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SUMMARY

Endurance races produce thermic, neuroendocrine and oxidative stress, large consumption of
energetic substrates, loss of electrolytes and water through ventilation and sweat. In these races
free radical production changes several physiological processes. In this work the alteration in the
plasma and sweat composition, as well as the endocrine and antioxidative responses of horses
competing in endurance rides were characterized. For this purpose, heparinized blood was collected
before and at 22 Kin and the end of 42 Km endurance race, from ten horses (6 arabian and 4 angle-
chileans). In addition, sweat was collected at 22 and 42 Km by means of a specially designed
sponge placed underneath the saddle. Both at 22 Km and at the end of the race there was a significant
increase in packed cell volume (PCV), plasma lactate, plasma osmolality, total plasma proteins
(TPP) and plasma concentrations of aldosterone and cortisol. At the end of the race, there were
increased plasma potassium concentration, plasma antioxidant capacity and creatine kinase (CK)
activity, chloride and calcium concentrations decreased. In all runners, both sweat samples turned
out to be hyperosmotic with respect to plasma, being chloride and potassium sweat concentrations
twice and ten fold as much as those in plasma, respectively. These results characterize the equine
management of energetic supplies during endurance races and demonstrate the efficiency of
homeostatic mechanisms to maintain plasma electrolytes composition, overcoming their losses
through sweat and to neutralize oxidative stress and decreases in blood volume.
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INTRODUCCION.

* Depto. Cs. Biol. Animales, Facultad de Ciencias . . .
Veterinarias y Pecuarias. R'ementem'ente se ha 1ntrod}101.do en nuestro
Universidad de Chile. medio deportivo ecuestre Ia practica de carreras
** Catedra de Fisiologfa, de resisFencig (Endure?; habiéndose comenzado
Facultad de Ciencias Veterinarias. sobre distancias aproximadas a los 42 Km, aho-
Universidad del Litoral. Esperanza. Argentina. ra se esta llegando a cubrir los 150 Km. Resulta
*** [nstituto de Ciencias Bio-Medicas. evidente que esta meta serd posible alcanzar cada
Facultad de Medicina. Universidad de Chile. vez més facil en la medida que la profesién Mé-
Financiado por Proyecto Fondecyt 1940486 dico Veterinaria logre conocer los cambios fi-
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sioldgicos implicados en esta modalidad de ca-
rreras, distintas a las del equino F.S.C.; s6lo asi
sera posible dar una adecuada asesoria a los
ejemplares, jinetes y organizadores.

Como se trata de carreras sobre terrenos irre-
culares, incluyendo fuertes pendientes, ademds,
con un peso superior a 70 Kg, la carga atlética
parael caballo resulta elevadisima, toda vez que
el entrenamiento generalmente se realiza con una
jinete de menor peso fisico. Si bien el equino
entrenado muestra un umbral lactatémico a ve-
locidades cercanas a los 40 Km/h.(Lindholm y
Saltin, 1974; Thornton, 1985), el peso del jinete
mads aperos y las dificultades del terreno, deter-
minan gastos energéticos adicionales, debiéndo-
se recurrir, a menores velocidades, a la glic6lisis
anaerébica como fuente subsidiaria de energia
(McMicken, 1983; Thornton, 1985). Asi, la
deplecién de los sustratos energéticos (glicégeno
y triglicéridos), la elevada produccién de acido
lactico y calor, la disminucién de la volemia con
aumento de su viscosidad, la ineficiente remo-
¢i6n de los desechos metabdlicos, etc., deben
constituir serios factores en la predisposicion a
la fatiga (Physick-Sheard, 1982; Carlson, 1983;
Thorntorl1985; Graham y MacLean,|B~O;
Sommardahl et al., 1994). La adecuada ho-
meostasis de los cambios fisiolégicos inducidos
por este tipo de estrés, asimismo, la integridad e
integracion de los recursos y mecanismos im-
plicados, constituye la base para lograr una
buena posicién de llegada a la meta, junto al
menor deterioro fisico del caballo.

En este tipo de carreras la elevada produc-
cién de calor obliga a poner en marcha mecanis-
mos fisiolégicos para su disipacién, la hiper-ven-
tilacién pulmonar y profusa sudoracién son los
mas importantes. Aunque ambos mecanismos
implican deshidratacién, el mecanismo sudoral
agrega fuertes pérdidas de electrolitos junto al
agua plasmatica (Snow D.H. et al., 1982;
Carlson, 1983; Kerr y Snow, 1983; Hodgson y
c01.,1994). De esto resulta un inevitable aumento
de la viscosidad sanguinea y disminucién del
volumen plasmatico hasta niveles que compro-
meten el trabajo cardiaco y la eficiente perfu-
si6n muscular, predisponiendo a la fatiga
(Persson, 1967; Physick-Sheard,] 982; Astrand
y Rodah1,1991).

Por otra parte, la elevada produccién de radi-
cales libres del oxigeno que caracteriza a las ca-
20

reras de larga duracién, puede alterar la per-
meabilidad y funcién de membranas en estruc-
turas involucradas con la actividad
neuromuscular y transporte del oxigeno
(Boucher y col.,1981; Jenkins, 1988; Witty
col., 1992; Eichner,1992; Criswell y co1.,1993;
Aruoma, 1994).

Los organizadores de estas carreras de resis-
tencia, al igual que en paises donde ya son tradi-
cionales, debieran premiar la mejor preparacién
y la atinada conduccién de los ejemplares, con-
siderando el compromiso homeostético y la pron-
titud con que se resuelven los cambios induci-
dos por el prolongado ejercicio. Por estas razo-
nes, ha interesado caracterizar los cambios san-
guineos y sudorales que ocurren en este tipo de
eventos, y que puedan orientar en la evaluacion
del grado de compromiso hemodinamico,
bioquimico y estructural de estos atletas equinos,
pudiéndose asf conocer la naturaleza de los tras-
tornos clinicos que aparecen en estas carreras,
contando a la vez con elementos objetivos para
el diagnéstico de la mejor aptitud corredora de
los competidores.

MATERIAL Y METODO.

En una carrera de resistencia realizada en te-
rrenos costeros de la IV Regidn, en la que parti-
cipaban inicialmente 23 binomios, con caballos
de 400 Kg aproximadamente, entre 5 y 11 afios
de edad, previamente entrenados en el circuito a
correr, fue posible contar con un muestreo com-
pleto de sangre heparinizada y sudor de 10 ejem-
plares (6 raza drabe y 4 anglo-chileno) que lo-
graron terminar el recorrido. Las muestras de
sangre fueron obtenidas antes de ensillar, al cum-
plirse la mitad de la carrera (22Km.)y al finali-
zarla (42 Km). Para la recoleccién de sudor se
disefié un dispositivo que incluia un pafiete-es-
ponja de fibra vegetal de 18 x 18 x 0,5 cm,
prelavada a blanco mediante agitacién sumergi-
da en agua bidestilada por 10 veces, secada en
horno y luego introducida en una bolsa de plds-
tico con 500 perforaciones de 3 mm de didmetro
en su cara inferior (adosada a la piel bajo la
montura). "

Para evitar la contaminacién del sudor se prac-
tic6 en la zona de montura un prolijo aseo con
agua destilada y secado final. La primera mues-



tra de sudor se obtuvo al llegar el binomio al
control Médico Veterinario de los 22 Km., en
que se reemplazé la esponja, y la segunda al fi-
nalizar la carrera. Los pafietes fueron prensados
para recuperar las muestras de sudor, siendo lue-
go depositadas en frascos de vidrio color 4m-
bar; previa centrifugacién fueron congeladas a -
20° C, y asi mantenidas hasta el memento de ser
procesadas.

Las muestras de sangre fueron analizadas para
determinar sus respectivas concentraciones de
glucosa y lactato en forma inmediata y luego
depositadas en termos a la temperatura de agua
con hielo. En sangre completa perfectamente
homogenizada se midi6é volumen globular aglo-
merado (V.G.A.) empleando la técnica del
microhematdéerito; glicemia, utilizando tiras
reactivas Glucostix(R) (Bayer Diagnésticos) y
lectura del cromégeno final en fotémetro de re-
fraccién Glucometer(R); lactatemia, con tiras
reactivas BM-Lactato(R), cuya quimica seca
transforma el L-lactato en piruvato por la accién
de la lactato oxidasa, siendo el compuesto colo-
reado final (azul de molibdeno) leido en un
fotémetro de reflexién Accusport (R)
(Boehnnger-R/lannheim), a 660 nm, y finalmente
expresada en mMoles/L. En plasma obtenido por
centrifugacién se midi6 la concentracién de pro-
tefnas plasmaticas totales (P.P.T.), utilizando un
refractémetro de Goldberg. Ya en el laboratono
se midi6, por fotometria de llama, la concentra-
cion de los electrolitos plasmaticos, sodio,
potasio y calcio (mEq/L) y, con el mismo méto-
do, la concentracién de ellos en sudor. Para me-
dir la concentracién de potasio eritrocitario o
globular se procedié a medirlo en una alicuota
de 0,2 ml sangre completa recién obtenida, la
que fue hemolizada mediante la adicién de 1,8
ml de agua bidestilada e incubada por 24 horas
a4° C de temperatura. La solucién resultante fue
sometida a fotometria de llama y la concentra-
cién de potasio fue calculada mediante la for-
mula descrita por White y col. (1992). La con-
centracion de cloruro en plasma y sudor fue de-
terminada mediante un método coulométrico-
amperométrico (Cloridémetro Buchler-Cotlove),
con lectura en mEq/L. La osmolalidad de plas-
ma y sudor fue medida mediante un osmdémetro
(Fiske), en mOsm/kilo de agua.

Para medir la actividad de la creatinkinasa
plasmdtica (C.K.) se empled un kit especifico

(Boehringer-Mannheim), optimizado a 30°C,
entregdndose el resultado en ULL. Para medir
la capacidad antioxidante del plasma (CAOX)
se utilizé un luminémetro, comparando la inhi-
bicidn plasmatica de la luminiscencia del luminol
+AZO (2,2' - Azo - bis (2-amidinopropane) con
la producida por TROLOX (andlogo
hidrosoluble de la vitamina E); (Lissi y col..,
1992). La concentracién plasmdtica de
malondialdehido, expresado como sustancias
reactivas al dcido tiobarbitirico (TBAR), fue
determinada usando tetrametoxipropano como
estdndar (Ohkawa y col., 1979; Holley y
Cheeseman, 1993). Las concentraciones
plasmaticas de cortisol y aldosterona fueron
medidas mediante la técnica de R.I.A., emplean-
do un kit COAT-A-COUNT(R) Diagnostic
Product Corporation. Una vez finalizada la ca-
rrera, con los valores obtenidos para V.G.A.,
P.P.T., lactato y glicemia, junto a los datos
cardiorrespiratorios y temperatura rectal apor-
tados a los organizadores por el equipo de Mé-
dicos Veterinarios, Tesistas y Estudiantes encar-
gados del manejo clinico de los competidores,
fue posible realizar una premiacién objetiva a
los binomios con mejor respuesta homeostatica
en sus cabalgaduras.

No se considerd en este estudio el tiempo em-
pleado en cubrir todo el circuito, habiéndose re-
gistrado velocidades promedio entre 18 y 28 Km/
h; tampoco fueron incluidos datos de tempera-
tura rectal y las variables cardiorrespiratorias,
dates que dardn origen a otra publicacién. El
efecto de la carrera sobre las variables conside-
radas en las tres condiciones: reposo, interme-
dia y final, fue analizado estadisticamente me-
diante andlisis de varianza en bloques, donde
cada etapa de la carrera correspondid a un trata-
miento y cada individuo fue considerado como
un bloque. Posteriormente, para establecer las
diferencias entre las tres condiciones experimen-
tales se utiliz6 la prueba de Tukey, como prueba
de comparaciones multiples (Sokal y Rohlf,
1968). ‘

RESULTADO Y DISCUSION.

En el Cuadro N°1 se muestran los valores
basales de los pardmetros sanguineos y los cam-
bios experimentados en los controles interme-
dio y final de la carrera.
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CAMBIOS SANGUINEOS DE EQUINOS SOMETibOS
A CARRERAS DE RESISTENCIA. (X + d.s.; n = 10).

Etapa Reposo Etapa Intermedia

Etapa Final

50,86 + 2.54 54,28 + 6,90**
7,64£0.72 8,74 + 0.99**
289,24 +7,63* 291,27 + 9,0*
137,21 £ 4,17 138,07 £ 4,0
4,11 £0,52 4,6+041*
522+1,12 4,27 £ 117*
91,15+ 3,76* 93,06 +7,82
102,7 £ 5,09 105,72+ 4,01

133,57 £ 10,47*** 104,14+ 33,53

8,11+ 6,18* 3,02+1,81*
28,85 + 29,88 48,75 + 25,0
16,21 + 8,75* 16,80 + 6,90*
87,80 + 80,71 149,05+ 140,21*

3,77 £1,02** 3,88 +0,6*
407,3+253,5 1046,9 + 1075,60*

Variable
V.G.A 37,0+ 3.21
(%)
PPT. 6,24 +£0.45
(g/dl)
Osmolalidad 271,28 + 6,26
{mOsmlKg H20)
Sodio pl. 137,43+ 1,1
(mEq/L)
Potasio pl. 3,71+0,26
(mEq/L)
Calcio pl. 5,73+0,80
(mEq/L)
Cloruro pl. 99,75 + 3,53
(mEq/L)
K Glob. 104,89 + 5,67
{mEq/L)
Glicemia 100,43 £ 11,2
(mg/dl)
Lactate 0,9+0,1
(mn/loVL>
Aldosterona 12,45+ 14,26
(ng/dl)
Cortisol 7,86+ 3.68
(ug/di)
CAOX pl. 44,80 + 34,20
((M-TROLOX)
TBAR 2,31 +£0,46
(nMoVml)
CK. 150,87 £ 119,22
(ui/L)

* p < 0,05 respecto a reposo.

** p < 0,01 respecto a reposo.

*** p < 0,05 respecto a reposo y final.

El aumento sostenido del V.G.A. en el curso
de la carrera (Cuadro N°1), se debe a la contrac-
cién esplénica en ejercicio, por un mecanismo
alfa adrenérgico actuando sobre las fibras mus-
culares lisas del bazo (Revington,1983; Rose y
Allen,1985; Carlson,1987); esto determina una
verdadera autotransfusién de sangre con
hematocrito cercano a 80% Persson, 1967), lo
que aumenta la capacidad de transporte del oxi-
geno hacia los tejidos (Rose y Allen, 1985;
Thornton,1985; Swenson y Reece, 1993). Con-
tribuye a este aumento del V.G.A. la
hemoconcentraci6én producto de la disminucién
del volumen plasmatico por sudoracidn, pérdi-
da de agua por hiperventilacion y paso de agnua
desde el vascular dilatado (adenosina, potasio,
22
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NO) hacia el misculo hiperosmético en ejerci-
cio (Carlson, 1983; McKeever y Hincheliff,
1993; McArdle y col.,1994). Esto queda refle-
jado también en el aumento de las PP.T. puesto
que no cambian de compartimiento, mantenién-
dose en el intravascular (Sommardahl y
col.,1994).

El leve pero significativo incremento de la
osmolalidad plasmitica en la etapa intermedia y
final, respecto a la condicién de reposo, estarfa
demostrando que el balance negativo de agua y
sales por la fuga de sodio y cloruro por la inten-
sa sudoracién hipertdnica, habria sido minimi-
zado por el transporte de agua y electrolitos ha-
ciael intersticio y vascular desde el hiposmético



liquido transcelular digestivo, un valioso recur-
so en la homeostasis hidrosalina equina (Snow
y ¢01.,1982; Kerr y Snow,1983; Carlson,1983;
Carlson,1987; Johnson, 1998).

Entre los electrolitos plasmaticos, la concen-
tracion de sodio resulté la de mayor estabilidad,
sin cambios en su concentracién; en esto debi6
influir 1a accién sostenida de las crecidas con-
centraciones de aldosterona y cortisol, retenien-
do sodio tanto en rifién y glandulas sudoriparas,
as{ también favoreciendo su transporte desde
el tracto gastrointestinal (Carlson,1983;
Thornton 1985; Rose, 1986; Kohler,1987).

La concentracién plasmética de cloruro en
cambio, descendi6 significativamente ya en la
etapa intermedia, sin cambiar en la etapa final.
Este resultado estarfa indicando que las fuertes
perdidas sudorales de cloruro -superior a los
otros electrolitos-, no podria ser compensada del
todo por el reingreso desde el transcelular di-
gestivo. Esta situacion de alcalosis hipoclo-
rémica, con altos niveles de bicarbonato como
compensacion anidnica, debiera ser considera-
da en la programacién de postas asistenciales
para reposicién idnica y acuosa, especialmente
cuando se trate de carreras sobre mayores dis-
tancias (Rose y col., 1977; Spangfors, 1992).

El progresivo aumento de la kalemia en el
curso de la carrera, también tendria relacién con
egresos desde el compartimiento intracelular,
especialmente muscular y hepatico, aunque con
alguna entrega eritrocitica, por la hemélisis del
estrés oxidativo propio del ejercicio (Jenkins,
1988; Eichner,1992; Aruoma, 1994)). Este incre-
mento de la concentracién de potasio en plasma
tendria alguin efecto vasodilatador muscular, jun-
to a la adenosina (Kjellmer, 1965; McArdle y
col.,1994); sin embargo, es seguro que partici-
pa en el aumento de la excitabilidad del centro
respiratorio en ejercicio (Patterson, 1992)y en
la estimulacién de la glomerulosa adrenal para
la sintesis de aldosterona, aumentando en ellas
el calcio citosélico (Thornton, 1985; Kojima y
col.,1985; Brobst,1986; Foster y Rojas, 1999).

La concentracién de potasio plasmético ex-
perimenté un discreto pero significativo ascen-
so al finalizar la prueba, no obstante las eleva-
das pérdidas sudorales - sobre 10 veces mds con-
centrado que en el plasma -, a instancia de los
esteroides adrenales actuando sobre las gldndu-

las sudoriparas, verdaderas nefronas primitivas
(Snow y col.,1982; Withers, Z 992).

Por otra parte, el aumento significativo de las
catecolaminas en ejercicio contribuye a este ba-
lance positivo del potasio en plasma; el efecto
inicial de las catecolaminas en ejercicio, actuan-
do sobre receptores alfa-adrenérgico en mem-
branas de glébulo rojo, higado y misculo, ele-
van la kalemia fugazmente; posteriormente, las
mismas catecolaminas activan mecanismos beta-
adrenérgicos en musculo e higado, pero no en
glébulo rojo, corrigiéndose en parte la hiper-
kalemia inicial (Wolfe y col.,1977; DeFronzo y
col.,1981; Brobst,1986; Kohler,1987;Harris y
Snow,1992).

Si observamos la estabilidad del potasio glo-
bular en el curso de la carrera (Cuadro N°1), se
estarfa confirmando que la contribucién
eritrocitica de potasio a plasma es baja. A su vez,
si consideramos que la carga de potasio
eritrocitico guarda relacién con la tisular mus-
cular (Stern et al.,1981; Muylle y col.,1984;
Valberg et al.,1989), resulta alentador compro-
bar que los ejemplares participantes en esta ex-
periencia no estuvieron predispuestos a cuadros
de miositis o rabdomiolisis (Bain y Merritt,1990).
El incremento inicial de la glicemia se deberia
al predominio de la glicogenolisis muscular y
hepatica en ejercicio, y a un mecanismo
adrenérgico que deprime en la misma célula
pancrética la produccién insulinica, disminuyen-
do asf el transporte de glucosa hacia midsculo e
higado (Jarhult y Hoist, 1979; Dybdal y
col.,1980; Hargreaves y Proietto,1994). En el
mismo sentido estarfa actuando la acidificacién
de las fibras musculares por la mayor produc-
cién de protones no neutralizados (Sewell y col.,
1991), con la consiguiente inhibicién de 1a enzi-
ma fosfofructoquinasa I, lo que bloquea la
fosforilacién de glucosa hacia mdsculo (Trivedi
y Danforth,1966; Astrand y Rodahl,1991;
McDermott y Bonen,1992; Hargreaves y
Proietto,1994). Este bloqueo enzimdtico inte-
rrumpe la via glicolitica anaerébica como fuen-
te subsidiaria de energia, persistiendo la
lipolisis por catecolaminas (N-adrenalina, es-
pecialmente), con la incorporacién de 4cidos
grasos en la produccién de energia mitocondrial
y donde el transporte de €stos lo facilita la L-
Carnitina (Williams,1992; Benamou y Harris,
1993).
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Como se puede advertir en la Cuadro N°1, la
glicemia volvi6 a los valores de reposo al finali-
zar la carrera, cuando la produccién de lactato
disminuyé a un nivel inferior a 4 mM/L,
restableciéndose el ingreso de glucosa a miscu-
lo e higado (Hargreaves y Proietto, 1994). Los
signos de fatiga con que finalizaron la mayoria
de los ejemplares facilitados (deshidratacién,
contracturas musculares, intensa sudoracién,
taquicardia, polipnea, inversién cardio-respira-
toria, etc), no obstante los bajos niveles de
lactatos, estarfa confirmando que la fatiga en
carreras de resistencia, junto a la hipovolemia,
sobreviene especialmente por una deplecién del
glic6geno muscular y no por una complicacion
acidética lactatémica (Persson 1967; Lindholm
y Saltin, 1974; Engelhardt,1977; Physick-
Sheard,1982; Jones y Lindstedt,1993; Fitts,
1994). La concentracién de calcio en plasma
mostré estabilidad hasta la etapa intermedia
(Cuadro N°1); posteriormente, decliné signifi-
cativamente al finalizar la carrera. A este des-
censo observado debe darse una especial impor-
tancia, toda vez que se describe en la finaliza-
cién de carreras de resistencia una frecuente apa-
ricién de “flutter diafragmatico”, caracterizado
por contracciones de este musculo respiratorio
sincronizadas con la actividad sist6lica
ventricular (Hinton, 1977; Geiser y col.,1995;
Flaminio y Rush, 1998). En la disminucién de
la calcemia podria haber participado la fuga
sudoral y el secuestro de calcio muscular en los
sitios normales de reservorio, consecuencia de
la menor disponibilidad de energia y actividad
de la bomba de calcio/sodio por el estrés
oxidativo (Bast y col.,1991). Tampoco debe ol-
vidarse que la gradiente de concentracién
extracelular hacia citosol muscular es eleva-
disima (Geiser y col.,1995); asi como que en
alcalosis y aumento de las PPT, se facilitala cai-
da del calcio i6nico, aumentando de paso la ex-
citabilidad de los nervios frénicos en contacto
con la pared ventricular (Flaminio y Rush, 1998).

El aumento de los niveles plasmidticos de
aldosterona en el curso de la carrera (Cuadro
N°1) debié originarse por un doble mecanismo
de estimulacién en la glomerulosa adrenal: el au-
mento de la actividad Reninica ante la disminu-
cién del volumen plasmdtico por el balance ne-
gativo de agua en ejercicio, conducente a un
aumento de la angiotensina II, y por el incre-
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mento de la concentracién del potasio plas-
matico, actuando directamente sobre las células
de la glomerulosa adrenal; ambos mecanismos
participan en el aumento del calcio citosélico
previo a la la sintesis de aldosterona (Thornton
1985; Tan,1986; Foster y Rojas, 1999).

De menor importancia se considera la
estimulacién desde hipéfisis (ACTH), esencial-
mente destinada a asegurar niveles adecuados
de cortisol y la estabilidad lisosomal en las es-*
tructuras involucradas en el ejercicio (Thornton,
1985; Saffran,1986). Como se observa en el
Cuadro N°1, el aumento del cortisol en la etapa
intermedia, que se mantuvo en el momento de la
finalizacién de la carrera, estaria confirmando
que en estos atletas equinos el agotamiento mos-
trado al finalizar la carrera, no guarda relacion
con una fatiga adrenal (“Adrenal Exhaustion”).
Trabajos experimentales realizados en animales
de laboratorio apoyan el concepto que, en la
redistribucién de flujos circulatorios en ejerci-
cio, especialmente hacia el territorio muscular,
casi excluyéndose la circulacién renal, no se
afecta la perfusion adrenal (Yeasting, 1986). Por
otra parte, no podria ser de otro modo, toda vez
que es sabido que en cultivos de células
adrenales, la disminucién de la presién de oxi-
geno en el medio, bloquea la esteroidogénesis
(Raff y Jankowski, 1995).

El estrés oxidativo de este prolongado ejerci-
cio (Jenkins,1988; Witt y ‘col.,1992; Eichner,
1992; Criswell y col.,1993; Alessio,1993;
Aruoma,1994), esencialmente aerébico en este
caso, debié producir elevadas concentraciones
de radicales libres del oxigeno y fenémenos de
peroxidacién en las estructuras musculares, con
todo el cortejo de trastornos estructurales y fun-
cionales que se conocen, entre los cuales se des-
cribe la inhibicién enzimadtica de la deshi-
drogenasa ldctica impidiendo la reversibilidad a
piruvato del dcido lactico formado (Jenkins,
1988); inhibici6n de 1a Na-ATPasa con incremen-
to del calcio citosélico y estimulacién de
proteasas y fosfolipasas que empeoran el dafio
oxidativo tisular (Bast y col.,1991); deplecién
de nicotinamida adenina dinucleotido (NAD),
alterando la cadena respiratoria mitocondrial
(Bast y co1.,1991); inhibicién de catalasas, con
lo que se incrementa la formacién de H,0,
intracelular y, con ello, inhibicién de la
superoxidismutasa, destinada a gatillar la



autodestruccién del i6n superéxido en citosol,
mitocondria y extracelular (Jenkins, 1988).

El incremento de estas formas reactivas del
oxigeno actuando sobre los dcidos grasos
poliinsaturados de las membranas celulares, au-
menta los procesos de lipoperoxidacion,
inhibiéndose a su vez enzimas tan importantes
como la deshidrogenasa succinica en la fosfo-
rilacién oxidativa (Jenkins, 1988). Por otra par-
“te, los radicales peroxilos pueden originar reac-
ciones en cadena con otros acidos grasos y pro-
ducir peréxidos ciclicos y luego malondial-
dehido, capaz de reaccionar con el dcido 2-
tiobarbitlinco, dando una sustancia cromégena
medible en la cuantificacién de los fenémenos
de lipoperoxidacién (Duthie y co1.,1990; Kanter
y col., 1993).

El estrés oxidativo mostrado por los ejempla-
res en este trabajo, desde el control intermedio
hasta finalizar la carrera, representado por el ni-
ve] de sustancias reactivas al dcido tiobarbitdrico
(TBAR) estaria demostrando que, no obstante
el aumento de la capacidad antioxidante consta-
tado en plasma, la elevada produccién de sus-
tancias reactivas superé los mecanismos de neu-
tralizacién y, a consecuencia de ello, la fluidez
de las membranas y su permeabilidad creci6 para
enzimas intracelulares (Jenkins, 198X; Duthie y
col., 1990); efectivamente, la muestra de sangre
obtenida al finalizar la carrera mostré un signi-
ficativo incremento de la creatinkinasa muscu-
lar (C.K.) (Cuadro N° 1). Como el aumento de
la permeabilidad (o daifio funcional) de las mem-
branas musculares fue evidente, en un trabajo
futuro estaremos entregando el resultado de una
reciente investigacién en caballos de resistencia
sobre 80 km. habiéndose suplementado con vi-
tamina E oral, como intervencién antioxidante,
desde 10 dfas antes de correr. La composicién
sudoral de las muestras obtenidas en la etapa
intermedia y una vez finalizada la competencia
aparecen en el Cuadro N° 2.

Cabe destacar que en ambas muestras se man-
tuvo una osmolalidad significativamente supe-
rior a la plasmatica, hecho que tendrfa relacién
con una refractariedad hormonal para reabsorber
electrolitos en el cuello glandular (Snow, 1982).
La naturaleza fntima del fenémeno no se cono-
ce, aunque podria estar participando la
aldosterona en la secrecién glandular de potasio

CAMBIOS EN LA COMPOSICION
SUDORAL DE EQUINOS

SOMETIDOS A CARRERAS DE
RESISTENCLA (X ~ D.S ; N =10).

Variable Etapa Etapa
Intermedia Final

Sodio 152,0 + 6,81 147,00+ 1,28

{mEg/L)

Potasio 66,00+ 11,00 58,93+ 17,00

{mEq/L)

Calcio 6,98 +1,50 547 +0,37*

{mEq/t)

Cloruro 240,90 + 20,58 208,99 £ 33,17

(mEq/L)

Osmolalidad

(mOsm/Kg H20) 508,75+ 51,27 422,89 + 59,50

* p < 0,05 respecto al sudor de la etapa intermedia.

y la reabsorcién de sodio, junto a la hormona
antidiurética (ADH) en la sustraccién de agua
desde el sudor primitivo isosmético con el plas-
ma (Withers,1992), situacién que todavia no ha
sido comprobada. Por otra parte, deberia guar-
dar relacién con los fenémenos de peroxidacién
y accion inhibitoria de los radicales libres del
ox{geno actuando sobre los receptores hormo-
nales de estas estructuras. Por 1o menos en par-
te, esto ha podido ser confirmado en maratonistas
cuyas orinas al finalizar la carrera mostraban baja
osmolalidad, no obstante los elevados niveles de
ADH (Valdivieso y col, 1995). En el mismo sen-
tido apunta el hecho de que las glandulas
sudoriparas sean consideradas como nefronas
primitivas (Withers, 1992).

Como en ejercicio la produccién de energia
caldrica crece considerablemente, su disipacién
mediante evaporacién del agua sudoral se torna
indispensable (Murray,1992; Hodgson y col.,
1994; White, 1998). Este mecanismo de
termolisis se ve favorecido porque en el sudor
equino estd incluida una sustancia proteica
surfactante (Laterina), de elevado tenor
aminoacidico azufrado, que facilita su uniforme
distribucién sobre piel, optimizando el mecanis-
mo de termolisis por evaporacién cutdnea
(Beeley, y col.,1986). También contribuye a este
propésito la elevada ventilacién pulmonar, aun-
que compromete la pérdida de agua (Carlson,
1983).
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Los antecedentes conseguidos respecto a su-
doracién equina en carreras de resistencia, junto
a otros obtenidos de publicaciones sobre el tema,
permiten plantear objetivamente que el atleta
equino de endure debe manejar y cautelar la
detrimental e importante pérdida acuosa sudoral.
Por ello, la alimentacién previa con abundante
paste henificado (8 kilos por dia), lo méds rico en
fibra posible, facilita la retencion de liquidos en
el transcelular digestivo, para ser utilizados en
la reposicién de las pérdidas sudorales y
pulmonares (Spangfors, 1992). Sabido es que las
pérdidas acuosas en carreras de "endure" supe-
ran el 6% del peso corporal (pérdidas superiores
a 20 litros) y, junto a la fuga de agua también se
pierde electrolitos importantes como calcio y
magnesio, potasio, sodio y cloruro. Asi, decae
la respuesta motora propulsiva, desapareciendo
incluso la sensacién de sed cuando hay hipo-
natremia(Jones, 1989; Sosa Ledn, 1998). De
modo entonces que en distancias superiores, la
reposicién debe hacerse durante la carrera mis-
ma, usando pasta de manzana con sales o liqui-
dos isoténicos, a lo menos; nunca agua
pura(Schott y Hinchcliff, 1998).

En relacion al logro de una adecuada figura-
cién en este tipo de carreras, debe tenerse siem-
pre en consideracién que la disminucién del vo-
lumen plasmatico y el costo energético resultan
determinantes en la mantencién de la capacidad
de trabajo fisico (Persson,1967; Kohler,1987).
Por las razones sefialadas, la asistencia médico-
veterinaria pos carrera debe focalizarse hacia ma-
niobras efectivas para disipar calor (agua a 4 -
10° C sobre todo el cuerpo del animal; no sélo
en cabeza y cuello), reposicién de volemia con
sueroterapia intravenosa y naso-gastrica. No usar
el Ringer-Lactato que acentda la alcalosis
metabdlica, prefiriendo Ringer simple a dosis de
4 a 8 litros por hora. No someter al estrés de
transporte al caballo hasta conseguida una fran-
ca normovolemia. La administracién de
antiinflamatorios no esteroidales (flunixin
meglumine, 1 mg/Kg 6 fenilbutazona, 4,4 mg/
Kg) ayudan a la pronta recuperacion (Foreman,
1998).

RESUMEN.

El ejercicio de larga duracién produce estrés
térmico, neuroendocrino y oxidativa, consumién-
dose una gran cantidad de sustrato energético,
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perdiéndose agua y electrolitos por la ventila-
cién pulmonar y sudoracién, y produciéndose
radicales libres que alteran una serie de proce-
sos fisiolégicos. En este trabajo se caracterizan
los cambios producidos en la composicién
plasmatica y sudoral de equinos sometidos a ejer-
cicio prolongado, y la respuesta endocrina y
antioxidante que acompafia a estos cambios.

Para esto se obtuvo sangre heparinizada an-
tes, alos 22 Km. y al finalizar la prueba (42 Km.),
de 10 equinos (6 drabes y 4 anglo-chilenos) que
terminaron la competencia. También se obtuvo
sudor a los 22 y 42 Km., mediante una esponja
disefiada originalmente e instalada bajo la mon-
tura. En el control de los 22 Km se observé au-
mentos en el volumen globular(VGA), concen-
traciones plasmaticas de proteinas totales (PPT),
glicemia, lactatemia, aldosterona, cortisol y sus-
tancias reactivas al 4dcido tiobarbitirico (TBAR).
La glicemia aument6 a los 22 Km., retornando
al nivel basal a los 42 Km. Al finalizar la carre-
ra, se encontraban aumentados el VGA, kalemia,
PPT, osmolalidad plasmadtica, capacidad
antioxidante plasmatica (CAOX), TBAR, y la
actividad de la creatinkina (C.K) y, al mismo
tiempo, significativamente disminuida la concen-
tracién plasmatica de calcio. El nivel de lactatos
finalizé con un valor promedio inferior a la con-
centracién medida en la etapa intermedia. En
todos los corredores, las dos muestras de sudor
resultaron ser hiperosméticas respecto al plas-
ma, duplicando la concentracién plasmatica de
cloruro y sobre 10 veces la de potasio. En cuan-
to a diferencias entre la composicién sudoral de
la muestras intermedia y final, sélo se advirtié
una leve pero significativa disminucién en la
concentracion de calcio.

Estos resultados caracterizan el manejo de los
recursos energéticos en este tipo de competen-
cias y muestran la eficiencia de los mecanismos
homeostaticos para mantener la composicién
plasmatica de electrolitos - a pesar de sus pérdi-
das por la via sudoral -y la capacidad para neu-
tralizar el estrés oxidativo del ejercicio aerébico
prolongado y la reduccién de la volemia, facto-
res determinantes para completar la distancia de
la carrera en un tiempo adecuado.
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