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Problemas del deporte en la altura 
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I I . SISTEMA CARDIOCIRCULATORIO Y SANGRE 

Sea cual sea la especialidad deportiva que 
se practique, es preciso, para conseguir ópti
mos resultados, disponer de un sistema cardio-
ciiculatorio capaz de adecuarse, rápidamente, 
a las necesidades del organismo. Obsesionados 
por la hipoxia, quienes en estos momentos tra
tan de deporte de altura, piensan que solamen
te los velocistas, que realizan su esfuerzo prác
ticamente en apnea, tienen posibilidad de bue
nas marcas en la mediana y discreta altura de 
Méjico. No es ésta, ni mucho menos, mi opi
nión ; si recuerdo aquí esta idea, tan genera
lizada, es para insistir sobre la importancia del 
corazón y de los vasos, ya que si puede el 
músculo trabajar en anaerobiosis, precisa que 
el sistema cardiocirculatorio trabaje a su má
ximo rendimiento, no sólo durante la carrera, 
sino después para saldar la adeuda de oxíge
no». Un sistema circulatorio debilitado, porta
dor de una mínima lesión, compromete en gra
do extremo las posibilidades del deportista. 

El corazón posiblemente es el órgano al que 
más atención han dedicado los biólogos depor
tivos. Se conocen sus medios de adaptación, sus 
posibilidades de reserva, etc., resulta impres
cindible, vista la altura de Ciudad de Méjico, 
conocer si el corazón y su sistema de distribu
ción deben emplear, a 2.240 m., parte de sus 
posibilidades de reserva y por tanto enfrentar
se al esfuerzo competitivo en déficit o bien si 

la aclimatación permite recuperar todas las po
sibilidades cardiovasculares y ofrecer al depor
tista las mismas condiciones hemodinámicas de 
nivel del mar. 

No puedo apartarme del esquema de MONJE, 
para comprender la situación circulatoria del 
sujeto que se traslada a mediana altura. En la 
primera fase —enfermedad adaptativa— el co
razón, bajo el mando del simpático, se acelera. 
Los investigadores suizos y norteamericanos, tra
bajando separadamente, los primeros en la Jung-
fraujoch y los segundos en el Pikes Peak, lle
garon a la misma conclusión, el «débito cardía
co» en esta fase, está aumentado. La hipoxia 
aumenta la frecuencia cardíaca por intermedio 
de los centros reguladores bulbares, pues el co
razón, «per se», reacciona con un enlenteci-
miento frente a la hipoxia y con un aumento 
considerable de la circulación coronaria. Un 
descenso de saturación de oxígeno de un 10 -15 
por 100 tiene poco efecto, pero un descenso de 
un 40 - 50 por 100 puede aumentar la circula
ción coronaria de 4 a 5 veces. 

Esta fase de enfermedad adaptativa es tras
cendente para el futuro del deportista que se 
traslada a la altura, pues si es desconocida por 
quienes le preparan y sin dar tiempo a la 
realización de la adaptación (PESCHERA), o 
sea, la aclimatación, sobrecargan el sistema car
diovascular con un esfuerzo deportivo contra 



188 

cronómetro, ob tendrán un t iempo muy super ior 
al hab i tua l del at leta, debido a que una consi
derable par te del potencial de reserva del cora
zón está empeñado en la busca de la aclimata
ción. Aquel máximo volumen cardíaco minu
to de 40 It., no puede dedicarse todo al esfuer
zo, por tanto, el rendimiento desciende. Una 
segunda consecuencia, mucho más seria desde 
un punto de vista biológico, es la posibi l idad 
de que el nuevo stress, «esfuerzo deport ivo», 
desequil ibre los mecanismos de adaptación que 
están en juego, l levando al sujeto al «mal de 
montaña» , que en todos los casos constituye, 
cuanto menos, un impor tan te retraso en la ad
quisición de la perfecta acl imatación. Por con
siguiente, durante la fase de enfermedad adap-
tativa, cuando existe taquicardia , no debe some
terse al deport ista a esfuerzos intensos. 

La frecuencia cardíaca desciende después de 
un t iempo de permanencia en la a l tura . Este 
t iempo es proporcional a la al tura y al cuida
do con que se ha llevado la acl imatación. El 
débito cardíaco también vuelve a las cifras de 
nivel del mar , pudiendo conseguirse —en la al
tura de Ciudad de Méjico— este resultado en 
unos 10 días, estando ín t imamente relacionado 
con la h iperglobul ia , la h iperhemoglobinemia , 
y el aumento del volumen sanguíneo. 

Existe una diferencia interesante entre la re
gulación de la respiración y circulación en la 
a l tura . Me refiero al hecho ile (pie siendo per
manente la disminución de la [)resión parcial 
(le oxígeno, la elevación de la frecuencia y del 
débito cardíaco, comprobado en la pr imera 
fase, (loaii; 'recen ci! el curso de la aclimata
ción, nneiilias el débito respiratorio (jueda 
siempre aiinicnl;i(to en montaña, situación (pie 
ya fue comentada. 

ROTTA, estudia el índice cardíaco (jue co
rresponde al volumen de expulsión, expresado 
en l i t ros /minu to /m- . En los sujetos de nivel del 
mar (L ima) , el promedio fue de ,3.50 I t . /min . / 
m-, mientras que en los residentes temporales 
(pero acl imatados) en Morococha y en los na
tivos, el índice cardíaco fue de 3 y 3,33 lifros-
min . /m- . 

La ausencia de un incremento del gasto car
díaco, en los sujetos normales que viven en 
las grandes al turas, puede considerarse como 
uno de los mecanismos de aclimatación a la 
liipoxia permanente de la a l t i tud. 

En la al tura existe una moderada hiperten
sión pulmonar , con una presión sistémica nor
mal . La Escuela de Biología Andina, ha dedi
cado mucho t iempo al estudio de esta cuestión, 
con el fin de de terminar la causa de esta hiper
tensión pu lmonar . ROTTA encuentra aumenta
da la resistencia vascular pu lmonar , a la que 

considera como la causa inmediata de la pre
sión pu lmonar al ta. Desde la comprobación de 
Von EULER y LILGESTRAND, de que una dis
minución tempora l de la presión de oxígeno 
era capaz de producir una hiper tensión pulmo
nar, se consideró que sería debido a un meca
nismo vascoconstrictor desencadenado por la 
h ipoxia . W E S T C O T T y colb. investigaron la 
acción de la hipoxia en la circulación pulmo
nar de 21 sujetos sanos ; la resistencia arterio-
lar en la circulación menor, aumentó , sin ex
cepción, ráp idamente . Contrar iamente a estas 
investigaciones, aducen otros autores que los en
sayos se hicieron tras un per íodo previo muy 
corto, de tal forma que aun no se había des
arrol lado el «steady state». A ROTTA se le ha
cía difícil aceptar que el hombre normal y 
bien acl imatado, pudiese vivir con una con
tracción permanente del sistema vascular pul
monar . CAMPOS señala haber encontrado una 
marcada dilatación del lecho vascular pulmo
nar, en sujetos muertos en la al tura por acci
dente . Por otra par te , el hecho de que la in
halación de oxígeno no se t radujera en una dis
minución de la hiper tensión, es también un 
argumento de fuerza en contra de la acción 
directa de la hipoxia sobre el tono vascular pul
monar , incluso teniendo en consideración que 
el t iempo de inhalación fue sólo de 20 mi
nutos. 

ROTTA y colb. dirigen su alenci('in a la res
puesta policitémica con aumento del volumen 
(le sangre circulante (pie la liipoNÍa desencade
na. Esta mayor cantidad de sangre circulante 
puede dar lugar, en determinadas circunstan
cias, a un aumento del volumen de sangre con
tenido en el pu lmón. MONJE, ha podido de
mostrar (pie el hombre en la al tura (Moroco-
cha l.SOO m . ) , t iene un contenido de sangre 
en los pulmones igual a un 19,4 % del volu
men total, mientras que a nivel del mar este 
volumen es sólo de 15.2 ^ . 

HALMAGYl . en su l ibro «Fisiología clínica 
de la circulación menor», tras recoger todas las 
opiniones sobre este par t icular , r esume: «La 
hipoxia origina en un número significativo de 
casos una constricción de los vasos de la circu
lación menor . En numerosos casos, sin embar
go, falta esta reacción e incluso aparece dila
tación. De estos datos contradictorios se de
duce que el problema necesita, aún, nuevas in
vestigaciones». 

En 1951, H E R N A N D O , publica los estudios 
realizados en Bogotá a 2.640 m. indicando que 
no observa modificaciones ni en el pulso, ni en 
la presión ar ter ia l , de personas acl imatadas a 
aquella a l tura y que incluso, el E. C. G. no pre
sentaba el menor signo de anoxemia. 
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Se creía que al disminuir la presión atmos-
íérica aumentar ía la presión ar ter ia l , concepto 
que está aun vigente en el ambiente popula r . 
Ue manera general, puede asegurarse que la 
presión ar ter ial se apar ta muy poco de lo nor
mal hasta vma altura de 6.000 m. En el suje
to bien acl imatado, se obtienen valores norma
les o sensiblemente más bajos, tal como se de
muestra en el cuadro publ icado por MENESES 
sobre las determinaciones de la presión ar ter ial 
en Ciudad de Méjico, en comparación con las 
estadísticas americanas de H U N T E R y FROST 
a nivel del mar , 

Presión arterial. — Cuadro de exámenes rea
lizados en la Ciudad de Méjico. 

mericana 
el mar. 

Max. 
103 mm. 
113 » 
120 » 
122 » 
123 » 
124 » 
126 » 
128 » 
130 » 

IS 

Hg. 

» 
» 
» 
» 
» 
» 
» 
» 

de HUNTER 

70 
75 
80 
81 
82 
83 
84 
85 
86 

Mín. 

mm. Hg. 
» » 
» » 
» » 
» » 
» » 
» » 
» » 
» » 

De 
» 
» 
» 
» 

Edad 
(años) 

3 a 10 
11 a 20 
21 a 30 
31 a 40 
41 a 50 

Max. 
(auscul
tación ) 

101 mm. Hg. 

» 110 

115 

118 

126 

Mín. 
(auscul
tación) 

70 mm. Hg. 
75 
80 
82 
86 

Media 
dinámica 

78 mm. 
82 » 
85 » 
88 » 

» 90 

Hg. 
» 
» 
» 
» 

Estadísticas a 
FROST a nivel ¿ 

Edad 
10 
15 
20 
25 
30 
35 
40 
45 
50 

Así pvics. con una tensión ar ter ia l igual o 
más baja (jue la del nivel del mar . el corazón 
tiene también un menor t rabajo. 

Las dimensiones radiológicas del corazón, 
examinadas por PARIAS en 250 individvios 
normales en Ciudad de Méjico, permi ten de
mostrar vma total concordancia con las medi
das de nivel del mar . 

He extractado, del cuadro publ icado por 
MENESES, los diámetros más impor tantes , ci
tando las cifras obtenidas por D I E T L E N , 
ROESLER y MORITZ, a nivel del m a r : 

DIAMETliOS 

Longitudinal 

Transversal 

Basal 

LONGITUD EN MILÍMETROS 
Dietlen 

115 a 150 

132 

93 a 105 

120 

95 a 145 

Roesler 

110 a 155 

92 a 145 

122 

80 a 112 

Moritz 

124 a 148 

114 a 135 

97 a 107 

Parias 

110 a 150 

132 
90 a 145 

116 
90 a 125 

108 

Esta simili tud de medidas es lo suficiente de
mostrativa de que el corazón no sufre a 2.240 
metros ningún aumento de t rabajo. 

Resulta sumamente interesante conocer los 
resultados del tests de apt iud funcional del co
razón al esfuerzo, estudiado en 500 sujetos, en 
edad mil i tar , ut i l izando la prueba de MARTI-
NET. L,as cifras medias obtenidas fueron: 
frecuencia pulso en reposo en ca

ma y decúbito supino 70 
i 'recuencia pulso en reposo, posi-

eión de pie 80 
Aumento frecuencia pulso, pro

vocada por el esfuerzo 20 
Tiempo de recuperación 2 minutos 

Cifras, to ta lmente superponibles a las res
puestas consideradas normales por M A R T I N E T 
a nivel del mar . Cambio de posición de ten
dido a posición de pie, de 4 a 8. Aumento 
tras el esfuerzo, de 16 a 20. T iempo de re-
euperación, menos de 3 minutos . Estos datos 
*e apar tan tan poco de los normales a nivel 
del mar que, permi ten afirmar la perfecta acli
matación y por consiguiente un exacto rendi
miento físico e intelectual (que a nivel del mar) 

a toda persona sana que se traslade a Ciudad 
de Méjico. 

Poco antes de publ icar Méjico su Libro Olím
pico, se celebró en la capital , el IV Congreso 
Mundial de Cardiología. Las conclusiones a que 
llegaron, señalan juicios inapelables sobre lo 
inocuo de la al t i tud de Ciudad de Méjico, en 
la capacidad card iopulmonar de los deportis
tas, aunque éstos lleguen de lugares con menor 
al t i tud. 

Podemos concluir que, en sujetos bien acli
matados, los l ímites al rendimiento deport ivo 
están condicionados, en la a l tura , para correí 
a larga distancia, no por la circulación, sint 
por la capacidad de la función respiratoria 
( D I R I N G S H O F E N ) . 

Los órganos hematopoyéticos, en el hombre , 
toman bajo su responsabil idad el suministro de 
vectores para el t ransporte de oxígeno. Los ór
ganos depósito vuelven en esta fase a cumpl i r 
su misión, a lmacenando una adecuada reserva 
de sangre y los vasos dan cabida a un volumen 
mayor de sangre. El estudio real izado por 
J. J . IZQUIERDO, en Ciudad de Méjico, uti
l izando la técnica de SYDERHELM, modifica-
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da por W O L L H E I M , da un volumen de 92,4 c. c. 
de sangre por ki lo de peso, mient ras que a ni
vel del mar , SYDERHELM, W O L L H E I M y 
GILLIN, obtienen 83 c. c. - 85 c. c. y 87,7 c. c , 
respect ivamente. Este aumento de la cantidad 
total de sangre circulante se debe a un mayor 
volumen de hemat íes . El plasma, en cambio, 
está algo disminuido en la a l tura . 

A nivel del mar , el hombre tiene un prome
dio de 5 millones de glóbulos rojos por m m ' . 
En Ciudad de Méjico es de 5.697.000 por m m ' . 

El valor hematócr i to es de 51 en la al tura 
de la próxima Ol impíada , siendo de 45 el va
lor normal a O m. 

También en la al tura aumenta el volumen 
corpuscular medio que en Ciudad de Méjico 
es de 92 - 93 micrones cúbicos contra 90 micro-
nes cúbicos a nivel del mar . 

Tal vez el aumento de la hemoglobina sea 
lo que mejor indique el papel de la sangre en 
la acl imatación. La eritropoyesis acelerada pre
cisa una superproducción de hemoglobina que 
incluso puede dar lugar a una deficiencia rela
tiva de h ier ro y un exceso de porfirina. 

Se ha comprobado que esta eritropoyesis ace
lerada, se origina también en caso de perma
nencia durante largo t iempo en una cámara de 
hipopresión, pero no se presenta en caso de res-
jjirar oxígeno, aunque la cámara se mantenga 
a una presión inferior a la normal . No hay 
duda que el déficit de oxígeno es el determi
nante del aumento de hemoglobina, pero su 
mecanismo ínt imo no está bien conocido. 
FORSTER, encontró que el suero de conejos 
<|i!i' durante uno o dos días hab ían estado ex-
jiuestos a una atmósfera enrarecida que corres
pondía a 5.000 m., inyectado a animales ané
micos aceleraba su regeneración sanguínea. La 
lii])ótesis de la existencia de una «Hemopoye-
t ina«, debe tenerse en consideración. Muchos 
datos, dice BENZINGER, hab lan en favor de 
que la deficiencia de oxígeno determina el des
arrollo de reacciones bio-químicas especiales y 
que por los productos de estas reacciones y no 
directamente por la deficiencia de oxígeno, se 
pone en función u n grupo de adaptaciones . La 
hemoglobina a nivel del mar es de 16 grs. 
por %, mientras en la al tura antes citada llega 
a 20,2 grs. % . RICHARDS, ha comprobado a 
4.600 m. un aumento de la hemoglobina de 
45 % sobre el contenido en hemoglobina nor
mal a nivel del mar , añadiendo que se precisan 
unos 15 días para alcanzar el citado valor . 
Esta poliglobulia se detecta ya, según MIES-
CHER, a 700 m., siendo en estos momentos 
debida a la contracción esplénica, ya que la 
neoformacíón no llega hasta los 15 - 20 días, 
cifra en la que B A R C R O F F y RICHARDS coin

ciden. El hombre , gracias a este aumento de 
hemoglobina llega a mantener una cant idad 
normal tle oxígeno en sangre hasta más allá de 
los 3.000 m. 

Se ha exagerado, en algunas publicaciones, 
sobre el número de glóbulos rojos, hemoglobi
na, viscosidad sanguínea, que se presentará en 
los atletas de la próxima Ol impíada . Hay apa
sionamiento, par t id ismo, por ello estimo objeti
vo t ranscribir la tabla publ icada por MONJE, 
en 1951, sobre un estudio hemático real izado 
en Lima y en Huencayo, a 3.000 m. de a l tura . 

Lima Huencayo 
Hematíes mm.-' 5,14 5,65 
Hemoglobina grs. 7f 16,— 16,85 
Hematócrito 46,80 50,36 
Bilirrubina mgrs. % 0,72 0.84 
Vol. sanguíneo. Litros 5,21 5,36 
Vol. plasmático. Látros 2,82 2,55 
Vol. hematíes. Litros 2,34 2,79 
Hemoglobina total grs. 788,— 905,01 
Glucosa mlgrs. 7̂  105,— 64,— 
A. Láctico mlgrs. % 11,— 12,76 
A. Pirúvico mlgrs. % 1,37 1,52 
Presión parcial oxígeno 150 mm. Hg. 104 mm. Hg 
Presión barométrica 750 » » 518 » » 

HERNANDO, a 2.640 m., con ima presión 
I)arcial de oxígeno en alveolos de 67 m m . Hg. 
encuentra una concentración de oxígeno en 
sangre de 90 - 91 %, que considera práctica
mente normal . En Ciudad de Méjico, con 
77 mm. Hg. de presión alveolar de oxígeno y 
con los mecanismos de aclimatación en pleno 
rendimiento , se obtendrá un abastecimiento de 
oxígeno a los tejidos exactamente igual que a 
nivel del mar . 

Queda perfectamente aclarado que la san
gre juega el más impor tan te papel en la con
secución del rendimiento máximo del sujeto, 
a la mediana al tura, pero hay que recordar la 
existencia de otros mecanismos de regulación 
para compensar el déficit de oxígeno. 

P F I S T E R E R , como HURTADO, admiten un 
mayor aprovechamiento t isular de oxígeno. 
HAVE y colb., admiten la posibi l idad de dis
minui r el consumo de oxígeno de los tejidos. 
Dichos autores, han observado que la adminis
tración de vit. E a ratas a h ipopres ión , per
mitía obtener u a a supervivencia de u n 89 %, 
superior a los animales testigo. Según GORIA 
y colb. la vit. E, frena el aumento de pulsa
ciones en el h o m b r e y son menores las modi
ficaciones E. C. G. consecutivas a una h ipoxia . 

Es interesante consignar estos estudios que 
son merecedores de una ampl ia investigación 
en los atletas, ya que si diesen resul tado, uni
dos a la acción del ácido pangámíco, podr í an 
acortar , considerablemente, el t iempo de acli
matación. 


