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ste libro que el lector tiene en sus manos pretende promover la mejora de la

salud publica por medio de la actividad fisica y deportiva, y aplicar todos

los conocimientos neurocientificos en mejorar el rendimiento de todas

aquellas personas que realizan ejercicio fisico, sean atletas de alto
rendimiento o, simplemente, amantes del deporte.

Las actividades deportivas estan adquiriendo, cada vez mas, una importancia
social y econdmica tal que traspasa los limites de unos intereses por parte de
grupos de aficionados deseosos de pasar unas horas de distraccion los fines de
semana.

Desde hace afos, el sistema deportivo espanol se beneficia de la valiosa
experiencia médica y deportiva de nuestro sistema de salud.

A lo largo de los capitulos de este libro, los autores llevan a cabo un
exhaustivo y experto recorrido por los mas diversos aspectos de la medicina del
deporte, desde la fisiologia del musculo a las bases fisioldgicas del ejercicio y el
papel de la nutricién en el rendimiento humano. El resultado es una propuesta
de estrategia interdisciplinar para un mejor control preventivo de las
enfermedades y la obtencion de una longevidad con mayor calidad de vida.

Desde la Consejeria de Educacién y Deporte de la Junta de Andalucia
sabemos que, en la mayor parte de las ocasiones, es mas importante prevenir
que curar. Y el ejercicio fisico es muy importante para controlar la mayoria de
los factores de riesgo vascular. No hay mejor antidoto que el ejercicio fisico, cada
uno en la medida de sus posibilidades. Hoy dia, existe un amplio consenso
politico y sanitario acerca del papel desempefiado por el deporte como un factor
decisivo en la mejora de la salud y calidad de vida de los ciudadanos que,
ademas, tiene una dimension educativa y desempefia un papel social, cultural y
recreativo de primer orden. Mas en concreto, diversos estudios han aportado
evidencia empirica de que la falta de actividad fisica, provocada por habitos
sociales que nos llevan al sedentarismo, aumenta la incidencia del sobrepeso, la
obesidad y una serie de enfermedades croénicas, como las cardiovasculares o la
diabetes, que disminuyen la calidad de vida, ponen en riesgo la vida de las
personas y constituyen una carga cada vez mas pesada, no solo para los
presupuestos sanitarios de los gobiernos y el equilibrio econdémico de la
sociedades, sino también en nuestro bienestar emocional.



Desde la antigiiedad, filosofos, psicdlogos, socidlogos, pedagogos y otros
agentes sociales vienen resaltando la necesidad de educar en valores, siendo
conscientes de la redundancia que esto supone, puesto que “aquello que no
educa en valores no es verdaderamente educacion” Pero, ;a quién corresponde
realizar tan dificil tarea? ;A padres? ;Profesores? ;Educadores? ;Politicos?... La
educacion fisica y el deporte han sido, en el pasado, de las dltimas prioridades
en el sistema educativo. Afortunadamente, la perspectiva mas humanistica de la
educaciéon fisica actual, una mayor sensibilidad de los educadores fisico-
deportivos hacia este campo y las demandas de la propia sociedad han hecho
que cada vez se considere vital iniciar esta mentalidad desde las edades mas
tempranas..

En Andalucia, donde contamos con, probablemente, el mayor porcentaje de
centros deportivos de Espafia, estamos muy concienciados en este tema,
aumentando las horas de la asignatura de Educacion Fisica en primaria y
secundaria, dando respuesta a ese sedentarismo antes expuesto que hace que un
nifio, hoy en dia, esté ante una pantalla veinte horas a la semana y siete haciendo
ejercicio fuera del horario lectivo. Y, sobre todo, con la idea de ir creando
habitos saludables que nos acompaiien a lo largo de la vida.

Como exentrenador de baloncesto, conozco la importancia de un buen
asesoramiento médico sobre las enfermedades médicas (en especial las
neuroldgicas) en los deportistas. Su atenciéon preferente al diagnostico
preventivo de posibles enfermedades, la fatiga y del sobreentrenamiento
deportivo, la importancia de los factores nutricionales en el rendimiento y la
recuperacion biologica de los deportistas. Es necesario contar con herramientas
validadas y practicas que permitan realizar una evaluacién multidisciplinaria
con una metodologia moderna y respaldada en la tecnologia de vanguardia. Este
libro se ha disenado para brindar informacién practica, pero con los
conocimientos profundos de los profesionales que, gracias a su vasta
experiencia, recomiendan al lector la mejor forma de evaluar al deportista desde
el punto de vista médico, fisioloégico, antropométrico, nutricional, psicologico y
fisioterapéutico.

Asi pues, la publicacidn de este libro supone una valiosa contribucion que
cuenta con un creciente consenso social y politico acerca del papel, cada vez mas



relevante, que despempena el deporte en la promocion de la salud publica, la
calidad de vida y el desarrollo integral de las personas.
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n los ultimos afios han aumentado las evidencias sobre las terapias no

farmacologicas en neurologia. Una de ellas es la actividad fisica y el

deporte. La prescripcion del deporte como parte del tratamiento de las

diferentes enfermedades neuroldgicas supone un nuevo enfoque que
deben dominar los médicos y todo el personal sanitario que participa en el
manejo de los pacientes neuroldgicos. Es indispensable conocer cémo
podemos combatir diferentes enfermedades neurolégicas desde el deporte,
tanto en prevencion primaria, en enfermedades neurodegenerativas y
control de factores de riesgo vascular, como en prevencion secundaria, por
ejemplo, tras haber sufrido un ictus. También es adecuado conocer el uso
del deporte como neurorrehabilitaciéon en enfermedades que producen
discapacidad progresiva como, por ejemplo, la esclerosis multiple o las
enfermedades neuromusculares. Los medios de comunicacién, en los
ultimos afos, se hacen eco de deportistas de élite que realizan su actividad al
maximo nivel aun padeciendo una enfermedad neurolédgica y que sirven de
ejemplo para la poblacion general y los profesionales sanitarios.

Por otro lado, es conveniente conocer los riesgos y consecuencias que
conllevan algunas actividades deportivas sobre la salud neurolégica como
pueden ser los traumatismos craneales repetidos en deportes de contacto o
barotraumas en deportes subacuaticos.

Es decir, la misién de este manual es estudiar el deporte como riesgo de
lesion neuroldgica y como elemento relevante en el tratamiento de pacientes
neuroldgicos.

Este manual también aspira a desarrollar temas que relacionen patologia
psiquidtrica y deporte, y desarrolla la influencia del uso de psicofairmacos
sobre el rendimiento deportivo y como el deporte puede servir para tratar
cualquier adiccion o como puede convertirse en adiccion por si mismo, por
ejemplo.

En definitiva, en este libro presentamos una colecciéon completa sobre la
neurociencia asociada que subyace e impulsa el rendimiento deportivo. Y lo
hace a través de secciones que van desde lo basico (anatomia y fisiologia), lo
innovador (la neuroplasticidad o la repercusion del suefio sobre la actividad



deportiva), lo aplicado (evaluacion de las distintas patologias neurologicas
que pueden estar influenciadas por el deporte) y la asociacidén con otras
disciplinas como el neuromarketing.

Nuestra intencién es brindar a todas las ramas sanitarias en sus diferentes
estadios, ya sean estudiantes, investigadores, profesionales y entrenadores,
etc., asi como a cualquier amante del deporte, lo ultimo en el conocimiento
sobre el cerebro, los procesos mente-cuerpo y la respuesta psicofisiologica
en el contexto del rendimiento deportivo.

Los atletas y equipos de alto nivel aprovechan cada vez mas los nuevos
conocimientos del cerebro para desarrollar herramientas y técnicas que
pueden ofrecer un atajo para el éxito deportivo o empujar los limites del
rendimiento mas alld de sus limites actuales. Cada vez mas, estas
herramientas estan disponibles para el aficionado comun, revolucionando
las formas en que cualquiera puede mejorar sus habilidades.

Queremos dar las gracias a la compaiia Merck, su linea de neurociencias
Y, en especial, a Yeray Granado por su imprescindible ayuda para la edicién
de este manual, asi como a la Fundacion de la Sociedad Andaluza de
Neurologia y a los Dres. Tomas Urda y Miguel Marcos, gerente y director
médico del Hospital Quirénsalud de Malaga, respectivamente.
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|l dominio de la anatomia del sistema nervioso es de vital importancia a la

hora de comprender y diagnosticar correctamente a un paciente con

una lesidn neuroldgica. Para ello, vamos a analizar inicialmente las

estructuras de las que se compone desde un punto de vista microscopico
para luego analizar la forma en la que se organizan macroscépicamente y
como interactuan a la hora de realizar una accién motora.

El sistema nervioso es el drgano mds complejo del ser humano. Estd
compuesto por un conjunto de células especializadas en la generaciéon y
transmision de sefiales quimicas y eléctricas que controlan las funciones del
resto de organos de nuestro cuerpo. Las células predominantes son las
neuronas y las células gliales.

Las neuronas son las grandes protagonistas del sistema nervioso. Su
funcion principal es crear y coordinar los estimulos eléctricos que gobiernan
las diferentes funciones vitales de nuestro cuerpo. Son capaces de transmitir
informaciéon a otras neuronas u otro o¢rgano mediante la sintesis y
distribucién de sefiales eléctricas y neurotransmisores, transportadas a través
de unas prolongaciones llamadas axones o rama larga eferente. Al conjunto de
axones de un grupo de neuronas especializadas en una funcién especifica se
les llama fasciculos o tractos nerviosos, y se encargan de interconectar
diferentes dreas especializadas del sistema nervioso y de formar una gran red
neuronal, que permite la coordinacion e integracion de funciones complejas.
Las dendritas o rama aferente son un grupo de prolongaciones digitiformes
encargadas de la recepcion y transmisién al soma neuronal de diferentes
estimulos procedentes de otras neuronas.

Las células gliales o neuroglia componen un amplio grupo celular que
complementa la acciéon de las neuronas, aportando un sustrato fisico para la
migracién neuronal durante el desarrollo y un aporte nutricional para su
correcto funcionamiento (astrocitos). Ademas, se encargan de mielinizar los
axones de las neuronas para facilitar la transmision eléctrica
(oligodendrocitos y células de Schwann) y fagocitar sustancias de desecho y
microorganismos potencialmente peligrosos (microglia).

Las neuronas tienden a localizarse en lugares especificos, formando
conglomerados neuronales especializados en funcién especifica, conocida



como sustancia gris. Esta se encuentra predominantemente en la corteza
cerebral, ganglios basales, corteza cerebelosa y en las astas medulares.

La sustancia blanca esta formada principalmente por axones mielinizados,
responsables de la coloracion blanquecina de esta parte del sistema nervioso.
Se encuentran predominantemente en la zona profunda del cerebro y
periférica de la médula espinal y nervios periféricos.

Desde el punto de vista estructural o macroscdpico, el sistema nervioso
puede dividirse en sistema nervioso central y periférico.

El sistema nervioso central, a su vez, puede dividirse en:

o Cerebro: es la estructura de mayor tamaio del sistema nervioso. Esta
formado por dos hemisferios cerebrales, unidos a través de un
conjunto de axones llamado cuerpo calloso, el tronco del encéfalo y
cerebelo. Se encuentra protegido por el craneo y las meninges, que
aportan sostén y amortiguacion, junto con el liquido cefalorraquideo,
en caso de traumatismos.

o Médula espinal: se trata de una prolongacion del encéfalo en sentido
caudal formado principalmente por fibras mielinizadas en sentido
ascendente y descendente que interconectan el encéfalo con el resto de
6rganos del cuerpo. También podemos encontrar neuronas en la zona
medular mas profunda. La médula espinal esta protegida por la
columna vertebral y las meninges.

El sistema nervioso periférico estd compuesto por nervios y ganglios
nerviosos que conectan el sistema nervioso central con el resto de érganos de
nuestro cuerpo. En total presentamos 12 pares de nervios craneales, que salen
del tronco del encéfalo, y 31 pares de nervios espinales que salen a lo largo de
la médula espinal. Estos nervios salen por los agujeros de conjuncion
intervertebrales y atraviesan diferentes tejidos hasta llegar a su o6rgano de
destino. Durante este trayecto, los nervios estan protegidos por diferentes
huesos, musculos, fascias y ligamentos.

El sistema muscular es el 6érgano ejecutor de acciones motoras ordenadas
por el sistema nervioso central. Estas 6rdenes son conducidas desde la corteza
cerebral a través del fasciculo corticonuclear y corticoespinal hasta las



neuronas motoras troncoencefalicas y espinales, respectivamente, donde
hacen sinapsis y vuelven a ser conducidas por nervios craneales y espinales
hasta el musculo encargado del movimiento deseado.

Las acciones voluntarias son ejecutadas por el musculo estriado, y las
involuntarias por el musculo liso y cardiaco, el cual es gobernado por el
sistema nervioso autonomo.

Los musculos son érganos con capacidad de producir el movimiento de
una articulacion mediante su contraccion y relajacion. Su célula principal es el
miocito, la cual es capaz de contraerse ante la llegada de un estimulo eléctrico
gracias a la interacciéon de las proteinas actina y miosina. Este estimulo
eléctrico es trasmitido al musculo en la unién neuromuscular, estructura
donde se produce la liberacidon de diferentes iones y neurotransmisores que
activan la contracciéon muscular.

ESTRUCTURAS DEL SISTEMA NERVIOSO IMPLICADAS EN EL DEPORTE

El ser humano es el animal capaz de realizar las acciones mds complejas
debido a la gran especializacion de las diferentes areas de su cerebro. A la hora
de realizar una accién motora compleja, ya sea para huir de una situacién de
peligro o para practicar un determinado deporte, el ser humano utiliza
diferentes estructuras del cerebro para coordinar y ejecutar con precision los
movimientos mas adecuados (figura 1).

En primer lugar, la corteza de asociacidn parietal posterior integra la
informacion sensitiva visual, auditiva y tactil a tener en cuenta a la hora de
realizar una acciéon compleja, ya que puede dar informacién de una amenaza o
de las caracteristicas de una modalidad deportiva. Esta es utilizada por la
corteza prefrontal, que se encuentra en la parte mas rostral del 16bulo frontal,
anterior al drea premotora y corteza motora primaria. Su funcién principal es
planificar comportamientos y acciones complejas, interviene en la toma de
decisiones, y valora las consecuencias y adecuacién social de nuestras
acciones. Se trata del primer eslabon en la cadena de estructuras implicadas
en una acciéon motora compleja. Tras planificar el comportamiento o accién a
realizar, transmite esta informacion a la corteza premotora, la cual se
encuentra entre la corteza prefrontal y la corteza motora primaria. Su funcién



es planificar patrones de movimientos complejos necesarios para poder
ejecutar la accion deseada. Cuando la accién requiere la coordinacién de
ambas manos o piernas, también participa el drea motora suplementaria,
situada inmediatamente encima de la corteza premotora. Una vez planeada la
accién deseada y determinados los movimientos necesarios para ejecutarla, la
ultima “estacion motora cortical” es la corteza motora primaria, situada
anterior a la cisura de rolando, y se encarga de la generacion del movimiento
deseado. En ella se localizan las motoneuronas primarias, cuyos axones
forman el haz corticoespinal o via piramidal, el cual se bifurca en el bulbo y
desciende por la médula espinal para hacer sinapsis en las motoneuronas
secundarias en el asta anterior espinal. Los axones de la segunda motoneurona
forman la raiz ventral espinal, la cual se mieliniza y forman los nervios
motores periféricos, encargados de la activaciéon muscular (figura 2).

mROneEs. o la coatazs Odass de neociECiol
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Figura 1: Areas cerebrales corticales implicadas en la generacién de un
patron motor.
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Figura 2: Vias motoras y sensitivas implicadas en la generacién de un
patron motor.

Una vez iniciada la accién motora, los receptores sensitivos musculares y
cutaneos transmiten informacién detallada del movimiento realizado, asi
como la posicién de cada una de las articulaciones implicadas (sensibilidad
propioceptiva) y del objeto utilizado, como, por ejemplo, el tamafio, forma o
peso (sensibilidad tactil). Esta informacion es transmitida en direccion
retrdgrada por los nervios sensitivos periféricos, cuya neurona se encuentra
en el ganglio de la raiz dorsal espinal, y proyecta los haces espinotalamicos y
los cordones posteriores en direccién ascendente por la médula espinal hasta
diferentes estructuras del cerebro. Entre ellos destacan los ganglios de la base,



el cerebelo, el talamo, la corteza sensitiva primaria y la corteza de asociacion
parietal posterior, que utilizan este “feedback sensitivo” para adaptarse a
cambios externos y perfeccionar el movimiento, para volver a transferir
informacién al drea prefrontal y premotora y continuar la secuencia de
movimientos necesarios, lo que termina de cerrar el “circuito” de estructuras
implicadas en el movimiento.

Los ganglios de la base se encargan de ajustar y modular patrones de
movimientos aprendidos previamente, especialmente aquellos mas finos y
especificos. Sin embargo, el cerebelo interviene en la precisiéon y coordinacion
de nuestros movimientos, tanto en el espacio como en el tiempo, siendo
imprescindible para controlar el “timing” en actividades deportivas. Ademas,
interviene en el aprendizaje de patrones motores especificos, el equilibrio, la
postura corporal y el tono muscular.

5COMO EVALUAMOS ANATOMICAMENTE ESTAS ESTRUCTURAS?

Tras una exploracién fisica exhaustiva y en base a una sospecha
diagndstica, el sistema nervioso central y periférico puede evaluarse
fundamentalmente mediante pruebas de imagen y pruebas funcionales.

Las pruebas de imagen evalian el interior de nuestro cuerpo de forma
estatica y dindmica, a fin de valorar las caracteristicas de las estructuras
sospechosas de estar lesionadas. Entre ellas destacan:

« Ecografia: se basa en la utilizacién de ondas de sonido para la
obtencion de imagenes dinamicas de tejidos ecogénicos. Presenta la
ventaja de ser rdpida y no emitir radiaciones al paciente. Es eficaz para
la evaluacién de tejidos blandos a poca profundidad. Es poco rentable
para valorar tejido dseo y requiere una gran experiencia para obtener
resultados fiables (figura 3).

» Tomografia computarizada: utiliza radiacion ionizante para la
obtencion de imagenes estaticas de cualquier parte del cuerpo. Es
rdpida y permite evaluar cualquier tejido, aunque es la técnica ideal
para valorar el tejido éseo. Presenta el inconveniente de irradiar al
paciente, lo que limita su utilizacidn en nifios y embarazadas (figura 4).



Resonancia magnética: utiliza campos electromagnéticos para la

» obtencion de imagenes estaticas y dinamicas. No irradia al paciente y
presenta las imagenes de mayor calidad de tejidos blandos. Su
inconveniente es la lentitud con la que reconstruyen sus imagenes,
ademas de no poder ser utilizada en pacientes con implantes metalicos
no compatibles (figura 5).

Figura 3: Imagen ecografica para valorar partes blandas a nivel de la muiieca.

Figura 4: Tomografia computarizada de craneo en proyeccién axial.



Figura 5: Resonancia magnética craneal en secuencia T1 sagital.

EL SISTEMA NERVIOSO DE UN DEPORTISTA DE ELITE

Los deportistas de élite destacan por realizar actividades motoras de forma
mads precisa y eficaz que el resto de la poblacidn, gracias a unas cualidades
fisicas y habilidades intrinsecas favorables, combinado con afos de
entrenamiento y perfeccionamiento de los distintos aspectos de su modalidad
deportiva.

Desde el punto de vista anatomico, la repeticién prolongada de un patrén
motor produce cambios en el cerebro del deportista gracias a la plasticidad
cerebral, una propiedad intrinseca del sistema nervioso que permite la
especializacion de dreas corticales y redes neuronales en una tarea especifica.
Prueba de ello es la mayor densidad de sustancia gris objetivada mediante
resonancia magnética en areas corticales frontales y parietales de deportistas
de élite, en comparacién con no deportistas.

Desde el punto de vista funcional, numerosos estudios han demostrado
que los deportistas profesionales necesitan activar menores areas de corteza
ejecutora frontal al realizar tareas visuoespaciales deportivas y no deportivas,
comparado con personas no expertas, gracias a una coordinacion mas
eficiente de redes neuronales especificas, lo que se conoce como la Hipotesis
de la Eficiencia Neuronal. Esta mayor rentabilidad cerebral permite realizar



una acciéon motora de forma automatizada y, por tanto, con un menor
consumo energético. Ademas, permite activar simultaneamente una mayor
area de corteza parietal de asociacidn (inactivas en no atletas) con el objetivo
de redireccionar la atencién para analizar y adaptarse a otros estimulos
externos. Esta integraciéon multisensorial permite al atleta tomar decisiones
anticipatorias durante una actividad deportiva, en lugar de decisiones
reactivas.

Esta eficiencia neuronal esta presente en atletas de deportes colectivos e
individuales. Sin embargo, estudios recientes demuestran que los deportistas
de élite de deportes colectivos (futbol, baloncesto, etc.) son capaces de integrar
un mayor numero estimulos externos simultdneos mientras realizan acciones
motoras complejas, lo que les proporciona una ventaja sobre sus adversarios
ya que sus respuestas motoras integran mas informacion relevante sobre el
juego (figura 6).

F. Qiu, et al
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Figura 6: Areas corticales sensoriales activas durante la realizacién de
tareas visuoespaciales en atletas y no atletas. A mas objetos simultaneos,
mayor diferencia entre ambas muestras.
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a fisiologia del ejercicio fisico estudia las respuestas agudas y las

adaptaciones crdnicas a las exigencias de la actividad fisica. Esta

actividad induce cambios en la mayoria de los sistemas corporales. En

este capitulo abordaremos los efectos sobre el sistema neuromuscular.
Para una mejor comprension, se comenzarda con un recuerdo sobre el
funcionamiento normal y posteriormente se describiran los mecanismos de
adaptacion, lesion y reparacion que se producen a nivel muscular y nervioso
tras la realizacién de actividad fisica. Asi mismo, se hard una breve
descripcién de las pruebas neurofisioldgicas que se utilizan para
diagnosticar lesiones en este sistema, y finalmente veremos el estudio de la
actividad fisica mediante la biomecanica.

FISIOLOGIA DEL MUSCULO

Principios generales:

El musculo esquelético es el mayor sistema de érganos individuales en el
hombre. El musculo estd formado por dos poblaciones diferentes de
unidades motoras (rdpidas y lentas). El conocimiento de estos dos tipos de
unidades motoras ha facilitado la comprension de algunos de los
mecanismos involucrados en el entrenamiento de la fuerza y de la
resistencia, y ha permitido a los fisidlogos del deporte el poder desarrollar
un planeamiento racional del entrenamiento mediante la practica de
ejercicios especificos por parte del deportista.

Las fibras musculares individuales estdn constituidas por pequeiias
unidades llamadas miofibrillas, que son haces de miofilamentos de actina y
miosina. En estas miofibrillas esta el sarcomero, que es la unidad elemental
de contraccion del musculo. Con el potencial eléctrico de estimulacion
nervioso tiene lugar la despolarizacién de la membrana y se establece un
flujo de calcio; este se une a la troponina, una proteina inhibidora unida al
filamento de actina, desapareciendo la inhibicidn y permitiendo al trifosfato
de adenosina (ATPasa) hidrolizar al ATP. Con la acciéon de la miosina
ATPasa y la hidrdlisis del ATP, los filamentos de actina son capaces de



formar puentes entrecruzados con la miosina, causando el acortamiento del
sarcomero y la generaciéon de la fuerza de la contraccién muscular. La
velocidad con la que puede ser hidrolizado el ATP por la miosina ATPasa
esta directamente relacionada con la velocidad de contracciéon de la fibra
muscular esquelética.

Cada musculo estd constituido por un numero variable de fibras
musculares. Cada fibra muscular tiene su propia inervaciéon motora
mediante una neurona motora a, cuyo soma se encuentra en el asta anterior
de la médula espinal y en los nucleos motores de los pares craneales. Esta
neurona motora a aislada y la poblacién de fibras musculares que inerva se
denomina unidad motora.

La poblacién de fibras musculares se divide en dos categorias, segun las
caracteristicas de la contraccion, que esta relacionada con el perfil
histoquimico y bioquimico de la actividad miosina ATPAasa y también
segun las capacidades oxidativas y glucoliticas de las fibras musculares. Asi,
tenemos:

1) Fibras de contraccién lenta: tipo I; generan tensiones tetdnicas y de
contraccion pequeias, con un tiempo de contraccidn largo y, en general, son
resistentes a la fatiga. Suelen estar inervadas por neuronas motoras
pequenas.

2) Fibras de contraccion rdpida: generan tensiones tetanicas y de
contraccion elevadas, con un tiempo de contracciéon corto, con poca
resistencia a la fatiga. Segin su metabolismo, se dividen en fibras tipo IIa,
glucolitico-oxidativas, y fibras IIb, exclusivamente glucoliticas. Estas fibras
estan inervadas por motoneuronas mas grandes.

El patréon de reclutamiento de unidades musculares se hace de forma
ordenada, siguiendo el principio del tamafio, que es un mecanismo
anatomicamente incorporado para controlar el patron de reclutamiento
ordenado de las fibras mas pequefias a las mas grandes, para permitir
incrementar la fuerza de contraccion y disminuir la fatiga a la resistencia,
ademds de minimizar el coste metabolico total. Las necesidades metabolicas
de las fibras glucoliticas musculares son mucho menores en estado de



reposo que las de las fibras de contraccion lenta, que son muy dependientes
de los procesos oxidativos.

Para la mayoria de los movimientos, el sistema nervioso central puede
controlar la proporcion con la que se desarrolla la tension, la cantidad de
tension desarrollada y el periodo de tiempo durante el que se mantiene la
accién muscular. Se puede variar la fuerza y la potencia del musculo
mediante la variacion de:

« numero de unidades motoras reclutadas por unidad de tiempo;

« tipo de unidades motoras reclutadas;

« frecuencia con la que se activa la unidad motora;

« estableciendo sincronia en la activacion, que puede producirse con el

entrenamiento.

La fuerza isométrica maxima para el musculo rapido y lento es similar y
depende de su seccion transversal. No obstante, la velocidad de
acortamiento es de cuatro a seis veces superior para el muasculo rapido. En
contracciones isométricas, las fibras lentas son superiores a las rapidas en el
mantenimiento de la fuerza a lo largo del tiempo. Pero, con el entrenamiento
de resistencia, las fibras de contraccién rapida glucolitico-oxidativas tipo Ila
pueden llegar a tener unas capacidades oxidativas superiores a las de las
fibras lentas.

En el musculo mixto, la contribuciéon de las fibras lentas a la potencia es
pequena. En un musculo que es 50% rapido y 50% lento, la potencia
maxima es solo del 55%, a diferencia de la de un musculo exclusivamente
rapido, que es del 100%. Un musculo alcanza su potencia maxima en
aproximadamente un tercio de su maxima velocidad de acortamiento.
Incluso en velocidades de acotamiento bajas, donde las fibras lentas pueden
alcanzar potencias maximas, en un musculo mixto las fibras rapidas
contribuyen aproximadamente en una potencia 2,5 veces mas que las fibras
lentas. A velocidades muy lentas, casi isométricas, las fibras lentas pueden
contribuir casi tanto como lo hacen las fibras rapidas.



Aunque los deportistas entrenan sus musculos para contracciones de
potencia alta, en su tejido muscular hay un porcentaje elevado de fibras
lentas. Hay varias posibles explicaciones a este fenémeno:

« Eltipo de fibra estd determinado genéticamente y es inmutable.

« Las fibras lentas no se adaptan al estimulo del entrenamiento.

o Las fibras que histoquimicamente tienen caracteristicas de fibras tipo
I pueden tener propiedades contractiles propias de las fibras rapidas.

El metabolismo muscular determina la funcién de cada tipo de fibra
muscular. En una actividad inferior a un minuto de duracién, existe la
necesidad de una fuente de energia de disponibilidad inmediata para
conseguir una actividad muscular maxima. Esto se alcanza en el musculo, de
manera muy eficiente, mediante el metabolismo anaerdbico de la
fosfocreatina y el glucdgeno. Sin embargo, una vez se ha completado el ciclo
anaerdbico, el lactato obtenido de la degradacion del glucogeno (ciclo de
Embden-Meyerhof) se acumula, disminuye el pH local y cambia el medio
interno de las fibras musculares, con efectos perjudiciales.

Cuando se incrementa la duracién de la actividad, también lo hace la
importancia del proceso oxidativo, que obtiene la energia a partir de la
oxidacion del piruvato derivado de la glucosa o del glucdgeno y que permite
la generacion de ATP mucho mas eficaz y, ademas, como para mantener el
metabolismo oxidativo el flujo sanguineo debe aumentar, ése permite a su
vez al acido lactico acumulado difundir al exterior del musculo y su
eliminacion.

Cuando la duracién de la actividad es superior a cinco o seis minutos, la
demanda del metabolismo aerdbico se incrementa, reclutando todo el
glucogeno hepatico y el muscular disponible. El agotamiento fisico coincide
con el momento en el que se alcanzan niveles bajos de glucogeno muscular
almacenado. En ese momento, se ha de disponer de otro combustible
adicional, que es el acido graso. Pero los acidos grasos son dificiles de
movilizar por el musculo y solo pueden satisfacer cerca de la mitad de la
demanda maxima de energia del musculo.



Fatiga en el deporte:

La fatiga es una disminucion en el rendimiento muscular, debido a una
reduccion en el numero de acoplamientos simultaneos de puentes cruzados.
Puede deberse a: disminucién de la liberacion de calcio al interior del
sarcoplasma, afinidad reducida de la troponina para el calcio, disminucién
de sustrato para la miosina aATPasa, reduccion de la actividad de la miosina
ATPasa, que estan influenciados por la disminucion de pH y de la relacion
de ATP-ADP.

La fatiga es un mecanismo protector: cuando el coste energético del
ejercicio supera a la tasa de suministro, las reservas de ATP del musculo se
agotan. Es imprescindible que exista algin mecanismo protector para
prevenir el inicio de una rigidez muscular irreversible.

Sin embargo, la fatiga puede presentarse en muchos niveles, no solo en el
bioquimico. En la mayoria de los masculos humanos en ausencia de fatiga,
el esfuerzo voluntario puede reclutar todas las unidades motoras para
responder con la maxima fuerza. Para las contracciones musculares
maximas sostenidas, el sistema nervioso central es capaz de mantener la
activacion muscular completa y que la pérdida de fuerza inicamente puede
ser atribuida al fracaso del sistema muscular contractil. En este sentido, se
distinguen dos tipos de fatiga: 1) fatiga de baja frecuencia, secundaria a un
deterioro de la conexidn entre la excitacidn y la contraccion. Cada potencial
de accién no consigue liberar una cantidad de calcio normal, con lo que se
disponen de menos puentes cruzados para la generacidon de fuerza. Sin
embargo, si llega un tren de impulsos en rapida sucesidn, se acumula calcio
en el sarcoplasma y se puede desarrollar la fuerza completa. 2) Fatiga de alta
frecuencia: su efecto estd centrado en la unién neuromuscular. El fallo de la
propagacion eléctrica se presenta mas rapidamente si las frecuencias son
altas. Las contracciones maximas mantenidas estan habitualmente
acompanadas de una reduccién en la frecuencia de potenciales de unidad
motora.



Adaptacion muscular al entrenamiento:

Entrenamiento de resistencia-contracciones repetidas de bajo nivel,
como en corredores de maratdn: el musculo entrenado tiene unos niveles de
glucogeno en reposo mayores que el musculo no entrenado, pero no existen
cambios en el porcentaje de los tipos de fibras. Aunque la masa muscular
total no estd afectada, pueden producirse cambios en las fibras de
contraccion rapida, de manera que la mayoria de ellas se convierten en
fibras de tipo oxidativo.

Entrenamiento de alta resistencia y repeticion lenta, como en los
levantadores de pesas: produce incremento en la masa muscular mediante
un incremento del drea transversal tanto de fibras tipo I como II, y también
puede existir un incremento de su numero, pero con pocos cambios
respecto a la capacidad oxidativa del musculo.

Entrenamiento de potencia, de maximo esfuerzo contra una resistencia
baja, como en los corredores de velocidad o pruebas de saltos: no produce
mucho incremento ni en la masa muscular ni en las proteinas contractiles,
aunque se han descritos aumentos en el numero de fibras de contraccion
rapida.

Lesiones musculares en el deporte y su reparacion:

El dolor muscular que aparece después del ejercicio es debido al
porcentaje de trabajo excéntrico o contracciones de estiramiento que se
realiza. En tandas de ejercicio que se limita a contracciones isométricas o de
acortamiento, no se observa dafio muscular. Se ha sugerido que el causante
de la lesion muscular puede ser el alto nivel de fuerza generada por la
contraccidn excéntrica, pero el mecanismo exacto de lesion se desconoce. El
entrenamiento a largo plazo con ejercicio excéntrico puede dar lugar a una
mejor elongacion de las fibras musculares, reduciendo el riesgo de lesidn
mecanica.



La regeneracion de las fibras musculares después de una lesion sigue un
proceso paralelo al desarrollo embrionario del musculo, a través de células
satélites precursores de las fibras musculares. Si la lesion muscular es
isquémica, la primera necesidad es el crecimiento capilar en el drea
lesionada. Pero en la regeneracion muscular es fundamental el crecimiento
del nervio, sin el nuevo crecimiento del nervio, la regeneracion se para en las
fases iniciales y las fibras se atrofian. Es el nervio el que dictara si se
desarrollaran fibras de contraccion lenta o rapida.

El ejercicio parece incrementar las capacidades funcionales de
regeneracion del musculo esquelético, pero el tiempo Optimo de
movilizacién y de inmovilizaciéon después de las lesiones musculares,
todavia no estdn bien establecidos. La inmovilizacién permite un mejor
crecimiento del tejido de granulacién y la formacion de una cicatriz mas
fuerte, pero después de un cierto tiempo de inmovilizacion, se requiere la
movilizaciéon para permitir la formacién y orientacion de las fibras
musculares de regeneracion muscular y la reabsorcidn de la cicatriz de tejido
conectivo.

FISIOLOGIA DEL NERVIO

Principios generales:

Los nervios estan constituidos por un reagrupamiento fasciculado de
fibras que conducen de forma centrifuga o centripeta una informacién
eléctrica codificada desde un centro nervioso hacia o desde la periferia. Los
nervios periféricos estan formados por nervios cerebroespinales y nervios
simpaticos. Las fibras nerviosas estan revestidas por una capa externa, el
neurilema o vaina de Schwann; estas fibras se encuentran rodeadas a su vez
por tejido conjuntivo, llamado endoneuro, las fibras individuales se agrupan
en fasciculos cubiertos por el perineuro, el nervio completo formado por la
unién de varios fasciculos esta cubierto por el epineuro. Los fasciculos son
las unidades funcionales del nervio. Varias fibras amielinicas, fibras de
Remak, estdn incluidas en las invaginaciones de una célula de Schwann. Una



célula de Schwann sélo reviste una fibra mielinica. Las fibras nerviosas y los
fasciculos presentan una disposicion ondulada que permite su
deslizamiento. La elasticidad y la resistencia a la compresién del nervio
dependen de su composicidn. Dos redes vasculares recorren el nervio: extra
e intrafascicular, alimentadas por arterias segmentarias que cubren
ampliamente todos los territorios. Los flujos intracelulares anterégrados
(rapidos: 50-400 mm/ dia, y lentos: 0,2-8 mm/dia) y retrogrados rapidos
(200-300 mm/dia) permiten transportar distintas sustancias a lo largo de las
fibras nerviosas. La conduccién nerviosa es un fendomeno i6nico de
despolarizacion eléctrica, donde entran en juego canales s6dicos y potasicos.
La conduccion nerviosa se realiza poco a poco, lentamente, sobre una fibra
no mielinizada, de forma saltatoria rapida sobre una fibra mielinizada, de
nédulo de Ranvier a nddulo de Ranvier. Esta sefial esta codificada temporal
y espacialmente.

Lesiones nerviosas-clasificacion de la lesion nerviosa y su reparacion:

Los nervios periféricos son la parte mas expuesta del sistema nervioso, de
manera que son muy vulnerables a las lesiones. Los mecanismos de lesion
pueden ser multiples: estiramiento, laceraciones, compresion, traccion,
isquemia, lesiones térmicas, shock eléctrico, radiacion, percusion, vibracion,
etc. Pueden lesionarse de forma aguda por objetos penetrantes, fracturas
dseas o por contusiones directas, o bien de forma cénica por presion externa
constante contra estructuras dseas-atrapamientos.

Las fibras nerviosas responden de tres maneras a las lesiones, en funcion
de la gravedad y de la duracién de la fuerza aplicada:

« Bloqueo parcial de la conduccidn nerviosa, que suele ser rapidamente
reversible, relacionado con anomalias bioquimicas en la conduccidn,
son temporales y generalmente inducidas por la isquemia de los vasa
nervorum del nervio.

o Desmielinizacion focal o segmentaria que puede producir
alteraciones motoras y/o sensitivas en el territorio inervado por ese



nervio, de intensidad variable. Este tipo de déficit puede durar desde
dias a meses tras la compresion aguda o crénica del nervio.

o Lesion axonal en un grado variable, con degeneracion retrograda
(walleriana) o una lesidn en su aporte vascular.

Estas respuestas basicas del nervio periférico a la lesion, dependeran del
lugar de la lesidn: cuerpo neuronal, segmento distal o segmento proximal.
En general, cuanto mas cerca esté la lesion del cuerpo neuronal, mayor dafio
neuronal habrd, se producira degeneraciéon walleriana distal y proximal
(limitada a uno o dos nodos) y migracion de las células de Schwann (bands
of Bungner). Y todos estos fenémenos son dependientes de la edad del
sujeto lesionado.

En 1943, Seddon propuso una clasificacion de la lesién nerviosa que
Sunderland, en 1951, modificé ligeramente para mayor especificidad:

Grados de Tipos de Descripcion
Seddon Sunderland
Neuropraxia I Pérdida de la conduccién
Axonotmesis II Pérdida de la continuidad axonal.
11 Pérdida de la continuidad endoneural
v y axonal
Neurotmesis \% Pérdida de la continuidad perineural con disrupcién
fascicular-neuroma en continuidad
Pérdida de la continuidad del epineuro

Tabla 1: Clasificacidn de las lesiones del nervio periférico.

En términos generales, la mayoria de las lesiones nerviosas son mixtas, y
los fasciculos y axones presentan diferentes grados de lesion. La
recuperacion espontanea suele ser bifasica, rapida al principio hasta alcanzar
una meseta, por recuperacion de las fibras neuroapraxicas, y posteriormente



lenta, ya que los axones que han sufrido una degeneracién walleriana se
recuperan lentamente.

Los mecanismos de regeneracion nerviosa después de una lesidén son:
remielinizacion, brotes axonales colaterales (20-30% de axones lesionados) y
regeneracion desde el lugar de la lesion (90%). A las primeras 24 horas,
pueden observarse formacion de brotes axonales colaterales desde el
segmento proximal, por lo que es de gran importancia, en caso de secciones
o de elongaciones graves, la longitud del gap proximal-distal, ya que la
regeneracion es de 4 mm/dia. Esta regeneracion se establece mediante una
guia por contacto/neurotropismo: creandose un neuroma o regeneracion
con éxito, pero hay que tener en cuenta que, en estos neuromas, hasta un
51% de las fibras forman conexiones inapropiadas. Ademds, hay que
considerar que el musculo denervado, después de una semana de
denervacién, comienza a mostrar atrofia y a los tres meses de denervacién
sin ejercicio aparece fibrosis muscular potencialmente reversible, pero a los
dos o tres afos, el tejido muscular se sustituye por tejido cicatricial o graso,
no recuperable. La reinervacion muscular mediante mecanismos fisioldgicos
no parece posible tras 12 meses de denervacion.

Tratamiento de las lesiones nerviosas:

En los traumatismos abiertos que implican a nervios periféricos, se debe
explorar la zona de lesién del nervio tan pronto como sea posible. Las
posibilidades quirtrgicas dependeran de las caracteristicas de la lesion y de
los resultados de los estudios neurofisiolégicos intraoperatorios:
reanastomosis quirurgica directa, injerto (nervio sural, safeno o nervios
sintéticos) o trasnferencias nerviosas.

En traumatismos cerrados, los grados IV-V Sunderland requeriran
reparacion directa o injerto. Si el EMG no muestra signos de reinervacion en
tres meses, se debe explorar quirurgicamante y mediante estudios
neurofisioldgicos intraoperatorios. Se debe calcular el espacio desde el sitio
de lesién hasta el musculo mds critico de reinervar y asumir que, si la



cirugia es necesaria, las colaterales deben alcanzar el musculo antes de que
ocurran cambios irreversibles en el musculo (12-18 meses).

Técnicas neurofisiologicas diagndsticas del sistema nervioso periférico:

El electroneurograma (ENG) examina las propiedades conductoras de los
nervios motores y sensitivos, en funcién de los tiempos de conduccion de
un potencial de accidn generado a lo largo de un nervio y del tamafo o
amplitud del potencial eléctrico generado. Se estimula eléctricamente un
nervio periférico en los puntos mas accesibles, en varias localizaciones, y se
utiliza un electrodo de registro, que en general son de superficie, en musculo
dependiente del nervio en estudio para conducciones motoras o sobre la
superficie inervada por ese nervio para conducciones sensitivas. Las
caracteristicas de latencia distal, velocidad de conduccion, morfologia y
amplitud del potencial se comparan con valores de normalidad para ese
mismo nervio.
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Figura 1: Ejemplos de conducciones nerviosas motoras y sensitiva
normales del nervio mediano.

La electromiografia (EMG) examina las propiedades eléctricas del
musculo, utilizando habitualmente electrodos de aguja. Se registra la
actividad durante la insercion, en reposo, en contraccion ligera, para poder



identificar las caracteristicas de las unidades motoras y durante la
contraccidn voluntaria maxima, para estudiar el patrén de reclutamiento.

Los datos obtenidos de estos dos estudios proporcionan informacion
objetiva sobre la funcion de la unidad neuromuscular. Permitiran
determinar el sitio de la lesion y el grado de la misma.
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Figura 2: Ejemplo de patrén de reclutamiento con esfuerzo voluntario
maximo-electrodo de aguja concéntrica.

En una lesién neuroapraxica, segun el grado de lesiéon, el ENG mostrara
estudios de conduccidon normal distal o desmielinizacidn focal, con bloqueo
de conduccion parcial o completo a través de la lesion (disminucion de
amplitud y/o cambio de morfologia del potencial de accién nervioso,
lentificaciéon de la velocidad de conduccion), y en el EMG, en una
neuroapraxia completa: no se registran potenciales de accién motora
musculares, sin reclutamiento y sin actividad espontdnea, en una
neuroapraxia parcial, el reclutamiento sera anormal; en una axonotmesis o
en una neurotmesis, el ENG mostrard una respuesta ausente, por la
incapacidad para conducir a través del lugar de lesion. La amplitud
desciende segun el numero de axones lesionados y la pérdida de amplitud es
completa el dia 9-14. En el EMG no se registraran potenciales de unidad



motora y aparecerd actividad espontanea de denervacién en reposo, en los
musculos proximales a partir de los 10-14 dias, y en los musculos distales, a
las 3-4 semanas. La reinervacidn aparecera en el ENG con aumento
paulatino de la amplitud de las conducciones nerviosas y en el EMG en
forma de potenciales de unidad motora nacientes, inestables, de
reinervacion.
Los estudios neurofisioldégicos permitiran obtener diferente tipo de
informacion, segiin el momento después de la lesion en el que se realicen:
o Durante 1* semana: localizacidn lugar de lesion, establecer si la lesion
nerviosa es completa o incompleta.
o Durante la 1#-22 semana: establecer las caracteristicas fisiopatoldgicas
de la lesidn, esto es, neurapraxia/axonotmesis y neurotmesis.
o Alas 3-4 semanas: el estudio sera mas completo y permitira excelente
localizacion topografica y de tipo de la lesion.

o Alos 3-4 meses: permitira detectar la presencia o no de reinervacion.

Siempre se debe realizar una exploracion quirdrgica cuando la evolucion
EMG se estanca en presencia de un déficit clinico inaceptable. Hay que tener
en cuenta que la clinica no siempre guarda relacion proporcional con la
neurofisiologia, dado que la presencia de reinervacion detectada en EMG no
siempre consigue alcanzar el grado suficiente para comenzar la recuperacion
clinica.

Los estudios neurofisioldgicos intraoperatorios sirven para localizar
intraoperatoriamente el sitio de la lesion nerviosa, de guia sobre el tipo de
reconstruccién nerviosa quirurgica que debe realizarse, evitar lesiones
innecesarias en los alrededores del nervio durante la cirugia. Se utilizan
fundamentalmente en evaluaciones de los neuromas en continuidad,
evaluacién de los sitios y grado de compresion nerviosa, reconstrucciones
nerviosas y transferencias de fasciculos nerviosos. Se utiliza EMG de barrido
libre y estimulada directamente en el campo quirurgico, potenciales de
accién nerviosos (NAP) y potenciales evocados somatosensitivos (PES)
intraoperatorios, de nervios periféricos o mediante estimulacion directa de
raices o de troncos nerviosos.
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Figura 3: Potencial de accion nervioso (NAP) intraoperatorio.

Biomecanica:

La biomecanica es el estudio de la estructura y funcién de los sistemas
biolégicos por medio de métodos de mecanica. Un andlisis de biomecanica
evalua el movimiento de un organismo vivo y el efecto de las fuerzas sobre el
organismo. El abordaje biomecdnico para el andlisis del movimiento puede
ser cualitativo, al observar y describir el movimiento, o cuantitativo, lo que
significa que se medird algin aspecto del movimiento: cinemadtica
(aceleracion lineal y aceleracion angular) y la cinética (lineal-fuerza y
angular-torque). Los principios de la dindmica han sido utilizados para la
descripcién del movimiento, el analisis de la marcha, el analisis de los
movimientos segmentarios y tienen muchas aplicaciones en la mecanica
deportiva.

Los estudios biomecanicos se sirven de distintas técnicas y de
combinaciones de las mismas, para lograr sus objetivos. Las mas usuales
son:

« Analisis de fotogrametria. Analisis de movimientos en 3D basado en

tecnologia de video digital. Una vez procesadas las imagenes
capturadas, la aplicacion proporciona informacion acerca del



movimiento tridimensional de las personas o de los objetos en el
espacio.

o Analisis de comportamiento tension-deformacién directo. Este tipo
de analisis se ocupa de determinar la "resistencia” de un material
biolégico ante la ejecucion de una fuerza que acttia sobre este. Estas
fuerzas, en sentido general, pueden ser de tipo compresivo o bien de
tipo traccion, y generaran en la estructura dos cambios
fundamentales.

o Electromigrafia de superficie que permite cuantificar la actividad
muscular global y entender qué musculos se encuentran activos y
cuando los musculos inician y cesan su actividad durante el
movimiento. La electromiografia de superficie con electrodos de alta
densidad permite caracterizar el tipo de fibras, tamafio y el nimero
de fibras en un musculo, ofreciendo una informacién muy valiosa
para los entrenadores y deportistas.

Los estudios de biomecanica deportiva aportan una informaciéon
imprescindible para el deportista, al estudiar el movimiento especifico del
deportista y poder analizarlo para mejorar el entrenamiento, en
consecuencia, el rendimiento, y evitar lesiones.
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n los ultimos afios, numerosos estudios han puesto de manifiesto la relacién

entre la practica de la actividad fisica y sus beneficios sobre los procesos

cognitivos cerebrales. Es por ello que existe un interés creciente en conocer

cuales son los mecanismos que inducen cambios cerebrales mostrando un
mejor rendimiento cognitivo cuando hacemos una actividad fisica.

La practica y entrenamiento continuado de cualquier actividad favorece la
activacion de determinadas dreas y la creacion de nuevas redes cerebrales que
potencian e involucran a mutiples procesos cognitivos que finalmente conducen
a cambios estructurales y funcionales en el cerebro. Este fenémeno es conocido
hoy dia como neuroplasticidad cerebral, siendo Ramoén y Cajal quien asent6 las
bases neurocientificas, afirmando que el ser humano puede ser escultor de su
propio cerebro. Es por ello que el entrenamiento diario de una actividad nos
lleva a una gimnasia cerebral que da sus frutos cuando se entrena de forma
rutinaria, si bien es cierto que en el proceso de neuroplasticidad cerebral
también existen otros factores influyentes como la edad (existiendo periodos
sensibles), la duracién y/o la intensidad con la que se realiza dicha actividad.

Cuando hacemos una actividad fisica aerébica existe un aumento de la
actividad cardiovascular y cerebrovascular con un aumento de la perfusion
sanguinea, que es crucial para el crecimiento y sinapsis entre neuronas. Es por
ello que la neuroplasticidad cerebral comienza cuando se provee a las neuronas
de los nutrientes necesarios como el oxigeno y glucosa para iniciar cambios
moleculares y celulares. Entre los factores moleculares involucrados en este
proceso destacan el factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF), el factor
de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1) y el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), entre otros. Algunos estudios han demostrado niveles bajos en
plasma y suero de niveles de BDNF en los participantes con mejor capacidad
cardiorrespiratoria y que realizaban actividad fisica regular. Otros estudios han
demostrado una correlacion positiva entre los niveles de IGF-1 y la realizacién
de actividad fisica a largo plazo en jovenes, y una correlacion negativa entre los
niveles de VEGF vy la realizacién de actividad fisica a largo plazo en jévenes.
Estos estudios también han demostrado cémo estos factores se comportan de
forma diferente en sujetos jovenes que en adultos de edades mds avanzadas,
sugiriendo una mayor neuroplasticidad en edades mads jovenes.



Todos estos cambios moleculares derivan en cambios celulares con la
creacion de nuevos vasos sanguineos (angiogénesis), de nuevas neuronas
(neurogénesis) y un aumento de las conexiones entre estas (sinaptogénesis).
Finalmente, todo ello conducira a cambios cerebrales tanto en la sustancia gris y
la sustancia blanca que podran ser objetivado con técnicas de neuroimagen.
Gracias al avance de las nuevas tecnologias, como la Resonancia (RM) cerebral
estructural, la RMfuncional (RMf) o la tomografia por emision de positrones
(PET), podemos visualizar y localizar los cambios estructurales y funcionales
que modifican el cerebro favoreciendo la neuroplasticidad cerebral. Sin embargo,
es necesario que la actividad fisica sea constante y regular por un largo periodo
de tiempo para que estos cambios puedan ser visualizados mediante
neuroimagen.

Desde el punto de vista clinico y los cambios cognitivo conductuales debidos
a la practica de actividad fisica, diversos estudios han puesto de manifiesto en
sujetos sanos que la practica de actividad fisica muestra beneficios
neuropsicoldgicos, tanto en la cognicién global como en diversos dominios
cognitivos como la atencidn, la concentracidn , la funcién ejecutiva, la velocidad
de procesamiento de la informacidén, la memoria o el lenguaje entre otros. Estos
cambios clinicos se han relacionado en muchos estudios con cambios de la
neuroimagen cerebral. Asi, en estudios con RM para analizar cambios
estructurales cerebrales después de intervenciones de actividad fisica en
humanos sanos, se ha encontrado un mayor volumen de sustancia gris cerebral
de las regiones frontales del cerebro y del hipocampo con un mayor rendimiento
de la funcién ejecutiva y de la memoria principalmente. También se ha
encontrado un aumento de sustancia gris en otras regiones cerebrales como el
cerebelo, los ganglios de la base, el cingulo y los lobulos parietal y occipital.
Ademas, la practica de actividad fisica también se ha relacionado con un
aumento de la sustancia blanca en los lobulos frontal, parietal y occipital.

Los estudios que se han centrado en conocer los cambios funcionales
mediante la realizacion de tareas con RMf encontraron también un aumento de
activacion en multiples localizaciones, incluyendo los 16bulos frontal, parietal,
temporal y occipital, el cingulo, el hipocampo, el talamo, los ganglios de la base,
la insula y la corteza motora. Otros estudios mads recientes proporcionan la
primera evidencia de que la actividad fisica puede aumentar la conectividad



funcional entre areas del cerebro en humanos. Asi, estudios que han analizado
con RMf la conectividad cerebral en estado de reposo, han demostrado como
existen cambios funcionales, observandose una mayor conectividad dentro de la
red cerebral por defecto y la red ejecutiva frontal después de realizar actividad
fisica.

Por otro lado, no existen suficientes estudios para aclarar cudles son la
duracion y la intensidad de la actividad fisica Optimas para inducir
neuroplasticidad cerebral. Gondoh et al. concluyeron que la realizaciéon de
actividad fisica aerdbica durante minimo dos meses y medio es suficiente como
para inducir cambios en la sustancia gris cerebral. Sin embargo, en otro estudio,
los cambios funcionales cerebrales no se objetivaron hasta minimo 12 meses de
intervencion.

La edad es un factor influyente en la neuroplasticidad cerebral, por lo que es
necesario realizar estudios en diversas poblaciones de edad debido a los periodos
sensibles y la capacidad de inducir neuroplasticidad que va decayendo a lo largo
de la vida. Sin embargo, los estudios de neuroplasticidad inducida por actividad
fisica realizados en nifos, presentan la limitacion de conocer si los cambios son
derivados del propio desarrollo del nifio o de la propia actividad fisica.

Ademas, el género puede jugar un papel influyente en la neuroplasticidad
inducida por actividad fisica. Un estudio interesante demostr6 cémo tras
estimulacion cerebral no invasiva con estimulaciéon magnética transcraneal, los
cambios de neuroplasticidad fueron mayores en mujeres que en hombres. Las
mujeres parecen tener una mayor predisposiciéon para la neuroplasticidad
cerebral asi como un mayor rendimiento cognitivo en relacién a la actividad
fisica mayor que en hombres. Se hipotetiza que esta en probable relaciéon con
niveles de estradiol, aunque se necesitan mas estudios para poder corroborar
esta hipdtesis.

Los factores genéticos como la presencia de APOE4 o del polimorfismo
val66bmet del gen de BDNF también pueden mediar en la inducciéon de
neuroplasticidad. Participantes con la presencia de APOE4 demostraron una
reduccién del volumen hippocampal al comparar con no portadores en un
estudio de neuroplasticidad cerebral inducida por actividad fisica.

Sin embargo, hay que tener en cuenta las limitaciones de los estudios ya que
existe una heterogeneidad en la metodologia, por lo que son necesarios mas



estudios con muestras mas amplias y homogéneos en su objetivo y método para
obtener mas conclusiones.

En conclusion, existe evidencia cientifica de que la actividad fisica aerdbica
favorece la neuroplasticidad cerebral en personas sanas, demostrada en estudios
de cognicidn y neuroimagen, mostrando una mejora en la cognicién y cambios
en la estructura y funcién cerebral. Como lineas futuras son necesarios mas
estudios que traten de investigar la relacién entre los cambios en la actividad
local y los cambios en la conectividad cerebral inducida por la actividad fisica
regular; la relacion de la duracidn y la intensidad de la actividad fisica minima
necesaria para inducir neuroplasticidad cerebral; la influencia de otros factores
como la edad, el género y la genética como factores influyentes en la
neuroplasticidad en relacién a la actividad fisica; estudiar el efecto de otro tipo
de actividad fisica como la no aerdbica sobre la neuroplasticidad cerebral, asi
como estudios sobre neuroplasticidad inducida por actividad fisica en lesiones
cerebrales o enfermedades neurologicas.
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| sistema endocrino, junto con el sistema nervioso, controla el equilibrio del

medio interno. No son sistemas aislados, ya que anatémica vy

funcionalmente guardan una relacién estrecha, entre las que destacan:

varios neurotransmisores que son comunes en ambos sistemas, ciertas
hormonas que se segregan en estructuras nerviosas, la influencia del hipotalamo
y estructuras relacionadas con la conducta instintivo-emocional sobre la mayor
parte de las hormonas del cuerpo, y la determinacién de los ritmos bioldgicos
que se realiza gracias a la interrelaciéon entre ambos sistemas de control.

Las hormonas asociadas con el sistema endocrino utilizan acciones
autocrinas, paracrinas o endocrinas en las células de sus tejidos diana dentro de
estos sistemas fisiolégicos para poder ajustar la homeostasis. Una funcion
endocrina normal es esencial para un rendimiento 6ptimo, una adaptacion
adecuada al ejercicio y para el mantenimiento de una composiciéon corporal
optima.

La introduccion del ejercicio como “factor estrés” para interrumpir la
homeostasis puede amplificar enormemente e impactar la accion de estas
hormonas. Con ese fin, la respuesta endocrina a una sesion de ejercicio agudo
ocurre en una progresion de fases cuya magnitud de respuesta va en relacion
con la intensidad y duracion del trabajo de ejercicio. Por lo tanto, a mayor
volumen de ejercicio, mayor es la respuesta neuroendocrina en la mayoria de los
casos. Sin embargo, es importante tener en cuenta que se debe alcanzar un
umbral critico de intensidad del ejercicio (50-60% del consumo maximo de O,)
antes de que los niveles circulantes aumenten en respuesta al ejercicio. El efecto
del ejercicio crénico no elimina la respuesta del efecto agudo, pero puede
atenuar su efecto general de la capacidad de respuesta a medida que el cuerpo se
adapta al entrenamiento.

Aunque desde el punto de vista de la endocrinologia no es correcto, durante
la realizacién de un ejercicio dindmico de larga duracién podemos dividir a las
hormonas, en funcién de la accién sobre el metabolismo, en catabdlicas
(glucagdn, catecolaminas y cortisol) y anabdlicas (insulina). Durante el ejercicio
se requiere una mayor actividad de las rutas metabolicas que conducen a la
obtencién de ATP, esto es, de las catabdlicas. Como consecuencia, aquellas
hormonas con un efecto predominantemente catabdlico incrementaran su



concentracion en plasma, mientras que las que tienen una acciéon anabdlica
descenderdn sus niveles en sangre.

La modificacion de los niveles hormonales depende de las caracteristicas del
ejercicio: intensidad y duracidn. Para que el ejercicio desencadene una respuesta
hormonal, su duracién debe ser lo suficientemente amplia para la puesta en
marcha del mecanismo de retroalimentacion.

RESPUESTA HORMONAL AL EJERCICIO AGUDO

Es habitualmente proporcional a la intensidad del ejercicio, aunque esta
relacion no siempre es lineal. El objetivo de esta respuesta es inducir ajustes a
nivel cardiovascular, activar la produccién de energia, movilizar los sustratos
metabolicos y facilitar el mantenimiento de una adecuada hidratacién.

Dicha respuesta se puede explicar en tres fases que se detallan a
continuacion:

o Activacién del sistema nervioso simpatico a través de la liberaciéon de
noradrenalina hacia los tejidos diana y de la médula adrenal a través de la
liberacién de adrenalina a la circulacidn, inhibicidn de la secrecion
pancredtica de insulina y estimulacién de la secrecion de glucagon.

o Liberacién hipotaldmica de hormona liberadora de tirotropina (TRH),
hormona liberadora de corticotropina (CRH) y la hormona liberadora de
la hormona de crecimiento (GRH) para estimular a la adenohipoéfisis en
su secrecién de hormona estimulante del tiroides (TSH),
adrenocorticotropina (ACTH) y hormona de crecimiento (GH),
respectivamente. Dichas sefales a su vez comienzan a actuar sobre sus
glandulas diana periféricas especificas para estimular la liberacion de las
hormonas correspondientes.

 Sila duracién de la sesion del ejercicio continua, hay una tercera fase que
se caracteriza por el aumento de la respuesta simpaticoadrenal
desencadenado por la hormona antidiurética, la hormona de crecimiento
y la prolactina. A medida que los fluidos tanto del espacio vascular como
en la reserva corporal total de agua se ven comprometidos debido a la
disipacion del calor a través de la sudoracidn, se activa el sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Ademas, el musculo esquelético empieza a



liberar citocinas a la circulacidn, lo que puede interferir en la liberacién
de otras hormonas.

Los factores que pueden influenciar en la respuesta del sistema

neuroendocrino a una sesion de ejercicio agudo incluyen:

« Tipo de actividad: actividades que involucren grupos de masa muscular
pequefios pueden inducir una mayor actividad del sistema nervioso
simpatico durante el ejercicio.

« A mayor grado de metabolismo anaerdbico necesario para poder realizar
un ejercicio, mayor serd la magnitud del estrés.

« Condiciones ambientales: la exposicion al calor y al frio mas alld de los
limites normales puede aumentar la respuesta hormonal del estrés al
ejercicio.

« Edad: los individuos jévenes tienden una mayor respuesta hormonal con
el ejercicio.

e Género: las fluctuaciones en el ciclo hormonal pueden afectar la
respuesta hormonal durante el ejercicio.

o Nutricidn: el momento de una comida y su contenido de
macronutrientes pueden alterar la magnitud y el grado de respuesta
hormonal del estrés al ejercicio.

« Ritmo circadiano.

« Variabilidad genética.

Los estudios sugieren que la respuesta neuroendocrina frente al estrés de una
sesion de ejercicio agudo parece ser de naturaleza muy transitoria, y, durante la
recuperacion del ejercicio, los niveles de hormonas vuelven a su nivel basal o
ligeramente por debajo de los valores basales con relativa rapidez. Las
alteraciones endocrinas prolongadas solo acompafan al ejercicio que implique
un estrés extremo (p. ej., entrenamiento intenso) o al ejercicio excesivamente
prolongado (p. €j., de horas a dias) en adultos sanos.

RESPUESTA HORMONAL AL EJERCICIO CRONICO

En todas las intensidades de ejercicio, menos del nivel maximo, el efecto
agudo del ejercicio se atenta con el tiempo. Cuanto mayor sea la adaptacion al



entrenamiento debido al programa de entrenamiento, mayor sera la atenuacion
de la respuesta. Estas respuestas mitigadas se producen por una mayor
sensibilidad del tejido diana al estimulo hormonal ya que el nivel de alteraciones
de los estimulos neuronales, humorales y hormonales en la sangre que influyen
en las diversas glandulas endocrinas disminuye considerablemente. Ademas, se
incrementa la expresion de receptores hormonales en los diferentes tejidos y
aumenta la afinidad por los mismos. Todo esto resulta en una disminucién de la
cantidad de hormonas para conseguir cambios fisiologicos. La excepcion a dicha
atenuacidon es realizando un ejercicio de esfuerzo maximo o supramaximo
(aquellos que se desarrollan a una potencia similar o superior al VO, max,
respectivamente), en donde la adaptacion del entrenamiento resulta en un
mayor nivel de carga de trabajo realizado.

EFECTO DE LA ACTIVIDAD FISICA EN LOS SISTEMAS HORMONALES

El papel de las hormonas hipotalamo-hipofisarias durante el ejercicio se
presume que es absoluto en términos de regulacion de la respuesta y adaptacion.
Sin embargo, aspectos concretos de las hormonas son de enorme trascendencia
en el estudio de la actividad fisica.

CATECOLAMINAS

Se trata de hormonas que responden rapidamente al ejercicio. La adrenalina
y noradrenalina aumentan progresivamente conforme lo hace la carga de trabajo
y con la captacion de oxigeno. Tras el ejercicio, las concentraciones en reposo se
alcanzan a los 30 minutos de haber finalizado dicha actividad.

« Elejercicio suave produce escasa o nula respuesta en las catecolaminas,
mientras que, con ejercicio moderado, la noradrenalina aumenta
significativamente, con minimos cambios en la adrenalina circulante.
Con niveles de ejercicios intensos o prolongados, ambas hormonas
aumentan significativamente.

« Elejercicio gradual produce una respuesta menor que el ejercicio
prolongado continuo. Las respuestas son mayores con pequefios grupos
musculares.



Entre los efectos de la liberacion de las catecolaminas se incluyen un
aumento de la glucogenolisis y un aumento de las concentraciones de
acidos grasos libres. Ademas, intervienen en las adaptaciones
cardiovasculares al ejercicio, la redistribucion de la circulacién a los
musculos involucrados en el ejercicio y la termorregulacion.

(GLUCOCORTICOIDES

La respuesta de la corteza suprarrenal se relaciona con la intensidad y

duracion del ejercicio. Cuando la intensidad supera un determinado valor se
aprecia un cambio significativo de la concentracidn de cortisol. Cuanto mas

elevada es la intensidad y la duracién del ejercicio, mayor es el incremento de la

concentracién de cortisol.

La respuesta de cortisol depende de la carga relativa de ejercicio, tanto
para el aerdbico como para el de fuerza, y el aumento de cortisol
plasmatico se asocia con un aumento de la concentracion de ACTH.

La activacion del eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS) durante
el ejercicio aerdbico es proporcional a la intensidad relativa del ejercicio e
independiente del nivel de forma fisica del sujeto.

La respuesta del cortisol esta influida por el tipo de ejercicio. El ejercicio
intermitente de distintas intensidades no parece inducir una activacion
del eje HHS. El ejercicio anaerobico induce un aumento mayor en el
cortisol plasmatico que el ejercicio aerébico que produce un gasto total
similar.

La respuesta del eje HHS a la actividad fisica es independiente de la edad
y del sexo, y se ve afectada por la altitud y por la ingesta de hidratos de
carbono.

HORMONA DEL CRECIMIENTO (GH)

Las vias neuroendocrinas que regulan la secrecién de GH durante el ejercicio

incluyen los sistemas colinérgico, sertonorinérgico, adrenérgico, dopaminérgico

y opioidérgico. La liberacidn de GH inducida por el ejercicio esta influida por la



ingesta de liquido, factores ambientales y nutricionales, asi como por algunos
estados patoldgicos.

El pico de GH producido por el ejercicio se produce entre 25 y 30
minutos después del inicio del ejercicio, independientemente de la
duracion del ejercicio.

Ejercicios de gran intensidad y duracién corta producen respuestas
remarcables de GH.

Se han observado mayores incrementos de GH tras los protocolos de
hipertrofia (cargas moderadas, elevado nimero de repeticiones) que tras
los protocolos de fuerza (cargas pesadas, bajas repeticiones)

Las mujeres tienen una secrecion basal mayor de GH en todas las
situaciones, mas frecuentes pulsos secretorios de GH, una mayor
amplitud de pulsos secretores de GH, una mayor velocidad de
produccion y una tendencia a una mayor masa de GH secretada por
pulso que los hombres. La secrecion de GH mas intensa en las mujeres
tiene relacion con los estrogenos.

La respuesta aguda de GH al ejercicio aerobico o de resistencia se reduce
con la edad.

HORMONAS TIROIDEAS

La funcion del tiroides durante el ejercicio y el entrenamiento es compleja de

analizar. No hay evidencia undnime de incremento de la funcién tiroidea

durante el ejercicio dinamico. En relacién a los efectos del entrenamiento sobre
esta glandula, aunque no ha sido demostrado de forma concluyente, se piensa de
una posible adaptacidn de la glandula que determine una mayor sensibilidad de

la misma a los niveles de hormona, es decir, una mayor eficiencia.

EJE GONADAL MASCULINO

Los cambios en los niveles de andrégenos juegan un papel importante en la
adaptacion neuromuscular, el mantenimiento muscular, la fuerza y la

agresividad en la competicién. Se ha demostrado que los niveles de testosterona

dependen del tiempo y la duracién del ejercicio.



El ejercicio intenso y relativamente corto por lo general aumenta los
niveles de testosterona, mientras que el ejercicio mas prolongado suele
disminuir las concentraciones séricas de testosterona. La resistencia y
otras formas de entrenamiento pueden inducir una inhibicién subclinica
de la funcidn reproductora normal, aunque la disfuncion reproductora
con el ejercicio en varones es infrecuente.

« Existe evidencia conflictiva sobre la respuesta de las gonadotropinas al
ejercicio debido a que se ha descrito que las concentraciones de la
hormona luteinizante (LH) y la hormona foliculoestimulante (FSH) no se
modifican en el ejercicio intenso de corta duracion. El incremento
asociado con el ejercicio en la testosterona circulante no esta mediado
por la LH. Probablemente, mecanismos como la hemoconcentracion,
reduccion de su aclaramiento y/o el aumento de sintesis de testosterona
pueden estar implicados.

o Varios sistemas pueden influir en la disminucion de los niveles de
testosterona durante y tras el ejercicio mas prolongado, incluyendo la
disminucion de las gonadotropinas, el aumento del cortisol o de la
concentracion de catecolaminas, o incluso la acumulacién de materiales
metabolicos de desecho.

EJE GONADAL FEMENINO

La funcién reproductora puede verse afectada por factores psiquicos y
psicolégicos. Un equilibrio energético negativo es la principal causa de
afectacion de la funcidén reproductora normal que suele observarse en las
deportistas femeninas. El ejercicio fisico intenso puede afectar este equilibrio a
través de distintos mecanismos, como el estrés asociado a la competicidn, la
dieta, la reduccidon de grasa y del peso del cuerpo, la produccién de calor o la
hipoxia. La alteraciéon de la produccidn de las gonadotropinas (bajo la hipdtesis
de la falta de suficientes combustibles metabdlicos para conseguir los
requerimientos de energia del cerebro) que dar lugar a una fase de deficiencia
luteinica y de anovulacion es un hallazgo hormonal frecuentemente asociado a
alteraciones menstruales inducidas por el ejercicio. Ciertos mecanismos alternos
a la oligomenorrea o a la amenorrea en algunas mujeres deportistas incluyen la



activacion inducida por estrés del eje hipotdlamo-hipdfiso-gonadal, los péptidos
opioides enddgenos, los catecolestrégenos y el hiperandrogenismo.

Como conclusién, la realizacidn de ejercicio requiere una movilizacion
general de energia para atender las demandas del tejido muscular activo. Las
respuestas agudas como las adaptaciones a largo plazo estan mediadas por la
interrelacidon entre el sistema nervioso y endocrino. Los cambios hormonales
durante el ejercicio pretenden controlar la glucemia y asegurar el aporte
energético al SNC y al sistema muscular, mejorar pardmetros cardiovasculares y
respiratorios, aumentar la masa muscular y regular la retencién de agua y
electrolitos para prevenir la deshidratacion.
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n experiencia de los autores, la patologia por atrapamiento del nervio

periférico en deportistas en general, y de élite en particular, se

encuentra infradiagnosticada, preocupando también su demora

diagndstica, ya que dicha patologia puede ser potencialmente la causa
final de la carrera de un deportista. El estudio neurofisiologico del sistema
nervioso periférico mediante electroneurografia (ENG) y electromiografia
(EMG) resulta esencial para el correcto diagnostico, prondstico y para
decidir la opcidn terapéutica mas adecuada (conservadora o quirurgica), asi
como para valorar la evolucion de la lesidn a lo largo del tiempo, ya que
permite evaluar de manera objetiva la reinervacion del sistema
neuromuscular afectado. En este capitulo sefialaremos algunas neuropatias
que se asocian a la practica deportiva en distintas regiones anatdmicas.

LESIONES NERVIOSAS EN LA ZONA DEL HOMBRO Y BRAZO

A nivel del hombro, en los deportes que cursan con movimientos
(lanzamiento, golpeo, etc.) por encima de la cabeza es frecuente encontrar
neuropatias por atrapamiento. El nervio supraescapular, por su propia
disposicién anatomica, resulta especialmente vulnerable en estas
circunstancias. Se ha descrito neuropatia supraescapular clasicamente en la
literatura en jugadores de voleibol, y también en otros deportes varios,
(windsurfistas y nadadores de élite, beisbol, etc.). En un estudio en tenistas
de élite en activo, se objetivd mediante estudios neurofisioldgicos que un
7,5% de tenistas presentaba algiin grado de neuropatia supraescapular
(imagen 1).



Imagen 1: Tenista de élite estudiada por los autores, con neuropatia
escrapular izquierda (miembro dominante) a nivel de la escotadura
espinoglenoidea, observando marcada atrofia del musculo infraespinoso
izquierdo.

Si a la referida posiciéon con movimiento del brazo por encima de la
cabeza se suma una inclinacién o giro contralateral del cuello, puede
lesionarse el nervio toracico largo, ya que se aumenta la longitud del nervio
entre sus puntos de relativa fijacion (escaleno medio y borde superior del
serrato anterior), pudiendo afectarse por traccion/compresion. Se ha
observado esta neuropatia en deportes como el tenis, voleibol,
levantamiento de peso, tiro con arco o con rifle, golf, gimnasia deportiva,
excursionistas con mochilas excesivamente cargadas, en levantamiento de
pesas, etc., siendo una neuropatia muy incapacitante con escapula alada e
incapacidad para empujar:



Imagen 2: Escapula alada derecha en deportista atendido por los autores,
con diagndstico neurofisioldgico de neuropatia del nervio toracico largo
derecho, de intensidad severa.

En deportes con contusion directa a nivel de hombro (como el rugby,
fatbol americano, etc.), se puede lesionar cualquier nervio a nivel del plexo,
pero particularmente el nervio axilar. Este nervio axilar, obviando la posible
lesion iatrogénica, se suele lesionar por traccion, contusion directa, y, mas
raramente, por sindrome del espacio cuadrilatero, siendo este sindrome
inicialmente descrito en deportes con lanzamiento por encima del hombro
(beisbol). Cuando exista trauma directo a nivel del cuello, el nervio espinal
también puede afectarse, debido a su localizacion a nivel superficial.

Imagen 3: Jugador de baloncesto estudiado por los autores, diagnosticado
precozmente de neuropatia espinal izquierda, recuperada con tratamiento
rehabilitador, y que ha podido continuar su practica deportiva.



El sindrome de quemazdn/disestesia urente es una de las lesiones
neuropaticas mas comunes de hombro en la medicina deportiva (en un
estudio en jugadores universitarios de futbol americano, se ha reportado en
mas del 65%). Suele estar afectado el tronco superior del plexo braquial o las
raices que lo conforman; no obstante, solo en un 5-10% de los casos, los
sintomas se prolongan mds de segundos/minutos. También puede haber
afectacion del tronco inferior del plexo en los deportes con depresion de la
cintura escapular e hipertrofia de la musculatura del hombro (levantamiento
de peso, tenis, pitchers, nadadores), posiblemente en relacién con el
sindrome neurovascular del desfiladero toracico.

Como resultado de un ejercicio intenso, sobre todo con levantamiento de
peso, o como resultado de una lesion directa en deportes de contacto como
rugby, puede producirse una lesidn selectiva del nervio musculocutdneo en
el hombro, ya que el nervio musculocutaneo pasa por delante del hombro y
es, por tanto, vulnerable a un choque frontal. Los estudios de conducciéon
motora y de sensibilidad de la rama cutdneo braquial lateral nos daran idea
del grado de lesion de este nervio.

En deportistas de lanzamiento y en otros como nadadores, jugadores de
golf o tenis, el ejercicio muscular excesivo del brazo y lanzamiento de forma
incorrecta pueden producir compresion del nervio radial en cabeza lateral
del triceps. Esta compresién produce dolor en la musculatura extensora del
antebrazo junto con parestesias en la zona de distribucién cutdnea del
radialarea dorsoradial de la mano, que pueden acompanarse de debilidad
para la extension de la mufeca.

LESIONES NERVIOSAS EN LA ZONA DEL CODO Y ANTEBRAZO

En el antebrazo-codo puede lesionarse el nervio braquial cutaneo lateral,
que es la extension sensitiva del nervio musculocutaneo. Se lesiona en la
parte lateral de la aponeurosis del biceps, por pronacidon repetida del
antebrazo, con extension del codo, traumatismo directo o hipertrofia
muscular: jugadores de raqueta, nadadores y deportes de lanzamiento.
Cursa con dolor en cara anterior del codo o anterolateral del antebrazo.



El atrapamiento del nervio mediano puede producirse a su paso por el
musculo pronador redondo (sindrome del pronador redondo) o en el flexor
comun profundo de los dedos, en deportes que requieran pronacién
repetida del antebrazo con prension fuerte: deportes de raqueta,
lanzamiento, gimnasia sobre barras o en deportes de contacto. La clinica es
dolor en la cara volar del antebrazo, con o sin sintomas sensitivos, y puede
observarse debilidad a la pronacion.

En lesiones directas sobre el antebrazo o hiperutilizacién del antebrazo,
en jugadores de raqueta, fundamentalmente, puede aparecer un sindrome
del interdseo anterior. Es un sindrome exclusivamente motor, caracterizado
por debilidad en la pinza manual, por afectacion de los musculos flexor
largo del pulgar, flexor profundo del primer y segundo dedo, y del pronador
cuadrado.

La lesion del nervio cubital (sindrome del tunel cubital) es el
atrapamiento mas frecuente en la parte distal del brazo, debido a la
localizacion mas superficial del nervio cubital en el tinel cubital. Se puede
producir en distintas localizaciones en torno al tunel cubital. Este sindrome
puede producirse por flexion repetida del codo: deportes con raqueta o
baston, lanzadores de beisbol, levantadores de peso. Clinicamente, el
deportista se quejara de dolor en el codo y parestesias en el territorio cubital,
el déficit sensitivo y motor puede ser de varios grados segun la gravedad y la
duracidn de la compresion del nervio.

Fundamentalmente en los deportistas de raqueta, se produce con cierta
frecuencia atrapamiento del nervio radial por atrapamiento de la rama
motora del nervio radial distal al codo (sindrome del interéseo posterior).
Puede producirse a cualquier nivel desde la cabeza del radio hasta el
musculo supinador. El sitio mas frecuente de atrapamiento es en la arcada
de Froshe. La compresion del nervio proximal a la arcada de Froshe puede
afectar a la rama recurrente del nervio radial, provocando dolor en la parte
lateral del codo, simulando una epicondilitis lateral. La compresién distal a
la arcada, da lugar a un sindrome motor puro con debilidad de los
extensores de la mufieca y dedos, sin sintomas sensitivos. Este sindrome



puede ser el causante de un codo de tenista resistente, por lo que es
recomendable realizar estudios ENG-EMG, que ayudaran en el diagnostico.

LESIONES NERVIOSAS EN LA ZONA DE LA MUNECA

La lesion del nervio mediano en la muneca (sindrome del tinel carpiano)
puede producirse en deportes que requieran una prension excesiva con la
mano con movimientos excesivos de flexoextension de la mufieca o que
puedan recibir traumatismos repetidos en la superficie volar de la mufeca:
ciclismo, deportes de raqueta, beisbol, otros. Clinicamente, el deportista
puede referir dolor en la mufieca o dolor retrégrado hacia el antebrazo, y
parestesias en los tres primeros dedos. Puede aparecer debilidad en el
musculo abductor corto del pulgar y del oponente del pulgar. El estudio
ENG-EMG, en caso de sospecha, es util para establecer el pronéstico de la
lesion (escala de Padua, de Canterbury) y establecer la estrategia terapéutica.

La lesiéon del nervio cubital en la mufieca aparece en ciclistas,
levantadores de peso, gimnastas, artes marciales, jugadores de raqueta y
golfistas. La “paralisis del manillar” es un problema bien descrito. El ciclista
nota entumecimiento y debilidad en una o ambas manos, generalmente uno
o varios dias después de ir en bicicleta. La lesién se corresponde con una
lesién del nervio cubital en la mufieca, que puede prevenirse con adaptacién
del manillar, guantes, cambios frecuentes de la posicidon de las manos en el
manillar. La clinica es una combinacién de dolor en regidon hipotenar con
parestesias en la zona y en 4 y 5 dedos. Segun la localizacion de la lesion,
puede existir debilidad en el musculo abductor del mehique, interdseos,
flexor corto del pulgar profundo, tercer y cuarto lumbricales.
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Imagen 4: Neuropatia del manillar en ciclista; primer estudio
neurofisioldgico, donde se observa marcada disminucién de amplitud
motora y retraso de latencia de la rama motora profunda de ambos nervios
cubitales.

Imagen 5: Segundo control neurofisiolégico de ambos nervios cubitales,
tras varios meses de rehabilitacion, con mejoria en latencia y amplitud de los
potenciales motores de la rama motora profunda de ambos nervios.

Imagen 6: Mejoria en latencia y amplitud del potencial sensitivo del
nervio cubital izquierdo en el 5° dedo, desde el primer control (izquierda) al
segundo control (derecha).



LESIONES NERVIOSAS EN LA ZONA DE LA PELVIS Y MUSLO

Los nervios iliohipogastrico e ilioinguinal raramente se daflan de forma
aislada, pero se puede observar en futbolistas por diastasis o roturas de los
musculos abdominales inferiores. Produce quemazén y dolor agudo en
region inguinal, hipogastrica, suprapubica y en genitales. La extension de la
cadera aumenta los sintomas.

La lesién del nervio pudendo se puede producir por fractura de pelvis
tras caida de bicicleta o moto, en ciclistas que han montado durante
trayectos largos, por la friccion debido al pedaleo o bien por la compresion
directa del nervio en la nariz del asiento (también en la equitacion,
especialmente en mujeres). Se comprime en el canal pudendo (Sindrome del
canal de Alcock o de obturador interno), en el musculo piramidal o en el
ligamento sacroespinoso; y produce dolor, entumecimiento o pérdida de
sensibilidad en el pene, escroto, labios, perineo y/o regiones anorrectales,
miccién frecuente, disfuncidén eréctil parcial. Los sintomas suelen ser
transitorios, empeoran al sentarse sobre una superficie plana y dura, excepto
cuando no se apoya el area medial al isquion (inodoro).
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Imagen 7: Neuropatia del nervio pudendo izquierdo en ciclista; respuesta
motora del nervio pudendo izquierdo (electrodo S. Mark’s) de morfologia
disgregada, latencia aumentada comparativamente con nervio pudendo
motor derecho, de caracteristicas normales (a la derecha de la imagen).



Las lesiones del nervio cidtico en el deporte se pueden producir en el
espacio subgluteo y, con menos frecuencia, en el muslo. En las carreras de
motos por traumatismo directo con o sin fractura/luxacion de cadera o
fémur, hematomas traumaticos en muslo, neuropatias transitorias en
ciclistas tras carreras prolongadas y en equitacion, sindrome isquiotibial en
los futbolistas, sindrome del piramidal, por sobreentrenamiento, no realizar
calentamiento antes de actividad deportiva o realizar deportes de impacto
sobre suelo duro (corredores, jugadores de tenis, padel, atletismo). Aunque
el atrapamiento de este nervio puede dar sintomas en cualquier parte de su
distribucion en el miembro inferior; la compresion en el piramidal da dolor
en la nalga sobre todo al estar sentado mas de 30 minutos, a nivel
isquiofemoral, aumenta en la marcha vy, si es en el tinel isquidtico, en la
carrera al golpear el talon.

Es frecuente que ocurra a la vez que el nervio ciatico, el atrapamiento del
nervio cutaneo posterior del muslo, aunque puede observarse de forma
aislada durante el ciclismo prolongado.

En los levantadores de pesos que llevan corsés ajustados, cinturones o
tirantes, gimnastas por impacto repetido de los muslos contra las barras
paralelas, deportes de contacto por traumatismo directo (futbol y rugby),
compresion por el cinturén de lastre en los buceadores, deportes de saltos
por flexo-extension repetida de la cadera (corredores, salto de longitud),
puede lesionarse el nervio femorocutdneo lateral. Suele quedar atrapado
donde perfora el ligamento inguinal, aproximadamente 2 cm medial a la
espina iliaca anterosuperior. Es un nervio exclusivamente sensitivo que da
sensibilidad a la cara anterolateral del muslo. Los sintomas asociados
(Meralgia Parestésica) son entumecimiento, escozor o sensacion de ardor en
la cara anterolateral del muslo, asociada a hipersensibilidad al tacto, a veces
dolor, que aumenta durante la marcha o el ortostatismo prolongado. La
mayoria se resuelven en pocas semanas o meses, pero algunas molestan afios
o0 son recurrentes.

La lesion aguda del nervio femoral ocurre durante la colisién, a menudo
con hiperextension (gimnasia, futbol, baile, saltos de longitud, baloncesto,
ballet, musculacion, esqui de fondo). El sindrome compartimental subagudo



por traumatismo pélvico, durante los deportes de contacto, con edema
progresivo, hinchazén e isquemia en el compartimento iliaco. También se
puede lesionar por traccién del nervio por extension mantenida del
miembro inferior, por ejemplo, en las bailarinas que hacen ejercicios con
caderas en hiperextensién. El atrapamiento del nervio femoral puede
ocurrir en la pelvis, a nivel del ligamento inguinal y en el canal adductor o
de Hunter.

La lesion del nervio obturador es poco frecuente en el deporte a no ser
por fractura pélvica. Puede quedar atrapado al salir del canal obturador o
mas distalmente por la fascia que recubre los musculos adductores. La causa
mas habitual es la compresidn directa mantenida, como en los ciclistas que
pasan muchas horas sobre el sillin, o la realizacion repetitiva de ciertos
movimientos como en el futbol por la combinacién de carreras, patadas
(casi siempre con la misma pierna) y movimientos laterales rapidos (tensién
en tendones de adductores); en las carreras de velocidad, debido a la rapida
aceleracién en el sprinting, de forma repetida; en el hockey sobre hielo y
patines, por los movimientos de patinaje, contacto con otros jugadores y
cambio rdpido de direccion; en el futbol americano y rugby porque realizan
muchos sprints, colisiones directas, marcha atras (distension de adductores e
isquitibiales).

LESIONES NERVIOSAS EN LA ZONA DE LA RODILLA, TOBILLO Y PIE

En corredores, en el surf y windsurf se puede comprimir de forma aislada
el nervio safeno sin que haya afectacién motora del nervio femoral. La
localizacion mas frecuente es en la salida del canal de Hunter, por la
angulacion del nervio unida al movimiento muscular, que tensa y relaja este
tejido conectivo alrededor del nervio. Los sintomas son dolor en la rodilla
acompanado de dolor profundo zona distal del muslo, parestesias en zona
medial de pierna y pie, y puede acompanarse de atrofia por desuso del vasto
medial, debido al dolor. Otra posibilidad es que se comprima sélo la rama
infrarrotuliana al golpear contra la otra pierna, aparecen parestesias y
entumecimiento en dicha zona, que aumentan al flexionar la rodilla o



golpear el cdndilo medial. También solemos encontrar en nuestra practica
diaria lesiones de la rama infrarrotuliana en deportistas tras artroscopias de
rodilla.

La forma mas frecuente de dafo del nervio peroneal en deportistas es
por traumatismo agudo, ya que es muy superficial; también se puede dafar
por uso excesivo muscular (sobrecarga, ejercicio intenso) o falta de
equilibrio muscular. Se puede comprimir en la rodilla o tobillo. En la rodilla,
la compresidon se produce en la cabeza del peroné, por fracturas, golpes,
traccion como en la adduccién exagerada de la rodilla con rotura de
ligamentos, o torsién de la rodilla y extension repentina (servicio de tenis),
por contraccion brusca de los musculos peroneos en torceduras de tobillo,
por postura de compresién mantenida (cuclillas). Hay una forma especial de
compresion que ocurre en corredores, se comprime por la fascia muscular.
No suelen tener sintomas en reposo o andando, pero si cuando corren.
Puede ocurrir tanto en la rama superficial (compartimento lateral) como en
la rama profunda (compartimento anterior). Los sintomas son dolor y
parestesias en zona anterolateral de la pierna y dorso del pie y pie caido
parcial o completo, que puede empeorar en carreras largas; a veces, es
transitorio con recuperacién en minutos (neurapraxia). En el tobillo se
pueden comprimir la rama profunda (asintomatica) y la superficial
(alteracion sensitiva en el dorso del pie) de forma independiente, por
torceduras de tobillos, contusion, rotura del musculo peroneo largo o llevar
muy apretado las zapatillas, los patines o botas de esqui; suele ser leve y
reversible. Se puede lesionar en casi todos los deportes.
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Imagen 8: Conduccidén nerviosa sensitiva otodrémica de las ramas
medial e intermedia del nervio peroneal superficial en el dorso de ambos
pies: normal (imagen izquierda) y sin respuesta (imagen derecha), en una
paciente esquiadora con anestesia en dorso del pie derecho de causa
neuropatica ("Ski Boot Neuropathy").

El nervio tibial posterior distal o una de sus tres ramas (calcanea, plantar
medial y plantar lateral) pueden lesionarse como resultado de un
traumatismo en el tobillo o en el pie, también en relacion con calzado
inadecuado o muy apretado. Puede aparecer en corredores, deportistas de
artes marciales, escaladores de montafia. La compresidon de este nervio en el
maléolo medial, sindrome del tanel tarsiano, se produce de forma aguda o
cronica, los sintomas son poco especificos: dolor sordo, ardor, hormigueo,
presién, entumecimiento, en la planta del pie que aumenta de noche tras
andar, correr o mucho tiempo de pie.

El atrapamiento de la rama calcanea de forma aislada produce dolor
crénico en el talén y puede ocurrir en los corredores de larga distancia, en
futbolistas y jugadores de badminton.

En los bailarines puede ocurrir la compresién del nervio comun
interdigital, en la cabeza del metatarsiano (neuroma de Morton)
produciendo un dolor sordo palpitante o punzante, que se inicia entre 3°y
4° dedos (a veces 2° y 3°) e irradia a los dedos y al dorso del pie, aumenta al
caminar, correr, estar mucho tiempo de pie o ponerse de puntillas. Se puede
reproducir facilmente al palpar el espacio interdigital. También conviene
considerar en deportistas como diagndstico diferencial de sesamoiditis, con



hipoestesia en la cara medial del hallux, neuropatia del nervio digital propio
del plantar medial (neuroma de Joplin); nosotros hemos atendido casos en
corredores y bailarinas.

La lesion aislada del nervio sural se ha descrito por fracturas con
avulsion de la base del 5° metatarsiano en corredores que sufrieron una
torsion del zapato en una depresion del suelo. A nivel del talén puede ser
comprimido por bota de esqui muy apretada. También puede observarse en
bailarines. Los sintomas que produce son disminucion de la sensibilidad en
la zona lateral del talén y del pie; a veces asociado a parestesias y /o dolor en
la zona.
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(GENERALIDADES

egun la Asociacién Americana de Cirugia Neuroldgica, se producen
entre 1.7-3.8 millones de conmociones cerebrales al aflo en EE. UU., de
las cuales el 10% se atribuyen a deportes y actividades recreativas. Estas
suponen el 21% de todos los traumatismos craneoencefélicos en niflos y
adolescentes. Las lesiones durante el deporte pueden variar desde un
traumatismo leve-moderado con una contusién o hematoma en cuero
cabelludo hasta un trauma craneal severo con una posible hemorragia
cerebral o incluso coma. La mayoria de las lesiones son leves, autolimitadas
y con resolucién en algunos dias. Sin embargo, cada vez mas se pone de
manifiesto el efecto y las secuelas de los impactos recurrentes a largo plazo.
Entre las actividades deportivas con una incidencia mas elevadas de
conmociones cerebrales se encuentran el fatbol, hockey, rugby y baloncesto.
Aunque no siempre tiene que tratarse de un traumatismo craneoencefélico
directo, sino también en forma de sacudida brusca cefdlica de forma
indirecta.

FISIOPATOLOGIA DEL TRAUMATISMO CRANEAL

Lesiones primarias:

Se definen como lesiones primarias aquellas que son consecuencia
directa e inmediata del traumatismo. De esta forma, se trata de lesiones
estructurales causadas por el propio impacto, por tanto, no prevenibles.

Se pueden dividir en lesiones focales (como lesiones en cuero cabelludo,
fracturas craneales) o difusas (como la conmocion cerebral o la lesion
axonal difusa).

Lesiones secundarias:



Seran aquellas que, aunque se inician en el momento del impacto,
aparecen de forma diferida minutos, horas o dias después del traumatismo.
En algunas ocasiones hay factores que pueden influir, como, por ejemplo:
hipotensién arterial, hipoxemia, etc.; de esta manera, se puede considerar
que se trata de lesiones potencialmente prevenibles. Entre ellas se
encuentran el edema cerebral, la formacién de hematomas e isquemias por
hipertension intracraneal, con la consiguiente reduccién del flujo sanguineo.

Lesiones terciarias:

La presencia de lesiones isquémicas en el traumatismo craneal grave
(bien por hipertension intracraneal, situaciones de hipotension, hipoxia,
etc.) puede desencadenar cascadas de reacciones bioquimicas que son
extremadamente lesivas para las células del sistema nervioso central. Estas
alteraciones celulares inducidas por el TCE se denominarian lesiones
terciarias. Se incluyen alteraciones de neurotransmisores, alteraciones de la
membrana celular, etc.

o Lesiones primarias:
o En cuero cabelludo
o Fractura craneal (boveda, base craneal)
o Contusion cerebral
o Lesiones difusas:
o« Conmocién
o Lesion axonal difusa
o Lesiones secundarias:
o “Swelling” o edema cerebral
« Hematoma epidural
« Hematoma subdural (agudo, crénico)
o Hematoma intracerebral
« Hemorragia subaracnoidea

o Lesion isquémico-hipdxica



PRINCIPALES CATEGORIAS DE LESION POSTRAUMATICA. CONMOCION EN EL
DEPORTE

Fracturas craneales:

Existen multiples clasificaciones (localizacion, morfologia, mecanismo de
impacto). Se pueden clasificar en cerradas o abiertas, segtin exista laceracion
del cuero cabelludo y exposiciéon dsea o no.

Las mads frecuentes seran las fracturas lineales de convexidad. En estos
casos se optara por manejar de forma conservadora en la mayoria de las
ocasiones. Algunas fracturas craneales, en cambio, pueden conllevar un
hundimiento asociado. Si el hundimiento no es significativo, no hay
evidencia de hematomas subyacentes o sospecha de rotura dural, asi como
tampoco una deformidad grosera, se podra considerar optar por un
tratamiento conservador. Otros casos en los que se trata de una fractura
abierta y/o se sospecha una contaminacién/infeccion evidente asociada, o
bien presentan una deformidad marcada o lesiones hemorragicas
subyacentes, se puede requerir un tratamiento quirurgico para desbridar o
elevar el fragmento dseo hundido.

Conmocion cerebral:

Se trata de un tipo de trauma craneal leve que resulta de un traumatismo
cerrado u otras fuerzas biomecdnicas transmitidas al cerebro (fuerzas
lineales y/o rotacionales). Se considera una lesiéon difusa que induce una
alteracion transitoria de las funciones cerebrales, generalmente por
movimientos de sacudida. Puede o no existir pérdida de la conciencia,
aunque una conmocion tipicamente implica un posible periodo de amnesia
transitoria. Se caracteriza por una variedad de sintomas, presentaciones
clinicas y recuperacion variable, en ausencia de patologia subyacente o
déficit neuroldgico que lo justifique. El sintoma mas frecuente en nifios y en



adultos es la cefalea, siendo el segundo mas frecuente el mareo. La pérdida
de conocimiento ocurre unicamente en un 10% de todas las conmociones.

De esta forma, se puede decir que existen una serie de elementos

comunes que puede ayudar a definir la conmocion cerebral segun la
Conferencia Internacional de conmocidn cerebral en el deporte en Zurich,
2008:

o Puede estar causada por un golpe directo craneal, cara o cervical o un
golpe en cualquier parte del cuerpo que provoque una fuerza de
impulso transmitida hacia la cabeza.

« Tipicamente produce un deterioro de rapida instauracion de las
funciones neurologicas, resolviéndose de forma espontanea.

« Laconmocién puede resultar en cambios neuropatolégicos; sin
embargo, los sintomas agudos reflejan una alteracién funcional mas
que un dafo estructural.

o La conmocion produce una serie de sintomas graduales que pueden
implicar o no la pérdida de conocimiento. La resolucién de los
sintomas cognitivo tipicamente se recupera de forma secuencial. En
un pequefo porcentaje, sin embargo, sintomas post-conmocién
cerebral puede prolongarse en el tiempo.

« No se observara anormalidad en los estudios de imagen
convencionales.

Sintomas y signos de conmocién aguda:

El diagndstico de conmocion aguda normalmente incluye la evaluacion
de una serie de sintomas, signos fisicos, cambios de comportamiento, etc.:
« sintomas: somaticos (p. ¢j., cefalea), cognitivos y/o emocionales
(como labilidad emocional);

 signos fisicos (como pérdida de conocimiento, amnesia, etc.);
o cambios de comportamiento (como irritabilidad);
o alteracidn cognitiva (como enlentecimiento, bradipsiquia);

« alteracion del suefio (p.ej., somnolencia).



Si uno o mas de estos elementos se encuentra presente, la conmocion
cerebral deberia sospecharse y, por tanto, instaurar la estrategia o protocolo
adecuado. Sera importante la evaluaciéon y antecedentes de conmocion

previo a la competicién, asi como en aquellos atletas lesionados.

Evaluacion de conmocion en el terreno de juego o en la

banda:

En aquellos casos en los que un jugador muestra cualquier indicio de

conmocion cerebral:

el jugador debe ser evaluado médicamente bajo los principios de la
medicina de urgencias convencional. Serd importante la exclusion de
lesiones cervicales.

La situacion del deportista debe ser determinada por un profesional
sanitario cualificado. Si no esta disponible, el jugador deberia ser
apartado del juego o la practica deportiva y ser derivado a los
especialistas sanitarios pertinentes.

Posteriormente deberia realizarse una evaluacidn de la conmocion
cerebral utilizando el formulario SCAT 2 (Standarized Assessment
Tool). Se trata de una herramienta estandarizada para evaluar
conmocion cerebral en jugadores a partir de 10 afios instaurada a
nivel internacional desde 2005.

El jugador no deberia dejarse solo tras el traumatismo y debe estar
vigilado ante posible deterioro durante las primeras horas tras el
traumatismo. En caso de diagnéstico de conmocion, no deberia
volver al campo de juego en el dia del mismo (aunque en adultos
existen algunas excepciones controvertidas: atletas adultos con acceso
a un equipo médico experto en manejo de conmocién cerebral,
recursos -neuroimagen-), especialmente en casos de atletas menores
de 18 aflos.

Manejo de la conmocion cerebral:



La piedra angular del tratamiento de la conmocién cerebral sera el
reposo fisico y cognitivo ante la desaparicion de los sintomas. Es importante
destacar que aquellas actividades que requieran concentracion pueden
exacerbar los sintomas (trabajos escolares, videojuegos, etc.) y retrasar la
recuperacion. La mayoria de los sintomas desapareceran de forma
espontanea. Posteriormente, el deportista se podra incorporar a la actividad
deportiva de una forma progresiva. La vuelta al deporte debe
individualizarse, hacerse de forma progresiva y considerar factores de riesgo
individual. Siempre sera una vez que hayan desaparecido los sintomas de
forma completa.

Los sintomas pueden prolongarse en el tiempo. Si la cefalea persiste mas
de tres o cuatro dias, habria que individualizar el tratamiento segun el tipo
de dolor de cabeza (migrafa, tensional, etc.). En ocasiones, las cefaleas que
contindan como parte del sindrome post-contusién (sintomas que duran
mas de seis semanas).

La vuelta a la actividad deportiva requiere la realizacion de tests
neuropsicolégicos y de balance motor para evaluar la recuperacién. Una
reincorporacion a la actividad deportiva se muestra en la tabla siguiente:

Fase de la rehabilitacion Objetivo de la fase
No actividad Recuperacion
Ejercicio aerdbico ligero Aumentar frecuencia cardiaca
Ejercicio deportivo especifico Anadir movimiento
Entrenamiento sin contacto Ejercicio, coordinacion, carga cognitiva
Entrenamiento con contacto Reparar la confianza del atleta
Vuelta a la practica deportiva normal

Si el atleta desarrolla sintomas con el aumento de la actividad deportiva,
la progresion debe detenerse y volver a la fase previa hasta que cesen los
sintomas.



Conmocidn cerebral previa:

La presencia de una conmocion cerebral previa aumenta entre 2 y 5.8
veces el riesgo de presentar una segunda. Ademas, estos atletas pueden
describir mayor numero de sintomas. Existe cierta controversia respecto a si
estos deportistas posteriormente presentaran un periodo de recuperacion
mas prolongado.

Riesgos asociados con el regreso prematuro a la
actividad deportiva:

Hay riesgos potenciales de la vuelta a la actividad deportiva de un atleta
con persistencia de sintomas, incluyendo el sindrome del segundo impacto o
edema cerebral difuso, y aumento de probabilidad de una conmocion
persistente o recurrente. El sindrome del segundo impacto ocurre cuando
un individuo presenta un segundo traumatismo tras una conmocion
cerebral sin que hayan cesado los sintomas asociados con el traumatismo
inicial. No queda claro si se trata de una forma de edema cerebral maligno
asociado a un traumatismo previo o una entidad independiente. Aunque los
diferentes estudios sugieren que existe cierta vulnerabilidad cerebral por
alteracion del metabolismo celular, por lo que un segundo impacto puede
empeorar los cambios metabolicos celulares en los modelos animales.
Existen pocos casos descritos en la bibliografia, sin embargo, parece existir
cierta relacion con menores de 18 afos y boxeo. Por otra parte, la vuelta
demasiado temprana al deporte puede suponer un mayor riesgo de una
segunda conmocion debido a una reduccion de las habilidades cognitivas y
capacidad de reaccidn.

Lesion axonal difusa:

La lesion axonal difusa (LAD) consiste en el dafio de axones derivado de
fuerzas rotacionales de aceleracién/desaceleraciéon producido en el
momento de un traumatismo (por tanto se trata de una lesion primaria). Las
lesiones se localizan con mayor frecuencia en la uniéon de la sustancia



gris/blanca y sustancia blanca profunda, asi mds profundas cuanto mayor
sea el impacto. Asi, la severidad y localizacién de la lesidn se asocia con la
gravedad del trauma craneal.

Existen tres grados de lesion axonal difusa:

o LADI: Lesiones a nivel de la sustancia blanca subcortical.

o LAD II: Lesiones a nivel de cuerpo calloso.

o LAD IIIL: Lesiones a nivel de la porcion dorsal del tronco.

Hematoma epidural:

Se trata de un hematoma localizado en el espacio epidural: entre el hueso
de la convexidad craneal y la duramadre. Generalmente se produce en
relacion a una fractura temporoparietal en la que se lacera la arteria
meningea media con el posterior acumulo de sangre arterial en dicho
espacio. Pueden ser de pequefio tamafo sin producir efecto masa que
conlleve un deterioro neuroldgico. Sin embargo, en ocasiones tras el
traumatismo se produce un periodo ventana de buen nivel de conciencia
(“intervalo lucido”), seguido por un deterioro progresivo, hasta poder llegar
a una situacion de déficit neuroldgico grave, incluso de coma.

Hematoma subdural:

El dafio primario del impacto en el hematoma subdural es normalmente
mayor que en los hematomas epidurales, asociandose a traumatismos de
mayor envergadura. De esta forma, generalmente existe dafio cerebral
subyacente asociado.

Se debe a algunas de estas dos causas:

« acumulo de sangre por laceracion del parénquima (frecuentemente a
nivel frontal), generalmente con lesidn cerebral primaria grave
subyacente.

o Rotura de una vena puente debido a un mecanismo de
aceleraciondesaceleracion en un movimiento cefalico violento. En



estos casos es posible que existe un intervalo lucido y la lesién
cerebral primaria suele ser menos acusada.

COMA, ESTADO COMATOSO Y DETERIORO DEL NIVEL DE CONCIENCIA.
VALORACION DEL TCE

Las evaluaciones frecuentes del paciente son importantes para la
identificacidon de la mejoria o el deterioro del paciente durante la evolucién
posterior al traumatismo.

La escala de Glasgow se utiliza para establecer el nivel de conciencia del
paciente. Es una escala facil, universal, que evalda varios tipos de respuesta
neurologica (motora, ocular y verbal), con una puntuacién maxima de 15y
una puntuaciéon minima de 3 puntos.

La recuperacion sera variable de paciente a paciente, siendo de peor
pronostico aquellos enfermos que partan de una lesion severa con una
situacion neuroldgica mas pobre. Se define como coma un estado profundo
de inconsciencia, de manera que el individuo es incapaz de responder a
estimulos.

Maniobra Respuesta Puntuacion
Apertura ocular Espontanea 4
A la llamada 3
A la estimulacién 2
dolorosa 1

Sin respuesta

Respuesta verbal Orientada

Confusa
Palabras inapropiadas

Incomprensible

— N W Awu,

Sin respuesta

Respuesta motora Obedece 6rdenes

)




Localiza al dolor 5
Retira al dolor 4
Flexion 3
Extension 2

1

Sin respuesta

Total

Apertura de ojos: evalua las funciones activadoras.
Respuesta verbal: evalua el indice de la funcién cortical.

Respuesta motora: evalua el SNC cuando no hay respuesta ocular ni
verbal.

TRATAMIENTO QUIRURGICO EN EL TRAUMATISMO CRANEAL

Aquellas lesiones traumadticas moderadas-graves pueden precisar
atencion médica urgente. Si el paciente presenta lesiones focales con efecto
masa y deterioro del nivel de conciencia, es posible que precisen tratamiento
quirurgico.

Consistira en la evacuacion de aquellos hematomas localizados en el
espacio extraaxial como los hematomas epidural o subdurales.

Las fracturas-hundimiento pueden requerir asimismo, tal y como se ha
comentado anteriormente, reparacion quirurgica.

En algunas ocasiones, existiran situaciones de hipertension intracraneal
con edema cerebral, con una respuesta insuficiente al tratamiento médico.
En esos casos se procedera a la realizacion de una craniectomia
descompresiva.

Se trata de una craniectomia fronto-parieto-temporal amplia en la
mayoria de los casos, con ampliacién de la duramadre. De esta manera se
favorece la expansién de la zona afectada y la disminuciéon de la
hipertensién intracraneal. Los pacientes permanecen sin calota hasta que
disminuye el edema de forma significativa. En ocasiones, la reposicién 6sea
se realiza posteriormente al inicio del tratamiento fisioterapico en planta,



precisando especial atencién a esta region hemicraneal, manipulacion
cuidadosa.
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INTRODUCCION

| dafo cerebral que se produce tras un traumatismo craneal o

craneocenfalico (TCE) va mas alld del dafio agudo tisular, de la

hemorragia intracraneal o de las fracturas dseas. El dafio cerebral
traumatico (ya sea unico o repetido, leve, moderado o grave) se considera
desde hace afios un factor de riesgo reconocido para el desarrollo de
determinadas enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de
Alzheimer o la enfermedad de Parkinson, entre otras. De hecho, la
encefalopatia traumatica cronica se considera en si misma una entidad
neurodegenerativa por agregados toxicos de proteina tau, cuyo cuadro
clinico se caracteriza por sintomas y signos motores, conductuales y
cognitivos. Esto cobré importancia a raiz de los hallazgos en las autopsias de
los jugadores de la Liga Nacional de Futbol Americano (NFL) en EE. UU. en
2005, y desde entonces se ha puesto el foco en el estudio y comprension de
esta entidad y en el dafo cerebral traumatico, sobre todo porque podria
considerarse un problema de salud publica. Esto es importante también en
el ambito del deporte de contacto como la lucha, boxeo o futbol, entre otros,
asi como en las Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado, donde las
probabilidades de recibir golpes en la cabeza, ya sean unicos y graves o
repetidos y leves, son mucho mayores que en la poblacién general.

Aun hoy en dia se sabe poco acerca de la fisiopatologia del dafio cerebral
secundario o difuso, asi como de la encefalopatia traumatica crénica.
Cuando hablemos de dafio cerebral traumatico, se trata del dafio resultante
de mecanismos de aceleracién-desaceleracion y traumas no penetrantes.

FISIOPATOLOGIA DEL DANO CEREBRAL TRAUMATICO (DCT)

Tras un traumatismo craneal se producen una serie de cambios
patolégicos en el tejido encefalico causados tanto por el traumatismo directo
en la fase aguda como por los efectos mas a medio y largo plazo que
incluyen procesos de neuroinflamacidon persistente y neurodegeneracion.



Estos cambios podrian dar lugar a una serie de cuadros clinicos con
sintomas y signos fisicos tales como cefaleas, hemiparesia u otra focalidad
neurologica, asi como cuadros cognitivos y psiquiatricos.

Los principales mecanismos en la lesion cerebral son la lesion directa
sobre el craneo o el cerebro, y la lesion indirecta por mecanismos de
aceleracidon y desaceleracion con movimientos de cizalla, compresiéon y
distension sobre la masa encefalica, provocando una disrupcién de los
axones de la sustancia blanca. A su vez, las lesiones se podrian clasificar en
dos tipos principales:

» Lesiones primarias: fracturas dseas, hematoma intracraneal y dafio

axonal difuso.

« Lesiones secundarias: son procesos patologicos precipitados por el

traumatismo e incluyen isquemia, neuroinflamacion, hipertension
intracraneal e infecciones.

En términos generales, dentro de la fisiopatologia del dafo cerebral
traumatico en relacion a la encefalopatia traumatica crdnica existen los
siguientes mecanismos:

Lesion estructural por dafio mecanico:

Los mecanismos de aceleracidn-desaceleraciéon y de cizallamiento
producen un dafo directo sobre el parénquima cerebral. La aceleracion
rotacional provoca un desgarro en los axones; la aceleraciéon anterior-
posterior induce una contusidon de deslizamiento de regiones parasagitales y
dafno axonal en el tronco del encéfalo, y la deceleracion provoca contusiones
corticales por mecanismo de golpe y contragolpe, fundamentalmente en los
l16bulos frontal y temporal y en el bulbo olfatorio (de ahi los trastornos del
olfato que refieren algunos pacientes tras un golpe en la cabeza). Estos
procesos de lesion mecdnica se pueden dar de forma conjunta en la misma
actividad deportiva, aunque algunos estudios muestras que en el ejemplo de
la NFL depende del puesto del jugador. Estudios experimentales en animales
muestran que existe una onda de presion por todo en encéfalo que puede



precipitar los cambios patoldgicos relacionados con el dafio cerebral
traumatico.

Alteraciones de la neuromodulacidn y en las redes neuronales:

En pacientes que sufre de lesion cerebral traumatica y TCE se producen
alteraciones en los sistemas de neurotransmisores, fundamentalmente
dopamina, acetilcolina y noradrenalina. Esto es consecuencia de lesiones en
los nucleos del tronco de encéfalo y regidon basal del telencéfalo, muy
susceptibles al dafio traumatico. Se asocian las alteraciones provocadas por
el dafio axonal difuso que altera la neurotransmision a través de la sustancia
blanca.

Todo ello altera las conexiones entre diferentes regiones cerebrales,
incluso aquellas distantes entre si, por lo que existe un dafio significativo
sobre la conectividad cerebral que provoca sintomas cognitivos y
neuropsiquiatricos por dafo en los nodos estratégicos.

Los estudios de neuroimagen funcional muestran tales disrupciones,
sobre todo en la Default Mode Network (DMN) o red funcional por defecto.
Se trata de una serie de nodos o centros cerebrales (corteza prefrontal
medial, cingulo posterior/precineo y la circunvolucién angular) que
permanecen activos cuando la persona esta cognitivamente en reposo sin
realizar ninguna actividad, y esta implicado en multiples procesos cognitivos
y conductuales.

Neuroinflamacion:

Modelos animales y humanos han demostrado que, desde los primeros
instantes tras un DCT, tiene lugar una respuesta inflamatoria que puede
persistir durante décadas y que puede precipitar una serie de procesos
patolégicos que desemboquen en una enfermedad neuroldgica degenerativa,
como la encefalopatia traumatica crénica. De forma simplificada se
considera que existe un dafio primario en el primer instante consecuencia
del dafio directo sobre el parénquima y protagonizado por elementos del
sistema inmune innato, y un dafio secundario que se desarrolla minutos a



meses después que incluye excitotoxicidad por liberaciéon de glutamato,
generacion de radicales libres y un proceso inflamatorio local y sistémico
donde participan diferentes elementos: citoquinas proinflamatorias,
activacion de microglia, activacion de factores de complemento,
reclutamiento de neutrdfilos y gliosis.

Neurodegeneracidn:

El dafno cerebral producido por mecanismo traumatico es mas complejo
y a menudo va mas alld de una simple lesion estatica en el tiempo. Ademas
de las lesiones en las redes neuronales y en los sistemas de
neurotransmision, existe un daflo mas cronico a largo plazo que incluye
procesos de neurodegeneracién que conlleva un deterioro clinico de los
pacientes incluso afios después del evento traumatico y que estd en intima
relaciéon con los procesos de neuroinflamacion. Este fenomeno es
especialmente importante en los casos de traumatismos leves de repeticion
(deportistas en deportes de contacto o boxeadores). Se ha observado que
pacientes sometidos a dafio cerebral traumatico tiene mayor predisposicion
de desarrollar enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de
Alzheimer (EA), la enfermedad de Parkinson (EP) o la encefalopatia
traumatica crénica, por lo que en los ultimos afios supone un problema de
salud publica. Se estima que el DCT incrementa el riesgo relativo de
demencia en 1.5-3 veces y, segin algunos estudios, hasta el 5-15% de los
casos de demencia son atribuibles al DCT, pero, en general, la prevalencia de
patologias neurodegenerativas tras DCT no esta bien establecida.

Estudios animales y humanos muestran que tras el dafio traumadtico
existen cambios patoldgicos con relacionados con las agregados proteicos
toxicos de proteinas tau, Pamiloide y TDP-43, relacionadas con las
demencias degenerativas primarias o esclerosis lateral amiotréfica, entre
otros. Otros mecanismos incluyen el dafio en los axones y la posterior
degeneracion walleriana que conlleva atrofia de la sustancia blanca.

Una entidad degenerativa relacionada con el DCT, sobre todo con el
dafio leve repetitivo, es la encefalopatia traumatica crénica (ETC), que



presenta un cuadro clinico heterogéneo y una neuropatologia concreta
relacionada con agregados de tau hiperfosforilado.

Existen otros factores que influyen en estos procesos degenerativos
precipitados por la lesién traumatica. Es un proceso complejo que conlleva
una interaccion de factores genéticos, proteicos, inflamatorios y traumaticos.

ENCEFALOPATIA TRAUMATICA CRONICA

Introducciéon y marco histérico:

Como hemos comentado, se trata de una enfermedad neurodegenerativa
caracterizada por agregados tdxicos de tau-fosforilada perivasculares en
neuronas y astrocitos.

Fue descrita a finales de los afios 1920 entre boxeadores, denominada
inicialmente “punch drunk” y posteriormente “sindrome o demencia
pugilistico” En 2005 se describié patolégicamente por primera vez en un
jugador de futbol americano, por lo que su interés como potencial problema
de salud publica, sobre todo entre deportistas en deportes de contacto, se
incremento. Aunque no se sabe a ciencia cierta la prevalencia e incidencia,
es una patologia claramente relacionada con deportistas de contacto (boxeo,
futbol, lucha libre, hockey hielo, rugby, entre otros) y también en los
militares. Un estudio con boxeadores objetivd como factores de riesgo el
haber disputado mas de 150 combates, mas de 10 afios de boxeo y la
jubilacion tardia. El cuadro clinico se presenta afios e incluso décadas
después de la exposicidn a los traumatismos craneales, con edades medias
estimadas entre 30 y 65 afos.

Epidemiologia:

Las cifras de prevalencia e incidencia de la ETC actualmente son
desconocidas, fundamentalmente por la ausencia de datos epidemioldgicos
precisos y la falta de estudios en poblacidn general, asi como al hecho de que
el diagnostico es eminentemente anatomopatoldgico.



Numerosos estudios realizados en cohortes de deportistas de la NFL y
deportes de lucha sobre todo muestran una clara relacidon entre el dafo
cerebral traumdtico, los TCE y la presencia de deterioro cognitivo y
enfermedades degenerativas como Alzheimer, esclerosis lateral amiotrofica
(ELA) o demencia fronto-temporal. Jugadores retirados de la NFL
americana refirieron sintomas de deterioro cognitivo y depresion clinica con
mas frecuencia que la poblacion general, sobre todo en aquellos que habia
sufrido tres o mas TCE. En jugadores de NFL se demostrd que tenian tres
veces mas riesgo de desarrollar enfermedades neurodegenerativas, sobre
todo Alzheimer y ELA.

Un estudio del afio 1969 de Roberts y cols. en boxeadores profesionales
arroj6 un 17% de sintomas neuroldgicos relacionados con la actividad
deportiva, sobre todo en aquellos disputaron mas de 150 combates o que
estuvieran 10 afios o mads en activo. El estudio por Mez y cols. de 202
autopsias en individuos con antecedentes de traumatismos de repeticion por
actividad deportiva o militares mostré que el 87% de los casos padecian de
ETC, el 99% de ellos jugadores de la NFL. El estudio mas reciente sobre 266
jugares de la NFL mostré que el riesgo de ECT se dobla por cada 2.6 afios de
juego.

Los trabajos con pacientes militares objetivaron que la presencia de estrés
postraumatico era mayor en aquellos con dafio cerebral traumatico, aunque
la frecuencia de ECT es desconocida en este grupo. Se considera que los
sintomas del sindrome de estrés postraumatico en este grupo forman parte
del espectro clinico del ECT.

Existen trabajos centrados en jugadores de otros deportes, como el
futbol, rugby o el hockey sobre hielo. La mayoria de los datos provienen de
estudios de series de casos, con numerosos sesgos y resultados variables.

Los estudios sobre dafio cerebral traumatico relacionados con el deporte
son escasos en nuestro pais o a nivel europeo. En EE. UU. se dan
aproximadamente entre dos a cuatro millones de caso al afio. La edad media
de inicio de los sintomas de la ECT se sita entre los 30 y los 65 afios de



edad, con un retarde de anos a décadas después de la exposicion al daio
cerebral traumatico.

Neuropatologia:

El diagndstico de esta entidad es fundamentalmente patologico. La
mayoria de estudios realizados hasta la fecha se basan en datos
anatomopatoldgicos, sobre todo en exjugadores de NFL, boxeadores y
militares. En el tejido nervioso se objetiva de forma predominante agregados
toxicos de proteina tau, pero también se encuentran agregados de otro tipo
de proteinas propias de otras patologias degenerativas como Pamiloide
(enfermedad de Alzheimer) y TDP-43 (demencia frontotemporal y ELA).
En algunos estudios, en una pequefia proporciéon de pacientes se han
hallado lesiones histopatologicas que cumplen criterios de enfermedades
probablemente comorbidas como enfermedad por cuerpos de Lewy,
enfermedad de Parkinson, atrofia multisistema, enfermedad de Alzheimer y
demencia frontotemporal.

A pesar de todo ello, la ECT se considera una “taupatia’, es decir, una
enfermedad caracterizada por agregados tdxicos de proteina tau, cuya
distribucién en el sistema nervioso central (SNC) se correlaciona con el
cuadro clinico y estadio de la enfermedad, como veremos a continuacidn. Es
necesario mencionar que en la enfermedad de Alzheimer también se
producen agregados toxicos de tau, aunque tipicamente van asociados a
agregados de familoide y la disposicion de los agregados tau es diferente a
nivel celular y estructural.

Ademas de los cambios neuropatoldgicos, se han observado otro tipo de
lesiones en el SNC en pacientes con ECT. En neuroimagen es frecuente
encontrar aumento del tamafio de los ventriculos y anormalidades de los
mismos, como el cavum septum pellucidum o cavum vergae. Es casos graves
se observa atrofia de hipocampo, de los talamos y atrofia global con
afectacion predominante de lobulo frontal y temporal. Por otra parte, es
habitual la presencia de lesiones de sustancia blanca y otras lesiones de
naturaleza vascular, habituales en la patologia de pequefio vaso, tales como



lesiones de sustancia blanca (leucoaraiosis) y microhemorragias, por lo que

se piensa que la patologia microvascular forma parte de la fisiopatologia de

la ECT.

Cuadro clinico:

Los sintomas y signos de la ETC son de tres tipos: cognitivos,
conductuales y motores. Se resumen en la tabla a continuacion:

Cognitivos

Conductuales

Motores

Se dan hasta en el 90% de pacientes.

Incluyen trastornos
afectivos sobre todo
depresion (64%).

Aparecen aproximadamente
en el 30% de los casos.

Sélo un 30% aproximadamente tiene
diagndstico de demencia.

Tipicamente:

«  Agresividad verbal
(49%) y fisica
(52%)

«  Control de
impulsos (46%)

o  “Explosividad”
(58%)

. Pensamientos  de
suicidio (30%)

Fundamentalmente son
signos y sintomas
extrapiramidales:

« Rigidez

o  Bradicinesia

o  Temblores
Fundamentalmente en las
descripciones iniciales en
boxeadores.

Solo un 30% aproximadamente tiene
diagndstico de demencia. Los déficits
predominantes son:

e  Memoria (85%)

e Atencién (73%)

o  Tareas ejecutivas (79%)

Otros:

o Delirios paranoides

« Riesgo de abuso de
sustancias

o  Comportamiento
social inapropiado

Mais recientemente se han
descrito clinica de
motoneurona:

o  Debilidad

o  Espasticidad

o Disfagia

o  Fasciculaciones
Algunos casos de ataxia y
disartria también han sido
descritos.

Otras afectadas son:
«  Lenguaje (58%)

«  Habilidades visuoespaciales (55%)




La progresion se produce a lo largo de cuatro estadios, segun el trabajo
de McKee y cols. 2013, en correlacidn con la progresion de la patologia tau,
como se muestra en la siguiente tabla:

Estadio Distribucion Tau Clinica
I Leve, l6bulo frontal periventricular Cefalea y trastornos amnésicos y
dorsolateral y lateral. Posible afectacion del atencionales.
locus certleo, nicleo de Meynert y sustancia
negra.
I Multiples focos de agregados corticales Sintomas cognitivos mas importantes

frontales. Locus ceruleo, nucleo de Meynert y | asociados a trastornos afectivos y
sustancia negra moderadamente o levemente | conductuales. Algiin caso con signos de

afectos. enfermedad de motoneurona.

11 Afectaciones difusas corticales frontales y Sintomas cognitivos y conductuales
temporales, ademas de insula y parietales. importantes, habitualmente en fase de
Ntcleos basales y regiones del sistema demencia.

limbico afectados. Nucleo Meynert
gravemente afectado.

v Afectacion cortical difusa y grave. Gliosisy | Empeoramiento de los sintomas
atrofia de la amigdala e hipocampo. cognitivos y conductuales, afectando a
Afectacion grave de sustancia negra y nicleo | multiples areas cognitivas.
de Meynert. Corteza occipital preservada Parkinsonismo y otros sintomas motores
hasta fases muy avanzadas. marcados. Paciente con demencia.

La progresion entre los estadios suele ser lenta, de forma similar a otras
enfermedades neurodegenerativas. De hecho, McKee y cols. estimaron una
progresion entre los estadios de 11 a 14 afos. Han sido descritos pacientes
jovenes con sintomas predominio conductual y afectivo de forma estable
como parte el espectro de la ETC, por lo que en muchas ocasiones supone
un reto diagnostico.

Diagndstico y evaluacion:

Actualmente no existen criterios diagnosticos validados para esta
entidad, debido sobre todo al limitado conocimiento en la actualidad acerca
de la fisiopatologia asi como su curso evolutivo y su historia natural. El



“goldestandar” actualmente es el diagnostico anatomopatoldgico en
autopsia.

Por tanto, el proceso diagndstico se inicia en una anamnesis adecuada,
centrandose en la presencia de antecedentes de deportes o profesiones de
riesgo, accidentes con TCE, etc. Es preciso evaluar la presencia de sintomas
cognitivos como fallos de memoria o de concentracidn; sintomas afectivos y
conductuales como depresién, ansiedad, cambios de humor, conductas
extrafas, irritabilidad o agresividad, etc.; y sintomas motores como caidas,
temblores, torpeza de movimiento o problemas de la marcha.

En la exploracion fisica y neurolégica es preciso evaluar la presencia de
signos piramidales o extrapiramidales, signos de motoneurona o ataxia,
entre otros. La evaluacién neuropsicolégica es fundamental dentro del
proceso de exploracion para objetivar los déficits cognitivos y los trastornos
conductuales.

En los dltimos afios, el campo de los biomarcadores ha experimentado
un gran avance permitiendo mejorar el proceso diagndstico y evaluacion
sobre el prondstico de gran cantidad de enfermedades neurodegenerativas.
El paradigma de este proceso lo ostenta la enfermedad de Alzheimer. En los
ultimos 10 afios se ha avanzado enormemente en el desarrollo de
biomarcadores de neuroimagen funcional como el PET (tomografia por
emision de positrones) de fluoro-desoxi-glucosa, el PET amiloide y el PET
tau; asi como biomarcadores moleculares en liquido cefalorraquideo y
sangre periférica con la medicion de niveles de familoide, tau y fosfotau,
entre otras moléculas. A pesar de ello, el uso es fundamentalmente a nivel
experimental y aiin no estd completamente validado para su uso rutinario.

Para el diagndstico de la ETC se estan desarrollando una serie de
biomarcadores potenciales tanto moleculares como de neuroimagen
funcional y estructural, como se explica en el siguiente cuadro, aunque por
el momento es a nivel experimental y de investigacion.

Variantes del | Persistencia de fenestracion, cavum vergae o cavum septum pellucidum en
septum neuroimagen (imagen 1).
pellucidum




Biomarcadores

B-amiloide normal.

en LCR Tau total y tau-fosforilada elevadas.
Neurofilamentos (en suero y LCR).

Neuroimagen | PET-Amiloide negativo.

funcional PET-Tau muestra depdsitos anormales, refleja neurodegeneracion.
Resonancia magnética funcional:
« Disminucién activacion lobulo frontal prefrontal.
» Disminucién activacion lobulo temporal media y parietal inferior.
» Uso potencial para estratificar riesgo.

Neuroimagen | Atrofia corteza cerebral:

estructural o Global
o Frontal

o Talamos y amigdala
o Hipocampo

Atrofia subcortical con aumento de ventriculos y presencia de espacios
perivasculares.

Aumento de lesiones vasculares de sustancia blanca en secuencias T2-FLAIR y de
microhemorragias en secuencias de susceptibilidad de imagen (SWI) y secuencia
ponderada de susceptibilidad angiologica (SWAN).

Tractografia (Diffusion tensor imaging) muestra pérdida conexiones axonales en
cuerpo calloso, hipocampos, amigdala, cerebelo y talamo, y se correlaciona con
déficits cognitivos.




Imagen 1 (obtenido de Santori P. y cols. 2014): La primera imagen marca
con flecha blanca Cavum del septum pellucidum. La segunda imagen marca
con asteristico cavum septum pellucidum asociado a cavum vergae.

2015

Imagen 2 (aportacion Dr. Romero Imbroda): Vardén de 57 afios,
exboxeador profesional jubilado, presenta deterioro cognitivo y trastornos
de conducta. Se observa atrofia progresiva en los estudios de neuroimagen y
cavum del septum pellucidum.

Tratamiento y prevencion:

En el momento actual no existen tratamientos autorizados modificadores
de enfermedad o curativos para las enfermedades neurodegenerativas, sobre



todo aquellas en que se producen agregados toxicos de proteinas, y la ECT
no es la excepcion. Existen numerosos estudios y ensayos en fases precoces
sobre tratamientos anti-tau. En la practica clinica rutinaria, el tratamiento es
sintomatico, es decir, utilizar fairmacos antidepresivos o antipsicoticos para
los sintomas neuropsiquiatricos. También podria ser de utilidad el uso de
inhibidores de acetilcolinesterasa (donepezilo, rivastigmina, galantamina) y
memantina para tratar los sintomas cognitivos, aunque la evidencia es débil.
Es fundamental, ademas, la estimulacidén cognitiva y fisica, asi como un
abordaje multidisciplinar de estos pacientes.

Al tratarse de una enfermedad con un claro factor ambiental precipitante,
la prevencién del dafo cerebral traumatico es capital. En aquellos escenarios
donde las probabilidades de DCT son elevadas (deportes de lucha, deportes
de contacto como rugby o el football americano, militares, policia, etc.) es
fundamental que las agencias deportivas reguladoras y la Administracién
doten del material necesario para prevenir o mitigar al maximo los
traumatismo craneales. La prevencion del DCT ademas es util para reducir
el riesgo de desarrollo de otras patologias degenerativas como la enfermedad
de Alzheimer o la enfermedad de Parkinson, entidades donde el DCT es un
factor de riesgo comprobado.

OTROS CUADROS CLINICOS RELACIONADOS CON EL DANO CEREBRAL
TRAUMATICO

Conmocidn cerebral o dafio cerebral traumatico leve y el sindrome post-
contusion:

El término se utiliza habitualmente para describir el cuadro clinico
provocado por traumatismos craneales de baja energia, sobre todo en el
ambito deportivo. La Academia Americana de Neurologia lo define como “el
sindrome clinico por la alteracién de la funcion cerebral inducida por un
mecanismo biomecdnico que afecta tipicamente a la memoria y la
orientacion y que puede implicar la pérdida de la conciencia” Se estima que
en EE. UU. se dan entre 1.6 y 3.8 millones de traumatismos craneales



relacionados con el deporte al ano, aunque la cifra real es desconocida. Este
tuvo especial relevancia en el ambito de la National Football League
americana en el afo 2002, cuando se observo que las contusiones repetidas
en jugadores retirados provocaban dafios crénicos en el cerebro.

El sindrome post-contusién ocurre aproximadamente en el 30-80% de
los pacientes, presentando sobre todo cefaleas hasta en el 25-90% de los
casos, y hasta el 60% de los casos cumplen los criterios de migrafa. Otros
sintomas comunes incluyen: mareos, nauseas, fotofobia, sonofobia,
acufenos, anosmia, fatigabilidad, sensaciéon de visidn borrosa, quejas de
memoria, insomnio, “niebla mental”’, ademas de trastornos afectivos y de
conducta como irritabilidad, labilidad emocional, insomnio, ansiedad,
depresion, cambios de la personalidad, entre otros. En general, los sintomas
se resuelven rdpidos, segun algunos estudios, en atletas hasta el 90% en 1-2
semanas, en el 10-15% de los casos los sintomas pueden persistir hasta un
ano o incluso hasta cuatro anos (en caso de las cefaleas el 20% de los casos),
aunque existen algunos pacientes donde los sintomas persisten de forma
indefinida.

El tratamiento consiste en medidas conductuales y sintomaticas. Incluye
reposo inicial y volver a la actividad fisica de forma progresiva en los
siguientes dias, y mantener una actividad cognitiva moderada. El
tratamiento de la cefalea incluye tratamiento sintomatico y preventivo
similar al de la migrafia, aunque con resultados dispares en los estudios, y
tratamiento sintomatico en caso de vértigos de origen vestibular traumatico.
Para las quejas cognitivas y afectivas, la terapia cognitivo-conductual es
efectiva.

Pacientes funcionales y simuladores:

La fisiopatologia del sindrome post contusion es similar a los trastornos
conversivos. En los pacientes con DCT leve, los sintomas somaticos pueden
verse complicados por la presencia de una serie de sintomas y signos de
claro origen conversivo, y mas al tratarse de sintomas inespecificos de gran
carga psicdgena como la cefalea, trastornos sensitivos o los mareos. Esto se



ve favorecido por las alteraciones psiquiatricas como depresion o ansiedad
en relacion al episodio traumadtico o bien por intereses econémicos y/o
litigios legales.

Abuso de sustancias:

Los pacientes con sindrome post-contusion o que han sufrido DCT son
mas propensos al abuso de sustancias toxicas y alcoholismo, sobre todo
aquellos con sintomas o secuelas a largo plazo, por lo que es fundamental
guiar al paciente y aconsejarlos para evitarlo.
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INTRODUCCION

a lesion medular (LM) es una patologia devastadora, con un gran

impacto en la salud y calidad de vida del paciente que la sufre para el

resto de su vida. Del mismo modo, implica unos costes sociosanitarios
de gran magnitud. Por lo tanto, entender bien las causas de la LM es crucial
a la hora de desarrollar medidas preventivas eficaces.

La incidencia global de la lesién medular de origen traumatico (LMT) se
estima en 23 casos por milldn de habitantes. A pesar de que la causa mas
frecuente de lesion medular traumatica son los accidentes de trafico y las
caidas, las lesiones deportivas también juegan un rol importante en su
génesis. En los ultimos 30 afos se ha observado una tendencia al descenso
de la incidencia de esta causa de LMT.

Dados los importantes beneficios para la salud asociados a la practica
deportiva, tanto desde un punto de vista fisico, como psicoldgico y social, no
parece demasiado razonable desaconsejarla. Sin embargo, si es importante
conocer qué tipos de practica deportiva son mas peligrosos en relacién con
la aparicion de una LMT y qué tipos de LM se producen segun el deporte
practicado.

El deporte que con mayor frecuencia se relaciona con la génesis de una
LMT es el buceo. La proporcion es variable segun el pais estudiado, pero el
promedio se situa en un 35% de todas las LMT originadas durante la
practica deportiva. El esqui también es responsable de LMT con relativa
frecuencia. Como es razonable, el porcentaje es variable segin el pais
considerado. Asi, oscila entre el 1.2% de Irlanda y el 48.3% de Noruega, con
una media del 11.3%. Otros deportes involucrados con frecuencia en la
aparicion de LMTs son el rugby y la equitacién, entre otros. Los iremos
analizando de forma pormenorizada.

NIVEL Y CARACTERISTICAS DE LA LESION MEDULAR SEGUN EL TIPO DE DEPORTE



La lesién medular cervical es, con gran diferencia, la mas predominante
en las cuatro siguientes modalidades deportivas: buceo (con predominio del
nivel lesional C4), hockey, esqui y futbol americano (con predominio de los
niveles lesionales C4-C6). Respecto a la practica de equitacion y el
snowboarding, siguen predominando las lesiones cervicales (casi el 50%),
pero también se dan lesiones toracicas y lumbosacras. Lo mismo ocurre en
otras modalidades deportivas, en las que la lesién cervical no es tan
predominante y se producen también lesiones a otros niveles.

Si consideramos globalmente todas las lesiones medulares deportivas,
independientemente de la modalidad, los datos registrados por el USA's
National Spinal Cord Satistic Center (NSCISC) entre los afios 1973 y 2013
nos revelan que el diagnostico mas frecuente al alta es el de tetraplejia
incompleta (47%), seguido de tetraplejia completa (37.5%), paraplejia
incompleta (6%) y paraplejia completa (5.7%). Menos del 1% presentaba
una recuperacion completa en el momento del alta. Este mismo registro ha
detectado, en los ultimos afos, una cierta tendencia al aumento de las
lesiones incompletas en detrimento de las completas.

Existen claras diferencias culturales y en la popularidad de los diversos
deportes entre todos los paises de los que existe registro. Asi, la influencia
del consumo de alcohol en la ocurrencia de una LMT durante la practica
deportiva es sélo del 3.4% en Japon, mientras que el porcentaje alcanza el
35% en Estados Unidos.

MECANISMOS DE LESION MEDULAR DURANTE EL TRAUMATISMO

La mayoria de los pacientes (80%) que padecen una LM en el contexto de
un traumatismo padecen, de forma concomitante, otras fracturas oseas y
traumatismo craneal. En casi todas las lesiones medulares se lesionan la
primera y segunda motoneuronas, ya que afectan tanto a la sustancia gris
como a los tractos descendentes motores de la sustancia blanca en el nivel
lesional.

La American Spinal Injury Association (ASIA) ha propuesto un método
estandarizado de medicidn clinica de la LM, basado en el examen sensitivo y



motor de todos los dermatomos y miotomos. Este método clinico
estandarizado ha sido adoptado internacionalmente. La seccidon funcional
del cordén medular es la naturaleza lesional mas frecuente con gran
diferencia. La seccion mecanica es relativamente rara y aparece Unicamente
en lesiones penetrantes o aquellas que cursan con fractura o luxaciones muy
extensas.

La LM puede clasificarse en base a la topogratfia lesional:

o Sindrome medular anterior; es el de peor prondstico funcional.

o Sindrome cordonal posterior.

o Sindrome de Brown-Sequard o de hemiseccion medular.

o Sindrome cordonal central, con especial afectacion de miembros

superiores respecto a miembros inferiores.
o Sindrome del cono medular.

e Sindrome de cola de caballo.

Cuando el traumatismo produce una hemorragia en el cordén medular,
suele acumularse dentro de la sustancia gris central del mismo. La lesién
hemorragica evoluciona hacia la necrosis tisular, con mal prondstico
funcional a largo plazo. De hecho, cladsicamente se han identificado las
lesiones hemorragicas como lesiones completas, pero el avance de las
técnicas de resonancia magnética nos permiten detectar pequefos focos
hemorragicos en lesiones incompletas.

La aparicion de cambios hemorragicos es inconstante tras un
traumatismo medular; sin embargo, la aparicion de edema es casi invariable.
Es frecuente la aparicion de ambos cambios lesionales simultaneamente en
el cordon medular tras un traumatismo. El edema se identifica como focos
de hipersefial en las secuencias T2 de la resonancia magnética. Estos focos
de aumento de sefal reflejan el acimulo de fluidos a nivel intracelular e
intersticial. Su intensidad es maxima en el nivel de impacto traumatico, pero
se extiende por encima y por debajo de este nivel en un grado variable y
dependiente de la intensidad y extension del traumatismo. La intensidad del
edema se correlaciona igualmente con el grado de déficit neurolédgico inicial.



La aparicidon de edema medular aislado tiene un prondstico mas favorable
que el de la hemorragia medular.

PARTICULARIDADES DE LA LESION MEDULAR TRAUMATICA EN LA INFANCIA

La LMT es generalmente menos frecuente en la poblacion pediatrica que
en adultos. Esta lesion se sitia en niveles cervicales en un 40-60% de los
nifios que sufren una LMT. Aunque la causa mas frecuente de LMT durante
la infancia son los accidentes de trafico, también pueden aparecer en el
contexto de caidas dentro y fuera del ambito deportivo. Esto es
especialmente frecuente en adolescentes, en los que los traumatismos por
zambullida son una causa bien conocida de LMT.

Dado que la biomecanica de la columna vertebral pediatrica es diferente
a la del adulto, no es de extrafiar que existan diferencias en la distribucion y
mecanismos lesionales. Los nifios pequefios tienen propensién a sufrir
lesiones en la union craneocervical o en las primeras vértebras cervicales,
mientras que los niflos de mayor edad suelen lesionarse en las vértebras
cervicales inferiores (mds parecido a lo que ocurre en adultos).

En la LM de nifios menores de 8 afios se observa una alta tasa de
subluxaciones sin fracturas. Las diferencias biomecanicas se explican por la
diferencia del ratio tamafio de la cabeza/tamafio del cuerpo en nifos
pequenos respecto a adultos, la ausencia de estabilidad ligamenosa, asi como
la menor fuerza muscular. Por estos rasgos diferenciales, los nifios son mas
propensos a sufrir lesiones de tipo SCIWORA (spinal cord injury without
radiographic abnormality). Incluso se ven lesiones completas sin hallazgos
radiograficos.

Los mecanismos de una SCIWORA incluyen la hiperextension y la
hiperflexiéon de columnas inmaduras y, por tanto, elasticas. De este modo, se
dan lesiones por protrusidn discal, por distraccion y/o isquemia medular. La
elasticidad de la columna le permite un estiramiento de 5 cm antes de
romperse. Sin embargo, el corddn medular rompe sélo con 4-6 mm de
traccion (dado que estd anclado por el plexo braquial y la cola de caballo).



No obstante, el auge de las técnicas de resonancia magnética ha
contribuido a restar importancia al concepto de lesion tipo SCIWORA (que
engloba sdlo técnicas de radiologia simple y TC). En nifios tiende a usarse
radiologia simple de forma mas extendida, para evitar la mayor radiacion de
una TC. Recurrimos a la RM cuando se sospecha lesion de tejidos blandos.

CONCLUSIONES

Aunque en los ultimos 30 afios se ha logrado reducir la incidencia de
lesiones medulares originadas en el ambito deportivo, queda claro que se
trata de una posible consecuencia catastrofica de la practica deportiva. Dado
que la literatura disponible hasta ahora es escasa y referida solo a unos pocos
paises del mundo, se hace necesario hacer un registro unificado y universal
de estos eventos.

Solo conociendo en detalle la frecuencia, naturaleza y mecanismos de
produccion de las lesiones medulares deportivas en cada pais, lograremos
establecer medidas preventivas adecuadas para reducir de forma efectiva
tanto la incidencia como la gravedad de estas lesiones.

Teniendo en cuenta los datos de los que disponemos hasta el momento,
se echan de menos campanas divulgativas efectivas para informar a la
poblacién general sobre los riesgos inherentes a deportes de practica
frecuente: buceo, rugby, hockey, equitacion, ciclismo y otros muchos.
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INTRODUCCION

as enfermedades neurolégicas son los trastornos que afectan al sistema

nervioso tanto central como periférico. Se deben tanto a factores

intrinsecos de la persona como a externos. Ambos dan lugar a que
algunos o todos sus componentes (cerebro, médula espinal, nervios, sistema
nervioso autdbnomo o placa motora) no funcionen correctamente.

Al ser el responsable motriz, su alteracion implica un fallo que puede
afectar a la movilidad, tanto voluntaria como involuntaria, y a capacidades
como el habla, la deglucidn, respiracion, aprendizaje, memoria, percepcion y
estado de animo.

CEFALEA

Los conocidos “dolores de cabeza” hacen referencia a algias localizadas a
nivel craneal y ultimamente extensivo a regidn cervical. La gran mayoria de
episodios son autolimitados y, cuando necesitan abordaje terapéutico, un
alto porcentaje de las cefaleas responden a un tratamiento analgésico de
choque sencillo.

Las cefaleas en el ambito deportivo no son especialmente prevalentes.
Existe todavia poca literatura que relacione la actividad deportiva con la
cefalea, aunque la aparicion de nuevos deportes de contacto (Mixed Martial
Arts), asi como el aumento de la participacion de la mujer en estos (boxeo,
MMA), ha puesto el foco de atencion en la asociacion entre las lesiones
impactos repetidos o subitos en la zona cérvico craneal y las cefaleas
postraumaticas.

Las cefaleas cervicogénicas caracteristicamente ocurren en mujeres, son
de moderada intensidad y se asocian a sintomatologia cervical. Pueden
desencadenarse tras un traumatismo cervical y/o ser secundario a alguna
posicion mantenida en forma forzada de la columna cervical
(hiperextension durante el remo de surf, posicién sobre la mesa de billar,
busqueda de presas en la escalada). Para filiarlas es importante tener en



cuenta que no suelen despertarse al presionar los puntos gatillos o “trigger
points” cervicales u occipitales, ni ser de origen braquialgico, ni presentar
limitacién en el rango de movimiento cervical.

Caracteristicamente son unilaterales y los estudios complementarios de
imagen no revelan alteraciones significativas.

Su origen podria radicar en posiciones mantenidas en hiperextension de
la columna cervical, pues al modificar la estatica cervical se altera la
informacién propioceptiva cerebral que llega desde sus receptores
especificos. Tales cefaleas tienden a mejorar o desaparecer de forma
espontanea.

ALTERACIONES NEUROLOGICAS SECUNDARIAS A LA HIPERHIDRATACION

El ser humano es filogenéticamente corredor, basicamente necesitdbamos
esta actividad para cazar y sobrevivir. Casi todo el mundo puede correr sin
necesidad de tener ningun tipo de entrenamiento. La incorporacién de la
actividad fisica a nuestro horario cotidiano ha puesto de manifiesto el estado
basal de adaptacion a la carrera en relacidn a las caracteristicas individuales
de edad, estilo de vida, entrenamiento y morfotipo.

Un estudio prospectivo de tres afios publicado por el departamento de
estadistica americano en 2008 concluia que el 16% de la poblacion
americana practicaba ejercicio de forma regular, al menos un 75% los hacia
durante un tiempo inferior a dos horas, siendo el periodo de duracién mas
frecuente de actividad fisica el comprendido entre los 30-59 minutos. Los
sujetos mayores de 15 afios que hacian ejercicio durante 1,5 horas invertian
en correr 0.9 horas, poniendo asi de manifiesto la alta tendencia a ejercitarse
utilizando la carrera.

Aungque la difusion de la actividad fisica es cada vez mayor y esto lleva de
la. mano un mejor conocimiento de los elementos intrinsecos a ella
(caracteristicas de la carrera, tipos de enterramiento, adaptacion de las
cargas, material, etc.), los elementos extrinsecos conocidos como
entrenamiento invisible (alimentacidn, hidratacién, descanso, crioterapia,
estiramiento y motivacién) no son tan difundidos y, en muchos casos,



obviados. Asi, encontramos que una alteraciéon en la hidratacion puede
conducir a modificaciones del cation Na" con consecuencias neuroldgicas
importantes. Igualmente, las maratones atraen cada vez mas a corredores no
profesionales que participan por primera vez en “una de las grandes”
(Boston, Londres, Berlin, Chicago, Nueva York y, desde 2013, Tokio), a
deportistas de un grupo etario mayor de 35 afios.

La cantidad de Na® en sangre o natremia tiene un rango de normalidad
comprendido entre los 136-145 mEq/L. Este catidn es ingerido via oral y su
nivel en sangre esta regulado por el rifén y modificado por las pérdidas
cutaneas y digestivas. Si la natremia baja por debajo de los 136 mEq/L, se
entra en hiponatremia, pudiendo tener consecuencias neuroldgicas.

En 1981 se describié por primera vez el sindrome de hiponatremia
inducida por el ejercicio y estd estrechamente relacionado con los deportes
de carrera (maratdn, triatlon, ultramaratones) en los que se realiza una
ingesta alta de liquido para prevenir deshidratacidon y, por lo tanto, de
hipernatremia. No obstante, al ingerir tal cantidad de agua durante y
posterior a las sesiones de carrera, acontece un fendmeno de hiponatremia
dilucional con la participaciéon de la hormona ADH (antidiurética)
producida en exceso en este contexto.

Podemos diferenciar, ademas, una serie de factores de riesgo en dos

grupos:
Asociados al deportista Relacionados con el medio externo
 Sexo femenino « Duracioén de la prueba superior a 4 horas
« Bajo porcentaje de grasa corporal o Temperatura elevada
« Poco entrenamiento previo » Disponibilidad de bebidas durante la prueba

« Ritmo de carrera lento
« Consumo excesivo de agua durante la prueba
» Ingesta de AINEs

La accién de la hormona ADH consiste en reabsorber H,O y eliminar
Na'. Existen varios factores que pueden producirse durante la carrera que
estimulan esta ADH: el dolor y la secreciéon de endorfinas, la volemia, el



aumento de temperatura central, la situacién de hipoxia y el estrés, ademas
de otros desencadenantes como las nauseas y el vomito.

Imagen 1: TAC cerebral en paciente con hiponatremia (tras maraton)
donde se evidencia edema cerebral difuso supratentorial.

Al producirse la disminucién de sodio plasmatico de menos de 136
mEq/L, aparece afectacion neurologica con: mareos, sensacion de nauseas,
astenia importante con vomitos de repeticion. El cuadro evoluciona hacia la
desorientacion y la confusion. Estos son sintomas de suficiente entidad para
buscar una valoracién clinica y hacer los correspondientes estudios
complementarios. Dicho cuadro clinico, si no se diagnostica y se trata a
tiempo, puede conllevar a una disminucién paulatina en la escala de
Glasgow, pudiendo llegar al coma, con alteracion en los reflejos tendinosos y
crisis epilépticas tonico clonicas. Puede conducir incluso a producir un
edema cerebral difuso.

Un dato importante a tener en cuenta de este cuadro es que la forma de
presentacion suele ser al finalizar la prueba, incluso diferirse en el tiempo
hasta cuatro o seis horas.

La estrategia preventiva de esta patologia consiste en informar a los
corredores sobre cuadles serian las pautas correctas de hidratacion y difundir



los riesgos asociados a los estados de hiperhidratacion .

La Federaciéon Espanola de Medicina del Deporte en el 2008 publicé un
documento consenso sobre la composicion en la reposicion de liquidos
durante la actividad aerdbica. En ella se acordaba que se necesita ingerir
entre 6-8 ml por cada kg de peso y hora de ejercicio con una bebida que
aporte una concentracion de Na* que oscile entre los 460 y los 1150 mg por
cada litro de agua.

LESIONES DE NERVIOS PERIFERICOS

Las lesiones de los nervios periféricos son relativamente frecuentes. Si no
se diagnostican a tiempo, pueden tener importantes repercusiones en la
salud y en la carrera de un deportista. Este tipo de neuropatias se producen
como resultado de cargas compresivas, de traccion o transmisiéon de
impactos de caracter repetitivo sobre el plexo nervioso de la extremidad o
segmento del que depende el nervio lesionado. Originando desde neuralgias
(dolor referido por parte del nervio implicado), acompanada de cierto grado
de afectacion motora (paresias/paralisis) 0 sensitiva
(hipoestesias/parestesias) hasta afectacion completa de los plexos
correspondientes.

Existen nervios, como el peroneo comun o ciatico popliteo externo
(cabeza del peroné) o el nervio cubital (epicdndilo medial del codo), cuyas
disposiciones anatomicas superficiales dan lugar a mayor sensibilidad a
fendmenos de compresion excesiva:



Otros mecanismos a tener en cuenta y que pueden dar lugar a este tipo

de neuropatias:

Fracturas o luxaciones que dan lugar a lesiones neurolégicas cuando
los nervios se ven sometidos a fendmenos de estiramiento. El nervio
axilar se encuentra lesionado en un 9-18% de las luxaciones
anteriores de hombro. En el caso del nervio radial, se ve afectado
hasta en un 12% de las fracturas de diafisis humeral, ascendiendo a
un 23% si nos referimos al tercio distal.

Mecanismos de elongacion: el nervio necesita alongarse entre un 30-

70% para dar lugar a la clinica:

» Gestos deportivos con una biomecanica especifica: lesiones en el
nervio cubital en lanzadores de béisbol durante el “pitching”.

o Traumatismos con inversion forzada de forma accidental o por
interposicion de un elemento desestabilizador en la articulacion
de tobillo que da lugar a una elongacién del nervio peroneo
(esguince por torsion o al pisar el pie de otro jugador).

Existe una patologia descrita y especifica del futbol americano

llamada “Burner” o “Stinger”, aunque también se ha identificado en

lucha libre y hockey sobre hielo. Se trata de lesiones a nivel del plexo
braquial que dan lugar a sintomatologia a nivel cervical, antebrazo y



mano. Merece un apartado especial pues hasta el 70% de los
jugadores de futbol americano la han experimentado y han sido
descritas hasta en un 52% de jugadores durante una temporada. El
mecanismo implica un desplazamiento en direccion contraria al
hombro bien por impacto directo contra la cabeza o bien por
traccion del hombro hacia abajo. De esta forma, se elongan las raices
nerviosas del plexo braquial, dando lugar a este cuadro. Los
deportistas que la sufren refieren impotencia funcional que limita la
movilidad del brazo afectado del lado donde ha recibido el
traumatismo que se acompaiia de sensacion de quemazon
(“burning”) y parestesia desde la region cervical pasando por el
hombro, y llegando hasta el antebrazo e incluso hasta la mano.
Alteraciones vasculares que se pueden producir durante episodios de
atrapamiento, sindromes compartimentales o relacionadas con
fracturas o luxaciones.
Mecanismos de laceracidn directa en deportes de contacto como
hockey sobre hielo, futbol americano o esqui.
Afectacién de la capsula articular como resultado de o una
inflamacion crénica de la misma o de una distensién repetitiva, como
ocurre en la articulacion del codo en deportes de raqueta: tenis,
padel, squash; de lanzamientos de jabalina, disco o peso; o deportes
en los que se ejerce un agarre en potencia de forma mantenida como
el judo o el brazilian jiujitsu.
Incorrecta posicion del carpo con relacion a los dedos y por
compresion con el manillar en ciclismo, produciendo un sindrome de
Guyon.
« Parestesias en los dedos 4° y 5°.
o Manillar plano con inclinacidn cubital de las manos.
« Apoyos prolongados sobre el pisiforme (compresion y
elongacion del nervio cubital en el canal del carpo).
« En ocasiones, parestesias en los dedos 1°, 2° y 3° de la mano por
afectacion simultdanea del nervio mediano.



Error de posicion: hiperextension de carpos con manos en parte alta del
manillar.



Posicion prolongada: posicion de mano en manetas con hiperpresion a

nivel de pliegue entre 1° y 2° dedo.

Afectacion mecanica cuando el nervio se ve sometido a una
hiperpresion por atrapamiento contra el tejido circundante, por
ejemplo, en deportes como el ciclismo y modalidad de potro en
gimnasia. En la imagen 2 se puede apreciar el lugar de atrapamiento
del nervio mediano con el retindculo flexor (1) o cubital en el canal
de Guyon (2) dando lugar al sindrome del tiinel carpiano y al
sindrome de Guyon respectivamente. La compresion del nervio
mediano provocara parestesias en los tres primeros dedos y la mitad
radial del 4°. En caso de neuropatia cubital, dara lugar a dolor y
adormecimiento del 5° dedo y mitad cubital del 4°, que puede
acompanarse de debilidad al separar los dedos.



Imagen 2.

Los atrapamientos en la extremidad inferior son menos
frecuentes que los de la extremidad superior. Suelen
ocurrir en el ciatico popliteo externo a nivel de la cabeza
del peroné y en el tunel del tarso, en una localizacion
posterior al maléolo tibial con afectacion del nervio
tibial y sus ramas calcanea y plantares.

ENCEFALOPATIA CRONICA TRAUMATICA O DEMENCIA DEL BOXEADOR

Se trata de un tipo de desorientacidon cognitiva definida sobre todo en
boxeadores y diagnosticada hasta 10 afos tras haber finalizado la carrera
pugilistica. La primera referencia descrita bajo el epigrafe de “punch drunk”
(borrachera de impacto) lo hizo Martlan como una forma de demencia
hallada en los boxeadores retirados. Aparecia hasta en un 20% de los
boxeadores retirados y suponia un factor de riesgo importante en el debut
de enfermedades neurodegenerativas como el Alzheimer y el Parkinson. La
descripcioén clasica incluia alteraciones en la via piramidal, en la marcha, en
el lenguaje, cognitivas y cambios en la personalidad y el comportamiento.



Recientes estudios mediante TAC descubren la variante mas moderna
con sintomatologia precoz de origen neuropsiquidtrico y de indole
comportamental. Asi, podemos encontrar de forma temprana paranoia,
agitacion y agresividad mientras que de forma mds deletérea apareceran
alteraciones en el comportamiento, atencién, memoria, orientacion,
lenguaje, velocidad de procesamiento en la informacion y atencion.

Es importante seflalar el resultado de los estudios llevados a cabo por
Iverson entre deportistas amateur que habian recibido multiples contusiones
en el que concluia un incremento de hasta 7,7 veces de manifestar fallos de
memoria en comparacion con deportistas que no habian sufrido tales
traumatismos.

Existe también una importante incidencia en la apariciéon de esta
encefalopatia en exjugadores de la Liga Nacional de Futbol Americano
(NFL). El nimero e intensidad de traumatismos craneoencefalicos da lugar
a la aparicion precoz (30 anos) de sintomas cognitivos (alteraciones de
memoria), afectacion del estado de animo (depresion) y trastornos motores
(temblor en extremidades inferiores); si bien la edad de presentaciéon mas
prevalente ronda los 50-60 afios.

Las técnicas de imagen evidencian desde lesiones macroscopicas (edema
cerebral, atrofia cerebral e incluso cicatrices cerebelosas) hasta lesiones
microscdpicas comunes a enfermedades neurodegenerativas (Alzheimer) en
la forma de ovillos intraneurales con alta acumulacion de proteina tau,
aunque con una distribucién algo diferente.

No obstante, y relacionado con las enfermedades neurodegenerativas es
bien conocido el factor protector que la actividad fisica tiene en relacién a
las mismas. Numerosos estudios concluyen que el ejercicio aerébico puede
ayudar a mantener las funciones cognitivas superiores, asi como modificar
los factores de riesgo para disminuir la probabilidad de padecer demencia y
Alzheimer. Existe una fuerte correlacidon entre el envejecimiento saludable
cerebral y la actividad fisica.

SINDROME DEL SEGUNDO IMPACTO (SIS SECOND-IMPACT SYNDROME)



Conocido en la literatura anglosajona como SIS (Second Impact
Syndrome), se ha descrito como una patologia cerebral grave producto de
una sucesion muy proxima de dos impactos craneales. A un primer impacto
que originaria una contusion cerebral, le sigue un segundo impacto con el
consiguiente edema cerebral que, segun el tamafo y localizacion, da lugar a
una extensa clinica neurolégica (pérdida del conocimiento, amnesia,
dificultad para dormir, irritabilidad, cefaleas, labilidad emocional, etc.),
llegando incluso al coma y a la muerte. Caracteristicamente se ha descrito en
futbol americano (mas del 70%) y deportes de contacto como el MMA
(Mixed Martial Arts) y el boxeo.

ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA (ELA) Y FUTBOL

Recientemente se ha publicado un estudio cuyo objetivo era valorar si
existia algun tipo de relacion entre ELA y la practica del futbol en la
poblacion italiana. Para ello, se analiz6 de forma retrospectiva la conexion
entre ambas variables desde los afios 1969 al 2000.

La ELA es una enfermedad progresiva neurodegenerativa que destruye
neuronas. Afecta al movimiento muscular voluntario y, progresivamente, a



la capacidad para caminar, hablar y, finalmente, respirar, con un prondstico
infausto. En la actualidad no hay un tratamiento definitivo.

Debido a la aparicion repetida de esta patologia en los jugadores de
futbol profesional italianos, se decidi6 llevar a cabo este estudio de forma
retrospectiva histdrica con aproximadamente 25.000 jugadores.

Concluyeron que la incidencia de ELA en jugadores de futbol profesional
italiano era de 3,2 casos por cada 100.000 jugadores/afio, mientras que en la
poblacion normal era de 1,7 casos. Ademas, la edad de presentacion en los
futbolistas era de 45 aflos y en la poblacion general de 65,2 afios. Si bien es
cierto que, al ser un estudio retrospectivo, habia pocos detalles disponibles
sobre el diagndstico de ELA de los participantes, pone de manifiesto que
algunos elementos como los traumatismos de repeticion (nimero e
intensidad de impactos del balén con la cabeza del futbolista), el estrés fisico
intenso y la utilizacion de sustancias podrian tener algun tipo de relacion
con el aumento en el riesgo a padecer ELA entre los jugadores de futbol.

LESIONES AUDITIVAS

Se trata de lesiones en deportes de tiro donde se afectan el oido medio y
el interno. Debido a este mecanismo, aparece dolor que puede acompaiarse
de leve sangrado y alteraciones auditivas. En estas situaciones hay que
sospechar una rotura en la membrana timpanica. Ante tal acontecimiento
hay que efectuar una inspeccidn auditiva exhaustiva y constatar la integridad
de dicha estructura. Tienen buen pronéstico y la mayoria suelen resolver de
forma espontanea con el reposo, pero hay que constatar la ausencia de
pérdida en la capacidad auditiva como secuela mas frecuente.

Las pérdidas auditivas permanentes por dafio en el oido medio pueden
prevenirse tan solo con la utilizacidon de tapones que impidan los efectos de
las ondas de choque contra el timpano.

LESIONES CONJUNTIVALES



Aunque la cdrnea es relativamente resistente a las agresiones externas, la
exposicion al cloro de las piscinas en los nadadores que no usen
equipamiento de protecciéon puede ocasionar inflamacion en la conjuntiva.
Existen otros detonantes, como una sensibilidad alta o excesiva exposicion a
la luz solar. Normalmente esta patologia puede comportarse de una forma
inocua y se resuelven con gotas fisiologicas oculares, y podrian prevenirse
facilmente mediante la utilizacion de gafas correctamente selladas a la érbita
que eviten las filtraciones.
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INTRODUCCION Y MARCO CONCEPTUAL

egin la Real Academia Espafola de la Lengua, deporte es toda
Sactividad o ejercicio fisico, sujeto a determinadas normas, en que se

hace prueba, con o sin competicion, de habilidad, destreza o fuerza
fisica.

El concepto de ejercicio terapéutico fue definido por Licht en 1984 como
el movimiento del cuerpo o sus partes para aliviar los sintomas o mejorar la
funcion. En 2005, Smidt hizo una investigacion sobre ese concepto y llegé a
la conclusion de que el ejercicio es beneficioso para las personas con una
variedad de enfermedades tratadas comtinmente por fisioterapeutas; para
ello, revisd estudios considerados del mas alto nivel de evidencia cientifica
desde 1965 hasta 2002.

Hoy en dia se entiende el concepto de ejercicio terapéutico como la
ejecucion sistematica y planificada de movimientos corporales, posturas y
actividades fisicas para que el paciente pueda mejorar el estado general de
salud. Es una técnica fundamental dentro de la fisioterapia, especialmente
importante en los tratamientos a los que son susceptibles cualquier paciente
que haya sufrido una lesion medular (LM).

El deporte adaptado se entiende como aquella modalidad deportiva que
se adapta al colectivo de personas con discapacidad o condicién especial de
salud, ya sea porque se han realizado una serie de adaptaciones y/o
modificaciones para facilitar la practica de aquellos, o porque la propia
estructura del deporte permite su practica. Es por ello que algunos deportes
convencionales han adaptado alguna de sus caracteristicas para ajustarse a
las necesidades de un determinado colectivo de personas con discapacidad
que lo va a practicar, mientras que, en otros casos, se ha creado una
modalidad deportiva nueva a partir de las caracteristicas especificas de un
determinado colectivo de personas con discapacidad.

Concluimos entonces que el deporte seria una actividad recreativa que
podria contribuir al desarrollo organico, funcional y social del paciente que
ha sufrido una LM, estimulando y potenciando sus capacidades y



permitiéndole adquirir nuevas habilidades y destrezas que después puede
implementar en su vida cotidiana. Todo ello afiadiendo el beneficio
psicoldgico, cardiovascular y de percepcion de calidad de vida del paciente.
Segtin la ONU (2005), la practica deportiva constituye el medio mas eficaz
para que las personas con discapacidad restablezcan el contacto con el
mundo exterior, facilitando su reintegracién social como ciudadano de
pleno derecho.

UNA PEQUENA NOTA HISTORICA

El deporte adaptado se gesto, tal y como lo conocemos hoy, tras la II
Guerra Mundial, derivado de las secuelas de muchos soldados que acabaron
con una discapacidad y que fueron recibidos como héroes en sus respectivos
paises. Este fendmeno tuvo su origen a finales de los afios 40, especialmente
en Inglaterra y EE. UU. En Inglaterra, concretamente en el hospital Stoke
Mandeville, el doctor Sir Ludwig Guttman, médico rehabilitador y
neurdlogo, descubri6 las posibilidades de la practica deportiva para aquellos
jovenes “veteranos de guerra’ en su proceso de rehabilitacion fisica, v,
sorprendentemente, los beneficios psicologicos, socioafectivos y de
insercién social que traia aparejados.

Inauguracidn del Hospital de Parapléjicos de Toledo en octubre de 1974,
con el Dr. Guttman.



En 1948, coincidiendo con la apertura de los Juegos Olimpicos (J]. OO.)
de Londres, se celebraron en Stoke Mandeville los primeros juegos
organizados especificamente para personas con discapacidad.

Este fendmeno tuvo difusidn a otros paises. Asi, en octubre de 1950 se
cre6 en Argentina el Club Marcelo J. Fitte Pro Superacién del Lisiado, cuyo
objetivo era propiciar el desarrollo de actividades consideradas utiles y
valoradas de acuerdo con los criterios de la época, acciones
tradicionalmente vedadas para las personas con discapacidad.

Desde entonces, la practica del deporte adaptado ha ido expandiéndose
internacionalmente y regulandose por federaciones especificas, dando lugar
a eventos competitivos propios.

LESION MEDULAR

La lesion medular es una alteracion de la médula espinal que provoca, en
primer lugar, una pérdida de sensibilidad y/o de movilidad desde el nivel de
la lesion hacia la parte inferior del cuerpo. Su incidencia anual fluctua entre
12 y 20 casos/millén en Espafa. La prevalencia de la LM alcanza los 350 y
380 casos/millén en Espaiia.

El 66% de las personas con LM tienen sobrepeso u obesidad y presentan
alto riesgo de mortalidad prematura debido a enfermedades respiratorias,
cardiovasculares o urogenitales, asi como una tendencia a la hipertension
arterial y otras enfermedades cardiovasculares.

La practica habitual de ejercicio fisico es uno de los mejores medios para
combatir el sedentarismo y las enfermedades asociadas a él, y genera
beneficios tanto a nivel fisico, como psicolégico y social. A pesar de que para
las personas con LM los beneficios del ejercicio fisico son mucho mas
relevantes que para el resto de la poblacion, siguen conformando el grupo
social mas sedentario e inactivo, ya que se enfrentan a numerosos problemas
para acceder al deporte.

A nivel general, la LM se entiende con demasiada frecuencia como una
ausencia de movilidad y sensibilidad, pero la realidad de esta enfermedad es



que afecta -de manera a veces devastadora- a muchos otros sistemas del

organismo:

Sistema circulatorio: la LM produce un deterioro del retorno venoso
por incompetencia de las valvulas conniventes y por la ausencia de
contracciones musculares. También puede producir un déficit arterial
periférico por una estimulacion continua del sistema simpatico que
produce una vasoconstriccidn arterial periférica crénica como
consecuencia. Esto interfiere en el sistema de termorregulacion
corporal y afecta de forma muy importante al trofismo de los tejidos
afectados por la lesion.

En deportistas con LM por debajo del nivel T6-T7, la inervacion
cardiaca y la vascular del area renal y esplacnica se preservan al
completo, evitdindose la acumulacién de sangre en estas areas, pero,
ademas, la funcion cardiaca muestra una respuesta no alterada, con
una FC proporcionada a la intensidad del ejercicio (5). Sin embargo,
en deportistas con LM a nivel mas alto que T6, aunque la inervacion
cardiaca del SN simpatico pueda estar parcialmente conservada, su
FC se vera limitada y resultara inferior a lo previsible como respuesta
a la intensidad del ejercicio. Cuando una LM completa es por encima
de T1, la inervacién simpatica del corazén se interrumpe y la
regulacion de la funcién cardiaca se controla inicamente por medio
del SN parasimpatico y la accion de las catecolaminas circulantes en
el torrente sanguineo. Respuesta cardiaca al esfuerzo mucho mas
lenta que deriva en una mayor necesidad de calentamiento para el
entrenamiento de alta intensidad.

Sistema musculoesquelético: la LM puede producir paraplejia o
tetraplejia dependiendo del nivel lesional, pudiendo derivar en atrofia
muscular, desmineralizacion y fragilidad 6seas y anquilosis
articulares. Existen factores musculares (mioquinas) que contribuyen
a la osteosintesis. Se ha demostrado una interrelacion entre la
sarcopenia y la osteopenia, mas alla de la osteopenia inducida por la
ausencia de carga sobre los huesos largos de las extremidades
inferiores durante la bipedestacion.



En algunas articulaciones puede llegar a producir osificaciones
periarticulares (OPAs), que son especialmente frecuentes en las
caderas.

Desde la perspectiva del profesional de la actividad fisico-deportiva,
debe recordarse que entre los usuarios de sillas de ruedas son
frecuentes las lesiones de hombro, codo y muiieca, debido a que las
transferencias y la propulsion de la silla generan una solicitacion
grande a la extremidad superior. Sin embargo, la practica de EF y
especialmente un entrenamiento de la fuerza, dirigido a equilibrar los
diferentes grupos musculares del hombro y en general del tren
superior, generan muy buenos resultados y reducen la incidencia de
estas lesiones. Paralelamente, se debe tener en cuenta que es muy
importante evitar los golpes, traumatismos, asi como heridas y
laceraciones de la piel, ya que pueden tardar mas de lo habitual en
curarse y derivar en complicaciones, que pueden ser graves.

En el sistema nervioso, la lesion medular no sélo produce el corte de
las vias motoras (con la pardlisis subsecuente), sino que también de
dafa a las vias sensitivas, dando lugar a diversos déficits sensitivos
(anestesia, hipoestesia y disestesia en diversos grados y modalidades),
asi como dolor neuropatico y alodinia. La afectacidn del sistema
nervioso auténomo tiene una amplia gama de sintomatologia
asociada: deficiencias en la regulacion de la presion sanguinea, la
temperatura corporal y la sudoracion entre muchas otras. Cabe
destacar, por su potencial gravedad, las crisis de disreflexia
autondmica (DA) o crisis vegetativas. Los sintomas de la DA son
variables y van desde la frecuente sudoracién y piloereccion por
encima del nivel de la lesidn, hasta crisis hipertensivas que amenazan
la vida. También son sintomas frecuentes un dolor de cabeza
palpitante, un aumento de la espasticidad, congestion nasal, visiéon
borrosa, bradicardia, hipertension, vasoconstriccion por debajo del
nivel de la lesidn, arritmias, palidez y sofocos. Ademas, en ocasiones
destacan otros sintomas como el enrojecimiento, manchas de la piel
en la cabeza y el cuello, escalofrios sin fiebre, falta de aliento y



ansiedad. Las complicaciones mas graves que pueden ocurrir tras una
DA, derivadas de la elevada presién arterial, pueden resultar en
hemorragia cerebral, arritmias cardiacas y la muerte.

En el sistema respiratorio, la LM puede producir una insuficiencia
respiratoria de tipo restrictivo al no funcionar parte de la
musculatura respiratoria, lo que a su vez puede conllevar una mayor
fatigabilidad y menor resistencia al esfuerzo. También puede
deteriorar la capacidad tusigena, con un claro incremento en el riesgo
de infecciones respiratorias.

El entrenamiento de la musculatura respiratoria, incluyendo el
diafragma, podria ser determinante de una mejora importante del
rendimiento deportivo.

Incluso en las personas con LM algo mas bajas (que mantienen
preservada su musculatura intercostal en mayor o menor grado), el
musculo diafragmatico continda siendo un pilar fundamental en su
mecanica respiratoria. Los niveles altos de LM no permiten que la
musculatura respiratoria ejerza su efecto de “bomba” que contribuye
al retorno venoso y por lo tanto al volumen de precarga cardiaca.

En el sistema digestivo, la LM produce un enlentecimiento de los
movimientos peristalticos del intestino, con lo que el paciente tiende
a un estrefiimiento que puede llegar a ser fuente de fecalomasy,
eventualmente, perforacidn intestinal con peritonitis secundarias.
También suele producirse una afectacion en el tono del esfinter anal,
con los consiguientes episodios de incontinencia fecal que tienen
sobre el paciente una repercusion emocional importante.

Otra alteraciéon mucho menos frecuente es el intestino hiperrefléxico,
en el que existe un aumento del grosor de la pared del colon y del
tono anal.

En el sistema urolégico puede producirse una vejiga neurégena y una
afectacion del esfinter urinario, con diversos tipos de afectacion que
conducen a la retencion urinaria, incontinencia urinaria, situaciones
mixtas en las que se combinan retencién e incontinencia, litiasis



vesicales, infecciones urinarias de repeticidn (incluso pielonefritis) y
reflujo vesicoureteral, pudiendo llegar a producirse una hidronefrosis
con dafio renal permanente.

La distension vesical es la causa mas frecuente de crisis vegetativa,
aunque puede darse también en el contexto de otros problemas,
como la retencidn fecal entre otros.

BENEFICIOS DEL EJERCICIO TERAPEUTICO

Muchos estudios cientificos han demostrado los beneficios de un
programa de ejercicios terapéuticos bien disefiado 7y realizado

correctamente. A continuacion, los desglosamos por sistemas.

En el sistema cardiovascular, favoreciendo la circulacion con
disminucion de la presidn arterial, del colesterol y globalmente del
riesgo de enfermedades cardiovasculares.

En el aparato locomotor mejora el funcionamiento de sus
componentes, huesos, musculos, tendones y articulaciones y les
proporciona elasticidad. El beneficio obtenido tras la aplicacion de
cualquier terapia manual se ve mantenido con ejercicio bien
planificado.

En el sistema nervioso mejora la coordinacion, el tono muscular y el
dolor, pues produce liberacién de sustancias analgésicas como
endorfinas, serotonina y opioides que mejoran el estado de animo y
disminuyen la depresidn y la ansiedad, mejoran la calidad del suefio y
la resistencia a la fatiga.

En el sistema respiratorio aumenta la capacidad respiratoria, fortalece
la musculatura respiratoria (mejorando el mecanismo de la tos) y la
elasticidad pulmonar.

En el sistema digestivo aumenta el movimiento del contenido
intestinal, mejorando asi el estrefiimiento.

En el sistema urolégico aumenta la diuresis y equilibra el balance
hidrico.



En el sistema endocrino, el ejercicio regula el balance hormonal,
mejora la tolerancia a la glucosa y favorece la pérdida de peso.

Asi pues, el ejercicio terapéutico en el tratamiento de una persona con
LM es una de las mejores herramientas que se puede usar, a dia de hoy, para
proporcionarle mayor calidad de vida y mayor potencialidad en su
reinsercion social.

A continuacidn, vamos a hacer una propuesta de programa de ejercicios
terapéuticos para pacientes con lesién medular en el periodo agudo de la
lesidn (ver tabla 1). Lo primero para planificar un tratamiento con ejercicio
terapéutico es hacer una buena exploracion del paciente y una historia
clinica en la que habra que tener en cuenta muchos factores como pueden
ser la edad, sexo, estado emocional, nivel lesional, caracteristicas fisicas,
patologias asociadas, tiempo de lesion y el tipo de vida que el paciente hacia
antes de la lesidn.

Con esta aproximacion al paciente, el fisioterapeuta tendra que
proponerse unos objetivos que se podran conseguir a través de unos
ejercicios absolutamente personalizados a las posibilidades del paciente. Por
supuesto, estos ejercicios se adaptaran a la evolucidn del paciente, y para ello
hay que tener en cuenta:

« Lafrecuencia de realizacidn, el nimero de repeticiones y el nimero

de series, es decir, la dosis del ejercicio.

o Laposicidn en la que se hace: dectbito supino, prono, lateral, sentado
o de pie.

« La carga, que puede ser inicamente con el peso del propio cuerpo o
afiadiendo pesas o lastres. Igualmente, la carga puede reducirse a
través de sistemas de suspensiones.

« Lavelocidad del ejercicio.

o La manera de respirar durante el ejercicio.

« Elentorno en el que se lleva a cabo.

Es importante elegir unos ejercicios de inicio y, segin evolucion, ir
incrementando dificultad. Por ello es muy positivo que haya una buena



comunicacion entre el fisioterapeuta y el paciente, para valorar los avances y
decidir si se modifican o no.

Tabla 1. Propuesta de ejercicios fisioterapéuticos

Cinesiterapia (pasiva, activa asistida, activa libre y activa resistida)

Técnica de Kabat

Técnica de Bobath

Técnica de Volta

Movilizaciéon neuromeningea

Estiramientos miotendinosos

Estiramientos miofasciales

Ejercicios con pesas

Ensefianza de movimientos basicos de la vida diaria

Ejercicios desgravitados con suspensiones

Ejercicios de equilibrio

Ejercicios de gateo (asistidos, libre o resistidos)

Ejercicios en bipedestacion (en standing o en plano inclinado)

Ejercicios de reeducacién de la marcha (en arnés con carril, en paralelas)

Ejercicios propioceptivos

Ejercicios de control postural

Ejercicios respiratorios

Ejercicios circulatorios

Adiestramiento en el manejo de la silla de ruedas, bitutores, andadores, muletas

Varias terapias fisicas se han usado en la rehabilitacién de pacientes con
LM. La terapia fisica a menudo incluye ejercicio terapéutico para mejorar la
funcién muscular y la capacidad aerdbica para prevenir o disminuir
problemas secundarios como el dolor y la fatiga. La hidroterapia es una



interesante alternativa de ejercicio terapéutico, ya que el medio acuatico
permite al lesionado medular ejecutar tareas motoras que no podria hacer
en seco. Varios estudios han logrado demostrar que la hidroterapia mejora
la capacidad aerdbica del paciente. Aunque con evidencia mas débil,
también ha demostrado beneficio sobre la composiciéon corporal, fuerza
muscular en piernas y equilibrio.

Igualmente, existen dispositivos mas sofisticados para la recuperacion de
la marcha en pacientes neuroldgicos afectos de una debilidad en miembros
inferiores, pero mantienen el potencial de volver a caminar. En este sentido,
cabe destacar el uso del Lokomat (Robot Assisted Gait Training) ya que
ayuda a activar los generadores del patron central de la marcha, al mismo
tiempo que recupera la fuerza en los grupos musculares implicados y la
correcta coordinacién entre ellos. Se pueden lograr cambios en la
plasticidad neuronal tanto medular como de la corteza cerebral
sensitivomotora implicada en la marcha.

Una revision de 10 ensayos, incluyendo 502 pacientes afectos de una LM,
demostro que el beneficio era significativamente mayor cuando el Lokomat
se incorporaba a la rehabilitacion del paciente en la fase aguda de su
enfermedad, traduciéndose en mayor distancia de marcha, fuerza muscular
en las piernas, nivel funcional y grado de independencia. El beneficio era
mayor al observado en pacientes solo con terapia convencional, de forma
estadisticamente significativa. El Lokomat ofrece varias ventajas respecto a
otros abordajes terapéuticos de la recuperacién de la marcha, como podria
ser poner al paciente a caminar sobre cinta rodante: se puede iniciar la
terapia de forma mucho mas precoz, mayor duraciéon e intensidad de la
marcha, menor esfuerzo para el terapeuta y la posibilidad de medir el
progreso del paciente. Ademas, proporciona beneficios aerdbicos y una
influencia positiva en el rendimiento cardiopulmonar en pacientes muy
severamente afectados que, de otro modo, no pueden realizar ejercicios
aerobicos. Finalmente, destacar los beneficios en la regulaciéon de la
motilidad intestinal y en la densidad o6sea. La habilidad locomotora esta
claramente relacionada con la mejora en la percepcion del paciente respecto
a su calidad de vida.



El musculo es un tejido dindmico capaz de adaptar su morfologia a la
demanda funcional que se haga de ¢él. El uso de la electroestimulacion
funcional como técnica complementaria a las técnicas de fisioterapia ya
descritas ha demostrado tener efectos beneficiosos al revertir parcialmente
la atrofia muscular y mejorar la fuerza muscular en pacientes con lesiones
incompletas. La electroestimulacion esta contraindicada para quienes sufren
espasticidad severa en reposo.

El uso de bicicletas estaticas activas y/o pasivas produce una activacion
de las células musculares satélite y contribuye a la recuperacion de la atrofia
de miembros inferiores. Incluso las personas con LM cervicales, capaces de
hacer ejercicio aerobico de pedaleo de brazos, consiguen entrenar el sistema
cardiorrespiratorio mejorando su salud cardiovascular, disminuyendo
incluso la frecuencia cardiaca (FC) en reposo asi como la variabilidad de su
FC.

Otra herramienta util en el tratamiento de la espasticidad es el uso de la
hipoterapia o equitacidn terapéutica. El beneficio es patente a corto plazo,
con un beneficio asociado indudable en el equilibrio de tronco, mejorando
la postura, funciéon, movilidad y bienestar psicoldgico del paciente. La
movilidad mejora a través del movimiento transmitido por el caballo: se
trata de un movimiento preciso, suave, ritmico y repetitivo, lo que permite al
jinete adquirir un mecanismo similar al de la marcha humana.

Una vez que el paciente ha sido tratado con estas actividades
fisicoterapéuticas, podra ir incorporandose gradualmente a la practica de
numerosos deportes adaptados que contribuiran indudablemente a la
reinsercion social del paciente en fases subagudas y cronicas de su LM.
Existe hoy en dia una amplisima variedad de deportes adaptados, que
quedan recogidos en la tabla 2.

Para cualquier persona con LM, lo mas habitual es comenzar una
actividad deportiva por ocio. Independientemente de sus capacidades,
encontramos que, con la practica deportiva, la persona se enfrenta a si
misma conociendo sus capacidades, sus necesidades, aprende a marcarse



metas, siente que tiene control sobre su vida y adquiere una mayor
autoestima.

Tabla 2. Deportes adaptados

Atletismo

Baloncesto en silla de ruedas

Boccia

Ciclismo individual y en tindem

Curling en silla de ruedas

Esgrima

Futbol 5

Futbol 7

Goalball

Halterofilia

Hipica

Judo

Natacién

Piragiiismo y Paddle surf

Remo

Rugby en silla de ruedas




Tenis en silla de ruedas

Tenis de mesa en silla de ruedas

Tiro con arco

Tiro olimpico

Vela

Voleibol sentado

Snowboard

Biatlon

Hockey sobre hielo y en silla de ruedas

Paratriatlén
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INTRODUCCION

egin algunas publicaciones, hasta un 50% de los deportistas

profesionales refieren dolor de cabeza relacionado con su actividad.

Parece existir una mayor prevalencia en deportes de contacto como
lucha, artes marciales y boxeo, y menor en mujeres que realizan deportes
aerobicos.

El manejo terapéutico de deportistas con cefalea por especialistas en
neurologia determinara la evolucién clinica y, por lo tanto, su carrera
profesional.

Ademas, se ha observado que la cefalea tensional y la migrafia mejoran
con el ejercicio fisico regular, lo que nos lleva a utilizar el deporte como
terapia.

A continuacidn, se explicaran los principales tipos de dolores de cabeza
desencadenados o exacerbados por la actividad deportiva (de esfuerzo,
migrafa, cefalea cardiaca y la provocada durante la subida a gran altitud).
Posteriormente, se abordara la cefalea postraumatica secundaria a un
trauma craneal durante la ejecucién de deporte y veremos que hay estudios
que sugieren que puede tratarse con ejercicio aerébico individualizado. Para
finalizar, se expondra el tema de deporte como tratamiento.

CEFALEAS DESENCADENADAS O AUMENTADAS POR EL DEPORTE

Cefalea por esfuerzo fisico (o del ejercicio):

Consiste en un dolor bilateral (hasta en un 50% de casos), pulsatil
asociado a nduseas, vomitos, sonofobia y fotofobia (molestia del ruido y la
luz), provocado por ejercicio fisico vigoroso y que ocurre solamente durante
o después de este, con una duracion inferior a 48 horas.

Factores de riesgo son los antecedentes familiares o personales de
migrafia, la hipoglucemia, el consumo previo de alcohol, asi como si el



ejercicio fisico se ha desarrollado en climas hiumedos y cdlidos o en zonas
altas.

No se conoce el mecanismo por el que se produce este tipo de dolor,
aunque el incremento de demanda de oxigeno por parte de los musculos
versus el tejido cerebral parecen implicados.

Hasta en un 40 % se resuelve después de unos seis meses de forma
espontanea si se suspende la realizacién de ejercicio fisico. En el caso de
deportistas profesionales, donde el dolor sea incapacitante, nos
planteariamos tratamiento medicamentoso preventivo diario con
indometacina. También se ha propuesto indometacina sélo antes del
ejercicio, o bien un antiinflamatorio no esteroideo (AINE) como ibuprofeno.

Migrana:

Es muy frecuente en la poblacion general. Algunos estudios recientes
sugieren que la migrafa puede estar infradiagnosticada en deportistas de
élite. Existe cierta asociacidn familiar. Suele ser wunilateral, pulsatil,
intensidad moderada-severa, que empeora con el ejercicio o condiciona el
abandono de la actividad fisica habitual, con sono y fotofobia acompanante,
asi como nauseas/vomitos. A veces es incapacitante. Cursa en crisis entre 4-
72 horas. Puede presentar “aura” (sintomas que preceden o acompaiian al
dolor y son totalmente reversibles, con duracion desde minutos a una hora).
El aura consiste en manifestaciones visuales, sensitivas, del habla o del
lenguaje, motores, troncoencefalicas o retinianas. La progresiéon del aura es
gradual y unilateral.

Aunque el diagndstico de la migrafa es clinico, en el primer episodio es
obligado descartar cefaleas secundarias (con una causa subyacente, como,
por ejemplo, un accidente isquémico cerebral, sobre todo si se acompaia de
aura).

El tratamiento no farmacoldgico consiste en evitar desencadenantes
(factores psicologicos, hormonales, alimentacidn, factores ambientales,
farmacos, alteraciones del suefio, etc.).



Se ha demostrado que la realizacidn de ejercicio moderado diariamente,
principalmente ejercicio aerdbico, disminuye el numero de dias de migrafa
al mes. También técnicas de relajacion, yoga, meditaciéon y reduccion de
estrés.

Los pacientes deben ser educados para impedir el uso excesivo de
analgésicos. Se observa cefalea en relacion con sustancias en deportistas con
cefalea previa que abusan de los farmacos durante la crisis. Se controla
retirando el fairmaco en cuestion.

Crisis leves Crisis moderadas o graves
e« ANTIEMETICOS (metoclopramida, o TRIPTANES (sumatriptan, zolmitriptan,
domperidona) rizatriptan, almotriptan, eletriptan, naratriptan
« ANALGESICOS (paracetamol, y frovatriptan)

metamizol)

o AINE (acido acetilsalicilico, naproxeno,
ibuprofeno, diclofenaco, dexketoprofeno y
ketorolaco)

En cuanto a triptanes y el deporte profesional, aunque son una excelente
familia de medicamentos para abortar la crisis migrafiosa, existe reserva por
parte de los médicos especialistas para recomendar su uso en deportistas, ya
que el efecto colateral de vasoespasmo de arteria coronaria y el aumento de
arritmias son un riesgo que hay que considerar seriamente ante el posible
beneficio.

Se recomienda tratamiento preventivo en pacientes con migrafa que
provoca discapacidad grave, ya sea por frecuencia (mas de dos crisis por
semana) o por intensidad (crisis que duren tres dias o mas). También
cuando existe un abuso de medicamentos agudos o en circunstancias
especiales donde los ataques supongan un riesgo de lesiones neuroldgicas
permanentes (como la migrafna hemipléjica), o bien por preferencia del
paciente de sufrir el minimo numero de crisis posibles. El objetivo es reducir
la frecuencia de crisis e intentar que estas sean mas leves.

Los fArmacos mads usados son:



« Betabloqueantes: ralentizan el ritmo cardiaco y disminuyen la
presion arterial. Rara vez se utilizan en atletas por su efecto
bradicardizante y riesgo de bloqueo auriculoventricular de segundo o
tercer grado. Ademds, tienen un impacto negativo en el rendimiento
del ejercicio aerdbico, lo que puede interferir en el cumplimiento
terapéutico. Por otra parte, en algunos deportistas se considera
dopaje, como es el caso de tiro con arco y tiro deportivo, donde se
busca aminorar el temblor.

Betabloqueantes Considerado dopping en el deporte

Propanolol, atenolol, nadolol, | Automovilismo, bolos, deportes aéreos, gimnasia, golf, esqui, lucha,
metoprolol, timolol. motociclismo, pentatlén, tiro con arco, vela.

« Calcio antagonistas (flunarizina), cuyos efectos secundarios son
principalmente somnolencia, depresion, aumento de apetito y peso.

o Antidepresivos (amitriptilina), también puede provocar somnolencia
entre otros efectos adversos. A tener en cuenta que puede dar falso
positivo en los test de dopaje.

« Antiepilépticos (topiramato, acido valpréico, zonisamida, etc.), puede
afectar a nivel de atencidn, la conducta, somnolencia, temblor.

Consideramos migrafa crénica cuando existe cefalea de 15 dias al mes,
durante al menos tres meses, con caracteristicas de migrafa. Para ello esta
indicada, ademas de los tratamientos diarios mencionados previamente, la
infiltracion de toxina botulinica. Es posible considerarla terapia de eleccién
en deportistas de élite en caso de migrafia crénica o incluso cuando las
terapias orales preventivas estén contraindicadas debido a los efectos
secundarios, puesto que la infiltracién de toxina para migrafa tiene efectos
indeseables a nivel craneal o facial transitorios, mientras que otros farmacos
como betabloqueantes o antiepilépticos pueden alterar el rendimiento fisico
(bajada de presion arterial y ritmo cardiaco) y psiquico (temblor, falta de
concentracion, somnolencia, cambios de humor).



Existen farmacos con nuevas dianas terapéuticas, destacando aquellos
que actuan contra el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), con objetivo de prevenir migrafia episédica y crdénica. Los
anticuerpos monoclonales que antagonizan esta via han comenzado a
utilizarse como terapia de la migrafa episodica y crénica con resultados
muy prometedores. En Espafia estan disponible erenumab, galcanezumab y
fremanezumab.

El dificil manejo terapéutico en caso de deportistas de élite, en los que el
ejercicio es su profesion y el entrenamiento un pilar base de su actividad y
rendimiento, es de vital importancia acudir a un neuré6logo y valorar un
tratamiento individualizado.

Cefalea cardiaca:

Se debe a una isquemia miocardica. Tiene caracteristicas migranosas, de
presentacion bilateral durante minutos a horas. Empeora con el esfuerzo en
un 70% de los casos. El diagnostico diferencial sera con la migrafia con aura.
Obviamente contraindicados los triptanes. Es imprescindible la realizacién
de un electrocardiograma.

Cefaleas especificas:

Cefalea en altitud elevada (actividades deportivas de
montana):

Cefalea a mas de 2.500 m de altura en relacién temporal con el ascenso
continuado, o bien el dolor de cabeza se ha resuelto dentro de las 24 horas
siguientes al descenso. Suele ser bilateral, intensidad leve o moderada y
agravada con ejercicio, movimiento, esfuerzo, tos y/o flexion del tronco.

Los factores de riesgo son antecedente de cefalea primaria, edad joven,
sexo femenino, insomnio, alteracion estado animo, escasa ingesta hidrica,
baja saturaciéon de oxigeno, falta de aclimatacidn, estrechamiento seno
transverso y toma de anticonceptivos orales. El tabaquismo es factor
protector. El tratamiento consiste en analgésicos, hidrataciéon y detener el



ascenso. Se recomienda descender en un tiempo razonable. También hay
mejoria tras administracion de oxigeno.

Para la prevencion hay estudios que indican que ibuprofeno 600 mg/8h,
acido acetilsalicilico en dosis unica o acetazolamida 85 mg/8 h disminuyen
la aparicion de este cuadro.

Podemos observarla en ciclistas, escaladores, esquiadores de
competicion, etc.

Cefalea relacionada con submarinismo:

Este tema serd tratado en otro capitulo del libro.

Cefalea postraumatica:

Puede tener fenotipo tensional o migrafioso. Aparece de forma aislada o
bien formando parte de un sindrome postraumatico. Suele precisar un
estudio de neuroimagen y asistencia médica inmediata; esto también
dependera de la gravedad del traumatismo.

Los factores de riesgo son: historia previa de migrafia, antecedente de
traumatismo previo, problemas cervicales, disfuncion psicolégica pre o post
traumatica, y también influird el mecanismo por el que se ha producido el
golpe. El dolor de cabeza inmediato al trauma se asocia con una
recuperacion del sindrome post traumatico mas prolongada.

Los atletas con migrafla pueden experimentar un aumento en la
frecuencia y en la severidad tras un traumatismo craneal leve.

El manejo de la cefalea post traumatica es totalmente empirico, los
expertos sugieren tratar seguin las caracteristicas de la cefalea.

Se ha recomendado clasicamente demorar el inicio de tratamiento hasta
pasados 14 dias, con lo que la falta de entrenamiento diario supone para un
deportista profesional, pero estudios recientes postulan que un plan de
rehabilitacion individualizado puede ayudar a mantener el nivel fisico del
atleta. Los tres puntos que se alteran en una contusién aguda son: 1)



disfuncidén autondmica e intolerancia al ejercicio, 2) disfuncidn vestibulo
ocular y 3) disfuncion de la médula cervical.

Programas de ejercicio aerdbico individualizado con planificacion de
actividad que no provoque sintomas, demostréd una mejoria en un periodo
de seis semanas. Todo ello sugiere una restauracion del sistema auténomo,
de la tolerancia al ejercicio y de la funcién cerebrovascular. El ejercicio
aerdbico consistio en bicicleta estatica durante 20 minutos o entrenamiento
cardiaco al 80-90% del maximo de pulsaciones. Cada dos dias se reevalia el
programa de entrenamiento.

Entre el 8-18% de atletas con traumatismo craneal asocia ademas vértigo
posicional paroxistico benigno. La fisioterapia cervico-vestibular consiste en
ejercicios de habituacion, reentrenamiento del equilibrio y maniobras de
reposicionamiento de otolitos que permite retornar a la actividad deportiva
en un periodo mas corto de tiempo. Raramente presentan neuropatia
craneal con sintomas visuales persistentes, en tal caso, se debe consultar con
neurooftalmologos o neuro-optometrista para tratamiento especifico.

A aquellos deportistas que no se llegaran a recuperar, se les derivard a un
especialista en neurologia para realizar un tratamiento preventivo corto que
se interrumpira antes del examen médico evaluador.

Cambios en el estado animico, en el suefio, trastornos adictivos y de la
alimentacion podrian aparecer tras un traumatismo. Se deberan derivar a
psiquiatras y neuropsicologos especializados.

Podran volver a su actividad una vez que estén libres de sintomas o bien
hayan vuelto a su estado previo al traumatismo en reposo y durante el
ejercicio anaerébico y aerobico. También es importante una evaluacién
neuropsicolégica como parte de protocolo de la contusion cerebral.

En resumen, una evaluacion con la historia, un test aerdbico, nos
permitira hacer un programa individualizado de ejercicios aerdbicos
subsintomaticos que acorten el periodo de rehabilitacién y minimice la
pérdida del estado fisico.

Una breve mencidn a la encefalopatia post traumatica, al inicio descrita
como demencia pugilistica. Se relaciona con la exposicidon repetitiva a



traumas craneales, principalmente deportes de contacto. Los sintomas
consisten en cambios de animo y conducta (agresividad, impulsividad),
pérdida de memoria hasta desarrollar demencia y alteracion de la capacidad
de organizacion y planificacion.

DEPORTE COMO TRATAMIENTO

Cefalea tensional y ejercicio:

Se caracteriza por dolor de cabeza de duracion variable entre 30 minutos
a siete dias, con localizacion bilateral, cualidad no pulsatil, sino opresiva o
de tirantez, sin nduseas ni vomitos, sin fotofobia ni sonofobia.

En cuanto al tratamiento farmacolodgico, serd con AINEs, evitando
codeina y tramadol por tendencia al abuso de farmacos de estos pacientes.
Como terapias preventivas de primera linea tenemos los antidepresivos
amitriptilina y mirtazapina, aunque en el caso de deportistas habria que
valorar beneficio versus efectos secundarios.

Ayuda evitar el estrés fisico y/o emocional, corregir posturas mantenidas
durante el trabajo, el suefio, la fatiga, etc. La actividad fisica suave,
ejercitando los musculos crdneo cervicales y de cintura escapular son
beneficiosos. La fisioterapia manual multimodal y la psicoterapia son utiles.

Algunas investigaciones apoyan el hecho de que ejercicio fisico tipo
estiramiento y aquellos que mejoran la postura tienen beneficio terapéutico,
sobre todo en la cefalea tensional y en la que implica dolor
temporomandibular. Para ello, se recomiendan técnicas de relajacion.

El efecto no es inmediato, requiere realizarlo de forma continuada y a
largo plazo, y con ello se consigue disminuir las dosis de tratamiento
farmacologico. Otro tipo de ejercicio como los que aumentan la fuerza no
han demostrado mejoria. Se podria incluso agravar la situacion si se realiza
actividad fisica muy vigorosa.

Ejercicio aerébico como tratamiento de migrafa:



;Es el ejercicio un desencadenante de la migrafia? De acuerdo con la
clasificaciéon internacional de las cefaleas (ICHD), el aumento de la cefalea
con la actividad fisica es una caracteristica diagndstica de la migrafia. Sin
embargo, no dice que el ejercicio sea el desencadenante del dolor de cabeza,
esto si ocurre en la cefalea por esfuerzo. Contrariamente a la creencia
popular de que el deporte la desencadena o empeora, estudios recientes
muestran que la incidencia de migrafa cerca de actividad fisica es en torno a
0,1%.

Debido a que la migrafa es un trastorno neurovascular y neuro
inflamatorio, estaran implicadas multiples vias, incluido opioides
enddgenos, endocannabinoides, péptidos relacionados con gen de
calcitonina (CGRP) y factor neurotrofico cerebral (BDNF). Todo ello podria
modificarse de forma independiente, sinérgica o quizas antagdnica con el
deporte.

En los ensayos clinicos de migrafia y deporte se ha tomado como modelo
la investigacidon sobre cdmo influye el ejercicio aerébico sobre la depresion.
En la practica observamos como los antidepresivos pueden mejorar la
frecuencia de migranas. Estudios mas en profundidad han mostrado que el
ejercicio aerobico sobre la depresion puede subir niveles de endorfinas e
incrementar la funcién de neurotransmisores, mejorar la regulacion
hormonal, disminuir inflamacién y, como los antidepresivos, aumentar la
activacion de la serotonina.

Aunque los estudios estan limitados por la metodologia, aquellos en los
que el ejercicio aerobico fue la principal intervencién sobre migrana, se
aprecia una reduccién del numero de crisis del 40% post tratamiento. Aun
con estos datos relevantes, las revisiones sistematicas de la literatura afirman
que existe una moderada evidencia en la reduccién del nimero de dias con
migrafia y que no hay conclusiones sobre la disminucion de la intensidad o
duracion de los ataques. Todo ello se debe a la falta de uniformidad entre las
investigaciones. Habria que estandarizar las medidas de resultados y los
programas de entrenamiento. Ademas, hay en estos ensayos alta tasa de
abandonos, relacionado con falta de tiempo y estrés para cumplir tres



sesiones semanales, por lo que autores proponen ejercicio en domicilio, pero
seria dificil controlar cumplimiento.

Es interesante el hallazgo de que topiramato y antidepresivos triciclicos
muestran similares resultados en disminucion del nimero de dias de
migrafia que el ejercicio aerobico; por ello, este tipo de actividad fisica es
una terapia a tener en cuenta considerando que no tiene efectos
secundarios.

Estudios en pequefios grupos de pacientes encuentran que hay reduccioén
en los dias de dolor en pacientes donde coexisten migrafa, cefalea tensional
y dolor cervical. El ejercicio aerébico regular que consistié en hacer bicicleta
estatica o caminar 45 min tres veces a la semana mostré reduccion en la
frecuencia de crisis de migrafia aunque no fue significativo comparado con
los controles.

El ejercicio aerobico también aportara beneficios en la salud, como
disminuciéon de la obesidad, hipertension, dislipemia, apnea del suefio,
depresion y ansiedad, que son patologias que pueden aparecer en pacientes
migrafiosos y podrian influir en la evolucion de la cefalea.

Quedan preguntas sin respuestas como, por ejemplo, cuando recomendar
la actividad aerdbica, quién podria beneficiarse (todos o un perfil concreto
de personas con migrafia), dosis/intensidad del ejercicio, etc. Sin duda, se
trata de un interesante campo donde desarrollar la investigacion.

Los estudios cientificos demuestran que el ejercicio fisico regular tiene
claro beneficio sobre la cefalea tensional. Sin embargo, el beneficio sobre la
migrafia es algo mds moderado, equiparable al beneficio de los farmacos,
pero con menos efectos adversos, mucho mas seguro.

El papel del neurdlogo en la evaluacion de la cefalea y su manejo
terapéutico influird directamente sobre la profesion y la vida de los atletas,
de ahi la importancia de una derivacion precoz.
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INTRODUCCION

a enfermedad neuromuscular (ENM) engloba un amplio espectro de

trastornos que afectan directa o indirectamente al control de la

musculatura, generando sintomas generales como rigidez muscular,
calambres, dolor, paralisis y fatiga. También puede afectar la funcion
cardiaca y respiratoria. Existen mas de 1.000 enfermedades identificadas,
como la esclerosis lateral amiotrofica (ELA), la atrofia muscular espinal, la
miastenia grave, la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (CMT) y el
sindrome de Guillain-Barré. Las enfermedades neuromusculares son
principalmente de origen genético, pero a veces pueden ser causadas por un
trastorno del sistema inmunolégico. Los factores de riesgo modificables, si
los hay, no estan bien descritos, y la mayoria de las ENM no tienen cura ni
tratamiento disponible. El tratamiento actual tiene como objetivo aumentar
la movilidad, alargar la vida y limitar la disminucion de la calidad de vida.

INFLUENCIA DE LA PATOLOGIA NEUROMUSCULAR EN LA PRACTICA DEL DEPORTE

Segun la clasificacion internacional de salud, funcién y discapacidad
(CIF) de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los trastornos
neuromusculares se asocian con discapacidad en la estructura y funcion del
cuerpo, lo que genera problemas de actividad y participacién en los
deportes.

Estos problemas en las enfermedades musculares se pueden abordar en
dos partes: primaria y secundaria. Los trastornos primarios son dolor
muscular, atrofia, pseudohipertrofia, miotonia y pérdida del control
postural, mientras que los secundarios son fatiga, dificultad en las
actividades de transferencia y problemas de movilidad, intolerancia al
ejercicio, contracturas, respiracion y problemas psicoldgicos.

Los problemas observados en el paciente estan relacionados con el tipo
de enfermedad, patogenia y progresion de la enfermedad.



Muchos pacientes con ENM se encuentran atrapados en un circulo
vicioso de inactividad fisica, y es importante permitir que los pacientes se
adhieran a un estilo de vida activo para prevenir un mayor
desacondicionamiento cardiovascular y muscular crénico y mayores riesgos
para la salud cardiovascular. El ejercicio tiene que ser prescrito como si
fuera un medicamento, para aumentar la adherencia de los pacientes y
optimizar la eficacia de la intervencion.

Cuando se crea un programa de entrenamiento, es necesario tener en
cuenta varios factores, entre los que se encuentran el diagndstico, la
progresividad de la afeccién, la condicién del corazén y los pulmones,
quejas de fatiga y dolor, edad, nivel de actividad pasada y actual,
kinesiofobia, la disponibilidad de herramientas de ejercicio y la falta de
instalaciones. A veces es necesario, en primer lugar, superar la kinesiofobia.
La kinesiofobia a menudo se basa en afos de creencia de que el
entrenamiento es perjudicial para los musculos. Muchos pacientes con ENM
quedan atrapados en un circulo vicioso de inactividad. Debido a la fatiga,
los pacientes a menudo alteran su estilo de vida y reducen sus actividades.
Los niveles bajos de actividad fisica pueden conducir a una debilidad y
atrofia ain mayor de los musculos esqueléticos, lo que provoca un circulo
vicioso de desuso y debilidad. La inactividad fisica, a su vez, puede provocar
un desacondicionamiento cardiovascular y muscular crénico y un aumento
de los riesgos para la salud cardiovascular. El exceso de grasa corporal de los
pacientes con ENM afecta ademads la movilidad y aumenta atin mas el riesgo
de enfermedad cardiovascular.

INFLUENCIA DEL EJERCICIO EN PACIENTES CON PATOLOGIA NEUROMUSCULAR

Beneficiosos:

La inactividad en personas con afecciones de desgaste muscular puede
provocar:
o mayor pérdida de masa muscular;



o resistencia reducida;

o aumento de los niveles de cansancio;
o dolor muscular y articular;

« aumento de peso;

o disminucion de la densidad 6sea.

Los tipos correctos de ejercicio regular pueden revertir algunos de los
efectos negativos de estar inactivo.

El ejercicio también puede ayudar con problemas especificos asociados
con condiciones de desgaste muscular y proporcionar los beneficios
generales para la salud descritos anteriormente.

Los mecanismos subyacentes del efecto del ejercicio podrian ser la
influencia de los mecanismos epigenéticos y el efecto antiinflamatorio del
ejercicio, pero se necesitan mas estudios para confirmar estas hipotesis.

Perniciosos:

El ejercicio en la ENM es seguro, aunque para algunas patologias existe
una contraindicacion para el ejercicio intenso.

En la ENM que se sabe que afecta el musculo cardiaco, generalmente es
seguro hacer ejercicio, pero se recomienda la consulta de un cardiélogo.

En el caso de algunas miopatias metabdlicas, existe una contraindicacion
para el ejercicio intenso. En la miopatia lipidica, pueden producirse
rabdomidlisis y mioglobulina durante el entrenamiento o el ejercicio intenso
debido a un defecto en el transporte intramitocondrial y al uso de acidos
grasos o glucogeno.

La afectaciéon cardiaca es comun en algunas ENM. Estos incluyen
muchas distrofias musculares (distrofias musculares de Duchenne, Becker y
Emery-Dreyfuss, distrofias miotoénicas tipos 1 y 2, distrofias musculares de
cinturas de extremidades tipos 1B, 2C-E 2G y 2I) y ciertas miopatias
congénitas. La afectacion cardiaca puede manifestarse como miocardiopatia
o arritmias cardiacas. El entrenamiento siempre estd contraindicado en la
obstruccion del flujo de salida aortico/ventricular izquierdo, arritmias



amenazantes y congestion cordial. Sin embargo, estudios recientes ahora
también muestran un efecto positivo del entrenamiento sobre la posibilidad
de supervivencia y la calidad de vida en pacientes con insuficiencia cardiaca.
En casos de afectacion cardiaca conocida o sospechada, por lo tanto, es
importante que el paciente sea valorado y seguido por un cardidlogo
independientemente de si presenta o no sintomas. En la ENM que se sabe
que afecta el musculo cardiaco, generalmente es seguro hacer ejercicio, pero
los consejos sobre actividad fisica deben darse después de consultar con un
cardidlogo y preferiblemente después de un examen cardiaco.

La evidencia reciente sugiere que la participacién en ciertos tipos de
actividades deportivas estd asociada con un mayor riesgo de ELA.

Nuestra revision sugiere que el aumento de la susceptibilidad a la ELA se
asocia de manera significativa e independiente con dos factores: deportes
profesionales y deportes propensos a conmociones cerebrales repetitivas y
traumatismos de la columna cervical. Su combinacion resultd en un efecto
aditivo, aumentando atin mas esta asociacion con ELA.

CONCLUSIONES

Aunque la cantidad precisa y el tipo de ejercicio para las personas con
afecciones de desgaste muscular no se ha establecido completamente, ahora
se acepta ampliamente que el ejercicio aerdbico de intensidad moderada o la
actividad fisica tiene el potencial de mejorar el estado fisico general. Aunque
se cree que el ejercicio es bueno para todos, el tipo y el nivel de ejercicio
dependeran de su condicion especifica de desgaste muscular y de su nivel
actual de capacidad fisica.
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INTRODUCCION

a enfermedad cerebrovascular corresponde a un trastorno en el cual

un area del encéfalo y troncoencéfalo se afecta de forma transitoria o

permanente, ya sea por una isquemia (80%) o por una hemorragia
(20%).

La isquemia se produce por la disminucién del aporte sanguineo cerebral
de forma total (isquemia global) o parcial (isquemia focal). La hemorragia
es la presencia de sangre, bien en el parénquima (hemorragia intracerebral)
o en el interior de los ventriculos cerebrales (hemorragia intraventricular), o
en el espacio subaracnoideo (hemorragia subaracnoidea).

Existen diversas clasificaciones de las enfermedades cerebrovasculares,
cuyo desglose no es el objetivo del presente capitulo.

IMPORTANCIA EN DATOS, MORTALIDAD Y MORBILIDAD

El ictus es la primera causa de muerte en la mujer y segunda en la
poblaciéon mundial (10% de la mortalidad global). En el varén constituye la
tercera, tras la cardiopatia isquémica y el cancer de pulmdn.

Es la segunda causa de demencia y de enfermedad en Europa, con el
consiguiente gasto sanitario (3-4%).

En nuestro pais, la incidencia anual es de 150-200 casos por cada 100.000
habitantes y la prevalencia es de 500-600 casos por cada 100.000 habitantes.

Las consecuencias son complejas y se pueden mantener durante largo
tiempo o de forma crénica. Para hacernos una idea, el prondstico en el
primer mes tras un primer ictus se puede desglosar de la siguiente forma:

o Muerte en el 20% de las personas.

« Recuperacion completa o casi completa en el 30%.

« Una incapacidad residual en el 40-50%, por lo que son la primera

causa de discapacidad en el adulto.



PREVENCION PRIMARIA: BENEFICIOS DEL EJERCICIO EN LA REDUCCION DE LA
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Entendemos como prevencion primaria el conjunto de medidas o
intervenciones que reducen el riesgo de sufrir el primer ictus en individuos
"sanos". Resulta algo fundamental dado que hasta el 70% de los casos de
ictus son el primer episodio.

Existen 10 factores de riesgo modificables que se asocian en un 90% a
todas las causas de ictus: hipertension arterial, inactividad fisica, dieta
inadecuada, estrés psicosocial, tabaquismo, diabetes, dislipemia,
enfermedades cardiacas, indice cintura-cadera, consumo de alcohol.

La inactividad fisica se ha asociado con un incremento de riesgo vascular.
Causa morbilidad, mortalidad y una importante carga econdémica en el
mundo pese a ser conocida, rentable y controlada de forma individual;
constituye una verdadera pandemia global, fundamentalmente en paises
desarrollados.

El ejercicio fisico moderado puede reducir el riesgo de ictus y muerte
entre un 25% y 68%.

El 52% de las personas que tuvieron accidentes cerebrovasculares estaban
fisicamente inactivas. Si bien existe un beneficio general neto gracias a la
actividad fisica, independientemente de la edad o el sexo, existe un riesgo
cerebrovascular aumentado para ciertos individuos susceptibles.

Ademas de prevenir un primer ictus, otro de los objetivos en prevencion
es reducir el riesgo de la gravedad y, por consiguiente, la discapacidad
derivada del ictus.

Existen estudios que relacionan la evidencia de la actividad fisica con la
severidad del ictus y su recuperacion, de forma que las personas fisicamente
activas que hacian ejercicio de leve (caminar cuatro horas por semana o
similar), moderada intensidad (2-3 horas de entrenamiento semanal), en
comparacion con las no activas o sedentarias, tenian el doble de
probabilidad de tener un ictus leve en vez de uno moderado o grave, con



menor déficit neuroldgico asociado. Esto ocurre tanto para ictus isquémico
como hemorragico, con un beneficio discretamente mayor en mujeres.

Algunas de las explicaciones del beneficio de la actividad fisica y la
severidad del ictus serian la reduccidn de la inflamacién y el aumento de
niveles de factores de crecimiento (que favorece la angiogénesis y
neurogénesis).

La inactividad fisica se considera, por tanto, factor de riesgo de ictus
grave.

Asalta la duda la posible relacion entre el ejercicio intenso y la aparicion
de ictus o un evento cerebrovascular. Se ha demostrado que el riesgo de ictus
agudo tras un ejercicio moderado-vigoroso es significativamente menor en
pacientes fisicamente activos frente a inactivos (OR 2 vs 6’8).

Beneficios del ejercicio para la salud fisica y mental

Disminucién de la presion arterial. Aumento de volumen muscular y
flexibilidad

Disminucidn de los niveles de colesterol LDL, aumento Ayuda a reducir los niveles de

niveles HDL. ansiedad y depresion

Mejora la elasticidad funcién endotelial Aumenta niveles de energia

Reduccién de enfermedades como diabetes mellitus y Mejora el autoestima

enfermedades cardiovasculares.

Permite reduccién de peso o mantener un peso saludable Ayuda a dormir mejor

PREVENCION SECUNDARIA: BENEFICIOS DEL EJERCICIO EN LA REDUCCION DE LA
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR EN PACIENTES CON ANTECEDENTES DE ICTUS/AIT

En pacientes con antecedentes de ictus o accidente isquémico transitorio,
cabe resaltar que el entrenamiento a alta intensidad parece tener resultados
beneficiosos respecto a la funcion endotelial en la rehabilitacion, factores de
riesgo cardio y cerebrovascular y, por consiguiente, riesgo de nuevo ictus.



Incluso moderados niveles de actividad fisica, como caminar, pueden
reducir la probabilidad y la gravedad de un ACV recurrente en pacientes
con antecedentes del mismo.

Se ha demostrado en un estudio de cohortes prospectivo que un
programa de rehabilitacién cardiaca, durante seis meses a razén de cuatro
sesiones semanales (dos de ellas supervisadas), produce un beneficio
significativo en la capacidad aerobica, mejora la ratio colesterol HDL/LDL,
promueve una reduccion de la circunferencia abdominal, IMC y peso, asi
como mejora de TA sistdlica y diastdlica, aunque no de forma significativa.

Eleccion de ejercicio:

Todos los adultos, incluidos mayores de 65 afos, deben tratar de
mantenerse activos todos los dias. De acuerdo con las guias sobre el manejo
del ictus (AHA/ASA), las recomendaciones generales (clase ITA) incluyen las
siguientes:

o Al menos, tres a cuatro sesiones semanales de ejercicio moderado
(caminar rapido, ciclismo, tenis, aerébic acuatico) de ejercicio
aerobico de 40 minutos por sesion o 30 minutos por sesidn cinco dias
en semana, sumando unos 150 minutos semanales, o intenso (correr,
natacién, tenis individual, aerobic), unos 75 minutos a la semana.

« Programa integral orientado al comportamiento/cambio de
conducta.

« Las frecuencias cardiacas de entrenamiento deben ser al menos 10
lpm menor del que produzca dolor toracico o cambios en EKG.

« Estrategias para evaluar la seguridad del individuo para el ejercicio y
los principios generales de prescripcion del ejercicio.

« Serecomienda ejercitar la fuerza dos o tres dias en semana (en casa o
gimnasio) para trabajar los musculos principales (algunos ejercicios
aerobicos (entrenamiento en circuito, running, fitbol o aerébic)
cuentan con fortalecimiento muscular.



Sin embargo, hay que tener una serie de contraindicaciones absolutas a la
hora de indicar ejercicio:

Infarto agudo de miocardio o angina inestable en los ultimos dos
dias.

Arritmia no controlada sintomatica o0 compromiso hemodinamico.
Estenosis adrtica grave sintomatica.

Insuficiencia cardiaca no controlada.

Infarto pulmonar agudo.

Miocarditis aguda/pericarditis.

Diseccion adrtica aguda.
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INTRODUCCION

n el anterior capitulo hemos adelantado el alto porcentaje de pacientes

que presentan discapacidad tras un ictus. Existe una serie de secuelas

tras el ictus, entre los que se incluyen dificultad de movimientos,
disfuncién cognitiva, estabilidad, atencién, memoria, dolor, percepcion,
sensitivos, emocionales y psicologicos.

Entre los mas frecuentes a largo plazo, hasta cinco afos tras el ictus, se
incluyen movilidad (58%), fatiga (52%), concentracién (45%) y caidas
(44%).

La mitad de los pacientes que sobreviven refieren que sus necesidades en
este sentido no se cumplen, incrementandose entre los que estdn mas
discapacitados.

El ejercicio fisico moderado y regular debe formar parte de cualquier
vida saludable. Como el lector de este capitulo podra deducir, en pacientes
con enfermedades cerebrovasculares, donde sus capacidades fisicas se han
visto seriamente mermadas, los beneficios del ejercicio son aun mucho mas
importantes, buscamos la prevencion secundaria y la recuperacion.

Existe evidencia que las intervenciones con ejercicio tienen un papel
beneficioso en la cognicién, funcién motora de miembros superiores,
equilibrio y marcha. Hay evidencia emergente respecto a fatiga y confianza.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, el ictus produce en los pacientes:

e Menor vascularizacion.

« Mayor uso del glucégeno muscular.

e Menor uso de acidos grasos.

En supervivientes de ictus, debido a sus secuelas, pueden llegar a tener
una actividad fisica insuficiente (hay estudios que demuestran que su
capacidad para deambular es menor que la de un anciano sano, de baja
intensidad). Hay estudios que demuestran que la diferencia de capacidad
mdxima de ejercicio (medida de forma estandarizada como consumo pico
de oxigeno) llega a ser casi la mitad que sus pares sanos por edad.



Dadas estas limitaciones, resulta fundamental encontrar estas barreras y
factores motivacionales a fin de identificar y aplicar estrategias para abordar
estos, implementar o desarrollar técnicas de cambio de comportamiento
eficaces e integrados para mejorar la actividad fisica y ejercicio.

-1
i+

Figura: Interaccién de la inactividad fisica y discapacidad en el proceso
de incapacidad post-ictus. Adaptado de Sandra A. Billinger et al. Stroke.
2014;45:2532-2553.

5 CUANDO COMENZAR LA ACTIVIDAD FISICA? ; HASTA CUANDO?

» Fase aguda: hay evidencia que demuestra que el tratamiento
rehabilitador a través de la actividad fisica, junto al tratamiento
especializado en unidades de ictus, reducen el grado de discapacidad
de los pacientes.

Existe un consenso generalizado en la comunidad cientifica que
respalda el inicio temprano de actividad fisica tras el ictus, siendo
controvertido especificar exactamente ‘como de temprano. No
existen protocolos especificos, aunque la practica clinica habitual se



recomienda dentro de las 24-72 horas tras un ictus (movilizacién

temprana), siendo una practica segura, asociandose a mayor

recuperacion funcional.

« Fase subaguda: el ejercicio en esta fase es seguro, a lo que se anade
beneficio adicional en relacién a mayor intensidad y frecuencia del
mismo, en comparacion con fisioterapia "estandar™ desde el punto de
vista cardiorrespiratorio y funcional/motor (ejercicio aerébico, uso
de cinta, cicloergoémetro, subir-bajar escaleras).

« Fase crénica: el ejercicio es beneficioso para mejorar la capacidad

cardiorrespiratoria, mejorar los factores de riesgo cardiovascular,

realizacion de actividades de la vida diaria, fuerza, marchay
equilibrio con mayor beneficio a intensidades altas, tanto para el lado
"sano" como para el lado parético. Existen estudios en los que se

demuestra beneficio clinico hasta cuatro aos tras el ictus, a lo que

podemos anadir beneficio entendido como prevencidn secundaria.

Factor Probable Asociacion Probable ¢Modificable?
asociacion débil / asociacion
positiva dudosa negativa
Autoeficacia X Si
Autodeterminacion / X Si
Logro de metas
Apoyo social X Si
Relaciones de apoyo con | X Si
profesionales de la salud
X
Localizacién ictus X No
Negligencia X No
Cognicion No
Logistica: Clima, Parcialmente

transporte, lenguaje,
desafio financiero




Comorbilidad, déficit Si
relacionado al ictus
Baja capacidad Si
cardiorrespiratoria

Actividad fisica negativa

Necesaria mas
evidencia

Miedo a caidas

Necesaria mas
evidencia

Fatiga - baja motivacién

Necesaria mas

evidencia
Dolor - artropatia Parcialmente
Depresion Si

Adaptado de Prior PL, Suskin N. Stroke and Vascular Neurology 2018.

Los objetivos y qué conseguimos:
o Aumentar las actividades de la vida diaria mediante la recuperacion
de la capacidad funcional para garantizar mayor independencia

personal.

o Aumentar la fuerza tanto de las extremidades afectadas como de las
sanas (mantener y mejorar la masa muscular perdida por la
inmovilidad y que se recupera poco a poco desde el inicio de la
rehabilitacion).

o Aumentar la movilidad del lado afectado.

« Prevenir contracturas articulares (prevenir la rigidez y el movimiento
doloroso de las articulaciones y recuperar o mejorar la amplitud del
movimiento).

« Mantener un estilo de vida activo para asegurar los avances en la
capacidad fisica y funcionalidad, asi como para reducir el riesgo de
complicaciones.

o Mejorar el flujo sanguineo que, unido al tratamiento médico,
disminuira el riesgo de nuevos problemas circulatorios.



Aumentar la capacidad pulmonar y mejorar la oxigenacion de los
tejidos.

Mantener estables los niveles de glucosa y colesterol, factores de
riesgo en las enfermedades cardiovasculares.

Mejorar la calidad del suefio, imprescindible para la recuperacién
fisica y psicoldgica.

Mejorar la capacidad de caminar y la estabilidad.

Aumentar su autoestima y proporcionar sensacion de bienestar, lo
que ayuda al paciente a enfrentarse con mds ganas y energia al reto de
recuperar la forma fisica y aleja el riesgo de depresién y aislamiento.

La evidencia actual respalda el papel del ejercicio que combina

entrenamiento cardiorrespiratorio (incluida la marcha como modo de

ejercicio) y entrenamiento de fuerza (particularmente la parte superior del

cuerpo), aunque se obtienen beneficios centrales como mejor forma fisica o

cognicion en programas no especificos para dichos beneficios:

Se recomiendan actividades aerdbicas que impliquen grandes grupos
musculares al menos tres veces por semana (caminar, bici estatica,
subir escaleras, etc.).

Estiramiento de los musculos extensores débiles, ya que suele haber
predominio de los flexores en el tren superior. Seria al revés para el
tren inferior.

Evitar ejercicios isométricos de alta intensidad.

Técnicas de electroestimulacion funcional, ademas de bio-feedback.
Equilibrio y marcha en tapiz rodante con arnés.

Ejercicios de fuerza concéntricos, excéntricos e isocinéticos.
Flexibilidad.

Se debe alentar a los pacientes a regresar gradualmente a la vida
rutinaria, como las tareas domésticas, el trabajo en el jardin, las
compras y los pasatiempos, segun lo evaluado y modificado
apropiadamente por el personal de rehabilitacion.



o 3-5sesiones semanales, la duracion dependera de la capacidad inicial
del sujeto. En las primeras semanas, se deberan aplicar sesiones
intermitentes.
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a demencia es un sindrome clinico caracterizado por un deterioro

progresivo de las funciones cognitivas que incluye la afectacién de mas

de un dominio cognitivo como la memoria, el lenguaje, la funcién

ejecutiva o la orientaciéon entre otros. Ademas, reduce de forma
significativa la autonomia funcional del paciente con un impacto fisico y
psicoldgico tanto para el paciente como para los cuidadores.

Por otro lado, los tratamientos farmacoldgicos no han conseguido hasta
la fecha ser curativos, siendo unicamente tratamientos sintomaticos y
consiguiendo retrasar en algunos afios la evolucién de la enfermedad.

Actualmente, existen 50 millones de personas con demencia en todo el
mundo y se prevé un aumento exponencial con mds de 150 millones en
2050. Se estima que entre un 5% y un 8% de la poblacion general de mas de
60 anos sufre demencia.

Es por ello que, debido al impacto socioeconémico que conlleva, la
demencia se considera a dia de hoy una prioridad de salud publica, donde
los esfuerzos, mas que estar encaminados a paliar los sintomas de la
enfermedad, se centran en la prevencion. Entre las medidas de prevencién
no farmacoldgicas que han mostrado beneficios en la aparicién de los
sintomas de deterioro cognitivo y demencia se encuentra la actividad fisica.

En los ultimos afios existe un interés creciente sobre cdmo la actividad
fisica puede ser beneficiosa en la prevencidn del deterioro cognitivo y la
demencia. Diversos estudios han demostrado cdmo la actividad fisica tiene
un papel neuroprotector ya que, al reducir los factores de riesgo vascular
como la hipertension, la dislipemia o la obesidad, favorece la supervivencia
neuronal, promoviendo la neurogénesis y angiogénesis, y reduciendo la
inflamacion. Ademas, algunos estudios sostienen que la actividad fisica
disminuye la fosforilacion de la proteina tau y la produccién de proteina
betaamiloide, que son el sello anatomopatoldogico de la enfermedad de
Alzheimer (EA) y que aparecen incluso mucho antes de que se inicien los
sintomas. Por tanto, la actividad fisica se propone en personas sanas y con
riesgo de deterioro cognitivo como una medida de prevencién de facil
acceso, bajo coste y pocos efectos secundarios.



Asi, la mayoria de los estudios se han llevado a cabo en personas sanas
con riesgo de deterioro cognitivo, evaluando su seguimiento y en pacientes
en fase leve de deterioro cognitivo. En general, se han encontrado beneficios
fisicos en relaciéon al equilibrio, la fuerza muscular, la movilidad y
flexibilidad, asi como un menor riesgo de caidas. Ademas, se ha encontrado
un mejor rendimiento cognitivo en memoria, atencién, velocidad de
procesamiento, funciones visoespaciales y funciones ejecutivas, entre otras.
Por otro lado, otros estudios han demostrado cémo la actividad fisica
favorece el retraso de otras complicaciones secundarias de la demencia
como la atrofia muscular, la aparicion de estrefiimiento, dificultades para la
movilidad general o el apetito y suefio. En los estudios realizados en
personas con edades avanzadas sin deterioro cognitivo y en los estudios de
pacientes en las fases moderada de la demencia hay resultados
controvertidos, sin demostrar de forma consistente prevenir o ralentizar los
sintomas cognitivos. Sin embargo, algunos estudios han demostrado
resultados beneficiosos desde un punto de vista social y de interaccidon de los
pacientes con sus familiares o cuidadores, asi como la gravedad de las
complicaciones secundarias.

Otros estudios han demostrado que la actividad fisica conlleva cambios
en la estructura y funcién cerebral. En esta linea, algunos estudios que
utilizan resonancia magnética (RM) para la cuantificaciéon del volumen
cerebral y la atrofia de sustancia gris concluyen que la actividad fisica
favorece el mantenimiento del volumen cerebral respecto a los que no lo
realizan, asi como en determinadas estructuras cerebrales como el
hipocampo. Otros estudios han demostrado el mantenimiento de la
integridad de la sustancia blanca en relacion a la actividad fisica.

Los estudios con tomografia por emision de positrones (PET), como el
estudio de Okonkwo et al. con fuordeoxiglucosa (FDG), han demostrado en
sujetos que no hacen actividad fisica un mayor hipometabolismo cerebral
que los que lo hacen. Ademas, se ha demostrado una reduccion en el
depdsito de placas de amiloide mediante PET marcado con radiotrazador B
de Pittsburgh (PiB) en personas con riesgo de desarrollar Alzheimer y
realizaban actividad fisica al compararlas con las que no lo realizaban.



Por otro lado, algunos estudios han mostrado resultados mas
beneficiosos de la actividad fisica sobre el rendimiento cognitivo en mujeres
que en hombres, en probable relacion con el eje hormonal glucometabélico
e hipotalamico-pituitario-adrenal, aunque se necesitan mas estudios para
corroborarlo.

Hay que destacar que casi todos los estudios se han centrado en la
realizacion de actividad fisica aerdbica. Los que analizan otro tipo de
actividad fisica son escasos. Existen estudios que comparan la actividad
fisica aerdbica con respecto a la anaerdbica con resultados significativos en
relacion al aumento del volumen hipocampal y de la capacidad funcional en
los primeros.

En relacion a las limitaciones de los estudios, hay que tener en cuenta que
existe una gran heterogeneidad en la metodologia como el tamafio muestral,
la media de edad de los participantes asi como la metodologia empleada.

En conclusién, la mayoria de los estudios demuestran que la actividad
fisica tiene una repercusion beneficiosa sobre la funcién cognitiva
(memoria, atencién, velocidad de reaccidn) y conductual, favoreciendo el
mantenimiento de la autonomia del paciente en las actividades de su vida
diaria, asi como la interaccion y sociabilidad. Por otro lado, es accesible,
tiene pocos efectos secundarios y de bajo coste. Sin embargo, son necesarios
mas estudios para concretar la duracion, la intensidad asi como el tipo de
actividad fisica recomendada para obtener mejores beneficios en estos
pacientes.
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a enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad

neurodegenerativa mas frecuente y la primera como enfermedad

paradigma de trastorno del movimiento. La padece hasta el 2% de la

poblaciéon mayor de 50 afios, y en Espafia, segun la Sociedad Espafiola
de Neurologia, la prevalencia es de 120.000 a 150.000 personas. Cada afio se
diagnostican 10.000 nuevos casos en nuestro pais, cifra que va en aumento
en relacion paralela al incremento de la esperanza de vida en los paises
desarrollados. La progresion de la enfermedad y la falta de tratamientos
modificadores del curso de la misma han llevado a la busqueda incesante
por las sociedades cientificas de un tratamiento farmacoldgico capaz de
enlentecer su evolucion.

Su causa es desconocida y, excepto en las formas hereditarias, se
considera el resultado de la combinacion de factores ambientales en
individuos genéticamente predispuestos. Su base, desde un punto de vista
anatomopatoldgico, es el deposito de cuerpos de Lewy y la pérdida
progresiva de neuronas pigmentadas en la sustancia negra pars compacta
mesencefalica, lo que condiciona un déficit de salida de dopamina hacia el
nucleo estriado con la consiguiente alteracién en la fisiologia normal de los
ganglios basales.

La EP puede tener un curso clinico muy diferente a nivel interindividual,
pero existen sintomas comunes que pueden manifestarse con mas o menos
intensidad o rapidez. Se produce una lentitud de movimiento a nivel global
con clara disminucion para la destreza manipulativa (bradicinesia), rigidez
en las extremidades y en el 65% de los pacientes puede existir temblor de
reposo en miembros, que habitualmente es asimétrico. Puede existir temblor
de accion que suele tener la misma intensidad que el de reposo y, a veces,
puede ser muy incapacitante. Los primeros afos de enfermedad, los
sintomas suelen poder controlarse con medicaciéon dopaminérgica (“luna de
miel”). Sin embargo, un porcentaje importante de pacientes experimenta
fluctuaciones motoras con la evolucion de la enfermedad y problemas de
equilibrio con inicio de caidas, asi como otros sintomas no motores
altamente incapacitantes, como el deterioro cognitivo. Es la sensacion de



dependencia y la afectacidn de la calidad de vida lo que realmente limita a
estos pacientes.

Durante los ultimos afios, multiples estudios han tratado de descubrir si
el ejercicio fisico es la nueva medicina para la EP. Para ello, es esencial
aclarar qué papel juega en los mecanismos fisiopatolégicos de la
enfermedad, algo todavia complejo. El deporte siempre ha formado parte de
las terapias rehabilitadoras de la enfermedad de Parkinson, pero ;tiene
efecto neuroprotector o modificador sobre la misma? El deporte, definido
como aquella actividad fisica planificada, estructurada, repetitiva e
intencional destinada al desarrollo de nuestras capacidades fisicas, se puede
convertir en la pieza clave para completar el tratamiento en la enfermedad
de Parkinson. El ejercicio fisico en modelos animales si ha demostrado
cambios estructurales y funcionales en el cerebro, como alteraciones en la
sinaptogénesis, incremento de factores neurotrdficos, aumento de
angiogénesis y disminuciéon de neuroinflamacién. Ademads, en la via
nigroestriatal, que es la afectada en la EP, parece existir un aumento en la
liberacion de dopamina extracelular gracias a la regulacion de su
transportador, asi como una reduccién de la pérdida de células estriatales
dopaminérgicas, lo que se traduce en un enlentecimiento en la progresion
de la enfermedad y, por tanto, un papel neuroprotector no aclarado todavia
en el ser humano. En algunos estudios con humanos se ha demostrado un
incremento de la neuroplasticidad a través del aumento de la excitabilidad
cortical motora y de factores en sangre neurotrdficos o de receptores D2
dopaminérgicos a nivel del estriado, pero no sabemos si esto se traduce en
un enlentecimiento de la enfermedad finalmente. En cuanto al
envejecimiento celular, sabemos que no lo evita, pero si atenta los efectos
del mismo.

Los ejercicios recomendados en la EP han de ser llevados a cabo por un
fisioterapeuta especializado y tiene cuatro pilares fundamentales. Uno de
ellos es la potenciacidon de la actividad muscular a través de estiramientos
para mejorar el rango de movimiento en las articulaciones y estimular la
flexibilidad y el tono muscular, pudiendo utilizar bandas elasticas, por
ejemplo. Otros son los ejercicios aerdbicos que mejoran la resistencia a nivel



cardiovascular y de coordinacion a través de tareas como lanzamiento de
pelota de una persona a otra o bimanual para mejorar la destreza. El
entrenamiento del equilibrio es de los ejercicios mas importantes, ya que
este, con frecuencia, no responde a la medicacion y puede llegar a ser muy
incapacitante, siendo su rehabilitacién la tnica via para su mejora. Caminar
por una linea recta o mantener la bipedestacidon sobre una superficie blanda
son formas de mejorar los problemas de equilibrio, asi como la mejora de la
postura con ejercicios de realineacion postural y de respiracion. Los
pacientes con EP avanzada caminan con pies imantados al suelo y con pasos
cortos, por lo que un entrenamiento para caminar con cambios de direccién
y control de la propiocepcion a través de rotaciones del tronco o “marcha
militar” mejora el movimiento global, asi como el aumento del braceo que
mejorara el equilibrio.

Existen también estudios centrados en el beneficio del taichi, pilates,
boxeo o danza sobre el equilibrio con muy buenos resultados.

Estda muy claro que el deporte no s6lo mejora la movilidad en la EP,
también mejora los sintomas no motores que pueden llegar a ser incluso
mas incapacitantes, como la ansiedad, depresion, insomnio o problemas
cognitivos. Y esto lo consigue a través del bienestar emocional que produce
el ejercicio fisico influido también por la sociabilizaciéon al realizarlo.
También sabemos que puede disminuir las complicaciones de la enfermedad
como las discinesias o fluctuaciones motoras tipo deterioro fin de dosis.

Otro aspecto importante a tener en cuenta es cual es la dosis optima de
ejercicio fisico para obtener una mejoria motora. Algunos estudios han
revelado que los ejercicios de fortalecimiento muscular y aerdbicos de alta
intensidad mejoran las puntuaciones motoras en escalas universales en la EP
como la UPDRS (Unified Parkinson's Rating Scale), en comparacién con
pacientes que realizan ejercicios de moderada o baja intensidad. Otros
estudios se centraron en cuantificar la calidad de vida en pacientes que
practicaban deporte regularmente (>2,5 horas por semana) y también se
observd mejores puntuaciones en estos, en comparacion con los que lo
realizaban de manera esporadica. Incluso los pacientes con EP avanzada que



no han realizado deporte previamente se benefician del ejercicio regular,
mejorando la movilidad y el bienestar emocional.

Se discute también cuando se debe empezar a realizar deporte en los
enfermos de Parkinson y parece razonable pensar que cuanto mas precoz,
mejor. Incluso un estudio reveld que el ejercicio regular de alta intensidad
redujo el riesgo de padecer la enfermedad.

Pero, jcuanto tiempo duran los beneficios del deporte a largo plazo en
relacién a la mejora de movilidad y funcionalidad? Un estudio determiné
que la evidencia sugiere que un minimo de cuatro semanas de
entrenamiento de la marcha u ocho semanas de entrenamiento del
equilibrio pueden tener efectos positivos que persisten durante tres a 12
meses después de completar el tratamiento. Igualmente, el entrenamiento
mantenido de la fuerza, el ejercicio aerdbico, el taichi o la terapia de baile
durante al menos 12 semanas pueden producir efectos beneficiosos a largo
plazo.

Algunos estudios han evaluado también la posibilidad de tratar de
disminuir el nimero de caidas a través del ejercicio fisico en los enfermos de
Parkinson, el talon de Aquiles de esta enfermedad. Uno de ellos tuvo como
objetivo determinar si las caidas se pueden prevenir con ejercicio
minimamente supervisado, centrado en el control de factores de riesgo de
caidas potencialmente remediables, como un equilibrio deficiente, fuerza
muscular disminuida en las piernas o congelaciéon de la marcha. Los
ejercicios se practicaron tres veces en semana unos 40-60 minutos durante
seis meses. Llegaron a la conclusion de que un programa de ejercicios
dirigido al equilibrio, la fuerza de las piernas y la congelacion de la marcha,
no redujo las caidas, pero mejord la salud fisica y psicologica de los
pacientes. Las caidas se redujeron en personas con la enfermedad mas leve,
pero no en aquellas con la enfermedad mas grave. De ahi, por tanto, la
importancia de iniciar de forma precoz un programa de ejercicios para
rehabilitar el equilibrio en enfermos que inicien caidas.

Realmente, a dia de hoy, desconocemos si el deporte es modificador de la
enfermedad en los enfermos de Parkinson. Nos podriamos acercar mas a



esta hipotesis en un futuro, por ejemplo, realizando estudios en individuos
con alto riesgo de desarrollar la enfermedad, como aquellos con mutaciones
genéticas o con anosmia y trastorno de conducta de suefio REM (entidades
que pueden preceder el inicio del deterioro motor incluso en décadas), a
través de la realizacion de ejercicio regular de alta intensidad. O también
seria interesante ver si el deporte precoz en la enfermedad podria retrasar el
inicio de tratamiento farmacolégico con levodopa.

Independientemente de este punto no aclarado, si podemos concluir que
el ejercicio fisico regular mejora la movilidad de los pacientes con EP,
permite controlar mejor las complicaciones motoras y no motoras de la
enfermedad, disminuyendo el grado de discapacidad y lo que es mas
importante, mejorando la calidad de vida de estos pacientes.
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INTRODUCCION

a epilepsia es una enfermedad cronica que afecta a 45,9 millones de

personas en el mundo, producida por una predisposiciéon a sufrir

descargas anormales de un grupo de neuronas de forma recurrente. En
funcion de la region cerebral a la que afecte dicha descarga, se pueden
producir diferentes sintomas, como sacudidas musculares bruscas repetidas
(mioclonias), episodios de desconexién (ausencias) o pérdida de conciencia
y rigidez generalizada (crisis tonico clonicas o crisis convulsivas).

El tipo de crisis y el control de las mismas es variable de unas personas a
otras. Mas del 70% de los pacientes se encuentran libres de crisis con un
tratamiento adecuado.

Hay que tener en cuenta que las crisis pueden aparecer en cualquier
momento, sin tener relacion directa con la actividad que se esta realizando.

EFECTO DEL EJERCICIO FISICO SOBRE LA EPILEPSIA

La actividad fisica regular es beneficiosa para todos los sectores de edad y
diferentes tipos de enfermedades, entre ellas la epilepsia.

Por norma general, se piensa que los adultos y nifios con epilepsia no
deben participar en deportes y, sin embargo, con unas precauciones
apropiadas, muchos de ellos pueden participar en diferentes tipos de
deportes.

La contribucién del ejercicio fisico al bienestar general del organismo es
ampliamente reconocida tanto por la comunidad cientifica como por la
poblacion general. Numerosos estudios han puesto de manifiesto la relacion
entre la practica del ejercicio fisico y la disminucién de la presencia de
enfermedades coronarias, su efectividad como método de control de peso o
en la prevencion de tratamiento de dolores de espalda y en la mejora de la
salud mental, por citar algunos de ellos.

Sobre lo que no hay duda es que el ejercicio fisico comporta multiples
beneficios psicologicos, disminuyendo el estrés y mejorando la autoestima y



depresion. Por esto, la Academia Americana de Medicina del Deporte y la de
Pediatria han apostado por las ventajas de la participacion de los epilépticos
en deportes, frente a riesgos inherentes a toda practica deportiva.

Los factores que pueden influir en la aparicidn de crisis epilépticas deben
ser tomados en su justa medida. La fatiga, la hipoxia y la hipoglucemia
pueden influir; sin embargo, un ejercicio fisico realizado con regularidad
rara vez facilitara la aparicion de estos factores. Tal es asi que Frucht et al.
realizaron un estudio sobre los factores predisponentes en 400 epilépticos, y
solo en dos de ellos se objetivd que el esfuerzo fisico era un factor
desencadenante de crisis.

Otro factor que siempre se ha tenido en cuenta es la hiperventilacidn, ya
que en el laboratorio se ha visto que puede provocar descargas
epileptiformes en el EEG e incluso crisis, especialmente tipo ausencia. Sin
embargo, la hiperventilacién que se produce durante la practica deportiva es
un mecanismo homeostatico compensatorio y no es facilitador de crisis.

En realidad, las crisis disminuyen durante y después de la actividad fisica.
Se ha observado que pocas crisis ocurren durante la actividad fisica
deportiva comparada con periodos de reposo. En estudios realizados por
Horyd et al. y Nakken et al. en nifios durante pruebas de esfuerzo realizadas
con ergometria, observaron que las descargas epileptiformes disminuian a
los 10 minutos de iniciar el ejercicio. Las razones de esto son desconocidas y
las teorias al respecto son varias, desde efectos inhibidores sensoriales por
aumento de la atencion y la vigilancia durante la realizacidon del deporte con
modificaciones en la focalizacion del cerebro, descenso de niveles de didxido
de carbono, descenso de la tension emocional, etc.

La disminucion de las practicas deportivas en las personas con epilepsia
puede tener repercusiones negativas en el estado de salud fisica y emocional
como, por ejemplo, un mayor riesgo de sobrepeso, obesidad, osteopenia y
osteoporosis, enfermedad metabolica, hipertension, depresion y ansiedad.

BARRERAS PARA REALIZAR ACTIVIDAD FISICA EN PERSONAS CON EPILEPSIA



Desafortunadamente, se ha desalentado a las personas con epilepsia a
participar en actividades fisicas, a pesar de que los estudios han mostrado
efectos fisicos y psicoldgicos beneficiosos. En general, existe el temor a
presentar lesiones o inducir crisis epilépticas.

Aparte del diagnostico de epilepsia, los pacientes se enfrentan a barreras
adicionales para la realizacion de actividad fisica en comparaciéon con la
poblacion general. Un estudio realizado en Wichita (Estados Unidos) por
medio de una encuesta a 193 personas con epilepsia encontré que las
principales barreras fueron: la falta de motivacion (41%), la preocupacién
por la seguridad personal (27%), el miedo a las crisis epilépticas (19%) y la
concepcidn de la epilepsia en si misma como una barrera.

Por otro lado, un efecto adverso de los farmacos antiepilépticos descrito
como limitacidn para realizar actividad fisica es la obesidad, que puede ser
secundaria al uso de 4cido valproico, gabapentina, pregabalina, vigabatrina.

TIPOS DE DEPORTES Y RIESGOS A CONSIDERAR EN PERSONAS CON EPILEPSIA

Los nifios que tienen epilepsia pueden hacer casi todo tipo de deporte,
siempre tomando precauciones adecuadas, procurando hacer deportes en
equipo y evitando aquellos deportes que impliquen riesgo de lesidn, pérdida
de conocimiento o ahogo.

Los juegos colectivos son mds recomendables con nifios con epilepsia ya
que permiten, en caso de crisis, que el paciente se encuentre acompanado.

Las personas con epilepsia libre de crisis durante 12 meses podran
practicar y competir en cualquier deporte. Para los deportes acudticos deben
contar con la apropiada vigilancia y supervision durante a actividad.

La clasificacién se ha basado en las regulaciones de la Unién Europea
para la conducciéon de automdviles en personas con epilepsia. Tienen en
consideracion el mismo concepto de epilepsia dado por la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE) y se agrupan en diferentes
condiciones, como el tipo, la duracién o la remision de las crisis.

Los deportes se dividen en tres categorias, segun el riesgo potencial de
dafio o muerte, si ocurriera una crisis tanto para las personas con epilepsia



como para los transeuntes.

Tabla. Clasificacion de los deportes segun el riesgo

Riesgo

Deportes

Grupo

No
adicional

Atletismo (excepto los deportes del grupo 2)

Bolos

Deportes de contacto, como judo y lucha

Deportes en equipo con balén, como baloncesto, voleibol y rugby
Deportes con raqueta, como squash, tenis y tenis de mesa
Criquet

Hockey sobre patines/hierba

Baile

Golf

Grupo

Moderado

Esqui alpino

Tiro con arco

Atletismo: salto con pértiga

Biatlén, triatlén y pentatlén moderno

Deportes acuaticos (excepto los del grupo 3): natacion, esqui acuatico,
piragliismo

Deportes de contacto que pueden implicar lesion grave: boxeo, karate
Ciclismo

Esgrima

Gimnasia

Equitacion, eventos ecuestres olimpicos e hipica

Hockey sobre hielo

Tiro

Patinaje sobre ruedas y patinaje sobre hielo

Levantamiento de pesas

Grupo

Alto

Aviacidn, paracaidismo y similares

Escalada

Deportes acuaticos: saltos de trampolin, buceo, vela, surf, windsurf
Carreras de caballos y rodeo

Deportes motorizados

Saltos de esqui

EL EJERCICIO FISICO Y LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS




El paciente epiléptico que va a comenzar una actividad fisica reglada
debera recordar que la medicacion antiepiléptica esta disefiada para evitar la
aparicion de crisis epilépticas y la tomara con regularidad, constancia y
siguiendo las indicaciones de su médico. La mayoria de los estudios
realizados hasta la actualidad no han demostrado un cambio del
metabolismo de los farmacos con el ejercicio fisico. Solo si una persona que
empieza con regularidad a realizar ejercicio presenta una modificacién en su
peso corporal, especialmente en los primeros meses de entrenamiento, la
dosis del farmaco debera ser ajustada por el neurdlogo, en funcion del peso
del paciente.

Lo mas importante a tener cuenta sobre los firmacos antiepilépticos, es
la influencia de sus efectos secundarios durante la realizacion de ejercicio
fisico. A veces pueden causar cierta fatiga como efecto secundario, que se
manifestara como dificultades de visién o problemas con concentracién o la
coordinacion, y en otros casos inclusive efectos secundarios mareos como
narcosis del nitrégeno en buceo con escafandra. Obviamente nunca se
usaran esteroides anabolizantes concomitantemente, pues aparte de ser una
sustancia considerada dopante, interfiere claramente en los niveles de
farmacos antiepilépticos en sangre.

También se tiene el conocimiento de que el acido valproico puede causar
un aumento de peso, pero un plan de ejercicio regular puede revertir este
efecto.

La actividad fisica tiene un efecto inductor de enzimas hepaticas que
podria tedricamente incrementar el metabolismo hepatico de varios FAE,
aunque las modificaciones en las enzimas hepaticas que ocurren con el
ejercicio generalmente son leves y solo de aumento de transaminasas, con
incremento de la creatinkinasa.

RECOMENDACIONES ANTE UNA CRISIS EPILEPTICA

Independientemente de que ocurra la crisis durante la realizacién de la
practica deportiva o no, en general las crisis mas aparatosas que podemos
presenciar son las crisis convulsivas tonico—cldnicas generalizadas en las que



el paciente cae al suelo inconsciente, se queda rigido durante unos segundos,

posiblemente haciendo algiin sonido con la garganta como si se ahogara,

posteriormente presenta sacudidas ritmicas de las cuatro extremidades

durante unos segundos.

Se deben seguir unas pautas claras y sencillas para poder abordar bien
esta situacion:

Mantenerla calma: aunque parezca dificil “no hacer nada’, hay que
saber que la mayoria de las crisis van a terminar por si solas en 2-3
minutos. No hay ninguna maniobra que haga que la crisis finalice
antes.
Evitar que el paciente se golpee: con objetos, el suelo, bordillo
mientras tiene convulsiones. No se trata de sujetarlo para que no se
mueva, si no de que no se haga dafo. Si es posible, debe colocarse
alguna prenda doblada debajo de la cabeza a modo de almohada.
Nunca meter objetos en la boca: es un grave error intentar meter un
objeto en la boca (palo, pafiuelos, dedos, etc.) con la intencién de que
el paciente no se muerda la lengua. Puede producir una obstruccidn
de la via aérea facilitar que le paciente se trague sus propias
secreciones.
Colocar en posicion lateral de seguridad: con la persona tumbada de
un lado sobre un costado y con la cabeza girada hacia ese lado.
Observar los sintomas: si tiende a movilizar mas un lado del cuerpo,
cdmo los movimientos, duracion de la crisis, etc.
Solicitar atencion médica urgente ante:

o Primera crisis o crisis diferente a la habitual.

o Si la crisis dura mas de cinco minutos o repite crisis de forma
encadenada (status epiléptico).

« Si no recupera conciencia tras la crisis, mas alla del periodo
post critico normal (5-30 minutos).

« Si fiebre, diabetes o embarazo.
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INTRODUCCION

on el paso de los afos, los neurélogos, como muchos médicos, hemos

cambiado nuestro punto de vista con respecto al deporte. Como

reflejo de la sociedad en que vivimos, el deporte se ha convertido por
derecho en un habito saludable recomendable para la mayoria de la
poblacion.

Los habitos de vida saludables como la dieta sana y el ejercicio fisico son
los pilares de la prevencidon primaria en muchas enfermedades. En los
ultimos decenios, ademas, han aparecido cada vez mas articulos en relacion
con el deporte y sus efectos beneficiosos para muchas enfermedades. La
actividad fisica como parte de un programa de rehabilitacion es conocida
por todos; los primeros articulos publicados enfocaban la actividad fisica
dentro de un programa de rehabilitacidn tutorizado por expertos.

En cambio, no ha sido hasta los ultimos anos que el deporte, como
actividad no tutorizada y no relacionada con programas especificos de
rehabilitacion, se ha hecho un hueco en la literatura cientifica mostrando sus
beneficios incluso como una parte importante del tratamiento de
enfermedades.

La cada vez mayor facilidad de acceso a la informacién, a espacios
dedicados al deporte, asi como a complementos electrdnicos, hacen la
practica del deporte cada vez mas segura. También la incorporacion al
deporte del personal sanitario ha dado un impulso a estudios y
recomendaciones en este sentido.

En enfermedades neurologicas, como bien hemos visto en capitulos
anteriores, también hemos seguido la misma senda. También, por supuesto,
en algunas enfermedades como la esclerosis multiple.

La esclerosis multiple es una enfermedad desmielinizante de origen
autoinmune que afecta sobre todo a poblacidn joven, activa. Cada vez son
mas los pacientes que nos consultan sobre temas cotidianos importantes y
entre esas consultas aparece con frecuencia la practica del deporte.



Las redes sociales han contribuido, y mucho, a este cambio, y personajes
publicos como Javier Artero, jugador de futbol y después comentarista de
television, o el jugador de baloncesto Asier de la Iglesia han hecho mas
visible la enfermedad.

Al igual que los tratamientos han avanzado de forma abismal, también se
ha avanzado en ciertas recomendaciones como el deporte.

Hace afos, los neurdlogos no recomendabamos hacer deporte si se
padecia esclerosis multiple porque, entre otras cosas, se pensaba,
errdbneamente, que el aumento de temperatura corporal podia empeorar los
sintomas. Hoy sabemos que el aumento pasajero de la temperatura con la
actividad deportiva no se relaciona con empeoramiento de los sintomas.
También sabemos de su capacidad antiinflamatoria y de sus beneficios a la
hora de prevenir enfermedades de origen vascular.

En este capitulo haremos un repaso a la literatura existente, viendo que el
deporte puede ser un arma mas en la lucha contra la esclerosis multiple.

5QUE ES LA ESCLEROSIS MULTIPLE?

La esclerosis multiple es una enfermedad autoinmune englobada dentro
de las llamadas enfermedades desmielinizantes (tabla 1).

Normalmente consta de dos fases: una primera fase inflamatoria con
destruccion de la mielina y una segunda fase degenerativa y de pérdida
neuronal y axonal. Existen distintos tipos de esclerosis multiple, las formas
remitentes recurrentes que cursan con brote, remisiéon y las formas
progresivas (tabla 2).

Algunos datos epidemioldgicos: es mas frecuente en mujeres. En el
mundo existen 2,5 millones de personas con esclerosis multiple. En Europa
afecta a 700.000 personas. Su prevalencia oscila en Espafa entre 80-180
casos por 100.000 habitantes. Con una incidencia de 4,2 casos anuales por
100.000 habitantes. Afecta a pacientes entre los 20-50 afos. Es la segunda
causa de discapacidad en pacientes jovenes en Espafa, por detras de los
accidentes de trafico, y la primera causa de discapacidad por enfermedad.




Tabla 1: Clasificacion de las enfermedades desmielinizantes

Enfermedades desmielinizantes primarias o Sindrome clinicamente aislado (CIS)
o Encefalomielitis aguda diseminada
Enfermedades monofdsicas: o Leucoencefalitis hemorragica aguda
o Esclerosis concéntrica de Balo

« Enfermedad de Marburg

« Mielitis aguda aislada

Enfermedades polifasicas o Esclerosis multiple

o Neuromielitis dptica

o Esclerosis multiple opticoespinal

o Neuritis dptica aislada recurrente

o Neuropatia 6ptica inflamatoria recurrente crénica
» Mielitis aguda recurrente

Enfermedades desmielinizantes « Encefalopatia postanoxica tardia
secundarias » Mielinolisis osmética

o Otras causas: vascular, metabdlica, toxica, etc.

Tabla 2: Formas clinicas de esclerosis multiple

Se distinguen cuatro formas clinicas de EM:

RR: recurrente-remitente. Cuadro caracterizado por la presencia de brotes con recuperacion total o
parcial de los mismos y sin progresion entre ellos.

SP: secundariamente progresiva. Con frecuencia es la forma de continuacién de la RR. Se
caracteriza por la continuidad de la progresion. Puede cursar con o sin brotes.

PP: primariamente progresiva. En esta forma clinica el paciente acumula sintomas y discapacidad
sin brotes definidos. Puede haber periodos de mayor o menor velocidad de progresion, incluso de
cierta estabilidad.

PR: progresiva-recurrente. Desde el comienzo muestra un curso progresivo, sobre el que parecen
exacerbaciones agudas o brotes.

5COMO SE TRATA?

La mayoria de los tratamientos van enfocados a disminuir la inflamacién
y la respuesta inmune contra la mielina. Los primeros tratamientos en
aparecer fueron los corticoides, que tan solo disminuyen la inflamacién en



caso de brote. Poco a poco fueron apareciendo tratamientos mas especificos,
entre los que se incluyen tratamiento inmunomoduladores e
inmunosupresores cada vez mas avanzados.

En los ultimos afos se ha puesto especial atencion en intentar disminuir
la neurodegeneracidn asociada, asi como la pérdida de volumen cerebral, y
que son realmente las principales causas de discapacidad.

Existen otros tratamientos, los llamados sintomaticos, dirigidos a tratar
los sintomas asociados como la espasticidad, la neurastenia, el dolor
neuropatico.

Como un complemento importante de todo ello esta la
neurrorehabilitacion, que es la parte de la rehabilitaciéon dedicada a la
recuperacion fisica en las enfermedades neurolégicas.

Es de la mano de la neurorrehabilitaciéon cuando la actividad fisica es
utilizada en el tratamiento de la esclerosis multiple. Mas recientemente se ha
incorporado la actividad deportiva como parte fundamental del tratamiento
global de la esclerosis multiple.

ACTIVIDAD FISICA, DEPORTE E INFLAMACION

Comenzando por la otra cara de la moneda: el sedentarismo aumenta el
riesgo de padecer enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2,
enfermedades de origen vascular como la cardiopatia isquémica y el ictus.

El ejercicio fisico puede tener un efecto protector frente a dichas
enfermedades (en las que cada vez mas se relaciona con actividad
proinflamatoria) y frente a otra enfermedades cldsicamente inflamatorias o
autoinmunes por diversos mecanismos.

El ejercicio fisico se relaciona con una disminucion de la grasa visceral y
otros posibles efectos cada vez mas estudiados como la disminucion de
factores proinflamatorios.

Es conocido el aumento de marcadores inflamatorios con el
sedentarismo y la obesidad, como la IL-6, el factor de necrosis tumoral
(TNF) o la proteina C reactiva (PCR).



También se ha relacionado esta actividad proinflamatoria con la
neurodegeneracidn y el crecimiento tumoral (cancer de mama y de colon).

Durante el ejercicio fisico puede, de forma paraddjica, producirse una
liberacién aumentada de IL-6 desde el musculo (la mayor produccién de IL-
6 viene del tejido adiposo). De todos modos, esta liberacion de IL-6 parece
regular a la baja la actividad inflamatoria, aumentando, por ejemplo, la
produccion de antagonistas del receptor de IL1 e IL10.

Es conocido el papel de la IL-6 en los mecanismos de inflamacion
también a nivel cerebral. La IL-6 relacionada con la inmunidad humoral y la
inmunidad mediada por células T parece tener un papel importante en los
mecanismos autoinmunes relacionados con enfermedades desmielinizantes.
Esto es solo un pequeiio ejemplo de los multiples mecanismos de
inflamacion en enfermedades desmielinizantes donde aparecen implicadas
tanto células B como células T.

Ademas, siendo la actividad fisica unos de elementos de la prevencion
primaria del riesgo vascular, se convierte en un tratamiento aun si cabe mas
eficaz en las personas que padecen esclerosis multiple, puesto que la falta de
actividad asociada a la enfermedad aumenta este riesgo.

Por todo ello, el ejercicio fisico puede ser uno de los pilares en el
tratamiento de la esclerosis multiple al disminuir la actividad
proinflamatoria y, por ende, también la neurodegeneracion.

El deporte, ademas, puede ser fundamental en la fase de recuperacion
tras un brote, mejorando aspectos como la atrofia muscular tras un brote
motor, la fatiga muscular y la neurastenia, asi como los posibles sintomas
neuropsiquiatricos asociados.

Nos detendremos de forma mas precisa en cada unos de estos aspectos a
continuacion.

EL DEPORTE Y LA MEJORA DE LA ACTIVIDAD MOTORA: EJERCICIOS DE FUERZA Y
DE FLEXIBILIDAD

La rehabilitacién clasica ha insistido en tratamientos pasivos beneficiosos
en el tratamiento de la espasticidad pero que no inciden en la recuperacidon



de la funcién motora ni de la atrofia muscular.

Diferentes estudios han demostrado que la rehabilitacidon activa mejora la
funcién motora y la atrofia muscular. En campos como la rehabilitacion del
ictus es ademads conocida la utilizaciéon inducida del miembro afecto,
anulando la utilizacion del miembro sano; dichos estudios también se han
aplicado con éxito en el tratamiento de la esclerosis multiple (constraint
induced therapy) como una forma de activacién efectiva de la funcion
motora. Estas técnicas también pueden ser utilizadas en la actividad
deportiva.

La musculacion, el uso de cargas y pesos puede ser una forma eficaz de
mejorar la funcién motora con una minima tutorizacion y sin necesidad de
ser realizada en un programa de rehabilitaciéon especifico en aquellos
pacientes con déficits leves.

En cuanto al uso de cargas pueden usarse el peso del propio cuerpo,
pesas, maquinas de musculacion, bandas elasticas de distinta resistencia,
manoplas o aletas de natacion para su uso en el agua, etc. Antes de la
realizacion del ejercicio con cargas o pesos, conviene realizar estiramientos
apropiados de los grupos musculares que se van a trabajar para evitar
lesiones. En el caso de ejercicio con pesas o maquina, contar con la ayuda de
un monitor, comenzar con cargas, pesos bajos para ir aumentando de
manera progresiva.

Ejercicios de repeticiéon con cargas-pesos bajos es mejor que pesos
mayores a la hora de mejorar la funcién motora y la espasticidad. Es
recomendable, ademas, que vaya precedido de un ejercicio aerébico ligero
como caminar, correr o bicicleta, con aumento de la frecuencia cardiaca, lo
que facilitard el aumento del riego sanguineo en el musculo evitando
también lesiones.

Hay otros deportes en los que la flexibilidad juega un papel primordial,
tradicionalmente el yoga es el maximo exponente, sin olvidar el taichi. Sus
movimientos lentos y sostenidos sobre el suelo con control de la respiracion
son, ademads, excepcionales para el control de sintomas como la ansiedad,
como comentaremos mas adelante. El control de la respiracion fortalece,



ademas, la musculatura toracica y el diafragma, que a veces se ven afectados
en la esclerosis multiple.

EL DEPORTE Y LA MEJORA DE LA CONDICION FISICA: EL EJERCICIO AEROBICO

El cuerpo humano estd disefado para el ejercicio aerdbico y de
resistencia. Todos somos capaces de realizar este tipo de ejercicio
adecuandolo a nuestras circunstancias. Repasemos, a continuacion, distintas
modalidades de ejercicio fisico.

Caminar:

No precisa de un gran equipo y puede realizarse en cualquier lugar y
estacion del afo.

Al caminar, mejora nuestra capacidad aerdbica, nuestra resistencia, la
frecuencia cardiaca aumenta ligeramente, asi como la frecuencia
respiratoria. Mejora nuestra capacidad pulmonar y nuestro bienestar.

En pacientes con esclerosis multiple puede ser el primer paso hacia un
ejercicio-deporte mas exigente. Dado que la marcha es un proceso complejo,
se mejoran diversos sintomas como:

» Mejora la fuerza muscular y la resistencia.

« Mejora la espasticidad y la fatigabilidad muscular.

e Mejora sintomas como la ataxia y los problemas de coordinacion.

e Mejora la fuerza en cintura pelviana y musculatura paravertebral.

« Combinado con ejercicios especificos, mejora también sintomas

como la incontinencia.

Carrera (el famoso “running”):

Yendo un paso mas alla, el running se ha convertido en uno de los
deportes estrella, no precisa tampoco de un gran equipo, aunque se
recomienda en este caso un estudio biomecanico de la pisada previo a la
compra de una zapatilla adecuada.



Es practicamente imprescindible una primera valoracién médica para
descartar patologia cardiovascular previa y, dependiendo de la intensidad de
la practica, incluso de estudio cardiolégico mas avanzado.

Unas nociones bésicas de técnica también facilitan su practica; para ello,
basta con consultar con un monitor especializado.

En este caso también recomendamos el uso de prendas apropiadas y su
realizaciéon a una temperatura adecuada (ver mas adelante). También es
recomendable el uso de pulsimetro durante su realizacidon.

Al igual que caminar, mejora nuestra capacidad aerébica y, a su vez, la
capacidad de coordinacién, la fuerza y la capacidad de orientacion
visuoespacial. También es eficaz en el tratamiento de la neurastenia. Tan
solo hay que evitarlo en caso de problemas articulares en miembros
inferiores. Los resultados a nivel de mejora de la funcién motora,
espasticidad, suelen ser mas evidentes y son alcanzados con mayor premura;
por el contrario, en pacientes con ataxia de la marcha pueden suponer un
riesgo de caidas, no siendo recomendable al principio.

Correr acompanado también puede ser beneficioso para el bienestar
psiquico, mejorando las relaciones sociales tan importantes para evitar el
deterioro cognitivo.

Ciclismo y natacidn:

En aquellas circunstancias en que la carga articular pueda ser un
problema, el ciclismo puede ser una alternativa. Existen, ademas, estudios
combinando el ciclismo con la estimulacion eléctrica funcional con efectos
beneficiosos sobre la neurastenia, el dolor y la mejora de la marcha.

En caso de querer evitar el efecto negativo de la gravedad, la natacién o
los ejercicios en el agua pueden ser la alternativa perfecta.

El ciclismo presenta, eso si, algunos problemas, si se practica en exterior
hay que tener ciertas consideraciones:

Puede estar contraindicado en paciente con negligencia visual o
hemianopsia si se practica en la via publica porque aumenta el riesgo de
accidentes. También puede estar contraindicado en pacientes con ataxia



grave; como alternativa puede usarse un triciclo o bicicleta estatica-
spinning.

Evitar en caso de debilidad muscular a nivel distal el uso de sistemas de
fijacion (calas) cuando se practique en exterior.

EL DEPORTE Y LA MEJORA DE LA COORDINACION, LA ATENCION Y EL DETERIORO
COGNITIVO

En este caso, los deportes de equipo son los mas recomendables, deportes
en los que se requieran estructura y movimiento dentro de un espacio,
prediccion de trayectorias, cooperacidn con otros en el grupo y memoria
visuoespacial. Son claros ejemplos los deportes con balén o pelota como el
baloncesto, el futbol, el voleibol o los deportes de raqueta.

También otros deportes individuales han demostrado importantes
efectos en estas areas, como ya hemos comentado.

EL DEPORTE, LA NEURASTENIA Y LOS SINTOMAS NEUROPSIQUIATRICOS

El deporte y la actividad fisica en general mejoran la neurastenia o
cansancio psiquico que con frecuencia se asocia a esclerosis multiple. Por
otro lado, mejoran la capacidad de concentracién, la ansiedad y la
anhedonia.

Los deportes recomendados en caso de ansiedad son aquellos que
trabajan la respiracion y deben realizarse en ambientes tranquilos que
favorecen el recogimiento, como el yoga. Es, por otro lado, muy adecuado
para realizar después de cualquier otra actividad deportiva al favorecer la
relajacion y la disminucidn de la frecuencia cardiaca.

El deterioro cognitivo puede, ademads, mejorar con aquellas actividades
deportivas que requieran ser realizadas en grupo y donde la memoria y la
atencidn pueden tener un papel clave.

ENTORNO Y MOMENTOS DEL DiA APROPIADOS



Se debe practicar deporte en entornos seguros, evitando los lugares con
mucho trafico. Preferiblemente sin contaminacion acustica, con acceso al
agua para hidratarse y evitando las temperaturas extremas, sobre todo el
calor excesivo. Los momentos del dia mas apropiados son las primeras horas

del dia o al final de la tarde.

EL EQUIPO PARA LA REALIZACION DEL DEPORTE

Deben utilizarse prendas que transpiren con facilidad, cémodas y que no
impidan los movimientos. Existen prendas especificas para cada deporte. El
calzado debe ser adecuado y en algunos casos debe consultarse a un
especialista tanto para estudio biomecanico de la pisada como para la
adaptacion a la bicicleta.

Pueden ser necesarios ciertos productos de soporte de ortopedia como
las ortesis antiequino, soportes de rodilla, etc.

También es recomendable usar pulsometro, podémetro. Hoy en dia
existen muchos dispositivos inteligentes que incluso avisan en caso de caida,
aumento exagerado de la frecuencia cardiaca y nos mantienen localizados
en caso de cualquier problema.

DEPORTE PARA SITUACIONES ESPECIALES: PACIENTES CON DIFICULTADES DE
MOVILIDAD O DEFECTOS VISUALES

En aquellos pacientes con movilidad reducida que precisen del uso de
baston, muletas, andador o silla de ruedas también es recomendable el
deporte. Siempre adaptandose a la limitacion de la movilidad y segun los
gustos y afinidades. Hoy en dia existen incluso sillas de ruedas adaptadas
que permiten la practica de muchos deportes incluido el baloncesto o el
futbol.

Lo mismo ocurre en aquellas personas con déficits visuales como
disminucion de agudeza visual o defectos campimétricos, en estos casos los
entornos seguros son importantes para evitar accidentes.



Ademas, es obligatoria la adecuacion de gimnasios y polideportivos para
personas con movilidad reducida o defectos visuales, por lo que el acceso y
la practica deportiva en estas circunstancias no deberian ser un problema.

CONCLUSIONES

En definitiva, el deporte y la actividad fisica en general deben
considerarse una parte activa del tratamiento de la esclerosis multiple. La
evidencia cientifica lo avala, asi como los testimonios de nuestros pacientes
y de deportistas famosos. El deporte bajo “receta médica” ya existente en los
paises escandinavos deberia de pasar a formar parte del vademécum de
tratamientos disponibles.

La formacion de equipos multidisciplinares en el tratamiento de la
esclerosis multiple deberia incluir en nuestro medio la presencia de
fisioterapeutas y preparadores fisicos como parte activa de la recuperacion y
rehabilitacion del dafio neuronal.

El futuro esta aqui y es hora de subirse al tren. jPreparados, listos, ya!
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INTRODUCCION

] suefio es una conducta natural, periddica, transitoria y reversible que

consume un tercio de cualquier vida humana y cuyos mecanismos y

funcion todavia no son bien conocidos. El suefio es practicamente
universal en el reino animal y parece que es imprescindible para la vida, ya
que su privaciéon absoluta, al menos en mamiferos, produce la muerte en
una a tres semanas. Un sueflo de adecuada cantidad y buena calidad es
sinénimo de bienestar.

Recientemente el Comité Olimpico Internacional (COI) ha cualificado el
suefio como contribuyente principal del rendimiento deportivo vy
caracteristica fundamental de la salud mental del atleta. Esto da una idea de
la creciente concienciacidon de la importancia de un suefio saludable en la
preparacion de los atletas de élite. Para el COI, un suefio saludable debe
realizarse en términos de suficiencia (al menos 7 horas en adultos), buen
alineamiento circadiano, buena percepcion de la calidad del suefo y
ausencia de trastornos del suefo, incluyendo insomnio y apneas del suefio.
A pesar de ello, son muchos los atletas que no priorizan un adecuado
descanso.

FISIOLOGIA DEL SUENO

Existe un suefio homeostatico y un suefio circadiano. El suefio
homeostatico no es mas que aquel que nos lleva a descansar cuando nos
sentimos cansados. La adenosina procede de nuestra moneda energética
(adenosina trifosfato o ATP) y se viene considerando como candidata a ser
un marcador de cansancio. Es por ello que induce suefio y explica como la
cafeina, antagonista del receptor de adenosina, se comporta como un
estimulante, aunque con gran variabilidad interindividual. El suefio
circadiano esta regulado por hormonas de liberaciéon nocturna, como la
melatonina, o de liberacién diurna, como el cortisol, y, por ello, presenta
cierto acople con los ciclos de luz y oscuridad. Nuestro reloj bioldgico reside



en el nucleo supraquiasmatico del hipotalamo. Este recibe aferencias de los
ciclos de luz-oscuridad a través del tracto retino-hipotalamico y proyecta
eferencias hacia la glandula pineal para la secreciéon de melatonina. El ritmo
circadiano humano es en realidad de 25 horas y 40 minutos, por lo que,
como curiosidad, nos adaptariamos mejor a vivir en Marte que en las 24
horas de la Tierra, y este reloj permanentemente atrasado precisa ser puesto
en hora dia a dia a través de la luz solar.

Aunque externamente la conducta del individuo dormido es muy similar
durante todo el periodo de suefio, el cerebro sufre una importante serie de
cambios que se puede reconocer mediante técnicas electrofisioldgicas, como
el polisomnograma. Este consiste en registrar la actividad del
electroencefalograma (EEG), de los movimientos oculares y del
electromiograma (EMG) del mentén durante el periodo de suefio, y permite
delimitar diversos patrones electrofisioldgicos conocidos como fases o
estadios de suefio que han demostrado ser clinicamente relevantes. Durante
el adormecimiento y el suefio superficial en el EEG se registra primero (fase
I) actividad a 4-7 Hz difusa, de amplitud moderada, y después (fase II) los
husos de suefio (el marcador electrofisiolégico de la interrupcién en el
tdlamo de la transmision sensorial desde el exterior a la corteza) y los
complejos K. Los movimientos oculares son lentos, habitualmente
horizontales y desconjugados, de mayor amplitud en la fase I que en la II, y
el tono muscular en el mentoén esta conservado. Estas dos fases se presentan
al inicio del suefio y, tras unos 20-30 min., y a medida que la profundidad
del suefio aumenta, se registra la fase I1I, donde la actividad EEG consiste en
ondas delta (a 1-3 Hz) de amplitud elevada, que ocupan al menos el 20%
(fase III) del tiempo registrado. En estas fases no hay movimientos oculares
perceptibles, y el tono muscular, aunque disminuido, continta presente.
Aproximadamente 90 min. tras el inicio del suefio aparece el suefio REM,
caracterizado por un EEG de baja a moderada amplitud con frecuencias de
3-7 Hz, mas similar al estadio I o la vigilia que a las fases II o III, con
movimientos oculares rapidos similares a los de una persona despierta, pero
con atonia electromiografica completa en todos los musculos voluntarios,
excepto el diafragma. La respiracion, el ritmo cardiaco y la presion arterial



son regulares en las fases I a III, pero se hacen irregulares en intensidad y
frecuencia en la fase REM. Ademas, el control de la temperatura, que es
homeotermo en vigilia y en las fases I a III, se hace poiquilotermo en REM.
Los suefios mas vividos y de contenido abigarrado e irreal se producen en la
fase REM, mientras que en las fases II a III son mas simples, con contenido
mas parecido a la vigilia y de menor duracién. Debido a estas diferencias tan
llamativas, el suenio se suele dividir en dos tipos basicos: sueio REM, que
representa un 20-25% de la noche, y sueio no REM (NREM), que incluye
los estadios I, IT y III. La fase III se suele designar a veces como suefio delta,
suefio profundo NREM o suefio de ondas lentas. Un adulto joven presenta
un ciclo completo NREMREM cada 90 min., y en una noche normal se
registran unos cinco ciclos de suefio, con mayor presencia de sueflo
profundo NREM al principio de la noche (probablemente decrece a medida
que nos descargamos de fatiga o cansancio) y de fases II y REM al final. Se
desconocen las bases fisioldgicas que determinan esta oscilacion de fases de
suefio y su repeticion ciclica a lo largo del suefio.

El sueno NREM es anabolico, con funciones de (I) regeneracion o
reparacion tisular (por ejemplo, muscular), (II) recuperaciéon del sistema
nervioso central y reparacidn de conexiones neuronales, (III) ahorro y
provision energética y (IV) mejora de destrezas motoras. Las hormonas
anabolicas liberadas en esta fase del suefio aumentan la sintesis de proteinas
y la movilizacion de acidos grasos libres para proporcionar energia. Destaca
la hormona del crecimiento que facilita la recuperacién de la fatiga y la
restauracion celular neural y periférica. Se produce un predominio de la
actividad parasimpatica que lleva a reduccion del ritmo cardiaco, presion
arterial, temperatura corporal, frecuencia respiratoria y utilizaciéon de
energia. Tras una prueba de gran duracién y exigencia, como un maraton,
parece que el organismo prioriza las fases de suefio profundo N3 sobre el
sueno REM.

El suefio REM tiene funciones cognitivas relacionadas con (I)
capacidades de aprendizaje, (II) formacion y consolidacidon de la memoria o
(III) regulaciéon emocional. La plasticidad sinaptica es deudora de esta fase
del suefio. Aqui predomina la actividad simpatica que lleva a incremento de



la temperatura cerebral, frecuencia cardiaca, flujo sanguineo cerebral y
sintesis de proteinas cerebrales.

La National Sleep Foundation recomienda 7-9 horas de suefio nocturnos.
Se ha venido sugiriendo que los atletas puedan requerir mas, incluso nueve
o 10 horas, para recuperarse del estrés del entrenamiento y la competicion, y
para consolidar lo aprendido en el entrenamiento. Sin embargo, los estudios
que analizaron esto muestran que la realidad parece alejada de estas cifras,
pues comunican medias inferiores a siete horas mediante cuestionarios de
autoevaluacion o actigrafia. La mayoria de los atletas irian privados
cronicamente de suefo, al menos en los periodos de entrenamiento.

DEPORTE Y BIORRITMOS

La gestion de los descansos o la influencia de los ritmos bioldgicos
despiertan interés creciente en el rendimiento deportivo y sus tres fases:
preparacidn, competicion y descanso. ;Es realmente equitativo en términos
de justicia bioldgica que unos equipos jueguen un partido de futbol a las
14:00 y otros a las 22:00? ; Adulteran la competicion deportiva las exigencias
del prime time televisivo?

Existen ritmos biologicos:

 Ultradianos: regidos por osciladores dopaminérgicos y vinculados

con arousals (despertares) de conducta a lo largo del dia.

« Circadianos: como el ritmo suefio-vigilia o la temperatura corporal.

e Infradianos: como el ciclo menstrual.

Y las personas se dividen en cronotipos:

o Vespertinos o buhos (25%): de maximo rendimiento a las 21:00 o
22:00

o Intermedios (50%) o colibries

e Matutinos (25%) o alondras: de maximo rendimiento a las 13:00 o
14:00.



Los cronotipos parecen venir determinados genéticamente y son
regulados por nuestro reloj bioldgico como hemos visto residente en el
nucleo supraquiasmatico del hipotalamo. Los adolescentes tienen una
tendencia vespertina que les empuja al sindrome de retraso de fase o al
desplazamiento del ritmo circadiano hacia acostarse tarde y levantarse tarde
con una diferencia de mas de dos horas respecto a los tiempos de suefio
aceptables convencionalmente. Las 8 de la mafiana del adolescente podrian
ser como las 5 de la mafnana del adulto y la obligacién de levantarse
temprano para adaptarse a los planes escolares actuales puede afectar a su
rendimiento académico y al fracaso escolar. Muchos de ellos van
simplemente privados de forma crdénica de suefio y mejorarian su
rendimiento si iniciasen algo mas tarde su actividad. Hay algunos estudios
de escaso tamano muestral que marcan una tendencia a cronotipos
matutinos o intermedios en atletas. Hay quien ha llegado a sugerir que el
cronotipo podria influir en la selecciéon de una practica deportiva adecuada.
Por todo ello, emerge la necesidad de un asesoramiento circadiano para
acondicionar el cronotipo al mayor rendimiento del sujeto. Se describen
diferencias de hasta el 25% entre el méaximo y el minimo potencial
dependiendo de la hora del dia en la cual se desarrolla la competicion. Se
vienen desarrollando cronosensores, por ejemplo, en la forma de un reloj
que registra variables como la temperatura corporal, la luz exterior y la
actividad motora, y que van encontrando aplicacion en el disefio de los
programas de carga y descanso. Debemos considerar al suefio como un
entrenador silencioso.

Son muchas las disciplinas deportivas de ultrarresistencia, como los 101
kilémetros de la Legion de Ronda o el Ironman, que se vienen extendiendo
en los ultimos afios y que, por su duracidn y exigencia, van a tener una
influencia en nuestros ritmos biologicos ultradianos o circadianos. Tras
pruebas de esta exigencia, que implican una o mas noche sin dormir, la
gente se encuentra por semanas con mucho suefio diurno y deprimidos.
Hoy se sabe que el descanso nocturno tras estas pruebas no se normaliza
hasta dias después.



SUENO Y RENDIMIENTO DEPORTIVO

El suefio profundo NREM parece tener un impacto positivo sobre la
corteza prefrontal y la mejora de las funciones ejecutivas. Estas son
esenciales para el atleta, pues son las que permiten ingeniar la estrategia,
tomar decisiones rapidas, demostrar flexibilidad cognitiva y manejar la
priorizacion de la atencion. La flexibilidad cognitiva asegura eficiencia y
adaptacion a los cambios de objetivo. Esta adaptacion o mecanismo de
control inhibitorio previene de decisiones malas o arriesgadas, y esta
altamente ligada a la privacién de suefio. La priorizacion de la atencion
consiste en otro mecanismo de control inhibitorio que suprime los
distractores cognitivos o conductuales, internos y externos, y asegura el
control de la concentracidn, la atencidn y los pensamientos. La cafeina, que
nunca debe ser un sustituto de un adecuado descanso nocturno, o la
liberacion de adrenalina de determinadas practicas deportivas podrian
compensar en parte la falta de descanso. Mencionemos aqui que existen
numerosos complementos alimenticios o agentes psicdtropos capaces de
modificar los estados de vigilia y suefio. La cafeina salié de la lista de
sustancias dopantes en 2005, pero sigue siendo sometida a seguimiento de
laboratorio. El suefio y los estados de vigilia son quizas ejemplo
paradigmatico sobre la discusion de donde se sitian los limites del dopaje.

El suefio también mejora el aprendizaje de habilidades motoras y la
recuperacion de la informaciéon (memoria). La fase de suefio II representa el
45-55% de nuestro suefio y su duracion se ha correlacionado con la
consolidaciéon de habilidades motoras. Los procesos de memoria y
aprendizaje requieren del hipocampo. Por ello, se ha sugerido que esta
region cerebral sea la mds sensible a la pérdida de suefio. Hay estudios
recientes que han sugerido que la privacién de suefio puede afectar la
plasticidad neuronal del hipocampo y el procesamiento de la memoria por
alterar la actividad de la proteina quinasa adenosina monofosfato ciclica (c-
AMP). Esto podria llevar a defectos en la transcripcion, seial y expresion
del receptor del glutamato.



Asi mismo, se ha vinculado el suefio con la resolucién de problemas, la
formacidn de ideas y conceptos y, en definitiva, la creatividad.

Respecto a la salud mental, la privacidn de suefio tiene su impacto en el
estado de danimo y en la promocién de ansiedad, estrés y rumiaciones
obsesivas. Un adecuado descanso promueve un estado de vitalidad y
equilibrio emocional, necesarios para la regularidad y motivacién. Lo
contrario llevaria al exceso de entrenamiento y a que nos quemdsemos
(burnout) y dejasemos de entrenar. En deporte se sigue aplicando la ley de
Yerkes-Dodson desde 1908. Segun esta, la excitacion y el rendimiento estan
relacionados en un modelo de U invertida. El rendimiento aumenta con la
excitacidn fisioldgica y mental, pero solo hasta cierto punto. Si los niveles de
excitacion (o estrés o ansiedad) son demasiado altos, el rendimiento decrece
y el deportista podria quedar bloqueado por afectarse la atencion, la
memoria o la resoluciéon de problemas, o, p. ej., realizar movimientos
demasiado enérgicos pero poco precisos. Por ello, la mejor manera de
mantener un adecuado nivel motivacional y potenciar el rendimiento es
trabajar con tareas objetivo que mantengan el nivel de alerta. Los mejores
resultados se obtienen con un nivel moderado de presién. El nivel de
habilidad (persona entrenada y con confianza en una actividad ensayada), la
personalidad (los extrovertidos toleran mejor la presion y los introvertidos
rinden mejor ante la falta de presion), la confianza y el nivel de dificultad
también van a determinar la morfologia de la curva.

Se ha llegado a acufar el término de lesiones relacionadas con fatiga o
falta de descanso para aquellas mediatas a dormir seis horas o menos. Estas
se han justificado en sobreestiramiento por reduccién del control postural y
propioceptivo, y en reduccion de la focalizacidn y mantenimiento de la
atencion o concentracion y del tiempo de reaccion. La privacién de suefio
lleva a un aumento del sistema nervioso simpatico, a un decremento del
sistema nervioso parasimpatico y a una alteraciéon de la sensibilidad del
barorreflejo espontaneo que producen una situacién equiparable al
sobreentrenamiento. Ademads, la nutricion es fundamental en la prevencion
y en la recuperacion de lesiones, y existe una relacion bidireccional entre el
suefo y la nutricion. Las personas que se van mas tarde a la cama tienden a



consumir mas alimentos insanos con carbohidratos, grasas y proteinas, que
en sentido ultimo afectan a la replecion de glucégeno y a la sintesis proteica.
Adicionalmente, un suefio alterado afecta a la liberacién nocturna de
hormona de crecimiento y al pico matinal de secrecién de cortisol, y con
ello a la recuperacidn del ejercicio y el estrés. La privacion de suefio también
aumenta la sintesis de citoquinas proinflamatorias, como la interleuquina 6
o la proteina C reactiva, que son agentes facilitadores del dolor y afectan en
término final al sistema inmune. Un suefio alterado o insuficiente conllevan
una peor capacidad de recuperacion muscular y de regeneracion de las
lesiones. La privacidon de suefio quizas afecte mas a deportes de resistencia
que a los explosivos y a la preparacion que a la competicion.

TRASTORNOS DEL SUENO EN EL ATLETA

Insomnios de conciliaciéon y mantenimiento:

La intensidad y cercania del entrenamiento al suefio se asocia a
excitacién y aumento de la latencia de suefio. Asi mismo, la cantidad de
entrenamiento parece aumentar los movimientos corporales durante el
mismo. Hacer ejercicios vigorosos e intensos tipo spinning o jugar un
partido de futbol préximos a ir a dormir llevaria a estar activos, con
inflamacién y rigidez muscular, estrés oxidativo o aumento de la
temperatura, y dificultaria el inicio y el mantenimiento del suefio. Se
salvarian ejercicios tipo yoga o taichi. El suefio del atleta es susceptible de
empeorar en las horas previas a la competicidon por situaciones derivadas de
ansiedad o nerviosismo en personas muchas veces perfeccionistas y
focalizadas al éxito, por modificacion del ambiente (p. ej., cambio de husos
horarios, altitud o pernoctar en hoteles) o por adaptacion a los horarios de
competicion. Y cada dia se extienden mas los dispositivos tipo smart phone,
las redes sociales o los videojuegos. Aquel deportista que desee mantener
una buena higiene del suefio deberia evitar actividad deportiva intensa en
las tres horas previas al inicio del suefio. Por otro lado, si el deportista se
levanta muy temprano a entrenar puede existir una restriccion de horas de



suefio, por lo que los especialistas creen que es en las tardes cuando se
alcanza el mejor rendimiento. Los horarios de suefio deben ser regulares y la
persona debe exponerse a luz ambiental en las primeras horas del dia y
marcar bien la oscuridad en la tarde/ noche. Los alimentos ricos en
carbohidratos o triptéfano (lacteos) o una ducha de agua caliente pueden
favorecer el inicio de suefo. Las siestas de 20-30 minutos pueden mejorar el
nivel de alerta, los tiempos de reaccion y el rendimiento mental y fisico,
sobre todo si se prevé actividad deportiva en la tarde/ noche (fatbol), pero
no deben prolongarse mas.

Sindrome de apneas-hipopneas obstructivas del suefio (SAHS):

Hay que estar informados de que determinadas practicas deportivas
centradas en la fuerza o el contacto podrian requerir una elevada masa
corporal o circunferencia del cuello y favorecer una patologia, muy
prevalente en la poblacion general y de gran impacto en la calidad del suefio
y en la salud cardiovascular, como las apneas obstructivas.

SUENO, DEPORTE Y ENVEJECIMIENTO FISIOLOGICO Y PATOLOGICO

El musculo es un 6rgano metabdlico de primer orden y pleno derecho, y
se cree que a partir de los 30 afos se produce una caida de masa del 3-8%
cada década, y que esta pérdida se acelera a partir de los 60 afos. A este
fenémeno se le conoce como sarcopenia y nos ha hecho reconsiderar la
posicion clasica de recomendacidon de una actividad fisica de intensidad
moderada y beneficio cardiovascular hacia actividades de tonificacién y
musculacién en todos los grupos etarios.

La pérdida inexplicada de masa corporal se viene considerando como un
marcador fenotipico que puede preceder entre uno y cinco afnos la eclosion
clinica de una demencia, y en particular la enfermedad de Alzheimer. Es
probable que mas que un factor de riesgo verdadero sea que otros factores
de riesgo ligados a la enfermedad de Alzheimer -entre los que podria estar la
falta de actividad fisica- también lleven a la pérdida de masa corporal. Esta
se ha asociado fundamentalmente con degeneraciéon del sistema



hipocretinaorexina. Dicho sistema participa en la activacion motivacional
que consiste en promover la vigilia, regular el apetito alimenticio o regular el
apetito sexual. De hecho, la carencia casi plena de hipocretina-orexina
genera una enfermedad que cursa con somnolencia diurna excesiva llamada
narcolepsia. Por todo ello, el receptor de la hipocretina-orexina 1 se viene
considerando como diana terapéutica para el deterioro cognitivo (para
restaurar la reduccion de la funcion colinérgica) y para la pérdida de masa
corporal (para restaurar la reduccién de la ingesta alimenticia y la
homeostasis fisiologica). Asociadas a este punto estan las investigaciones
que muestran cdmo el espacio intersticial entre las células cerebrales
aumenta un 60% durante el suefio y facilita la penetraciéon de liquido
cefalorraquideo y la retirada de detritos como la beta-amiloide. Se habla de
“sistema glinfatico” y en el que las células gliales harian las labores de
mantenimiento durante el suefo. Por ello, la privacion de suefio se viene
vinculando a procesos neurodegenerativos como la enfermedad de
Alzheimer. Nuevamente una vida equilibrada en la actividad fisica y en el
descanso adecuado puede ser un garante adecuado de un buen
envejecimiento locomotor, afectivo y cognitivo.

CONCLUSION

Hemos venido analizando que un atleta descansado en cantidad y calidad
previene lesiones, mejora la atencion y los tiempos de reaccion, mejora las
funciones ejecutivas, mejora la capacidad de aprendizaje, mejora su estado
de danimo y mejora su nivel de motivacidn.

Por ello es preciso sefialar una serie de intervenciones a desarrollar en el
ambito deportivo. (I) Se debe promover una cultura de suefio saludable. La
sociedad tiene una actitud omnipresente en la que el tolerar la insuficiencia
de suefio como signo de fortaleza mental y simbolo de honor se ha impuesto
sobre el suefo saludable. Y el cumplir la premisa de un suefio adecuado en
cantidad puede generar remordimientos. (II) Se debe proceder a realizar
una valoracion sistematica de posibles trastornos del suefio. (III) Se deben
tratar adecuadamente los trastornos del suefio como el SAHS, el insomnio o



los trastornos del ritmo circadiano. (IV) Se deben planificar adecuadamente
los esquemas de entrenamiento y viajes.
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ENFERMEDAD POR DESCOMPRESION

INTRODUCCION

] buceo o submarinismo es una actividad frecuente en el ambito

deportivo, tanto amateur como profesional, sobre todo en nuestro pais

donde gozamos de kilémetros de costa. También se practica en otros
ambitos como el militar, de las fuerzas y cuerpos de seguridad del estado y
con fines cientificos.

Al igual que otras practicas, es muy importante realizarla de forma
segura y con la adecuada preparacidon puesto que si se realiza de forma
inadecuada puede conllevar complicaciones y lesiones neuroldgicas
potencialmente graves e incapacitantes.

La enfermedad por descompresion (EDC) se caracteriza por la presencia
de burbujas en la sangre y los tejidos debido a la reduccion de la presion
ambiental (descompresion). Fisiopatolégicamente incluye dos procesos: la
embolia arterial gaseosa (burbujas de gas en el sistema arterial) y la propia
enfermedad descompresiva (ED) o “enfermedad del buzo” (burbujas de gas
en los tejidos).

Esta enfermedad se da tanto en profesionales como en novatos y por ello
es fundamental seguir los protocolos de seguridad, realizar las paradas de
descompresion y paradas deco cuando sean necesarias.

Embolia arterial gaseosa:

El aumento del volumen del gas (por la descompresion) que se encuentra
en los alveolos provoca una ruptura de los capilares del alveolo
(barotrauma) segun la Ley de Boyle-Mariotte y provoca que las burbujas
entren a los vasos sanguineos arteriales (figura 1). Normalmente se produce
cuando la descompresion es rapida en profundidades de hasta Im o 1.5m,
sobre todo si la cantidad de aire en el pulmoén es cercana a la capacidad



maxima. Afecta principalmente a la circulacion cerebral pudiendo dar lugar
a un ictus isquémico habitualmente minutos después de emerger.

Figura 1 (Vann RD y cols. Decompression illness. Lancet 2010; 377: 153-
64).

También se dan burbujas a nivel venoso usualmente asintomaticas pero
detectables por ecografia, a una profundidad minima de 3.6 metros. En
aquellos pacientes con foramen oval permeable (presente hasta en el 27% de
la poblacién sana) o shunt derecho-izquierdo a nivel pulmonar pueden
provocar embolias paraddjicas.



Por tanto, la presencia de foramen oval permeable u otra forma de shunt
derecha-izquierda es un factor de riesgo importante para la ED, aumenta el
riesgo hasta 5 veces.

Enfermedad descompresiva (no asociada a embolia arterial):

Se caracteriza por la formacion de burbujas gaseosas, habitualmente de N
o He en el espacio extra e intravascular por la descompresion, después de
haber estado respirando aire a presion de las botellas de aire comprimido.

La probabilidad de ED aumenta con la profundidad y la duracién del
buceo, de tal forma que la cantidad de gas inerte de N y/o He disuelto
aumenta en los tejidos (supersaturacion) por encima de la presion parcial en
aire ambiente.

Si el ascenso no se hace de forma adecuada, con las debidas paradas de
descompresion y paradas deco, se formas las burbujas en los tejidos y en
sangre venosa, por tanto el riesgo de ED también depende de la velocidad de
ascenso. Se produce desde profundidades de unos 6 m aproximadamente.

La presencia de estas burbujas puede tener efectos locales mecanicos o
bien efectos sistémicos diferidos hasta dias después de la practica del buceo,
provocando desde cuadros leves a lesiones neuroldgicas graves.

Las burbujas generan una respuesta inflamatoria y un dafio endotelial en
los diferentes tejidos que conllevan lesiéon vascular con fendémenos de
agregacion plaquetaria, depositos de fibrina y activacién de leucocitos,
extravasacion de plasma en el intersticio, hipovolemia, hemoconcentracion;
y a nivel del sistema nervioso central procesos de estrés oxidativo,
excitotoxicidad y neuroinflamacién. Incluso existe un trabajo (Denis PA y
cols. 2020) que teoriza una posible relacion en el mecanismo fisiopatoldgico
entre la EDC y la infeccion por SARS-Cov-2 debido a la formacion de
burbujas por la liberaciéon de O2 de los eritrocitos por el aclaramiento de
angiotensina II.
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Figura 2 (Desola ]. Enfermedad por descompresion. Jano 2008;1706:43-
51).

Epidemiologia:

La EDC en general es poco frecuente sobre todo cuando se siguen los
protocolos de seguridad durante el buceo. Segun varios estudios, la
prevalencia de EDC es del 0.01-0.019% en el ambito deportivo o
recreacional, 0.015% en el ambito de la investigacion cientifica y 0.03% en el
ambito militar (marina de EEUU).

El estudio DIvers Alert Network analizé datos de 135.000 inmersiones
recreacionales de 90.000 buceadores, objetivando una incidencia de EDC del
0.03% sobre todo en inmersiones en agua frias, 3.9% de ellos posiblemente
por embolismo arterial gaseoso; con una edad media de 39 afios. Aunque el
nimero exacto no se conoce a ciencia cierta. Otro estudio de buceo
recreacional sobre una muestra de 57.072 buceadores arrojé una prevalencia
de 0.41 casos de EDC por cada 10.000 inmersiones (Hubbard M y cols.
2018).



Los factores de riesgo para la EDC son fundamentalmente la
profundidad y el tiempo de inmersién, otros son el grado de esfuerzo fisico
y la temperatura del agua. El aumento de presiéon con la inmersiéon aumenta
el retorno venoso al corazén, aumentando la precarga y postcarga cardiaca,
este efecto es mayor con bajas temperaturas durante la emersion. El esfuerzo
fisico aumenta la temperatura y disminuye el retorno venoso al mejorar la
perfusion periférica de los tejidos. Una temperatura mayor y el esfuerzo
fisico durante la inmersion favorecen la disolucion de gases inertes en los
tejidos, pero también favorecen su eliminacién durante la emersion; por lo
que el frio y el reposo disminuyen el riesgo de EDC en la inmersién pero
aumentan el riesgo de EDC durante la emersién. Se recomienda evitar el
esfuerzo fisico después de la descompresion, cuando hay supersaturacion,
para evitar la formacién de burbujas. También a mayor edad y mayor peso
corporal, mayor riesgo de EDC.

Con los equipos de buceo modernos el riesgo de EDC es muy bajo, a
nivel comercial se considera aceptable un riesgo del 0.1% para casos leves y
0.025% para casos graves.

Manifestaciones clinicas:

La EDC es una enfermedad sistémica, ya que afecta a multitud de
organos y sistemas. El cuadro clinico varia desde formas paucisintomaticas o
leves, con dolor muscular, mareos, parestesias y lesiones cutdneas leves; a
cuadros mas graves con pérdida de audicién, lesiones cerebrales o
medulares, déficits motores, ictus y lesiones cardiopulmonares graves.

A nivel neuroldgico lo mas frecuente son los trastornos sensitivos en
forma de parestesias subjetivas o bien hipoestesia/hipoalgesia sin una
distribucién nerviosa concreta, aunque si puede haber una afectacion de un
territorio nervioso concreto. En cuadros mas graves observamos otros
sintomas y signos segun los drganos afectados. El vértigo es frecuente por
lesion del oido interno. La mielopatia dorsal es la afectacion mas frecuente
del sistema nervioso central, probablemente por la anatomia vascular, con
flujo lento, que favorece la acumulacién de burbujas de N e induce un



infarto venoso; provocando paraplejia, trastornos esfinterianos, ataxia, entre
otros. La afectacidn cerebral aparece en el 30% de los casos de EDC graves y
en estos casos la apariciéon de confusion, letargia, “niebla mental’, trastornos
de concentracion y visuales son comunes. En caso de embolismo arterial
gaseoso pueden aparecer cuadros corticales como deterioro nivel de
consciencia, crisis epilépticas, hemiparesia, ceguera cortical, afasia, etc. Cabe
destacar que en aquellos pacientes con foramen oval permeable tienen
riesgo de embolias arteriales gaseosas paraddjicas (origen venoso como se
ha explicado en la fisiopatologia) que se manifiestan como un accidente
cerebrovascular.

Otros sintomas habituales en la EDC son: el dolor sobre todo
musculoesquelético, en el 68% de los pacientes, el 40.6% como sintoma
inicial, sobre todo en reposo; lesiones cutdneas en forma de eritema
pruriginoso, de aspecto moteado o reticulado, a veces asociado a
decoloracidn como cutis marmorata (donde en estudios de sonografia se
pueden observan microburbujas en la microcirculacién cutdnea) y que
ademas indica riesgo de cuadros mas graves; cuadro constitucional; mialgias
o molestias musculares; trastornos del esfinter urinario; obstruccion del
sistema linfatico que puede llevar a edematizacién y dolor en determinadas
zonas, sobre todo con mayor nimero de nédulos linfaticos.

Sinftomas Signos

Piel Prurito Eritema inespecifico, moteado,
reticulado, cutis marmorata

Sistema linfatico Dolor localizado en regién de nédulos | Linfedema

linfaticos
Sistema Dolor articular y muscular No se aprecian
musculoesquelético
Circulacion Disnea, tos, distres respiratorio, dolor Inestabilidad hemodindmica,
pulmonar toracico restroesternal o inspiratorio desaturacion oxigeno
Oido interno Hipoacusia, vértigos, nauseas, actifenos | Hipoacusia neurosensorial,

nistagmo

SNC Cefalea, fatigabilidad, inestabilidad, Deterioro nivel de consciencia,



debilidad, trastornos del habla, de la
memoria, de la atencién y
concentracion, de la vision

confusidn, déficits motores y
sensitivos, visuales, ataxia, crisis
epilépticas, afasia

con distribucion nerviosa o no

Médula espinal Dolor, debilidad, inestabilidad, pérdida | Déficits motores y sensitivos, con
(principalmente de sensibilidad, incontinencia esfinteres | nivel medular

dorsal)

SNP Hormigueos y pérdida de sensibilidad | Déficits sensitivos

Imagen 1: livedo reticularis (Cutis marmorata) (Vann RD y cols.
Decompression illness. Lancet 2010; 377: 153-64).

Clasicamente, el cuadro clinico por EDC se clasifica en dos tipos. E1 EDC
tipo I se caracteriza por sintomas leves, sobre todo dolor, y lesiones
cutaneas; es el mas leve. El EDC tipo II se caracteriza por sintomas mas
graves, entre los que se incluyen lesiones del oido interno que conllevan
vértigos e hipocacusia, lesiones cardiopulmonares potencialmente mortales

y las lesiones neurolégicas ya comentadas.




La aparicién de los sintomas no suele ser inmediata. Generalmente los
sintomas se presentan en las primeras 3 horas de la emersion, aunque hay
casos que tardan hasta 24 horas en aparecer. En un estudio de 1070
pacientes (Francis TJ y cols. 1988) con afectacién del SNC, el 56% present6
sintomas a los 10% y el 90% a las 4 horas. Con respecto a los sintomas
neurologicos graves el retardo es de unos 10-30 minutos tras la emersion. En
el caso de la mielopatia normalmente aparece en las primeras 4 horas.

En cuanto al pronostico, la mayoria de los pacientes presenta
recuperacidn ad integrum de los sintomas de la EDC, pero, segun algunas
series, hasta el 33% de pacientes con mielopatia por EDC presentaron
secuelas al cabo de 1 mes (Gemp P y cols. 2010); otro estudio con 268
pacientes mostréd que el 14% mantuvo secuelas importantes al alta (Ross
JAS. 2000) y una serie de revision de 1763 mostr6 que el 20% no mejoro
completamente tras el tratamiento (Thalmann ED. 1996).

Diagndstico:

El diagnoéstico es eminentemente clinico, es necesario el antecedente de
haber practicado buceo en las ultimas horas. Segin los datos de la
anamnesis podriamos pensar en uno u otro mecanismo. La exploracion
fisica, buscando signos de focalidad neurolégica, y general, es fundamental.
En general los principales puntos en el diagnostico clinico de la enfermedad
descompresiva no asociada a embolia arterial son que el sintoma de
presentacion sea neuroldgico, tiempo desde la emersidn al inicio de los
sintomas normalmente horas tras la emersion, dolor articular como sintoma
inicial, mejoria con el tratamiento de recompresion y la profundidad de
buceo. Para la EDC por embolismo arterial gaseoso los puntos diagnosticos
fundamentales son inicio de los sintomas en <10 min tras la emersidn,
disminucion del nivel de consciencia, déficit motor, crisis epilépticas y en
general signos o sintomas de focalidad neurologica.

Respecto a pruebas complementarias no existe alguna que indique el
diagnodstico de forma directa, sino que son utiles para evaluar el medio



interno y las lesiones neurologicas estructurales y funcionales. En general
debemos realizar:

Andlisis de sangre general con hemograma, bioquimica, iones,
hemostasia. En casos graves es habitual encontrar cifras elevadas de
hemoglobina y hematocrito por hemoconcentraciéon. Puede ser util la
determinacion del dimero D como marcador prondstico.

Radiografia de tdérax: evaluar la existencia de neumotdérax y/o
neumomediastino por el barotrauma pulmonar, ya es una contraindicacion
para el tratamiento en camara hiperbarica.

Radiografia de miembros: puede ser tutil a la hora de evaluar la presencia
de gas en tejidos musculares, aunque en general no esta indicado de forma
rutinaria.

Neuroimagen con tomografia computerizada o Resonancia magnética
(RM). Es fundamental realizar estas exploraciones de forma dirigida segin
la exploracion y el diagnéstico topografico para objetivar y evaluar la
extension de las lesiones neuroldgicas cerebrales y medulares. La RM tiene
mejor resolucion y ademas aporta informacidn sobre el prondstico. Ademas,
es importante de cara al diagndstico diferencial con ictus hemorragicos u
otras lesiones de otra naturaleza. En la RM generalmente son lesiones
inespecificas, hiperintensas en secuencias T2, T2 FLAIR y STIR (a nivel
medular), similares a lesién isquémica. Suelen desaparecer después de varias
semanas (imagenes 2 y 3, de Kamtchum Tatuene J y cols. 2014). La ausencia
de imagenes patoldgicas no descarta el diagndstico.



Imagen 2: lesion hiperintensa medular dorsal en secuencia T2. A: 24h
después de los sintomas, B: 48h después de los sintomas, C: 13 dias después
de los sintomas, las lesiones han desaparecido.

Imagen 3: lesiones cerebrales en paciente con EDC. Del 1 al 6, imagenes
con restriccion a la difusion. De 7 al 8, lesiones hiperintensas en secuencias
potenciadas en T2.

o Los estudios de neuroimagen funcional como SPECT o PET no han
demostrado utilidad en la evaluacion de los pacientes con EDC.

« Estudios de ecografia vascular y cardiaca: podrian ser ttiles para
evaluar la presencia de embolias gaseosas venosas y foramen oval



permeable.

« Electroneurografia: podria ser ttil en caso de sintomas sensitivos con
una distribucion radicular o de algiin nervio periférico.

 Electroencefalografia: hasta en el 50% de casos con EDC se han
encontrado anomalias inespecificas, aunque su uso esta indicado en
caso de crisis epiléptica.

« Electronistagmografia, podria ser util en caso de sintomas
vestibulares. No se usa de rutina.

« Potenciales evocados: tienen un valor limitado, aunque podrian ser

utiles para el diagndstico y pronostico de las lesiones medulares por
EDC.

Para concluir, cuando se nos presenta un caso urgente de EDC, el
diagnostico se lleva a cabo mediante anamnesis cuidadosa y exploracién
fisica general, toma de constantes y exploraciéon neuroldgica. Las pruebas
complementarias utiles en el seno de la actuacion urgente son: andlisis
sanguineo que incluya hemograma, hemostasia, bioquimica basica, iones;
radiografia de tdrax, electrocardiografia y neuroimagen urgente con TC
craneal y/o RM medular si se sospecha mielopatia.

Para el diagnoéstico diferencial debemos de tener en cuenta las siguientes
patologias ya que el cuadro clinico puede ser muy similar a una EDC:
polineuroradiculopatias agudas inflamatorias como el sindrome de Guillain-
Barré, porfiria, esclerosis multiple, mielopatia compresiva o vascular,
barotrauma del oido interno, paresia facial por barotrauma, epilepsia de otra
etiologia, ictus isquémicos o hemorragicos, migrafia con auras y disecciéon
arterial carotidea o de arterias vertebrales.

Prevencion:

El mejor tratamiento es la prevencion. Existen una serie de medidas
concretas para evitar la EDC tanto embdlica como la no asociada a
embolismo gaseoso, como se exponen en la siguiente tabla:




Embolismo arterial gaseoso Enfermedad descompresiva no asociada a
embolo gaseoso

Evitar aguantar la respiracion Reducir la exposicion y favorecer la eliminacion de gases
inertes (ej: con O2 a alta concentracion)

Evitar un ascenso rapido Seguir los protocolos de emersion

Evitar buceo en pacientes con
enfermedades respiratorias

Los marines de los EEUU vy otras agencias oficiales crearon las llamadas
“tablas de buceo” o “dive tables”, en base a los datos tedricos y
experimentales sobre la incorporacion y eliminacién de los gases inertes en
los tejidos. En Espafa contamos con las tablas de descompresion tanto de la
Armada Espafola en la pagina del ministerio de defensa como de la
Federacién Espafiola de actividades subacuaticas y que se pueden obtener
facilmente en internet.

Los equipos modernos de buceo cuentan con computadoras de mufieca
que detectan la presidn, profundidad, temperatura y otros factores por lo
que los procedimientos de descompresidn son mas sencillos y accesibles con
la tecnologia, aunque el riesgo nunca es nulo.

Como se ha mencionado existen una serie de factores que aumentan la
captacion de gases inertes por los tejidos, como el esfuerzo fisico o la
temperatura del agua que aumentan el riesgo de EDC; pero también es muy
importante tener en cuenta comorbilidades médicas del paciente no sélo por
el riesgo de EDC sino de otros accidentes graves. Las patologias respiratorias
como el asma, hiperreactividad bronquial o la Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica pueden aumentar el riesgo de barotrauma. Otras
patologias, fundamentalmente la epilepsia, pueden aumentar mucho el
riesgo de accidentes graves o ahogamientos por una crisis epiléptica durante
el desarrollo de la actividad; también la esclerosis multiple, enfermedades
neuromusculares o cerebrovasculares, neuropatias, el consumo de alcohol,
entre otras.

Tratamiento:



Esta enfermedad es relativamente poco frecuente por lo que, la evidencia
cientifica en cuanto a los tratamientos son escasas, y se basan en serie de
casos, casos clinicos, consenso de expertos y en general datos empiricos,
aunque existen algunos estudios clinicos mds extensos que aportan mejor
evidencia. Es importante el diagndstico y el tratamiento precoz para
comenzar con la recompresion. En general el tratamiento se divide en
diferentes pasos:

Tratamiento inicial:

Los primero son siempre las medidas de soporte vital y control de
constantes como tensidon arterial, frecuencia cardiaca, saturacion de O,,
temperatura y mantener via aérea. Es fundamental que lo primero sea
administrar O, al 100% para evitar la isquemia en los tejidos y favorecer la
eliminacién de los gases inertes por el gradiente de presion, es decir, la
presion parcial de N en el alveolo y la sangre pasa a cero lo que favorece la
disolucién de las burbujas de N. Se denomina “ventana de oxigeno”

Otros procedimientos iniciales son mantener la posicion horizontal en
decubito y sueroterapia con suero salino fisioldgico sobre todo en casos mas
graves (se recomienda evitar suero hiper o hipoténico para evitar
complicaciones neurologicas o edema).

Recompresion:

Es el mejor tratamiento para la EDC, la recompresién o tratamiento en
camara hiperbarica. Se realiza con altas presiones de 2.8 atmosferas de
oxigeno, lo mas precoz posible para mayor eficacia, incluso en casos leves.
De esta forma se favorece la disoluciéon de las burbujas de gas inerte en los
tejidos, mejora la perfusiéon y oxigenacion de los mismos, reduce la
permeabilidad vascular y por tanto el edema intersticial y disminuye los
procesos inflamatorios y formacidon de radicales libres de forma parcial. El
tratamiento se realiza de forma escalonada, alternando periodos de unos 25
minutos donde el paciente respira O, puro con otros periodos de unos 5
minutos donde respira aire ambiente para evitar la toxicidad por O,. Tras



esto se realiza un periodo de descompresién a 1.9 atmdsferas de unos 30
minutos. La Marina de los EEUU (US Navy) elaboré unas tablas especificas
de tratamiento de recompresion en camara hiperbarica que se utilizan en
todo el mundo, a las que se puede acceder por internet
(https://www.navsea.navy.mil/Portals/103/Documents/SUPSALV/Diving/U
S%20DIVING%20MANUAL_REV7.pdf?ver=2017-01-11-102354-393,
accedido el 29/09/20). En la practica habitual se siguen la tabla 5 (para
cuadros leves, pero no cutis marmorata), la tabla 6 (para cuadros mas
graves, con semiologia neuroldgica, para embolia arterial gaseosa, cutis
marmorata y dolor intenso), la tabla 6A (cuando los sintomas permanecen
graves o no hay respuesta), la tabla 4 (en algunos casos puntuales) y la tabla
7 (para casas muy graves y refractarios). Los ciclos de tratamiento duran
aproximadamente entre 5 y 8 horas, segiin respuesta.

Como alternativa a la recompresion en camara hiperbarica en situaciones
en que ésta no se encuentre disponible, se puede realizar la “recompresion
en agua’, es decir, volver a sumergir al paciente para recomprimir y disolver
las burbujas de gas inerte. Es una técnica potencialmente util ya que permite
la recompresion temprana que mejora el prondstico, sin embargo, es una
técnica arriesgada que precisa un protocolo estricto y personal cualificado,
ya que podria empeorar el estado del paciente y favorecer complicaciones.

Terapia adyuvante:

Existen determinados tratamientos farmacolégicos para la EDC de ayuda
para control de los sintomas y posibles complicaciones, como se muestra en
la siguiente tabla:

o Tratamiento antitrombotico: sobre todo la aspirina se utiliza de
forma rutinaria en algunos centros para intentar prevenir la
formacion de trombos, realmente los estudios no han demostrado
eficacia, probablemente porque el mecanismo fisiopatologico de la
formacién de trombos en la EDC. Si se recomienda el uso de
heparina de bajo peso molecular como profilaxis de trombosis
venosa en caso de déficit motor.


https://www.navsea.navy.mil/Portals/103/Documents/SUPSALV/Diving/US%20DIVING%20MANUAL_REV7.pdf?ver=2017-01-11-102354-393

Antiinflamatorios no esteroideos: un ensayo clinico con tenoxicam
(inhibidor de COX) no mostré mejoria significativa en el prondstico,
aunque si redujo el nimero de sesiones de recompresion necesarias.
En general no estan recomendados en el tratamiento aunque pueden
tener algun uso como analgésico en fase residual o secuelar.

o Corticoides: la evidencia sobre su utilidad es escasa, por lo que no se
recomienda su uso de forma rutinaria. Podria ser razonable en casos
de mielopatias graves por lesion isquémica.

o Lidocaina: Su evidencia se limita a algunos casos publicados, aunque
su uso podria ser razonable en casos de EDC muy grave.

o Emulsion de perfluorocarbon: es un tratamiento en estudio, con
resultados experimentales interesantes, ya que el O, y los gases
internos son muy solubles en este compuesto, pero hasta la fecha no
se ha aprobado en humanos.

Por ultimo, es importante mencionar que en aquellos pacientes con
foramen oval permeable (presente hasta en el 27% de poblacidon sana) el
riesgo de EDC es hasta 5 veces mayor, sobre todo si el didmetro es >10mm.
Por tanto, el cierre del foramen oval permeable forma parte del tratamiento
de prevencién secundaria en aquellos pacientes que ya han padecido EDC
grave, de tal forma que el riesgo de otro evento sea menor.

MIELOPATIA DEL SURFISTA

La mielopatia del surfista es una enfermedad poco frecuente en la que se
produce en dafio de la médula espinal tras una hiperextension de la columna
mantenida. Clasicamente se ha descrito en surfistas amateurs, aunque puede
asociarse a otro tipo de practica deportiva en la que se mantenga dicha
posicion. Se produce principalmente en menores de 40 afios, y su relevancia
radica en que una buena higiene postural durante la actividad deportiva
puede prevenir este tipo de lesiones con consecuencias tan devastadoras.



Prevencién de la
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Imagen 4: Recomendaciones posturales para la practica de surf.

Fisiopatologia:

La etiopatogenia por la que se produce no es bien conocida. La hipoétesis
principal apunta a una compresiéon microvascular dinamica secundaria a la
posicion mantenida en hiperextension, lo que ocasionaria una isquemia de
las regiones distales de la médula, principalmente dorsal bajo y lumbar.
Ademas, esta predileccion parece consecuencia de una peor irrigaciéon a
través de arterias colaterales en este area, lo que disminuye la capacidad de
adaptacion a compresiones dinamicas arteriales. Otras hipotesis plantean
que la isquemia sea secundaria a un embolismo arteria-arteria o un
embolismo fibrocartilaginoso.

Manifestaciones clinicas:

La mielopatia del surfista se presenta clasicamente con debilidad de
miembros inferiores de instauracion subita, debido a la predileccion por
afectar las regiones medulares anteriores (vias corticoespinales). Ademas, si



la afectacidn es extensa, puede acompafiarse de disfuncidn esfinteriana y
alteracion sensitiva en forma de hormigueo y acorchamiento (haz
espinotalamico y cordones posteriores) con un nivel sensitivo dorsolumbar.
La mayoria de casos asocian también dolor lumbar de caracteristicas
mecanicas.

Diagnostico:

El diagndstico es fundamentalmente clinico, siendo necesario una
historia compatible y una exploracion fisica compatible con afectacion
medular.

La resonancia magnética sirve para descartar otras causas y confirmar la
afectacion isquémica medular. El patron caracteristico seria una
hiperintensidad en secuencias T2 y STIR, acompainado de una restriccién a
la difusién (DWI) y caida en el mapa ADC.

Se recomienda realizar otros estudios complementarios como puncion
lumbar y arteriografia medular para descartar otras causas secundarias.



Imagen 5: Mielopatia longitudinalmente extensa T7-T12 en resonancia
magnética sagital medular en secuencia T2.

Manejo terapéutico:

Las medidas terapéuticas recomendadas en la fase aguda son:

Tratamiento antitrombético: principalmente se utiliza aspirina para
evitar una mayor agregacion plaquetaria que ocluya en mayor grado
la arteria responsable del cuadro. No hay estudios randomizados que
justifiquen su uso.

Heparina de bajo peso molecular como profilaxis de trombosis
venosa mientras no sea capaz de caminar.

Corticoides: la evidencia sobre su utilidad es escasa, pero la tendencia
es utilizarlo ya que no hay otra alternativa eficaz y su administracion
es relativamente segura.

Mantener una tension arterial elevada durante las primeras 24h para
intentar compensar el déficit en irrigacion.



Se plantean otras terapias como la administracion selectiva de
nimodipino en arterias espinales, fibrindlisis intravenosa y drenaje
lumbar para disminuir la presion en el canal raquideo, aunque por el
momento no hay evidencia de su eficacia por lo que su uso no esta
extendido debido a la alta tasa de complicaciones.

A largo plazo, la mejor terapia para mejorar la autonomia del paciente es
la rehabilitacion motora y urinaria.

El prondstico de esta patologia es muy variable. Los mayores predictores
son la situacion clinica en las primeras 24h, la extension de la lesién
isquémica y el grado de mejoria en las primeras 2 semanas.

Sin embargo, la mejor estrategia es la prevencién. Para ello se debe
informar a toda persona que vaya a iniciarse en este deporte de la existencia
de esta patologia, asi como de las estrategias posturales durante la
realizacion del mismo para evitar una hiperextensién de la columna
mantenida. Se debe considerar la utilizaciéon de equipos de seguridad para
proteger la columna de movimientos criticos para su estabilidad. “The
Surfer’s Myelopathy Foundation” proporciona a todos los interesados
recomendaciones para prevenir esta patologia.
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on muchos los estudios realizados que demuestran que la practica de
ejercicio puede mejorar la calidad de vida en personas con déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH), incluso posiblemente logrando
mayores beneficios en niveles mas altos de practica de actividad fisica.

Aunque el deporte es beneficioso en general, para las personas
diagnosticadas de TDAH tiene influencia positiva en aspectos como las
habilidades sociales, el comportamiento, las emociones y el rendimiento
académico general.

Se trata de una enfermedad crénica y de una alta prevalencia, por lo que
estamos hablando de un gran porcentaje de personas de nuestro entorno.
Realizar ejercicio puede mejorar las distracciones y ayudarlos a concentrarse
mas en una tarea. Normalmente tienen diferencias significativas en cuanto a
motricidad y equilibrio, por lo que es muy aconsejable la practica del
deporte para entrenar estas habilidades.

Pero no todo es negativo, ya que, con un buen enfoque, estas personas
pueden canalizar su energia, obteniendo provecho de sus caracteristicas
positivas, convirtiéndose en personas exitosas. Son muchos los grandes
deportistas de nuestra historia que han sabido canalizar sus dificultades a
través del deporte, referencia para muchas de las personas afectas.

DEFINICION

El TDAH se considera un trastorno neurobiolégico y del neurodesarrollo
que se diagnostica, sobre todo, en la infancia, aunque puede persistir en la
vida adulta, caracterizado por presentar sintomas de hiperactividad
(actividad motora excesiva a lo esperado para la edad y desarrollo),
impulsividad (actian sin reflexion previa) y dificultades de atencidn.

Un trastorno del cerebro ejecutivo que provoca la incapacidad para
inhibir o retrasar las respuestas, para organizar y controlar la atencidn, la
conducta o sus emociones y para hacer frente a las demandas que se le
presentan. La parte ejecutiva ayuda a medir las consecuencias de los actos, a
focalizar la atencion, ayudando en los procesos de adaptacion.



La tasa de prevalencia del TDAH es muy variable segtn los articulos; en
general, se estima alrededor del 7,2% a nivel mundial y en Espafa se ha
estimado en un 5.4% entre los 4 y 6 afos.

Por lo que se convierte en uno de los trastornos del neurodesarrollo mas
frecuentes en poblacidn infantil y adolescente, siendo la prevalencia mayor
en varones.

ETI0LOGIA

Se engloba dentro de los trastornos del neurodesarrollo sin una causa
especifica identificada.

Los genes juegan un papel vital en la etiologia del TDAH y su
comorbilidad con otros trastornos. Las causas definitivas del origen siguen
sin conocerse. La evidencia convincente de que los genes son factores de
riesgo de TDAH no excluye el medio ambiente como fuente de etiologia.

Se habla de la epigenética que interpreta la influencia ambiental como un
factor involucrado de modo indisociable en los mecanismos biolégicos, que
actia como modulador de la expresividad de los genes. La investigacion
genética actual estd orientada a este grupo de trastornos.

Como factores ambientales se han descrito en multiples articulos a lo
largo de la  historia: el nacimiento prematuro, encefalopatia
hipdxicoisquémica, bajo peso al nacimiento, consumo de tabaco y alcohol
durante el embarazo.

También se han relacionado otros como el consumo de heroina y cocaina
durante el embarazo, exposicion intrauterina al plomo y al zing,
traumatismos craneoencefalicos en la primera infancia, infecciones del
sistema nervioso central o la adversidad psicosocial.

DIAGNOSTICO

El diagndstico es exclusivamente clinico y actualmente no existe ningun
marcador psicolégico o bioldgico, prueba o test que pueda asegurar el
diagndstico.



El instrumento principal que se utiliza es la entrevista clinica, obteniendo
informacién del paciente y de las personas relacionadas con este.
Informacion de la familia, profesorado y otras personas que intervienen en
la educacion, realizada por personal experto y evaluacidn neuropsicologica.
Esto proporciona informacion acerca de la intensidad de los sintomas y de la
presencia de otros posibles trastornos, y ayudan a valorar la eficacia de los
tratamientos aplicados.

Para diagnosticar el TDAH se siguen habitualmente los criterios
diagnosticos de dos sistemas de clasificacion internacional: DSM-5. (Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales, edicién quinta,
publicado por la Asociaciéon Americana de Psiquiatria) y CIE-10: La
Clasificaciéon Internacional de Enfermedades, décima revision de la
Organizacion Mundial de la Salud (con actualizacion en breve).

La caracteristica esencial del TDAH es un patron persistente de
desatencion y/o hiperactividad-impulsividad, mads frecuente y grave que el
observado habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo similar.

Se diferencian tres tipos de presentaciones del TDAH:

o Presentacion predominantemente con falta de atencion.

o Presentacion predominantemente hiperactiva/impulsiva.

« Presentacién combinada.

El TDAH muestra, ademas, una alta comorbilidad concurrente con otros
trastornos del neurodesarrollo.

Mas del 85% de los pacientes presentan al menos una comorbilidad
afladida al TDAH y aproximadamente el 60% tienen al menos dos
comorbilidades.

Entre las comorbilidades mas frecuentes podemos encontrar: trastorno
negativista desafiante, trastorno de conducta; tics y sindrome de Tourette,
trastorno obsesivo compulsivo; trastorno de ansiedad, depresion y otros
trastornos afectivos; trastorno del espectro autista y diferentes trastornos del
aprendizaje.



Estas comorbilidades modifican la presentacion clinica, por lo que deben
ser tratadas a la vez y, por eso, la importancia de un enfoque global y un
tratamiento multidisciplinar. Los sintomas finales que presentan estos
pacientes dependen de todo ello.

Encontramos problemas de tipo emocional: inmadurez, labilidad
emocional, llanto facil, inseguridad, baja autoestima y baja tolerancia a la
frustracion, etc. También problemas sociales como comportamiento
agresivo, rechazo y aislamiento, dificultad para seguir normas y adquirir
hdbitos, irritabilidad, etc.

A nivel académico, la afectacion llega a ser muy importante por las
implicaciones futuras en fracaso escolar o expulsiones. En ocasiones, sin
tratamiento adecuado, esto conlleva influencia en su posterior acercamiento
al mundo laboral con menor rendimiento socioeconémico, despidos
frecuentes y numerosos cambios de trabajo.

Se ha visto que presentan mas propension a sufrir accidentes y no es
dificil que transgredan normas, teniendo mas problemas con la ley o
consumo de sustancias nocivas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las personas con TDAH depende de sus necesidades,
disfunciones y preferencias. Estamos hablando de una enfermedad de curso
crénico y requiere tratamiento a largo plazo, con el correspondiente coste a
todos los niveles.

El tratamiento multimodal es el ideal para el manejo integral del TDAH,
pero la farmacoterapia permanece como tratamiento de primera eleccién en
casos graves. Ademads, resaltar la importancia de acompanar Ila
farmacoterapia con psicoterapia individual o psicoeducacion.

El TDAH debe ser abordado por la familia, los profesionales del campo
educativo y por especialistas clinicos (neuropsiquiatria, neuropsicologia,
psiquiatria, pediatria, psicologia).

Dentro de los tratamientos farmacoldgicos, se utilizan los estimulantes
(metilfenidato y anfetaminas), los no estimulantes (atomoxetina, guanfacina



o clonidina) y, en algunas ocasiones, los antidepresivos.

En general, en los estudios se indica que en nifios y nifias en edad
preescolar no se utilice el tratamiento farmacoldgico. En nifios y nifias en
edad escolar y adolescentes si puede utilizarse el tratamiento farmacologico
si el psicoldgico no ha dado resultados o en aquellos con afectacion grave.
En adultos, el tratamiento de primera linea es el farmacoldgico en los casos
con deterioro moderado o grave.

Los farmacos utilizados no estan exentos de problemas. Los
medicamentos para el trastorno por déficit de atencioén con hiperactividad
pueden provocar infartos de miocardio, accidentes cerebrovasculares,
psicosis paranoides, convulsiones, insomnio, temblores, ansiedad,
hipertensién y muerte.

En conjunto con lo anterior existen muchas evidencias cientificas que
respaldan que el ejercicio fisico podria ser un complemento o un
tratamiento alternativo para las personas con TDAH.

DepPORTEY TDAH

El ejercicio fisico no solo tiene una influencia en reducir el riesgo de
contraer enfermedades como enfermedades coronarias, accidentes
cerebrovasculares, diabetes o hipertension, sino que, ademas, tiene un
impacto positivo desde el punto de vista neuropsicologico y conductual.

En algunas revisiones se refleja que los nifios con TDAH tienen un
mayor riesgo de mala salud y obesidad; estos nifios no participan en las
cantidades recomendadas de actividad fisica, suefio y tiempo frente a la
pantalla de ordenador o television.

La actividad fisica mejora la atenciéon en personas con TDAH. La
intervencidon deportiva podria ser un tratamiento complementario al
farmacolégico en estos pacientes. El deporte presenta muchos beneficios
utiles para el autocontrol y las habilidades sociales.

En personas con TDAH, por el perfil que presentan a veces, también
ayuda mucho con la impulsividad y frustracion que puedan sentir y en la



resolucion de conflictos; por tanto, aumenta algo tan importante como su
felicidad y autoestima.

Cerrillo et al. indican que el ejercicio aerdbico a corto plazo, basado en
varios formatos de intervencidén aerdbica, parece ser eficaz para mitigar
sintomas como la atencidn, hiperactividad, impulsividad, ansiedad, funcién
ejecutiva y trastornos sociales en nifios con TDAH.

Es una intervencion beneficiosa y bien tolerada para los niflos y
adolescentes con TDAH. Las investigaciones futuras deben incluir ensayos
con un poder estadistico mas adecuado e investigar la prescripcion de
ejercicio ideal.

Por supuesto que cada persona es unica y toda la actuacion debe valorar
los gustos particulares, pero, en lineas generales, los pacientes con TDAH se
suelen manejar mejor en actividades mas individuales, con contacto directo
con el entrenador, con instrucciones claras aunque lo hagan en grupo.

Los deportes que requieren un trabajo en equipo suelen ser mas
desafiantes para algunos, por lo que hay que vigilar ese efecto: puede llevar a
que la ventaja del deporte desaparezca. De todas formas, si se notan
motivados también puede ser positivo, siempre con la ayuda de
entrenadores y con los ajustes necesarios.

Los programas de ejercicios acudticos han demostrado mejoria
significativa en parametros como depresion, estrés, flexibilidad cognitiva y
atencion selectiva. En relacion a la coordinacién motora y la aptitud fisica,
los resultados mostraron mejoras significativas en la coordinacién de
lateralidad de miembros inferiores, flexibilidad y resistencia abdominal.

Programas de artes marciales han demostrado influir favorablemente en
la atencidn y la salud de los adolescentes con TDAH.

El taekwondo ha demostrado aumentar la atencidn selectiva.

La equinoterapia puede mejorar los sintomas clinicos, el equilibrio de la
marcha y la conectividad cerebral, el ultimo de los cuales controla el
equilibrio de la marcha, en nifios con TDAH.

Otros deportes con influencias positivas pueden ser el golf, la lucha, el
tenis, el yoga o el taichi.



Parece que el golf es un deporte frecuente en deportistas de élite con un
perfil muy positivo.

Existen multiples articulos que hablan de los beneficios del yoga,
demostrando que puede ser un tratamiento prometedor para los sintomas
del TDAH en nifios en edad preescolar.

DEPORTISTAS DE ELITE

El TDAH puede ser incluso mas prevalente en los atletas de élite en
ciertos deportes. Los sintomas y las caracteristicas del TDAH influyen en la
eleccion de una carrera deportiva por parte de los atletas. El manejo
adecuado del TDAH en los atletas de élite es importante para la seguridad y
el rendimiento.

No todo en cuanto al deporte es positivo, ya que los atletas con TDAH
pueden haber empeorado los sintomas después de una conmocién cerebral.

También existen riesgos para quienes toman medicamentos para el
TDAH. Los deportes pueden aumentar los efectos termogénicos de los
estimulantes, las lesiones por calor y las arritmias cardiacas.

Los medicamentos estimulantes son el tratamiento de primera linea del
TDAH, aunque se debe tener precaucion debido a la posibilidad de efectos
secundarios y mal uso o abuso, que puede afectar el rendimiento deportivo
o puede poner en peligro la vida.

CONCLUSIONES

Los nifios con TDAH tienen problemas para concentrarse, controlar sus
impulsos motores o planificar.

El ejercicio es una opcién poco explorada para manejar los sintomas del
TDAH pero muy bien tolerada y asequible.

Tanto los estudios a corto como a largo plazo apoyan los beneficios de la
actividad fisica.

Serfan muy utiles ensayos controlados aleatorizados para evaluar el
beneficio real.



El objetivo final debe ser, ante todo, mejorar la calidad de vida de los
pacientes, familiares y entorno.
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s evidente el impacto sociocultural que el ejercicio fisico ha tenido en las

ultimas décadas, ocupando un papel relevante en el mundo actual y

haciendo que cada vez mas personas, y con un mayor nivel de

exigencia, se incorporen a la actividad deportiva. Sus beneficios para la
salud estan sobradamente documentados.

Ha existido desde siempre una tendencia natural del ser humano a
realizar ejercicio fisico. Poseemos un sistema de recompensa cerebral que se
encarga de retroalimentar positivamente varias facetas de nuestra vida. Una
de ellas tiene que ver con dicha actividad fisica.

Es a principios del siglo XX cuando se produce una eclosiéon en lo
referente a la importancia del ejercicio y todo lo relacionado con él, pero
cobran especial relevancia conceptos como motivacion, tenacidad, disciplina,
resistencia, satisfaccion, valor, etc., que no persiguen sino la mejora
permanente de la calidad del ser humano.

Paraddjicamente, el famoso lema de una casa comercial “NO PAIN, NO
GAIN” nos sugiere que es a través del sufrimiento, y no de otra forma, como
se consiguen las metas perseguidas y pone sobre el tablero la dicotomia
dolor/satisfaccion.

Asi mismo, y casi de la mano con los cambios producidos durante el siglo
XX, la profesionalizacidn del deporte en todas sus modalidades ha llevado a
los atletas a conseguir cotas inimaginables y, con ello, a difundir un mejor
conocimiento de la fisiologia y la psicologia de la actividad fisica en todas sus
disciplinas. Hemos presenciado etapas de ciclismo titanicas, escaladas a las
cotas mas altas, inmersiones de profundidades a pulmén sorprendentes,
espectaculares acrobacias en todos los medios y proezas que rozan lo
inhumano por su novedad y desconocimiento de nuestros propios limites (y
porque no sabian que era imposible... lo hicieron). El “Altius et fortius” es el
lema actual y da la sensacion de que todavia no hemos alcanzado nuestros
maximos.

De esta forma, encontramos los ingredientes perfectos para conseguir que
cada vez sean mas las personas “no profesionales” que entrenan, buscan unos
objetivos y obtienen unos resultados muy similares a los profesionales.



Yendo un paso mas alld, se han puesto de manifiesto en distintos estudios
los efectos beneficiosos que la actividad fisica tiene sobre el enemigo del siglo
XXI, la ansiedad, y que tal mejora posiblemente tenga una relacién con el
tipo de actividad fisica.

CIRCUITOS DE RECOMPENSA CEREBRAL

Hablar de recompensa cerebral es hablar de neurotransmision, y la
protagonista de esta es la dopamina de forma dominante, acompanada por la
oxitocina y la serotonina, entre otras.

Nuestro cerebro es el perfecto instrumento para recompensar de forma
positiva y se puede decir, sin lugar a dudas, que el cerebro es esencialmente
hedonista. El placer y la satisfaccion son los objetivos finales de la gran
mayoria de las acciones buscadas, y la via comun de refuerzo y recompensa
cerebral es la via dopaminérgica mesolimbica. Responde, desde
practicamente el inicio de la especie humana como tal, a gratificaciones
naturales de supervivencia, como la satisfacciéon de deseos de comida, sed o
de sexo, y esencialmente persigue la perpetuacién de la especie y el
mantenimiento de la vida.

Al estudiar estas vias podemos constatar que se trata de una
comunicacion directa que conecta la via mesolimbica del tronco de encéfalo
(paleocdrtex: comportamientos basicos de nuestra especie) con la corteza
prefrontal (neocortex: elaboraciéon mas compleja que requieren un paso mas
a través del aprendizaje de un comportamiento y repeticion del mismo) o,
dicho de otro modo, un canal directo entre el cerebro mas basico y primitivo
con el cerebro mas evolucionado e intelectivo.

En este sistema estdn integrados el area tegmentaria ventral, el nucleo
accumbes, el hipotdlamo lateral, la amigdala y la corteza prefrontal,
conectando funciones que relacionan la motivacion con acciones
locomotoras.
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De esta forma, es relativamente sencillo entender el porqué de la
satisfaccion que se experimenta por cualquier deportista ante la consecucion
de un logro alcanzado y el “enganche” que presenta nuestro cerebro para
buscar mas de lo mismo. Estos “subidotes” naturales provocan liberaciones
de dopamina por las neuronas dopaminérgicas mesolimbicas asi como
adyuvantes de este neurotransmisor: oxitocina, endorfina, amantadina y
acetilcolina. Todo esto ocurre de forma fisiolégica y con un cerebro
satisfecho que no persigue una nueva recompensa de forma patoldgica, sino
disfrutando de lo obtenido, aunque con un deseo controlado de buscar
mas... y todo esto es inherente a la especie humana, sea o no profesional de
la actividad fisica.

MOTIVACION

Tal vez sea esta la piedra angular que justifique la elevada incidencia que
la actividad fisica esta teniendo actualmente a nivel social. Podemos afirmar
que la participacion en una actividad fisica no conduce a cambios especificos
en los rasgos de la personalidad, aunque si influye de manera favorable en el
desarrollo de caracteristicas concretas: perseverancia, tolerancia a la
frustracion, constancia, agresividad, etc., que, lejos de catalogarlas como
positivas o negativas (todo depende del fin buscado y conseguido), si pueden
reflejarse en la vida diaria.

Aunque la motivacidn se estudie a nivel individual, la realidad es que la
motivacion se refuerza en uno u otro sentido en las actividades grupales, que,
por otro lado, son las mas frecuentes, aunque podamos entrenar de forma



individual, diversos estudios refuerzan los beneficios y la busqueda y eleccion
de actividades grupales.

Los entrenadores basan la construccién y el mantenimiento de la cohesion
de un grupo en encontrar los motivadores que cumplan tal funcién, de ahi
que sea esta motivacion el elemento mas interesante a descubrir y reforzar. La
accion global de un equipo no se produce a través del sumatorio de los
esfuerzos individuales, se producen conexiones mas complejas, relaciones
interpersonales y factores externos que vinculan la motivacion grupal al
resultado final.

Tomando como referencia a los deportistas de élite de cualquier
disciplina, un dia cualquiera acontece una pulsion, un deseo, una intencion
que se hace posible en nuestra imaginacion. Este movimiento interno suele
ser consecuencia de un proceso, muchas veces inconsciente y otras no tanto,
que llevan a formular un deseo. Tal deseo tiene que ver con la satisfaccién
personal, con la consecucion de un reto, y es aqui donde, de forma personal,
el individuo se plantea un objetivo que tiene que ver en gran parte con lo que
ha visto: un movimiento o gesto deportivo, un canon de belleza, el pico de
una montana o la inclinacién de una pendiente, etc.; los estimulos son
multiples y las justificaciones infinitas, pero el producto final es el mismo: yo
quiero conseguir...

La segunda parte tiene que ver con la oferta, y hoy dia se puede realizar
practicamente cualquier actividad fisica. Existen centros deportivos,
entrenadores personales, empresas de aventuras, instalaciones publicas y
privadas y todo tipo de material para realizar cualquier ejercicio en todas sus
modalidades y de facil alcance.

Por altimo, el movimiento y el proceso para la consecucién de las metas
planteadas es un camino esencialmente reconfortante, en el que las
“pequeiias victorias” se anclan como refuerzos personales y ahi nuestro
cerebro se posiciona de forma decidida para darnos el espaldarazo final. A
través de sus neurotransmisores, produce cambios internos (los mas
importantes: plasticidad neuronal) que condicionan los externos (siempre
secundarios a los primeros) y, aunque a los ojos de la persona son los
externos los que mas peso tienen, es realmente el cerebro primitivo el que



perpetua y genera hambre de mads... El resto es habito y repeticion partiendo
desde un escaldn superior desde el que habiamos empezado.

Tenemos, por otro lado, los “beneficios” de la “no alta exigencia” que el
deportista amateur no vive. El deportista de élite esta expuesto a serios
riesgos mentales y fisicos que implican altas cargas de entrenamiento de
forma casi permanente, nivel de competiciéon extremadamente dura y un
modo de vida estresante y exigente. Estudios actuales revelan lo “perjudicial”
del deporte de competicion y estan descritos eventos tanto fisicos
(contusiones cerebrales, sobreentrenamiento, lesiones organicas) hasta
psiquicos  (trastornos de identidad, alteraciones mentales y
comportamentales).

No obstante, hay que puntualizar que existen diferencias esenciales entre
el deportista profesional y el no profesional, aunque la cantidad de tiempo
que invierten en el entrenamiento sea similar.

Es interesante poner de manifiesto que el deportista no profesional
practica una actividad deportiva compatibilizandola con su actividad diaria
(p. ¢j., estudio, trabajo, familia) y que el ambiente “profesional’, al constituir
el cuerpo la fuente de ingreso econdémico, permite licencias y privilegios de
los que el no profesional no puede beneficiarse... a priori.

A medida que la actividad deportiva tiene mas repercusion social y el
nivel de profesionalizacion es mas alto, se producen mayores facilidades en lo
referente a profesionales implicados en cuidar el producto. Asi, podemos
encontrar que en deportes grupales de alto impacto social (futbol,
baloncesto, futbol americano, beisbol, por ejemplo) existen alrededor del
deportista un grupo de profesionales, no ya entrenadores y ayudantes, sino
médicos, readaptadotes, fisioterapeutas, psicologos, nutricionistas,
motivadores, directores deportivos, etc., cuya tnica funcion es el cuidado y el
bienestar del deportista profesional de forma rapida y eficaz.

El no profesional puede acceder indudablemente a cualquiera de estos
profesionales descritos, pero es a expensas de su tiempo y su capacidad
economica.

Otro aspecto a considerar es el denominado entrenamiento invisible que
forma parte de la planificacion del dia a dia de cualquier profesional, y esto



tiene que ver con el descanso, la recuperacion y la alimentacién. Todos estos
aspectos son medidos y programados, y junto con la actividad fisica, forman
los cuatro elementos fundamentales que van a hacer que el deportista
prolongue su actividad mds o menos tiempo

Gracias a los estudios realizados y los beneficios de externalizar y
compartir los mismos con la poblacién general, cada dia son mas conocidos
y tenidos en cuenta a la hora de plantearse realizar cualquier actividad fisica,
y hoy dia ya no es extraiio ver cdmo son muchos los deportistas no
profesionales que planifican sus entrenamientos, utilizan ropa especifica,
llevan dietas equilibradas y se tratan de forma periddica.

PILARES SOBRE LOS QUE CONSTRUIR

El primer paso es elegir el deporte a practicar. Hay varios factores que
influyen en este paso. Lo mas importante es ser consecuente con la edad, el
pasado deportivo y las limitaciones psicofisicas para escoger con objetividad
la actividad a realizar... el cerebro se va a encargar del resto.

En segundo lugar, hoy dia cobra especial importancia el despistaje de
patologias silentes y larvadas que pueden generar mas problemas que
beneficios. Desde las distintas asociaciones de medicina deportiva espafiolas
se recomienda una valoracién cardioldgica y un test de esfuerzo para
cualquier persona que inicie una actividad fisica de novo, ademas de su
correspondiente historia clinica y analitica de sangre.

En lo referente al material a utilizar segun la disciplina deportiva
(zapatillas, indumentaria y material especifico), la oferta es extensa, variada,
adaptada y al alcance de la gran mayoria de las personas.

Cada vez mas cobra especial importancia una correcta planificacion del
entrenamiento que contemple una serie de objetivos a corto, medio y largo
plazo; un ordenamiento de los periodos de descanso y recuperacion, y, en
ultimo lugar, unos minimos conceptos en lo relativo a la hidratacién y
alimentacion.

Por tultimo, no podemos obviar poner de manifiesto que van a acontecer
lesiones, practicamente van de la mano con la actividad fisica y es muy



complicado librarse de ellas. Oir al cuerpo cuando nos transmita mensajes de
dolor e impotencia funcional y buscar la ayuda correspondiente es
fundamental para llevar una vida deportiva larga y fructifera, y en este
sentido son muchos los profesionales sanitarios que se dedican a atender y
tratar de forma especifica todo tipo de lesiones que conllevan la actividad
fisica

El mensaje final tiene que ser optimista: “que nada te detenga, ti pones el
limite, pero cuida tu cuerpo”.
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INTRODUCCION A LAS ADICCIONES

as definidas drogas de abuso marcan al cerebro como el 6rgano diana y

es el escenario donde desarrollan todos sus efectos al desencadenar

una estimulacion de neurotransmisores que, activando el centro de
recompensa cerebral y creando un estado de conciencia valorado como
positivo, deja grabado una secuencia bioquimica que mantiene una
querencia gratificante, facilitando la repeticion del consumo.

Recordar esa sensacion satisfactoria supone recrearse en ella, de alguna
manera magnificarla y, como consecuencia, afiorarla, y el mismo deseo
sefiala un camino quimico de neurotransmisores especificos: existe un
cambio neuronal del deseo que permite disfrutarlo anticipadamente,
légicamente con el cortejo emocional y cognitivo. Ya se han iniciado las
bases neuroldgicas de una adiccidn que se acepta mentalmente y que, al no
perder intencionalidad, tiende a manifestarse en la conducta.

Intelectualmente, las consecuencias proximas son satisfactorias y
agradables, las remotas apenas se plantean, incluso conociéndose apenas se
definen, pues el saber y el conocer posibles efectos negativos a largo plazo no
es razon suficiente capaz de anular la fuerza instintiva, visceral y emocional
de una vivencia positiva. Es evidente que no existen argumentos para
rechazar un bien préximo. Y es que el componente cognitivo se disocia
facilmente del emocional.

Después de un tiempo suficiente de consumo, soportando tormentas
bioquimicas desproporcionadas e intensas, con una frecuencia irregular, se
altera el sistema de informacién neuronal y se perturba el funcionamiento
de las potencias mentales, entendimiento, memoria y voluntad, que se
manifiestan y se hacen visibles en la clinica con sintomas y signos que
definen las patologias cerebrales. Es cuando se establece la fase de estado en
que el enfermo estd ausente del presente, sin alternativas vélidas y con un
consumo que ya sélo lo mantiene para olvidarse de que esta vivo. La idea de
autolisis o desaparicion empieza a ser recurrente y se consolida como una
salida.



Ante esta situacion de oscuridad y desorientacion, es el cerebro
reptiliano, el mas primitivo filogenéticamente, que mantiene y sostiene el
poderoso instinto de conservacidn y supervivencia, el que, asumiendo el
protagonismo, por la debilidad del cerebro racional y la contaminacién del
cerebro emocional, rechaza de pleno y de manera firme la limitacién de la
existencia e informa a todas y cada una de las células, y estas, como
unidades de consciencia, con ganas y entusiasmo, la hacen suya, pues con
esa orientacion de vida fueron disefiadas. Se formaliza una argumentada y
automatica rebelion celular de rechazo a la muerte.

SOBRE EL SISTEMA DE RECOMPENSA CEREBRAL (SRC)

Este SRC estd intrinsecamente relacionado a la conducta sexual y la
alimentacion; al ser conductas placenteras, aseguran la supervivencia de la
especie, pues sin encontrar placer nadie las ejecutaria. Las drogas, al activar
el SRC, engafan al cerebro, que considera esta conducta necesaria para la
supervivencia, y se esquiva, aunque sea parcialmente, el filtro y control del
cerebro racional. El deseo de algo bueno, facil de conseguir, rapido y a priori
sin inconvenientes conscientes, se transforma en la motivacion para la
conducta que anula consideraciones cognitivas o racionales de cualquier
tipo, imperando el cerebro emocional e instintivo.

Pero la activacidon por diferentes estimulos de este sistema desencadena
en el organismo una sensacion de placer que guarda en su memoria con
todos sus elementos cognitivos y emocionales. Cuando el sujeto se exponga
a esos estimulos, la reaccion inmediata sera el deseo de repetir la
experiencia. Y es que cuando un circuito neuronal es estimulado
repetidamente, las conexiones entre sus neuronas (la funciéon hace al
6rgano) se refuerzan y robustecen, por lo que progresivamente se
encuentran facilitados los procesos mentales y conductuales controlados por
ese circuito. A mas repeticion, mas dominio y perfeccion de las secuencias
del proceso mental y organico, hasta que se llega a una accién automatica
que se hace sin esfuerzo. La creacion de un habito que es como una segunda
naturaleza, permite el aumento de la perfeccién y especializaciéon selectiva



de esa estructura neuronal, y que consigue que un acto se realice sin pensar,
es decir, sin intencion consciente, y determinado por las fuerzas instintivas y
emocionales que aportan las auténticas motivaciones. La impulsividad, cuyo
objetivo es el placer, deja su lugar a la compulsividad, que es evitar el
displacer, y sin el control del cerebro racional, la conducta queda arraigada
bioquimicamente: se ha conformado una conducta adaptada a la droga.

Se ha conformado una estructura bioquimica fuertemente conjuntada e
interconectada y con un objetivo neuronal declarado: el consumo de la
sustancia, que determina una vulnerabilidad y predisposicion ante estimulos
externos e internos que desencadenan, casi de manera refleja, la repeticion
de una conducta deseada y que incluye una sensibilidad para la deteccion de
los estimulos, la generacion del deseo y la puesta en escena de la accidn; es
una conducta légica como efecto directo de la interpretacién de una
realidad que se encuentra controlado desde un cerebro gobernado por la
droga.

UN CEREBRO SANO NO TIENE LIMITES TERAPEUTICOS

En el cerebro, la droga ha provocado un desorden en sus estructuras que
ha deteriorado la armonia, orden y jerarquia que garantizaban el equilibrio
de todo el organismo: es un cerebro disminuido y con carencias para
cumplir sus objetivos esenciales. Pero es el tnico y mas eficaz remedio
terapéutico que existe, por eso todos los mejores esfuerzos se deben centrar
en conseguir una suficiente recuperacion funcional, para garantizar, con la
activacion, desarrollo y utilizacién de sus capacidades y recursos, una
curacién definitiva.

Hablar del cerebro es hablar del 6rgano mas perfecto jamas conocido,
que, limitado anatomicamente por la boveda craneana, carece de limites en
su contenido. Se encuentra disefiado de tal manera que hace a la persona
una entidad tunica, irrepetible, con conciencia de ser y existir, autébnoma,
autosuficiente, independiente y con voluntad libre; superando Ila
determinacion instintiva, conserva una autodeterminacidén racional en
busca de sentido y con anhelos de plenitud, que van mas alla de ella misma.



Es decir, que no s6lo somos una entidad de células, sino que nos senala que
existe un yo que lo posee y que es elaborador de ideas.

Es también una maquina bioldgica similar a otro 6rgano del cuerpo, pero
con la peculiaridad de que representa nuestra identidad. El resto de los
organos se pueden sustituir y seguimos siendo los mismos. De hecho,
podemos tener un cuerpo totalmente artificial y seguiriamos siendo la
misma persona siempre que mantengamos nuestro cerebro.

Es el 6rgano que tiene conformados unos programas grabados en su
estructura con todos los elementos necesarios y suficientes para una
experiencia humana en éptimas condiciones. Son programas perfectamente
localizados y que garantizan el mantenimiento, defensa, regeneracion
celular, sanacion y la plenitud en el desarrollo de sus capacidades en un
escenario de equilibrio, orden, jerarquia y armonia de todo el organismo.

Las neurociencias nos sefialan las capacidades y recursos del cerebro, que
se presenta como el érgano, con un peso de poco mas de un kilogramo, mas
perfecto jamas imaginado. Siempre se encuentra en un periodo progresivo
de perfeccion y, después de 500 millones de afnos de evolucion
(neurobiologia evolutiva), seguimos ignorando mas de lo que sabemos; es
como si siempre estuviéramos conociendo y descubriendo, pues no se
vislumbran metas en esta progresiva perfeccion.

TERMINOS

En un analisis y discernimiento de los recursos cerebrales, se pueden
contemplar algunas de sus peculiaridades cerebrales:

Neurogénesis: es una capacidad que el cerebro mantiene durante toda la
vida y sefiala la generacién natural, automatica y programada de nuevas
neuronas para la renovacidon periddica que necesitan estas células para
desarrollar sus funciones. Se activa como respuesta de reparacion ante una
lesidn cerebral e incluye, ademas de la citada renovacion celular, por simple
solidaridad neuronal, la estimulacion las zonas limitrofes para que asuman
las funciones deterioradas junto con la activacion de grupos celulares que se
encuentran latentes y el aumento de intensidad de las zonas funcionantes.



Neuroplasticidad: es una propiedad que le permite modificar,
reprogramar y formar nuevas sinapsis y nuevas redes neuronales con un
nuevo cableado cerebral, que le permite organizarse y adaptarse a todo tipo
de condiciones, y que se activa también como respuesta a una alteracion o
deterioro, y es clave en la eficacia de los tratamientos para el dafio cerebral.
Esta propiedad garantiza la modificacién del contenido cerebral en funcién
de las informaciones recibidas y en relacién con los objetivos a conseguir, y
crea un contenido cerebral dirigido a esos objetivos.

Es pues importante la utilizacion de la informaciéon documentada como
instrumento terapéutico, pues una idea discernida, valorada y asumida
como eficaz para el objetivo a conseguir produce las modificaciones
similares a las sustancias quimicas, y pueden detectarse mediante pruebas de
imagen.

Resiliencia: es una propiedad que permite recuperar la normal
neuroquimica y fisioldgica disminuida o pérdida por una situacién
estresante o traumatica; todo vuelve a ser como si nada hubiera sucedido. Es
un elemento de neuro-motivacion para reforzar los argumentos para la
busqueda y descubrimiento y activacion de nuevas capacidades.

Ventanas plasticas: el cerebro es un 6rgano que, sin limites conocidos en
sus propiedades terapéuticas, se encuentra permanentemente despertando
sus recursos al ritmo que va necesitando, segun la evolucion de la persona y
en relacién con una supervivencia éptima. Asi, cuando el cerebro en su
proceso normal de desarrollo y ante las exigencias de esa adaptacion y
control de la realidad, necesita unos recursos, sucede que cuando coincide
con una motivacion suficiente, esta puede actuar como estimulo para abrir
una ventana plastica cerebral que, a modo de flash o luz intensa, descubre
zonas cerebrales que son activadas y pasan de potencia a acto.

Hiper sincronias neuronales: define los acontecimientos que suceden
ante situaciones criticas o especialmente traumaticas, pero también como
efecto de las técnicas de concentracion y la persistencia en conseguir un
objetivo deseado y valorado como positivo, y que desencadena la activaciéon



simultdnea de un grupo de neuronas que ofrecen una aportacion energética
que alimenta todos los movimientos terapéuticos cerebrales.

Imaginacién creativa: las tomografias han demostrado, conectando
electrodos al cerebro, donde y coémo se producen cada una de las actividades
de la mente. Asi, cuando vemos un objeto aparece actividad en ciertas partes
de nuestro cerebro, pero cuando se le pide al sujeto que cierre los ojos y lo
imagine, la actividad cerebral es idéntica: el cerebro refleja la misma
actividad cuando se ve que cuando siente.

-El cerebro no hace diferencia entre lo que ve y lo que imagina porque las
mismas redes neuronales estan implicadas; para el cerebro, es tan real lo que
se ve como lo que se siente-

Asi, la imaginacion, en el ejercicio de sus funciones, visualizando y
contemplando una lesién celular como sanada, crea una realidad
neurologica de sanacion sustentada por cambios biologicos y eléctricos que
le hace sentir a la persona sensaciones, emociones y sentimientos
gratificantes relacionados intrinsecamente con esa experiencia de salud.

Neuromotivacion: se trata de un movimiento mental organizado que
surge espontdneamente cuando se ha discernido y valorado un objetivo o
una meta como un bien esencial para la persona y se conocen los recursos a
utilizar para conseguir esa meta.

Estas motivaciones argumentadas representan la suprema fuerza motriz
pues mantiene una intencionalidad permanente que orienta y dirige a todos
los sistemas de la economia hacia la meta propuesta, y que se manifiesta en
una conducta que participa intrinseca y necesariamente del mismo objetivo.
Es importante precisar que la voluntad, que es potencia ciega, obedece al
entendimiento en el fin propuesto y que lo graba en todas y cada una de las
células implicadas, lo que explica la posibilidad del despertar los recursos
cerebrales.

Es un factor que asegura la eficacia de todo proceso terapéutico y que en
su misma dindmica se fortalece y se desarrolla con la superacidon de los
objetivos parciales que van conformando una estructura neuronal para que



los recursos y capacidades cerebrales encuentren unas condiciones
favorables para activar las que estan en potencia, aumente su intensidad las
que estan funcionando y se descubran las ignoradas.

Supone la fuerza para que un pensamiento se materialice en la conducta
y que retroalimenta esa misma motivacidn y que la impulsa a seguir
desarrollandolo hasta sus ultimas consecuencias. Somos focos de energia
que emiten pensamientos a los que sdlo se necesitan ofrecerle la direccion
deseada para que las motivaciones se hagan presentes y son las que
garantizan la permanencia de esa intencionalidad para conseguir el objetivo
propuesto.

-El cerebro humano permite todo tipo de sensacion, pensamiento, creencia
o sentimiento. Todas las experiencias humanas estdn basadas en la funcion
cerebral. Razonamientos cientificos, juicios morales, creatividad, genialidad,

solo son posibles por la existencia en el cerebro de estructura que le sirven
de base-

VINCULO CON EL DEPORTE

Una vez definidas las bases de las adicciones y redactadas las
caracteristicas del cerebro, vamos a establecer los nexos de union entre
ambas y justificar la prescripcion del deporte en la recuperacion de las
adicciones.

Cualquier sustancia externa no afade nada a lo que nuestro cerebro
produce. Han sido definidas como un “error de célculo en el camino de la
felicidad” Mas aun, utilizan las mismas vias neuronales y los mismos
neurotransmisores implicados en los circuitos de recompensa cerebral. Son
zonas comunes de satisfaccion que se estimulan cuando conseguimos una
mejor marca, levantamos mas peso o superamos un objetivo planteado.

Cualquier droga va anulando a la persona de una forma lenta, pero sin
pausa, y la féormula es bien sencilla: sustituir esa “d” de droga que lo inunda



todo por la “D” de Deporte. No podemos vaciar una sin proponer algo a
cambio.
El camino de cualquier adiccion implica:
o Repeticion de un acto: de la misma forma que tiene que repetirse un
gesto deportivo de lanzar una jabalina.
o Busqueda del placer: similar a la satisfaccion de coronar un pico para
el que previamente hemos entrenado y nos hemos preparado.
« Obtencién de un refuerzo positivo: idéntico al que los entrenadores
valoran cuando poco a poco ven la evolucion en una persona que
llega a una clase de crossfit y no sabe levantar un peso muerto, y a
base de repeticion acaba realizando el ejercicio con una carga jamas
pensada.

Pero... ;por qué prescribir ejercicio para rehabilitar adicciones?

Definidas han quedado las vias de recompensa cerebral. Estas estan
especialmente sensibles tras haber dejado los consumos y existe un recuerdo
mas o menos placentero que con las drogas se transforma en discomfort
ante la imposibilidad de repetir lo vivido con la misma intensidad que las
primeras veces. Estas vias, una vez superadas la fase de protesta o
abstinencia, pueden estimularse de la forma correcta con el objetivo de
proporcionar de manera fisiologica su respuesta endégena normal.

Cualquier actividad fisica implica un orden, una motivacién, una
constancia y la repeticion de un patrén. Algunas de estas caracteristicas son
similares a las definidas en las adicciones. Se trataria tan solo de
reintroducirlas, pero ahora una actividad fisica como eje central.

Los beneficios son claros y consistentes. Y desde hace ya tiempo, una de
las salidas validadas de cualquier adiccién es la practica de una actividad
deportiva. Los programas de reinsercidn social y recuperacion contemplan
entre sus talleres ocupacionales la inclusion de la actividad fisica en sus
procesos de rehabilitacién con una alta adherencia y satisfaccién por parte
de los usuarios.
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INTRODUCCION

omo hemos visto en anteriores capitulos, la comprension del

movimiento, de la accion y del deporte es la comprensién misma de

gran parte del funcionamiento de nuestro cerebro: memoria,
cognicidn, procesamiento de los sentidos, etc., estan ahi por una razon, y esa
razon es la accion (Daniel Wolpert). Esta vision nos lleva a la importancia
que el movimiento tiene en el comportamiento cerebral y la necesidad para
su compresidon de una perspectiva global del cerebro y neurobioldgica. Los
nucleos y redes neuronales involucrados en el procesamiento del
movimiento son extremadamente complejos y extensos, como muestran los
ultimos avances en neurociencias y cuyos hallazgos, a su vez, marcan la
evolucion de la psicofarmacologia.

Las drogas psicotrdpicas o sustancias psicoactivas utilizadas en la
actualidad, bien de forma terapéutica o en otros casos como drogas de
abuso, afectan a procesos bioquimicos que a menudo implican a enzimas,
receptores neuronales de diversa naturaleza, canales iodnicos,
neurotransmisores, etc. La accién de un farmaco concreto, que involucra la
participacion de estos elementos y que produce una respuesta fisiologica
determinada ante un desorden de conducta y/o de un proceso degenerativo
especifico, es lo que se entiende en psicofarmacologia como mecanismo de
acciéon de una droga. Estos y otros procesos neuroquimicos relacionados
con los mecanismos de accion de los farmacos psicotropicos y de las
sustancias adictivas, asi como los posibles efectos secundarios (fisiologicos,
emocionales y/o cognitivos) consecuentes al uso y abuso de los mismos son
abordados en los contenidos de este capitulo.

Algunas funciones de los sistemas motores y su alteracién por
enfermedades especificas han sido ya descritas segun la bioquimica de los
sistemas transmisores especificos. Haciendo un somero repaso de los
sistemas mds estudiados en relacion al deporte, podemos citar el
hipocampo, una de las regiones cerebrales mas beneficiadas por el ejercicio y
donde se ha comprobado la capacidad del ejercicio fisico en promover la



proliferacion y diferenciacién celular. Dicha estimulacion de la neurogénesis
y plasticidad cerebral aumenta nuestra sensacidn de bienestar, las
capacidades cognitivas y la salud mental, relacionandose estas acciones, a su
vez, con la accion similar de algunos farmacos antidepresivos. El hipocampo
es la region encargada de “desactivar” el circuito cerebral que nos produce
estrés, como se vio en el capitulo de deporte y modificaciones
neuroendocrinas. Ademas de su importante regulacion del sistema limbico y
la memoria, destacando la accion del sistema de la neurotransmision
gabaérgico (transmisor en esta drea es el acido y-aminobutirico (GABA)),
asi como la localizacién de receptores cannabinoides como el CBI. La
noradrenalina, serotonina, dopamina y oxitocina son unos de los
neurotransmisores mas conocidos, aumentando su segregacion en el
ejercicio fisico regular. De nuevo, la complejidad de las conexiones y
sistemas neuronales los implican en las dreas de estado de animo, memoria,
movimiento y toma de decisiones.

Otras vias de neurotransmision relacionadas con la psicofarmacologia y
del deporte son las endorfinas, relacionadas con el estado de bienestar y el
dolor, y que se citan en su rol en los trastornos adictivos.

Existen diferentes situaciones en las que se da una asociacion entre
psicofarmacos y deporte:

o Eluso de psicofarmacos desde el punto de vista terapéutico en el

campo de la salud mental.

« El uso como agentes de mejora en el rendimiento deportivo y/o su

uso como dopaje.

USO DE PSICOFARMACOS Y DEPORTE EN EL CAMPO DE LA SALUD MENTAL

Son multiples los estudios en la bibliografia que relacionan y demuestran
los beneficios del deporte en términos de salud mental y bienestar psiquico,
asi como demuestran el beneficio del ejercicio fisico regular sobre la
evoluciéon de los trastornos mentales. El deporte genera beneficios



coadyuvantes en el tratamiento de los trastornos mentales, pero también su
desarrollo puede verse limitado por efectos colaterales de los psicofarmacos.

Antidepresivos:

La heterogénea sintomatologia de la depresion implica la participacion
de distintas areas cerebrales, como la corteza prefrontral o dorsolateral que
afectarian a funciones cognitivas con el razonamiento, la planificacion y la
toma de decisiones, y areas orbitofrontal y medial de la corteza prefrontal
que participan en la regulacién de la experiencia emocional y contribuiria al
componente afectivo del sindrome depresivo.

El consenso actual en las hipotesis etiologicas de la depresion cita la
interaccion de factores genéticos, epigenéticos y ambientales que alteran la
bioquimica, la citoarquitectura y la funcion de areas especificas del cerebro.
Dentro de los factores medioambientales, se considera al estrés crdénico
(fisico o psicoldgico) como factor de riesgo, sugiriendo la desregulacion del
eje hipotalamo-pituitaria-corteza suprarrenal como factor neuroendocrino
etiologico en la depresidon. Se han identificado cambios estructurales con
decremento del volumen hipocampal y de la materia gris en la corteza
cingulada anterior. Los estudios funcionales revelan una menor actividad
metabdlica cortical que, cuando se corrige por el menor volumen cortical,
revela un hipermetabolismo frente a un individuo sin depresién. En la
amigdala también se describe este hipermetabolismo. Distintos mecanismos
pueden causar el déficit de transmisién serotoninérgica (polimorfismos
genéticos que reducen la sintesis de serotonina (5-HT), la menor densidad
postsinaptica del receptor 5-HT1). Los estudios revelan que el estrés reduce
la expresion del factor neurotrofico del cerebro (BDNF) y GDNF del
receptor 5-HT1A, y provoca atrofia dendritica del hipocampo.

Lo antidepresivos actuan elevando la  concentracion de
neurotransmisores en la sinapsis, especialmente noradrenalina y serotonina,
bloqueando o retrasando la recaptacion o inhibiendo la monoaminooxidasa
(MAOQO), algunos aumentan también el numero o la sensibilidad de los
receptores sindpticos.



Finalmente, sabemos actualmente de las adaptaciones intracelulares que
se van experimentando durante un tratamiento antidepresivo a largo plazo y
que comprometen los sistemas ligados a las proteinas G. La mayoria de los
antidepresivos parecen actuar a través de la modulacién de proteinas G y de
un sistema mensajero secundario, influyendo asi en la expresion genética.

Por otro lado, hay numerosos indicios que sugieren que los
antidepresivos tendrian un efecto inductor sobre la sintesis de factores
neurotroficos en determinadas regiones cerebrales, como el hipocampo y la
corteza prefrontal.

De todos estos hallazgos podemos dilucidar, desde el punto de vista
neurobioldgico, el papel del deporte como coadyuvante del tratamiento
psicofarmacolégico de la depresion.

El tratamiento psicofarmacoldgico antidepresivo se introduce con la
imipramina a partir de la que se desarrollan numerosos antidepresivos
triciclicos, heterociclicos, inhibidores selectivos y no selectivos de la enzima
monoaminooxidasa, inhibidores de la recaptacion de serotonina,
noradrenalina, bloqueantes del receptor alfa 2 y antidepresivos de
mecanismo combinado.

En la actualidad, la psiquiatria cuenta con multiples antidepresivos
altamente eficaces, selectivos o mixtos, con diferentes mecanismos de
accion, farmacinética y farmadinamica. A grandes rasgos, podemos decir
que estos farmacos exhiben una eficacia similar, diferenciandose en su perfil
de efectos colaterales y farmacocinética, lo que vamos a relacionar con las
posibles limitaciones o interacciones con el ejercicio fisico y el deporte.

Los antidepresivos triciclicos o de primera generacion (amitriptiliza,
amoxapina, clomipramina, desipramina, imipramina, etc.) inhiben en su
mayoria la recaptacion de norepinefrina, serotonina y, en menor medida,
dopamina. Estos mecanismos se han postulado como los responsables de
sus acciones terapéuticas. A su vez, los agentes triciclicos bloquean
receptores colinérgicos muscarinicos, receptores histaminicos H1 y
receptores alfa 1 adrenérgicos. Estos mecanismos han sido asociados a los
diferentes efectos colaterales.



En los ultimos anos se ha experimentado una tendencia al abandono del
uso de los agentes antidepresivos triciclicos por el mayor grado de
secundarismos frente a nuevos antidepresivos. Contintian siendo usados en
los casos de depresiones severas, depresiones con ansiedad y depresiones
resistentes a los agentes serotoninérgicos. Sus efectos colaterales mas
frecuentes pueden tener una incidencia negativa para la inclusién del
deporte como los efectos anticolinérgicos: sequedad bucal, constipacidn,
retencion urinaria, vision borrosa y taquicardia. Los efectos cardiovasculares
como la hipotension ortostatica y retrasos en la conduccién cardiaca son los
mas frecuentes y pueden inducir un aumento de la frecuencia cardiaca QRS,
del intervalo QTc y un aplanamiento de la onda T. Hay un cierto riesgo de
arritmias, bloqueo de la conduccién, infarto al miocardio, insuficiencia
cardiaca congestiva, sincope e hipertension, por lo que estos agentes no
deben ser utilizados en pacientes con antecedentes de cardiopatias,
hipertension arterial o de un bloqueo de rama preexistente. El aumento de
peso es frecuente. También son frecuentes efectos neuroldgicos como la
sedacion, el temblor y sintomas extrapiramidales. De ahi que el deporte sea
también un coadyuvante en el tratamiento para mitigar los efectos
secundarios a la vez que puede verse limitado por sus secundarismos
cardiovasculares y la realizacion de la actividad deportiva requiere descartar
patologia cardiovascular que pudiera verse agravada por el uso de estos
farmacos y estrés fisico importante. De ahi la recomendacién del ejercicio
aerobico moderado.

Dentro de los llamados antidepresivos de segunda generaciéon, podemos
citar los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS), como
la fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, escitalopram, etc.; no
selectivos de la recaptacion de la serotonina como la trazodona, los
inhibidores de la recaptacion de norarenalina y serotonina (como
venlafaxina, desvenlafaxina y duloxetina); los inhibidores de la recaptaciéon
de noradrenalina como la reboxetina; los inhibidores de la recaptacion de
serotonina como la mirtazapina; inhibidores de la recaptacion de dopamina
y noradrenalina como el bupropion, y otros antidepresivos mas recientes
como la agomelatina, agonista melatoninérgico y de accién multimodal de la



vortioxetina. Todos ellos tienen, en general, un menor perfil de efectos
colaterales frente a triciclicos, baja toxicidad y una eficacia comparable,
situaciones que han hecho que este grupo de farmacos antidepresivos haya
sido de uso mas extendido por la mayoria de los psiquiatras clinicos. No
afectan significativamente el umbral convulsivante o la conduccién cardiaca,
favoreciendo asi el uso de estos farmacos en pacientes con actividad fisica
regular.

En resumen, mientras hacemos ejercicio fisico se modulan infinidad de
seflales que contrarrestan las alteraciones metabdlicas y neuronales
ocurridas en la depresion, previniendo su aparicién o coadyuvando en su
tratamiento. Asi, dado que los tratamientos clasicos presentan ciertas
limitaciones, podemos considerar el ejercicio fisico como una potente
herramienta complementaria que, a corto y largo plazo, nos proporcionara
salud mental.

Hemos de sefialar, sin embargo, que los antidepresivos pueden afectar de
forma negativa a las personas que realizan deporte. Los antidepresivos mas
clasicos, como los triciclicos, pueden tener mayores efectos sedantes,
anticolinérgicos y efectos sobre la conduccién cardiaca que pueden limitar la
actividad deportiva. En cuanto a los de uso mas extendido en la actualidad,
como los inhibidores de la recaptaciéon de la serotonina, salvo efectos
ligeramente sedantes mas frecuentes, no suelen presentar secundarios graves
que puedan limitar el ejercicio fisico.

Los IRSN (inhibidores de la recaptacion de la setonina y
nordardrenalina), asi como otros duales o multimodales como la
vortioxetina, presentan escasos efectos cardiovasculares o sedativos que
puedan limitar la actividad deportiva previa comprobacién de raros efectos
sobre la conduccion cardiaca, en algunos casos, o patologia premdbida que
pueda verse agravada.

Ansioliticos:

Los beneficios del ejercicio fisico para disminuir la ansiedad como
respuesta al estrés agudo y, sobre todo, crénico tienen su base en el



conocimiento de la reaccion del eje hipotdlamo-hipoéfisocorticosuprarrenal.
En ocasiones, en ciertos pacientes que padecen ansiedad el ejercicio puede
provocar episodios sintomaticos que los pacientes asemejan a crisis de
ansiedad aguda.

El uso de ansioliticos como las benzodiazepinas desplazo a los clasicos
barbittricos al tener menor riesgo de sobredosis y dependencia. Sus
mecanismos de accion se basan en su actuacion como agonista indirecto del
GABA (acido gamma aminobutirico), neurotransmisor inhibitorio, por lo
que provocan un efecto depresor sobre el sistema nervioso, sobre todo en el
area limbica, produciendo alivio de la sintomatologia ansiosa junto a otros
efectos como sedacidn y relajacién muscular. Estos ultimos pueden limitar
su uso en personas que realizan deporte.

Se clasifican en funcidén de su vida media: larga como el diazepam,
intermedia como el alprazolam o corta como el midazolam, entre otros. Son
potencialmente adictivas y se indican de forma limitada en el tiempo para
evitar potenciales problemas de habituacidn y adiccién.

Antipsicoticos:

Tanto en la esquizofrenia como en el trastorno bipolar, asi como en el
trastorno mental grave, de forma genérica se ha comprobado en numerosos
estudios la mejoria del funcionamiento de los pacientes y los beneficios que
el deporte aporta tanto desde el punto de vista de la salud fisica,
disminuyendo la sintomatologia negativa, mejorando el funcionamiento
cognitivo y paliando los efectos negativos metabdlicos del propio trastorno,
asi como los efectos secundarios de los tratamientos psicofarmacoldgicos.

Todos los antipsicoticos tienen un mecanismo de accién comun, que no
unico, y es su efecto antidopaminérgico. Las diferencias entre ellos se deben
a la afinidad por los distintos receptores dopaminérgicos y seotoninérgicos y
por otros subtipos de receptores noradrenérgicos, colinérgicos e
histaminérgicos. Se pueden clasificar de diferentes maneras, pero la mas
aceptada es la que distingue entre tipicos (haloperidol, zuclopentixol,
cloprpromazina, tiaprida, sulpiride, entre otros) y atipicos (clozapina,



risperidona, paliperidona, olanzapina, quetiapina, ziprasidona, aripiprazol,
cariprazina o lurasidona), en funcidn de su perfil de seguridad y eficacia
sobre los sintomas positivos y negativos de la esquizofrenia.

Los atipicos se diferencian de los tipicos por una menor propensién a
producir sintomas extrapiramidales, al aumento en la secrecion de
prolactina, y un mejor control de los sintomas negativos de la esquizofrenia.
En la practica clinica han desplazado a los convencionales, no demostrando
la evidencia su superioridad en cuanto a eficacia, pero si en cuanto a la
menor incidencia de sindromes extrapiramidales y mayor efectividad en
sintomatologia negativa. Sin embargo, con mas frecuencia se asocian a
reacciones adversas metabolicas (aumento de peso, hiperglucemia), ademas
de observarse un aumento de la mortalidad y de eventos cardio y
cerebrovasculares.

Los efectos adversos de los antipsicéticos tipicos mas frecuentes son la
sedacion efectos anticolinérgicos, extrapiramidales e hipotensidn ortostatica,
que pueden suponer limitaciones en el desarrollo del ejercicio fisico tanto a
nivel cognitivo y ejecutivo como desde el punto de vista motor.
Proponiéndose en la actualidad un tratamiento con minimas dosis eficaces
que puedan disminuir estos efectos negativos y compatibilizar la vida activa
y el ejercicio fisico.

El deporte se convierte en un arma fundamental para evitar el riesgo
metabdlico que pueden generar algunos de los antipsicéticos mas actuales,
que si bien mejoran la sintomatologia negativa con mayor eficacia
mejorando asi el funcionamiento global del paciente y posibilitando una
vida mds dindmica y activa que incluya el deporte. Incluido el deporte y/o el
ejercicio fisico regular cada vez de forma mas sistematica como coadyuvante
en el tratamiento del trastorno mental grave.

Estabilizadores del animo:

Un estabilizador es un psicofarmaco utilizado para el tratamiento de los
trastornos afectivos caracterizados por cambios intensos y ciclicos o
mantenidos. El principal es el trastorno bipolar.



A excepcidn del litio (principal estabilizador del animo indicado en el
trastorno bipolar), el resto de estabilizadores utilizados son antiepilépicos
con mayor o menor potencia anticonvulsivante como el valproato,
carbamazepina, oxcarbamazepina, lamotrigina o topiramato. Segun
estudios, utilizados con mayor o menor eficacia, y también utilizados para
trastornos relacionados con el control de los impulsos.

A nivel cerebral, los pacientes con trastorno bipolar presentan cambios
en ciertas regiones a lo largo de los afios. La red frontolimbica que incluye
estructuras como el hipocampo, la amigdala o el estriado son algunas de las
regiones que funcionalmente se afectan en esta enfermedad. El litio ha
demostrado que actiia como protector de estas regiones pues en algunos
estudios se observa un efecto neuroproliferativo, frenando el deterioro de las
mismas. A nivel de modulacion de neurotransmisores, actua
fundamentalmente sobre dopamina, glutamato y GABA. La dopamina y
glutamato actian como neurotransmisores excitatorios. Por ultimo, el otro
gran mecanismo de accion del litio es a través de la modulacién de
sefializacion intracelular. Estos sistemas incluyen adenilato ciclasa y el AMP
ciclico, IMPasa, IPPasa, la proteina quinasa C, GSK-3, BDNF y Bcl-2.

Como ya se ha descrito, el deporte se incluye como tratamiento
adyuvante en el trastorno bipolar, siendo preciso tener en cuenta posibles
secundarismos del tratamiento con litio como la funcién tiroidea y renal,
que ha de monitorizarse. El deporte puede conllevar cambios
hidrolectroliticos que afecten a los niveles plasmaticos de litio y a su
excrecion, siendo necesario tenerlos en cuenta aportando una correcta
hidratacion.

En cuanto a los antiepilépticos y anticonvulsionantes, pueden limitar el
funcionamiento deportivo en relacién principalmente de sus efectos
sedativos, que frecuentemente pueden disminuirse en funcion del ajuste de
dosis.

EL USO DE PSICOFARMACOS COMO AGENTES DE MEJORA EN EL RENDIMIENTO
DEPORTIVO, Y /O SU USO COMO DOPAJE



Una forma externa de influir en el desempeno fisico del deportista ha
sido conocida mediante la existencia del doping, es decir, el consumo de
sustancias prohibidas por los reglamentos de las organizaciones deportivas.
Estas sustancias, al ser ingeridas, provocan un aumento artificial del
rendimiento deportivo, pero que, de alguna forma, desestabilizan las
funciones fisioldgicas del organismo en detrimento de la salud.

Los deportistas que puedan ser sometidos a controles antidopaje
(antidoping) deben ser conscientes de que esta prohibido el uso de
numerosos medicamentos recetados y de venta libre en el entrenamiento y
la competencia.

Las sustancias consideradas prohibidas son, entre otras, los estimulantes,
las anfetaminas, la cocaina, la marihuana, la cafeina, los diuréticos, los
analgésicos narcdticos, los anabolicos esteroides, los betabloqueantes, las
hormonas de crecimiento, etc.

Los efectos de estas sustancias en el sistema nervioso central dependeran
de la naturaleza de cada sustancia, clasificandolas en:

« Sustancias depresivas, que ralentizan el funcionamiento del cerebro,
pudiendo provocar desde la desinhibicion hasta el coma, en un
proceso progresivo de adormecimiento cerebral. Las mas
importantes de este grupo son: alcohol etilico, opidceos (heroina,
morfina, metadona, etc.), tranquilizantes (generalmente
benzodiacepinas), hipnoéticos (barbittricos y no barbituricos).

« Sustancias estimulantes, que aceleran el funcionamiento del cerebro
activando el estado de alerta y el tono vital del usuario. Mejoran la
resistencia y agudizan los reflejos, inhiben la sensacion de cansancio,
de suefio, de apetito, etc. Destacan los estimulantes mayores
(anfetaminas y cocaina) y estimulantes menores (nicotina y cafeina) y
drogas de sintesis ("éxtasis", etc.).

« Sustancias perturbadoras, que distorsionan el funcionamiento del
cerebro dando lugar a alteraciones perceptivas tales como desdrdenes
sensoriales, alucinaciones, etc. Incluyen: alucindégenos (LSD, etc.),



derivados del cannabis (hachis, marihuana, etc.) e inhalantes
(acetonas, bencenos, etc.).

Dado el capitulo en el que nos encontramos nos vamos a centrar mas
especificamente en los estimulantes, que se tratan de varios tipos de drogas
psicoactivas que aumentan la actividad organica a través de sus efectos sobre
el sistema nervioso central, logrando reducir la sensacién de cansancio, a la
vez que mejoran la frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria, un
aumento del nivel de azucar en la sangre y la actividad cerebral. También
son usados como anorexigenos, provocando una pérdida de peso para
mejorar su capacidad funcional en el entrenamiento, logrando asi unos
objetivos que afectan positivamente en la psique, aumentando el deseo de
competir.

Un tipo de estimulante son las anfetaminas y derivados como la
dextroanfetamina, la metanfetamina (speed, crystal), efedrina (éxtasis
verde), metilfenidato (utilizados para el trastorno de déficit de atencién e
hiperactividad), entre otros. Cuando estas sustancias se ingieren, casi
inmediatamente aparece un estado de euforia, un aumento de la velocidad
del ritmo cardiaco y de respiracidon, aumentando la presidn arterial.

Existen una cantidad de estudios que afirman que el problema del uso de
estimulantes son los efectos perjudiciales asociados al abuso o mal uso
crénico de estos farmacos, ocasionando corrientemente cambios de
personalidad y de la conducta, como son la impulsividad, la agresividad, la
intranquilidad, la irritabilidad y el recelo. También pueden provocar
psicosis, ira o paranoia, trastornos en el lenguaje, trastornos del suefio,
temblor, confusidn, asi como dafios renales, ulceras, déficit de vitaminas,
dolor muscular y de articulaciones, hipertension, deshidratacion,
disminucion de la circulacién, aumento del gasto cardiaco de la presion
arterial, arritmias cardiacas, accidentes cerebrovasculares e, incluso, la
muerte. Destacar también que una persona que presenta un uso continuo e
indebido de estimulantes puede desarrollar un trastorno de adiccién y, a su
vez, experimentar sintomas de abstinencia al dejar de consumirlos.



Para finalizar el capitulo, es de relevancia destacar que hay deportistas
que precisan la toma de estimulantes u otros farmacos prohibidos por
razones médicas, y ante ello ;qué ocurriria? Que la tnica forma de que un
deportista profesional pueda consumir una sustancia prohibida es mediante
la justificacion de su uso mediante una Autorizacién de Uso Terapéutico
(TUEs) por la Agencia Estatal Antidopaje, siempre de uso limitado y
temporal y cumpliendo los requisitos formales establecidos por la normativa
vigente.

Existen datos oficiales de un estudio realizado en el que consta que, entre
2008 y 2015, la Agencia Espafiola Antidopaje, oficialmente la Agencia
Espanola de Proteccion de la Salud en el Deporte (AEPSAD), concedi6 230
Autorizaciones de Uso Terapéutico de derivados de las anfetaminas
(clasificados en el siguiente cuadro).

Relacion de los estimulantes usados en
las TUEs

Tratamnto Numaem
Matilfenidato 216

Praudoatednna 1

Lisdexanfetamina 4
Adranalina {(epinefrina) 3
Lisdexanfetamina Dimesilato 2
Meodafinilo i
Efedrina 1

El 93% de las autorizaciones de estimulantes lo fueron para los
tratamientos con metilfenidato. El metilfenidato es una sustancia que se usa
principalmente para tratar el conocido como trastorno de déficit de atencion
con hiperactividad. En este sentido, la totalidad de las autorizaciones
requeridas a la Agencia Antidopaje Espafiola para el uso del metilfenidato
desde 2008 fueron concedidas. Ninguna fue denegada o marcada como que



no procediera. Su uso no es puntual, sino que las autorizaciones superan en
la mayoria de los casos el afio de duracion. El periodo medio de autorizacién
esta en unos dos afos, aunque hay deportistas con autorizaciones de hasta
4-5 afos, es decir, mas de un ciclo olimpico.
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RESENA DE EXPERIENCIA PROFESIONAL PSICOTERAPEUTICA ENFOCADA EN LO
COMUN

“EL VACIO TRAS PERSEGUIR EL EXITO”

] concepto de salud, considerado como la ausencia de enfermedad y

limitaciones, fue enriquecido en la definicién establecida por la

Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en su Carta Fundacional de
abril de 1946, afirmando que “la salud es un estado de completo bienestar
fisico, mental y social, y no sélo la ausencia de afecciones o enfermedades”.

El “Informe sobre la salud en el mundo 2002: reducir los riegos y
promover una vida sana. Ginebra” (OMS) evidenciaba que algunos factores
de riesgo, entre los que se incluia la inactividad fisica, eran responsables de
gran parte de la morbilidad y la mortalidad.

Las acciones, programas y campafias promovidas desde la aprobacidn en
la 57@ Asamblea de la OMS (mayo 2004) de la “Estrategia Mundial sobre
Régimen Alimentario, Actividad Fisica y Salud” (Diet and Physical Activity
Strategy -DPAS-) en favor de la prevencion sobre factores de riesgo para la
salud como la obesidad y el sedentarismo, han incrementado notablemente
la participacidon de amplias capas de la poblacion en actividad fisica (AF) de
los diferentes deportes base y competiciones populares, asi como en
actividad deportiva (AD) de alto rendimiento y profesional.

El presente capitulo constituye una resefia de la experiencia profesional
psicoterapéutica acumulada respecto de un grupo heterogéneo de pacientes
con el factor comun de su implicacion en actividades deportivas de alto
rendimiento y/o profesionales. Es, por tanto, solo una perspectiva personal
de las posibles relaciones entre la psicologia clinica y el deporte.

La nociéon de dimensién o continuidad entre normalidad y la
psicopatologia ha sido una de las mayores aportaciones psicoldgicas a la
investigacidon y la comprension de los trastornos y enfermedades mentales.
Esta perspectiva dimensionalista asume que entre la normalidad y la



psicopatologia no existen limites precisos y que la comorbilidad intra e
intercategorias diagnodsticas es la norma (Belloch, 2012). Este mismo
principio es aplicable a la practica deportiva saludable y sus extremos que
pueden acabar siendo origen o cofactores de psicopatologia.

Deportes como el tenis, padel, futbol, baloncesto, tiro olimpico, natacidn,
triatlon han permitido que deportistas y familias desde las categorias base
hayan vivido grandes alegrias a medida que se cosechaban viajes, relaciones,
experiencias y éxitos. La transicidn hacia el deporte de alto rendimiento y/o
profesional es un camino que no esta exento de riesgos para algunos de
ellos: los tiempos de aburrimiento en los desplazamientos que se hacen mas
llevaderos jugando/apostando online, las expectativas de triunfos que
familia y entrenadores esperan y que el deportista adolescente o joven sufre
por miedo a defraudar, la experiencia de perder, el cansancio, las lesiones,
las rupturas de pareja, las fricciones con la formacion superior, etc.

En algunos de estos casos, en el continuo normalidad-psicopatologia,
conforme al espacio de interaccion entre la psicovulnerabilidad del sujeto,
factores de riesgo y estilos de afrontamiento, aparecen diferentes
graduaciones de sufrimiento emocional susceptibles de recibir atencion y
tratamiento por la psicologia clinica.

Ya sea durante o al finalizar su vinculacion con la AD de alto
rendimiento y/o profesional, la aparicion de sufrimiento emocional o
psicopatologia permite la intervencién del psicdlogo especialista en
psicologia clinica. Sus funciones o competencias profesionales, segun se
especifica en el R.D. 1277/2003 de Autorizacién de Apertura de Centros
Sanitarios y por la Orden SCO/1741/2006, son las previstas en el R.D. de
creacion y regulacion de la especialidad de la psicologia clinica (Ministerio
de la Presidencia, 1998), entre las que se incluyen: “la evaluacion, el
diagnostico, el tratamiento y la rehabilitacion de los trastornos mentales,
emocionales, relacionales y del comportamiento”.

La responsabilidad profesional del psicdlogo especialista en psicologia
clinica es, basandose en las guias clinicas disponibles, ofrecer tratamientos
con el objetivo principal de mejorar la atencion de los pacientes; utilizando



la mejor evidencia empirica cientifica disponible, integrando los datos
obtenidos de la investigacion basica y aplicada, junto con la propia
experiencia profesional (APA, 2006).

Respecto de las evidencias empiricas, a modo de ejemplo, para los
trastornos relacionados con la ansiedad, la terapia cognitivo conductual
(TCC) sigue siendo el estandar psicoterapéutico de eleccion (Hofman,
Asnaani, Vonk, Sawyer y Fang, 2012). Los hallazgos del metanalisis (Van Dis
et al. 2019) sugieren que la TCC se asocia con mejores resultados en
comparacion con las condiciones de control hasta 12 meses después de la
finalizacion del tratamiento.

Conforme a lo concluido en la tabla “Categorisation of level of evidence
summary: ADULTS”-“Evidence-based Psychological Interventions in the
Treatment of Mental Disorders. A review of the literature”. 4* Revisién, 2018
de la Sociedad Australiana de Psicologia (Australian Psychological Society,
APS), se significa a la TCC como la primera indicacién o complementaria
para los trastornos del estado de animo, adaptativos, de ansiedad,
somatomorfos y de control de los impulsos.

En cuanto a la investigacion basica y aplicada, el solapamiento de
sintomas, las elevadas tasas de comorbilidad y covariacién entre los
trastornos de ansiedad y depresivos estdin decantando un enfoque
transdiagnostico en los paises de nuestro entorno. Un ejemplo de esta
tendencia en Espafia es el ensayo clinico PsicAP, promovido por la
Psicofundacidn, que compara el tratamiento psicolégico transdiagndstico
protocolizado, basado fundamentalmente en la TCC, frente al tratamiento
habitual de atencién primaria en la intervencion de problemas emocionales
de ansiedad, estrés, depresion y somatizaciones en mas de 1.200 pacientes
correspondientes a 28 centros de salud de atencién primaria de 10
comunidades auténomas, con resultados preliminares muy interesantes.

Teniendo presente lo expuesto hasta el momento, a continuacién se
describe sucintamente el esquema de intervencion psicoterapéutica llevado
a cabo para el abordaje de un grupo heterogéneo de pacientes con trastornos
de ansiedad, del animo, adaptativos, somatomorfos, del control de los



impulsos (TCI) y otras diversas comorbilidades, que comparten
comunalidades en sus desdrdenes emocionales, asi como en sus vivencias
relacionadas con el deporte de alto nivel y/o profesional.

ESQUEMA DE INTERVENCION PSICOTERAPEUTICA ENFOCADA EN LO COMUN

“La mirada de los mil metros" es una expresion derivada del cuadro
titulado "That two thousand yard stare” (Thomas Calloway Lea, 1944. Tom
LEA III). Retrataba el sufrimiento de un marine estadounidense presente en
la Batalla de Peleliu. Su mirada perdida y vacia, afectado por el "agotamiento
de combate", es un signo también presente en victimas que han sucumbido a
experiencias traumaticas, por la disociacion de la misma. En la misma
direccion de encontrarse con “miradas perdidas’, el documental “Juguetes
rotos” de Manuel Summers (1966) mostraba testimonios de artistas,
futbolistas, boxeadores etc. con pasados de fama, reconocimientos y
aplausos caidos en el olvido.

En los pacientes, base de esta experiencia profesional, reflexionando con
ellos sobre “lo que en su dia fuimos en comparaciéon con lo que somos
ahora..”, emergia el contraste entre un pasado esplendoroso y un presente
de expectativas frustradas. Al describir el sufrimiento emocional vinculado
al fracaso en su carrera deportiva, pero especialmente al intentar proyectar
futuros proyectos vitales, podia adivinarse esa mirada perdida de “los mil
metros” y el vacio tras perseguir el éxito.

El marco tedrico de adscripcion para la intervencidn psicoterapéutica es
el de modelos de redes de sintomas, integrados en los paradigmas de las
teorias del procesamiento de informacién y de teoria de sistemas.

Se adopta la vision descrita por Cano Vindel (2011) en el que los
desordenes emocionales son fruto de un doble proceso de aprendizaje
emocional disfuncional a lo largo del tiempo. Por un lado, de tipo cognitivo,
cardcter voluntario, en forma de sesgos cognitivos y fallos en la regulacién
emocional. Por otro lado, de tipo asociativo, caracter automatico, con
presencia de estimulos emocionales condicionados que tienden a ser
evitados debido al malestar psicolégico y al de activacion que producen.



La anamnesis, aplicacion de pruebas testologicas, la evaluacion funcional
del problema, la evaluacion de las estrategias adaptativas y las disfuncionales
para la autorregulacién de los estados emocionales (Aldao y Nolen-
Hoeksema, 2010), el psicodiagndstico y la planificacion/gestion del caso se
llevan a cabo conforme a los estandares y guias establecidas actuales en la
practica de la psicologia clinica.

Durante el proceso psicoterapéutico en estos desérdenes emocionales, el
proceso de intervencion esta basado en la TCC aplicando especialmente de
sus principios fundamentales: 1) flexibilidad cognitiva, 2) exposicion
conductual, emocional e interoceptiva, 3) extincion y 4) prevencion de las
estrategias de evitacion. Se manejan de modo ecléctico las aportaciones
metodologicas, tacticas y técnicas de las terapias de aceptacion vy
compromiso y las terapias metacognitivas. La premisa mas relevante durante
la intervencion es mantenerse enfocado en las emociones, tal y como se
desprende del “Protocolo Unificado para el tratamiento transdiagnostico de
los Trastornos mentales. Manual del terapeuta. 22 Ed” de Barlow (2019).

El tratamiento psicoterapico estd organizado secuencialmente, pero su
caracter modular facilita la aplicacion flexible al paciente.

Los apartados VI a VIII, son adaptados a la idiosincrasia y vicisitudes del
paciente durante la intervencion. Por su variabilidad y extensiéon no pueden
ser objeto de desarrollo dadas las limitaciones de la presente publicacidn.
Los aspectos comunes a todos los pacientes comprenden los apartados I a V:

I.  Establecer objetivos y mantener la motivacién para el cambio. En

base a la entrevista motivacional, Miller y Rollnick (2009),
especialmente en las primeras sesiones. En los TCI es necesario
tener presente los estadios de cambio de Prochaska y DiClemente
(1982) a lo largo de la relacion psicoterapéutica con el objetivo de
mantener logros en el medio y largo plazo.

II. Comprender las emociones. Psicoeducacion sobre las emociones

(segun modelo de los tres componentes) y los desérdenes mentales
en el paciente y familiares, en caso de ser factible e indicado.



I1I.

IV.

Entrenamiento en la observacion y modificaciéon de distorsiones
cognitivas. Con el objetivo de aumentar la flexibilidad cognitiva, el
esfuerzo principal se efectia sobre la rumia, los sesgos de
sobreestimacion de probabilidad y los sesgos catastrofistas.

En pacientes TOC, la alta comorbilidad con trastornos depresivos,
distimicos y de ansiedad exige tener presente durante el proceso
psicoterapéutico las posibles alteraciones en las funciones ejecutivas
necesarias para regular cogniciones, emociones y comportamientos
(control inhibitorio, memoria de trabajo y flexibilidad cognitiva)
(Diamond, 2013; Snyder et al., 2015).

Entrenamiento en la observacion y modificaciéon de la
desregulaciéon emocional. Las personas usan espontdneamente
estrategias de regulacion emocional (intentos de evitar o mitigar la
intensidad/ frecuencia de emociones desagradables). Se hace
preciso ayudar a aprender a los pacientes con desordenes
emocionales como afrontar el experimentar emociones
desagradables respondiendo de modo mas adaptativo y a desechar
las estrategias disfuncionales. La regulacién emocional es un
fendmeno multiproceso que implica regulacidn en etapas que
preceden y siguen durante la implementacion regulatoria. Se ha
utilizado el modelo de regulacion emocional propuesto por Gross
(1998) y el modelo extendido de este (Sheppes, Suri y Gross, 2015).
El objetivo consiste en mejorar el uso de las estrategias/tacticas
(seleccion de situaciones, despliegue atencional, el cambio
cognitivo, la modificacién de la situacién y la modulacion de la
respuesta) de modo flexible y adaptativo. Se atiende a las etapas de:
identificacidn, seleccién e implementacidon, corrigiendo las
desviaciones detectadas en los tres elementos regulatorios del
modelo extendido (percepcion, valoracion y accion).
Entrenamiento en la observacion y modificacidon de las reacciones
de sobreactivaciéon autondmica. Para aumentar la conciencia,
incrementar la tolerancia de las sensaciones fisioldgicas de
hiperactivaciéon autonémica y dotar de herramientas de



desactivacidn se recurre a las técnicas de exposicion interoceptivas

que posibilitan el biofeedback, relajaciéon muscular progresiva de

Jabonson, entrenamiento autégeno de Schultz y el entrenamiento

en control respiratorio.

Analizando la definicion propuesta por la Asociacion de

Psicofisiologia Aplicada y Biofeedback (Association for Applied

Psychophysiology and Biofeedback, AAPB), Carrobles (2016)

afirma que lo terapéutico del biofeedback (BF) estriba en la

combinacion de instrumental y en la adecuada aplicacién de los
principios y técnicas de aprendizajes, especialmente el
condicionamiento operante, desarrolladas por la psicologia. El

mismo autor describe los elementos basicos de la técnica del BF: 1)

el registro de distintas respuestas o actividades fisiologicas o

biolégicas por medio del empleo de instrumentos de precisidn; 2) la

facilitacién (feedback) de esta informacion al sujeto de forma

rapida y precisa, y 3) la ayuda a la persona para que aprenda a

través de esa informacién a modificar la actividad fisioldgica

registrada con la finalidad de mejorar la salud y la actividad
fisioldgica alterada de la misma.

El instrumental manejado para registrar, amplificar y facilitar a los

pacientes su actividad fisioldgica alterada es:

o Myotrac de Thought Technology Ltd. Electromidgrafo -EMG-
(modelo SA4001P, nimero de serie B3493, con triodos tipo
Myoscan modelo SA9503M), para informar de la tensién
muscular.

o GSR2 de Thought Technology Ltd. Electrodermdgrafo -EDG-,
(modelo U.S. Pat. NO8. 3648686 D38962), que mide
conductancia eléctrica de la piel.

o Pulsioximetro OXY 110 de GIMA, para tasa cardiaca 'y
saturacion.

o Metrénomo Wittner (Taktell piccolo), para ajustar el
aprendizaje de los ciclos respiratorios.



Entrenamiento en habilidades conductuales y sociales segun

VL paciente, psicopatologia y patoplastia.

VII. Exposiciones a situaciones emocionales segin paciente,
psicopatologia y patoplastia.

VIII.Reconocer logros y prevenciéon de recaidas segin paciente,
psicopatologia y patoplastia.

Para terminar, desde las diferencias idiosincrasicas de cada caso y sus
psicopatologias, el abordaje, enfocandonos en lo comun del sufrimiento
emocional y la AD de alto rendimiento y/o profesional, ha permitido crear
un encuadre de intervencion con referencias a sus experiencias deportivas,
con un metalenguaje compartido basado en conceptos que los pacientes
dominan como: objetivos, estrategias, tdcticas, automatismos,
encadenamientos, programas basados en sistemas de macrociclos,
mesociclos y microciclos, entrenamientos por sensaciones corporales
percibidas, etc. Todo ello ha facilitado lograr una adecuada adherencia a los
planes de intervencidn psicoterapéutica y se percibe como un factor de éxito
afiadido en la gestion de los casos tratados.
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1 deporte y la salud mental estan intimamente relacionados. Es conocido que

practica deportiva supone una mejora de la condicién fisica proporcional a

la cantidad y calidad del ejercicio que realizamos. La importancia de una

practica deportiva regular y controlada en la salud mental se relaciona con
la prevencion y el tratamiento de diversos desequilibrios psicolégicos, y
proporciona un equilibrio mental que influye en la percepcion de un bienestar
generalizado.

En cuanto a los mecanismos implicados en ese efecto beneficioso, hay diversas

sustancias identificadas:

Serotonina:

La practica de deporte promueve su liberaciéon porque implica la superacién
de retos y fortalece el sentimiento de formar parte de un colectivo con el que nos
identificamos.

Endorfina:

Se segrega con el ejercicio, propiciando un estado de relajacién. Su liberacion
es especialmente beneficiosa frente a estados de estrés y de miedo.

Dopamina:

Es el neurotransmisor del placer por excelencia. Se segrega cuando algo nos
estimula o nos hace sentir bien. En el deporte, "aspectos como la superacion de
retos o la aprobacion de otras personas producen placer, lo que nos impulsa a
seguir practicando”.

Oxitocina:

Es la hormona encargada de equilibrar los vinculos emocionales y afectivos.
Con la practica deportiva se establecen relaciones interpersonales que favorecen
la segregacion de esta hormona.

Independientemente del papel concreto de ciertas sustancias, el deporte incide
en nuestro bienestar emocional. Estos son algunos de los beneficios psicoldgicos
a los que contribuye:



Mejora la condicion fisica general, lo que disminuye la probabilidad de

o sufrir estrés, ansiedad y otros trastornos.

« Como fomenta la liberacion de las mismas sustancias que se segregan
cuando se administran ciertos farmacos, puede reducir el consumo de
medicamentos.

o Promueve la estimulacion sensorial, al tener que prestar atencién a la
pelota, los compaieros, el entrenador o las reglas del juego.

o Mejora la destreza psicomotora.

o Fomenta la comunicacidn inter e intrapersonal (ayuda a conocerse mejor).

« Aumenta la autoestima personal mediante la superacion de retos.

« Mejora la planificacion, al tener que someterse a un horario y a una
disciplina.

e Quienes hacen deporte suelen rodearse de gente con habitos saludables,
que comen bien, no fuman, etc.

e Mejora la independencia y el sentido de la responsabilidad.

» Estimula el trabajo de la inteligencia emocional (autocontrol de las
emociones, autoconocimiento, etc.).

« Fomenta las habilidades sociales.

» Mejora la empatia ante el fracaso o la victoria, asi como frente a las
lesiones de otros deportistas.

« Reduce la fatiga subjetiva y mejora la resistencia al estrés.

« Mejora la autoeficacia personal, ya que lleva a sentirse capaz de superar
situaciones dificiles.

« Incide positivamente en la resiliencia, que es la capacidad de sobreponerse
a las adversidades.

éQUE DEPORTES SON MAS ADECUADOS PARA PROMOVER LA SALUD MENTAL?

No hay disciplinas deportivas mas eficaces frente a los trastornos
psiquidtricos. Lo mas importante es adaptar el deporte a la edad, las capacidades
y las necesidades de cada persona, y que quien lo practique pueda experimentar
el éxito. El ejercicio individual mejora habilidades como la independencia o la



superaciéon personal, mientras que el deporte colectivo potencia, sobre todo, las
relaciones interpersonales.

Existe una evidencia acumulada de que el bienestar psicoldgico esta asociado
con comportamientos saludables. La actividad fisica esta estrechamente
relacionada con una mejora de la calidad o satisfacciéon con la vida de los
individuos que la practican (McAuley et al., 2006; Rejeski y Mihalko, 2001) y con
la mejora del autoconcepto fisico (Fox, 2000; Infante y Zulaika, 2008). Esta
comprobado que las autopercepciones fisicas son mejoradas a través de la
participacion en actividades fisicas.

Por otro lado, son varias las investigaciones y los trabajos que demuestran o
establecen una relacion entre la resiliencia y deporte. Dicha relacién se ha
estudiado en diferentes dambitos, como en la recuperacién de lesiones, el
rendimiento deportivo o la discapacidad (Garcia et al., 2014; Lépez-Suarez,
2014), entre otros, e incluso se han propuesto teorias y modelos explicativos de la
convergencia entre deporte y resiliencia como, por ejemplo, los propuestos por
Galli y Vealey (2008). Segun este Modelo Conceptual de Resiliencia Deportiva
(figura 1), los deportistas perciben que los eventos deportivos (entrenamientos,
campeonatos, lesiones, etc.), en ocasiones adversos, les sirven para fortalecerse y
desarrollar sus recursos personales. También se beneficia aquel deportista que
posea caracteristicas personales y recursos socioculturales adecuados para hacer
frente a las adversidades deportivas.

Aprendizaje
Parspectiva
Caracteristicas Conciencia de la
Eventos deportivos personales importancia del
apoyo social
Adversidades Recursos Fortalecimiento/
socioculturales mejora

Motivacidon para
ayudar a otros

Figura 1: Adaptado de ‘Modelo Conceptual de Resiliencia Deportiva’ de Galli
y Vealey (2008).

Ademas, estos autores plantean que estos deportistas aprovechan las
potencialidades obtenidas en las practicas deportivas para su ambito personal, asi



como sus recursos del ambito personal, para las practicas deportivas. Esto les
provee de beneficios que le serviran para enfrentar las adversidades futuras que se
les puedan presentar (aprendizaje de valores importantes para su vida,
perspectiva mas amplia de la vida y el deporte, tomar conciencia de la
importancia del apoyo social en la lucha contra la adversidad, la conciencia de
mejora o fortalecimiento tras el enfrentamiento y la motivacidén para ayudar a
otros).

En otra linea, se encuentra la Teoria de la resiliencia en el deporte y el
rendimiento deportivo 6ptimo de Fletcher y Sarkar (2012), ya que el elemento
esencial en el que se basa dicha teoria es la evaluacién y metacognicion de los
agentes estresores que parten de los retos. El deportista evalia los factores
estresantes como oportunidades para el crecimiento, el desarrollo y el dominio.
Percibe dichas situaciones como un desafio, no como una amenaza. Esta
evaluacion de la adversidad ha de ser positiva, y que se produzca depende de la
armonia de los factores psicoldgicos (personalidad positiva, motivacion,
confianza, concentracion y el apoyo social percibido) que permitiran alcanzar un

——— Rendimiento
Estresores Respuestas
WA GOt M

aptimo

Figura 2: Adaptado de “Teoria de la resiliencia en el deporte y el rendimiento
deportivo dptimo’ de Fletcher y Sarkar (2012).

rendimiento Optimo (figura 2).

En ambos modelos, la influencia de los factores protectores personales de
resiliencia, como la confianza, la personalidad positiva, la motivacién o la toma
de conciencia, entre otras, posee una gran relevancia. Sin embargo, también
adquiere significativa relevancia la influencia del apoyo social percibido, que es
un elemento importante de la resiliencia en el deporte, jugando un papel esencial
como factor de protector relacional-afectivo ante la adversidad.



Pero, jesto significa que previene la aparicion de trastornos psiquiatricos
como la ansiedad o la depresién?

Hay multiples estudios que responden de forma afirmativa. Por ejemplo, el
realizado por el equipo de investigacion de Gabriel Rodriguez, profesor titular de
la Facultad de Ciencias de la Actividad Fisica y del Deporte (INEF) de la
Universidad Politécnica de Madrid, publicado en 2015 en Revista de Psicologia
del Deporte.

La principal conclusion fue que “los sujetos con niveles altos o0 moderados de
actividad fisica total y en el tiempo libre presentan niveles de salud mental
superiores a los de aquellos que realizan un nivel bajo de actividad fisica”.
Ademas, los autores del estudio constataron que “el nivel de la actividad fisica
realizada en el tiempo libre se relaciona de forma inversa con la vulnerabilidad a
los trastornos mentales”.

La investigacion se llevo a cabo con una muestra de mas de 1.400 personas de
entre 15 y 74 afos, a las que se entrevistd para conocer tanto la actividad fisica
que practicaban —en su tiempo libre, en el trabajo y en sus desplazamientos-
como su estado de salud mental. El 15% padecia algtn tipo de trastorno mental y
el 19,8% realizaba ejercicio de forma insuficiente. Al evaluar solo la actividad
fisica en el tiempo libre, se observd que el riesgo de padecer enfermedades
mentales en los individuos suficientemente activos se reducia mas de un 50%
comparado con los insuficientemente activos.

La realizacién de ejercicio moderado influye de manera notable en una
disminucion de los sintomas depresivos (Candel, Olmedilla y Blas, 2008) y en los
niveles de ansiedad (Herrera-Gutiérrez, Brocal-Pérez, Sanchez y Rodriguez,
2012). Igualmente, puede funcionar como un protector importante contra el
estrés (Holmes, 1993; Paluska y Schwenk, 2000).

En las sociedades mas desarrolladas aumentan los trastornos como el estrés,
las adicciones o el sedentarismo, a consecuencia de estilos de vida perjudiciales.
Ademas, con el crecimiento de la esperanza de vida nos vemos obligados a
proteger su calidad mas de lo que fue necesario en otras épocas. Podemos
mejorar la autoestima a cualquier edad (Garcia, Marin y Bohdrquez, 2012), la
calidad de vida de personas sedentarias (Ferreira, Dias y Calleg, 2017) y otras
condiciones psicoldgicas de las personas mayores (Barrera-Algarin, 2017;
Arteaga y Lozano, 2018). Se pueden mejorar esas condiciones en colectivos



tradicionalmente poco reconocidos e incluso excluidos, a causa del género
(mujeres), la edad (personas mayores), la diversidad funcional (personas con
discapacidad) o la pertenencia a otras culturas. Sin duda, promocionar la salud
mental sera objetivo importante en los proximos decenios, y el papel de la
actividad fisica y deporte en la promocion de la salud sera fundamental para
conseguirlo.

Martinez-de-Haro (1986), en un estudio similar con una poblacién con
trastorno mental grave, muestra magnificos resultados con un programa de
actividad fisica sobre la socializacién y la interaccion con otras personas, mejora
del autocontrol, disminucién de la medicacién, disminuciéon de la ansiedad,
depresion, etc. Puede tener efectos positivos en aspectos clinicos, pudiendo ser
un buen indicador de la calidad de vida de los usuarios (Martin-Sierra et al.,
2011), aliviando sintomas y mejorando la desventaja social.

A través de recientes estudios, se esta enfatizando en el beneficio de la
actividad fisica en la modificacién de los estilos de vida y en la prevencion de
graves problemas somaticos. Asi, se ha demostrado la eficacia del ejercicio fisico
moderado y regular (2-3 sesiones semanales de 20 a 60 minutos) y una dieta
equilibrada en las personas con esquizofrenia de cara a la prevencion de diabetes
tipo II, cardiopatias, hipertension, problemas respiratorios y aumento de peso.
Especial atencidn requiere el riesgo de desarrollar un “sindrome metabdlico”
como efecto secundario de la medicacion antipsicética, que aumenta entre dos y
cuatro veces el riesgo de coronariopatias y de diabetes.

Distintas investigaciones han seflalado que la practica deportiva podria
mejorar determinados sintomas, como la apatia, la falta de iniciativa, la baja
autoestima, las alteraciones del suefio y el aislamiento social. Asi mismo, en
algunos estudios se comprobd una mejoria de los sintomas positivos en personas
con esquizofrenia que realizaban ejercicio fisico.

Como conclusién, el deporte y la actividad fisica son factores que influyen
positivamente en la salud fisica y en la salud mental: ansiedad, depresion y
disminucion del estrés; mejora en las capacidades cognitivas, habilidades sociales,
autoconcepto y resiliencia, generando, de esta forma, bienestar en multiples
contextos donde se desarrollan las personas, como resultado del conocimiento de
si mismo y las habilidades internas mediante los cuales el individuo regula sus
acciones.



La actividad fisica favorece progresos a nivel terapéutico y preventivo basados
en la promocidén de estilos de vida saludable.
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a practica de ejercicio fisico (EF), actividad fisica (AF) y deporte parece un
Lconcepto asociado a la infancia y adolescencia; los nifios, en esencia, son

individuos activos. Pero en el mundo actual nada estd mas lejos de la

realidad. El nuevo estilo de vida, el sedentarismo, los horarios laborales y
escolares y la falta de espacios seguros han convertido a nuestros hijos en
personas inactivas. Con esta realidad aparecen complicaciones como la
obesidad, la falta de relaciones sociales, problemas de suefio, hiperactividad
(Janssen et al., 2010). El juego infantil va siempre asociado a la actividad fisica,
pero no llega a alcanzar en muchos casos las cualidades del deporte reglado. En
el deporte no solo se realiza un ejercicio fisico, sino que también se fomentan
valores que seran utiles en el futuro para el individuo sano. La practica
continuada de ejercicio va a influir positivamente sobre factores que
condicionan la salud, un desarrollo correcto a nivel fisico y psicolégico,
integracion social con la convivencia, la creaciéon de grupo y evolucidon
emocional al enfrentarse al fracaso y el triunfo, y probar sus propias
capacidades. El EF permite al nifio y adolescente crear habitos saludables que,
con suerte, se mantendran en la vida adulta. Mejora la calidad de vida global y
previene la aparicién de enfermedades en nifios y adolescentes sanos, y sirve
para el tratamiento de enfermedades crdnicas prevalentes en la infancia
(Alvarez-Pitti et al., 2020).

El sedentarismo supone en la actualidad un problema de salud en la
infancia que no pasa desapercibido para los profesionales de la salud. En el
estudio ANIBES «Sedentarismo en nifios y adolescentes espafoles», publicado
en el aflo 2016, el 48,4% del total de participantes de entre 9 y 17 aflos pasaba
mas de dos horas al dia delante de una pantalla, y el 84% durante los fines de
semana. En el estudio PASOS de 2019 se evidencia que mas del 60% de los
nifos (sobre todo nifias) no cumplen las recomendaciones de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) en relacién a actividad fisica diaria. En relacién
con este problema, el Comité de Actividad Fisica de la Asociacion Espafola de
Pediatria (AEP) elaboré unas recomendaciones (ver tabla 1) basadas en
publicaciones previas de la OMS.



. Realizacion de AF moderada® o vigorosa® durante un minimo de 60 min diarios, pudiendo repartirse en 2.0 mas seslones, en
su mayor parte aerobica e intercalando actividades vigorosas para el fortalecimiento muscular y dse0 3 veces por semana.
La AF durante mas de 60 min aporta beneficios adicionales para la salud

. Evitar el sedentarismo, Cualguber tipo de actividad cotidiana & mejor opcién que permanecer sedentario: caminar en los
desplazamientos, utilizar la bicicleta, subir por las escaleras, etc. Se debe limitar en todo lo posible el tiempo que el nifo o
el adolescente pasa frente al televisor u otros aparatos electronicos

. Son preferibles las actividades en grupo, divertidas y al aire libre, que constgan un refuerzo positivo, haciendo posible su
incorporacion como <habito divertido, cotidiano y saludables, Las actividades extrasscolares son muy validas para este
proposita

. El entorno fisico en &l que s& practique una actividad debe ser adecuado y sin peligros, cumpliendo con las normas de

seguridad basicas para la practica de cualguier deporte

La AF se recomienda en cualgquler condicion de salud. La practica habitual de AF ha mastrado innumerables beneficios,

adaptada a cada situackon o enfermedad, mejorando globalmente el estado de salud

La practica de deporte ¥ la realizacion de AF en familia refuerza los habitos del menor. Lod padres deben dar ejemplo,

planificando actividades en familia en las que ellos mismos participen

7. La alimentackon ¢ hidratacion adecuadas mejoran y complementan lod beneficios del EF

lad

b

F

Ln

o

" AF aerobica de intersidad moderada: aumenta la sensacion de calor  se inicla una ligera sudoracian; aumentan @ambién el ritma
cardiaco y el ritmo respiratorio, pero aun s pusde hablar sin sentir gue falta el aire, Por ejemplo: caminando a paso ligemn (mbs de
&km/ih) o paseando en bicicleta {16-19 km/ b,

‘BAF aerdbica de intensidad vigorosa: la sensacion de calor y sudoracken es mas fuerte. Bl ritmo cardiaco &5 mas elevado v cuesta mas
respiras, porloque resulta dificil hablar mientras se practica. Por ejemplo, comrer oir en bicicleta pedaleando rapidamente {19-22 km/ hj

Tabla 1: Recomendaciones del comité de actividad fisica de la Asociacion
Espafiola de Pediatria dirigidas a la poblacién de entre 5y 17 afios.

Indiscutiblemente, la AF es importante para nifios y adolescentes con
problemas neuroldgicos de base. En el caso de nifios con discapacidad fisica o
psiquica, la AF y el EF son fundamentales para su desarrollo integral. Son
pacientes con limitaciones sensoriales, fisicas, cognitivas o conductuales, en
ocasiones combinadas. También pueden asociar otras dolencias cronicas
(problemas respiratorios, cardiacos, renales). Puede que, por error, no
consideremos a estos niflos como buenos candidatos a realizar actividades
deportivas regladas, pero, con una buena adaptacidn a la situaciéon personal de
cada individuo, podemos sorprendernos con sus respuestas y, ademas, mejorar
de manera exponencial su calidad de vida. En ocasiones, el deterioro funcional
provocado por la falta de movimiento puede agravar el cuadro clinico. Con el
deporte o la actividad que mejor se adapta a sus caracteristicas pueden mejorar
sus relaciones sociales, sentirse estimulados, implementar su autoimagen y
ademads obtener el beneficio del ejercicio fisico (Casajus JA, 2011).

El pediatra que conozca mejor al nifio y sus terapeutas pueden orientarnos
sobre sus fortalezas y debilidades para poder enfocar mejor la actividad
deportiva mas adecuada en cada caso. Los problemas sensoriales pueden exigir
adaptaciones visuales o auditivas. Las caracteristicas fisicas pueden limitar
ciertos ejercicios fisicos concretos. Los problemas de cognicion pueden



hacerles procesar mas lento la informacién. Estos escollos se solventan con
material adecuado, dando instrucciones cortas y secuenciadas, y adaptando los
ejercicios que necesite el paciente. Ademds, es importante entender que en la
infancia nos enfrentamos a un elemento diferenciador, que es la edad del nifo.
Sabemos que la practica deportiva es fundamental para muchos de estos nifios
con necesidades especiales ya que en muchos casos les permite apreciar su
propia capacidad fisica, superar sus limitaciones y miedos y, desde el punto de
vista practico, mejorar el sobrepeso y la hipotonia que en muchos casos
padecen algunos de estos nifios y adolescentes. En pacientes con escaso tono
para el control motor, por ejemplo, las actividades acuaticas pueden ser una
mejor solucién, pues aportan los beneficios de la ingravidez, a la vez que se
pueden adaptar bien a las caracteristicas de cada individuo.

La edad va a determinar el grado de desarrollo evolutivo y la maduracién
que tiene el individuo y, con ello, su capacidad de adaptarse a ciertas
actividades. Esto pone de manifiesto la necesidad de una metodologia activa en
relacién con la AF. En edades tempranas, el EF y la AF siempre deben ir unidas
al juego. Es interesante introducir actividades variadas con las nociones basicas
de deportes como atletismo, futbol, baloncesto, etc. Hay que tener en cuenta las
capacidades motoras de cada edad. El material, entorno y reglas deben ser
acordes a la etapa del nifio tanto en tamafio como en funcionalidad. En el ser
humano, la capacidad de socializar va desarrollandose con el tiempo. Eso
puede determinar una mejor predisposicion a deportes individuales y
autoexigentes en edades mds precoces y deportes de equipo en nifios mas
mayores o adolescentes El ejercicio favorece la maduracion de areas cerebrales
relacionadas con la adquisicion del esquema corporal y de los patrones
motores basicos correctos. Lo que facilitard en la madurez la practica deportiva
habitual tanto en individuos sanos como con problemas de salud.

La seguridad en la realizacion de la practica deportiva es importante en la
infancia, sobre todo en nifios con problemas motores o discapacidad. Hay
deportes de alto impacto que pueden ser fuentes de accidentes con
complicaciones neuroldgicas. Elementos importantes en la practica deportiva
en la infancia y la adolescencia son la proteccién fisica ante TCE, la buena
hidratacion y la nutriciéon (Bandte et al., 2018).



La literatura nos ofrece ejemplos de la aplicaciéon de la actividad deportiva
como terapia para problemas de la infancia como trastorno del espectro autista
(TEA), trastornos conductuales o hiperactividad (TDHA). En un articulo de
Pediatrics (Bowling A et al., 2017) se utilizaron bicicletas estdticas con un
programa informatico en 103 nifios durante siete semanas. Con dos dias y una
hora de uso se mejord el rendimiento cognitivo y conductual de los sujetos del
ensayo en el aula, con un mejor control de conducta sobre todo los dias que
hacian ejercicio. La AF continuada puede mejorar la funcion ejecutiva y la
destreza motora en nifios con TDAH/ TEA, especialmente en el control
inhibitorio, la flexibilidad cognitiva y las habilidades motoras gruesas. Sin
embargo, las intervenciones de AF parecian tener efectos insignificantes sobre
la memoria de trabajo y las habilidades motoras finas de los nifios con
TDAH/TEA (Zhang et al., 2020).

En otros temas de este libro se profundiza en el beneficio del EF en
pacientes con trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDHA).
Existen muchas publicaciones sobre el beneficio de la actividad fisicodeportiva
en la funcion cognitiva de niflos con TDHA (Pontifex et al., 2013). El ejercicio
aerdbico estimula neurotransmisores que favorecen la plasticidad sinaptica,
sobre todo en la infancia. También se recogen multiples ejemplos de mejoria
del rendimiento escolar y de las habilidades sociales en nifios con problemas de
rendimiento y comportamiento asociado a TDHA, en relacién también con la
mejoria del descanso nocturno (Li et al., 2020). Parece que en estos nifos el
deporte mas recomendado es el de actividad individual dirigida (natacion,
artes marciales, etc.), mas que los deportes competitivos de equipo, en los que
el desafio y las reglas pueden suponer un elemento desequilibrante. En estos
casos, los entrenadores deben estar instruidos en cdmo tratar a estos nifios. En
todo caso, el EF beneficia a los nifios con problemas atencionales y de
rendimiento escolar o aprendizaje (Suarez-Manzano S et al., 2018).

Existe gran preocupacion en padres de nifios con epilepsia sobre el riesgo
que pueden sufrir sus hijos al realizar EF, especialmente en los que practican
un deporte de competicion o reglado. No existe literatura que avale un mayor
riesgo en nifios con epilepsia; es mads, existen publicaciones en las que los
encuestados refieren una reduccién del nimero de crisis con deporte habitual
(Rauchenzauner M et al, 2017). Ademds, se mejora el control de



comorbilidades y aumenta la calidad de vida. Tras el diagndstico, y hasta un
control de crisis aceptable, si se recomienda vigilar estrechamente al menor
cuando realiza actividades deportivas como natacidn, ciclismo o deportes de
competicion muy extenuantes o de alto riesgo como buceo o deportes de
motor. Asi, el ejercicio fisico habitual debe ser recomendado en los nifios
epilépticos al igual que a la poblacién general (Capovilla G et al., 2016).

Podemos evidenciar tanto en la practica clinica como en la literatura
cientifica la importancia de la participacién en AF y deportes en la infancia y
adolescencia. Este beneficio se aprecia a nivel molecular, celular, conductual y
cognitivo, favoreciendo un desarrollo maximo en las capacidades del nifio sano
y mejorando el rendimiento y la calidad de vida tanto en ellos como en los
niflos con problemas neuropediatricos o psicologicos. La AF desarrollada de
manera habitual a lo largo de la vida revierte la tendencia al sedentarismo,
obesidad y trastornos cognitivos y neuroldgicos. Es obligacion de los
profesionales que trabajamos en la infancia favorecer y recomendar estos
habitos saludables para conseguir el mejor futuro para nuestros nifos, tanto en
los sanos como los que presentan alguna discapacidad o enfermedad
neuroldgica.
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esde comienzos del siglo XXI se establecieron, de manera mas especifica, las

principales funciones a realizar por los profesionales de enfermeria, entre

las que se incluyen: la promocion de la salud, prevencién de la enfermedad

y educacion sanitaria dirigida a cada usuario/ paciente de manera
individual y personalizada, todo ello en coordinacién continua con el resto de
profesionales que conforman el equipo de salud.

Sin embargo, aunque no fueron descritas de este modo, estas funciones ya se
asignaban a la enfermeria en el siglo anterior, siendo en el aflo 1966 cuando
Virginia Henderson, enfermera, escritora y estadistica britdnica, considerada
pionera de la enfermeria moderna, describid al profesional de enfermeria como el
encargado de la promocién de aquellas actividades que proporcionaran efectos
positivos sobre el individuo. Ejemplo de esto se puede encontrar en los textos que
transmitio a lo largo de su trayectoria profesional, tal como el siguiente: “Ayudar al
individuo sano o enfermo en la realizacién de actividades que contribuyan a su
salud, recuperacion o a lograr una muerte digna. Actividades que realizaria por si
mismo si tuviera la fuerza, voluntad y conocimientos necesarios. Hacerle que
ayude a lograr su independencia a la mayor brevedad posible”.

De manera generalizada, la educacion sanitaria impartida por enfermeria se
lleva a cabo en materia de medidas higiénico-dietéticas haciendo hincapié en dos
vias de actuacion especificas: habitos saludables de alimentacion y la promocion de
la realizacion de actividad fisica, siendo ambos importantes indicadores a valorar a
la hora de proporcionar educaciéon en materia sanitaria, adaptada a cada caso o
patologia concreta.

En la actualidad, la practica de actividad fisica ha adquirido gran importancia,
convirtiéndose en un estilo de vida. Entendida, segtn la definicién proporcionada
por Runyan et al., como cualquier movimiento corporal, a nivel musculo
esquelético, que genere un consumo de ATP, englobando todas aquellas
actividades diarias y de practica deportiva que realiza una persona. La inactividad
fisica o el sedentarismo son considerados como uno de los factores de riesgo que
mas consecuencias provoca sobre la salud, aumentando el indice de
morbimortalidad en los paises desarrollados. Todos los profesionales sanitarios
comparten el denominador comun de identificar el ejercicio fisico como la via mas
sencilla de conservar y preservar la salud, previniendo la aparicién de cualquier
patologia.



Su relevancia para la salud humana genera la necesidad imperiosa de ofrecer a
los profesionales encargados de proporcionar pautas al individuo, una formacién
especifica y concreta en esta materia, a fin de evitar posibles lesiones derivadas de
una mala ejecucion y, por consiguiente, la aparicion de dafios que repercutan en la
salud del individuo.

Enfermeria, sobre todo desde atenciéon primaria, realiza esta funcion y
constituye una herramienta fundamental para la promocién de los beneficios del
deporte como habito saludable, sumado esto al resto de esferas que ocupa esta
profesion, como es: la prevencion, tratamiento y rehabilitacion.

Como vemos, la figura del profesional de enfermeria resulta de vital
importancia; sin embargo, no se encuentra su representacion en areas deportivas y
mucho menos como parte del equipo técnico encargado de garantizar el estado
tisico de los deportistas.

No obstante, esto no supone un hecho aislado, ya que encontramos numerosas
areas en las que proporcionar a la enfermeria un grado de especializacién
especifica, convirtiéndolos en expertos en dreas concretas, dotaria de numerosos
beneficios para que la atencion y asistencia prestada tuviera el mayor grado de
calidad posible. En la actualidad, sélo existe la posibilidad de que el/la enfermero/a
adquiera una acreditacion a través de titulos propios de distintas universidades,
algo que, si bien permite adquirir determinadas competencias y mejorar el acceso
a campos de trabajo en el ambito deportivo, no los convierte ni les da derecho a ser
considerados como especialistas en dicha materia.

Desde enfermeria se trabaja en base al North American Nursing Diagnosis
Association (NANDA), una red mundial de diagndsticos de enfermeria.
Constituye un cddigo internacional que permite sistematizar y unificar los
cuidados de enfermeria, proporcionando asi una asistencia de mayor calidad al
tener una base en una taxonomia concreta.

De acuerdo a esta taxonomia, podemos encontrar como ejemplo de
diagnosticos relacionado con actividad fisica y sus respectivas intervenciones:

o DxE: [00092] Intolerancia a la actividad

» Intervenciones:

« NOC [0802] Signos vitales.
o« NOC [2004] Forma fisica.
o NOC [1633] Participacion en el ejercicio.



Los cuidados de enfermeria centrados en la actividad fisica y el deporte se
basan en conocimientos basicos sobre:

« Alimentacién y nutricidn en las distintas fases del ejercicio fisico.

« Funcionamiento musculonervioso en el ejercicio fisico.

o Mecanismos adaptativos de los diferentes sistemas corporales ante el
ejercicio fisico.

« Valoracién de la capacidad funcional y cineantropometria, e influencia de
las condiciones ambientales.

« Efectos del ejercicio fisico en diferentes etapas del ciclo vital.

Estos conocimientos son trasladados a cualquier @mbito clinico en el que el
profesional de enfermeria desarrolle su actividad, siendo el que nos concierne, en
este caso, el neurologico. Actualmente, la neurologia juega un importante papel en
el ambito deportivo, actuando tanto en los campos cognitivo, fisioldégico y
fisiopatologico.

Como especialidad, es capaz de explicar tanto las bases del rendimiento
deportivo como la red de aprendizaje en los entrenamientos, creando nuevos
circuitos neuronales hasta automatizar la técnica. En la fisiologia deportiva, la
neurologia interviene en la calidad de ejecucién de los movimientos, la motricidad
y la plasticidad neuronal. Asilo indica Manuel Soto Alés, licenciado en Ciencias de
la Actividad Fisica y del Deporte, que asegura que la practica de ejercicio fisico
mejora la plasticidad neuronal y activa dreas del cerebro relacionadas con el
aprendizaje y la memoria.

La intervencién neuroldgica en el ambito deportivo va desde emplear la
practica de ejercicio fisico para mejorar las condiciones de aquellos individuos que
padezcan cualquier tipo de patologia a nivel neurovascular hasta proporcionar las
pautas para mejorar la condicion fisica en caso de deportistas de alto rendimiento.

En lo que respecta a la figura de la enfermera, aunque supone un punto de
apoyo en la atencion y seguimiento del paciente con patologia neurolégica, no
existe su especializaciéon en esta drea mas alld de la adquirida durante su
experiencia laboral en servicios o unidades dedicados a la patologia neurolégica.
Sin embargo, su figura se torna fundamental ya que hablamos de pacientes que
requieren una revision practicamente constante de su situacidon de salud al tratarse
de patologias crénicas, y que manifiestan caracteristicas o signos cambiantes a lo
largo del tiempo.



Sin embargo, su rol en el ambito de la neurologia es bastante amplio, ya que se
extiende desde la educacion sanitaria de la que hablamos hasta la realizacion de
pruebas diagndsticas, la toma de constantes vitales, la administracion de
medicacion con monitorizacion. Podemos observar su intervencion en patologias
como, por ejemplo, la esclerosis multiple, donde el/la enfermero/a es el encargado
de proporcionar las pautas necesarias para incorporar actividad fisica en su dia a
dia, ya que existen bases cientificas que demuestran que una practica deportiva
habitual en este tipo de pacientes mejoran la aparicion de la sintomatologia, sobre
todo la fatiga, la limitaciéon de movimientos y la falta de equilibrio. Sin embargo, es
importante un control exhaustivo de estos pacientes a fin de evitar un
sobreesfuerzo, algo que podria ser contraproducente, por lo que se debe evitar
sobrepasar el umbral de fatiga. Lo contrario ocurre con patologia como la
epilepsia, donde las indicaciones que deben proporcionar son distintas, siendo en
este caso contraindicada la actividad fisica que sea considerada de riesgo y, sobre
todo, indicar que nunca debe realizarse en solitario.

En el campo de neurologia del deporte, el papel de enfermeria se fundamenta
en las tres esferas de la atencidn sanitaria mencionadas anteriormente.

El personal de enfermeria dedicado a la practica neuroldgica desarrolla un
papel fundamental en la divulgacion y educacion del paciente con patologias del
sistema nervioso, trabajando de la misma forma con aquellas que son derivadas de
la actividad fisica.

Asi mismo, interviene en el apoyo y soporte de la realizaciéon de pruebas
diagnosticas invasivas y no invasivas. Entre ellas, podemos destacar:

o Electroneurografia/electromiografia: lesiones musculares que se producen
con tanta frecuencia, pueden tener enfoques muy practicos si acudimos a
los conocimientos neuroldgicos del musculo. Podemos hacer estudios del
tipo de fibra muscular de cada deportista para valorar el tipo de fibra
predominante y, con ello, el entrenamiento que mejor puede favorecer a esa
persona concreta, con el fin de obtener los mejores resultados.

« Potenciales evocados, auditivos y visuales: empleados para valorar la
condicion de las vias sensitivas y, de este modo, garantizar que la integridad
del paciente/deportista no pueda ser danada por una alteracion de los
sentidos.

« Electroenfalografia: es una de las pruebas que mas se realizan en el entorno
neurolégico. Es funcion del personal de enfermeria su realizaciéon y



monitorizacion. Se realizan para el estudio de diversas patologias,
especialmente de la epilepsia. En los deportistas, el electroencefalograma se
emplea como método cuantitativo para ser empleado como medio para
generar un mapa personalizado del cerebro, a través del estudio de las
ondas cerebrales, permitiendo valorar y mejorar el desempeno a través de la
evaluacion de patrones como: concentracion, velocidad, tiempo de reaccién
y el manejo del estrés. Mediante este estudio, el deportista obtiene niveles
optimos de ondas cerebrales, lo que le permite mejorar su reaccién a
estimulos como el estrés y estado de tension, y mejorar su capacidad de
adaptacién a los cambios o errores.

« Polisomnograma: de utilidad en el estudio del suefio de los deportistas de
alto rendimiento, evalta cada una de las fases del suefio, detectando las
anomalias que se producen en el transcurso de este. Enfermeria se encarga
del proceso completo de preparacion del paciente y la monitorizacion de su
respuesta cerebral en el transcurso del estudio. Su empleo resulta de gran
utilidad para valorar la calidad del descanso nocturno y, en consecuencia,
su reflejo en el rendimiento deportivo.
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NEUROMARKETING

egin Salinas, Gandara y Alonso (2012), el marketing es el

conocimiento de las necesidades actuales y futuras de los clientes, la

localizacion de nuevos nichos de mercado y la identificacion de
segmentos comerciales potenciales, valorando el interés de los mismos y
buscando las estrategias oportunas para conseguir objetivos comerciales.

El neuromarketing es una disciplina que consiste en emplear métodos
neurocientificos para analizar procesos cerebrales econdémicamente
relevantes. Es capaz de investigar el comportamiento del consumidor y
prever los proximos pasos y deseos.

Reune el campo del marketing con investigaciones de la neurociencia
para entender la légica del consumo. Esta formada por tres campos que son
la investigacion, generalmente realizada por centros especializados y
neurocientificos; servicios de marketing como la investigaciéon de mercado y
el analisis de medios; y la aplicacion de estos conocimientos a través de
consultorias y entrenamientos.

La neurociencia ha dado un salto importante y ya no es exclusiva del
ambito clinico. La marcas estan aprovechando todo ese conocimiento del
mundo de las emociones y el comportamiento.

No existen formas separadas de cognicién y emocion en el cerebro de un
ser humano. Las emociones estan profundamente conectadas con el
procesamiento cognitivo y, por lo tanto, son una parte crucial de la toma de
decisiones humana.

El ser humano tiene la mentalidad de que lo que le diferencia de los
animales es su capacidad para razonar, pero lo cierto es que la mayoria de
decisiones de compra se toman por impulso no racional. Ahora sabemos
que el consumidor toma una decision sin conocer lo que ocurre en el big
data de su cerebro; ese big data viene de todas las experiencias que ha vivido
o alimentos que ha probado. Y el consumidor no es consciente de ello.

El neuromarketing se puede aplicar en todos los aspectos de la vida, pero
en este capitulo nos centraremos en el deporte.



Las metas que tiene el neuromarketing deportivo, utilizando la

informacidn de Rios (2016), serian las siguientes:

o Medir la atencion que tiene el sujeto para capturar el anuncio en su
mente y, concretamente, en el subconsciente.

« Conocer el nivel emocional del sujeto al ver el anuncio y comprobar
cdmo se comporta cuando esta observando dicho anuncio.

o Lograr que la persona memorice el anuncio.

o Despertar emociones y sentimientos.

o Activar zonas cerebrales que inciten la compra o contratacion del
producto o servicio que se esta publicitando.

 Utilizar recursos artisticos, de disefio, graficos de ultima generacion,
etc., en base a unos parametros neurofisioldgicos para despertar
necesidades e inculcar el deseo de tener ese producto.

« Utilizar los medios de comunicacién de masas para despertar
emociones y modificar conductas que incentiven la compra (redes
sociales, television, anuncios en internet, radio, etc.).

o Realizar actividades promocionales para dar a conocer sus productos
de forma que despierten emociones en el futuro usuario.

La utilidad del neuromarketing y el deporte es bidireccional. Las
emociones que desencadena el deporte pueden ser utilizadas como
herramienta de venta. Y, al contrario, podemos usar estrategias de marketing
para favorecer el deporte y estilos de vida saludables.

DEPORTE COMO HERRAMIENTA DE NEUROMARKETING

Hasta ahora, la teoria econdmica no ha integrado sistemdticamente el
impacto de las emociones en la percepcion de la marca.

Electroencefalografias, deteccién del movimiento ocular, control de la
respuesta galvanica de la piel y el ritmo cardiaco son algunas de las técnicas
que utiliza el neuromarketing para obtener datos sobre el tiempo dedicado a
la atencién de una marca. Con esta herramienta, las empresas podran
conocer un poco mas sobre la emocién promedio de su comunidad de fans



en el momento de la visualizacion de la firma. El reconocimiento facial
mediante microexpresiones del rostro o el didmetro de apertura de la pupila
para dilucidar lo que realmente sentimos han dejado de ser ciencia ficciéon
para convertirse en un instrumento mas para la medicién con fines
comerciales.
Dado que cada vez mas empresas quieren mejorar sus marcas, productos
y servicios con emociones, estan tratando de utilizar esta importante
condicidn previa y estan participando en patrocinios deportivos, porque el
deporte como tal se considera el poder mas grande y emocional en el
negocio del entretenimiento.
El marketing tiene un plan que tiene que reunir los objetivos siguientes
(Salinas et al., 2012):
o Dar una vision clara de lo que se quiere alcanzar.
 Facilitar la informacidn de la situacion y posicionamiento en la que
se encuentra la empresa.
o Marcar etapas para la consecucion de las metas planteadas.
« Cuantificar los recursos econémicos, el personal y el tiempo que
debemos de emplear en cada etapa del plan.
o Con el neuromarketing integramos los conocimientos neuroldgicos
para conseguir estos objetivos.

Las marcas que conectan mejor emocionalmente con los clientes son las
que mas crecen a nivel mundial porque consiguen que los consumidores
estén satisfechos, les compren y les recomienden.

La clave del neuromarketing radica en visibilizar lo que los expertos
denominan indice de divergencia. En pocas palabras, es la herramienta de
medicion que permite ver la diferencias entre lo que la gente dice y lo que
verdaderamente le emociona.

;Como viven los aficionados los juegos de su equipo? Con emocion,
probablemente dirdn. Y esta emocién puede ser ahora analizada a través del
llamado neuromarketing, una nueva forma de conocer la eficiencia de las
campanas publicitarias.



Por lo tanto, hay que intentar utilizar nuevas tecnologias para medir las
emociones de los aficionados durante los juegos y, con los resultados,
analizar las mejores estrategias de marketing en el sector deportivo.

Muchas son las empresas de investigacion en neuromarketing y empresas
de investigacion e inteligencia de mercados que se dedican a analizar las
activaciones de las marcas durante torneos deportivos.

Estas nuevas tecnologias utilizan instrumentos propios del campo de la
neurociencia, como son, por ejemplo, el reconocimiento facial de pequefias
expresiones vinculadas a las emociones comparadas con el ritmo cardiaco y
el control de la llamada respuesta galvanica de la piel (una medida de
estimulacién que ofrece informaciones sobre las emociones, utilizado en el
detector de mentiras).

Asi podriamos conocer si la marca esta en el lugar mas adecuado para la
estrategia de marketing, y saber si se suscitan las emociones que buscaban
los patrocinadores de esta marca con base cientifica e informacién empirica,
algo que no era posible con las herramientas que hasta ahora estaban
disponibles en el mercado.

Varios autores afirman que, ademads, rara vez ha habido una investigacion
coherente para el patrocinio en general y, en todo caso, solo en relaciéon con
el conocimiento de las marcas patrocinadoras. Ademas, las empresas no son
realmente conscientes de si aprovechan el alto potencial de sus actividades
de patrocinio. La mayoria de las empresas que ponen en practica estrategias
de patrocinio ni siquiera realizan una fase de control. No estan midiendo el
logro de sus objetivos de patrocinio. Por tanto, ni siquiera conocen el éxito
(o el fracaso) de sus estrategias.

Solo la medicién explicita es comuin para controlar los efectos de las
actividades de patrocinio. A los probandos se les pregunta si recuerdan una
marca u otra y cémo la califican. Sin embargo, con demasiada frecuencia, los
resultados estan sesgados por muchas condiciones previas incorrectas, por
ejemplo, el sesgo de deseabilidad social o que los patrocinadores solo
quieren escuchar lo que quieren escuchar.



En consecuencia, hay que rechazar el uso de solo este tipo de
instrumentos de control. Sugiere mejorar esos métodos de medicidn
explicitos mediante métodos conocidos del campo académico emergente del
neuromarketing.

ESTRATEGIAS DE NEUROMARKETING PARA FAVORECER EL DEPORTE Y ESTILOS DE
VIDA SALUDABLE

Entre sus multiples beneficios, el deporte ayuda a mejorar el rendimiento
en el entorno laboral y liberar tensiones, algo mds que necesario en una era
en la que el estrés y la falta de tiempo parecen liderar nuestro dia a dia.

Vivimos en un mundo lleno de anuncios publicitarios deportivos, los
cuales nos ofrecen una infinidad de servicios y productos relacionados con
el deporte, ya sea desde publicidad de gimnasios e instalaciones deportivas
hasta ropa deportiva y suplementacion deportiva, en definitiva, una amplia
gama publicitaria de productos deportivos.

Las empresas deportivas emplean el neuromarketing como herramienta
para conocer la mente humana con la finalidad de vender mejor sus
productos y servicios. Es dificil saber si compramos lo que necesitamos o
nos sugieren qué tenemos que comprar o contratar.

Con el motivo del desarrollo de las ciencias y de la tecnologia, se han
podido llevar a cabo avances en materia de publicidad y promocién de
productos relacionados con la practica deportiva y estilos de vida saludables,
que estos mismos han facilitado que nazca el neuromarketing deportivo.

Un ejemplo de la utilizacion del neuromarketing para mejorar el
rendimiento deportivo es el estudio de Aidan Moran, quien describié en su
articulo “Practica Mental, Movimiento Ocular y Cognicién en Accién” que
el movimiento del ojo esta directamente relacionado con el pensamiento
cognitivo (pensamiento puro basado en la memoria conocimiento y
percepcidn). Este estudio demostré que Cristiano Ronaldo no ve tanto el
baldn, sino la posicion de su oponente. Mientras Cristiano dividia su vision
entre la pelota y la posicion de su oponente, este no quité sus ojos del balén.



Esto se debe a que el ser humano promedio no esta entrenado para predecir
los movimientos de un atleta de alto rendimiento.

Los avances en el rastreo del comportamiento ocular y su relacién con el
proceso cognitivo nos haran detectar cudles son los indicadores que
determinan si un atleta sera exitoso o no. La tecnologia de eye tracking
seguird avanzando, y en un futuro cercano no es dificil imaginarse que
tendremos lentes de contacto con esta tecnologia.

Pero ahora el publico se esta diversificando. No son solo las emociones y
los valores los que ha transformado la comunicacién deportiva, también ha
cambiado el publico al que va dirigido. El deporte se ha democratizado y
ahora hay mucha gente capaz de superar grandes retos. Sin ser deportistas
de élite, hay muchas personas que cuidan su alimentacién y se hacen
pruebas de esfuerzo. Sea por diversion o por salud, escenifican interés por el
deporte y, una vez lo prueban, se enganchan. Por eso, las vias para llegar a
un publico tan heterogéneo son distintas. No es lo mismo planificar una
campafa para personas treintafieras que para personas que rondan los 50.
Los canales que se implementan en las estrategias de medios han tenido que
diversificarse para alcanzar todos los publicos sensibles al mundo del
deporte.

Ahora esta muy de moda el storytelling, que se basa en contar historias
emocionales. La publicidad lo esta utilizando mucho. Vemos cémo hay
anuncios de marcas de perfume en los que el perfume apenas aparece, y en
los que se comunica un mensaje, una idea. La clave aqui es que las marcas
entiendan que el cliente las va a comprar si les comunican cosas diferentes,
impactantes y relevantes, es decir, que les generen un interés. Asi, el cerebro
del consumidor va a recibir esa informacion, porque esta tan saturado de
estimulos que sélo atiende a esos patrones. Por eso, se estd utilizando en
varias campafias para favorecer un estilo de vida saludable.

Los departamentos de comunicacién de las marcas deportivas, asi como
sus respectivas agencias, han detectado que el consumidor quiere historias
reales. Ya pasd la época de idolos inalcanzables y relatos lejanos. El publico
busca ahora historias de superacion, sentir que forma parte de una



comunidad de iguales en la que cada uno es pieza indispensable para
conseguir alcanzar una meta.

Ahora todos podemos hacer ejercicio porque lo vinculamos a un estilo
de vida saludable, no a un objetivo competitivo.

CONCLUSIONES

El neuromarketing consiste en un estudio profundo de las necesidades
del cliente actuales y futuras, descubrir nuevos nichos de mercado y
establecer una serie de estrategias para satisfacer las necesidades del cliente
en base a unos objetivos comerciales, siendo necesaria la combinacién de los
recursos humanos existentes en la empresa para la consecucidon de una serie
de objetivos.

Podemos comprobar que el neuromarketing deportivo pretende estudiar
el cerebro humano para saber cémo se comporta y qué emociones
manifiesta en relacién al consumo y necesidades deportivas que pueda tener
el ser humano.

Es un fendmeno que esta revolucionando la actividad comercial de las
empresas deportivas, ya que emplea la fusidn de la neurociencia con
marketing con fines comerciales deportivos, siendo actualmente usado por
empresas desde lo mas variado: gimnasios, marcas de ropa, productos
nutricionales, equipos deportivos profesionales, etc.
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