropina (Gnrh) aumenta las lipoproteínas de alta densidad 
(hDL), y este efecto desaparece con la testosterona (44).

en lo referente a la función sexual, los efectos de la testos-
terona son muy importantes. en el hipogonadismo inten-
so masculino, la frecuencia, la amplitud y la rigidez de las 
erecciones nocturnas se encuentran disminuidas, pero los 
niveles de los andrógenos son normales o discretamente 
bajos (45), por lo que Buena y sus colaboradores (46) su-
gieren que, los 200 ng/dl puede ser el umbral de la testos-
terona para que se produzca la erección nocturna.

La depresión es menos frecuente en los hombres que en 
las mujeres, por lo que se piensa que las hormonas sexua-
les se encuentran involucradas en la etiología de algunos 
casos de esta afección.

en las mujeres, las glándulas adrenales y los ovarios consti-
tuyen las fuentes principales de los andrógenos circulantes 
(47). en estos últimos, las células tecales en respuesta a la 
Lh producen androstenodiona y testosterona. Una de las 
funciones más importantes desempeñadas por los andró-
genos sobre el ovario consiste en convertir estos esteroides 
en estrógenos, con la colaboración de la aromatasa (48).

La Dhea es el precursor substancial de la biosíntesis de 
los esteroides sexuales humanos, la cual se libera en la 
zona reticular (32) de la glándula. en los ovarios, la Dhea 
se comporta como una prohormona a cuyo través se ori-
gina la testosterona (49). Como en los hombres, para que 
la Dhea, la DheaS y la androstenediona ejerzan actividad 
androgénica tienen que haberse transformado antes en 
testosterona o dihidrotestosterona.

La testosterona puede convertirse en Dht por la acción 
de la 5α reductasa o transformarse en estrógenos por la 
intercesión de la aromatasa. Sin embargo, la Dht se halla 
incapacitada para sufrir la aromatización. Cuanto mayor 
es la cantidad de testosterona circulante más importante 
es la formación de estrógenos en los tejidos diana perifé-
ricos. La contribución de los ovarios al mantenimiento de 
los niveles totales de los andrógenos disminuye una vez 
aparecida la menopausia (50).

No obstante, la habilidad de las células tecales ováricas 
para convertir la Dhea de origen adrenal en testosterona 
persiste tras la desaparición de la menstruación, a pesar 
de que las células de la granulosa ya no pueden producir 
estrógenos (51).
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LOS ESTRÓGENOS

en las mujeres, la producción de los esteroides en los ova-
rios es crucial para el desarrollo y la función normal de 
varios tejidos. el útero, la mama, el esqueleto y el cerebro 
son los más representativos. Los esteroides originados en 
el ovario también poseen efectos locales sobre este tejido, 
los cuales son esenciales para la función ovárica normal, 
como sucede con la acción del estradiol en el desarrollo 
de los folículos (52), aunque en esta función también inter-
vienen los andrógenos (53). La hormona luteinizante (Lh) 
y la producción local de progesterona ejercen una función 
crítica en la ovulación (54).

en la producción normal de los esteroides en el ovario in-
fluyen varios tipos distintos de células. (55). en las célu-
las tecales humanas estimuladas por la Lh el colesterol 
se transforma en andrógenos y después, en las células 
granulosas sometidas a la acción de la FSh se convierte 
en estrógenos (56) (Figura 3).

PRODUCCIÓN  DE LOS ESTEROIDES EN EL OVARIO

LH

C.TECALES

COLESTEROL

ANDRÓGENOS

C.GRANULOSAS

FSH

ESTRÓGENOS

 Figura 3. Producción de los esteroides en el ovario.

el folículo preovulatorio se halla dotado de los niveles más 
elevados de estradiol, debido al tamaño de la población 
de las células granulosas y a su capacidad para realizar la 
aromatización de los andrógenos (57).

Las células tecales y las granulosas expresan la molécula 
Star, una proteína encargada de transportar el colesterol 
desde la parte externa a la interna de la membrana mito-
condrial, lugar donde se hallan ubicadas la mayor parte de 
las enzimas implicadas en la esteroideogénesis, como la 
CYP11a1 y la 3β-hSD. ambas transforman el colesterol 
en pregnenolona y/ o en progesterona.

en la fase folicular, las células granulosas producen menor 
cantidad de esteroides, ya que poseen menos oxígeno y 
colesterol, pero después de verse sometidas a la acción 
de las gonadotropinas, se luteinizan y pueden sintetizar 
pregnenolona y progesterona del colesterol (55).

en los hombres, gran número de las acciones de la testos-
terona se llevan a cabo tras su unión a los receptores ers, 
una vez convertida en estrógenos por la acción de la aro-
matasa citocromo P450 (58). entre estas acciones se inclu-
yen: la regulación retroactiva de la Lh (59), su participación 
en la construcción y en la conservación del esqueleto (60), 
además de colaborar en algunos aspectos del metabolismo 
de los lípidos y de la fisiología cardiovascular (61). De igual 
forma, desarrollan funciones importantes en los procesos 
cerebrales (62) y en la espermatogénesis (63).

Las acciones expuestas en líneas precedentes pueden 
ser ejercidas por los estrógenos originados en la sangre 
(forma endocrina), así como por la aromatización local de 
la testosterona en las células diana (forma autocrina), o 
en sus alrededores (forma paracrina). aproximadamente, 
el 80% del estradiol circulante en el plasma se produce 
por la acción de la aromatasa sobre la testosterona y la 
androstenediona, primordialmente en el tejido adiposo y 
en el músculo esquelético, aunque la actividad de esta en-
zima se halla presente en otros tejidos, incluidos el hueso 
y el cerebro. Sólo el 20% del estradiol plasmático se se-
grega por los testículos.

Los estrógenos promueven las características sexuales 
secundarias, estimulan el crecimiento del endometrio, 
del útero y del tejido mamario, regulan el ciclo menstrual, 
aceleran el crecimiento del cuerpo, disminuyen la masa 
muscular, aumentan el metabolismo de las grasas, inter-
vienen en el mantenimiento de los vasos sanguíneos y en 
el de la piel, favorecen el crecimiento del vello y de las 
uñas, disminuyen la resorción del hueso y aumentan su 
formación. Por otra parte, elevan los niveles de las hDL, 
los de la antitrombina III y los del plasminógeno, mientras 
disminuyen los de las LDL, reducen la motilidad intestinal 
incrementan la hCr y el cortisol e intervienen en las funcio-
nes cerebrales (64).

en el sistema vascular, los estrógenos mejoran la reactivi-
dad de los vasos, aumentan la producción del óxido nítri-
co (ON), disminuyen la formación de los radicales libres, y 
previene la apoptosis (muerte celular programada) en las 
células vasculares normales (12). estos efectos se produ-
cen por la colaboración de los receptores ers, Prs, and 
ars que funcionan como dianas de las hormonas citadas. 
Dichos receptores se hallan presentes en las células endo-
teliales vasculares, en las células del músculo liso, y en los 
cardiomiocitos (12). en las células del músculo liso vascular 
de las mujeres los erα son más abundantes que los erβ, 
en tanto que en las de los hombres son aproximadamente 
iguales (65). el hecho de que las mujeres fértiles el riesgo a 
padecer la enfermedad cardiovascular sea menor que en 
los hombres, puede ser debido a los distintos niveles de los 
estrógenos observados en cada uno de ellos (61).

en el sistema nervioso central (SNC) los efectos neuro-
protectores de los estrógenos se han comprobado en los 
animales (36) y también en las mujeres (66). estos efectos 



Vol. 1; Nº 1; 2008     27artículo de revisión

se llevan a cabo a través de los receptores de los estró-
genos er α y β (67). Por otra parte, los estrógenos son 
capaces de actuar directamente sobre los receptores erα 
presentes en el hipocampo (68) o hacerlo a través de los 
receptores del IGF-I.

De la revisión realizada por Scharfman y MacLusky (69) 
se deduce que, al menos en el hipocampo, el factor neu-
rotrófico cerebral (FNC) comparte dianas, efectos y me-
canismos con los estrógenos, aunque no se excluye que 
también lo haga en otras regiones del cerebro. Los estró-
genos mejoran la memoria (70), e intervienen favorable-
mente en el mantenimiento de la estructura de la médula 
espinal y en especial, en el aumento de la densidad de las 
sinapsis y en la mejoría de su fisiología (potenciación de 
los impulsos glutamatérgicos en el área Ca1) (71). el FNC 
ejerce efectos similares, o lo que es igual, ambos protegen 
al sistema nervioso. estos efectos consisten en mejorar 
la supervivencia de las neuronas del septum, del cuerpo 
estriado y del hipocampo, además de proteger al cerebro 
contra la isquemia (falta de aporte de sangre) (72).

en la función sexual de los dos géneros intervienen varios 
órganos, vías, mecanismos y hormonas. De estas últimas, 
las más importantes son los estrógenos y los andrógenos, 
ya que ellas son las que mayor influencia ejercen sobre el 
deseo y la respuesta sexual (73). en las mujeres, la vagina y la 
vulva son dos estructuras de gran relevancia en la realización 
del acto sexual. ello se debe, a que en las mismas se hallan 
presentes numerosos receptores estrogénicos (er) α y β (74) 
y también el androgénico (ar) (75). Los primeros son más 
abundantes en la vagina y los segundos en la vulva. De su 
correcto funcionamiento depende la respuesta sexual.

en los hombres y en las mujeres el cerebro interviene de 
forma notable en el deseo y en la satisfacción sexual. ello 
es así, porque en esta región del sistema nervioso se ex-
presan los receptores de los estrógenos er y los de los 
andrógenos ar (76, 77). el núcleo supraóptico de las mu-
jeres jóvenes, además de contener una importante canti-
dad de er, está encargado de producir la vasopresina y 
la oxitocina, dos moléculas vinculadas al orgasmo, de lo 
que se infiere, que esta región del cerebro desempeña un 
importante cometido en el deseo y en la respuesta sexual 
de las jóvenes (73).

De los numerosos trabajos publicados en la literatura 
científica se puede obtener la conclusión de que, en las 
mujeres, los estrógenos son más eficaces para mejorar 
los problemas del tracto urogenital, del sistema vascular y 
del hueso, debido a que los mismos contienen abundante 
cantidad de ers, pero en los que dominan los ar, como 
en el núcleo supraóptico, lo es la testosterona (78), por lo 
que se considera a esta hormona como la más efectiva en 
el mantenimiento del deseo y la respuesta sexual.

Parece pues que, tanto en los hombres como en las mu-
jeres, los estrógenos y los andrógenos intervienen en el 

deseo sexual, aunque en algunas áreas del cerebro sus 
efectos se consigan a través de la aromatización de la tes-
tosterona.

Las acciones de los estrógenos sobre el sistema vascular 
en los hombres son similares a los descritos en las mu-
jeres (61), debido a que la producción de los estrógenos 
endógenos en los hombres desempeña una función muy 
positiva en el mantenimiento de la salud cardiovascular. 
en los jóvenes, los niveles del estradiol se relacionan de 
forma inversa con los niveles sanguíneos de las LDL co-
lesterol y con los de glucosa. esto significa que, en estas 
personas, los estrógenos son capaces de mantener un 
buen metabolismo de los lípidos y la glucosa (79).

Las mismas hormonas que intervienen en el sistema geni-
tal de las mujeres lo hacen también en el de los hombres. 
así la producción y la secreción en forma de oleadas de 
la Gnrh en el hipotálamo estimula en la hipófisis anterior 
la formación de las hormonas folículo- estimulante (FSh) 
y luteinizante (Lh). Las dos últimas son las responsables 
del control de la espermatogénesis en los testículos. La 
Lh estimula en las células de Leydig la secreción de tes-
tosterona y ésta, tras penetrar en los túbulos seminíferos, 
incita a las células de Sertoli a iniciar la espermatogénesis, 
hecho en el que colabora la FSh (80).

en el hombre adulto, los estrógenos desempeñan una 
función crítica en el control de la función sexual y en el 
de la reproductora (81), como se demuestra en los va-
rones deficientes en aromatasa (82) y que por lo tanto, 
carecen de estrógenos. estos hombres siguen crecien-
do durante la edad adulta, poseen niveles elevados de 
testosterona, de hormona luteinizante (Lh) y de hor-
mona estimulante del folículo (FSh), se ven afectados 
por la disminución del número y de la movilidad de los 
espermatozoides. en algunos casos padecen criptor-
quidia bilateral (falta del descenso de los testículos). 

LA PROGESTERONA

Durante la ovulación, la progesterona interviene en la re-
gulación de la función de las células granulosas y en la 
ruptura del folículo (83). Sus efectos se originan a través 
de la unión con sus receptores Pr conocidos como Pr-a 
y Pr-B. aunque ambos los produce un mismo gen, sin 
embargo, ejercen funciones distintas (84). el Pr-a es un 
represor dominante del Pr-B (85), pero el equilibrio en-
tre los dos tipos es el que determina la respuesta de las 
células. Para la ovulación y la luteinización es esencial la 
colaboración del Pr inducido por la Lh (86).

De los trabajos publicados en los animales modificados 
genéticamente se deduce que, el único necesario para 
que se produzca la ovulación es el Pr-a (87), aunque 
los dos intervienen en diversas acciones de la proges-
terona (88).

http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/132/4/527#AKINGBEMI-2005
http://www.reproduction-online.org/cgi/content/full/132/4/527#MAFFEI-ETAL-2004
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Durante la ovulación se produce un aumento de los nive-
les de los andrógenos, de los estrógenos y de la progeste-
rona en los ovarios; y en la fase luteal, los estrógenos y la 
progesterona alcanzan los niveles más elevados (89).

EL ENVEJECIMIENTO Y LOS ESTEROIDES SEXUALES 
EN LAS MUJERES

La menstruación es un proceso que se produce única-
mente en los primates y se debe al desprendimiento de 
las células que tapizan el endometrio. el ciclo menstrual se 
compone de una fase folicular y otra luteal, separadas por 
la ovulación. Cada fase dura aproximadamente 14 días y 
el ciclo total 28 (90).

a consecuencia de las alteraciones hormonales originadas 
por el envejecimiento se suelen producir una serie de sín-
tomas, que preceden, coinciden o siguen a la menopausia. 
el climaterio constituye una fase del proceso de envejeci-
miento en la que una mujer pasa del estado reproductivo al 
no reproductivo. Se produce antes de la menopausia, pero 
puede persistir una vez desaparecida la menstruación.

Se define a la menopausia como la ausencia de la mens-
truación que persiste más allá de los 6 meses. en los paí-
ses industrializados aparece entre los 45 y los 55 años y 
como promedio a los 51 (91), pero esta cifra disminuye a 
los 48 en Perú (92).

La transición desde la vida reproductiva normal hasta un 
año después de finalizada la menstruación se la denomina 
perimenopausia, o transición a la menopausia y suele du-
rar entre 10 y 15 años (93).

en los procesos hormonales que intervienen en la transi-
ción a la menopausia se halla involucrado el eje hipotála-
mo-hipófisis-gónadas (hPG) (94). Con el envejecimiento 
las tres estructuras se hallan alteradas, aunque en la etapa 
de la transición a la menopausia la secreción del estradiol 
ovárico suele ser normal, o incluso algo elevada (94), sin 
embargo, pocos años después disminuye.

en el envejecimiento, además de las modificaciones en 
la secreción de los esteroides sexuales (estradiol y pro-
gesterona) en el ovario, también disminuyen los índices 
de producción de otras hormonas como los andrógenos y 
los factores de crecimiento. todos estos acontecimientos 
intervienen en la transición a la menopausia (95).

La menopausia puede ser fisiológica o estar ocasionada 
por la cirugía o las radiaciones terapéuticas. a la meno-
pausia que aparece antes de los 40 años se la denomina 
prematura y se halla producida por el aumento de las hor-
monas gonadotrópicas.

en todos los mamíferos y en la gran mayoría de los verte-
brados el envejecimiento origina el declive de la capacidad 
reproductiva (96). Sin embargo, la menopausia solamente 
se produce en las especies que tienen ciclos menstruales, 
como sucede en las mujeres y en los grandes primates.

a la pérdida de los folículos ováricos se debe la dismi-
nución de los niveles circulatorios del estradiol y la apa-
rición de la mayor parte de los síntomas originados en la 
postmenopausia.

La sintomatología varía considerablemente de unas mu-
jeres a otras, y los síntomas de aparición más temprana 
suelen ser los que afectan al sistema vascular, como los 
sofocos y el aumento de la sudoración, pero no son infre-
cuentes el insomnio, la irritabilidad, el dolor de cabeza, la 
sensación de cansancio, los mareos, la pérdida de memo-
ria, la falta de secreción vaginal, el aumento del peso cor-
poral, las alteraciones de la piel y otra serie de trastornos 
urológicos de mayor o menor intensidad. estos síntomas 
duran unos 5 años, por término medio, y la mayor parte de 
ellos originan molestias leves, o incluso pasan desaper-
cibidos (97). Los trastornos psicológicos, las alteraciones 
metabólicas intensas, las afecciones cardiovasculares (hi-
pertensión) y la osteoporosis acostumbran aparecer en las 
épocas tardías y sus consecuencias pueden ser graves.

La osteoporosis se presenta antes en las mujeres afecta-
das por la menopausia prematura, sea espontánea o qui-
rúrgica, debido a la disminución precoz de los estrógenos. 
La rapidez y la intensidad con la que disminuyen los es-
teroides sexuales y en gran manera, la forma de vida que 
las mujeres llevaron a cabo en las épocas anteriores de la 
vida, son los factores que influyen en su aparición.

en la menopausia espontánea, las modificaciones de los 
esteroides sexuales se producen gradualmente y son de 
diferente extensión, según a las hormonas que afecte. La 
disminución de las concentraciones de los estrógenos des-
pués de desaparecer la menstruación es muy importante, sin 
embargo, en el caso de los andrógenos, al seguirse produ-
ciendo la testosterona, los niveles sólo son un 50% menores 
a los observados en las mujeres jóvenes (95). ello se debe, a 
que en las posmenopáusicas la actividad de la aromatasa en 
el tejido adiposo es más intensa que en los años anteriores, 
lo que produce más cantidad de estrógenos (98).

en la menopausia son muy frecuentes la disminución de 
la libido y la falta de secreción en la vagina, lo que en la 
mayoría de los casos hace imposible llevar a cabo una 
actividad sexual satisfactoria (99).

La terapia hormonal sustitutiva (thS) en la que se emplean 
los estrógenos y los progestágenos constituye el sistema 
habitual de tratamiento de la menopausia. Con su uso me-
joran los síntomas vasomotores, las alteraciones del siste-
ma genitourinario y la pérdida de la masa ósea (100), pero 
la restauración de la libido no se produce. en las mujeres 
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jóvenes hipogonadales la disminución de la libido no se 
mejora por la utilización de los estrógenos (71), pero sí por 
la de la testosterona (101).

La disminución de los estrógenos que acompaña a la me-
nopausia influye de forma negativa sobre los síntomas 
neurológicos, debido a que los receptores ers tan nume-
rosos en el SNC se ven afectados por el envejecimiento 
(102). La disminución de los estrógenos afecta a la función 
del hipotálamo, lo que influye otras estructuras que en su 
conjunto son las responsables de las afecciones del SNC 
más habituales en las mujeres mayores. Por eso, la enfer-
medad de alzheimer y la depresión son más frecuentes en 
las mujeres que en los hombres (103).

EL ENVEJECIMIENTO Y LOS ESTEROIDES SEXUALES 
EN LOS HOMBRES

a diferencia de lo que sucede en las mujeres, en las que 
la menopausia significa el final irreversible de la vida re-
productiva y el de la actividad del ciclo ovárico, lo que se 
acompaña de la disminución de las hormonas sexuales, 
en los hombres, la fertilidad persiste hasta bien avanzado 
el envejecimiento, dado que el descenso de los niveles es 
progresivamente lento. hasta la década de los 80, un con-
siderable número de los hombres poseen niveles de Ft y 
bio t dentro del rango observado en los jóvenes. Debido 
a ello, se han propuesto los términos deficiencia parcial 
de andrógenos de los hombres mayores o ataque tardío 
de hipogonadismo, para sustituir a los de andropausia o 
climaterio masculino (23).

el descenso de la función testicular ligada al el paso de los 
años se asocia al declive de la virilidad, al de la actividad 
sexual y al descenso de la masa muscular y la fuerza, junto 
al aumento del desarrollo de la aterosclerosis y a ciertas 
alteraciones del metabolismo de la glucosa (23) (Figura 4).

DISMINUYEN AUMENTAN

LA VIRILIDAD          
LA A.SEXUAL           
LA M. MUSCULAR  
LA FUERZA

LA ATEROSCLEROSIS   
LAS ALTERACIONES DE 
LA GLUCOSA

ENVEJECIMIENTO

TESTÍCULOS

EL ENVEJECIMIENTO Y LA FUNCIÓN TESTICULAR

 Figura 4. El envejecimiento y la función testicular.

La testosterona del suero, y en especial la fracción bio-
disponible (bio t) disminuyen lentamente a medida que 
pasan los años (104). La disminución se inicia entre los 
40 y los 50 años (105). entre los 30 y los 80 años la media 
del índice de testosterona libre (la relación entre la testos-
terona total del suero y la globulina ligante de la hormona 
sexual (ShBG) disminuye un 50% en los hombres (106). el 
20% de los mayores de 60 años posee niveles hipogona-
dales de testosterona en el suero (107). en estos hombres, 
los niveles en el suero de la testosterona libre (Ft) y los 
de la biodisponible (bio t) son menores que los de la total 
(tt) (105).

Los trabajos transversales no muestran modificaciones 
sustanciales en los niveles séricos de la Dht en el enveje-
cimiento (108). Los niveles plamáticos de androstenodio-
na disminuyen con los años (31). Su actividad androgénica 
depende de su transformación en testosterona. Los niveles 
de la Dhea descienden desde los 430 ng/dl observados 
a los 20 años, a los 140 ng/dl en los que tienen 75 años. 
Del mismo modo, la DheaS disminuye con la edad (108). 
Sus efectos se atribuyen a su conversión en testosterona 
y estrógenos, pero en los mayores son modestos (33).

La disminución de los andrógenos es la responsable de 
varias de las alteraciones observadas en los hombres ma-
yores, tales como las que afectan al hueso, a la compo-
sición corporal, al sistema cardiovascular, al SNC y a la 
sexualidad.

a partir de los 50 años, la incidencia de la osteopenia es si-
milar en los dos géneros, pero la de la osteoporosis es me-
nor en los hombres (109) y su aparición es más tardía (110). 
aunque las fracturas aparecen más tarde, sin embargo, la 
morbilidad y la mortalidad originadas por ellas son más im-
portantes en los varones (111). en los mayores afectados 
por la fractura de la cadera los niveles séricos de testoste-
rona son más bajos (112), y en especial, los de la biodispo-
nible (113). Los de la total se ve menos afectados (114).

Varios trabajos científicos muestran que, además de la 
acción directa de los andrógenos, los estrógenos produ-
cidos por la aromatización de la testosterona en los diver-
sos tejidos (58) desempeñan una importante función en la 
regulación de la adquisición y la conservación de la masa 
ósea de los hombres adultos (38).

en los hombres, el estradiol es el esteroide sexual más 
importante que interviene en el mantenimiento de la DMO 
(115), de manera que, la disminución del cociente estróge-
nos/testosterona puede ser el principal responsable de la 
aparición de la osteoporosis en ellos (116).

en los hombres mayores los niveles de estradiol son dos 
veces más elevados que en las mujeres posmenopáusicas 
(117). ello se debe, a que en los primeros, además de las 
adrenales, los testículos siguen produciendo testosterona, 
que después se convierte en estrógenos (118), mientras 
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que en las mujeres, después del cese de la función ovári-
ca, los únicos andrógenos que poseen son los originados 
en las adrenales.

en los hombres jóvenes sanos, se observa una correlación 
negativa entre la testosterona total y la libre (Ft) del sue-
ro y la grasa visceral (43). en los mayores, la masa grasa 
aumenta un 30% (119) y dicho aumento se produce, prin-
cipalmente, en el abdomen. La adiposidad abdominal es, 
en parte, responsable de la disminución de los niveles de 
la testosterona (108).

Por otra parte, entre los 30 y los 80 años la masa muscular 
disminuye un 30% en los hombres (119), lo que se acom-
paña de un aumento del tejido fibroso (120) y de un des-
censo proporcional de la fuerza. Para algunos (121, 122), 
la disminución de la testosterona es la responsable de la 
pérdida de la masa, pero no de la fuerza del músculo.

en lo referente al sistema cardiovascular, parece que los 
bajos niveles de testosterona observados en los hombres 
mayores se acompañan de un aumento de la frecuencia a 
sufrir la aterosclerosis y la enfermedad coronaria, pero des-
conocemos si la disminución de la testosterona es la causa 
productora, ya que cuando disminuye el IMC y desaparece 
la grasa abdominal, se desvanece el riesgo a padecer la 
enfermedad cardiovascular (123). No parece que la DheaS 
influya sobre la enfermedad coronaria, ni que la Dhea po-
sea una actividad antiaterogénica significativa (23).

el envejecimiento se asocia al deterioro de múltiples as-
pectos de la función cognitiva, pero desconocemos la re-
lación que pueda existir con la disminución de los niveles 
de los andrógenos, ya que ignoramos si entre la testos-
terona y la función cognoscitiva existe algo más que las 
relaciones temporales (124).

Los mecanismos que pueden explicar las relaciones entre 
la testosterona y la capacidad cognitiva en los mayores se 
basan en los efectos neurotróficos y neuroprotectores de 
la testosterona (125, 126). en el cerebro, la testosterona 
puede ser trasformada en dihidrotestosterona y unirse a los 
receptores de los andrógenos, o puede ser convertida en 
estradiol por la aromatasa. La aromatasa y los receptores 
de los andrógenos se hallan ubicados en zonas clave del 
cerebro involucradas en la memoria y el aprendizaje, como 
son el hipocampo y la amígdala (125). La testosterona au-
menta las concentraciones del factor del crecimiento neural 
(NGF) en el hipocampo y la regulación del receptor del NGF 
en el cerebro anterior (127). Los andrógenos pueden ayudar 
a las neuronas a recuperarse tras su lesión (128, 129).

De la revisión de los trabajos científicos publicados sobre la 
relación entre la testosterona y la depresión en los hombres 
mayores, se puede obtener la sugerencia, pero no demos-
trar, que la secreción de testosterona puede hallarse dismi-
nuida en algunos hombres con depresión mayor (130).

en los hombres, el envejecimiento se acompaña de un 
descenso de la libido y de la actividad sexual. Sin embar-
go, solamente el 15% mayores de 60 años niegan realizar 
alguna actividad sexual (131).

en los mayores el aumento de la disfunción eréctil se pro-
duce como consecuencia del descenso de los niveles de 
testosterona (132), lo que disminuye la síntesis del óxido 
nítrico en los cuerpos cavernosos del pene necesaria para 
mantener la erección. Sin embargo, la causa más frecuen-
te de la impotencia en los mayores es la aterosclerosis de 
las arterias de la pelvis (133).

No es posible asegurar que, el descenso de los niveles de 
testosterona originados por la edad en los hombres mayo-
res sanos, sea el factor más importante involucrado en la 
disminución de la libido y de la actividad sexual (23).

EL EJERCICIO Y EL ENVEJECIMIENTO DE LOS 
ESTEROIDES SEXUALES

Varias de la afecciones originadas por el envejecimiento rela-
cionadas con las modificaciones de los esteroides sexuales 
pueden ser mejoradas por la acción del ejercicio (134, 135).

Los estrógenos ejercen efectos contrapuestos sobre la salud 
de las mujeres, de manera que su disminución origina una 
serie de problemas y su aumento, otros distintos. entre estos 
últimos se encuentran los cánceres de mama y útero.

Las mujeres posmenopáusicas sedentarias obesas o con 
sobrepeso poseen niveles sanguíneos elevados de estró-
genos, lo que les aumenta dos veces el riesgo a sufrir es-
tos tumores. Sin embargo, las mujeres posmenopáusicas 
que hacen ejercicio regularmente (alrededor de 3 horas 
semanales) poseen un riesgo menor a padecer estos cán-
ceres que las sedentarias (136).

en las mujeres posmenopáusicas el ejercicio se asocia a 
la disminución de los estrógenos y los andrógenos en el 
suero (137). el principal mecanismo por que el ejercicio 
influencia los niveles de los esteroides sexuales en estas 
mujeres, es a través de la disminución de la grasa corpo-
ral, un substrato para la producción de los estrógenos y la 
testosterona, lo que disminuye la aromatización de los an-
drógenos adrenales y su conversión en estrógenos (138).

el ejercicio de moderada intensidad realizado 5 días por 
semana a razón de 45 minutos, diarios, durante 12 meses, 
en las posmenopáusicas sedentarias y con aumento de 
peso, disminuye la grasa corporal un 2%, lo que se acom-
paña de un descenso de los niveles de estradiol del 13,7% 
y de los del estradiol libre del 16,7% (138).

Como quiera que la disminución de los estrógenos puede 
afectar a la DMO, los autores (138) no observaron ningún 
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tipo de alteración ósea en el grupo que realizó el programa 
durante 12 meses.

el ejercicio produce el aumento de los niveles de testos-
terona circulatorios y musculares. el tipo, la intensidad, el 
volumen y el número de los músculos involucrados en el 
ejercicio parecen influir sobre la forma en que la testos-
terona origina dicho aumento. tanto el ejercicio aerobio 
como el de fuerza son eficaces para aumentar la testoste-
rona, pero el último produce mejores resultados. Sin em-
bargo, los grandes volúmenes de entrenamiento aerobio 
disminuyen los niveles de testosterona. el déficit calórico 
causado por este tipo de entrenamiento desciende los ni-
veles de leptina, hecho que interrumpe la secreción de la 
hormona liberadora de la gonadotropina, lo que origina la 
disminución de la testosterona. Del mismo modo, el ejerci-
cio aerobio de moderada y baja intensidad realizado por la 
tarde disminuye entre un 17 y un 30% las concentraciones 
de testosterona total (tt) durante la noche (139).

Los ejercicios que incluyen mayor número de músculos y 
los realizados a gran velocidad como los saltos (140), los 
de gran intensidad (141) y los de elevado volumen con 
intensidades medias (142) son los que producen los ma-
yores aumentos de la testosterona.

Los ejercicios de fuerza de duración igual o inferior a los 
90 minutos, producen elevaciones transitorias de la tes-
tosterona, pero dos horas después retornan a los niveles 
basales (143, 144).

Cuando el entrenamiento dura más de dos horas, las con-
centraciones de testosterona disminuyen una vez finaliza-
do el ejercicio (145), y dicha disminución puede persistir 
hasta 12 horas después (146).

el ejercicio aerobio y el de fuerza de gran intensidad realiza-
dos por la tarde disminuye las concentraciones nocturnas 
de testosterona total (tt) y libre (tL), lo que se acompaña de 
una dificultad para la producción de la hormona luteinizan-
te (Lh). estos resultados confirman que, la inhibición del eje 
hipotálamo-hipófisis sobre la secreción de la hL es el meca-
nismo responsable de la disminución de la testosterona que 
se produce después del ejercicio intenso de fuerza (146),

Las elevaciones de los niveles de testosterona en sangre 
originadas por el eF disminuyen después de la toma de 
alimentos, en especial con los que contienen abundante 
cantidad de grasa (147).

Un efecto importante de la testosterona es colaborar al 
aumento de la masa muscular deteriorada por el paso del 
tiempo y por la falta de ejercicio. La testosterona se halla 
involucrada en el proceso de la hipertrofia muscular por 
sus efectos anabolizantes, al influir sobre el aumento de 
la síntesis de las proteínas contráctiles. efectos en los que 
colaboran las células satélites y el IGF-I (148, 149).

Otra forma en que la testosterona puede facilitar la hiper-
trofia muscular es a través de la in activación del cortisol, 
una hormona que estimula la degradación de las proteí-
nas, La testosterona aminora la pérdida de la fuerza origi-
nada por el cortisol (150).

el eF es el procedimiento más efectivo para conseguir el 
aumento de la masa muscular y la fuerza en las personas 
mayores (151), tanto si se realiza con intensidades entre el 
40 y el 50% de 1rM como si se lleva a cabo con las cer-
canas al 80% (152). el aumento de la fuerza se consigue a 
través del incremento de las descargas y del reclutamiento 
de las UM y por la hipertrofia de las fibras. Pero para lo-
grar estos objetivos es una condición indispensable, que 
dichas personas realicen una nutrición correcta (153).

en lo que se refiere a la actividad sexual, varios investiga-
dores han publicado trabajos en los que se asegura que 
el ejercicio aumenta el deseo, la actividad y la satisfacción 
sexual, tanto en los hombres como en las mujeres (154). el 
ejercicio al activar el sistema nervioso simpático aporta 
mayor cantidad de sangre al aparato genital, lo que facilita 
el mantenimiento de la erección del pene en el hombre y 
del clítoris en la mujer. además, el ejercicio estimula en el 
endotelio capilar la síntesis del óxido nítrico, hecho que 
colabora a la dilatación de las arteriolas de las estructuras 
sexuales citadas. Con tan sólo realizar un paseo de 3 km 
al día, con cierta rapidez, se puede disminuir el riesgo a 
padecer la disfunción eréctil (154) (Figura 5).

EL EJERCICIO Y LA ACTIVIDAD SEXUAL EN LOS DOS GÉNEROS

EJERCICIO

ESTIMULA EL S.N. SIMPÁTICO      AUMENTA EL ÓXIDO NÍTRICO

FACILITA EL MANTENIMIENTO DE LA 
ERECCIÓN DEL PENE Y DEL CLÍTORIS

AUMENTA EL DESEO, LA ACTIVIDAD Y 
LA SATISFACCIÓN SEXUAL

 Figura 5. El ejercicio y la actividad sexual en los dos géneros.

tanto en los hombres como en las mujeres, la testosterona 
aumenta la libido, aunque en estas últimas lo hace conjun-
tamente con los estrógenos. el ejercicio agudo y en espe-
cial el de fuerza, aumenta los niveles de la testosterona, 
pero el aerobio de larga duración los disminuye (135). Se-
gún Bacon, Mittleman, y Kawachi, (155), en los hombres 
mayores de 50 años activos, el riesgo a padecer la impo-
tencia sexual es un 30% menor que el de los sedentarios. 
el grado de forma física se relaciona de forma directa con 
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la actividad y la satisfacción sexual en los hombres y en 
las mujeres mayores (135, 156).

Para Penhollow y Young (157) el ejercicio regular es una 
forma de evitar el declive del deseo y el rendimiento 
sexual.

en cuanto a la salud del hueso, en general, las actividades 
de corta duración producen mejores resultados que las de 
larga. Sin embargo, ryan y sus colaboradores (158) dicen 
haber observado aumentos de la masa muscular y de la 
DMO con un programa de fuerza de 6 meses de duración, 
en los dos sexos y en jóvenes y mayores.

Las personas mayores que desde la juventud realizan ejer-
cicio con regularidad, hacen una dieta equilibrada en nu-
trientes y calorías y llevan a cabo un buen estilo de vida, 
el mantenimiento de la masa ósea es más eficiente que en 
las sedentarias.

Los mejores ejercicios para conservar la salud de los hue-
sos de las extremidades inferiores, incluida la cadera, son 
los que soportan el peso del cuerpo como andar, trotar, 
correr (159), saltar (160) o subir escaleras, así como los de 
fuerza realizados con pesas, máquinas, bandas elásticas 
o utilizar los propios músculos del cuerpo o la colabora-
ción de otra persona, para oponer la resistencia adecuada 
a cada tipo de músculo. No obstante, para las personas 
mayores y sobre todo, para las que sufren algún tipo de 
molestias en los miembros inferiores, los saltos y las carre-
ras no son muy adecuados.

es un hecho aceptado por la mayoría de los especialistas 
que, el sistema óseo es el que mayores beneficios obtie-
ne con el entrenamiento de fuerza en todas las edades, 
pero en especial, en los mayores, y sobre todo, en las 
mujeres, incluidas las que superan los 75 años aunque 
sean frágiles (161).

en las mujeres, el eF además de mejorar la fuerza de los 
músculos aductores de la cadera, de los lumbares y del 
cuádriceps aumenta la DMO del cuello del fémur, la del 
triángulo de Ward y la de la columna (162).

en las mujeres posmenopáusicas, cuanto más intensa es 
la carga del peso levantado durante 1 año, mayor es la 
DMO del trocánter del fémur (163). el mejor efecto se con-
sigue con las sentadillas y con el press de piernas (163).

Los huesos de la parte superior del cuerpo, incluida la co-
lumna vertebral, sólo mejoran su contenido mineral con el 
entrenamiento de fuerza.

en las personas mayores afectadas por la osteoporosis, 
los ejercicios a utilizar deben ser elegidos teniendo en 
cuenta las características especiales de cada individuo. 
Para facilitar la adherencia al programa, éste debe ser va-
riado y estar constituido por ejercicios de fuerza, de re-

sistencia y de flexibilidad. Como quiera que, cada uno de 
ellos, aparte de los efectos que origina sobre el hueso, 
también lo hace sobre los demás órganos y sistemas del 
organismo, por lo que los beneficios conseguidos son ma-
yores que cuando se utiliza sólo uno de ellos.

el entrenamiento de fuerza debe ser realizado, como mí-
nimo, dos días por semana, mejor cuando no se hace el 
de resistencia; y en el mismo deben intervenir los gran-
des grupos musculares (164). entre 20 y 30 minutos al día 
suelen ser suficientes. La intensidad puede oscilar entre el 
60 y el 80% de 1 rM. tres series de 12 o 14 repeticiones 
mejoran la fuerza y la resistencia de los músculos utiliza-
dos. a pesar de que el grupo de Smith (165) asegura que 
las ganancias de fuerza conseguidas con el eF dinámico 
durante dos años, no se pierden por completo después de 
tres años de cesar el eF, sin embargo, en lo que al hueso 
se refiere, lo correcto, al menos en mi experiencia, es in-
corporarlo como un hábito corriente de la vida (166).

Según Stewart y colaboradores (167), en los mayores, ni la 
actividad física ligera, ni el nivel de la forma física aerobia se 
correlacionan con la salud del hueso. Solamente la fuerza 
de los músculos y el volumen de la masa grasa abdominal 
ejercen efectos positivos sobre la DMO. en las mujeres, el 
tratamiento hormonal con estrógenos y progesterona sólo 
ejerce beneficios muy modestos en la columna vertebral

Como ya se ha señalado en líneas precedentes, los estró-
genos ejercen efectos neuroprotectores sobre el SNC en 
los animales masculinos y femeninos (168), así como en las 
mujeres (66). Los estrógenos y los factores de crecimiento 
interactúan en el tejido cerebral y uno de estos últimos, el 
factor neurotrófico cerebral (FNC) posee las mismas dianas, 
efectos y mecanismos que los estrógenos (69), o lo que es 
igual, ambos protegen al sistema nervioso (70).

Se piensa que los estrógenos desempeñan una función 
muy importante en la conservación y en la supervivencia 
de las neuronas, así como en la formación de nuevas si-
napsis, por lo que su disminución puede acarrear altera-
ciones de mayor o menor cuantía en alguna de las funcio-
nes del cerebro, y especialmente en la cognoscitiva.

Lo que si se ha demostrado, es que los estrógenos influ-
yen sobre los síntomas de la depresión a través de sus 
efectos sobre el sistema serotoninérgico, el FNC y la pro-
teína cinasa-C (169).

Del mismo modo, la testosterona ejerce efectos neurotróficos 
y neuroprotectores sobre el sistema nervioso probablemente 
al incrementar las concentraciones de los factores de creci-
miento como se ha demostrado en el caso del NGF (127).

el ejercicio es un estímulo cuyos efectos influyen sobre la 
función cerebral, incluyendo el aumento de la regulación 
de los factores tróficos, tales como el factor neurotrófico 
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derivado de la línea de las células gliales (GDNF), el factor 
de crecimiento de los fibroblastos-2 y el FNC (170).

el ejercicio, en todas sus formas, estimula la liberación de 
ciertos neurotransmisores en el cerebro cuya función con-
siste en mejorar los trastornos físicos y mentales, y ade-
más colabora a la generación de nuevas neuronas, lo que 
influye favorablemente sobre la forma de envejecer.

en el hipocampo, el centro de la memoria y el aprendizaje 
del cerebro, el ejercicio estimula la expresión del gen que 
controla el factor neurotrófico cerebral (FNC). el FNC es 
el responsable de la producción de las proteínas que pro-
mueven la formación de nuevas neuronas (neurogénesis) 
(171), a la vez que protege a las ya existentes y mejora la 
plasticidad de las sinapsis. Las sinapsis, o unión entre las 
neuronas, desempeñan una función crucial en la transmi-
sión de las señales con las que se comunican, un hecho 
en el que se sustentan la memoria y el aprendizaje (171).

el ejercicio y los estrógenos interactúan para regular la ex-
presión del marN y de la proteína del FNC en el hipocam-
po, lo que constituye un hecho importante para mantener 

la salud cerebral, y el bienestar general, especialmente en 
las mujeres (172).

el aumento de la forma física cardiovascular producida por 
el ejercicio mejora la plasticidad de las regiones prefrontal 
y parietal de la corteza cerebral, lo que puede servir para 
disminuir la senescencia biológica y cognoscitiva (173).

Según Deary y sus colaboradores (174), quienes a los 79 
años disfrutan de una buena forma física, son los que po-
seen mejor capacidad cognoscitiva.

Como resumen, se puede decir que, el ejercicio a través 
de la estimulación de la expresión del FNC y otras neu-
rotrofinas en el cerebro, y en especial en el hipocampo, 
produce efectos beneficiosos sobre la función cerebral en 
todas las edades, tales como promover la plasticidad de 
sus células y aumentar el rendimiento del aprendizaje y la 
memoria, lo que resulta de gran utilidad en la prevención y 
tratamiento de la depresión (175), de la enfermedad de al-
zheimer y de otras afecciones del sistema nervioso como 
la esclerosis múltiple (176).
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La Medicina del Deporte es una especialidad médica que va 
adquiriendo día a día un mayor protagonismo dentro del cam-
po de las ciencias de la salud. La necesidad de incrementar las 
estrategias preventivas como mejor solución al aumento del 
gasto sanitario general, sitúa a nuestra especialidad en la van-
guardia de las potenciales actuaciones para mejorar la salud 
pública a través de la promoción de estilos de vida más saluda-
bles. en esta área, la práctica segura y saludable del ejercicio 
físico es uno de los principales hábitos en los que basar las re-
comendaciones que se hagan a los ciudadanos independien-
temente de su edad, sexo, nivel de condición física o de salud, 
ya que una vida físicamente activa es una verdadera fuente de 
beneficios para conseguir una mejora en la calidad y expectati-
va de vida. La adaptación individualizada de este hábito a cada 
grupo de población, a través de la evaluación, prescripción, 
control y seguimiento de sus diferentes parámetros es el cam-
po que la Medicina del Deporte debe aportar principalmente a 
este objetivo común de todas las Ciencias de la Salud que es el 
cambio en los hábitos de vida de nuestra sociedad.

Sin embargo, este apasionante reto debemos afrontarlo con 
ilusión pero también asumiendo la necesidad de poder res-
ponder con el rigor científico que cualquier disciplina médica 
precisa. Desde este punto de vista, la adopción del método 
científico debe ser el punto de referencia ante las nuevas pers-
pectivas que se plantean para nuestra especialidad. el nue-
vo modelo de formación especializada, con la inclusión de un 
periodo de residencia intrahospitalaria; los nuevos campos de 
actuación coordinada con otras especialidades médicas para 
el control de hábitos de vida en diferentes grupos de pacientes; 
e incluso las nuevas perspectivas de actuación sobre el control 
y seguimiento de los deportistas de élite, precisan que nuestras 
actuaciones siempre se basen en parámetros definidos por la 
fiabilidad, validez, especificidad, precisión y reproducibilidad 
en los que debe cimentarse la metodología científica.

Siendo la Medicina del Deporte una especialidad médica muy 
joven, su rápida progresión en las últimas décadas, en buena 
medida por haberse incorporado al sistema MIr, ha contri-
buido definitivamente a su equiparación con el resto de espe-
cialidades médicas en nuestro país. el diseño de un extenso 
programa de formación basado en la metodología científica, 
ha sido sin duda uno de los pilares en los que se ha basado 
este salto cualitativo. aunque las actuaciones dentro del de-
porte han respondido durante mucho tiempo más a principios 
empíricos que científicos, atribuyendo el éxito deportivo más 
a la capacidad personal de un entrenador, jugador o incluso 
médico que aplicando técnicas especiales envueltas en un 
halo de magia, conseguía respuestas espectaculares sólo ac-
cesibles a un número muy reducido de mortales.

Sin embargo, si algún punto refleja la seriedad del trabajo en 
las Ciencias de la Salud, es el rigor científico de las actuacio-
nes médicas, y muy especialmente dentro del ámbito de la 

investigación. Para introducirse en el mundo de la investiga-
ción se precisa una extensa formación previa para dominar 
los conceptos y procesos físopatológicos relacionados con la 
salud y la enfermedad. Pero, también se requiere motivación 
para superar los aspectos más rutinarios de la práctica clínica 
diaria, cuestionándose muchos de los conceptos tradicional-
mente establecidos, y buscando profundizar en los mecanis-
mos y procesos que permitan un mayor control de las reac-
ciones biológicas que cada situación ambiental determina. De 
hecho, la imagen del investigador del siglo XXI no tiene nada 
que ver con la del de comienzos del pasado siglo, que apare-
cía trabajando con su microscopio en la soledad del laborato-
rio. La investigación actual ha evolucionado desde el modelo 
individualista hasta los equipos multidisciplinares, en donde 
se incorporan profesionales que puedan responder desde 
sus respectivos campos de actuación a una misma incógnita 
común a todos ellos. este hecho que es real en los distintos 
campos de la medicina, lo es aún más en nuestra área, en 
donde se implican desde los aspectos genéticos sobre los 
que el ejercicio puede actuar tanto en sentido positivo como 
negativo, hasta la aplicación de las nuevas tecnologías de te-
lecomunicación y biomedicina para el control del ejercicio.

Sin embargo, nuestra investigación es todavía escasa, locali-
zada en centros muy especializados, y dirigida principalmente 
al mundo del deporte. Si queremos enfrentarnos al reto que la 
sociedad nos plantea, debemos hacerlo desarrollando progra-
mas amplios de formación continuada, incorporando concep-
tos que nos aproximen más a la práctica médica de las dis-
tintas especialidades con que debemos establecer un marco 
de colaboración y potenciación de las acciones dirigidas a los 
pacientes, más allá de las puramente hospitalarias o ambulato-
rias. Necesitamos formar núcleos propios de investigación que 
cimenten nuestra especialidad, y se abran a la colaboración 
con otras áreas, no sólo médicas, de las Ciencias de la Salud.

Si queremos salir a la escena del mundo de la salud contribu-
yendo con todo aquello que nuestra especialidad puede aportar 
de novedoso a las ciencias de la salud, debemos hacerlo con 
la ilusión, seriedad y rigor que nos muestren como un nuevo 
cuerpo de científicos cuyas actuaciones estén presididas por 
una metodología rigurosa basada en el desarrollo de un núcleo 
investigador que sustente nuestra decisiones y que evidencie 
la inquietud que debería caracterizar a cualquier profesional de 
la Medicina. La decisión está en nuestras manos.

tenemos que incorporarnos a la actividad hospitalaria, pero 
también a la escolar, deportiva, e incluso a la familiar. esto va 
a requerir que incorporemos formación e investigación aplica-
da a todos estos campos, lo que sin duda hará nuestra tarea 
mucho más creativa y apasionante.

Comité Editorial Revista Andaluza de Medicina del Deporte

Nuestro punto de vista … / Our point of view …

“Investigación en Medicina del Deporte”
research in sport Medicine
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ACSM’s guidelines for exercise tes-
ting and prescription / aCSM ; authors, 
Lawrence armstrong ... [et al.]. -- 7th ed. 
-- Philadelphia, [etc.] : Lippincott Wi-
lliams & Wilkins, cop. 2006.

XXI, 366 p. : il. ; 22 cm

ISBN 0-7817-4590-X

Referencia: CAMD/778

Manual que resume los procedimientos recomendados para 
la prueba del ejercicio y la prescripción del ejercicio en indivi-
duos sanos y enfermos. esta séptima edición abarca además 
otros temas tales como artritis, osteoporosis, dyslipidemia, la 
inmunología, y el síndrome metabólico. además, proporciona 
nuevas tablas de clasificación de la intensidad del ejercicio 
y de beneficios sobre la salud basados en la evidencia. Por 
otro lado, ofrece un listado de todos los requisitos necesarios 
para obtener la certificación de la aCSM. Por último, incluye 
información actualizada en relación al riesgo cardíaco.

Biomecánica de la actividad física 
y el deporte: problemas resueltos / 
eva Sanz arazuri, ana Ponce de León 
elizondo. -- Logroño : Universidad de 
La rioja, 2005.

171 p. ; 24 cm. -- (Material didactico. 
Magisterio ; 3)

D.L. Lr 476-2004.

ISBN 84-95301-96-2

Referencia: CAMD/771

el objetivo planteado en esta publicación ha sido construir 
una herramienta de trabajo que ofrezca al estudiante uni-
versitario no sólo conocimientos de cinética, dinámica, es-
tática, trabajo y energía en relación con el cuerpo humano, 
sino también, su aplicación práctica a través de resúmenes 
teóricos de los distintos conceptos y la formulación de 75 
problemas resueltos paso a paso.

Anatomía & musculación para el en-
trenamiento de la fuerza y la condi-
ción física / Mark Vella. -- Badalona : 
Paidotribo, cop. 2007.

144 p. : il. ; 28 cm

ISBN 978-84-8019-923-0

Referencia: CAMD/783

enseña la técnica correcta y las posiciones iniciales para 
conseguir un entrenamiento de la fuerza más efectivo. ade-
más incluye ejercicios para los pectorales, las piernas y las 
caderas, la espalda y los hombros, los brazos y los abdo-
minales, ejercicios para máquinas específicas, pesos libres, 
peso corporal y estiramientos. adecuado para todos los ni-
veles, desde el principiante hasta el avanzado.

Claves para una alimentación ópti-
ma : qué nos aportan los alimentos 
y cómo utilizarlos a lo largo de la 
vida / Iciar astiasarán, J. alfredo Mar-
tínez y Mercedes Muñoz (editores). -- 
[Madrid] : Díaz de Santos, cop. 2007.

202 p. ; 21 cm + 1 CD-rOM

D.L. M 44045-2007

ISBN 978-84-7978-837-7

Referencia: CAMD/794

Incluyen los aspectos más relevantes relacionados con broma-
tología, nutrición y alimentación en general. en primer lugar, se 
incluyen los diversos grupos de alimentos en cuanto a su valor 
nutritivo y saludable, así como las nuevas tendencias en la ali-
mentación en relación a alimentos transgénicos, funcionales y 
ecológicos. en la segunda parte se aborda la alimentación en 
la infancia, la adolescencia, el adulto, la tercera edad, la mujer 
embarazada y la madre lactante, siguiendo criterios relacio-
nados con las características fisiológicas de cada etapa de la 
vida que explican las necesidades nutricionales específicas, así 
como las recomendaciones dietéticas y las guías alimentarias 
adecuadas a cada circunstancia del ciclo vital.

ÚLTIMAS ADQUISICIONES

Últimas adquisiciones
Dossieres temáticos

Nuevos Productos Documentales
Nos interesa...

Unidad de Información y Documentación
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La condición física como determi-
nante de salud en personas jóvenes 
= Fitness as a health determinant in 
young people / Jonatan ruiz ruiz ; 
[directores de tesis, Manuel J. Castillo 
Garzón, Ángel Gutiérrez Sáinz, Marcela 
González Gross]. -- Granada : Univer-
sidad de Granada, Facultad de Medici-
na, Departamento de Fisiología, 2007.

191 p. ; 24 cm

Referencia: CAMD/770

el objetivo general de esta memoria de tesis Doctoral es 
estudiar la relación entre condición física (especialmente ca-
pacidad aeróbica y fuerza muscular) y factores de riesgo de 
enfermedad cardiovascular en jóvenes, así como desarrollar 
nuevos métodos de estimación de la capacidad aeróbica y 
fuerza muscular en adolescentes.

Conservative management of sports 
injuries / edited by thomas e. hyde, 
Marianne S. Gengenbach. -- 2nd. ed. 
-- Boston, etc. : Jones and Bartlett Pu-
blishers, cop. 2007.

XVII, 1173 p. ; 22 cm

ISBN 978-0-7637-3252-3

Referencia: CAMD/784

este libro proporciona información sobre tratamiento y reha-
bilitación de las lesiones deportivas. además de las lesiones 
deportivas específicas de tobillo, columna vertebral, rodilla, 
hombro, ect.,incluye información sobre los aspectos médico-
legales de la medicina deportiva, la fisiología del ejercicio, el 
diagnóstico por la imagen, la fuerza y el acondicionamiento, 
la nutrición y el uso de esteroides anabolizantes en el depor-
te. Ofrece recomendaciones específicas para las mujeres, 
los atletas jóvenes y personas de la tercera edad.

Dirección de centros deportivos: 
principales funciones y habilidades 
del director deportivo / autores: Ser-
gio Quesada rettschlag, María Dolores 
Díez García ; colaborador: antonio ares 
Parra. -- Barcelona : Paidotribo, 2007.

271 p. ; 22 cm. -- (Gestión y admi-
nistración)

ISBN 978-84-8019-662-8

Referencia: CAMD/782

Se trata de una guía práctica y eficaz de dirección deportiva, 
así como también puede ser un manual de consulta, para 
todos aquellos profesionales que se encuentren inmersos 
en esa tarea o esperen estarlo a corto o medio plazo. Se 
ha centrado en cómo integrar de un modo armónico todos 
estos conceptos en su práctica diaria, para lo cual analizan 
los principales tipos dirección deportiva con el objetivo de 
extraer las características que consideran primordiales para 
definir su propio estilo de dirección.

Ecografía musculoesquelética : sis-
temática de exploración, bloqueos 
nerviosos periféricos / ramon Baliux 
... [et al.]. -- Badalona, ect. : Paidotri-
bo, cop. 2007.

338 p. ; 22 cm

ISBN 978-84-8019-964-3

Referencia: CAMD/795

Proporciona una sólida base anatómica aplicada a la eco-
grafía y explica de forma exhaustiva la forma de realizar el 
estudio ecográfico en los sujetos lesionados. en la primera 
parte, se presenta la anatomía general de cada grupo mus-
cular y muy especialmente de la “anatomía intramuscular”. 
en la segunda parte, se dedica a las consideraciones anes-
tésicas de los abordajes nerviosos mediante ecografía y se 
trata en detalle los bloqueos nerviosos periféricos.

Evidence-based sports medicine 
/ edited by Domhnall Macauley and 
thomas M. Best. -- 2nd. ed. -- Colum-
bus, etc. : Blackwell Publishing : BJM 
Books, 2007.

XV, 615 p. ; 25 cm

ISBN 978-1-4051-3298-5

Referencia: CAMD/788

Se trata de un libro de referencia en la medicina del deporte 
basada en la evidencia de revisiones sistemáticas y pruebas 
controladas. Contiene diferentes secciones sobre lesiones 
agudas, enfermedades crónicas y lesiones de los miembros 
superiores e inferiores. también presta una mayor atención 
a la importante y emergente área de la prevención de lesio-
nes. Incluye una sección de revisión de metodología, que 
muestra los cambios en la técnica y sus aplicaciones.

Fuerza, flexibilidad y nutrición : su 
importancia para la salud y el de-
porte / coordinadores J. F. Marcos Be-
cerro, María Dolores rubio Lleonart. 
-- La rioja : Consejería de educación, 
Cultura y Deportes, D.L. 2006.

374 p. ; 24 cm

D.L. Lr-419-2006

ISBN 978-84-8125-284-2

Referencia: CAMD/768

Se expone el concepto de salud como estado global de bien-
estar del individuo. teniendo en cuenta esta concepción de 
salud, el deporte aparece como método de mejora de este 
bienestar a nivel físico, psíquico y social. a nivel físico, practi-
cando deporte se puede mejorar la capacidad cardiovascular, 
la fuerza y la resistencia muscular y articular. existen miles 
de ejercicios que evitan lesiones y sirven como tratamientos 
de dolencias, se trabaja contra la obesidad y otras muchas 
enfermedades. a nivel psicológico, el deporte mejora nuestra 
autoestima y evita enfermedades como la anorexia. a nivel 
social, es una forma de interacción con los demás.
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La gestión de personas una filosofía 
humanista / Lucía Miralles González y 
colaboradores-as. -- Málaga : Funda-
ción Iavante, 2002.

287 p. : il. ; 24 cm

D.L. Ma 1072-2002

ISBN 84-607-5044-2

Referencia: CAMD/774

este libro te ofrece una grata reflexión sobre cómo gestionar 
personas en las organizaciones actuales para lograr el ma-
yor éxito de las mismas. es una guía práctica que te facilita 
los procesos de gestión en tu trabajo diario, aportándote he-
rramientas e instrumentos útiles en cualquier organización y 
adaptables a tu situación concreta.

An introduction to biomechanics of 
sport and exercise / by James Wat-
kins ; foreword by David G. Kerwin. -- 
edinburgh, etc. : elsevier, 2007

XI, 286 p. ; 22 cm

ISBN 978-0-443-10282-0

Referencia: CAMD/790

este libro permite al lector conocer las fuerzas que actúan 
sobre y dentro del cuerpo humano y los diferentes efectos 
que puede tener en relación al movimiento. Los profesiona-
les relacionados con el deporte y el ejercicio aplican los prin-
cipios de la biomecánica con el fin de mejorar el rendimiento 
y la reducción del riesgo de lesiones. Su contenido se centra 
fundamentalmente en los siguientes conceptos: fuerza, le-
yes del movimiento de Newton, trabajo y energía. No requie-
re conocimientos previos de biomecánica.

Guía de sustancias prohibidas en el 
deporte / [Consejo Superior de De-
portes]. -- Madrid : Medicom editorial, 
2006

191 p. ; 15 cm

 D.L. M 30056-2006

ISBN 84-89327-22-X

Referencia: CAMD/769

Constituye una guía de bolsillo dirigida a deportistas espa-
ñoles federados, entrenadores, técnicos, oficiales, respon-
sables federativos y profesionales sanitarios relacionados 
con la medicina deportiva, así como prácticas informales de 
distintas modalidades deportivas. La selección de sustan-
cias y grupos farmacológicos se ha realizado en función de 
la lista que asigna el Consejo Superior de Deportes, cuya 
competencia fue dada en el artículo 56.1 de la Ley 10/1990, 
de 15 de octubre.

Las lesiones deportivas / ronald P. 
Pfeiffer, Brent C. Mangus, eds. ; [tra-
ducción Pedro González del Campo 
román]. -- 2ª ed. corr. y aum. -- Barce-
lona : Paidotribo, cop. 2007

426 p. : il. ; 28 cm

ISBN 978-84-8019-908-7

Referencia: CAMD/787

Obra de consulta para monitores, entrenadores y profesores. 
Se presentan y definen los conceptos de medicina deportiva 
y de epidemiología aplicados a las lesiones deportivas junto 
con las consideraciones legales y la formación del equipo 
médico. Siguen con la prevención de las lesiones y el de-
sarrollo de un plan de urgencias, el estudio de la psicología 
aplicada a las lesiones y también tratan la nutrición en el 
deporte y los trastornos alimentarios. estudian en detalle las 
reacciones inflamatorias de los tejidos que sufren traumatis-
mos y se centran en las lesiones por regiones corporales ; 
para cada zona revisan la anatomía macroscópica y la artro-
logía, los primeros auxilios recomendados, los procedimien-
tos de urgencia y rehabilitación.

Hypertrophic cardiomyopathy for 
patients, their families, and interes-
ted physicians / by Barry J. Maron 
and Lisa Salberg. -- 2nd ed. -- Massa-
chusetts : Blackwell Pub, 2006

XI, 113 p. ; 23 cm

ISBN 978-1-4051-4710-1

Referencia: CAMD/773

este libro constituye una guía completa y fácil de leer, don-
de el lector encontrará todas las respuestas en relación a la 
Cardiopatía hipertrófica (Ch). en un lenguaje claro y directo 
explica qué es la Ch, cuales son los síntomas y cómo de-
ben ser tratados. además proporciona una revisión de las 
implicaciones genéticas y recomendaciones para una buena 
calidad de vida. el autor del libro, Dr Barry Maron es una 
autoridad internacionalmente reconocida en la Ch.

Manual therapy for the peripheral 
nerves / Jean-Pierre Barral, alain Croi-
bier ; foreword by Gail Wetzler. -- edin-
burgh, etc. : elsevier, 2007.

XVIII, 270 p. ; 25 cm. -- (Manual the-
rapy)

ISBN 978-0-443-10307-0

Referencia: CAMD/786

este manual introduce un nuevo concepto de diagnóstico 
y terapia desarrollado por Jean-Pierre Barral y alain Croi-
bier. Se describe de forma detallada: la anatomía y fisiología 
del sistema nervioso periférico, en concreto los desordenes 
mecánicos y las patologías funcionales de los nervios perifé-
ricos. Se establecen los principios de manipulación, las téc-
nicas son descritas paso a paso y con multitud de fotogra-
fías e ilustraciones. Se examina el plexo cervical, braquial, 
lumbar y sacro, así como sus respectivas ramas.
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Nutrición, actividad física y preven-
ción de la obesidad : (estrategia 
NAOS) / coordinadores, B. Moreno 
esteban, a. Charro Salgado. -- Bue-
nos aires, etc. : Médica Panamericana, 
cop. 2007.

X, 161 p. ; 24 cm

ISBN 978-84-9835-122-4

Referencia: CAMD/793

este libro pretende exponer de una manera sencilla las ac-
ciones de la estrategia de NaOS. Dado que españa se ha 
incorporado como país piloto a la estrategia Mundial sobre 
régimen alimentario, actividad Física y Salud de la OMS, a 
través de la estrategia de nutrición, actividad Física y Pre-
vención de la Obesidad (estrategia NaOS). Se trata de una 
oportunidad única para formular y aplicar una estrategia 
eficaz encaminada a reducir sustancialmente la mortalidad 
y morbilidad de la obesidad, mejorando la alimentación y 
promoviendo la actividad física. es posible diseñar y realizar 
intervenciones eficaces para posibilitar que las personas vi-
van más años y lleven una vida más sana.

Principios del entrenamiento de la 
fuerza y del ancondicionamiento fí-
sico / thomas r. Baechle, roger W. 
earle. -- 2ª ed. -- Buenos aires, etc. : 
Médica Panamericana, D.L. 2007

XV, 656 p. ; 28 cm

D.L. M. 24343-2007

ISBN 978-84-9835-007-4

Referencia: CAMD/785

Presenta contenidos actualizados con los puntos de vista 
de expertos en anatomía, bioquímica, biomecánica, endo-
crinología, nutrición, fisiología del ejercicio, psicología y otras 
ciencias, que contribuyen al desarrollo de programas de en-
trenamiento seguros y eficaces. es el libro básico para los 
profesionales que preparan el examen de certificación Certifi-
ced Stength and Conditioning Specialist (CSCS) de la Natio-
nal Strength and Conditioning association además de ser un 
texto muy útil para quienes desean obtener el certificado de 
entrenador personal (Certified Personal trainer) de la NSCa.

Salud, estado de bienestar y acti-
vidad física : aproximación multidi-
mensional / Jose Luis Pastor Pradi-
llo... [et al.]. -- Sevilla : Wanceulen, D.L. 
2007

172 p. ; 24 cm

D.L. M. 24343-2007

ISBN 978-84-9835-007-4

 Referencia: CAMD/785

esta obra representa un intento de sugerir algunas reflexio-
nes a la tarea de aclarar la relación entre la actividad física 
y la salud, a través de las aportaciones que desde distintas 
perspectivas, desde experiencias profesionales diversas y 
desde el intercambio feraz que entre los distintos participan-
tes posibilita la coincidencia académica en el área de didác-
tica de la expresión corporal y en el ejercicio de la docencia 
en distintos centros de formación titulados en Magisterio, 
Psicopedagogía y en Ciencias de la actividad Física y del 
Deporte dentro del espacio institucional común que confor-
ma la Universidad de alcalá

El seguro de responsabilidad civil de 
las administraciones públicas / ale-
jandro huergo Lora. -- Madrid ; Barce-
lona : Marcial Pons, 2002

229 p. ; 24 cm. -- (Monografías jurídi-
cas)

D.L. M 54286-2002

ISBN 84-9768-010-3

Referencia: CAMD/772

 el presente libro, que tiene como punto de partida el cono-
cimiento de la Ley de contratos de las administraciones Pú-
blicas desde el punto de vista práctico. aborda un estudio 
completo de los mismos, lo que abarca el régimen jurídico del 
contrato y también el modo en que la reclamación de respon-
sabilidad patrimonial se transforma cuando la responsabilidad 
está cubierta por un seguro. todo ello desde la idea de que el 
seguro no puede perjudicar en modo alguno los derechos de 
quien ha sufrido un daño imputable a la administración, sino 
que se trata únicamente de un mecanismo que ésta adopta 
para cubrir el coste de las indemnizaciones.

Sports nutrition : fats and proteins / 
edited by Judy a. Driskell. -- Boca ra-
ton : CrC Press, cop. 2007

383 p. ; 22 cm

Referencia: CAMD/789

Guía de referencia para ayudar a los atletas y entrenadores 
sobre las distintas opciones alimenticias para obtener un 
rendimiento deportivo óptimo. Se presenta una información 
completa enfatizando en la influencia de las grasas y las pro-
teínas. explica la cantidad y tipos de grasas, incluidos los 
omegas -3 y 6-, el ácido linoléico y el octacosanol. analiza 
el rol de la ingesta de proteínas en el rendimiento, incluidos 
suplementos de creatina, glutamina, el suero de leche y las 
proteínas de soja. recomienda proporciones de carbohidra-
tos en relación a las grasas y proteínas para obtener una 
dieta apropiada. 
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Dossieres Temáticos

Los dossieres temáticos constituyen una selección de 
documentación relevante y actualizada. elaborados para 
satisfacer las necesidades específicas de información de 
nuestros usuarios, la confección de dossieres suponen 
un esfuerzo importante para nuestros documentalistas ya 
que se componen de referencias bibliográficas, artículos a 
texto completo, noticias de prensa, enlaces de interés … 
localizadas en fuentes impresas y electrónicas de diversa 
(recursos propios, bases de datos, internet invisible…)

el producto resultante es un documento electrónico con 
toda la documentación identificada e indizada para facili-
tar el trabajo del investigador.

el contenido de estos dossieres puede visualizarse y ser 
solicitado a través del catálogo automatizado del Centro 
de Documentación:

http://www.juntadeandalucia.es/turismocomercioydeporte/
documentacion

a continuación se detallan los dossieres que se han elabo-
rado desde la Unidad de Información y Documentación en 
Medicina del Deporte.

Título: La antropometría en el motociclismo
Fecha: marzo de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Aspectos fisiológicos en el Squash : lactato y 
consumo de oxígeno

Fecha: marzo de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Efectos positivos de la actividad física en la salud
Fecha: abril de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Medicina del deporte y ética
Fecha: junio de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Fuerza y rendimiento en la práctica del 
balonmano

Fecha: junio de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Antioxidantes en atletismo
Fecha: julio de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Yo-yo test
Fecha: julio de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Botas de fútbol y lesiones
Fecha: agosto de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Fisioterapia: medicina basada en la evidencia, 
guía de práctica clínica, protocolos clínicos

Fecha: octubre de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Entrenamiento deportivo de alto rendimiento y 
psicología del deporte

Fecha: octubre de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: La mujer en la menopausia: salud y ejercicio 
físico

Fecha: noviembre de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Biomecánica y atletismo: carrera de fondo o 
velocidad

Fecha: diciembre de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

Título: Actividad física y factores de riesgo 
cardiovascular

Fecha: diciembre de 2007
Nº: Dossieres de medicina del deporte;
referencia: en línea

NOTMED: Noticias de Medicina del Deporte.

BIBLIOMED: Dossier de Novedades Bibliográficas en Me-
dicina del Deporte.

todo aquel que esté interesado en recibir en su buzón 
de correo electrónico NOtMeD y/o BIBLIOMeD, simple-
mente nos lo deberá indicar en la siguiente dirección de 
correo electrónico de la Unidad de Información y Docu-
mentación del Centro andaluz de Medicina del Deporte: 
md.ctcd@juntadeandalucia.es

Nuevos Productos Documentales

http://www.juntadeandalucia.es/turismocomercioydeporte/documentacion
http://www.juntadeandalucia.es/turismocomercioydeporte/documentacion
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Nos interesa...

MEDLINE PLUS:

http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/aboutmedli-
neplus.html

Portal de Internet de información de salud para el público de 
la Biblioteca Nacional de Medicina, la biblioteca médica más 
grande del mundo. Los profesionales de la salud y el público 
en general pueden depender de su contenido confiable y ac-
tualizado. Ofrece información proveniente de los Institutos Na-
cionales de la Salud y otras fuentes de confianza sobre más de 
700 temas de salud. MedlinePlus también cuenta con tutoriales 
interactivos de educación de salud, una enciclopedia médica, 
información sobre medicamentos de receta y venta libre y las 
últimas noticias de salud. Nuestro portal se actualiza diaria-
mente y usted puede añadirlo a su lista de favoritos usando el 
siguiente UrL: http://medlineplus.gov/esp.

DECS ( Descriptores en Ciencias de la Salud) :

http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm

tesauro trilingüe (inglés, español y portugués) que contiene 
26.850 descriptores.

traducción de las 15 categorías del MeSh más la categoría de 
Salud Pública y homeopatía que fueron añadidas en 1986 y 
1991 respectivamente.

Se utiliza para indicar bases de datos como Índice Bibliográ-
fico español en Ciencias de la Salud (IBeCS), Literatura Lati-
noamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud (LILaCS) así 
como otras bases de datos que recoge la Biblioteca Virtual en 
Salud. Los principales campos que recoge son el descriptor, 
definición, nota de indización, términos alternativos. Se actua-
liza anualmente.

DIALNET:

http://dialnet.unirioja.es/

es un portal de difusión de la producción científica hispana. es 
necesario registrarse para suscribirse a los servicios de alerta y 
acceder a otras opciones personalizadas.

Los usuarios registrados pueden seleccionar revistas y recibir 
alertas electrónicas con el sumario de las mismas a medida que 
se publiquen nuevos números.

Los principales servicios que ofrece Dialnet a investigadores y 
usuarios en general, de una manera abierta y gratuita son:

 • La búsqueda de documentos. en ese sentido, Dialnet es un 
portal integrador de recursos (revistas, libros, tesis,...) y se 
constituye en una de las principales bases de datos de con-
tenidos hispanos. Facilita, además, el acceso a numerosos 
contenidos a texto completo. Para hacer uso de este servicio 
no es necesario registrarse.

• La suscripción de alertas informativas. Cada usuario 
puede seleccionar sus “revistas favoritas” para recibir por 
correo electrónico alertas informativas con los sumarios de 
los nuevos números que se publiquen. Para disfrutar de 
este servicio personalizado es necesario ser usuario regis-
trado del sistema. Cualquier usuario puede registrarse, de 
una manera gratuita.

http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/aboutmedlineplus.html
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/aboutmedlineplus.html
http://medlineplus.gov/esp
http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm
http://dialnet.unirioja.es/
http://dialnet.unirioja.es/ayuda/SPA/ayuda_alertas.jsp
http://dialnet.unirioja.es/ayuda/SPA/ayuda_altausu.jsp
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Agenda
Eventos de interés

MAYO

II CONGRESO INTERNACIONAL DE CIENCIAS 
DEL DEPORTE Y IV SEMINARIO NACIONAL DE 
NUTRICIÓN, MEDICINA Y RENDIMIENTO EN EL 
JOVEN DEPORTISTA

Fecha: 8-10 Mayo

Correo electrónico: secretariaacuga@yahoo.es.

Web: www.congresodeporte.com

Lugar: Pontevedra (españa)

THE FIRST WORLD CONFERENCE ON SCIENCE & 
SOCCER

Fecha: 15-16 Mayo

tno: 00-44-0-151 231 4107.

Fax: 00-44-0-151 231 4353.

Web: www.ljmu.ac.uk/sportandeexercisesciences/
ScienceandSoccer/92482.htm

Lugar: Liverpool (reino Unido)

ASOCIACIÓN FRANCESA MÉDICA DE TENIS: XXXV 
SEMANA AMFT

Fecha: 16-23 Mayo

Información: Dr alain Seynaeve (President aMFt). 191 
allée Lauriens roses. rés. Côte d’azur. 83000. toulon. 
Francia.

tno: 00-33-0494032144.

Correo electrónico: alainseynaeve@aol.com

Lugar: Cavtat-Dubrovnik (Croacia)

SALUD Y REHABILITACIÓN EN EL MEDIO ACUÁTICO 
NIVEL II

Fecha: 22 Mayo

Información: Instituto andaluz del Deporte , código de 
curso: 200806401

Lugar: Plataforma Moodle

55º MEETING ANNUAL OF AMERICAN COLLEGE OF 
SPORT MEDICINE: “THE MOST COMPREHENSIVE 
CONFERENCE FOR THE EXERCISE SCIENCES & 
CLINICAL SPORT MEDICINE

Fecha: 28-31 Mayo

Información: Carol Stream. aCSM Department 6022. Il 
60122-6022. USa.

tno: 00-1-317-6379200.

Fax: 00-1-317-6347817.

Web: www.acsm.org

Lugar: Indianápolis (eeUU)

PSICOLOGÍA DEPORTIVA (ARBITRAJE DEPORTIVO 
DESDE EL PUNTO DE VISTA EDUCATIVO/
INTEGRACIÓN DE LAS NIÑAS EN EL DEPORTE)

Fecha: Mayo

Información: Instituto andaluz del Deporte, código de 
curso: 200820901

Lugar: Sevilla

JUNIO

EUROPEAN CONGRESS ON PHYSICAL MEDICINE & 
REHABILITATION

Fecha: 3-6 Junio

Información: Medicongress. Kloosterstraat 5. B-9960 
assenede. Belgium.

tno: 00-32-0-93443959.

Correo electrónico: ecprm2008@medicongress.com

Lugar: Brujas (Bélgica)

III CONGRESO SOCIEDAD LATINOAMERICANA 
DE ARTROSCOPIA, RODILLA Y DEPORTE. XIII 
CONGRESO ASOCIACIÓN MEXICANA DE CIRUGÍA 
RECONSTRUCTIVA ARTICULAR Y ARTROSCOPIA

Fecha: 4-7 Junio

Información: aMeCra. tel: 52-8183006520. o SLarD. 
Vicente López 1878. 1128 Buenos aires (argentina)

tno: 54-1148012320 (int. 131).

Correo electrónico: info@slard.org

Web: www.umac.mo/fed

Lugar: Cancún (México)

mailto:secretariaacuga@yahoo.es
http://www.congresodeporte.com
http://www.ljmu.ac.uk/sportandeexercisesciences/ScienceAndSoccer/92482.htm
http://www.ljmu.ac.uk/sportandeexercisesciences/ScienceAndSoccer/92482.htm
mailto:alainseynaeve@aol.com
http://www.acsm.org
mailto:ecprm2008@medicongress.com
mailto:ibia07@kenes.com
http://www.kenes.com/ibia07
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EUROPEAN CONGRESS ON PHYSICAL MEDICINE & 
REHABILITATION

Fecha: 4-7 Junio

Información: Correo electrónico: Werner Van Cleemputte. 
Managing Director Medicongress. Vaalpoel 28/34. B-9960 
assenede. Belgium.

Correo electrónico: werner@medicongress.com

Lugar: Brujas (Bélgica)

VERONA-GHIRADA TEAM SPORT CONFERENCE. 
CONVEGNO: GLI SPORT DI SQUADRA

Fecha: 7-8 Junio

Web: www.everywheretravel.it/vtsc2008

Lugar: Verona (Italia)

IFOMT 2008. INTERNATIONAL FEDERATION ON 
ORTHOPAEDIC MANIPULATIVE THERAPIST (IFOMT)

Fecha: 8-3 Junio

Correo electrónico: thoomes@ifomt2008.nl

Lugar: rotterdam (holanda)

VII CONGRESO IBEROAMERICANO DE MEDICINA 
DEL DEPORTE Y CIENCIAS APLICADAS. MÉRIDA 
2008

Fecha: 19-21 Junio

Correo electrónico: conibemed_merida08@hotmail.com

Lugar: Mérida (Venezuela)

XIX JORNADAS DE LA ASOCIACIÓN ESPAÑOLA DE 
MÉDICOS DE BALONCESTO

Fecha: 26-28 Junio

Información: Dr. agustín Álvarez y eder etxeberría.

tno: 943 444 428.

Fax: 943 472 049.

Correo electrónico: gipuzkoabasket@gipuzkoabasket.com.

Web: www.gipuzkoabasket.com

Lugar: San Sebastián (españa)

XVITH OF THE INTERNATIONAL SOCIETY OF 
ELECTROPYISIOLOGY AND KINESIOLOGY MUSCLES 
IN MOTION: MOVING RESEARCH INTO CLINICAL 
PRACTICE

Fecha: 18-21 Junio

Información: Web: www.isek2008.ca

Lugar: Niagra Falls-Ontario (Canadá)

II CONGRESO MUNDIAL DE PREVENCIÓN DE 
LESIONES EN EL DEPORTE

Fecha: 26-28 Junio

Información: Dr. Frederik Bendiksen. Oslo Sports trauma 
research Center. Sognsveien 220. PB 4014 Ullevaal 
Stadion. 0806 Oslo.

tno: 00-47-23262000.

Correo electrónico: ostrc@nih.no

Lugar: Oslo (Noruega )

2ND WORD CONGRESS ON SPORTS INJURY 
PREVENTION

Fecha: 26-28 Junio
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