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O. Introducció 

La influencia de rexercici físic sobre les reserves 
de ferro i nivells d'hennoglobina en sang ha estat, 
durant aquests últinns anys, un tema d'investigació 
molt abordat. 

L'existéncia de nivells d'hemoglobina inferiors al 
seu valor normal en un individu entrenat a exercicis 
prolongats, és una troballa biológica relativament 
freqüent. Aquesta observado analítica ha portat a 
cents d'autors a definir aquesta situado com a 
anemia de l'esportista.^ '̂®^ 

L'hemoglobina juga un paper primordial en el 
transport d'oxigen i el seu déficit, en conseqüéncia, 
reduirá raportació periférica d'aquest, amb la con-
següent limitado deis processos metabólics aeró-
bis. El ferro, per la seva part, integra la molécula 
d'hemoglobina i mioglobina i intervé en els proces­
sos d'activació enzimática dins de la cadena respi­
ratoria mitocondrial. 

L'heterogeneítat deis treballs científics respecte 
al tipus d'exercici físic, intensitat, poblado, etc, tan 
que no es puguín formular hipótesis úniques a l'e-
tiopatogénia de la ferropénia i anemia. 

1. Metabolisme del ferro 

a) Aspecte estátic 

Des del punt de vista estátic, podem esquema-
titzar el metabolisme del Ferro de la següent mane­
ra .48 

O. Introducción 

La influencia del ejercicio físico sobre las reser­
vas de hierro y niveles de hemoglobina en sangre 
ha sido, durante estos últimos años, un tema de 
investigación muy abordado. 

La existencia de niveles de hemoglobina inferio­
res a su valor normal en un individuo entrenado a 
ejercicios prolongados es un hallazgo biológico 
relativamente frecuente. Esta observación analítica 
ha llevado a ciertos autores a definir esta situación 
como anemia del deportista.^^' ̂ ® 

La hemoglobina juega un papel primordial en el 
transporte del oxigeno y su déficit, consecuente­
mente, reducirá el aporte periférico de éste, con la 
consiguiente limitación de los procesos metabóli-
cos aerobios. El hierro, por su parte, integra la 
molécula de hemoglobina e interviene en los pro­
cesos de activación enzimática dentro de la cade­
na respiratoria mitocondrial, 

La heterogeneidad de los trabajos científicos 
respecto al tipo de ejercicio físico, intensidad, po­
blación, etc. hacen que no se puedan formular hi­
pótesis únicas a la etiopatogenia de la ferropénia y 
anemia. 

1. Metabolismo del hierro 

a) Aspecto estático 

Desde un punto de vista estático, podemos es­
quematizar el metabolismo del Hierro de la s¡-
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• Ferro funcional 

- Hemoglobina 2.500 mg (500 mg 1 )̂. 
- Mioglobina 400 mg. 
- Enzims 25 mg. 
• Citocroms. 
• Oxidases. 
• Catalases. 

• Ferro de transport 

- Unit a la Transferrina (o siderofilina) 3 mg. 
- Unit a la ferritina plasmática 0,3 mg. 

• Ferro Tissular (S.R.E. medul.la óssia). 

- Ferritina, hemosiderina 1.500 mg. 
Total 4.428,3 mg. 

Des del punt de vista funcional, la unió Transfer-
rina-Ferro és reversible, assegurant d'aquesta ma­
nera el transport des de les cél.lules intestinals i 
macrófags fins a la medul.la eritropoética. La Fer­
ritina presenta un equilibri entre la seva fórmula 
circulant i els seus dipósits tissulars, constituint 
d'aquesta manera una reserva de ferro fácilment 
mobilitzable.^^'®'' 

Aquest equilibri se sitúa aproximadament en 1 
lag.l"̂  de Ferritina plasmática per 8 mg de ferro 
tissular mobilitzable. Els valors mitjans de Ferritina 
plasmática dosificats per Radioimmunoanálisi son 
de 94 ng.h^ per a l'home i 35 pg.l"^ per a la dona.^ 
Aquest parámetre permet d'estimar les reserves de 
ferro tissular d'una forma precisa i mes fiable que la 
dosificació de ferro serie. 

Hem d'esmentar l'existéncia d'una forma de 
transport ocasional de l'hemoglobina Iliure (extra-
globular) unida a l'Haptoglobina (nivell plasmátic 
normal: 1,2 ± 0,3 lig.l"''). El complex Hb-Hp aixi 
format és captat rápidament peí sistema reticulo-
endotelial, recuperant aixi el ferro. Tota hemólisi 
intravascular es reflecteix, dones, per un descens 
rápid deis nivells plasmátics de l'haptoglobina, ja 
que la vida mitjana del complex Hb-Hp éá de 90 
min, mentre que per a l'haptoglobina Iliure és de 
tres dies. Podem dir que, per a una CCMH de 32 ± 
5 pg.L"'' i un volum sanguini de 5 litres, la lisi de 1 mi 
de eritrócits determina una disminució de 0,1 |ig.M 
la concentrado plasmática d'haptoglobina. La do­
sificació de l'haptoglobina procura una informació 
precisa sobre la importancia d'una hemólisi intra­
vascular, sempre i quan no existeixin processos 
concomitants tais com una Síndrome Biológica in­
flamatoria que vagi a elevar el nivell plasmátic d'a­
questa proteína. 

b) Aspecte dinámic 

La ingesta normal d'un individu sedentari aporta 
10-20 mg de ferro diáriament. L'absorció intestinal 
es quantifica sobre un 10-20% de la ingesta total (1 

guíente manera:"^ 

• Hierro funcional 

- Hemoglobina 2.500 mg (500 mg 1'). 
- Mioglobina 400 mg. 
- Enzimas 25 mg. 
• Citocromos. 
• Oxidasas. 
• Catalasas. 

• Hierro de transporte 

- Unido a la Transferrina (o siderofilina)... 3 mg. 
- Unido a la ferritina plasmática 0,3 mg. 

• Hierro 7/su/ar (S.R.E. médula ósea). 

- Ferritina, hemosiderina 1.500 mg. 
Total 4.428,3 mg. 

Desde un punto de vista funcional, la unión 
Transferrina-Hierro es reversible, asegurando de 
este modo el transporte desde las células intesti­
nales y macrófagos hasta la médula eritropoyética. 
La Ferritina presenta un equilibrio entre su forma 
circulante y *sus depósitos tisuiares, constituyendo 
de esta forma una reserva de hierro fácilmente 
movilizable.^®'̂ ^ 

Este equilibrio se sitúa aproximadamente en 1 
lag.M de Ferritina plasmática por 8 mg de hierro 
tisular movilizable. Los valores medios de Ferritina 
pasmática dosificados por Radioimmunoanáiisis 
son de 94 |jg.l'^ para el hombre y 35 pg.l"^ para la 
mujer.^. Este parámetro permite estimar las reser­
vas de hierro tisular de una manera precisa y más 
fiable que la dosificación de hierro sérico. 

Debemos mencionar la existencia de una forma 
de Transporte ocasiona! de la hemoglobina libre 
(extraglobular), unida a la Haptoglobina (nivel plas­
mático normal: 1,2 ± 0,3 g.l"^). El complejo Hb-Hp 
así formado es captado rápidamente por el sistema 
Retículo-Endotelial, recuperando así el hierro. Toda 
hemolisis intravascular se refleja, pues, por un des­
censo rápido de los niveles plasmáticos de la hap­
toglobina, ya que la vida media del complejo 
Hb-Hp es de 90 min, mientras que para la Hapto­
globina libre es de 3 días. Podemos decir que, para 
una CCMH de 32 ± 5 pg.L^ y un volumen sanguí­
neo de 5 litros, la lisis de 1 mi de hematíes determi­
na una disminución de 0,1 g.M la concentración 
plasmática de haptoglobina. La dosificación de la 
haptoglobina procura una información precisa so­
bre la importancia de una hemolisis intravascular, 
siempre y cuando no existan procesos conmitan-
tes, tales como un Síndrome Biológico inflamatorio 
que vaya a elevar el nivel plasmático de esta pro­
teína. 

b) Aspecto dinámico 

La ingesta normal de un individuo sedentario 
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mg), podent presentar una variabilitat deguda al 
percentatge de saturació de la transferrina.'*'' 

El capítol que concerneix a reliminació diaria és 
que el que per a nosaltres presenta mes interés. 
Hem de dir que les pérdues s'equilibren amb la 
quantitat absorbida, establint el següent balanp: 

Orina 50-100 ng 
Pell 150ijg 
Suor 150 ng 

(300 M.n VELLAR 1968) 
Sang 400 |ig. (1 mi de sang) 
Cél.lules intestinals 100 ng 
Total 900 |jg/dia 

En la dona, hi hem d'afegir les pérdues degudes 
a la menstruació, que poden avaluar-se en 30 mi 
de sang per cicle (12-15 mg de ferro), que suposa 
una pérdua addicional diaria de 0,4-0,5 mg/dia per 
a la dona. 

Aquest equilibri ingesta-absorció pot alterar-se 
en cas d'un augment en l'eliminació, una absorció 
insuficient o en una hemólisi intravascular. En el 
nostre cas, l'exercici físic intens por ésser un factor 
desestabilitzador d'aquest equilibri. 

2. Anemia i esport 

La definició d'anémia no és precisa des del mo-
ment que la hemoglobina presenta un rang ampli 
de valors. • 
Pate R.R.̂ ^ proposa les següents xifres per a definir 
l'anémia i nivells subóptims d'hemoglobina en els 
esportistes. 

1) Homes 

Hb subóptima < 16 g/100 mi. 
Anemia < 14 g/100 mi. 

2) Dones 

Hb subóptima < 14 g/100 mi. 
Anemia < 12 g/100 ni. 

Criteri d'anémia proposat per WINTROBE.^^ 

L'existéncia d'una concentrado d'hemoglobina 
al llindar inferior de la normaiitat, associat a un 
hematócrit relativament baix és una constatado 
clássica en un individu entrenat a exercicis prolon-
gats. 

Els estudis descriptius publicats al respecte 
mostren resultats una mica contradictoris. De 
WIJN,''2en atletes olímpics holandeses, van trobar 
només un 5-6% d'ells amb valors inferiors a 14 
g/100 mi. STEWART i col.,"® en un treball realitzat 
sobre 78 atletes masculins i 23 atletes femenines 
que pertanyien a l'equip olímpic australiá, van ob­
servar valors inferiors a 14 g/100 mi en dones. 
CLEMENT i col.^ van observar que els nivells mit-

aporta 10-20 mg de hierro diariamente. La absor­
ción intestinal se cuantifica sobre un 10-20% de la 
ingesta total (1 mg), pudiendo presentar una varia­
bilidad debida ai porcentaje de saturación de la 
transferrina.'*'' 

El capitulo concerniente a la eliminación diaria es 
el que para nosotros presenta mayor interés. De­
bemos decir que las pérdidas se equilibran con la 
cantidad absorbida, estableciendo el siguiente ba­
lance: 

Orina 50-100 ijg. 
Piel 150 |jg. 
Sudor 150 |ig. 

(300 |i.|-^ VELLAR 1968). 
Sangre.- 400 pg- (1 mi de sangre). 
Células intestinales 100 pg. 
Total 900 MQ/dia. 

En la mujer debemos añadir las pérdidas debi­
das a la menstruación, que pueden evaluarse en 
30 mi de sangre por ciclo (12-15 mg de hierro), lo 
que supone una pérdida adicional diaria de 0.4-0.5 
mg/dia para una mujer. 

Este equilibrio ingesta-absorción puede alterar­
se en caso de un aumento en la eliminación, una 
absorción insuficiente o en una hemolisis intravas­
cular. En nuestro caso, el ejercicio físico intenso 
puede ser un factor desestabilizador de dicho equi­
librio. 

2. Anemia y deporte 

La definición de anemia no es precisa desde el 
momento en que la hemoglobina presenta un ran­
go amplio de valores. 

Pate R.R.^ propone las siguientes cifras para 
definir la anemia y niveles subóptimos de hemoglo­
bina en los deportistas. 

1) Hombres 

Hb subóptima < 16 g/100 mi. 
Anemia < 14 g/100 mi. 

2) Mujeres 

Hb subóptima < 14 g/100 mi. 
Anemia < 12 g/100 nL 

Criterio de anemia propuesto por WINTROBE.̂ ® 

La existencia de una concentración de Hemoglo­
bina en el límite inferior de la normalidad, asociado 
a un hematocrito relativamente bajo es una consta­
tación clásica en un individuo entrenado a ejerci-
.cíos prolongados. 

Los esfudios descriptivos publicados al respecto 
muestran resultados un tanto contradictorios. De 
WIJN,''^ en atletas olímpicos holandeses, encontró 
sólo un 5-6% de ellos con valores inferiores a 14 
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jans d'hemoglobina en l'equip olimpic canadenc, 
ais jocs de Montreal, eren inferiors ais de la pobla­
do canadenca en general. Per la seva part, HUN-
DING i coP® van observar, en un grup de corredora 
a peu d'ambdós sexes (33 dones i 80 honnes de 
nivell heterogeni), un sol cas d'anémia en una dona 
i 23 casos (13 dones ¡ 10 homes) de concentra-
cions d'hemoglobines compreses entre 12113 g.M 
CROWEL i co l / van observar que els valors d'he­
moglobina eren inferiors en un grup de corredors 
respecte a un grup de control (p < 0.002). 

Les conseqüéncies que els valors de rhemoglo-
bina subóptims puguin ocasionar son molt contro-
vertits. STEWART'*^ afirma que cap deis atletes que 
presentaven valors subóptims d'Hemoglobina va 
realitzar bones marques en proves d"'endurance"; 
no obstant, no aporta cap element que permeti 
establir una relació causa-efecte. 

Hem d'aclarir que cap deis estudis esmentats 
anteriorment té en compte la hemodilució derivada 
de l'expansió de volum plasmátic (5-8%) d'un exer-
cici intens de Marga durada i cap deis treballs es-
menta en quin moment es va realitzar l'extracció 
sanguínia. 

3. Ferropenia i esport 

Des de fa uns anys preval la noció que els nivells 
relativament baixos d'hemoglobina poguessin és-
ser la manifestado terminal d'un déficit de ferro que 
generalment román latent. 

De WIJN i col.̂ ® van observar que, si la incidencia 
d'anémia era realment baixa en el seu estudi, no 
obstant 7% deis homes i 17,5% de dones presen­
taven nivells de ferro serie, disminuíts amb un índex 
de saturació de la transferrina inferior al 20%. Per la 
seva part KILBOM^ va constatar que l'entrenament 
sistemátic en 33 dones sedentáries (30 minuts a 
70% de P.M.A. 2-3 dies per setmana) determinava 
una disminució del 25% de mitjana ais valors de 
ferro serie. Aquest fet no ha estat, pero, confirmat 
per Wirth^'' mitjangant la realització d'un protocol 
comparable (dones mes joves). 

Aquests primers treballs relacionats amb la side-
ropénia de l'esportista han iniciat una línia de tre­
balls relacionats amb les reserves de ferro, en atle­
tes amb un nivell d'entrenament elevat. CLEMENT i 
col.^ van observar, en un grup de corredors, nivells 
de Ferritina extremadament baixos (inferiors a 25 
Mg/100 mi) associats a valors normáis d'hemoglo­
bina i ferro serie. Aquesta deplecció deis dipósits 
de ferro ha estat observada per DUFAUX i col.''® 
exclusivament en un grup de corredors a peu, en 
un estudi que incloía remers i ciclistes. 
- ATestudi de HUNDING^^ anteriorment esmentat, 

es va observar que un 65% deis corredors de 
fons presentava un déficit de ferro (estimat peí 
nivell de Saturació de la Transferrina). DICKSON i 

g/100 mi. STEWART y col.,"® en un trabajo realiza­
do sobre 78 atletas masculinos y 23 atletas femeni­
nas pertenecientes al equipo olímpico australiano, 
observaron valores de Hemoglobina inferiores a 15 
g/100 mi en 47 varones, e inferiores a 14 g/100 mi 
en 14 mujeres. CLEMENT y coi.® observaron que 
los niveles medios de hemoglobina en el equipo 
olímpico canadiense, en los juegos de Montreal, 
eran inferiores a los de la población canadiense en 
general. Por su parte, HUNDING y col.̂ ® observa­
ron, en un grupo de corredores a pie de ambos 
sexos (33 mujeres y 80 hombres de nivel heterogé­
neo), un solo caso de anemia en una mujer y 23 
casos (13 mujeres y 10 hombres) de concentracio­
nes de hemoglobinas comprendidas entre 12 y 13 
g.M CROWEL y 001.*" observaron que los valores de 
Hemoglobina era inferiores en un grupo de corre­
dores respecto a un grupo de control (p < 0.002). 

Las consecuencias que los valores de Hemoglo­
bina supóptima puedan acarrear son muy contro­
vertidas. STEWART'*® afirma que ninguno de los 
atletas que presentaban valores subóptimos de 
Hemoglobina realizó buenas marcas en pruebas 
de "endurance"; sin embargo, no aporta ningún 
elemento que permita establecer una relación cau­
sa-efecto. 

Debemos aclarar que ninguno de los estudios 
citados anteriormente tiene en cuenta la hemodilu-
ción derivada de la expansión de volumen plasmá­
tico (5-8%) de un ejercicio intenso de larga dura­
ción y ninguno de los trabajos menciona en qué 
momento se realizó la extracción sanguínea. 

3. Ferropenia y deporte 

Desde hace varios años prevalece la noción de 
que los niveles relativamente bajos de hemoglobi­
na pudieran ser la manifestación terminal de un 
déficit de hierro que generalmente permanece la­
tente. De WIJN y col.''^ observaron que, si la inci­
dencia de anemia era realmente baja en su estu­
dio, sin embargo, 7% de los hombres y 17,5% de 
mujeres presentaban niveles de hierro sérico, dis­
minuidos con un índice de saturación de la transfe­
rrina inferior al 20%. Por su parte KILBOM^ consta­
taba que el entrenamiento sistemático en 33 muje­
res sedentarias (30 minutos a 70% de P.M.A. 2-3 
días por semana) determinaba una disminución del 
25% de media en los niveles de hierro séricos. Este 
hecho no ha sido, sin embargo, confirmado por 
WIRTH^'' mediante la realización de un protocolo 
comparable (mujeres más jóvenes). Estos prime­
ros trabajos relacionados con la sideropenia del 
deportista han iniciado una línea de trabajos rela­
cionados con las reservas de hierro, en atletas con 
un nivel de entrenamiento elevado. CLEMENT y 
coi.® observaron, en un grupo de corredores, nive­
les de Ferritina extremadamente bajos (inferiores a 
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col.'''' van constatar que la deplecció de ferro era 
mes important en corredors de fons que en ne-
dadors (estimats peí nivell de saturado de la 
Transferrina). 
EHN i colJ'' van poder comprobar una deplecció 
total de les reserves d'Hemosiderina Medul.lar 
fins i tot en nedadors (3/11), entre un grup d'11. 
Hem d'afegir que la proporció al grup de cor­
redors de fons va ésser mes elevada (8/11). NIC-
KERSON,** en un estudi realitzat a 40 dones, va 
observar una incidencia molt important, deis en-
trenaments a la carrera sobre dipósits de ferro en 
8 de les 20 dones que no rebien un aport suple-
mentari de ferro (29 mg de disminució de mitjana 
en 70 dies d'entrenament), sense que s'hi asso-
ciés una disminució deis nivells d'hemoglobina 
sanguinia. WISHNITZER i coF van mostrar per la 
seva part, en un grup d'atletes d'ait nivell, valors 
dintre de la normalitat respecte de parámetres 
hematológics (Hb, Hct, Fer señe, IBC); no obs-
tant, 7 deis 11 atletes presentaven una disminu­
ció d'hemosiderina a la medul.la óssia. CASON-
Nl i col. el 1985 van obtenir valors d'hemoglobina 
i dipósits de ferro inferiors, en un grup de cor­
redors de fons, amb respecte a un grup control 
(de sedentaris). Esmentarem el fet que un cert 
nombre de hiposiderémies poden passar inad-
vertides ja que els nivells de Ferritina romanen 
elevats els dies següents a una competido de 
marató o d'exercicis intensos, podent trigar entre 
4-7 dies a tornar ais nivells basáis.'''*• ^^ 

4. Factors etiopatogénics 

1) Hemólisj intravascular 

El primer autor que va estudiar aquest factor com 
a causa d'anémia a l'esportista va ésser GILLIGAN 
i col.:^'* en un grup de 22 corredors de marató, va 
observar 18 casos d'Hemoglobinúria, cor-
responent a la lisi de 5 mi de sang com a mitjana. 

Observacions mes recents han conclós que 
aquesta hemólisi intravascular pot produir-se sen­
se que aparegui una Hemoglobinúria. 
- POORTMANS i HARALAMBIE^^van observar, en 

un grup de 11 corredors, una disminució de 
rhiaptoglobina (40% de mitjana) després d'una 
competido de 100 km. HARALAMBIE i col.̂ ® van 
constatar el mateix fet amb un grup de 9 dones 
durant una cursa de 25 km. Aquesta disminució 
de rhiaptoglobina va ésser associada a un aug-
ment serie de Ferro que, en abséncia de tota 
hemoconcentració, pot atribuir-se a l'hemólisi. 
DRESSENDORFER i coP^van observar, després 
d'una competido una disminució d'hemoglobina 
i haptoglobina concomitant a un augment de la 
bilirrubina. 
En els corredors de fons, DUFAUX i col.̂ ® van 

25 Mg/100 mi) asociados a valores normales de 
hemoglobina y hierro sérico. Esta depiección de 
ios depósitos de hierro ha sido observada por DU­
FAUX y col.''^ exclusivamente en un grupo de co­
rredores a pie, en un estudio que incluía a remeros 
y a ciclistas. 
- En el estudio de HUNDING^^ anteriormente cita­

do, se observó que un 65% de ios corredores de 
fondo presentaba un déficit de hierro (estimado 
por el nivel de Saturación de la Transferrina). 
DICKSON y col.'''' constataron que la depiección 
de hierro era más importante en corredores de 
fondo que en nadadores (estimado por el nivel 
de saturación de la Trasferrina). 

- EHN y col.'"' pudieron comprobar una depiección 
total de las reservas de Hemosiderina Medular 
incluso en nadadores (3/11), entre un grupo de 
11. Debemos añadir que la proporción en el gru­
po de corredores de fondo fue más elevada 
(8/11). NICKERSON^, en un estudio realizado en 
40 mujeres, observó una incidencia muy impor­
tante, de los entrenamientos a la carrera sobre 
los depósitos de hierro en 8 de las 20 mujeres 
que no recibía un aporte suplementario de hierro 
(29 mg de disminución de media en 70 días de 
entrenamiento), sin que se asociara una dismi­
nución de los niveles de hemoglobina sanguí­
nea. WISHNITZER y coi.^ mostraron por su par­
te, en un grupo de atletas de alto nivel, valores 
dentro de la normalidad con respecto a paráme­
tros hematológicos (Hb, Hct, Fer sérico, IBC); sin 
embargo, 7 de los 11 atletas presentaban una 
disminución de hemosiderina en médula ósea. 
CASSONNl i col. en 1985 obtuvieron valores de 
hemoglobina y depósitos de hierro inferiores, en 
un grupo de corredores de fondo, con respecto a 
un grupo control (de sedentarios). Mencionare­
mos el hecho de que un cierto número de hiposi-
deremias pueden pasar inadvertidas debido a 
que ios niveles de Ferritina permanecen eleva­
dos en los días siguientes a una competición de 
maratón o de ejercicios intensos, pudiendo tar­
dar entre 4-7 días la vuelta a los niveles básales 
(14-13). 

4. Factores etiopatogenéticos 

Actualmente se proponen varios factores etioló-
gicos que vamos a revisar. 

1) Hemolisis intravascular 

El primer autor que estudió este factor como 
causa de anemia en el deportista fue GILLIGAN y 
col.^'': en un grupo de 22 corredores de maratón, 
observó 18 casos de Hemoglobinúria, correspon­
diendo ésta a la lisis de 5 mi de sangre de media. 

Observaciones más recientes han concluido que 
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observar que la hiposiderémia s'associava a una 
disminució de l'haptoglobina i sosté la hipótesi 
d'hemólisi intravascular per justificar aquestfet (Mi-
crotraumatismes a nivell de contacte de la peí! amb 
el térra). CASONI I col.^ mostren aquest mateix 
fenomen de disminució de Thaptoglobina després 
de competicions de Marató i Ultramarató. 

No obstant, tienn d'esmentar un treball de DICK-
SON i col.,'"* on no es troba una disminució de 
l'haptogiobina 48 hores després d'una cursa de 56 
km. 

L'hemólisi intravascular durant Texercici fisic es 
produeix, no obstant, fins i tot en abséncia de mi-
crotraumatismes (corredors de fons). GEYSSANT i 
col.^^ han posat de manifest aquesta hemólisi du­
rant rexercici en bicicleta ergométrica: 9 individus 
sedentaris van realitzar un entrenament de 2 mes-
sos i mig, consistent en 4 sessions per setmana a 
80% de PMA en cada sessió, i va posar en eviden­
cia una disminució (p < 0.01) deis nivells d'hapto-
globina, previa correcció deis efectes de l'hemo-
concentració de 1,24 a 1,16 g.l"^ equivalent a la lisi 
de 3 a 4 mi d'eritrócits. La repetició d'aquests en-
trenaments i consegüents hemolisis va determinar 
un descens (p < 0.01) deis nivells de Ferhtina, que 
en 2 mesos i mig d'entrenament van passar de 102 
a 75,8 lig.l"'' Aquesta hemólisi es va produir sense 
modificacions en la filtrabilitat globular ni en la re­
sistencia osmótica deis Eritrócits. 

Quan l'exercici és d'una intensitat elevada l'he­
mólisi pot afectar a desenes de mililitres d'eritró­
cits, com és el cas publicat per CHATARD i col.,^ on 
es precisa la incidencia d'un exercici de natació de 
24 hores, havent nedat 87,7 Km, corresponent a 
una intensitat de natació de 40% del seu PMA, 
estimant la importancia de l'hemólisi en 100 mi 
d'eritrócits. Aquesta hemólisi va estar associada a 
una disminució important de l'índex de filtrabilitat 
globular, el que podría explicar, en part l'hemólisi. 
Altres 4 nedadors van realitzar la mateixa prova (a 
una intensitat d'exercici- inferior) sense cap mani­
festado d'HemólIsi ni disminució de l'índex de fil­
trabilitat globular. SELBY I col'^van trobarferritines 
inferiors a 25 ng.h'' en 3% d'un 'grup de nedadors 
de LD i 14% amb valors inferiors a 12 jig.l"'' Per la 
seva part, REINHART i col.^ van constatar també 
una disminució de l'índex de filtrabilitat globular 
després d'una cursa de 100 km. 

2) Sudoració 

VELLAR i col'*® han avaluat que la suor, en ab­
séncia de cél.lules de descamado, conté 200 lag 
de ferro per litre. 

Els exerclcis de Marga durada, en ambients tér-
mics moderats o forts (superiors a 10°C) poden 
determinar pérdues hídriques de 2 a 3 litres de 
suor, implicant unes pérdues addicionals de ferro 
importants. Aquesta pérdua per la euor important 

dicha hemolisis intravascular puede producirse sin 
que aparezca una Hemoglobinuria. 
- POORTMANS Y HARALAMBIES^ observaron, en 

un grupo de 11 corredores, una disminución de 
la Haptogiobina (40% de media) después de una 
competidón de 100 Km. HARALAMBIE y co!.^^ 
constataron el mismo hecho con un grupo de 9 
mujeres durante una carrera de 25 Km. Esta dis­
minución de la Haptogiobina estuvo asociada a 
un aumento sérico de Hierro que, en ausencia de 
toda hemoconcentración, puede atribuirse a la 
hemolisis. DRESSENDORFER y coi.^^ observa­
ron, después de una competición, una disminu­
ción de hemoglobina y haptogiobina concomi­
tante a un aumento de la biiirrubina. 

En los corredores de fondo, DUFAUX y col.̂ ® 
observaron que la hiposiderémia se asociaba a 
una disminución de la haptogiobina y sostiene la 
hipótesis de la hemolisis intravascular para justifi­
car este hecho (Microtraumatismos a nivel de con­
tacto del pie con el suelo). CASONI y col.^ mues­
tran este mismo fenómeno de disminución de la 
haptogiobina después de competiciones de Mara­
tón y Ultramaratón. 

Sin embargo, debemos citar un trabajo de DICK-
SON y col.,'''* el cual no encuentra una disminución 
de la haptogiobina 48 horas después de una carre­
ra de 56 Km. 

La hemolisis intravascular durante el ejercicio 
físico se produce, no obstante, aun en ausencia de 
microtraumatismos (corredores de fondo). GEYS­
SANT y col.^^ han puesto de manifiesto esta hemo­
lisis durante el ejercicio en bicicleta ergométrica: 9 
individuos sedentarios realizaron un entrenamiento 
de 2,1/2 meses, consistente en 4 sesiones por 
semana a 80% de P.M.A. en cada sesión, y se puso 
en evidencia una disminución (p < 0.01) de los 
niveles de haptogiobina, previa corrección de los 
efectos de la hemoconcentración de 1,24 a 1,16 
g.l"\ equivalente a la lisis de 3 a 4 mi de hematíes. 
La repetición de estos entrenamientos y consi­
guientes hemolisis determinó un descenso 
(p < 0.01) de los niveles de Ferritina, que en 2,1/2 
meses de entrenamiento pasaron de 102 a 75,8 
\ig.\'\ Esta hemolisis se produjo sin modificaciones 
en laflltrabilidad globular ni en la resistencia osmó­
tica de los Hematíes. 

Cuando el ejercicio es de una intensidad eleva­
da, la hemolisis puede afectar a decenas de milili­
tros de hematíes, como es caso publicado por 
CHATARD y col.,^ en el cual se precisa la inciden­
cia de un ejercicio de natación de 24 horas, habien­
do nadado 87,7 Km, correspondiente a una intensi­
dad de nado de 40% de su P.M.A., estimando la 
importancia de la hemolisis en 100 mi de hematíes. 
Esa hemolisis estuvo asociada a una disminución 
importante del índice de filtrabilidad globular, lo 
que pudiera explicar, en parte, la hemolisis. Otros 4 
nadadores realizaron la misma prueba (a una in-
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de ferro durant l'exercici ha estat confirmada direc-
tament por Weiss i col.^^ 

Aquest mecanisme és suceptible d'explicar par-
cialment els nivells tan elevats d'eliminació de fer­
ro, dosificáis per EHN i col.''^ en un grup de 8 
corredors de fons. 

3) Síndrome inflamatoria 

L'activació del sistema Reticuíoendotelial, asso-
ciada ais processos inflamatoris, s'acompanya 
d'un augment de la captació de ferro per cél.lules 
d'aquest sistema. De tots és coneguda l'anémla 
que presenten els malalts afectats de qualsevol 
tipus d'inflamació crónica. L'exercici físic s'associa 
a un bon nombre de manifestacions sanguínies 
trobades inabitualment en els processos inflamato­
ris: alga de glucoprdteínes, com per exemple la 
ferritina'"*' ^̂ ' ^̂  o de Thaptoblobina (en abséncia 
d'inemólisi). 
- WELLS i col.^^ van constatar, després d'una ma-

rató, una elevado de polinuclears, que interpre­
ten com una manifestado d'una síndrome infla­
matoria mes que no com un fenomen de desmar-
ginalització. Aquest mateix fenomen ha estat ob-
servat per DICKSON I col.'"* Diversos autora han 
posat en evidencia lesions musculars, després 
d'una marató o d'exercicis excéntrics intensos, 
reversibles d'altre banda en una setmana.^'*'^^ 

4) IHematúria 

L'exercici físic pot associar-se amb hematúría, el 
mes freqüentment, microscópica, inicialment van 
ésser atribuídes a traumatismes mecánics directes 
renals trobats en esports de contacte. 

Posteriorment van ésser també observades des­
prés de curses de llargues distancies per SIEGEL i 
col.^^ 

El mecanisme peí qual es produeix una hematú-
ria pot ésser degut a un augment de la pressió de 
filtrado renal consecutiva a una vasoconstricció 
renal," afavorint així el pas d'eritrócits. 

5) Disminució de I absorció intestinal 

Aquest mecanisme ha estat, fins ara, defensat 
per EHN i col.''^ únicament. Aquests autors van 
observar en un grup de 8 corredors de fons amb 
reserves de ferro disminuít, un nivell d'absorció 
intestinal de ferro, inferior al d'un grup de donants 
de sang, igualment amb reserves de ferro disminuí-
des. 

Tanmateíx, s'han pogut observar pérdues mí-
croscópiques intestinals en corredors de marató, 
que podrien justificar una anemia en aquest grup 
d'atletes. 

tensidad de ejercicio menor) sin manifestación al­
guna de Hemolisis ni disminución del índice de 
filtrabilidad globular. SELBY y coi."" encontraron 
ferritínas inferiores a 25 \ig/\''' en 3% de un grupo 
de nadadores de L.D. y 14% con valores inferiores 
a 12(ig/h\ Por su parte, REINHARTy col.^consta­
taron también una disminución del índice de filtra­
bilidad globular después de una carrera de 100 
Km. 

2) Sudoración 

VELLAR y col."^ han evaluado que el sudor, en 
ausencia de células de descamación, contiene 300 
Ijg de hierro por litro. 

Los ejercicios de larga duración, en ambientes 
térmicos moderados o fuertes (superiores a 10 °C), 
pueden determinar pérdidas hídricas de 2 a 3 litros 
de sudor, implicando unas pérdidas adicionales de 
hierro importantes. Esta pérdida sudoral importan­
te de hierro durante el ejercicio ha sido confirmada 
directamente por WEISS y col.̂ ® 

Este mecanismo es susceptible de que explique 
parcialmente los niveles tan elevados de elimina­
ción de hierro, dosificados por EHN y col.''^ en un 
grupo de 8 corredores de fondo. 

Síndrome inflamatorio 

La activación del sistema retículo endotelial, aso­
ciada a los procesos inflamatorios, se acompaña 
de un aumento de la captación de hierro por célu­
las de este sistema. De todos es conocida la ane­
mia que presentan los enfermos afectos de cual­
quier tipo de inflamación crónica. El ejercicio físico 
se asocia a un buen número de manifestaciones 
sanguíneas encontradas habítualmente en los pro­
cesos inflamatorios: elevación de glucoproteínas, 
como por ejemplo la ferritina'"'*' ̂ ''^ ^^ o de la hapto-
globina (en ausencia de hemolisis). 
- VELLS y col.^^ constataron, después de un mara­

tón, una elevación especifica de polinucleares, 
que interpretan como una manifestación de un 
síndrome inflamatorio más que un fenómeno de 
desmarginalizacíón. Ese mismo fenómeno ha 
sido observado por DICKSON y col.'"' Varios au­
tores han puesto en evidencia lesiones muscula­
res, después de un maratón o de ejercidos ex­
céntricos intensos, reversibles por otra parte en 

una semana 
24,25 

4) Hematuria 

Ei ejercicio físico puede asociarse de hematuria, 
lo más frecuente, microscópica. Inicialmente fue­
ron atribuidas a traumatismos mecánicos directos 
renales hallados en deportes de contacto. 

Posteriormente fueron también observadas des-
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5. Significació funcional de l'anémia i 
síderopénia 

Les conseqüéncies funcionáis que poden derivar 
de les modificacions del metabolisme del ferro i 
anemia teñen una significació diferent, en fundó de 
la intensitat de l'exercici. La hipervolémia ais 2-3 
dies d'una competido determina una disminució 
transitoria deis nivells d'hemoglobina, sense que la 
massa total d'hemoglobina s'hagi modificat. Una 
síndrome inflamatoria Hígada a l'exercici físic pot, 
d'una forma transitoria, portar els valors d'hapto-
globina o de ferritina a la normalitat, habitualment 
baixos. 

Aquest és el motiu peí qual és moit important 
puntualitzar sobre les circumstáncies de les extrac-
cions de sang. 

L'hemólisi intravascular podría ésser responsable 
de l'augment de formes juvenils eritrocitáries.^'^ 

Aqüestes formes joves, encara que son mes po­
bres en hemoglobina, son mes efectives en la seva 
fundó de transport d'oxigen en rao de la seva ma-
jor deformabilitat. Aquest augment de formes joves 
pot ésser, a la vegada, la causa d'una elevado de 
la P50 i disminució de CCMH trobada sota l'efecte 
de l'entrenament.^'^^''*^ Podem aleshores compren-
dre per qué, en abséncia d'anémia vertadera, la 
disminució deis nivells d'Hemoglobina sanguínia 
no exerceix una influencia negativa en el consum 
máxim d'oxigen. ̂ ^-^ 

Aixó ens obliga a una interpretado acurada deis 
nivells d'hemoglobina, aíxi com de la d'un hemo-
grama complet, ja que la repercussió funcional deis 
valors subóptims d'hemoglobina queda, fins avui, 
no clarificada. 

Al contrari, quan aquest fenomen s'accentua ar-
ribant a provocar una anemia vertadera, les reper-
cussions sobre el consum máxim d'oxigen, així 
com en exercícis de "endurance" és important.''°'^^' 
21,29 

Hem d'esmentar que l'anémia es presenta com 
un problema per ais atietes de "endurance", essent 
menys afectados les activitats d'alta intensitat i du­
rada breu, amb una component anaeróbica molt 
importanf*^ 

No son tan evidents, no obstant, les repercus-
sions funcionáis que sobre l'exercici físic pugui 
exercir laferropénía. Nombrosos treballs s'han rea-
litzat al respecte en rafes,''^'^^'^-^^ amb una redúc­
elo de la capacitat de treball físic d"'endurance". No 
obstant, la repercussió del déficit de ferro en l'exer­
cici físic en riiome no ha estat estudiada. 

En l'espécie humana, CELSING i col.^ han rea-
litzat un treball estudiant la repercussió de la ferro-
pénia (amb o sense anemia) sobre rexercici físic 
observant que una ferropénia afilada no reduía el 
consum máxim d'oxigen ni el temps d"'endurance". 
En aquest mateix treball, l'anémia i ferropénia de 4 
setmanes no va incluir canvis significatius ni en la 

pues de carreras de largas distancias por SiEGEL y 
col 

El mecanismo por el cual se produce una hema-
turia puede ser debido a un aumento de la presión 
de filtración renal consecutiva a una vasoconstric­
ción renal," favoreciendo así el paso de hematíes. 

5) Disminución de la absorción intestinal 

Este mecanismo ha sido, hasta el presente, de­
fendido por EHN y col.̂ ® únicamente. Estos autores 
observaron, en un grupo de 8 corredores de fondo 
con reservas de hierro disminuido, un nive! de ab­
sorción intestinal de hierro, inferior al de un grupo 
de donantes de sangre, igualmente con reservas 
de hierro disminuidas. 

Asimismo, se han podido observar pérdidas mi­
croscópicas intestinales en corredores de maratón, 
que pudieran justificar una anemia en dicho grupo 
de atletas. 

5. Significación funcional de ia anemia 
y sideropenia 

Las consecuencias funcionales que pueden deri­
var de las modificaciones del metabolismo del hie­
rro y anemia tienen una significación diferente, en 
función de la intensidad del ejercicio. La hipervolé­
mia a los 2-3 días de una competición determina 
una disminución transitoria de los niveles de hemo­
globina, sin que la masa total de hemoglobina se 
haya modificado. Un síndrome inflamatorio ligado 
al ejercicio físico puede, de una forma transitoria, 
llevar los valores de haptoglobina o de ferritina a la 
normalidad, habitualmente bajos. 

Éste es ei motivo por el cual es muy importante 
puntualizar sobre las circunstancias de extracción 
de sangre. 

La hemolisis intravascular podría ser responsa­
ble del aumento de formas juveniles eritrocita-
rias.^' ^ Estas formas jóvenes, aun siendo más 
pobres en hemoglobina, son más efectivas en su 
función de transporte de oxígeno en razón de su 
mayor deformabilidad. Este aumento de formas jó­
venes puede ser, a su vez, la causa de una eleva­
ción de ia P50 y disminución de CCMH encontrada 
bajo el efecto de entrenamiento.^' ^'^- "̂  Podemos 
entonces comprender por qué, en ausencia de 
anemia verdadera, ia disminución de ios niveles de 
Hemoglobina sanguínea no ejerza una influencia 
negativa en el consumo máximo de Oxigeno.^^'^^ 

Esto nos obliga a una interpretación cuidadosa 
de los niveles de hemoglobina, así como la de un 
hemograma completo, ya que la repercusión fun­
ciona! de valores subóptimos de hemoglobina qüe-
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capil.iarització muscular ni en l'activitat enzimática 
muscular (citocrom C oxidasa, Citrat sintetasa, he-
xoqulnasa, GP fructoquinasa). 

Hem d'afegir, no obstant, que aquesta situado 
aguda, provocada en laboratori, no pot trasplantar­
se a la ferropénia, d'evolució crónica, que els es-
portistes pateixen. Aixó pot, en part, justificar 
aquesta bona tolerancia a la ferropénia observada 
per aquest autor. 

Peí contrari, existeixen diversos treballs que con-
clouen en l'efecte benéfic que un tractament amb 
ferro pot teñir en subjectes anemias, normalitzant 
els nivells d'hemoglobina sanguinia i fins i tot millo-
rant els temps d'exercici.^^'^^'** 

No obstant, HEGENAUER i col.̂ '̂  no han observat 
variacions en els parámetres hematológics sota la 
influencia o l'aportació de suplementació de ferro 
durant un programa d'entrenament de 8 setmanes 
argumentant la necessitat de ferro en un programa 
d'entrenament per a la sintesi de Mioglobina mus­
cular. 

En abséncia d'anémia, el tractament o suple­
mentació amb Fe no va acompanyat a l'atleta d'un 
augment deis nivells d'Hemoglobina, segons BOT-
TIGER i col.2 i WESWIG i WINKLER.s'* observado 
oposada a les trobades per NIGKERSON i col.^, 
que troba una millora deis nivells d'Hemoglobina 
sanguinia en 5 dones que van rebre una suplemen­
tació de Fe durant una programa d'entrenament dé 
70 dies (de 12/7 g.l i 14,2 g/l de mitjana). 

6. Diagnóstic de la sideropénia 

Es defineix com a ferropénia la disminució deis 
dipósits corporals de ferro. Aquesta entitat clinico-
biológica és un procés d'instauració progressiva, la 
severitat de la qual ve marcada per la restricció 
d'aquesta, en la eritropoiesi així com en la sintesi i 
funcionament deis enzims depenents del ferro. 

Clássicament s'ha dividit la ferropénia com un 
procés d'instauració gradual, podent-se precisar 3 
estats: prelatent, latent i manifesta.'''^ 

En el quadre número 1 podem observar l'aitera-
ció deis parámetres biológics mes importants en 
fundó deis diferents estadis. 

En el primer estadi definit com a ferropénia prela­
tent, els índexs sanguinis no es modifiquen o ho fan 
lleugerament. L'únic parámetre biológic que en 
aquesta fase indica una deplecció deis dipósits 
(fetge, melsa i medul.la óssia) és la ferritina plas­
mática. 

En els corredors de fons, el diagnóstic es pre­
senta complicat, degut al fet que els nivells de 
ferritina plasmátics poden ésser elevats després 
de competicions o entrenaments intensos i prolon-
gats, situado habitual per altra part en atletes d'alta 
competido.^'''^^ 

Aquest condicionant, junt amb les variacions cir-

da, hasta hoy día, no clarificada. 
Por el contrario, cuando este fenómeno se acen­

túa llegando a provocar una anemia verdadera, las 
repercusiones sobre el consumo máximo de oxige­
no, asi como en ejercicios de "endurance" es im-
portante.^°-^^'2^'^ 

Debemos mencionar que la anemia se presenta 
como un problema para los atletas de "enduran-
ce", siendo menos afectadas las actividades de 
alta intensidad y duración breve, con un compo­
nente anaerobico muy importante.''^ 

No son tan evidentes, sin embargo, las repercu­
siones funcionales que sobre el ejercicio físico 
puede ejercer la ferropénia. Numerosos trabajos se 
han realizado al respecto en ratas,''̂ ••'̂ •̂ °'®^ con una 
reducción de la capacidad de trabajo físico de "en­
durance". No obstante, la repercusión del déficit de 
hierro en el ejercicio físico en el hombre no ha sido 
tan estudiada. 

En la especie humana, CELSING y col.^ han reali­
zado un trabajo estudiando la repercusión de la 
ferropénia (con o sin anemia) sobre el ejercicio 
físico, observando que una ferropénia aislada no 
reducía el consumo máximo de oxígeno ni el tiem-

, po de "endurance". En este mismo trabajo, la ane­
mia y ferropénia de 4 semanas no indujo cambios 
significativos ni en la capilarización muscular ni en 
la actividad enzimática muscular (citocromo C oxi­
dasa, citrato sintetasa, hexokinasa, GP fructokina-
sa). 

Debemos añadir, sin embargo, que esta situa­
ción aguda, provocada en laboratorio, no puede 
transpiantarse a la ferropénia, de evolución cróni­
ca, que los deportistas padecen. Ello puede, en 
parte, justificar esa buena tolerancia a la ferropénia 
observada por este autor. 

Por el contrario, existen varios trabajos que con­
cluyen en el efecto benéfico que un tratamiento con 
hierro puede tener en sujetos anémicos, normali­
zando los niveles de hemoglobina sanguínea e in­
cluso mejorando los tiempos de ejercicio.^^'^®'^ 

Sin embargo, HEGENAUER y col.^^ no han ob­
servado variaciones en los parámetros hematoió-
gicos bajo la influencia o el aporte de suplementa-
ción de hierro durante un programa de entrena­
miento de 8 semanas, argumentando la necesidad 
de hierro en un programa de entrenamiento para la 
síntesis de Mioglobina muscular. 

En ausencia de anemia, el tratamiento o suple-
mentación con Fe no se acompaña en el atleta de 
un aumento de los niveles de Hemoglobina, según 
BOTTIGER y coi.^y WESWIG y WINKLER,^''obser­
vación opuesta a las encontradas por NIGKERSON 
y col.,^ el cual encuentra una mejora de los niveles 
de Hemoglobina sanguínea en 5 mujeres que reci­
bieron una supiementación de Fe durante un pro­
grama de entrenamiento de 70 días (de 12,7 g/l y 
14,2 g/l de media). 
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Quadre 1. Modificacions mes importants deis parámetres 
hematológics, en funció de les fases de la Ferropénia 
(BOTHWELL y col. 1979). 

Cuadro 1. Modificaciones más importantes de ios parámetros 
tiematoiógicos, en función de las fases de la 
Ferropénia (BOTHWELL y col. 1979). 

Ferr i t ina 
p g . M 

FE 

T.I.B.C. 

SAT. TRANS. 
% 

Hgb 

HEMATÍES 

P.E.L 

NORMAL 

100 ±60 

115 + 50 

330 + 30 

35 + 15 

N 

N 

30 

PRELATENTE 

20 

115 

360 

30 

N 

N 

30 

LATENTE 

10 

(60 

390 

(15 

N 

N 

100 

ANEMIA 

10 

(40 

d i o 

<10 

MICR0CIT1C& 
HIFOCROMICA 

200 

candianes del ferro, fa que l'extracció de sang hagi 
de realitzar-se en condicions precises (hora i cicle 
d'entrenament). 

Si ei déficit de ferro evoluciona, podenn parlar de 
ferropénia latent. En aquest estadi podem detectar 
modificacions en diversos índexs o parámetres 

Quadre 2. Modificacions mes importants deis indexs sanguinis 
causades per un síndrome inflamatori, per una 
Ferropénia i per les dues asociades. 

Cuadro 2. Modificaciones más importantes de ios Índices 
sanguíneos causadas por un síndrome inflamatorio, 
por una Ferropénia y arñbas asociadas. 
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6. Diagnóstico de ia sideropenia 

Se define como ferropénia la disminución de los 
depósitos corporales de hierro. Esta entidad clíni­
co-biológica es un proceso de instauración progre­
siva, cuya severidad viene marcada por la restric­
ción de ésta, en ia eritropoyesis asi como en la 
síntesis y funcionamiento de las enzimas depen­
dientes del hierro. 

Clásicamente se ha dividido a la ferropénia 
como un proceso de instauración gradual, pudién­
dose precisar 3 estados: prelatente, latente y mani­
fiesta.''-^ 

En el cuadro no 1 podemos observar la altera­
ción de los parámetros biológicos más importantes 
en función de los diferentes estadios. 

En ei primer estadio definido como ferropénia 
prelatente, los índices sanguíneos no se modifican 
o lo hacen ligeramente. Ei único parámetro biológi­
co que en esta fase indica una deplección de los 
depósitos (hígado, bazo y médula ósea) es la ferri­
tina plasmática. 

En los corredores de fondo, el diagnóstico se 
presenta complicado, debido a que los niveles de 
ferritina plasmáticos pueden estar elevados des­
pués de competiciones o entrenamientos intensos 
y prolongados, situación habitual por otra parte en 
atletas de alta competición.^'*-^^ 

Este condicionante, junto a las variaciones circa-
dianas del hierro, hace que la extracción de sangre 
deba realizarse en condiciones precisas (hora y 
ciclo de entrenamiento). 

Si el déficit de hierro evoluciona, podemos hablar 
de ferropénia latente. En este estadio podemos 
detectar modificaciones en varios índices o pará­
metros biológicos. Uno de ellos es la ferritina plas­
mática, con valores inferiores a 12 |ag/l. En estas 
condiciones, la eritropoyesis está comprometida, 
implicando un déficit de hierro que conlleva a una 
disminución de la síntesis de hemoglonina. 

Existe concomitantemente una disminución de ia 
sideremia, asociada a un aumento de la capacidad 
total de fijación de hierro, y consiguientemente, una 
disminución del índice de saturación de la transfe-
rrina. Otro parámetro que se encuentra aumentado 
es la protoporfirina eritrocitaria libre (P.E.L > 100 
¡ig/100 mi). La disminución del índice de saturación 
de la transferrina y la elevación de la protoporfirina 
eritrocitaria libre indican el grado de compromiso 
de la eritropoyesis. 

El último estadio de la ferropénia corresponde a 
un déficit de hierro que afecta a la eritropoyesis, 
cuya manifestación más importante es la anemia. 

Tradicionalmente, se ha considerado la anemia 
ferropénica como microcítica e hipocrómica. Los 
niveles de hemoglobina son inferiores a 14 g/100 
mi en el hombre y de 12 g/100 mi en la mujer. El 
volumen corpuscular medio es inferior a 85 | i ^ des­
cendiendo incluso a valores de 60 M̂ -
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biológics. Un d'ells és la ferritina plasmática, amb 
valors inferiors a 12 g.l. En aqüestes condicions, 
l'eritropoiesi está compromesa, implicant un déficit 
de ferro que comporta una disminució de la síntesi 
d'hemogiobina. 

Existeix concomitantment una disminució de la 
siderémia, associada a un augment de la capacitat 
total de fixació de ferro i, conseqüentment, una 
disminució de l'index de saturado de la transferri-
na. Un altre parámetre que es troba augmentat és 
la protoporfirina eritrocitária Iliure (PEL >100 
g/100 mi). La disminució de l'index de saturado de 
la transferrina i la elevado de la protoporfirina eri­
trocitária Iliure indiquen el grau de compromis de 
l'eritropoiesi. 

L'últim estadi de la ferropénia correspon a un 
déficit de ferro que afecta l'eritropoiesi, la manifes­
tado mes important de la qual és l'anémia. 

Tradicionalment, s'ha considerat l'anémia ferro-
pénica com a microcitica i hipocrómica. Els nivells 
d'hemogiobina son inferiors a 14 g/100 mi en l'ho-
me i de 12 g/100 mi en la dona. El volum corpuscu­
lar mitjá és inferior a 85 | j ^ descendint fins i fot a 
valors de 60 jj^. 

Els parámetros biológics anteriors son, dones, 
determinants en un diagnóstic de ferropénia si l'in-
dividu no pateix cap altre procés concomitant. 

Haviem esmentat, al capitol deis possibles fac-
tors etiológics, el suposat d'una síndrome inflama­
toria. Dones bé, una síndrome inflamatoria de dife-
rents etiologies pot, com hem vist anteriorment, 
modificar o falsejar alguns deis nivells que hem 
referit com a básics per al diagnóstic. 

El quadre número 2 está destinat a mostrar les 
modificacions deis indexs sanguinis deguts a una 
síndrome inflamatoria i les modificacions degudes 
a una ferropénia crónica. Aquests resultats prete-
nen mostrar que no sois és suficient valorar uns 
indexs sanguinis per a poder diagnosticar un estat 
de ferropénia, sino que cal pensar en les possibles 
interaccions que l'entrenament i la competido te­
ñen sobre ells. 

En resum, podem dir que: el diagnóstic es rea-
litza en laboratoh i que els parámetros básics a 
l'hora de detectar els diferents estadis son: la satu­
rado de la transferrina, la protoporfirina eritrocitária 
Iliure, la ferritina plasmática i en darrer lloc, l'hemo-
grama complot. 

7. Tractament 

Actualment existeix una gran controversia entorn 
ais criteris que han de guiar la terapia marcial en 
els esportistes. Aixó respon a la diversitat d'hipóte-
sis com a possibles factors etiológics. Nosaltres 
anem a intentar marcar unes premisses que puguin 
orientar la prevenció i tractament de les ferropé-
nies. 

Quadre 3. Valors que poden definir una anemia en l'esportista 
(PATE R.R. 1984). 

Cuadro 3. Valores que pueden definir una anemia en el 
deportista (PATE R.R. 1984). 
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Los parámetros biológicos anteriores son, pues, 
determinantes en un diagnóstico de ferropénia si el 
individuo no padece ningún otro proceso concomi­
tante. 

Hablamos citado, en el capítulo de los posibles 
factores etiológicos, el supuesto de un síndrome 
inflamatorio. Pues bien, un síndrome inflamatorio 
de diferentes etiologías puede, como hemos visto 
anteriormente, modificar o falsear algunos de los 
niveles que hemos referido como básicos para el 
diagnóstico. 

El cuadro no 2 está destinado a mostrar las modi­
ficaciones de los índices sanguíneos debidos a un 
síndrome inflamatorio y las modificaciones debidas 
a una ferropénia crónica. Estos resultados preten­
den mostrar que no sólo es suficiente el valorar 
unos índices sanguíneos para poder diagnosticar 
un estado de ferropénia, sino que hay que pensar 
en las posibles interacciones que el entrenamiento 
y la competición tienen sobre ellos, 

En resumen, podemos decir que: el diagnóstico 
se realiza en laboratorio y que los parámetros bási­
cos a la hora de detectar los diferentes estadios 
son: la saturación de la transferrina, la protoporfiri­
na eritrocitária libre, la ferritina plasmática y en últi­
mo lugar, el hemograma completo. 
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a) Els grups d'esportistes susceptibles d'ésser sot-
mesos a tractament preventiu son els que, d'al-
guna manera, presenten major risc. Son espor-
tistes de mig fons i fons de diverses especiaii-
tats i en especial les dones i els joves. 

b) Aquesta prevenció, lluny d'ésser sistemática, ha 
de realitzar-se atenent al cicle d'entrenament i 
aquest cicle, alhora, teñir en compte les fases 
de treball (la seva alternancia) per a la seva 
prevenció. 

c) Haurá de fer-se servir la via oral preferentment; 
no obstant, la via parenteral (major risc) no ha 
de descartar-se per aquelles situacions amb es-
tats anémics importants i amb urgencia de recu-
peració. 

d) En aquesta terapia marcial haurá d'associarse 
una dieta rica en contingut d'aquest metall, as-
sociant-hi bé la vitamina C o compostos rics en 
l'aminoácid valina. 

e) El compost que presenta major índex d'absorció 
és el sulfat ferros, seguit del glutamat ferros. 

f) Hem de descartar sempre processos patológics 
sotsjacents que siguin factors afavoridors: he-
morrágies genitals o digestives, alteracions en 
l'absorció (associades generalment a errors en 
el régim alimentan), processos inflamatoris cró-
nics... 

g) La realització de controls periódics en esportis-
tes amb un volum d'entrenament (cada 2-3 me­
ses segons el cicle d'entrenament) ens sembla 
que pot ésser la millor prevenció. Aquests con­
trols detecten la ferropénia molt abans que el 
quadre d'anémia es presentí, evitant complica-
-cions nefastes per l'esportista, essent la seva 
recuperació sempre llarga. 

7. Tratamiento 

Actualmente existe una gran controversia en tor­
no a los criterios que deben guiar la terapia marcial 
en los deportistas. Ello responde a la diversidad de 
hipótesis como posibles factores etiológicos. No­
sotros vamos a intentar marcar unas premisas que 
pueden orientar la prevención y tratamiento de las 
ferropenias: 
a) Los grupos de deportistas susceptibles de ser 

sometidos a tratamiento preventivo son los que, 
de alguna manera, presentan mayor riesgo. 
Son: deportistas de medio fondo y fondo de 
varias especialidades y en especial las mujeres 
y los jóvenes. 

b) Esta prevención, lejos de ser sistemática, debe 
realizarse atendiendo al ciclo de entrenamiento 
y este ciclo debe, a su vez, tener en cuenta las 
fases de trabajo (su alternancia) para su preven­
ción. 

c) Deberá utilizarse la via oral preferentemente; no 
obstante, la via parenteral (mayor riesgo) no 
debe descartarse para aquellas situaciones con 
estados anémicos importantes y con ia urgen­
cia de recuperación. 

d) A esta terapia marcial deberá asociarse una 
dieta rica en contenido de este metal, asocian­
do bien la vitamina C o compuestos ricos en el 
aminoácido valina. 

e) El compuesto que presenta mayor índice de 
absorción es el sulfato ferroso, seguido del glu-
tamato ferroso. 

f) Debemos destacar siempre procesos patológi­
cos subyacentes que sean factores favorecedo­
res: hemorragias genitales o digestivas, altera­
ciones en la absorción (asociadas generalmen­
te a errores en el régimen alimentario), proce­
sos inflamatorios crónicos... 

g) La realización de controles periódicos en de­
portistas con un gran volumen de entrenamien­
to (cada 2-3 meses según el ciclo de entrena­
miento) nos parece que puede ser la mejor pre­
vención. Dichos controles detectan la ferropénia 
mucho antes de que el cuadro de anemia se 
presente, evitando complicaciones nefastas 
para el deportista, siendo su recuperación siem­
pre larga. 
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