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INTRODUCCION

De las numerosas discapacidades que pueden afectar a la humanidad, la lesion o
enfermedad grave de la médula espinal constituye una de las calamidades mas
devastadoras en la vida de una persona. Esto puede entenderse si uno se da cuenta de
la importancia de la médula, no solamente como elemento de conexion entre el cerebro
y el resto del cuerpo, sino también como centro nervioso que controla diversas
funciones vitales como los movimientos voluntarios, la funcion miccional, la funcion
digestiva, la funcidén sexual, la regulaciéon de la temperatura, la circulacion, la
respiracion. Por consiguiente cualquier lesion de la médula espinal, puede ser causa de
graves secuelas de por vida que afectaran la calidad de vida del sujeto.

La médula espinal forma parte del sistema nervioso central y constituye la via
principal por la que el cerebro recibe informacion del resto del organismo y envia las
ordenes que regulan los movimientos. Su interrupcion producird la pardlisis de la
movilidad voluntaria, alteraciones o ausencia de sensibilidad por debajo del nivel
lesional, falta de control de esfinteres, trastornos en la esfera sexual, alteraciones del
sistema nervioso vegetativo y el riesgo de graves complicaciones de por vida.

La Lesion Medular (LM) es uno de los hechos mas catastréficos y con mdas graves
repercusiones no solamente a nivel personal sino también a nivel sanitario, laboral y
econdmico, y acontece en la mayoria de los casos de forma imprevisible,
produciéndose la pérdida de funciones motoras y sensoriales que casi siempre suelen

ser permanentes e irreversibles.



Introduccion historica del tratamiento de la lesion medular

Desde siglos se ha intentado dar respuesta a las graves consecuencias de la lesion
medular, ya en la antigliedad se han hecho referencias escritas a diversos aspectos de
este tipo de lesion. Entre estos documentos destaca el famoso papiro de Edwin Smith,
escrito hace 5000 afios por un médico egipcio, donde describia con todo lujo de
detalles los sintomas de una lesion medular a nivel cervical por luxacion o fractura
vertebral: “parélisis completa de las cuatro extremidades, ausencia de la sensibilidad,
pérdida del control vesical, priapismo y eyaculaciones seminales involuntarias”.
Incluso se hacia mencion a un fenomeno de congestion conjuntival, hoy en dia
conocido como debido a una vasodilatacion por pérdida del control vasomotor en
lesiones dorsales altas y cervicales. En relacion al tratamiento y el prondstico de la
lesion, el autor concluia el texto con una frase significativa:”una dolencia que no
puede ser tratada”.

Esta actitud derrotista ha persistido a lo largo de muchos siglos en las mentes de los
profesionales de la medicina.

Los médicos cirujanos, durante la I Guerra Mundial, describian claramente el destino
tragico de los heridos de guerra con lesiones medulares; el 80% moria durante las dos
primeras semanas; sOlo sobrevivian los afectados por lesiones incompletas. La
mayoria de lesionados medulares que sobrevivian, vivian una tragedia, faltos de
esperanza, sin trabajo y con multiples complicaciones, apartados de la sociedad.

El tratamiento del lesionado medular ha experimentado en los ultimos 50 afos

cambios importantes, lo que ha permitido pasar de una mortalidad irremediable en mas



del 80% de las personas que habian sufrido un traumatismo medular, a una tasa de

supervivencia similar a la de la poblacion general, gracias a los avances medico-

quirurgicos. (Guttmann et al., 1963).

El Dr.Sir Ludwig Guttmann en los Juegos Paralimpicos en Londres

En el afio 1943, el gobierno britanico encargd al Dr.Sir Ludwig Guttmann, un
neurocirujano judio de origen aleman, la organizacion de la primera Unidad de
Lesionados Medulares en el Hospital del Ministerio de Pensiones de Stoke
Mandeville, en Aylesbury, cerca de Londres, como preparativo sanitario de cara a la 11
guerra Mundial, en la que se preveia un gran nimero de heridos.

El centro se inaugur6 el 1 de febrero de 1944 con 26 camas, introduciendo el concepto,
valido hasta hoy en dia, de proporcionar a los lesionados medulares (parapléjicos y
tetrapléjicos), una atencion integral basada en la asistencia completa, desde el mismo
momento de la instauracion de la lesion medular hasta el alta hospitalaria y su
reinsercion a la comunidad como personas ttiles para la sociedad. El objetivo principal
no era solo evitar la muerte por diversos tipos de complicaciones, sino también

conseguir motivarles para superar su discapacidad. En pocas palabras, el paciente
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debia ser tratado de forma integral por un equipo multidisciplinario que cuidase no
solo los aspectos médicos, sino también los aspectos psicosociales fundamentales para
una correcta reinsercion socio-domiciliaria-familiar.

Al final de la IT Guerra Mundial, el Hospital de Stoke Mandeville ya contaba con 100
camas, aumentando progresivamente el nimero de plazas hospitalarias, hasta al dia de
hoy en que cuenta con mas de 200 camas para la atencion interdisciplinaria de los
lesionados medulares de origen traumatico y médico. (Guttmann et al., 1963)

A partir de los avances médico-quirurgicos introducidos por el Dr. Guttmann, se
desarrollaron otros muchos centros monograficos tanto en Europa, Australia
(O'Connor, 2005) (Kakulas, 2004), como en Estados Unidos, asi como en otros lugares
del planeta.

Hacia finales de los afios 40°, el grupo de Munro, Comarr, Bors y Talbot en los
Estados Unidos de Norteamérica organizaron diferentes Unidades para el abordaje
integral del paciente afecto de una lesion medular (Guttmann et al., 1963). Donald
Munro, antiguo neurocirujano del Hospital Municipal de Boston, realiz6 numerosas
aportaciones aun validas hoy en dia, como la rizotomia para el tratamiento de la
espasticidad severa refractaria a los tratamientos tradicionales (Guttmann et al., 1963).
La administracion de veteranos de guerra (Veteran Administration) cre6 las primeras
unidades de lesionados medulares en los Hospitales de Veteranos.

Hoy en dia, en Estados Unidos, existe un sistema de atencion especializado,
gestionado por la “UAB-SCI Data Management Service” en Alabama, que acreditan
de forma periddica a los Hospitales especializados en el abordaje y tratamiento de los

lesionados medulares. (2004)
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En Europa se constituyeron las primeras Unidades hacia los afios 60, en Alemania,
Austria, Bélgica, Francia, Holanda, Italia, Suiza y Espana.

En nuestro Pais, el primer Hospital para lesionados medulares fue fundado en
Barcelona el 27 de noviembre de 1965, por el Sr.Gonzalez Gilbey, un tetrapléjico que
habia sido tratado en Stoke Mandeville (Inglaterra). El nuevo Hospital de Barcelona
recibid el nombre de Instituto Guttmann, en honor del Dr.Guttmann y se instalé en un
edificio dedicado al tratamiento de enfermedades venéreas, el cual, debido a sus malas
condiciones, tuvo que ser rehabilitado para poder albergar un Centro de parapléjicos
autobnomo. El primer director del Centro fue el Dr. Miguel Sarrias Domingo,
traumatologo y antiguo discipulo de Ludwig Guttmann, responsable de la formacion
de muchos médicos espaifioles que hoy en dia son referentes en la especialidad. La
unidad empezd a funcionar con 25 camas hasta llegar a las 96 camas, maxima
capacidad del edificio.

Posteriormente se crearon otras unidades a lo largo de la geografia espanola y un
nuevo Centro en Toledo, el Hospital Nacional de Parapléjicos, con mas de 200 camas,

inaugurado en 1974.

En mayo del 2002 se inaugur6 el actual Hospital de Neurorrehabilitacion Instituto
Guttmann en Badalona, un hospital con més de 150 camas, la mitad de ellas dedicadas
a la asistencia de lesionados medulares, y la otra mitad dedicada al tratamiento de las

secuelas de dafio cerebral tanto traumatico como no traumatico. (Sarrias et al., 1998)
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Actualmente, en el estado espafiol existen 2 centros monograficos y 11 Unidades
especializadas en el tratamiento de la lesion medular integradas en Hospitales
generales, dentro del Servicio de Rehabilitacion, que proporcionan atencién médica

especializada a los lesionados medulares tanto por causa traumatica como médica.
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Instituto Guttmann. Hospital de Neuorrehabilitacion

El INSTITUTO GUTTMANN es el hospital de referencia en Catalufia para el
tratamiento médico-quirtrgico y la rehabilitacion integral de las personas con lesion

medular, dafo cerebral u otros tipos de gran discapacidad fisica de origen neurologico.

Es una entidad sin 4nimo de lucro que tiene como objetivo principal proporcionar
asistencia médico-rehabilitadora especializada a todas las personas afectadas por una
lesion medular u otra gran discapacidad fisica, de manera integral y con un alto nivel

de calidad humana, cientifica y técnica.

Ademds de la actividad hospitalaria, la Fundacion Privada Instituto de
Neurorrehabilitacion Guttmann colabora con otras instituciones en la formacion de
nuevos profesionales, participa en la investigacion en el campo de la
neurorrehabilitacion, promueve la practica del deporte adaptado, contribuye a la
sensibilizacion de la sociedad hacia este colectivo de personas e impulsa su plena
integracion social para que puedan disfrutar plenamente de todos los derechos que

como ciudadanos les corresponden.
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Antiguo Hospital Instituto
Guttmann, en Meridiana.
1965-2002

Inaugurado en Barcelona en el afio 1965, fue el primer hospital de Espana dedicado a
la asistencia de pacientes parapléjicos y tetrapléjicos. Desde entonces, ha sido el
hospital pionero en introducir en nuestro pais las técnicas, los procedimientos y las
tecnologias mas avanzadas de todo el mundo en este &mbito de la neurorrehabilitacion,

con objeto de mejorar la calidad de vida de las personas con discapacidad fisica.

Actualmente, el Instituto Guttmann -Hospital de Neurorrehabilitacion- realiza su

actividad asistencial a través de cinco unidades clinicas:

Lesion medular: paraplejia, tetraplejia, tetraplejia alta con dependencia de respirador
y afecciones de cola de caballo, tanto las que son de origen traumatico, como médico o

congénitas (por ejemplo la espina bifida).
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Daifio cerebral: tanto de origen traumatico como no traumdtico (tumores,
encefalopatias, accidente vascular cerebral, anoxias...), con secuelas graves a nivel
funcional y cognitivo, asi como aquellos casos con afectacion exclusiva de funciones

superiores.

Enfermedades degenerativas de tipo progresivo: esclerosis multiple, Parkinson,

esclerosis lateral amiotrofica, ataxia de Friedreich, distrofia muscular...

Actual Instituto Guttmann, en Badalona. 2002

Otras afectaciones discapacitantes: se atiende aquellas personas afectadas por una
discapacidad fisica grave como consecuencia de secuelas de poliomielitis, otras

polineuropatias, paralisis cerebral en edad adulta, grandes amputaciones...
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Unidad de rehabilitacion infantil: para nifios y nifias, hasta 16 afios, con gran
discapacidad fisica de origen neuroldogico (lesion medular, traumatismo
craneoencefalico, dano cerebral no traumatico, enfermedades degenerativas de tipo

progresivo...).
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EPIDEMIOLOGIA

Muchos de los estudios epidemioldgicos sobre la lesion medular traumaética se llevaron
a cabo en Estados Unidos a partir de la década de los 70°. Inicialmente estos estudios
eran de tipo descriptivo, examinando Unicamente perfiles demograficos y alguna
caracteristica de los pacientes, en especial de aquellos tratados en los Hospitales de
Rehabilitacion. (Ditunno, 1999) (Long and Lawton, 1955) (Ackery et al., 2004)

A principios de 1970 se instaurd un programa especifico denominado Modelo de
Atencién al Lesionado Medular (SCI Model), destinado a la recogida de datos, bajo la
direccion del National Institute on Disability and Rehabilitation Research (NIDRR) ,
dependiente del Departamento de Educacion de los Estados Unidos . Esta base de
datos, conocida como National Spinal Injury Statistical Center (NSCISC), se halla
disponible en la Universidad de Alabama, Birmingham, y sirve de referencia para
todos los Centros que reciben pacientes con una lesion medular. Se estima que esta
base de datos recoge aproximadamente el 15% de todo el nuevo caso de lesion
medular que se producen en USA, lo que da idea de la fiabilidad del sistema y de la
posibilidad de conocer la incidencia y prevalencia de la LM en USA y la posibilidad
de comparar con datos de otros paises. (Stover et al., 1999)

En Estados Unidos se estima que se producen anualmente unos 10.000 nuevos casos
de lesion medular, lo que significa una incidencia de unos 40 nuevos casos por millén
de habitantes. Los datos publicados van de los 25 nuevos casos por millon de
habitantes, en el estado de West Virgina, a los 59 casos por millon de habitantes en

Mississippi (Blackmer and Marshall, 1997; Surkin et al., 2000) (Ditunno et al., 2000).
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Estas cifras no incluyen las personas con una lesion medular que fallecieron en el
mismo lugar del accidente y que no se contabilizan en los datos generales. De todas
formas un estudio reciente sobre el numero de fallecidos en el lugar del accidente en el
estado de Utah, sugiere que solo 4 casos por millon de habitantes que sufre lesion
medular mueren en el lugar del accidente, lo que daria una cifra global entorno a 1000
personas en el conjunto de los diferentes estudios que moririan antes de llegar al
Hospital de referencia. (Catz et al., 1997; Thurman et al., 1994).

La incidencia de lesion medular de origen traumatico en el resto del mundo y en
especial en Europa es inferior, y no excede, en muchos casos, de 20 nuevos casos por
millén de habitantes. Seguramente estas diferencias hay que buscarlas en el alto
porcentaje de lesionados medulares por actos violentos que existen en USA, situacion
mucho menos frecuente en los paises europeos (Hartkopp et al., 1997); (Herruzo-
Cabrera et al., 1993),(Schonherr et al., 1996); (Martins et al., 1998) (Pagliacci et al.,
2003)

La poblacién de edades comprendidas entre los 16 y los 30 afios es la mas afectada
contribuyendo con un 53,3% al total de lesionados medulares, tal como se muestra en
la figura del NSCISC (National Spinal Cord Injury Statistical Center Database at time
of injury)

El porcentaje de personas con mas de 60 afios en el momento de sufrir una LM, ha ido
progresivamente en aumento en estos ultimos afios, pasando de un 4,5% durante el
periodo 1973-1977 aun 11,5% en el periodo 1994-1998 (Nobunaga et al., 1999)

En cuanto a la distribucioén por sexos, segin los datos del NSCISC, el 81.7% de los

casos corresponde a hombres y el resto a mujeres. Esta relacion de 4:1 en la

19



distribucion por sexos, en la lesion medular traumatica, es similar para los distintos
paises analizados. Sin embargo, debido a la mayor supervivencia de las mujeres, los
estudios de prevalencia estiman que el porcentaje de hombres vivos con una lesion
medular en 1988 es de un 71%, porcentaje inferior al de la incidencia real por afio.

(Harvey et al., 1992).
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ETIOLOGIA

Segun los datos del NSCISC (National Spinal Cord Injury Statistical Center Database
at time of injury) de Estados Unidos, el 93,4% de todas las lesiones medulares
traumaticas son debidas a alguna de las 11 causas siguientes . (2004) :

Accidentes de trafico, con el 34.3% de los casos, seguido de las caidas con el 19%;
lesiones por arma de fuego, en el 17% de los casos; traumatismo en aguas poco
profundas, en el 7,3%; accidentes de moto, en el 5,6%; complicaciones médicas, 2,1%;
atropellos en el 1,8% y otras causas no especificadas en el 6,3%.

Sin embargo, para facilitar el analisis de los datos, suelen agruparse en 5 categorias:

Accidentes de trafico (cualquier accidente con vehiculo, incluyendo los de bicicleta)

Actos violentos (lesiones por arma de fuego, arma blanca, explosion....)

— Caidas

Accidentes deportivos

Otras causas
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Tal como se aprecia en la figura siguiente obtenida de la publicacion periddica “Facts
and Figures at Glance”. (2004)

SPINAL CORD INJURY Facts and Figures at a Glance

www.spinalcord.uab.edu August 2004

Etiologia de la Lesion Medular
Traumadtica

O Accidentes trafico
@ Caidas

B actos violentos

B aguas poco prof.
E acc.moto

B complic.medicas

B atropellos
O otras causas

Exceptuando las lesiones causadas por actos violentos, la primera causa de lesion
medular traumatica sigue siendo el accidente de trafico, tanto en USA como en
Europa, con cifras que llegan a un 47% en Dinamarca , (Hartkopp et al., 1997) y a casi
un 50% en Espana (Herruzo-Cabrera et al., 1993) y en Estados Unidos (Davis et al.,

1981b).
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Cuando se analiza la causa mas frecuente en relacion con la edad, los accidentes de
trafico siguen siendo la primera causa en la poblacidén por debajo 45 afios; en cambio
las caidas casuales se convierten en la primera causa de lesion medular traumatica en
la franja de edad entre 46 y 60 afios.

Las lesiones medulares de origen traumético afectan basicamente a adultos jovenes.
Entre los afios 1973 — 1979, la edad media de los lesionados era de 28,6 afos, y en la
mayoria de los casos la lesion se producia entre los 16 y los 30 afos de edad, segliin las
estadisticas que disponen las bases de datos del “Model” en Estados Unidos. Sin
embargo, la media de edad ha ido aumentando progresivamente durante estos ultimos
anos, aproximadamente unos 8 afios desde mediados de 1970. En el afo 2000, la
media de edad era de 38 afos, habiendo pasado el porcentaje de personas mayores de
60 afios de un 4,7% antes de 1980 a un 10.9% a partir del afio 2000.

En cuanto a la distribucion por sexos, desde el ano 2000, el 78,2% de las lesiones
medulares traumaticas afectan a los varones, cifra que se ha ido reduciendo con el paso

de los afios. En 1980, los hombres lesionados representaban el 81,8%.
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En los siguientes graficos se presentan los datos de las causas en el caso de varones:

Causas de lesiones medulares
traumaticas en hombres

% Hombres
100-

901 |
80 ’
70
60
50
40
30
20
10+

0-

trafico violencia  deporte caidas otras

Source: MNational Spinal Cord Injury Statistical Center, University of Alabama at Birmingham, 2004
Annual Statistical Report, June, 2004

En cuanto a datos de Prevalencia, los unicos que se conocen son los de USA, donde en
julio de 2004 se estimaba que aproximadamente existian por término medio 247.000
personas con una lesion medular, con un rango entre 220.000 y 285.000. (Davis et al.,
1981b)

La National Spinal Cord Injury Database (NSCID) se puso en marcha en 1973 y
recoge datos de aproximadamente el 13% de todas las nuevas LM que se producen en

USA. Desde su fundacién 25 Hospitales integrados en el programa del “Model SCI
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Care Systems” han contribuido a los datos del National SCI Database, la base de datos
americana de lesionados medulares. En Julio del 2004 se disponia de informacion
sobre 30.532 personas que habian sufrido una LMT (Davis et al., 1981b)

En Espaiia la incidencia de la LM traumatica es de unos 20-25 nuevos casos cada afio
por millén de habitantes, segin los escasos estudios epidemioldgicos existentes en la
literatura (Herruzo-Cabrera et al., 1993), lo que representa que aproximadamente cada
afno entorno a unas 1000 personas sufren una lesion grave de la médula espinal que les
ocasionara severas secuelas neurologicas.

Del total de LM traumaticas, mas del 50% son debidas a accidentes de trafico, el 80%
afecta a hombres y s6lo un 20% afecta a mujeres. Asimismo es interesante constatar
que en un 53% de los casos la edad de instauracion de la LMT fue inferior a los 30
afos, hecho que confirma la edad joven de la mayoria de LM.

Los accidentes de trafico representan una de las causas de mortalidad mas importantes
en el mundo occidental, ocupando en Espafia, el cuarto lugar en incidencia detrds de
las enfermedades cardiovasculares, neoplasias y enfermedades respiratorias. Es la
primera causa de muerte entre varones por debajo de los 34 afios y entre mujeres por
debajo de los 24 afios. A este hecho hay que sumar un nimero importante de heridos
que quedaran con secuelas fisicas y psiquicas, que serdn en muchos casos de por vida.
Si analizamos la poblacion de lesionados medulares, segun los datos publicados en
julio del 2004, constatamos que en cuanto a niveles neuroldgicos, la tetraplejia
incompleta se da en un 34.3% de los lesionados, le sigue la paraplejia completa que se
produce en un 25.1% de los casos, la tetraplejia completa en un 22.1% y finalmente la

paraplejia incompleta en un 17.5% de todos los casos de origen traumatico.
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La importancia de estos datos epidemiologicos radica en que de todos los lesionados
medulares s6lo un 1% consiguen una recuperacion neuroldgica completa.
El porcentaje de tetraplejias incompletas ha aumentado ligeramente, en comparacion a

las lesiones completas que han ido disminuyendo ligeramente durante estos ultimos

anos. (Davis et al., 1981b); (2004).

Esperanza de vida del Lesionado Medular

Los avances medico-quirtirgicos en el tratamiento y rehabilitacion de la LM han
modificado de forma significativa la esperanza de vida de los individuos que han
sufrido una LM., aproximandose las cifras de supervivencia a los de la poblacion

general. (2004)

Life expectancy (vears) for post-injury by severity of injury and age at injury
For persons who survive the first 24 hours For persons surviving at least 1 year post-injury
Age [No SCI Motor Para | Low High | Ventilator Motor Para Low High | Ventilator
at Functional at Tetra Tetra |Dependent | Functional at Tetra Tetra |Dependent
Injury Any Level (C5-C8)|(C1-C4) at Any Level (C5-C8)|(C1-C4) at
Any Level Any Level
20 | 58.1 53.1 | 457 40.8 364 16.6 53.6 46.4 42.0 385 238
40 | 39.2 34.6 |28.1 239 20.5 7.1 35.1 28.7 25.0 22.1 11.4
60 | 219 18.0 [13.0 10.2 8.0 1.4 18.4 135 10.9 9.0 31

Source: National Spinal Cord Injury Statistical Center, University of Alabama at Birmingham, 2004
Annual Statistical Report, June, 2004
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Clasificacion Neurologica de las Lesiones Medulares

La importancia de unificar las normas para la evaluacion y clasificacion neurologica y
funcional de las lesiones medulares ha sido objeto de especial atencion durante los
ultimos 20-30 afios. Dada la dispersion y multiples clasificaciones existentes, la
ASOCIACION AMERICANA DE LESIONES MEDULARES (ASIA) propuso en 1990
una unificacion de las diferentes valoraciones neurologicas existentes, clasificando las
lesiones medulares en 5 categorias, tal como podemos ver en la tabla adjunta:
(Donovan et al., 1997) (Lynch et al., 1996; Marino and Graves, 2004)

La médula espinal estd constituida por una zona central, donde se localizan la mayor
parte de los cuerpos neuronales (conocida como sustancia gris) y una zona periférica,
que rodea la zona central, por donde discurren las distintas prolongaciones neuronales,
(conocida como sustancia blanca). Las neuronas sensitivas reciben informacion de los
distintos territorios corporales a través de fibras que penetran por las respectivas raices
dorsales, mientras que las motoneuronas envian impulsos a los distintos territorios.
Cuando se produce una lesion medular la transmision de sefiales sensitivas y motoras
queda afectada y por tanto es necesaria la exploracion sistemdtica de dermatomas y
miotomas para determinar con precision el nivel neurologico de la lesion y su
gravedad.

La Clasificacion Neuroldgica de ASIA ha servido para uniformar la manera de
explorar un paciente que ha sufrido una lesién medular y poder determinar el nivel
neurologico y establecer un indice sensitivo y un indice motor, variables
imprescindibles no sélo para definir el tipo de lesion medular sino también para

valorar la gravedad y prondstico de la paraplejia o tetraplejia.
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Terminologia empleada en el diagnostico y tratamiento de la lesion medular

A) NIVEL NEUROLOGICO

El nivel neurologico se establece definiendo el segmento mas distal de la médula
espinal con funcion motora y sensitiva normal.

Para determinar este nivel neuroldgico se utilizan una serie de puntos sensitivos y

motores claves, tales como se aprecia en el grafico sobre la clasificacion neurolodgica.

B) NIVEL ESQUELETICO

Se refiere al nivel donde se encuentra la lesion 6sea, determinada por medios
radiologicos.

C) LESION INCOMPLETA

Se trata de una lesion neuroldgica con preservacion parcial de la funcion sensitiva y/o
motora por debajo del nivel neuroldgico, incluyendo los segmentos sacros.

D) LESION COMPLETA

Ausencia de funcién motora y sensitiva por debajo la lesion neurologica incluyendo
los segmentos sacros.

E) ZONA DE PRESERVACION PARCIAL (ZPP)

Término que se utiliza solo en las lesiones medulares completas y se refiere aquellos

dermatomas o miotomas por debajo del nivel neuroldgico parcialmente preservados.
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NIVEL MOTOR

Para determinar el nivel motor se examinan los musculos clave bilateralmente,
utilizando la escala de 0 a 5 de valoracion de la fuerza muscular siguiendo el esquema
anexo:

El valor maximo son 100 puntos. Asi en el caso de una paraplejia completa, eso es, sin
afectacion de miembros superiores el valor es de 50 puntos.

Es imprescindible en toda la exploracion valorar la contraccion voluntaria del esfinter
anal valorando si estd presente o ausente, ya que es el parametro basico para definir si

una lesion medular es completa o bien incompleta.

NIVELL SENSITIVO
Se establece a partir del nivel correspondiente a la zona mas caudal con capacidad

sensitiva.

SINDROMES MEDULARES
En el caso de las lesiones medulares incompletas se pueden definir ademds una serie de
sindromes medulares que tendran gran importancia de cara a determinar la capacidad de

recuperacion funcional de estas lesiones: Centromedular, Brown-Sequard y Anterior.

— Sindrome Centromedular: debido a una lesion de la parte central de la médula

espinal, que clinicamente se comporta como una pardlisis incompleta con mas

afectacion de las extremidades superiores que las inferiores.
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Suele darse en personas de edad avanzada y el mecanismo de lesion, cuando afecta

el segmento cervical, suele ser por hiperextension.

— Sindrome de “Brown-Sequard” o hemiseccion medular. Es debido a una lesion
unilateral de la medula espinal. Las personas que sufren este tipo de lesidon muestran
pérdida de la capacidad motora y de la sensibilidad tactil en una mitad del cuerpo y

pérdida de la sensibilidad al dolor y a la temperatura en la mitad contra lateral.

— Sindrome Anterior debido a una lesion que afecta las astas anteriores de la médula

espinal y que cursa con una paralisis motora por debajo del nivel lesional, con

conservacion de la sensibilidad propioceptiva.

Otros sindromes que pueden cursar como completos o incompletos son:

— Sindrome de Cono Medular: Cuando la lesion afecta a los segmentos sacros y

lumbares, a nivel del cono medular, y por tanto se alteran basicamente las funciones

vesical, intestinal y de la esfera sexual.

— Sindrome de Cauda Equina: cuando el dafo estd limitado a las raices sacras por

debajo de L1
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Clasificacion Neurologica de las Lesiones Medulares

A | No funciéon motora o sensitiva conservada por debajo el nivel lesional, incluyendo
los segmentos sacros

B | Solo funcion sensitiva conservada, incluyendo segmentos sacros.
No funcion motora por debajo del nivel lesional

C | Funcion motora presente por debajo del nivel de lesion, pero con un balance
muscular de musculos claves <3/5

D | Funcion motora presente por debajo del nivel lesional, con un balance muscular de
musculos claves >3/5

E Funcion motora y sensitiva conservada en todos los muisculos y dermatomas claves
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ASIA IMFPAIRMENT SCALE

A = Complete: No metor or sensory
funetion is preserved in the
sacral segments 54-55.

B = Incomplete: Sensory but not
motor function 15 preserved
below the neurclogical level and
includes the sacral segments S4-55.

C = Incomplete: Motor function is
preserved below the newrclogical
level, and more than half of key
muscles below the neurological
level have a muscle grade less
than 3.

D = Incomplete: Motor function 1s
preserved below the newrclogical
level, and at least half of key
muscles below the neurological
level have a muscle grade of 3
Of more.

E = Normal: motor and sensory
function are normal

CLINICAL SYNDROMES

Central Cord
Brown-Sequard
Anterior Cord
Conus Medullaris
Cauda Equina

Clasificacion neuroldgica de las lesiones
medulares (ASIA)
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STANDARD NEUROLOGICAL CLASSIFICATION OF SPINAL CORD INJURY

LIGHT FIN
MOTOR Hekr PN SENSORY
KEY MUSCLES R L R L KEY SENSORY POINTS v
c2 C21r1 171 /
c3 c3 [ [ |9z2kent
1 1 1 = impaireq
& — . Cat L — 1 |&=nomal
c5 || Elbow flexors Co L L1 LA L |NT=not testable
C8 || Wrist extensors [+l L]
c7 | | Elbow extensors cr il b
ca Finger flexors (distal phalanx of middle finger) C8
T || Finger abductors (little finger) T
T2 || 0
0 = total paralysis T3
1 = palpable or visible confraction T4 [ | [ ] T 1
2 = acfive movement, T5 | (T |
gravify eliminated T [ 1T |
3 = acfive movement, 7 M 1 ™
against gravity 1 — ™
4 = acfive movemesnt, T8 | 1] — +—
against some resisfance Ta [y - [ -
3 = acfive movement, T10 L L]
against full resistance I L
NT = not testable Tzl ] IR
: Ll O
L2 || Hip flexors L2 | L (L]
L3 | | Knee extensors L3 L L |
L4 Ankle dorsiflexors L4 L L]
L5 | | Long toe extensors s || L (L]
51 Ankle plantar flexors 31| L (L]
32 s2 | ] 0
33 2 444
S4-5 1 Voluntary anal confraction (YesMNo) S4-5 | |1 [___]Anyanal sensation (YesiNo)
[ ] = C_—_]PIN PRICK SCORE (max: 112)
TOTALS[]+[]= [_] MOTOR SCORE rotas {7 C—ILIGHT TOUCH SCORE  (max: 152
(MAXIMUNM) (50) (50) (100} (MAXIMUM) (58) (58) (58) (58)
NEUROLOGICAL B L COMPLETE OR INCOMPLETE? [] ZONE OF PARTIAL B L
LEVEL SENSORY:' I:l incompiete = Any Sensory or motor unchion In 54-85 PRESERVATION SENSORY l:l l:l
i e MOTOR ][] ASIA IMPAIRMENT SCALE [ ] Sa e aprey MOTOR ][]

2000 Rew.

This form may be copied freely but should not be aliered without permission from the American Spinal Injury Association.

Clasificacion neurologica de las lesiones
medulares (ASIA).
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Patofisiologia de la lesion medular

Las lesiones del SNC inducen toda una serie de cambios bioquimicos, anatomicos,
vasculares y funcionales que van a condicionar el pronostico final y las secuelas
resultantes. (Anderson and Hall, 1993; Blackmer and Marshall, 1997; Faden, 1997;
Faden and Salzman, 1992) (Ackery et al., 2004).

Si bien el prondstico de la lesion viene determinado por la gravedad del dafio del tejido
neuronal en el mismo momento del impacto medular, existe una serie de procesos
secundarios progresivos que determinaran el grado de destruccion final.

La lesion primaria inicial da lugar a una serie de procesos, como la alteracion de la
concentracion extracelular de iones, que provoca un aumento en la concentracion
intracelular de calcio y una produccion masiva e incontrolada de neurotransmisores,
aumento de los radicales libres, deplecion de los factores de crecimiento, todo lo cual
provoca una situacion de isquemia e inflamacion local, asi como otros procesos
patofisiolégicos.

Estos cambios iniciales provocan una serie de reacciones en cascada, con activacion de
las enzimas dependientes de calcio como las proteasas, las lipasas, y las nucleasas, y
alteraciones de la funcion mitocondrial, todo lo cual conduce a una disfuncion celular
y muerte celular.

La degeneracion secundaria juega un papel importante después de una lesion de
cualquier parte del SNC. Es importante tener en cuenta el dafio secundario que se
produce tras una LM, con pérdida progresiva de tejido nervioso y formacion de una

cavidad cistica.
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Una de las consecuencias de esta disfuncion mitocondrial, de la actividad lipoxigenasa
y COX, de la activacion de la NOS, es la formacion de radicales superoxido junto con
oxido nitrico. En todo este proceso, la peroxidacion de la membrana lipidica
desempena un papel primordial en esta cascada de reacciones (Blackmer and Marshall,
1997) (Blackmer and Marshall, 1997);(Blackmer and Marshall, 1997).

La peroxidacién de la membrana lipidica ocurre en neuronas y vasos sanguineos,
alterando directamente la funcion e integridad de las membranas neuronales y
axonales, causando un dafio microvascular e isquemia secundaria que contribuird
directamente al dafio neuronal secundario.

Este trauma provocara ademas una liberacion de opidceos enddgenos, que aun
aumentara mas el dafo secundario, estimulando los receptores NMDA, a través de la
activacion de los receptores opiaceos, contribuyendo todo ello a la disfuncion vascular
y las alteraciones i6nicas y metabdlicas. (Faden, 1997); (Faden and Salzman,

1992);(Faden, 2004a; Faden, 2004b).
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Alteraciones cardiovasculares en la lesion medular

El estudio de la funcion del sistema cardiovascular y las alteraciones del sistema
vegetativo en individuos con una lesion medular se inici6 con Head y Riddoch en 1917
(Head H, 1917);(Riddoch G, 1917);. Muchas de las investigaciones de la funcion
cardiovascular, sin embargo, se han centrado en las alteraciones de la presion arterial
y del ritmo cardiaco durante la fase aguda de la lesion medular y durante los episodios
de disrreflexia neurovegetativa, y la alta incidencia de enfermedad tromboembolica.
Recientemente, se ha producido un progresivo interés en el estudio de las alteraciones
cronicas de la funcion cardiovascular, causa de una reduccion de la capacidad al
ejercicio de muchos lesionados medulares, asi como del aumento de la morbi-
mortalidad. Es conocida la disminucion de la capacidad aerdébica méaxima en
lesionados medulares debido, no solamente, a la paralisis de la musculatura estriada,
sino también, a los cambios cardiovasculares causados por disfuncion vegetativa
asociada. (Kessler et al., 1986; Lehmann et al., 1987)

La funcion cardiovascular puede verse alterada tras suftrir una lesion medular debido a
un trastorno de las vias autonomicas. En lesiones cervicales y dorsales altas, por
encima del sexto segmento neurologico toracico, la interrupcion de las vias simpaticas
desempena un papel relevante en la funcién del sistema cardiovascular. (Phillips et al.,
1998) (Teasell et al., 2000) (Stjernberg et al., 1986)

La pérdida del control supraespinal del sistema nervioso simpatico provoca una
reduccion de la respuesta simpatica por debajo del nivel lesional y puede dar lugar a

situaciones de hipotension y bradicardia (Lehmann et al., 1987) (Teasell et al., 2000).
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Ademds se producen cambios morfologicos en las neuronas simpdticas
preganglionares distales a la lesion e hiperactividad alfa-adrenérgica periférica,
contribuyendo a una respuesta excesiva que puede provocar un cuadro de disrreflexia
neurovegetativa. (Krassioukov, 2004) (Krassioukov et al., 1999). A todos estos
cambios autondémicos, hay que anadir efectos indirectos sobre la funcion
cardiovascular debido a la inmovilidad de estos pacientes y a otras condiciones
especiales de los lesionados medulares.

Datos recientes muestran que las alteraciones cardiovasculares se han convertido en la
primera causa de mortalidad entre las personas afectas de una LM. (DeVivo et al.,
1991); (Stover, 1986)

En la siguiente tabla podemos ver resumidas las causas mas frecuentes de mortalidad
en LM. Podemos apreciar en la misma como, combinando el porcentaje de enfermedad
cardiaca isquémica y no isquémica, y el tromboembolismo pulmonar, estas
alteraciones constituyen la primera causa de mortalidad, con el 26% del total, seguido
en un 21.5% de las alteraciones respiratorias, habiendo disminuido de forma
considerable los problemas urologicos, los cuales eran, hasta hace poco la primera

causa de mortalidad y de complicaciones en los lesionados medulares.
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Causas de mortalidad en LM

Neumonia

Enfermedad cardiaca no isquémica
Septicemia

Tromboembolismo pulmonar
Enfermedad cardiaca isquémica
Suicidio

Lesion casual

Enfermedad sistema digestivo

Cancer

Otras enfermedades respiratorias

Enfermedad sistema urinario

Adaptado de DeVivo MJ, Black KL, Stover SL. Causes of death during de first twelve

vears after spinal cord injury. J.Am Parapl Soc 1991, 14:113. (DeVivo et al., 1991)
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En la tabla siguiente se resumen algunos de los cambios que se producen a nivel
cardiovascular en los LM y que deberdn tenerse en cuenta al analizar la actividad fisica de

los mismos.
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Alteraciones cardiovasculares en los LM

Hipotension

Presion arterial basal baja

Hipotension ortostatica

Bradicardia, paro cardiaco

Disrreflexia neurovegetativa

Reduccion de la capacidad funcional cardiovascular
Influencia en la enfermedad coronaria

Aumento de los factores de riesgo cardiovascular

Isquemia silente, presentacion atipica

Diagnéstico especial y consideraciones terapéuticas

Enfermedad vascular periférica

Ausencia de sintomas de claudicacion, presentacion diferida
Efectos de la amputacion en extremidades isquémicas en LM
Flebotrombosis

Efectos adversos de farmacos con accion cardiovascular

La succinil-colina induce paro cardiaco

Efectos cardiovasculares de los farmacos relacionados con la LM
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Presion arterial basal baja

Los lesionados medulares de nivel cervical y toracico alto, por encima del sexto
segmento neuroldgico toracico, pueden presentar una Presion Arterial basal baja,
debido a una reduccion de la actividad simpatica por debajo del nivel lesional, lo que
da lugar a un tono vasomotor reducido. (Mathias et al., 1979)

Asimismo se han encontrado valores bajos de adrenalina y noradrenalina tanto en
lesionados medulares agudos, como en tetrapléjicos créonicos (Mallory, 1994) ;

(Mathias, 1992)

Hipotension ortostatica

Se define de forma convencional como la caida de 20 mmHg en los valores de la
presion arterial sistdlica (Engstrom J, 1998), sin embargo a veces podemos
encontrarnos con cuadros sintomaticos muy floridos y pocos cambios en la presion

arterial, que también se definen como hipotension ortostatica. (Nobunaga, 1997)

Patofisiologia de las alteraciones cardiovasculares

HIPOTENSION ORTOSTATICA

La alteracion mas frecuente es la falta de respuesta vasoconstrictora mediada por la
actividad simpatica que se produce, especialmente, en los grandes territorios
vasculares, en especial los que suplen la region espldcnica y la musculatura
esquelética. (Nobunaga, 1997); (Mathias, 1995); (Houtman, 2000; Houtman et al.,

2000);(Blackmer, 1997; Teasell et al., 2000; Yardley et al., 1989)
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El efecto de la gravedad sobre la sangre presente en las venas de las extremidades
inferiores, junto con la falta de cambios compensatorios en otros lechos vasculares,
puede dar lugar a caidas de la presion arterial. La taquicardia compensatoria se
produce como consecuencia de una inhibicion del reflejo vagal, pero no es suficiente
para compensar la reduccion de la respuesta simpatica. Estos sintomas seran menos
aparentes en lesiones por debajo de T6 y en lesiones incompletas. (Nobunaga, 1997) ;
(Blackmer, 1997)

La hipotension ortostatica mejora, si bien no siempre, con el tiempo. (Mathias, 1992);
(Nobunaga, 1997);(Blackmer, 1997) .Se producen cambios compensatorios en otros
lechos vasculares que contribuyen a normalizar la presion arterial aun en ausencia de
control simpatico (Low, 1995).

La reduccion del flujo sanguineo renal activa el aparato yuxtaglomerular dando lugar
a la estimulacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona (Mathias, 1995);
(Mathias et al., 1975).

Otros mecanismos que también estdn implicados son la hipersensibilidad de los
receptores de la pared vascular, alguna recuperacion de los reflejos posturales a nivel
espinal, y el aumento de tono muscular. (Mathias, 1995); (Mathias et al., 1975);
(Guttmann et al., 1963) (Johnson and Park, 1973);(Poole et al., 1987)

Con el tiempo, aumenta a tolerancia a la hipotension ortostatica, aun con la evidencia
de una reduccion de la presion arterial en la posicion de sentado. Este hecho se ha
querido justificar por la posible existencia de un sistema de autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral que podria jugar un papel relevante en la adaptacion a la

hipotension ortostatica (Gonzalez et al., 1991).
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BRADICARDIA Y PARO CARDIACO

El desequilibrio del sistema nervioso autonomo causado por la reduccion de la
actividad simpatica y un relativo predominio del parasimpatico puede provocar
bradicardia (Teasell et al., 2000); (Frankel et al., 1975). Este es un problema grave en
lesiones cervicales y toracicas altas, en especial en la fase aguda después de sufrir una
lesion medular, pero se suele resolver después de 2-6 semanas. La estimulacion
traqueal durante las maniobras de aspirado en pacientes con lesiones cervicales altas
con traqueotomia, pueden desencadenar fenomenos de bradicardia, con peligro de paro
cardiaco, debido a estimulacion vagal. (Frankel et al., 1975); (Dollfus and Frankel,
1965)

No existe evidencia de aumento de trastornos como las arritmias en lesionados

medulares crénicos. (Leaf et al., 1993)

DISRREFLEXIA NEUROVEGETATIVA

Los pacientes con una LM por encima del sexto segmento neurologico toracico,
pueden sufrir frecuentemente un cuadro de disrreflexia neurovegetativa, cuyo sintoma
principal consiste en un aumento de la presion arterial.

El Sistema Nervioso Auténomo de las personas con una lesion medular puede en
mucho casos convertirse en hiperactivo dar lugar a un cuadro clinico denominado
disrreflexia neurovegetativa. Se manifiesta basicamente por un aumento de la presion
arterial (hipertension) con una presion sistélica de mas de 200 mm Hg, bradicardia o
taquicardia, cefalea, congestion facial, sudoracion, hipertermia, congestiéon nasal,

nauseas y otros signos de hiperactividad autonomica. Estos episodios de disrreflexia
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pueden ser espontdneos o bien relacionados con una infeccién u otra complicacion
.Las disrreflexia neurovegetativas importantes deben ser tratadas adecuadamente.
(Krassioukov et al., 2003)

El tratamiento urgente de la disrreflexia autondmica se centra, de entrada, en
identificar las posibles causas. Si el episodio se produce durante alguna manipulacion,
como la estimulacion rectal, dicha actividad debe ser interrumpida. Una de las causas
mas frecuentes es una distension vesical por dificultad de vaciado, siendo preciso,
colocar, en muchos casos, una sonda vesical. Si la causa de la disrreflexia no se
encuentra, deben de utilizarse farmacos como los bloqueantes de los canales de calcio,
nitroglicerina (como vasodilatador), clonidina (antihipertensivo), hidralazina (como
vasodilatador) para reducir la presion arterial. (Krassioukov, 2004)

La causa de la disrreflexia autonémica es muchas veces dificil de definir por la misma
lesion medular. Por ejemplo, una infeccion urinaria, litiasis renal o vesical, fecalomas,
ulcus gastrico, hemorroides, ulceras por presion, dolor, fracturas, osificaciones
heterotopicas y otras muchas son factores que pueden desencadenar crisis autonémicas
en lesionados medulares de niveles cervical o toracico alto.

Otras veces la disrreflexia neurovegetativa puede producirse durante la actividad
sexual, el embarazo o el parto. Afortunadamente la disrreflexia asociada al orgasmo o
bien a la actividad sexual suele ser controlable con medicacidn especifica; en cambio,
en los casos de embarazo y sobretodo durante el parto, el ginecélogo y el anestesista
que atiendan el momento del parto, deben conocer bien las manifestaciones y que

tratamientos deben aplicar previamente y durante las maniobras de todo el proceso.
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(Consortium, 1997) (Consortium for Spinal Cord Medicine. Clinical Practice

Guidelines: Acute management of autonomic dysrreflexia)

REDUCCION DEL EJERCICIO CARDIOVASCULAR Y ALTERACION DE LA

CAPACIDAD DE EJERCICIO

Es bien conocido que una vida sedentaria puede ser causa de un aumento del riesgo de
morbimortalidad. La supervivencia de los LM en estos ultimos afios ha mejorado de
forma ostensible coincidiendo con los avances médico quirargicos que han permitido
reducir de forma importante las complicaciones que hasta ahora representaban la
primera causa de mortalidad entre esta poblacion (UPP, infecciones urinarias y
deterioro renal....). En la actualidad las enfermedades cardiovasculares se han
convertido en la causa principal de morbimortalidad en los LM, igual que sucede en la
poblacion general. Estudios recientes muestran que la enfermedad cardiovascular es la
primera causa de muerte en LM de mas de 30 afios de evolucion (46% del total de
muertes) y en aquellos LM de mas de 60 afios de edad (35% del total de muertes)
(Whiteneck et al., 1992) . Asimismo hay otros autores que describen mayor riesgo
cardiovascular y por tanto mayor morbimortalidad en la poblacion lesionada medular
comparada con la poblacién general.

El control voluntario de la masa muscular se reduce tras una lesion medular. (Figoni,
1990) Ademas la reduccidon de las aferencias simpaticas en lesionados medulares

completos causa una pérdida de forma fisica y una menor capacidad de adaptacion al
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ejercicio fisico. (Teasell et al., 2000) (Figoni, 1990) (Hooker and Wells, 1989);
(Coutts et al., 1983). De este modo, la capacidad del ejercicio se manifiesta por un
V0,max reducido, y un ejercicio no tolerado lleva a una situacion general de no estar en
condiciones. A pesar de estas limitaciones se han descrito diferentes opciones para la
practica de ejercicios especificos en la poblacion lesionada medular. (Ashley et al.,
1993; Cowell, 1986; Cowell et al., 1986; Davis et al., 1981a; Davis et al., 1981b;
Hooker et al., 1992; Jacobs et al., 1997; Klose et al., 1997; Laskin et al., 1993; Nash et
al., 1997); (Davis et al., 1987); (Davis, 1993; Gass et al., 1980);(Hoffman,
1986);(Knutsson et al., 1973); (Cooney and Walker, 1986; Pollock et al., 1974a;
Pollock et al., 1974b); (Nilsson et al., 1975);(Hjeltnes et al., 1997)

Los pacientes con tetraplejias presentan una frecuencia cardiaca maxima menor
comparados con un grupo control sin lesionado medular o con pacientes afectos de una

paraplejia (Coutts et al., 1983).

ENFERMEDAD CORONARIA

Se ha publicado en diferentes estudios que en los lesionados medulares presentan
mayores incidencia de enfermedad coronaria (Bauman et al., 1999¢c) ;(Krum et al.,
1992), sin embargo otros trabajos sugieren que no hay diferencias entre el colectivo de
LM vy la poblaciéon general (Cardus et al., 1992). Estas discrepancias seguramente hay
que buscarlas en el escaso nimero de sujetos de los estudios. De todas formas lo que si
estd claro es que la enfermedad cardiaca se ha convertido en una de las primeras
causas de mortalidad y morbilidad de las personas con una LM, (DeVivo et al., 1993);

(Soden et al., 2000).
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De aqui la importancia de programa de prevencion para evitar estos factores de riesgo,

y que desgraciadamente no existen entre este colectivo.

Factores de riesgo cardiovascular :

Disminucion de la actividad fisica
Disminucién del colesterol-HDL
Alteraciones en la tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina
Obesidad
Factores psicosociales
Depresion
Aislamiento social
Factores de riesgo emergentes

e Oxidantes

e Activadores plaquetarios

e Aumento de homocisteina en el plasma

e Actividad inflamatoria (reflejada en un aumento de la

e proteina C-reactiva)
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Recomendaciones para la prevencion de los factores de riesgo cardiovascular
Existen numerosos estudios, de cardcter longitudinal, sobre los factores de riesgo
cardiovascular, como el trabajo de Framingham. (Kannel, 1990c);(Kannel, 1990a);
(Kannel, 1990b);(Martin et al., 1986); (Grundy et al., 1998). En la poblacion lesionada
medular existe una mayor prevalencia de factores que potencialmente comportan un
mayor riesgo cardiovascular, como la disminucion de la actividad fisica, la
disminucion del colesterol-HDL y la intolerancia a la glucosa. (Yekutiel et al.,
1989);(Bauman et al., 1999d);(Bauman et al., 1999a);(Bauman et al.,
1999¢);(Duckworth et al., 1980);(Spencer et al., 1965);(Figoni, 1993). Sin embargo es
necesario distinguir entre los factores modificables y los no modificables; sobre estos
ultimos, como la edad, el sexo, la historia familiar no podemos influir, pero en cambio
si podemos y debemos actuar sobre los modificables. (Liebson and Amsterdam,
1999);(Kannel and McGee, 1979).

Entre los factores modificables, destacan:

Hipertension arterial

Tabaquismo

Elevacion del colesterol-LDL

Aumento colesterol total

Disminucion del colesterol-HDL

Inactividad fisica

Obesidad

Intolerancia a la glucosa

49



(Kannel and Sorlie, 1979);(Martin et al., 1986);(Liebson and Amsterdam,

1999);(Kannel and McGee, 1979);(Rosenberg et al., 1980);(Terres et al., 1994)

Hipertension arterial (HTA)

Existe evidencia de que un buen control de la hipertension arterial, reduce la morbi-
mortalidad por enfermedad coronaria, accidente vascular cerebral, neuropatia,
insuficiencia cardiaca congestiva, etc.. (Kannel, 1990c); (Martin et al., 1986); (Liebson
and Amsterdam, 1999). Asimismo, hay trabajos que sugieren que existe una tendencia
a la hipertension arterial en pacientes con una lesion medular (Frankel et al., 1972) ,
hipertension arterial en la mayoria de los casos idiopatica, si bien en algin caso
relacionado con patologia renal (Talbot, 1966). Un tratamiento eficaz de la misma

reducird las complicaciones secundarias a este factor de riesgo.

Tabaquismo

La relacion entre cigarrillos y factor de riesgo cardiovascular estd bien establecida;
(Ockene, 1998) asi como la reduccion en el riesgo de infarto de miocardio cuando se
abandona el habito tabaquico (Rosenberg, 1985). De aqui la importancia de insistir y

tratar a los lesionados medulares que fuman.

Anormalidades del perfil lipidico
Si bien se trata en otro capitulo del trabajo, la elevacion del colesterol-LDL es uno de
los factores mas relevantes de riesgo cardiovascular. Los lesionados medulares suelen

tener niveles de colesterol-LDL parecidos a los de la poblacion general (Bauman et al.,
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1999a); (Bauman and Spungen, 1994) ;(Bauman and Spungen, 2000). Se considera
que los valores de colesterol-LDL por encima de 160 mg/dl poseen una connotacion
negativa y en cambios, valores por debajo de 130 mg/dl tienen un valor favorable, si
bien el objetivo de la prevencion es conseguir valores entorno a los 100 mg/dl.

Otro factor a tener en cuenta es el colesterol-HDL. Se sabe que entre un 24-40% de los
LM presentan cifras de colesterol-HDL por debajo de 35 mg/dl, comparados con la
poblacién en la cual la prevalencia de estos baja a valores de un 10% solamente

(Bauman et al., 1999¢);(Bauman and Spungen, 1994).

Inactividad fisica

Existe amplia evidencia acerca del efecto negativo de una vida sedentaria sobre el
riesgo cardiovascular (Liebson, 1999); (Liebson and Amsterdam, 1999);(Berlin and
Colditz, 1990). Alguno de los mecanismos a través del cual ejerceria sus efectos
favorables la actividad fisica seria a través del efecto antiaterogénico inducido por el
aumento del colesterol-HDL y disminucion del colesterol-LDL y de los triglicéridos,
efectos favorables sobre la adhesividad plaquetaria y la viscosidad sanguinea, aumento
de la sensibilidad de la insulina y disminucion de la presion sanguinea. Todos ellos
factores que parecen influir directamente sobre la mejora de la calidad de vida y el

nivel de salud.
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Obesidad

El exceso de peso y la obesidad es una de las complicaciones mas frecuentes en los
lesionados medulares. (Buchholz and Bugaresti, 2005);(Jones et al., 2003);(Beck,
1998);(Blackmer and Marshall, 1997); (Anson and Shepherd, 1996);E1 exceso de peso
corporal contribuye a la resistencia a la insulina y aumenta los factores de riesgo
cardiovascular(Eckel, 1997; Kocina, 1997); (Maki et al., 1995) . En los lesionados
medulares es recomendable una reduccion en el consumo de calorias y la practica
regular de ejercicio fisico. (Beck et al., 1996) En términos generales, se aconseja una
reduccion de un 10% en la ingesta energética basal, de un 10% en los parapléjicos, y
de hasta un 25 % en los tetrapléjicos, en relacion con la poblacion general. (Peiffer et

al., 1981)

Diabetes, alteracion de la tolerancia a la glucosa e hiperinsulinemia

El riesgo cardiovascular es superior en los pacientes diabéticos (Kannel and McGee,
1979); (Grundy et al., 1999) ; (Joslin, 1927) . Gran parte de este riesgo es debido a las
anormalidades del perfil lipidico, pero factores como los niveles de insulina y la
glicemia también juegan un factor importante. (Ruige et al., 1998);(Despres et al.,
1996).

La prevalencia de intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina e hiperinsulinemia
estd aumentada en los lesionados medulares cronicos (Bauman and Spungen,
1994);(Duckworth et al., 1980). Este aumento de la resistencia a la insulina en los

lesionados medulares estaria relacionado con cambios en el control motor y la
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inervacion sensitiva de la musculatura esquelética después de la lesion, con la

inactividad fisica prolongada y el aumento de la adiposidad subsiguiente.

Factores psicosociales

La depresion, el aislamiento social, el stress cronico, son factores conocidos como
factores que puedan incrementar el riesgo cardiovascular (Rozanski et al.,
1999);;(Kaplan and Keil, 1993);(Pratt et al., 1996);(Eaton et al., 1996);(Liebson and
Amsterdam, 1999);(Liebson and Amsterdam, 2000);. Parece que los mecanismos que
estarian relacionados con este hecho habria que buscarlos en la alteracion de la funcién
plaquetar en la depresion y el desarrollo de la aterogénesis a partir de cambios
hormonales, como el incremento de los niveles de cortisol.

Existen estudios que demuestran que existe mayor incidencia de depresion y
aislamiento social entre el colectivo de LM que en la poblacion general (Brown and

Billman, 1988); (Macleod, 1988); (Consortium, 1998)

Factores de riesgo emergentes

Ademads de los factores de riesgo clasicos descritos anteriormente, existen nuevos
aspectos que parece puedan influir, con mayor o menor incidencia, en los factores de
riesgo cardiovascular.

Los oxidantes, los activadores plaquetarios, el aumento de la homocisteina plasmatica,
los procesos inflamatorios (reflejados en un aumento de la proteina C-reactiva parece
tener efectos desfavorables). (Lee et al., 2005) (Liebson and Amsterdam, 2000) ;

(Albert and Ridker, 1999);(Rohde et al., 1999);(Ridker, 1999);(Force et al., 1991);
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(Ridker et al., 1998); (Ridker and Haughie, 1998); (Eikelbloom JW, 1999), si bien de

momento existen pocas publicaciones relacionadas con la lesion medular.

TROMBOEMBOLISMO

El tromboembolismo, junto con los problemas respiratorios en pacientes tetrapléjicos,
constituye una de las principales complicaciones en las fases iniciales después de una
lesién medular. (2000) ;(Consortium 1999).

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) estd asociada a varios factores como la
inmovilizacion, la cirugia, los traumatismos y la paralisis. La prevencion de esta
complicacion pasa por la utilizacion de sistemas pneumaticos, camas de movimiento
continuo o giratorias, la utilizacion de la heparina de bajo peso molecular o la
anticoagulacion. Todo ello para evitar la complicacion més grave con alta tasa de

mortalidad que es el tromboembolismo pulmonar (TEP).

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

Con el incremento de la edad en los lesionados medulares, aumentan las
complicaciones vasculares periféricas, especialmente en poblacion diabética y
fumadora (Joyce JW, 1998); (Lee, 1991) .

Las complicaciones mas habituales descritas en este grupo de poblacion son la
flebotrombosis, la insuficiencia arterial, el edema periférico y la decoloracion de la
piel. Es bien conocido que el flujo venoso en las partes paralizadas de los pacientes
con una lesion medular se reduce por diferentes causas: (Rossi et al., 1980); (Seifert et

al., 1972)
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1. La paréalisis de la musculatura de las piernas impide el funcionamiento de la
bomba musculo-esquelética.

2. La disminucion del tono venomotor

3. El aumento de los factores de la coagulacion.
Ademas de estas causas, otros factores como la arteriosclerosis, las alteraciones
lipidicas, el tabaquismo, la intolerancia a la glucosa, etc... incrementan la posibilidad
de padecer enfermedad vascular periférica. Asimismo, se ha sugerido que la atrofia de
las arterias, debido a la inmovilidad de las extremidades inferiores podria también
influir en la mayor incidencia de alteraciones vasculares periféricas (Joyce JW, 1998);

(Taylor et al., 1993)
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Fisiologia del Ejercicio y Salud

Desde hace siglos se ha considerado el ejercicio fisico como “bueno para el cuerpo’;
desde la época de Maimonides (1199) con su reflexion en su libro Treatise of Higiene,
:”Anyone who lives a sedentary life and does not exercise, even if he eats good foods
and takes care of himself according to proper medical principles-all his days will be
painful ones and his strength shall wane”. Los médicos, desde la Antigua Grecia y
China, hasta la Europa medieval recomendaban algin tipo de ejercicio para tratar o
prevenir enfermedades.

El estudio de la fisiologia del ejercicio, nace con los trabajos de Antoine Lavoisier
1777 y Lavoisier y Pierre de Laplace en 1780, que desarrollan las técnicas para medir
el consumo de 02 y la produccion de CO2 en reposo y durante el ejercicio. Durante el
1800, los cientificos europeos estudian la respuesta metabolica al ejercicio (Scharling
1843; Smith 1857; Katzenstein 1891; Speck 1889; Allen y Pepys 1809).

Entre los afios 1900 y 1920 aparecen diferentes trabajos sobre la fisiologia del
ejercicio. Entre ellos destaca George Fitz que publica en 1908 su libro “Principles of
Physiology and Higiene”. R.Tait McKenzie’s publica en 1909 “Exercise in Education
and Medicine”. Otros autores profundizan sobre diferentes aspectos del ejercicio, entre
ellos Archibald Hill, profesor de fisiologia en Londres, que gana el premio Nobel en
1923, sobre aspectos de medicina y fisiologia del ejercicio.

Desde entonces se han prodigado los trabajos y los grupos interesados en este campo
de la Fisiologia. El American College of Sports Medicine (ACSM) (1975,1978) y la

American Heart Association (AHA)(1975) , resumen y protocolizan estos hallazgos
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.(Physical Activity and Health. A report of the Surgeon General. U.S: Departament of
Health and Human Services).

En estas dos ultimas décadas, expertos de diferentes disciplinas han puesto de
manifiesto los beneficios del ejercicio fisico y han establecido que tipo de
entrenamiento es necesario para conseguir una determinada mejora en la salud.
Asimismo, los cientificos han intentado evaluar que habitos de actividad fisica son
necesarios segun el segmento de poblacion a estudiar y las estrategias a desarrollar

para incrementar la actividad entre las personas sedentarias (Dishman, 1988).

EFECTOS BENEFICIOSOS DEL EJERCICIO

Musculoesquelético
Aumento de fuerza y resistencia
Aumento de masa muscular
Obesidad
Reduccion mantenida de peso
Cardiovascular
Disminucién de la hipertension arterial
Reduccion mantenida de lipidos en sangre
Aumento VO0,,ax

Disminucion frecuencia cardiaca submaxima
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Endocrino

Aumento tolerancia glucosa
Emocional

Aumento de la sensacion de bienestar
Neurolagico

Aumento del equilibrio y la coordinacion

Aumento de la tolerancia al dolor
Envejecimiento

Prevencion de caidas

Aumento de la capacidad funcional
Discapacidad

Aumento de la calidad de vida

Aumento del VO0,.«

Disminucién de las complicaciones
En el sexo femenino

Disminucién del sindrome premenstrual

Disminucion de los sintomas de endometriosis

Adaptado Buschbacher R, Porter D.: Deconditioning, Conditioning, and the benefits

of exercise.

Pensemos que aproximadamente un 12% de las muertes que se producen en Estados

Unidos cada afio se atribuyen a la falta de actividad fisica (McGinnis and Foege,
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1993). La inactividad fisica estd directamente relacionado con factores de riesgo
cardiovascular (Fletcher et al., 1992), accidente vascular cerebral (Rodriguez et al.,
1994); (Abbott et al., 1994), y diabetes no insulino-dependiente (Burchfiel et al.,
1995); (Lynch et al., 1996) en la poblacion general.

Las personas con una lesion medular u otra discapacidad fisica de origen neuroldgico
suelen llevar una vida mucho mas sedentaria que la poblacion general(Dearwater et al.,
1985).Como ya hemos descrito, estos factores favorecen el aumento de la morbi-
mortalidad en la poblacion discapacitada con una lesion medular (Gerhart et al., 1993);
(Rimmer et al., 1996).

Todos estos factores negativos podran prevenirse o eliminarse con actividad fisica. Se
conoce los efectos en la poblacion general, pero existen pocos trabajos sobre el
impacto del ejercicio fisico en la reduccion de las complicaciones en los lesionados
medulares. Serd imprescindible estudiar la eficacia de la actividad fisica sobre la
reduccion del numero de complicaciones de los lesionados medulares y sobre factores

de riesgo de morbi-mortalidad.

Terminologia de la actividad fisica, ejercicio fisico, y salud

Actividad fisica: definida como el movimiento corporal producido por la contraccion

de la musculatura esquelética que incrementa el gasto de energia por encima del nivel
basal. La actividad fisica puede clasificarse de varias maneras, segun el tipo, la

intensidad o el objetivo.
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Asimismo como la contraccidon muscular tiene propiedades mecanicas y metabolicas,
también puede clasificarse segin estos parametros. Estas diferencias pueden causar
confusion. La clasificacion mecanica se utiliza para valorar la contraccion muscular
que es causante de un movimiento de una extremidad: isométrica (misma longitud) o
ejercicio estatico si no se produce movimiento, o isotonica (misma tension) o ejercicio
dinamico si existe movimiento de la extremidad. La clasificacion metabolica analiza la
participacion del oxigeno en el proceso de la contraccion muscular, e incluye el
proceso aerdbico o anaerobico. Una actividad es aerdbica o anaerdbica dependiendo de
la intensidad del esfuerzo. Muchas actividades incluyen tanto contracciones estaticas
como dinamicas y metabolismo aerdbico y anaerobico.

La actividad fisica de una persona o grupo, suele clasificarse a menudo segiin como y
donde ocurre. Categorias habituales utilizadas incluyen las actividades desarrolladas
en domicilio, el tiempo libre, en los desplazamientos. A su vez, por ejemplo, las
actividades desarrolladas durante el tiempo libre, pueden subdividirse por ejemplo, en
deporte competitivo, actividades de ocio y ejercicios de entrenamiento.

Ejercicio (o entrenamiento del ejercicio) : Ejercicio y actividad fisica, se han utilizado

en el pasado como sindonimos, pero mas recientemente el ejercicio se ha definido como
una subcategoria de la actividad fisica. La actividad fisica estd protocolizada,
estructurada, es repetitiva y su objetivo es mantener o mejorar uno O varios
componentes del ejercicio fisico. El entrenamiento del ejercicio tiene como unico
objetivo conseguir una resistencia al ejercicio fisico.

Ejercicio fisico: El ejercicio fisico se ha definido de varias formas (Park 1989). Una

definicion aceptada es la capacidad de realizar diariamente actividades con vigor y
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motivacion, sin entrar en fatiga, y con suficiente energia para disfrutar durante el
tiempo que se realiza el ejercicio sin precisar de atencion urgente. El ejercicio fisico
incluye resistencia cardiorrespiratoria, resistencia de la musculatura esquelética, fuerza
de la musculatura esquelética, velocidad, flexibilidad, agilidad, respuesta rapida al

estimulo, y adecuada composicion corporal.

Capacidad aerobica

Es un término utilizado para medir la capacidad de trabajo de un individuo.

Estd representado por la variable consumo maximo de 02 (VO,,.x), expresada en
mililitros de 02 consumidos por Kg de peso corporal por minuto.

El total del V02 nos da una medida del aumento en el consumo energético de la
musculatura esquelética periférica. La medida de V02 es utilizada como medida del

trabajo fisico bien realizado.

Ejercicio aerobico

Se refiere a un programa de ejercicio que involucra ejercicios dindmicos con grandes
grupos musculares, de suficiente intensidad, duracion, y frecuencia para modificar la
respuesta cardiopulmonar al ejercicio.

La intensidad del ejercicio aerobico se define en términos de respuesta fisiologica
individual o en términos de intensidad del ejercicio.

La duracion de un ejercicio tipico de un programa de entrenamiento aerdbico e de

unos 20 a 30 minutos. En general, un ejercicio de baja intensidad requiere mas tiempo;
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en cambio en un ejercicio de mayor intensidad se consiguen los efectos del
entrenamiento en menos tiempo.

Un patrén de frecuencia muy habitual, suele comportar la realizacion de ejercicios 3
veces por semana. Ejercicios de menor intensidad requieren entorno a 5 dias por
semana para conseguir un adecuado entrenamiento aerobico.

Especificidad. En todo proceso de reeducacion al ejercicio se requiere la especificidad

del mismo.
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Ejercicio en la Lesion Medular

Desde hace muchos afios se intenta definir cuales son las necesidades de ejercicio en
una persona afectada por las secuelas de una lesion medular de cara a reducir o evitar
un rapido deterioro en su calidad de vida. A tenor de los resultados de las
publicaciones en poblacion general, se intenta extrapolar los resultados a la poblacion
discapacitada, aconsejando un ejercicio regular.

Segtn trabajos epidemioldgicos publicados (Gerhart et al., 1993) , en USA la
prevalencia de lesionados medulares en 1993 era de unos 179.000, de los cuales un
40% tenian mas de 45 afios, y uno de cada cuatro parapléjicos o tetrapléjicos ha vivido
mas de 20 afios con la discapacidad. Sin embargo esta condicion médica debe ser
analizada como cambiante ya que las necesidades, las habilidades, y las limitaciones
iran cambiando a lo largo del tiempo. (Zola, 1989)

A partir de un cierto tiempo de evolucidon de la lesion pueden empezar a aparecer
fenomenos de fatiga, dolor, pérdida de fuerza, limitaciones articulares, problemas
asociados a neuropatias e incluso, en algin caso, deterioro neurologico (Zola, 1989);
(Waters et al., 1993); (Ohry et al., 1983).

Muchos autores opinan que un ejercicio prudente, pero regular, después de padecer
una lesion medular, puede constituir un medio para evitar o prevenir el consiguiente
deterioro fisico. Sin embargo, la realidad es otra. Los lesionados medulares, en
general, llevan una vida sedentaria, que podria explicar el mayor riesgo cardiovascular
y, en muchos casos, la baja condicion fisica. (Bauman et al., 1999a); (Washburn and

Figoni, 1999);. Como ejemplo, cabe destacar el articulo de (Noreau et al., 1993),
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donde se muestra que aproximadamente uno de cada cuatro parapléjicos jovenes y
sanos no consigue los niveles suficientes de consumo de 02, en una prueba de esfuerzo
con ciclo ergémetro, para realizar muchas de las actividades esenciales de la vida
diaria.

Pensemos que complicaciones como la enfermedad cardiovascular, los trastornos del
perfil lipidico, la resistencia a la insulina, el deterioro musculo-esquelético, la
obesidad, etc.. , son todas ellas complicaciones tipicas de los lesionados medulares, y
que en la poblacidn no discapacitada se tratan con el ejercicio.

Autores como Drory y Ohry muestran que existe una reduccion en la capacidad de
adaptacion cardiovascular a la realizacion del ejercicio en los sujetos de nivel cervical
o dorsal alto, debido a una falta de regulacion del sistema simpdatico, una disminucion
de las catecolaminas plasmaticas y una disminucién de la funcion pulmonar. (Drory et
al., 1990).En estos pacientes, la elevacion de la frecuencia cardiaca durante el ejercicio
depende de la reduccién del tono vagal y de la accion estimulante de las catecolaminas
circulantes. (Schmid et al., 1998a)

Las consecuencias de un ejercicio imprudente pueden ser, a veces, peligrosas. Por este
motivo serd importante identificar cuales son aquellas actividades o ejercicios a
realizar que no aumenten el riesgo de complicaciones, y que por otro lado reduzcan los
factores de riesgo cardiovascular.

Los individuos con una lesion medular cronica experimentan diferentes tipos de
alteraciones circulatorias, dependientes del nivel lesional. En lesiones por encima de
D1 (primer segmento neuroldgico dorsal), lesiones cervicales y dorsales altas, son

frecuentes los cuadros de hipotension, con cifras tensionales méximas de unos 70
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mmHg. Estas personas, con estos niveles lesionales, presentan una reduccion cronica
de la precarga cardiaca y del volumen sanguineo, que causara a largo plazo una
hipertrofia del ventriculo izquierdo (Kessler et al., 1986);(Nash, 1994). En cambio, los
pacientes con una paraplejia de larga evolucion son normotensos y tienen una masa
ventricular izquierda normal.

Asimismo, los lesionados medulares pueden presentar a menudo aumento de la
resistencia vascular en los miembros paralizados, que puede revertir con el ejercicio y

con la estimulacion eléctrica funcional. (Hopman et al., 2002)

Ejercicios para el sistema circulatorio: Ejercicios de estimulacion eléctrica

Existen varias formas de estimulacion eléctrica como medio de promover el ejercicio
muscular, para aplicar a los lesionados medulares. Dentro de este capitulo cabe
destacar la estimulacion de las extremidades inferiores y extremidades superiores,
bicicleta para piernas, ciclo ergémetro asistido, estimulacion eléctrica funcional (FES)
para bipedestacion y marcha con y sin ortesis. Muchos de estos ejercicios se utilizan
para estimular musculatura paralizada o parcialmente activa. Se sabe que la
estimulacion eléctrica produce a nivel local un aumento de la masa muscular,
hipertrofia, y una adaptacion fisioldgica de las fibras musculares, aumentando su
resistencia. Se ha utilizado en fases agudas para mejorar la respuesta a la hipotension
ortostatica y potenciar la fibrinolisis. (Lopes et al., 1984); (Katz et al., 1987).. Muchos
de los sistemas utilizados, emplean la estimulacion superficial, con electrodos de

superficie y no implantados, con resultados relevantes. (Scott et al., 2005);(Ferrante et
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al., 2004);(Rupp and Abel, 2005);(Fornusek and Davis, 2004);(Szecsi et al.,

2004);(Jacobs et al., 2003);(Petrofsky and Laymon, 2004);(Agarwal et al., 2003)
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Adaptacion fisica al ejercicio en los Lesionados Medulares

Tras un traumatismo grave de la médula espinal , ademas de las consecuencias mas
visibles como la paralisis de la musculatura y las alteraciones de la sensibilidad por
debajo del nivel de la lesion, falta de control de esfinteres, alteraciones en la esfera
sexual, cambios en el sistema vegetativo, etc.. se pueden dar toda una serie de
procesos o complicaciones, que si bien de entrada no son siempre visibles, pueden
representar a corto y medio plazo un deterioro del estado de salud y en muchos casos
ser causa de fallecimiento.

Muchas de estas complicaciones como, por ejemplo, los cambios metabdlicos y
endocrinos, pueden desembocar en enfermedades cardiovasculares y diabetes y ser
causa de reduccion de la supervivencia en este colectivo.

Las personas afectas de una LM cronica presentan alteraciones metabdlicas a nivel de
hidratos de carbono, lipidos, metabolismo osteo-calcico, cambios a nivel anabdlico
hormonal, cambios en la funcidn tiroidea y adrenal, en el equilibrio hidrosalino, etc....
La mayoria de estos cambios metabdlicos estan relacionados bésicamente con la
inactividad fisica, como consecuencia directa de la lesion. Por ello, aumentar el grado
de actividad fisica representa uno de los aspectos mas relevantes de cara a reducir
estos factores de riesgo cardiovascular.

La posibilidad de conocer con detalle estas alteraciones representa el primer paso de
cara a reducir factores de riesgo y asi posibilitar mejoras en la calidad de vida y

longevidad en los lesionados medulares.

67



Metabolismo de los hidratos carbono (HC)

Las alteraciones en la tolerancia oral a los hidratos de carbono son mas frecuente en
los lesionados medulares que en la poblacion general. (Bauman and Spungen,
1994);(Bauman et al., 1999b);(Duckworth et al., 1980).

En la mayoria de los lesionados medulares que muestran alteraciones en la tolerancia a
la glucosa, se ha demostrado la existencia de resistencia periférica a la insulina medida
por la recaptacion de glucosa. La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia son
factores que favorecen la aterogénesis y por tanto aumentan el riesgo cardiovascular.
Hay una serie de factores que influyen en los trastornos de los hidratos de carbono, ya
de por si mas relevantes en los lesionados medulares que en la poblacion no
parapléjica, como son la edad, los antecedentes familiares, la obesidad (més del 60%
de LM esta por encima del peso deseable), la inactividad fisica, la pérdida de masa
muscular, el sexo femenino, patologia asociada.

No olvidemos que la incidencia de Diabetes Mellitus en la poblacion no parapléjica
gira entorno a un 2-16%, cifras, muy inferiores a las registradas en la poblacién con
lesion medular.

Hay otros factores a tener en cuenta, como es que la denervacion del musculo
esquelético se ha demostrado que causa resistencia a la insulina, y que la inactividad
prolongada produce alteraciones en la tolerancia a la glucosa y estd asociado con
hiperinsulinemia. (Lillioja et al., 1993); (Eriksson et al., 1989);(Warram et al., 1990);
Sabemos también, y esto son datos a tener en cuenta en las diferentes terapias a

aplicar, que la FES (Estimulacion Eléctrica Funcional) incrementa el tamafio y mejora
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la funcion de las fibras musculares que han quedado intactas. (Schmalbruch et al.,
1991) ;(al-Amood et al., 1991)

La accion de la insulina tiene lugar basicamente a nivel del musculo, por tanto
cualquier paralisis provoca una disminucion de la cantidad y calidad de la masa
muscular, y por tanto sera basico conocer los cambios morfologicos, fisioldgicos y
bioquimicos en el misculo del LM. (Aksnes et al., 1996);(Lillioja et al., 1987)

Otro dato relevante a valorar es el tema de la obesidad, que se da en mas del 60% de
las personas afectadas de una LM. En diferentes estudios sobre el peso corporal
deseable, se sabe que los sujetos parapléjicos deberian pesar entorno a 4-6 Kg menos y
los sujetos tetrapléjicos entre 6 y 9 Kg por debajo del peso recomendable. No
entraremos en las necesidades nutricionales de estos pacientes y de los factores que
pueden influir en su estado, ya que es objeto probablemente de otras reflexiones, pero
es indudable que si queremos reducir el riesgo cardiovascular y mejorar la tolerancia a
los hidratos de carbono, es necesario también abordar este capitulo.

Estariamos ante el llamado SINDROME METABOLICO en los lesionados medulares:
este sindrome se ha relacionado con la obesidad tanto global como regional,
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, anormalidades del perfil lipidico,
hipertension arterial (HTA). Es probable que en lesionados medulares cronicos exista
una tendencia a la hipertension arterial debido a un estado de resistencia a la insulina.
Ademas hay otro componente del sindrome metabdlico la hiperuricemia. En sujetos
con hiperinsulinemia e hipertrigliceridemia se presenta también hiperuricemia. Asi, el
sindrome metabolico del lesionado medular estaria caracterizado por los siguientes

parametros:
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SINDROME METABOLICO EN EL LESIONADO MEDULAR

Desarrollo de una DM-no dependiente de insulina

Alteraciones en la tolerancia a la glucosa.

— Aumento en la concentracion de triglicéridos

Disminucion en la concentracion de colesterol-HDL y -aumento

en la concentracion colesterol-LDL.

Todos estos factores contribuyen a un mayor riesgo cardiovascular, con un riesgo
anadido de padecer también una DM (obesidad, inactividad fisica, dieta hipercaldrica).
Analicemos algunos de los trabajos més representativos que avalan esta tesis:
Duchworth (Duckworth et al., 1980) y su grupo estudian un colectivo de 45 LM
cronicos, en los que 23 presentaban una DM, diagnosticados por un test de respuesta a
100 gr. de glucosa administrada por via oral, segun el criterio del Grupo Nacional de
Diabetes. 12 de los 23 pacientes con DM presentaban ademas, hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina.

Otro interesante hallazgo de este trabajo era que los pacientes con una evolucién mas
larga en su lesion presentaban mayor incidencia de DM vy resistencia a la insulina que
los sujetos con tolerancia normal a la glucosa y sensibles a la insulina.

Tal como podemos ver en el grafico del estudio de Baumann (Bauman et al., 1999b),

comparando la concentracion de glucosa y de insulina entre los grupos control y los
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lesionados medulares, estos ultimos presentan valores mas latos de glucosa y de

insulina en plasma que los sujetos del grupo control.
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FIGURE 11.1. Comparison of oral glucose tolerance by neurologic deficit. A; Plasma glucose concentra-
tion versus time after a 2-hour oral glucose tolerance test. B; Plasma insulin levels versus time after a 2
hour oral glucose tolerance test. An asterisk (*) above the time point displays significant differences (p
< 0.05) between the motor complete tetraplegia group and the three other neurolcgic deficit groups
(incomplete tetraplegia, complete paraplegia, incomplete paraplegia). (From Bauman WA, Adkins RH,
Spungen AM, et al. The effect of residual neurological deficit on oral glucose tolerance in persons with
chronic spinal cord injury. Spinal Cord 1999;37:765-771, with permission.)

Baumann 1999 Spinal Cord
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No olvidemos que, en la poblacion general, sélo el 6,6% de la poblacion general
muestra criterios diagnosticos de DM.

Otro de los trabajos interesantes en este campo, es también de Bauman del Hospital
Mount Sinai de NY(Bauman and Spungen, 1994). En uno de sus primeros trabajos en
1994, realiz6 un test de tolerancia a la glucosa oral en 100 lesionados medulares, 50
parapléjicos y 50 tetrapléjicos. En este grupo de 100 lesionados medulares cronicos
observd que un 22% presentaban DM, frente a un 6% del grupo control. Asimismo
observo que la prueba de tolerancia a la glucosa era normal en el 82% de los controles,
en el 38% de los tetrapléjicos y en el 50% de los parapléjicos estudiados.

En un trabajo posterior del mismo autor, (Bauman et al., 1998) presenta datos sobre
201 lesionados medulares sometidos a un test de tolerancia a la glucosa (75 g de
glucosa oral) observando que 27, (un 13%), presentaban DM y 56 pacientes (29%)
mostraban alteraciones en la tolerancia a la glucosa segin los criterios de la
clasificacion de DM. En el mismo trabajo, tal como se puede apreciar en la gréafica

anterior,

* Los sujetos con una tetraplejia completa presentaban peor tolerancia a los
hidratos de carbono: el 73% de los pacientes con una tetraplejia completa y el
44% de tetrapléjicos incompletos, frente a un 24% de parapléjicos completos y

un 31% de parapléjicos incompletos.
Asimismo los lesionados medulares con una tetraplejia completa presentaban un pico
mas alto de concentracion plasmatica de insulina después del test oral de glucosa,
comparado con otros grupos con menor déficit neurologico. La tolerancia a los

hidratos de carbono fue similar tanto en mujeres como en hombres, si bien los niveles
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de insulina plasmatica en los puntos intermedios (30,60 y 90 min.) fue
significativamente superior en los varones sugiriendo un relativo estado de resistencia
a la insulina en el grupo de hombres en relacion al de mujeres. El trabajo concluye que
los picos de aumento de glucosa estan asociados con el incremento de masa corporal,
con la tetraplejia completa y la edad avanzada (especialmente en hombres de edad
avanzada).

Incluso en ausencia de trastornos en la tolerancia a la glucosa, la resistencia a la
insulina y la hiperinsulinemia son condiciones que favorecen la aterogénesis
Aproximadamente el 6,6% de la poblacion americana entre los 20 y los 74 afios de
edad, padecen una DM, en muchos casos clasificada como DM tipo II (Harris et al.,
1987). Se considera que existen al menos 3 factores relacionados con la DM tipo II: la
predisposicidon genética, una alteracion en la accion de la insulina y un defecto en la
funcion de las células beta del pancreas. En los lesionados medulares, la
predisposicion a desarrollar DM es mayor.

Debido a la accion predominante de la insulina en el musculo, y dado que en caso de
paralisis se produce una disminucién absoluta de la cantidad y calidad de la masa
muscular, es importante estudiar los cambios morfoldgicos, fisiologicos y bioquimicos
de los efectos de la LM sobre el musculo. La denervacion de la musculatura
esquelética causa resistencia a la insulina y por ello, la estimulacion eléctrica seria un
buen tratamiento para mejorar la funcion de las fibras musculares. No olvidemos que
tras una LM se produce una rapida atrofia muscular y denervacion de la musculatura
correspondiente. Los sujetos afectos de una tetraplejia presentan una reduccion en la

captacion de glucosa que es proporcional a la reduccion de la masa muscular.
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La inactividad prolongada es causa de alteraciones en la tolerancia de la glucosa y esta
asociado a hiperinsulinemia. Estudios epidemioldgicos muestran que el ejercicio
reduce la incidencia de DM.

Todos estos factores, junto con la obesidad, son causa de anormalidades en el
metabolismo de los hidratos de carbono.

En lesionados medulares, diversos grupos de investigacion han podido establecer una
relacion entre la obesidad, bajo nivel de actividad fisica, intolerancia a la glucosa,
hiperinsulinemia, anormalidades lipidicas e hipertension.

Asimismo hay que considerar la hiperuricemia como otro componente del sindrome
metabdlico

El ultimo trabajo de Bauman insiste en estos aspectos e hipotesis del trabajo:

* Las anormalidades de los CH y el metabolismo lipidico son mas frecuentes en

los LM que en la poblacién general

*  Cuando se compara la poblacion general con los lesionados medulares, estos
ultimos tienen mas incidencia de intolerancia a los CH, resistencia a la insulina,
incremento del colesterol-LDL, reduccion de colesterol-HDL, asociado a
incremento de la prevalencia de DM y enfermedad cardiovascular. (Bauman

and Spungen, 2001)

Diferentes estudios muestran que la hiperinsulinemia de la obesidad es debido a la

disminucion de la respuesta del tejido periférico a la insulina. (Horton et al., 1970);

(Nagulesparan et al., 1980); (Rabinowitz and Zierler, 1962).
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La obesidad, la inactividad fisica y las dietas ricas en grasas son factores asociados
a la Diabetes Mellitus, y todos ellos pueden ser modificados. La dieta puede ser
establecida como elemento primordial para conseguir un peso adecuado. Segun las
recomendaciones del Comité de Alimentacion y Nutricion de la Asociacion
Americana de Diabetes, una dieta correcta es aquella que del 55% al 60% del total
de calorias debe ser en forma de carbohidratos y 0,8 g por Kg de peso corporal
debe ser en forma de proteinas. Asimismo el consumo total de grasas debe
restringirse a menos de un 30% del total de calorias, y el consumo de colesterol
inferior a 300 mg por dia. (Franz and Reader, 1991). Combinando el ejercicio con
una dieta adecuada es la forma mas correcta y eficaz de tratar los factores de riesgo
de una DM. (Bourn et al., 1994); La hipotesis de que la DM tipo II puede
prevenirse con tratamiento con sulfonilureas o biguanidas estd sin demostrar y se
necesitan estudios especificos para poder demostrar la eficacia de posibles terapias

en este sentido. (Wahlin-Boll et al., 1980);
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Alteraciones del metabolismo lipidico y riesgo cardiovascular

En estudios epidemiologicos como el de Framingham y el MRFIT, se ha observado
que a partir de cifras de colesterol de 200 mg/dL, se incrementa de forma exponencial
el riesgo cardiovascular (CV). Entre las diferentes fracciones del colesterol, cabe
destacar que incrementos de las lipoproteinas colesterol-LDL y el descenso del
colesterol-HDL son dos importantes factores de riesgo cardiovascular (CV). (Castelli,
1984); (Gordon et al., 1977);(Goldbourt and Medalie, 1979);Los lesionados medulares
presentan mayor riesgo CV que la poblacion general. (Whiteneck et al., 1992);
(Bauman et al., 1999a);(Bauman et al., 1999b);(Bauman and Spungen, 2000);(Bauman
and Spungen, 2001).

Entorno a un 10% de la poblacion de Estados Unidos presenta valores de colesterol-
HDL inferiores a 35 mg/dL, mientras que las cifras que se barajan en lesionados
medulares estan entre un 24% a un 40% inferiores a los valores de referencia, tal como
se aprecia en los diferentes estudios publicados al respecto. (Bauman et al., 1992);
(Dearwater et al., 1986);(Hooker and Wells, 1989);(Bauman et al., 1999a). Se ha
demostrado en sujetos con una lesion medular una correlacion inversa entre la
concentraciéon de triglicéridos y las cifras de colesterol-HDL, probablemente
secundaria a un incremento en los niveles de insulina plasmatica. (Bauman et al.,
1992); (Golay et al., 1987);(Reaven, 1987)

Hay variaciones también entre diferentes niveles de lesion, asi en el trabajo de
Bauman, se aprecian niveles mas bajos de colesterol-HDL en tetrapléjicos cronicos

que en parapléjicos, asi como también niveles mas bajos de colesterol-HDL en
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lesiones completas que en incompletas. En cambio no se observaron diferencias
significativas entre hombres y mujeres. (Bauman et al., 1998)

Todos estos factores de riesgo cardiovascular se pueden mejorar con el ejercicio fisico,
que se sabe influye positivamente sobre los niveles de colesterol-HDL en sujetos con y
sin lesion medular. (Bauman et al., 1992);(Kersten et al., 2000);(Hooker and Wells,
1989); (Hartung, 1995); (LaPorte et al., 1983).De aqui la importancia de insistir en el
gjercicio diario, compatible con la lesion medular, como un elemento basico de
reduccion del riesgo cardiovascular.

A todo ello hay que anadir factores como la inmovilizacion, dietas ricas en calorias y
aumento de peso corporal como factores que influyen en el incremento en los valores
de los triglicéridos y en la disminucion del colesterol-HDL (Schlierf et al., 1971) .
Asimismo la ingesta de alcohol afecta también los valores del colesterol-HDL.
(Valimaki et al., 1988)

El consumo de tabaco también se ha visto que se asocia con la resistencia a la insulina
y bajos niveles de colesterol-HDL. (Facchini et al., 1992); (Criqui et al., 1980) Por
tanto este factor es otra de los efectos adversos del tabaco y una causa mas para dejar
de fumar.

El objetivo del tratamiento de la hiperlipidemia se centra basicamente en la prevencion
de la morbi-mortalidad cardiovascular.

Las recomendaciones de la terapia del Programa Nacional de Educacion del Colesterol
en Estados Unidos se basan en actuar sobre los niveles de colesterol-LDL en
asociacion con la presencia o ausencia de los factores de riesgo

cardiovascular.(Summary of the Second Report of the Nacional Colesterol Education
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Program (NCEP) Expert panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood

Colesterol in Adults) (1993)

Colesterol-HDL (Lipoproteinas de alta densidad)

Existen diferentes estudios que intentan comparar los niveles de colesterol-HDL de los
lesionados medulares con la poblacion general no discapacitada.

En el trabajo de Washburn publicado en Spinal Cord (Washburn and Figoni, 1999), se
recoge los resultados publicados por diferentes autores sobre el perfil lipidico en la
poblacion de LM, detallando los datos sobre el HDL-C, colesterol total (CT),
triglicéridos (TG) y cociente CT/C-HDL en una muestra de lesionados medulares,
comparados con grupos control. En total se recogen datos obtenidos en 708 pacientes,
la mayoria hombres, (637 varones y 71 mujer).

Si bien la muestra es numerosa, el problema que plantea es la heterogeneidad de la
misma. Edades distintas desde 17 hasta 71 afios, duracion de la lesion, que va desde la
fase inicial a fases cronicas de mas de 18 afios de evolucion, asi como otros aspectos.
Dejando de lado el sesgo de la heterogeneidad de la muestra, solo los trabajos de
Cardus (Cardus et al., 1992) y Janssen (Janssen et al., 1997) muestran aumentos del
colesterol-HDL en la poblacion de LM estudiada en relacidn al grupo control. El resto
de publicaciones, dan cifras de colesterol-HDL por debajo de 35 mg/dl (0.91 mmol/L)
en la mayoria de los lesionados medulares, comparados con el grupo control de
poblacion no parapléjica. Estas diferencias confirman la existencia de un aumento del

riesgo de enfermedad cardiovascular en la poblacion lesionada medular.
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Utilizando las tablas de factor de riesgo publicadas en el estudio de Framingham
(Castelli, 1986); (Castelli and Anderson, 1986); (Castelli et al., 1986) , se estima que
en la poblacion lesionada medular presenta un aumento del riesgo cardiovascular de un
18% (Janssen et al., 1997). Datos que de, momento, hay que analizar con cautela,

dados los pocos trabajos existentes fiables.

Colesterol Total (CT)

En general las cifras de colesterol total en lesionados medulares son inferiores a los de
la poblacion general. La media de los estudios publicados, y recogidos en el trabajo de
Washburn (Washburn and Figoni, 1999), muestran cifras de 186,4 mg/dl (4.82
mmol/L), comparadas con valores de 210.9 mg/dl (5.45 mmol/L) en la poblacion
control no lesionada medular. Entre los LM, los terapléjicos tienen el CT ain mas
bajo, por debajo 200 mg/dl (Shetty et al., 1992). De todas formas concentraciones de
colesterol-HDL bajas, atin con valores de colesterol total bajos, sigue siendo un factor

de riesgo cardiovascular no despreciable.

Triglicéridos (TG)

S6lo la mitad de los estudios recogidos en el trabajo de Washburn (Washburn and
Figoni, 1999), donde se resumen los diferentes estudios relacionados con el perfil
lipidico y riesgo cardiovascular, analizan datos sobre los triglicéridos. Las cifras de
triglicéridos aparecen mas elevadas en la poblacidon lesionada medular que en los
grupos control en dos de los trabajos publicados (Vaziri et al., 1982);(Nikkila et al.,

1980). En los otros cuatro trabajos existe una tendencia al aumento de los TG en los
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lesionados medulares en relacion al grupo no LM, pero sin significaion estadistica. La
concentracion media de triglicéridos en todos los trabajos analizados fue de 133 mg/dl
(1,50 mmol/L) en los LM comparado con los 111,4 mg/dl (1,26 mmol/L) de los no
LM.

En general, los datos recogidos en la literatura muestran que en los lesionados
medulares la tendencia a presentar valores de colesterol-HDL bajos, con valores de
colesterol total normales o bajos, valores mas altos de triglicéridos y aumento del ratio
CT/C-HDL. De todas maneras, estos datos hay que interpretarlos con mucha cautela.
Primero porque la mayoria de sujetos son hombres; s6lo hay datos sobre 71 mujeres.
Hay factores que influyen en los resultados, como el numero de fumadores (Criqui et
al., 1980); (Axelsen et al., 1995), utilizacion de farmacos como los beta-bloqueantes o
diuréticos (Ferrari et al., 1991); (Henkin et al., 1992), medicacion antiespastica (Ferrari
et al., 1991), consumo de alcohol (Gupta et al., 1994); (Schaefer et al., 1994), actividad
fisica (Durstine and Haskell, 1994), y tipo de dieta seguida (Hartung et al., 1980);
(Anderssen et al., 1996); (Marrugat et al., 1996).

Se necesitan mas estudios que demuestran realmente la tendencia a estos cambios del

perfil lipidico que presentan los diferentes trabajos publicados.
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Ejercicio fisico

Uno de los factores que disminuye los riesgos y contribuye a una mejor adaptacion es

el ejercicio fisico.

El ejercicio fisico regular puede reducir los episodios vasculares tromboticos y
proteger a las personas de la enfermedad cardiovascular. (Liebson and Amsterdam,
1999);(Berlin and Colditz, 1990).

En la poblacion general, un mejor nivel fisico se relaciona positivamente con una
disminucion de la morbi-mortalidad (Erikssen and Mundal, 1982; Erikssen et al.,
1982) , llegando a mejoras del 20-30% en la capacidad funcional del sistema
cardiorrespiratorio tras aumentar la actividad fisica habitual (Pollock et al., 1990) ,

existiendo una asociacion directa entre el incremento en el grado de actividad fisica y
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el aumento paralelo en la concentracion de colesterol-HDL en el plasma (Washburn
and Figoni, 1999).

Por tanto, conocido que el nivel fisico de una persona es un factor importante en
relacion al riesgo cardiovascular, sera basico conocer la capacidad de adaptacion del
parapléjico y tetrapléjico al ejercicio y la posible aplicacion de estos conocimientos a
la practica habitual de actividad fisica para mejorar su estado de salud.

Es sabido que, tras una lesion medular, no sélo se produce un deterioro neurolégico
sino que ademas se acompafia de un deterioro fisiolégico que incluye atrofia muscular
y 6sea, pobre funcidn miocardica y, en general, un declive de la capacidad funcional.
Recientemente ha surgido un renovado interés por el papel que desempeia el aumento
en el grado de ejercicio fisico en estos individuos en relacion con un mayor nivel de
salud y una mejora en el potencial rehabilitador. No olvidemos que el parapléjico en
general lleva una vida sedentaria, que puede comportar una reduccion en la capacidad
funcional del sistema cardiorrespiratorio, atrofia muscular, osteoporosis y problemas
circulatorios en las extremidades inferiores.

La reduccién de la actividad simpatica tras una lesidon medular limita la capacidad
cardiorrespiratoria, ya que serequiere una adecuada actividad adrenérgica simpatica
para conseguir el apropiado ajuste cardiovascular al ejercicio de extremidades
superiores.

Los lesionados medulares deben realizar en la vida diaria esfuerzos que son
proporcionalmente més importantes que los que se ven sometidos los sujetos normales,

ya que la deambulacion en silla de ruedas es altamente ineficiente, mostrando,
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paralelamente, factores de riesgo que les confiere una esperanza de vida reducida
respecto a la poblacion general con la misma edad.

De todas formas es también conocido que con el tiempo se producen una serie de
adaptaciones que mejoran su capacidad y resistencia a los esfuerzos especificos, como
por ejemplo sucede a nivel del sistema cardiovascular con modificaciones estructurales
cardiacas. También se han descrito cambios metabodlicos e incluso estructurales en las
fibras musculares, llegando a modificarse la proporcion de fibras con un aumento en
el porcentaje de las de tipo I.

De esta manera, conocer la adaptacion cardiorrespiratoria y metabodlica al esfuerzo y
su impacto a nivel organico nos posibilitard aconsejar de manera mas precisa las
pautas de una practica fisica que contribuya de manera efectiva a conseguir un mejor
estado de salud, ya que se ha demostrado que un programa de entrenamiento provoca
mejorias en la calidad de vida y en diversos parametros endocrino-metabdlicos en

lesionados medulares (Midha et al., 1999).

Evaluacion del ejercicio cardiorrespiratorio

Se han propuesto gran nimero de pruebas para valorar el esfuerzo cardiovascular y la

fuerza muscular en una persona afecta de una lesion medular, cada uno con sus

ventajas y desventajas.

Existen test que dan informacion sobre diferentes aspectos:

— Caracteristicas del ejercicio fisico, que incluyen aspectos cardiorrespiratorios,
limites de la fuerza muscular, en relacion a la realizacion de ejercicio maximo o

submaximo.
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— Relacidon entre componentes del ejercicio fisico y el regreso a la situacion de
reinsercion socio-laboral.

— Evaluacion de posibles riesgos durante ejercicios de maxima intensidad en
extremidades superiores, secundarios a déficits cardiopulmonares.

— Capacidad para autopropulsar la silla de ruedas

— Evolucion de factores con el tiempo (después de programas de entrenamiento, o en
caso de complicaciones o deterioro en su estado de salud).

El sistema més frecuentemente utilizado en laboratorio para la evaluacion

cardiorrespiratoria (prueba de esfuerzo) es el ciclo ergdmetro.
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Prueba de esfuerzo con ergometro de brazo en
un paciente con una tetraplejia.
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PRUEBAS DE ESFUERZO

La Prueba de Esfuerzo (PE) es una de las exploraciones no invasivas mas importantes
para valorar la capacidad funcional de un individuo.

Para valorar la funcion cardio-respiratoria de los lesionados medulares, es necesario
disefiar estudios validos y seguros en este tipo de poblacion.

Se utilizan diferentes tipos de ergdometros en lesionados medulares:

a)Ciclo ergéometro de brazos: es el sistema mas utilizado en el laboratorio. Tiene una

serie de ventajas como la de ocupar menos espacio, ser un sistema mas barato, util
para exploraciones con parapléjicos, y con adaptaciones en tetrapléjicos, y ademas es
facil de usar.

El sistema es portatil y facil de calibrar, si bien una de las criticas que se suelen hacer a
esta herramienta, es que no es especifica para valorar la respuesta del sistema
cardiorrespiratorio. (Franklin, 1985)

La mayor desventaja del ciclo ergdometro es la de no ser un sistema especifico para
valorar actividades que precisen de la movilidad con la silla de ruedas. Los resultados
de las pruebas realizadas con el ciclo-ergometro puede que no se correspondan con los
parametros observables durante las actividades en silla de ruedas. Es necesario poder
disponer de parametros de normalidad que pronostiquen el consumo de 02 maximo

(V02 max) en pacientes afectos de una paraplejia.
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En general los protocolos de actuacion que se utilizan en ciclo ergometria incluyen
incrementos progresivos de las cargas a diferentes tiempos, con sistemas conectados a
un analizador de gases.

En nuestro caso hemos utilizado este sistema, que dispone de un sistema
electromecénico que permite incrementar progresivamente la carga que debe soportar
el paciente.

El registro electrocardiografico suele ser mejor que el que se obtiene con un tapiz

rodante.

Ergometro de brazos (Angio Ergometer lode Groningen)

de freno electromagnético.
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b)Tapiz rodante:

Se utilizan diferentes tipos de ergémetros para el estudio del ejercicio
cardiorrespiratorio que incluyen un tapiz rodante (cinta treadmill) con inclinacion, que
permite propulsar la silla de ruedas en diferentes planos de inclinacion, o bien, un
sistema de rodillos con diferentes tipos de friccion, segin la carga que se quiera
utilizar.

Como ventaja sobre el ciclo ergdmetro es que requiere menos colaboracion por parte
del paciente, alcanzandose mucho mas facilmente la FC submaxima.

Como desventajas destaca que es un sistema mas caro y precisa de mas espacio para
instalarlo. Por otra parte, es dificil reproducir el mismo trabajo y validarlo cuando se
cambia el tipo de silla. Las sillas ultraligeras, que pesan menos y son mas faciles de
propulsar, permiten alcanzar mejores valores que los obtenidos cuando los pacientes

utilizan una silla convencional, que de por si, es mas pesada.

Ciclo ergometro de silla de ruedas en tapiz rodante.
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También se han utilizado pruebas de campo para conocer las demandas metabdlicas de
las actividades de la vida diaria de cualquier LM. Con sistemas especiales portatiles
podemos medir las mismas variables que con los sistemas estables, si bien en estos
casos, no existen pruebas protocolizadas que sean reproducibles por diferentes
equipos, y las variaciones pueden ser importantes dependiendo de la motivacion del
paciente, el disefio de la silla y el entorno donde se realizan las pruebas.

De todas formas, tanto el ciclo ergdmetro, como el sistema de tapiz rodante, con sus
ventajas y desventajas, son adecuados para conseguir valoraciones funcionales

reproducibles.

ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS

Con objeto de ilustrar los efectos beneficiosos de los acidos grasos omega-3, se
describen sus caracteristicas mas importantes:
Las grasas y los lipidos aportan alrededor del 34% de la energia de la dieta humana.
A diferencia de los hidratos de carbono que se presentan en forma de grandes
polimeros, los lipidos son pequenas moléculas, y constituyen un grupo heterogéneo de
compuestos caracterizados por su insolubilidad en el agua, pudiendo clasificarse en 6
grupos principales:

1. Acidos grasos: cadenas de hidrocarburo largas con un grupo carboxilico, en los

extremos de la cadena.
2. Triglicéridos: ésteres neutros de glicerol y acidos grasos.

3. Fosfolipidos: ésteres idnicos de glicerol, acidos grasos y acido fosférico.
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4. Lipidos sin glicerol: esfingolipidos, alcoholes, ceras, terpenos y esteroides.
5. Lipidos combinados con otros compuestos: glucolipidos y glucoproteinas

6. Lipidos sintéticos

Los acidos grasos se pueden agrupar en distintas familias: dcidos grasos saturados,
monoinsaturados, polinsaturados.... Los distintos acidos grasos se diferencias segin
cuatro caracteristicas principales:

Numero de atomos de carbono de la molécula.

Numero de enlaces dobles que contienen.

Posicion de los enlaces dobles en la molécula.

Configuracion de la molécula entorno a los distintos enlaces dobles.

Los 4cidos grasos pueden tener desde 2 hasta 24 o 26 4tomos de carbono, y pueden
clasificarse segun la longitud o tamano de la molécula:

— De cadena larga, cuando poseen 12 0 mas atomos de carbono.

— De cadena media, cuando poseen de 8 a 12 4tomos de carbono.

— De cadena corta, cuando poseen menos de 8 atomos de carbono.

La mayor parte de 4cidos grasos presentes en los alimentos poseen de 12 a 22 atomos
de carbono, si bien ciertos alimentos como la leche o el aceite de coco, contienen
acidos grasos de cadena corta.

Ademas de la longitud de la cadena molecular, los acidos grasos se diferencian entre si
por el nimero de 4tomos de hidrégeno que contienen. Los &cidos grasos saturados

contienen el maximo numero posible de atomos de hidrogeno, los monoinsaturados
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dos menos de los posibles, los poliinsaturados cuatro, seis, ocho o mas atomos de
hidrégeno menos de los posibles, en funcion del nimero de enlaces dobles.

Los acidos grasos saturados son sintetizados en nuestro organismo y presentan algunas
caracteristicas que los hacen poco recomendables cuando sobrepasan una proporcion
determinada en la dieta.

Los acidos grasos insaturados presentan diferentes caracteristicas fisicas, quimicas y
bioldgicas, distintas a los acidos grasos saturados. Los compuestos con un solo enlace
doble son los monoinsaturados, mientras que los que contienen dos o mas enlaces
dobles se agrupan dentro de los poliinsaturados.

Segun la posicidon de cada enlace doble podemos diferenciar dos tipos de acidos grasos
poliinsaturados, aquellos con enlaces dobles entre los carbonos 6 y 7, los omega-6
(como el 4cido linoleico y derivados), y aquellos en los cuales el primer enlace doble
se halla a tan sélo tres atomos de carbono del final, los omega-3 (como el acido

linolénico y derivados).

ACIDOS GRASOS ESENCIALES (EFAs)

Los distintos nutrientes presentes en los alimentos, pueden ser divididos en dos
categorias:

Esenciales

No esenciales
Entendemos por un nutriente esencial, aquel que siendo necesario para el normal

desarrollo y funcionamiento corporal, no puede ser sintetizado por nuestro organismo
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(vitaminas, oligoelementos, minerales...). Deben, por lo tanto, ser aportados por la
dieta.

En cambio, los compuestos no esenciales, si bien también son necesarios, son
sintetizados por nuestro organismo a partir de otros compuestos, no siendo necesarios
ingerirlos como tales con la dieta.

Los acidos grasos poliinsaturados son compuestos esenciales. En caso de ausencia, se
producird, retardos de crecimiento y otras alteraciones.

El caracter esencial de estos acidos grasos obedece al hecho de que actian como
precursores de otras sustancias, como las prostaglandinas o los leucotrienios que
participan en otros procesos fundamentales.

Ademas estos acidos grasos forman parte de todas las membranas celulares,
condicionando la estructura de los distintos organulos celulares y modulando la
actividad de la mayoria de las enzimas, de los receptores celulares, la transmision de
los impulsos nerviosos, la actividad de los trombocitos, el comportamiento de los
leucocitos, etc....

Existen dos clases distintas de acidos grasos esenciales (EFAs) para el ser humano, los
acidos grasos omega-6 (n-6) y los acidos grasos omega-3 (n-3). También conocidos
con las abreviaturas n-6 y n-3. Son esenciales porque no pueden ser sintetizados por
nuestro organismo.

Estos dos tipos de acidos grasos esenciales son distintos y tiene efectos fisioldgicos
diferentes. El primer miembro de cada serie es el 4cido linoleico (18:2 , para la serie de

los omega-6, LA) y el alfa-linolénico (18:3, para la serie de los omega-3, LNA), en los
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que el primer doble enlace estd situado a seis o tres carbonos respectivamente, del
grupo metilo terminal.

La esencialidad esta dada porque los mamiferos carecen de las enzimas necesarias para
insertar dobles enlaces en los atomos de carbono que estan mas alla del carbono 9.

Los acidos grasos de cadena mas larga y mas insaturados, entre ellos el acido
araquidonico (AA o 20:4 n-6), el acido eicosapentaenoico (EPA o 20:5 n-3)) y el 4cido
docosahexanoico (DHA o 22:6 n-3) son sintetizados a partir de los anteriores por
sucesivas desaturaciones y elongaciones. En la literatura se conocen como LCPUFAs
o LCPs (long Chain poly unsaturated fatty acids).

Las principales funciones descritas para estos PUFAs se centran en dos 4areas
fundamentales, el crecimiento y la capacidad funcional.

Los acidos grasos omega-3 estan implicados no solo en la maduracion y el crecimiento
cerebral y retiniano del nifio (por eso la leche materna debe contener una
concentracion adecuada en estos acidos grasos), sino que intervienen en los procesos
de inflamacién, coagulacion, presion arterial, reproduccidon, metabolismo de lipidos e
hidratos de carbono, etc. (Weber, 1999)

Otros de los 4cidos grasos esenciales son los llamados omega-6, derivados del acido
linoleico. Tienen importancia porque también son necesarios para nuestro organismo y
llevan a cabo funciones parecidas, en parte, a los de los 4cidos grasos omega-3.
Parecen tener, sin embargo, un efecto potenciador de los procesos inflamatorios y de la
arteriosclerosis, dado que favorecen estos procesos cuando la dieta es demasiado rica
en ellos. Se suelen encontrar en aceites refinados de algunas semillas, como las de

girasol o de maiz, pero lo realmente importante es que en la dieta exista una relacion
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equilibrada entre ambos tipos de &cidos grasos esenciales, que en nuestro organismo
compiten por las mismas enzimas; un mal balance entre ellos puede favorecer los
procesos inflamatorios, entre otros.

Los PUFAs juegan un papel primordial en las interacciones lipidos-proteinas en las
sinapsis de las membranas celulares, afectando no so6lo a la conformacion del receptor,
sino también a los canales 10nicos, enzimas, y a los movimientos dentro y fuera de la
célula (Salem et al., 1988);(Salem et al., 1989). Las membranas neuronales contienen
altas concentraciones de DHA y de AA. Cada uno de estos EFAs constituyen
aproximadamente un 25% del contenido en fosfolipidos (Mahadik et al., 1989).
Diversos sistemas enzimaticos que act@ian sobre el AA y el EPA dan lugar a una
amplia variedad de productos oxidados a los que, en conjunto, se les conoce con el
nombre de eicosanoides.

Los eicosanoides desempefian un papel esencial en los procesos de coordinacion entre
las células. Modulan ciertas reacciones secretoras del musculo liso, como la
contraccion y relajacidn, y estan involucrados en el funcionamiento de los sistemas
cardiovascular, renal y pulmonar y en la actividad protectora de las células sanguineas
(plaquetas, monocitos, macrofagos y neutréfilos).

El balance entre los 4cidos omega-6 y omega-3 en la dieta altera el perfil de los
eicosanoides, influyendo sobre la agregacion plaquetaria, el tono vascular, la actividad
trombogénica 'y  sobre funciones antiinflamatorias, antiinfecciosas e
inmunoprotectoras. Es bdsico que la proporcion entre los acidos grasos omega-6 y
omega-3 sea equilibrada, ya que compiten por las mismas enzimas y el exceso de uno

podria producir alteraciones en la dindmica del otro.
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Las plantas son la principal fuente de los acidos grasos poliinsaturados de la familia de
los omega-6. Muchas semillas, como las de maiz, girasol, soja, algodén, son ricas en
acido linoleico. El acido linolénico se encuentra en los cloroplastos de las hojas verdes
y en algunos aceites vegetales (aceite de linaza, aceite de soja, en las nueces, etc.). El
EPA y el DHA se encuentran principalmente en el pescado y en aceites de pescado,

basicamente pescado azul (arenque, salmon, caballas,etc. (Lee et al., 1986);

Accion antiinflamatoria y sobre el sistema vascular.

A partir de los estudios llevados a acabo en grupos de esquimales (inuits) de
Groenlandia que siguen una dieta rica en acidos grasos poliinsaturados, especialmente
DHA y EPA, se pudo demostrar que la grasa y los aceites de animales marinos, ricos
en acidos grasos del grupo omega-3, podian prevenir el desarrollo de arteriosclerosis y
por lo tanto explicar la baja tasa de mortalidad cardiovascular en este grupo de
poblacion. En contraposicidon, los esquimales que emigraban a Dinamarca o los
propios daneses, cuyo consumo de grasa y de proteina animal es elevada, presentaban
mayor incidencia de infarto y coronariopatia (10 veces mas). (Bang and Dyerberg,
1972)

La grasa presente en la dieta de los esquimales procede de animales marinos como el
pescado, ballenas, focas etc, y posee un elevado contenido de acido eicosapentaenoico
(EPA) y de 4cido docosahexaenoico (DHA). Los esquimales muestran un perfil
lipidico con valores plasmaticos inferiores de colesterol y de triglicéridos, asi como de

las distintas lipoproteinas y, por tanto, menor riesgo de enfermedad cardiovascular.
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A partir de estos primeros trabajos se han realizado un gran numero de estudios,
muchos de ellos recientemente, que han investigado la relacion entre consumo de
AGPI y enfermedad cardiovascular, hiperlipidemia, hipertension arterial, problemas
inflamatorios y auto inmunes, cancer y diabetes. (Lee and Austen, 1986);(Jude et al.,
2005);(Verbeke et al., 2005); (Mozaffarian, 2005);(Goncalves et al., 2005);(Banning,
2005);(Carley and Severson, 2005);(Harrison and Abhyankar, 2005);(Heird and
Lapillonne, 2004).Esta relacién radica en que los acidos grasos (araquidénico,
dihomogamalinolénico, EPA y DHA) son precursores para la sintesis de
prostaglandinas y otros eicosanoides (tromboxanos y leucotrienios). Estas moléculas
estan involucradas en el funcionamiento del Sistema Nervioso Central. (Heird and
Lapillonne, 2004; Heird and Lapillonne, 2005);

Asimismo se ha demostrado que los 4acidos grasos n-3 tienen una influencia
beneficiosa en enfermedades inflamatorias como la artritis reumatoide a través de la
modulacion de la expresion génica suprimiendo la produccion de varias citoquinas y
produciendo eicosanoides antiinflamatorios. (Berbert et al., 2005);(Oh, 2005)

Otros efectos son la disminucion de la concentracion plasmatica de lipoproteinas de
baja densidad (LDL), el aumento en la concentracion de las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) y la reduccion de la presion sanguinea. (Weber and Raederstorft,
2000);(Okuda et al., 2005);

El tipo y cantidad de acidos grasos presentes en la dieta constituyen algunos de los
factores que condicionan el ritmo con que son sintetizadas y metabolizadas las
distintas lipoproteinas. Los acidos grasos saturados tienden a incrementar el colesterol

y las lipoproteinas de baja densidad, los triglicéridos, mientras que los 4cidos grasos
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poliinsaturados favorecen la reduccién de estos elementos. Los acidos grasos
poliinsaturados del tipo omega-3 tienen capacidad de reducir los niveles de
triglicéridos y de lipoproteinas de baja densidad. La ingesta de aceite de pescado, rico
en EPA y DHA va seguida a las pocas semanas, de una reduccion significativa de la
concentracion plasmatica de triglicéridos. (Weber, 1999; Weber and Raederstorff,
2000).

La hipotesis mas aceptada hoy en dia es que los acidos grasos del tipo omega-3
reducen los niveles de triglicéridos y del VLDL inhibiendo la sintesis de triglicéridos a

nivel del higado. (Azra, 2005);(Weber, 1999; Weber and Raederstorft, 2000).
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EFECTO DE LA SUPLEMENTACION DE LA DIETA CON ACIDOS GRASOS
DEL TIPO N-3 SOBRE LA CAPACIDAD FUNCIONAL DE LOS LESIONADOS

MEDULARES.

Los pacientes afectos de una lesion medular muestran importantes déficits en su
capacidad funcional debido a la imposibilidad de activar una parte importante de sus
grupos musculares y a la existencia de notables limitaciones en la fuerza desarrollada
por los musculos que, aun habiendo recuperado parte de su movilidad, no han
alcanzado los niveles presentes antes del accidente medular. Para estos pacientes,
destinados a ser “sedentarios” de por vida, es fundamental que los grupos musculares
no afectados, basicamente los de los de las extremidades superiores, puedan
desarrollar la méaxima potencia posible, conseguir una elevada resistencia a la fatiga y
llevar a cabo movimientos finos y ajustados a las distintas necesidades de la vida
diaria. De manera particular, en aquellos pacientes en los que se hallan afectados los
musculos de las manos y de los brazos, como en el caso de los tetrapléjicos, es
fundamental intentar recuperar al méximo la capacidad funcional de los musculos
sanos de los miembros superiores, dadas las graves limitaciones que comporta la
paralisis de los mismos.

La pérdida funcional de una parte mas o menos importante de la musculatura
esquelética comporta notables alteraciones en la fisiologia de los distintos sistemas
corporales, de manera especial del sistema cardiovascular y del aparato respiratorio,
asi como importantes perturbaciones en el metabolismo intermediario, relacionadas

con la reduccion de la actividad metabolica de una parte importante de la masa celular

98



corporal. Por otra parte, la interrupcion de las conexiones nerviosas a nivel de las vias
del sistema nervioso vegetativo da lugar a graves distorsiones en la regulacion de
numerosas funciones corporales con la presentacion, bastante a menudo, de “crisis de
disrreflexia" de tipo neurovegetativo que repercuten de forma notable sobre la calidad
de vida del paciente.

Si bien los problemas de caracter funcional, metabolico, ... etc. que presentan
los lesionados medulares son muy complejos y, en muchos casos, dificiles de
delimitar, es necesario buscar nuevas avenidas cientificas que permitan la adopcion de
medidas clinicas encaminadas a mejorar el nivel de salud y la autonomia personal de
estos pacientes.

Algunos de los parametros involucrados en la fisiopatologia subsiguiente a la
lesién medular guardan relacion con fendmenos y procesos de membrana y, por tanto
con la actividad de receptores, enzimas, sistemas bioquimicos y funcionales
implicados en el metabolismo energético en general y en el de los distintos substratos
metabolicos en particular. Cambios en la composicion de los dcidos grasos integrantes
de los lipidos que constituyen las membranas celulares, inducidos por
"manipulaciones" dietéticas o farmacologicas, pueden dar lugar a modificaciones en el
ritmo y la extension de los fendmenos y procesos relacionados con la contraccion
muscular (fuerza desarrollada, tiempo de resistencia a la fatiga, eficiencia del control
neuromuscular ...), con el metabolismo de los lipidos y lipoproteinas, con la sintesis de
proteinas, ... Por ésta razon es fundamental investigar los efectos que la
suplementacion de la dieta habitual con acidos grasos poliinsaturados,

fundamentalmente de la serie n-3 (presentes en especial abundancia en el pescado
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"graso" y en los aceites de pescado) puedan tener sobre los aspectos apuntados mas
arriba con objeto de poder introducir en la clinica, asi como en la vida diaria de estos
pacientes, las medidas idoneas para mejorar su nivel de actividad motora y su grado de
autonomia funcional.

En trabajos llevados a cabo por el grupo de Fisiologia de la UB (Dr.Segura),
(Segura, 1988); se ha observado, tanto en animales de experimentacion (primero)
(Escrich et al., 1994);(Escrich et al., 2001)como en humanos (més tarde) (Navarro and
Segura, 1988);(Navarro et al., 1988; Navarro and Segura, 1989);(Garcia-Closas et al.,
1993);(Javierre et al., 2005); que la suplementacién de la dieta con aceite de pescado
va seguida de una mejora significativa en la resistencia a la fatiga. Asociado a este
hecho hemos observado que durante el periodo de suplementacion con aceite de
pescado los distintos individuos que han participado en el estudio generan para el
mismo volumen de trabajo menos cantidad de acido lactico lo que nos induce a pensar
que, en estas condiciones, los musculos mejoran su capacidad oxidativa y utilizan
mayor cantidad de &cidos grasos.

El incremento en la capacidad funcional que sigue a la suplementacion de la
dieta con 4acidos grasos de la serie n-3 va asociado a cambios en la composicion de las
membranas celulares, como se refleja por las variaciones experimentadas en la
proporcion de los distintos acidos grasos presentes en los elementos formes de la
sangre (eritrocitos, granulocitos, linfocitos) al pasar del régimen convencional al de la
suplementacion con aceite de pescado. Los cambios observados en estas células
"periféricas" corren paralelos con los detectados en los animales de experimentacion,

en las células musculares y en los distintos oOrganos analizados (higado, riidn,
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miocardio...). Hasta ahora, hemos asumido que las variaciones observadas en la
composicion de los elementos formes de la sangre reflejan los cambios que,
simultdneamente, tienen lugar en las fibras musculares y en otros tipos celulares del

organismo.

ESTUDIOS PREVIOS LLEVADOS A CABO POR EL GRUPO DEL

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLOGICAS II DE LA UB

Con el Dr. J. Domingo y Dr. R. Segura (1990, no publicado), se comprob6 que
la ingesta de una dieta rica en acidos grasos del tipo n-3 va seguida, en la rata, de un
aumento en la capacidad de resistencia al ejercicio fisico de larga duracién, valorada
por medio de una prueba de natacion forzada (con un tiempo de resistencia un 20%
mayor en el grupo alimentado con una dieta suplementada con aceite de pescado).
Asimismo hemos observado que, con este tipo de dieta, se modifica el perfil de los
acidos grasos presentes en los distintos fosfolipidos que integran las membranas
celulares. Asi, el contenido en 4cido eicosapentaenoico (EPA) de la fosfatidilcolina del
reticulo sarcoplasmatico pasa de un 0.72%, en el grupo control, a un 3.25%, en el
grupo que recibe el suplemento de aceite de pescado; la proporcion de acido
docosahexaenoico (DHA) pasa, para el mismo tipo de fosfolipido, de constituir el
3.9% de los acidos grasos, en el grupo control, a representar el 11.7% de los mismos,
en el grupo de animales alimentados con el suplemento rico en acidos grasos del tipo
n-3.

Posteriormente (Brotons y Segura, 1995), pudieron comprobar que la ingesta de
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una dieta rica en acidos grasos de la serie n-3, por parte de practicantes de distintas
especialidades deportivas, va seguida de una mejora del rendimiento deportivo,
reflejada por una reduccion en la produccion de lactato a intensidades de esfuerzo
maximas asi como por un aumento de potencia maxima, en pruebas de laboratorio. Por
otra parte, la suplementacion de la dieta con este tipo de acidos grasos va seguida de
un significativo incremento en la capacidad de resistencia durante la realizacion de un
esfuerzo fisico de una intensidad correspondiente a un ejercicio fisico aerdbico
intensivo. De manera parecida a lo observado en la rata, tras el seguimiento de una
dieta suplementada con acidos grasos de la serie n-3, se modifica el perfil de los 4cidos
grasos presentes en las membranas de los eritrocitos, los linfocitos y los granulocitos,
con un significativo incremento en la proporciéon de acido eicosapentaenoico (EPA,
n-3) y acido docosahexaenoico (DHA, n-3) y una reduccion en la de 4acido
araquidonico (AA, n-6), fundamentalmente.

Si bien el acido graso de la serie n-3 que ha recibido mayor atencidn, hasta
ahora, ha sido el eicosapentaenoico (EPA), el acido docosahexaenoico (C22:6, n-3)
es también un constituyente importante de las membranas celulares. El 12% del total
de acidos grasos de los fosfolipidos presentes en las células del miocardio de rata
corresponde al acido docosahexaenoico el cual alcanza una especial concentracioén en
los aminofosfolipidos; asi, en la fosfatidiletanolamina, el acido docosahexaenoico
representa el 23.4% del total de los acidos grasos mientras que en la fosfatidilcolina
dicho compuesto alcanza tan s6lo una proporcion del 3.6% (Gubjarnason et al. 1978).

De manera parecida, los fosfolipidos del sarcolema, del reticulo

sarcoplasmatico y de las mitocondrias del musculo esquelético de la rata contienen una
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importante proporcion de acido docosahexaenoico; dichas estructuras contienen un
11.2%, un 25% y un 19.9%, respectivamente, de acido docosahexaenoico, en
comparacion con el 1.3% que muestran los lipidos neutros (Fiehn et al., 1971) . El
acido docosahexaenoico presente en el musculo esquelético se halla en especial
abundancia en la fosfatidiletanolamina (donde representa el 36.1% de los 4cidos
grasos), es abundante en la fosfatidilserina y el fosfatidilinositol (donde muestra una
concentracion del 15%) y se halla en una proporcion relativamente baja (5.2%) en la

fosfatidilcolina (Tinoco et al., 1978).

Acidos grasos de la serie n-3 y procesos relacionados con la capacidad de trabajo del

musculo esquelético.

Los distintos componentes de la familia del acido linolénico (C18:3, n-3),
fundamentalmente el 4cido eicosapentaenoico (C20:5, n-3), pueden influir sobre la
capacidad de trabajo del musculo esquelético actuando sobre alguno, o varios, de los

procesos que se describen a continuacion:

1.- Modificando la dindmica del proceso de movilizacidén de los acidos grasos.

La cantidad de acidos grasos liberados por unidad de tiempo a partir de los
triglicéridos de reserva estd condicionada por la actividad de la lipasa tisular
dependiente de hormonas (Triacilglicerol lipasa EC 3.1.1.3). La activacion de este

sistema enzimatico tiene lugar por la estimulacién de la adenilciclasa, con el
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subsiguiente incremento en los niveles de AMPc intracelular.

Trabajos llevados a cabo por Awad y colaboradores (Awad and Zepp, 1979); (Awad,
1986);(Awad and Chattopadhyay, 1986a);(Awad and Chattopadhyay, 1986b) indican
que la ingesta de 4cidos grasos poli-insaturados da lugar a una respuesta lipolitica mas
intensa (cuando ésta es inducida por estimulacion con noradrenalina) en comparacion
con la que se obtiene cuando se sigue un régimen rico en acidos grasos saturados. Esta
distinta respuesta guarda relacion con variaciones en la actividad de dos sistemas
enzimaticos clave en la cascada lipolitica: la adenil, o adenilato, ciclasa y la lipasa
tisular.

La lipasa tisular, dependiente de estimulacion hormonal, se halla formando
parte de un complejo lipoprotéico en el cual los fosfolipidos representan el 50% de la
totalidad de sus componentes. No es de extrafiar, por tanto, que variaciones en la
proporcién en que se encuentran los distintos acidos grasos en dichos fosfolipidos
puedan dar lugar a cambios importantes en la actividad de la lipasa del adipocito. De
hecho, Awad y colaboradores han podido comprobar que la actividad especifica de
dicho sistema enzimdtico era de 0.74 mmol a. graso/mg proteina x hora en los
animales alimentados con aceite de cartamo, rico en acidos grasos poliinsaturados,
mientras que era tan s6lo de 0.25 mmol a. graso/mg/proteina x hora en aquellos que

fueron alimentados con grasa de origen animal.
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2. Variando la actividad de la carnitina-acil transferasa.

No basta que la fibra muscular disponga, en un momento dado, de mayor
cantidad de 4cidos grasos para generar mas fuerza; es preciso que €stos pasen y se
incorporen al espacio intramitocondrial para lo cual se requiere el concurso de un
sistema que haga posible dicha transferencia. En la membrana mitocondrial interna se
halla presente un sistema enzimatico que, en la vertiente "citosolica", cataliza la
transferencia de un grupo acilo desde una molécula de acil-CoA (la forma activada del
respectivo acido graso) a la carnitina, constituyéndose el correspondiente derivado
acilcarnitina (sistema de la carnitina-acil transferasa tipo 1 (CAT-1) o
Palmitoil.carnitina aciltransferasa 1). Con el concurso de una translocasa, el complejo
acil-carnitina atraviesa la bicapa lipidica de la membrana y aparece en la vertiente
“intramitocondrial” donde un segundo sistema de transferencia, conocido como
carnitina-acil transferasa tipo II (CAT-II) o palmitoil.carnitina aciltransferasa, se
encarga de incorporar el grupo acilo al coenzima A regenerando, de ésta manera, el
complejo acil-CoA formado originariamente en el citoplasma.

Trabajos llevados a cabo por diferentes autores (Madsen et al., 1999) ;(Jacques
et al., 1995);(Froyland et al., 1996);(Demoz et al., 1994) han puesto de manifiesto que
la actividad de este sistema enzimético clave es mayor en los animales (ratas)
alimentados con aceite de pescado que en aquéllos que han seguido una dieta

convencional.
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3.- Favoreciendo la actividad oxidativa e induciendo el aumento de tamaiio de las

mitocondrias.

Para poder oxidar una mayor proporcion de acidos grasos y poder generar
cantidad de ATP por unidad de tiempo, es necesario que los correspondientes sistemas
enzimaticos, presentes en las mitocondrias, dispongan de mayor capacidad oxidativa.
Se ha podido comprobar que el entrenamiento favorece el aumento del tamafio e,
incluso, del nimero de mitocondrias presentes en la célula muscular; al mismo tiempo,
se observa, en estas condiciones, un incremento en la actividad de los sistemas
enzimaticos implicados en la transferencia de los atomos de hidrogeno y, por tanto, de
los electrones a la cadena respiratoria mitocondrial.

Christiansen y colaboradores (1981) han observado que los acidos grasos del
tipo n4, presentes en elevada proporcion en los aceites de pescado, inducen la
formacidn de mitocondrias de mayor tamafio, y dotadas de mayor capacidad oxidativa.

(Christiansen et al., 1981).

4. Reduciendo la Intensidad o extension de la reaccion “inflamatoria” subsiguiente a

la realizacion de un ejercicio fisico.

Cabe pensar, con los trabajos de Srivastava , que la ingestion de aceite de
pescado, induciendo cambios en la proporcion de los distintos dacidos grasos

polinsaturados presentes en el plasma y en las membranas celulares, con un notable

106



incremento en la cantidad de acido docosahexaenoico, podria dar lugar a una respuesta
inflamatoria mas moderada y discreta, en relacién con la que se produce cuando se
sigue una dieta en la que predominan los acidos grasos de la serle n-6 (precursores del
acido araquidonico). (Srivastava, 1985). De €sta manera, la frecuencia de los impulsos
nerviosos, de caracter nociceptivo, que pasarian a través del “filtro” ubicado en el asta
posterior de la médula espinal se veria notablemente reducida. Esto comportaria, a su
vez, una menor actividad de los sistemas centrales de control del dolor los cuales
utilizan como mediadores 5-hidroxitriptamina, endorfinas,... y permitiria continuar el

ejercicio durante mas tiempo y retardaria, en consecuencia, la aparicion de la fatiga.

5. Favoreciendo el flujo de acido lactico a través del sarcolema de la fibra muscular.

El acido lactico es generado y consumido, en distintas situaciones metabolicas,
por distintos tipos celulares; de manera particular, durante la realizacion de un
esfuerzo fisico, y en funcién de la intensidad del mismo, del tipo de fibras implicadas,
la cantidad de 4cido lactico producido puede ser muy importante.

El desplazamiento del acido lactico y del anidén lactato entre los distintos
organos y tejidos depende, en ultima instancia, del ritmo con que fluye entre los
compartimentos intra- y extra-celular; a su vez, el flujo de acido lactico y de lactato
depende de distintas variables, entre las que podemos mencionar la superficie del area
de intercambio, la velocidad de difusiéon a través de los distintos tejidos, el gradiente
de concentracion del anion lactato y de los protones a través de la membrana celular, la

permeabilidad de la misma a los mencionados iones, etc. (Roth, 1991). Cambios en las
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caracteristicas del sarcolema, inducidos por la ingesta de aceite de pescado, o de
productos ricos en acidos grasos poli-insaturados del tipo n-3, pueden modificar la
actividad de los sistemas de transporte facilitando el flujo de lactato y de protones
desde la célula muscular al espacio intersticial, lo que aceleraria el proceso de
recuperacion del muasculo.

Los aspectos descritos mas arriba sugieren que los acidos grasos de caracter
poliinsaturado del tipo n-3 pueden desempenar un importante papel en distintos
procesos relacionados con la actividad del musculo esquelético e influir de manera
significativa sobre la capacidad de trabajo y la resistencia fisica tanto en los individuos
que practican asiduamente alguna especialidad deportiva como en los individuos
normales, que recurren al ejercicio fisico como medio para mejorar su forma fisica y
alcanzar el méaximo nivel posible de salud y de calidad de vida, asi como para mejorar

la capacidad motora y el grado de autonomia funcional de los lesionados medulares.
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ESTUDIO 1

"Physiological adaptations to exercise in people with spinal cord injury." Vidal

J., C. Javierre, R.Segura et al. J Physiol Biochem 59(1): 11-8. (2003). (Vidal et al.,

2003b)

Resumen

El nimero de personas que han sufrido una LM en estos tltimos afios ha ido en
aumento progresivamente, en especial debido a los accidentes de trafico. Sin
embargo a pesar de que la esperanza de vida se ha incrementado de forma
considerable con los avances médico-quirurgicos, la enfermedad cardiovascular
es una de las causas mas relevantes de morbilidad y mortalidad. El objetivo de
este estudio es examinar la adaptacion global (cardiorrespiratoria, metabdlica y
respuesta de la termorregulacién) del organismo al ejercicio y la posible
aplicacion de los datos encontrados a la practica habitual de la actividad fisica
de cara a mejorar el estado general y la salud de los sujetos con una LM. Se
analizan 42 pacientes con una LM, el 85% parapléjicos y el resto, 15%,
tetrapléjicos. Se realizaron 42 pruebas de esfuerzo con ciclo ergometro. Se
registrd la temperatura (a nivel timpanico, superficie del deltoides y espalda),
los parametros metabolicos (&cido trico en plasma, glicemia, lactato
plasmatico), la adaptacion cardiocirculatoria (frecuencia cardiaca, presion

arterial en brazos, presion arterial en piernas) y la adaptacion ventilatoria (VO?2,
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VCO2, fr Vt, VE). Las cifras de presion arterial en brazos, la concentracion de
lactato en sangre y los pardmetros ventilatorios muestran una evolucidén
estadisticamente dependiente de la carga a la que se somete el sujeto. La
frecuencia cardiaca muestra una correlacion estadisticamente significativa con
los parametros ventilatorios en relacion a la carga. La respuesta proporcional de
los parametros cardioventilatorios en relacion al aumento de la carga permite
evaluar la repercusion de un ejercicio, evitando una intensidad excesiva que
produzca cambios cardiocirculatorios que podrian traer consigo un riesgo
afiadido.

La frecuencia cardiaca presenta una excelente correlacion en el grupo
estudiado, con el consumo de oxigeno y puede ser utilizada como un parametro
para cuantificar la repercusion cardiorrespiratoria y metabolica de la carga a la
que es sometido el sujeto. Ademas, permite adaptar el nivel de actividad fisica
al sujeto, mejorando los resultados obtenidos por la practica de ejercicio en

estos pacientes.
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L VIDAL, C. JAVIEERE, E. SEGURA, A. LIZARRAGA, ]. . BARBANY and
A. PEREZ. Physiological adaptations to exercise in people with spinal cord injury.
J. Physiol. Biochem., 59 (1), 11-18, 2003.

The number of patients that suffer some type of spinal cord lesion in recent years
are high and have increased because of factors such as traffic accidents. Although
their life expectancy has increased, cardiovascular illnesses is one of the main causes
of morbidity and mortality. Since the degree of physical fitness is an important fac-
tor regarding the risk of cardiovascular disease, the objective of the present study was
to examine the glohal adaptation (cardiorespiratory, metabolic and thermoregulato-
rv response) of the organism to exercise and the application of this data to the habit-
ual practice of physical activity to improve state of health. A group of 42 patients
with spinal injury, 85% of whom were paraplegic and the remaining 15% tetraplegic
performed 42 exercise tests on a cycloergometer. Body temperature (tympanum, sur-
face of the deltoids and surface of the back), metabolic parameters (plasma uric acid,
glycemia, plasma lactate), cardiocirculatory adaptation (heart rate, blood pressure
arm, hlood pressure leg) and ventilatory adaptation (VOZ2, VCOZ2, fr Vi, VE) were
monitored. Blood pressure in the arm, blood concentrations of lactate and ventila-
tory parameters showed an evolution statistically dependent on the work to which
the subject was submitted. Heart rate showed a statistically significant correlation
with the ventilatory parameters and work load. The proportional response of the car-
dioventilatory parameters to the increase in the work load allowed us to evaluate the
repercussion of a given exercise and thus avoid exercise of an excessive intensity that
could produce cardiocirculatory changes that might entail an added risk. Heart rate
presents an excellent correlation, shown in this work, with the oxygen consumption
and could therefore be used to quantify the cardiorespiratory and metabolic reper-
cussion of the exercise carried out. Furthermore, this quantification may allow for
the adaptation of exercise intensity to the patient thus improving the results obtained
from the practice of exercise that has been proven so necessary in these patients.

Key words: Spinal cord injury, Physiological adaptation, Exercise.

Correspondence to J. Vidal. (Tel. 93 4077700; e-mail: capclinic@guttmann.com).
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Spinal cord injury (SCI) is a very dra-
matic event that may occur after trauma-
tism or a disease of the spinal cord. About
25 new cases per million inhabitants,
mostly due to traffic accidents, appear in
Spain every year. In their daily practice
people with spinal injury must face efforts
that are proportionally greater than those
faced by able-bodied subjects since wheel-
chair ambulation is a highly inefficient
and strenuous mode of exercise (4). It also
entails risk factors that reduce life
expectancy in relation to similarly aged
able-bodied subjects (11). Furthermore, as
a consequence of the spinal injury there is
decreased physical activity and decondi-
tioning results in muscle atrophy,
increased adiposity and decreased car-
diorespiratory fitness (16). These states
entail risk factors such as insulin resis-
tance, carbohydrate intolerance, increased
serum cholesterol and triglyceride plasma
concentrations, and a lower level of HDL-
C in 5CI subjects (31), all of which may
contribute to a reduced life expectancy.
Some authors point out that cardiovascu-
lar disease is the main cause of death in
patients with spinal cord injuries (1, 30).
With time, adaptations take place that
improve their capacity and resistance to
specific efforts as occurs with structural
cardiac modifications (21, 26).

One factor that reduces the risks and
contributes to a better adaptation is the
practice of exercise. In the general popula-
tion, the degree of physical fitness is posi-
tively related to a decrease in morbidity
and mortality (8), with a direct relation
between long-term physical activity and
independent living in the oldest subjects
(27). There is a 20-30% improvement in
cardiorespiratory fitness with an increase
in habitual physical activity (20) and there
is a potential association between an
increase in physical activity and a parallel
increase in HDL-C (31). Knowledge of
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the cardiorespiratory and metabolic adap-
tation to physical effort and its organic
repercussions will allow us to advise more
accurately on the physical exercise that
will most effectively help to improve
health. It has been demonstrated that
physical training programmes produce
improvements in the quality of life and on
several endocrine-metabolic parameters in
people with spinal injury (17, 29).

The aim of the present study was to
determine the cardiac, circulatory, meta-
bolic, respiratory and temperature
responses, so as to choose the loads that
will have the most influence on the sub-
ject’s improvement without introducing
added risk factors.

Material and Methods

A group of 42 males with spinal cord
injury, 85% of whom were paraplegic and
the remaining 159 tetraplegic performed
physical exercise tests. Most of the study
subjects (60%4) had a high cervical or dor-
sal level lesion (above the 6th dorsal neu-
rologic segment), 25% had median or low
dorsal paraplegia and 15% had cauda
equina syndrome.

The distribution according to the
American Spinal Injury Association
(ASIA) neurological classification of
spinal injuries reflected 60% of complete
lesions, ASIA A; 55% of incomplete
lesions in the sensitive aspect, ASIA B;
25% of incomplete spine lesion in the non
useful motor aspect, ASIA C and, finally,
10%% presented an ASIA D lesion, incom-
plete useful motor (7). The etiology of the
spinal cord injury was traumatic in all
cases except one, in whom it was sec-
ondary to a transverse myelitis of viral
origin.

The average age of the patients taking
part in the study was (mean + SE) 31+1.9
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years, weight (mean + SE) 73.4+2.6 kg and
height (mean = SE) 177.5x1.4 cm. The
average time since the appearance of the
injury to the time of the test was 70.4
months (range 6-264).

All patients had completed their hospi-
tal rehabilitation programme and did not
present any relevant complication at the
time of the test. All patients gave informed
consent to perform the different exercise
tests with the protocol approved by the
Ethics Committee of the Institut Gutt-
mann of Barcelona.

The study was carried out in a labora-
tory at a room temperature ranging
between 22 and 24 °C with a relative
humidity between 55 and 65%. Each sub-
ject performed a graded arm ergometer
test on a model Angio ergometer (Lode,
Groningen, Netherlands). The subjects
performed at 50-60 rev/min for consecu-
tive 5 minute periods, interrupted by rest-
ing periods of three minutes that were
used for capillary blood sampling and
recording of other parameters such as
blood pressure and temperature. During
the first 5 minutes the subjects worked at
a workload of 20 w: in the second 5
minute period the power output was
increased by 20 w, that is, subjects worked
at 40 w, and during the last step the power
was increased again to 60 w.

Fulmonary gas exchange was measured
with a Metasys TR-plus “breath by
breath” automatic gas analyzer (Brain-
ware S.A., France) equipped with a pneu-
motacograph and using a two-way mask
(Hans Rudolph, Kansas, USA). The
recorded parameters were: pulmonary
ventilation (VE, L.min~! BTPS), tidal vol-
ume (V, mLmin~! BTPS), respiratory fre-
quency (fr, min!), oxygen uptake (VOz,
ml.min-! STPD) and expired CO;
(VCO2, mlmin™! STPD). The oxygen
uptake relative to body mass (VOg,
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mlkg Lmin~! STPD) was also recorded
automatically.

During the graded exercise test and
during the recovery phase, heart rate was
continuously monitored by means of a
Polar Accurex Plus (Polar Electro OY,
Finland). Arm and leg blood pressures
were measured manually with a model
ERKAmeter 3000 Hg sphigmomanome-
ter (ERKA, Bad Tolz, Germany) and by
phonendoscope auscultation (Litman,
Germany).

Skin temperature in the right arm was
measured on the distal surface of the del-
toid muscle and simultaneously in the
right subscapular area using an automatic
system model Thermocouple Thermome-
ter 53/54 IT (Fluke Corporation, Everett
WA, USA), recording the temperature in
resting position and at the end of every
work-load. At the same time the tympan-
ic temperature was measured by automat-
ic laser system with digital reading model
Termoscan TRT 1020 (Termoscan Inc.,
San Diego, USA).

Glucose (mmol+I"!) and uric acid
(pmol-1!) concentrations were deter-
mined by a micro method using a sample
of 32 pl using the Reflotron photoenzy-
matic system (Boehringer Mannheim,
Germany), and a concentration of lactate
with a sample of 25 pl using the Y51 1500
Sport electroenzymatic method (YSI Inc.,
Ohio, USA).

Analysis of variance was performed to
evaluate the impact of the different loads
on the different variables measured. Like-
wise, a study was performed on the corre-
lation between the different variables. Sta-
tistical significance was considered when
p < 0.05.

Results

The body temperature measured on the
subscapular and via tympanic thermome-
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ter was not affected by workload, howev-
er, arm temperature (distal deltoid sur-
face) tended to increase with increasing
load.

Blood pressure data differed between
arm and leg measurements. Systolic blood
pressure in the arm increased 319 from
114+2 (mean + SEM) mmHg in resting
position to a maximum of 149 + 3 mmHg.
Arm diastolic blood pressure increased
17% from 77 = 2 mmHg in the resting
position to a maximum of 89 + 3 mmHg.
The lower limb blood pressures were
unaltered by changing workload. Heart
rate significantly increased with increasing
workload, from a resting 80 + 3 up to
143+4 beats per min (Fig. 1).

In blood lactate, a significant increase
was observed in relation to the workload,
reaching maximum values of 26 + 0.2
mml-1-!, with an increase of 1.7 mmaol-1-!
in comparison to the values in resting
position (Table I). No significant changes
were observed in the values of uric acid or
glucose, although the concentration of
glucose tended towards a marginal
decrease (F = 2.14, p < 0.1).

180
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Fig. 1. Changes in blood pressure (mmHg).
SP arm (systolic blood pressure in the arm), DP arm
(diastolic pressure in the arm), 5P leg (systolic pres-
sure in the arm), DP leg (diastolic pressure in the
arm) and fh (heart rate) in relation to the work load.
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The ventilatory parameters show an
evolution that was statistically dependent
on the load to which the subject was sub-
mitted (Table II). The heart rate showed a
high correlation with the ergoespiromet-
rics parameters VOp, VCOg, VE, Vi, fr
and VO2+kg™!. The oxygen consumption
in each one of the steps was highly corre-
lated with the work load, temperature of
the subscapular area, systolic pressure of
the arm, diastolic pressure of the arm, sys-
tolic pressure of the leg, diastolic pressure
of the leg and blood lactate.

Discussion

An increase in the metabolic activity of
skeletal muscle during exercise produces
an increase in body temperature (32),
while simultaneously, proportional con-
trol systems (10) are set in action to com-
pensate this increase in temperature. In
our case, with the temperature obtained
after the 60 w load a significant increase
was observed in relation to baseline, spe-
cially in the arm, where the increase in
metabolic activity was focused. This small
reaction could, therefore, be attributed to
the relatively little active muscular mass in
relation to other activities in which the
lower limbs are used. Thus, the duration
of exercise and a higher intensity of effort
must be maintained to generate a response
that will produce a significant increase in
the tympanic temperature. Some authors
have calculated this difference between
the performance of a maximum effort
with the arm and the lower limbs as 70 %
in relation to the exercise performed on a
cycloergometer (25), suggesting as a pos-
sible cause for this difference, that the
plasma catecholamine concentrations are
inversely related to the skeletal muscle
mass used during exercise (6). Although
some authors have suggested that a differ-
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Table I: Changes in blood lactate, glucose or uric acid in relation to the work load.

Waork load (w) Lactate (mmol-I"")  Uric acid (pmol-I'")  Glucose (mmol-1-7)
0 0.90 £ 0.07 3437 £ 791 6.44 + 0.19
20 1.17 £ 0.09 350.2 + 74.7 6.26 + 0.17
40 1.88 £ 0.15 3348+ 847 6.00 + 0.20
60 2.56 = 0.21 3518+ 750 5.82 £ 017
p<0.05 p=0.05 p=0.05
Table Il : Infiuence of work load {w) on ventilatory parameters:
Load VO, VCO, VE Vit VOzkg! fr
0 0.46 + 0.02 0.36 £ 0.02 9.1+04 0.42 £ 0.02 65.5+0,3 206 £ 0,8
20 0.96 +0.03 086 +003 208=+1.3 079 £0.03 134+06 248 £1.2
40 1.34 £+ 0.04 130 £0.04 30.7 £1.3 1.02 £+0.03 185+06 248 £1.2
60 1.70 £ 0.04 176 £0.07 42916 1.30 £ 0.05 231 +£07 31916
F 192.82 183.35 146.94 125.43 155.38 14.45
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

ent response is produced depending on
certain neural factors, since mechanore-
ceptors and metabolic receptors would
provide information for thermoregulation
(18), which is different for upper and
lower body exercise, Tam (28) suggests
that there is a different thermoregulatory
set point between the two types of exer-
cise. The blood pressure response mea-
sured in the arm is similar to that
described by other authors, with an
increase in systolic blood pressure pro-
portional to work load, with a small or
nonexistent increase of diastolic blood
pressure resulting in an increase in mean
blood pressure. We observed an increase
in diastolic blood pressure slightly higher
than that described for other exercises,
possibly due to the use of the arm muscles
(24). In the practice of exercise to improve
health it will be useful to consider the evo-
lution of blood pressure in relation to the
intensity of exercise to avoid situations
that may generate high pressure responses
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and an increase in cardiovascular risk
given the alterations in neurovegetative
control. However, this evolution was not
observed in the blood pressure of the
lower limb with an increase in blood pres-
sure observed only with maximum loads.
While the response measured in the arm
would correspond to a segmental transla-
tion of the exercise performed with the
upper body, thus the increase of diastolic
blood pressure, the response of the lower
limbs would correspond to a translation
of the vascular adaptation at a general
level. This would require a greater
increase in the intensity of exercise to pro-
duce a vasomotor response, due to the
specific cardiovascular conditions of
spinal injury patients who depend on
decreased venous return as a result of a
nonfunctional leg muscle pump during
exercise and/or inadequate vasomotor
control (5, 13), or a hypotrophy of the
common femoral artery compared with
that in able-bodied persons (14) with
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lower stroke volume and cardiac-output
(3). Damage to the autonomic nervous
system which affects both sweating and
the ability to vasoregulate the peripheral
circulation is also observed (19).

An increase in lactate dependent on
workload intensity was observed,
although with lower values than those
observed in other types of exercise which
involve a larger number of muscles. A
similar relation has been described by
some authors showing an association with
catecholamine activity although signifi-
cantly impaired in male individuals with
high level spinal cord injury (9). Although
the upper limbs present a higher propor-
tion of type IT muscle fibers, the fact that
an important increase in lactate does not
occur is due to the low muscular mass
performing the exercise. The change in the
distribution of fibers that occurs in spinal
injury patients, type IIB to type IIA and
with type II to type I transformations,
could also be involved.

Uric acid is described as a possible
metabolic factor that can indicate a sub-
ject’s fatigue and its increase with exercise
(12). The absence of this difference may
depend on the relatively low production
of uric acid due to the lesser muscular
mass and the capacity to diminish this
increase in the total plasma volume; thus,
this non specific parameter is not sensitive
to changes although these may be detect-
ed at regional level.

We recorded a slight trend, alghough
INL.S., for glucose to decrease with pro-
longed exercise and increased intensity.
An adequate metabolic response normally
would produce a different outcome, but
this may be due to the fact that the sub-
jects come from a rather untrained group
(32) or to the possibility that a decreased
hyperglucemic response to exercise may
occur. It would be important to confirm

J. Physiol. Biochem., 59 (1), 2003

whether these changes depend either on a
lower physical condition or on smaller
deposits of glycogen with less capacity for
hyperglycemic response during the effort
of the muscle cells of the lower limbs, or
on an inadequate adrenergic response.

Oxygen consumption and ventilatory
response were analogous to those
described by other authors (2, 12, 15),
with values below those of populations of
similar characteristics but with a higher
level of training (23). A higher respiratory
rate was noted both in resting position
and with low-medium work loads in com-
parison to able-bodied persons. The
important relation between the load and
oxygen consumption allows us to success-
fully use an indirect calculation of oxygen
consumption for this type of exercise and
population group that is closely related to
the cardiocirculatory response found.

In conclusion, the proportional
response of the cardioventilatory parame-
ters to the increase in the load allows us to
evaluate the repercussion of a given exer-
cise and avoid excessive intensity that
could produce cardiocirculatory changes
that might entail added risk. Heart rate
presents an excellent correlation, shown
in this work, with the oxygen consump-
tion, and is a variable that can be used to
quantify the cardiorespiratory and meta-
bolic response to the exercise carried out.
Furthermore, it will allow splitting up the
training, thus improving the results
obtained from the practice of exercise that
has proved so necessary in these patients.

J.VIDAL, C. JAVIERRE, R. SEGURA, A,
LIZARRAGA, . R.BARBANY v A. PEREZ.
Adaptacion fisiologica al ejercicio en personas
con lesion medular. J. Physiol. Biochem., 5%
(1), 11-18, 2003.

La lesion medular es una dramdtica situa-
cion que, en general, ocurre tras un accidente
de trifico. La esperanza de vida en estos
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pacientes ha aumentado en los dltimos afios,
siendo en la actualidad las enfermedades car-
diovasculares una de las causas principales de
morbimortalidad. El objetivo del presente
estudio consiste en conocer la adaptacion (res-
puesta cardiorrespiratoria, metabolica v de ter-
morregulacion) del organismo al ejercicio v su
posible aplicacion a la prictica habitual de acti-
vidad fisica para mejorar su estado de salud.

Un grupo de 42 lesionados medulares, el
859G parapléjicos y el 159 tetrapléjicos, reali-
zaron una prueba de esfuerzo con brazos en
cicloergdmetro. Se monitorizo la temperatura
en diferentes lugares (impanica, cutinea en la
region deltoidea, cutinea en la region escapu-
lar), los parametros metabolicos (dcido iirico,
glucemia, lactato sanguinea), la adaptacién car-
diocirculatoria (frecuencia cardiaca, presion
arterial en brazo v pierna) y la ventilatoria
(VO2, VCO2Z, fr, Vi, VE).

La presion arterial en el brazo aumenta sig-
nificativamente al aumentar la carga. La fre-
cuencia cardiaca presenta un aumento estadis-
ticamente significativo dependiente del aumen-
to del trabajo. Se observa un aumento estadis-
ticamente significativo en la concentracion de
lactato sanguineo al aumentar la carga. Los
parametros ventilatorios muestran una evolu-
clon que es estadisticamente dependiente de la
carga a la que son sometidos los sujetos. La fre-
cuencia cardiaca refleja una correlacion estadis-
ticamente significativa con los parametros ven-
tilatorios v la carga de trabajo.

La respuesta proporcional de los parame-
tros cardioventilatorios al aumento de la carga
permite evaluar la repercusion de un ejercicio,
evitando una intensidad excesiva que produzca
cambios cardiocirculatorios que podrian traer
consigo un riesgo afiadido. La frecuencia car-
diaca presenta una excelente correlacion, en el
grupo estudiado, con el consumo de oxigeno,
pudiendo ser una variable que permita el segui-
miento de la repercusion cardiorrespiratoria v
metabdlica de la carga a la que es sometido el
paciente. Ademas, permitird adaptar el nivel de
actividad fisica al sujeto, mejorando los resul-
tados obtenidos por la practica de ejercicio en
estos pacientes.

Palabras clave: Lesion medular, Adaptacién
fisioldgica, Ejercicio.
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OBJETIVO DEL ESTUDIO (1)

El Objetivo del estudio es observar la adaptacion cardiocirculatoria, metabolica,
respiratoria y de la temperatura corporal en personas afectas de una lesion medular,
con objeto de poder seleccionar las cargas de trabajo mas idoneas que supongan un

estimulo positivo para la mejoria del sujeto sin introducir factores de riesgo anadido.

MATERIAL Y METODO (1)

Se han llevado a cabo 42 pruebas de esfuerzo en una poblacion de LM, todos ellos de
sexo masculino, un 85% eran parapléjicos y un 15% tetrapléjicos. Un 60% presentaban
una lesion de nivel cervical o dorsal alto (por encima del sexto segmento neuroldgico
dorsal), un 25% estaban afectos de una paraplejia dorsal media y baja, y un 15%
presentaban un sindrome de cono medular y cola de caballo. El 60% eran lesiones
completas o ASIA A, un 5% eran ASIA B, un 25% ASIA C y un 10% ASIA D, segun
la clasificacion americana de lesiones medulares (ASIA).

La edad media de los sujetos era de 31 afios, con un peso medio de 73 kg. y una talla
media de 177 cm.

Todos los pacientes habian completado su programa de rehabilitacion hospitalaria y no
presentaban ninguna complicacion relevante en el momento del estudio. Todos ellos

firmaron el consentimiento informado aceptando la realizacion de las pruebas.
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Las pruebas se realizaron en el laboratorio de fisiologia del Departamento de Ciencias
Fisiolégicas II de la Universidad de Barcelona del Campus de Bellvitge, bajo la
direccion del profesor Ramén Segura.

Antes de iniciar el trabajo, el estudio fue aprobado por el Comité de Etica Asistencial
del Hospital de Neurorrehabilitacion Instituto Guttmann de Badalona (Barcelona).
Para el desarrollo del estudio se utilizé un ergometro de brazo, y todas las pruebas se
realizaron a una temperatura ambiente de 22-24 °C y una humedad relativa entre 55-
65%, tras un desayuno ligero, 3 horas antes, y sin haber realizado ningun ejercicio
durante las 72 horas previas.

Los individuos se ejercitaron frente a cargas progresivas con aumentos de 20 W en 20
W, hasta 60 W, en periodos de 5 min. y descansos de 3 min., practicando, durante las
fases de reposo, las determinaciones analiticas (sangre capilar), toma de tension
arterial y temperatura. Se midieron los parametros ventilatorios durante la prueba con
un sistema automatico de andlisis de gases equipado con un neumotacdgrafo,

utilizando una mascara de doble via.
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Ergometro de brazo
Prueba de esfuerzo en el caso de un sujeto tetrapléjico
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RESULTADOS (1)
Entre los resultados encontrados, ademas de los publicados destacan los siguientes:

TEMPERATURA (T°)
La T° media registrada a nivel de deltoides y la T° media timpanica no variaron con la
carga impuesta, pero si la T°® del brazo que mostrdé una tendencia a aumentar con el

trabajo realizado. (ver figura)
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La realizacion de un esfuerzo fisico, va acompafiado de un aumento en la actividad
metabdlica de la musculatura en accion, lo que puede provocar un incremento en los
valores de la temperatura corporal; paralelamente, se ponen en marcha mecanismo
para compensar este aumento de T°. En nuestro caso los aumentos mas importantes se
observaron con la carga de 60 W, en relacion al reposo, en el brazo, lugar donde tiene
lugar béasicamente el esfuerzo y por tanto el aumento de actividad metabdlica. La
ausencia de variaciones en la temperatura central, valorado por la temperatura
timpanica, podria ser atribuible a la poca masa muscular activa durante la prueba,
respecto a otras actividades donde se usan los miembros inferiores, siendo necesario,
probablemente, realizar ejercicios de mayor duracion e intensidad para generar una
respuesta mas significativa a nivel central, y asi obtener valores que se correlacionen
con la poblacion general. Algunos autores cifran en un 70% el esfuerzo realizado en
un ciclo ergometro (Sawka, 1986) , aduciendo que una de las posibles causas podria
ser que la concentracion plasmatica de catecolaminas estd relacionada de forma
inversa con la masa muscular utilizada durante el ejercicio (Davies et al.,

1974b);(Davies et al., 1974a) .

CARDIOVASCULAR

Los valores de la presion arterial obtenidos en el brazo varian con la intensidad de la
carga de trabajo, tanto para la presion arterial, como para la presion arterial diastdlica.
Esta evolucion no se aprecia a nivel de la presion arterial registrada a nivel de
miembros inferiores, donde s6lo en las cargas méaximas se aprecia un aumento de la

presion arterial sistélica. Este hecho podria deberse a que mientras que la respuesta
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medida a nivel del brazo corresponderia a una respuesta segmentaria al ejercicio
realizado en los miembros superiores (de ahi el aumento de la presion arterial
diastdlica), la respuesta observada en los miembros inferiores reflejaria la adaptacion
vascular a nivel general, para lo que se necesitaria un mayor aumento en la intensidad
del ejercicio para desencadenar respuestas vasomotoras que afecten al contenido. Este
tipo de respuestas esta condicionada por las limitaciones que presentan los lesionados
medulares a nivel cardiovascular debido a la reduccién del retorno venoso dada la falta
de activacion de musculo esquelético de las extremidades inferiores durante el
ejercicio y/o a un control vasomotor inadecuado (Davis, 1993); (Hopman, 1994), e,
incluso, a una hipotrofia de la arteria femoral comin comparada con la de los no

parapléjicos (Schmid et al., 1998a; Schmid et al., 1998b; Schmid et al., 1998c¢) ..
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PARAMETROS VENTILATORIOS

El consumo de 02 y la respuesta ventilatoria son analogos a los descritos por otros
autores (Barstow et al., 2000) ; (Keyser et al., 1999); (Price and Campbell, 1999) con
valores inferiores a los referidos para poblaciones de similares caracteristicas pero con
un mayor nivel de entrenamiento (Price and Campbell, 1999); en cualquier caso,
muestran una evolucion dependiente, estadisticamente, de la carga de trabajos la que
es sometido el sujeto. Conviene destacar la frecuencia respiratoria observada en estos
sujetos, tanto en reposo como en las cargas medias y bajas, respecto a los sujetos
normales. La importante relacion entre la carga y el consumo de oxigeno nos permite
usar con €xito un célculo indirecto del consumo de oxigeno para este tipo de ejercicio
y en este grupo poblacional, pudiendo relacionarlo con cierta seguridad con la

respuesta cardiocirculatoria encontrada.
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Como conclusion de este apartado, podemos decir que la respuesta, proporcional al
aumento de la carga, en los parametros cardioventilatorios nos permite valorar la
repercusion de un determinado ejercicio, evitando intensidades excesivas que

provoquen cambios en la vertiente cardiocirculatoria que pudieran provocar un riesgo
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anadido. Ademas, permitiria fraccionar el entrenamiento, optimizando los resultados

obtenidos en la practica deportiva que tan necesaria se ha demostrado en estos

pacientes.

Load V02 VCO02 VE Vit Fh V02Kg
0 0.46+0.020.36+0.02 9.1£0.4 0.42%0.0220.6+0,86.5+0,3
20 0.96+0.030.86+0.03 20.8+7.30.79+0.0324.8+1.213.4+0.6
40 1.34+0.041.3020.04 30.7+7.31.02%0.0328.6t1.418.510.6
60 1.701£0.041.76x0.07 42.9t1.61.30£0.0531.9£1.623.1+0.7
F 192.82  183.35 146.94 12543 1445 155.38
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Tabla: Pardmetros ventilatorios en relacion a la carga
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CAMBIO METABOLICOS

En cuanto a los resultados de laboratorio destacan los siguientes: la concentracion de
lactato aumenta en relacidn con la intensidad del esfuerzo, si bien con incrementos
menores respecto a los vistos en otros tipos de esfuerzo con participacion de una
mayor masa muscular. Esta relacion es parecida a la referida por algunos autores, que
observan una relacion con los niveles de catecolaminas, aunque con una disminucion
significativa en los sujetos con una LM de nivel alto (Frey et al., 1997) . A pesar de
que los miembros superiores poseen una mayor proporcion de fibras musculares tipo
I, el que no se produzca un aumento importante de lactato se debe a la baja masa
muscular implicada en dicho esfuerzo; también pueden participar en dichos cambios
la variacion en la distribucion de las fibras musculares que se produce en los
lesionados medulares, en los que parece que, puede darse una transformacion de fibras
del tipo IIB en tipo IIA (Saltin et al., 1977); y del tipo II al tipo I (Schantz et al.,
1986) .

La concentracién de ac.drico, que puede ser utilizada como indice para valorar el
grado de esfuerzo y la fatiga durante un ejercicio fisico, no muestra en nuestro trabajo
variaciones significativas. Esta falta de correlacion entre niveles de acido trico e
intensidad de esfuerzo, puede ser debida a la menor masa muscular implicada en el
esfuerzo, y por la capacidad para disminuir dicho aumento en el total del volumen
plasmatico, con lo que éste método inespecifico no es sensible para detectar cambios,
aunque podria ser util a nivel regional si se pudieran producir dichos cambios.

La concentracion de glucosa muestra, en nuestro trabajo, una tendencia a disminuir

conforme se prolonga el ejercicio y aumenta su intensidad o carga de trabajo. Una
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adecuada respuesta metabdlica en condiciones normales supondria una respuesta
distinta, por lo que puede deberse a factores, como el de tratarse de un grupo poco
entrenado (Costill, 1991);(Houmard et al., 1990); o bien, que el esfuerzo realizado en
nuestro protocolo no es tan intenso como el esperado, o que realmente, se produce una
menor respuesta hiperglucémica al esfuerzo. Por ello, seria conveniente confirmar
dichos cambios como dependientes de un menor nivel fisico o de unos depositos de
glucdégeno menores y con menor capacidad a la respuesta hiperglucémica durante el
esfuerzo de las células musculares de los miembros inferiores paralizado, o

dependientes de una respuesta adrenérgica inadecuada.
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CONCLUSION (1)

Las cifras de presion arterial en brazos, la concentracién de lactato en sangre y los
parametros ventilatorios muestran una evolucion estadisticamente dependiente de la
carga de trabajo a la que se somete el sujeto. La frecuencia cardiaca muestra una
correlacion estadisticamente significativa con respecto a los parametros ventilatorios
en relacion a la carga. La respuesta proporcional de los pardmetros cardioventilatorios
en relacion al aumento de la carga permite evaluar la repercusion de un ejercicio,
evitando una intensidad excesiva que produzca cambios cardiocirculatorios que
podrian traer consigo un riesgo afiadido.

La frecuencia cardiaca muestra una excelente correlacion, en el grupo estudiado, con
el consumo de oxigeno y puede ser utilizada como un parametro para cuantificar la
repercusion cardiorrespiratoria y metabolica de la carga a la que es sometido el sujeto.
Ademas, permite adaptar el nivel de actividad fisica al sujeto, mejorando los resultados
obtenidos por la practica de ejercicio en estos pacientes.

Asimismo sabemos que un incremento de la actividad metabolica del musculo
esquelético durante el ejercicio produce cambios en la temperatura corporal. En
nuestro estudio, la temperatura aumenta de forma significativa con cargas de 60 W, a
nivel de los brazos, que es donde tiene lugar el incremento en la actividad metabolica

en los lesionados medulares.
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A nivel de los parametros ventilatorios destacaremos:

La respuesta proporcional al aumento de la carga de los parametros
cardioventilatorios nos permite valorar la repercusion de un determinado
ejercicio.

Esto permitiria fraccionar el entrenamiento y optimizar los resultados

obtenidos en la practica deportiva.

Como conclusion de los cambios metabolicos observados destacaremos:

La concentracion de lactato aumenta dependiendo de la carga, aunque
con valores menores en relacion a las cargas esperadas.

La concentracion de 4cido Urico no muestra variaciones significativas a
lo largo del esfuerzo. Es probable que ello sea debido a la menor masa
muscular activa en estos sujetos

La concentracion de glucosa muestra una reduccion progresiva a medida
que se prolonga el ejercicio. Esta explicaciéon habria que buscarla al
tratarse, bien de un grupo poco entrenado o bien a la baja intensidad del

esfuerzo realizado durante la prueba.

Los resultados obtenidos en este estudio permiten concluir que, en sujetos lesionados

medulares no deportistas, la actividad fisica que realizan pueda ser util, y de hecho lo

es, para conseguir una mejor adaptacion psico-social y para una mayor libertad de

movimientos y agilidad, pero no parece que mejore de manera significativa, el estado

de salud general de los sujetos evaluados.
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Las mejoras reales debidas al entrenamiento, en personas con lesion medular no
deportistas, son cuestionables, ya que los cambios a nivel sistémico no son tan
espectaculares como cabria esperar dado el esfuerzo realizado. Parece que se producen

mas cambios a nivel periférico que a nivel general.
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ESTUDIO 2: “Long-term evolution of blood lipid and glycemic levels in patients
alter spinal cord injury”. Vidal J, Javierre C, Curia FJ, Garrido E, Lizarraga

MA, Segura R. Spinal Cord 2003; 41: 178-81.(Vidal et al., 2003a).

Resumen
El objetivo de este estudio es analizar el perfil lipidico y los niveles de glucosa de un
amplio grupo de lesionados medulares que han sido sometidos a una revision médica
periodica anual entre los afios 1996 y 2001, y su correlacioén con las variables de edad,
tiempo de evolucion de la lesion medular y nivel lesional.
Se analizaron 2135 sujetos con una lesion medular atendidos en el Instituto Guttmann
durante la revision rutinaria anual, clasificando a los pacientes segin la edad y nivel
lesional.
A todos ellos se les sometio a una analitica de sangre para determinar el perfil lipidico
y glicémico. Todos los analisis bioquimicos fueron realizados en el mismo laboratorio.
De los resultados se desprenden las siguientes conclusiones:
Los niveles de colesterol plasmatico muestran una correlacion estadisticamente
significativa con la edad del paciente (p<0.001) y con el tiempo de evolucion después
de sufrir la lesion medular (p<0.05). Las diferencias se observaron entre los valores
obtenidos de los diferentes niveles lesionales (F=22.14; p<0.001). Los niveles de
colesterol-LDL muestran diferencias significativas entre los cuatro grupos de edad
(F=3,51, p<0.05).
Se observa un aumento en los niveles de triglicéridos en relacion con la edad, pero sin

diferencias significativas entre grupos de distinto nivel neuroldgico. Los niveles de

133



glucosa aumentan con la edad (p<0.001) y también con el tiempo transcurrido desde la
instauracion de la lesion.(p<0.05).

Como conclusion destacamos que existe una relacion directa entre los diferentes
parametros bioquimicos (colesterol-total, colesterol-LDL y glucosa) y la edad de los

pacientes, pero no con la gravedad o el tiempo de evolucion de la lesion medular.
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Long-term evolution of blood lipid profiles and glycemic levels in

patients after spinal cord injury
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Objective: To analyze the lipid and glyeemic profiles in relation to age, time elapsed post
injury and the level of injury in a group of patients with SCI.

Subjects: 2135 subjects with SCI were recruited during the annual routine health check-up
carried out at the Institut Guttmann of Badalona, in Spain. The patients were classified
according to the level of SCI and their age.

Methods: Serum lipid profiles and glyeemic (glucose) levels were determined. Data was
collected between 1996 and 2001, all biochemical analysis being performed by the same
laboratory.

Results: Serum cholesterol levels show a statistically significant correlation with patient’s age
(P<0.001) and with time elapsed after injury (P <0.05). Differences can be observed between
the values obtained from the different injury level groups (F=22.14; P<0.001). LDL-c shows
a statistically significant difference between the four different age groups (F=3.51, P<0.05).
There is an increase in plasma triglycerides related to the increase in age of the patients
without observable differences between the injury level groups. The concentration of serum
glucose increases with age (P<0.001) and also with the time elapsed after injury (P <0.05).
Conclusion: There is a direct relationship between various biochemical parameters (total
cholesterol, LDL-¢ and glucose) and the age of the patients, but not with the severity or time

of evolution of the spinal cord injury.
Spinal Cord (2003) 41, 178

181. doi:10.1038/sj.5¢.3101390

Kevywords: lipid profile: spinal cord injury: cardiovascular risk factors; glycemic levels

Introduction

Thanks to recent medical and surgical advances, the
life expectancy in patients with spinal cord injuries now
approximates to that of the general population. They
have a better quality of life due in part to present
rehabilitation programs. The causes of mortality in SCI
patients have varied over the years: urological sepsis,
pressure sores, kidney failure, or pneumonia have been
replaced by that of cardiovascular disease, which
correlates with that observed in the general popula-
tion." The risk of cardiovascular disease continues to
be one of the emergent pathologies in the general
population and therefore, the increase in life expec-
tancy of these spinal cord injury patients allows for the
manifestation of this pathology, which occurs prema-
turely, possibly because of the sedentary lifestyle
imposed by paralysis.

*Correspondence: 1 Vidal. Institut  Guttmann. Hospital de
Neurorchabilitacion. cami de Can Rubi s/n Badalona, 08916, Spain

It is well-known that an increase in LDL-
cholesterol (LDL-¢) and a decrease in HDL-choles-
terol (HDL-c) are indicators of an increased risk of
atherogenesis and. therefore, of an increase morbidity
and mortality due to cardiovascular disease.> 1In
patients with spinal cord injuries, a higher incidence
of premature cardiovascular disease® has been
reported by some authors, on the other hand serum
HDL-c levels are lower in spinal cord injury (SCI)
patients compared with those of a control group of
able bodied individuals, possibly due to an inactive
lifestyle and a concomitant reduction of cardiopul-
monary fitness of persons with SCL® The determina-
tion of the lipid profile continues to be one of the
basic parameters for the evaluation of the vascular
risk. Coronary heart disease is the cause of death of
46% of the patients who live more than 30 years after
a spinal cord injury, but despite reductions in
functional abilities associated with the aging process,
the patients reported generally to be in good health
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and rated their current quality of life as either good
or excellent.®

The neurological level, the patient’s age, the degree
of physical activity, and diet are factors that influence
the lipid profile of patients with SCI. Some authors
find no relationship between the level of the injury or
the duration since the injury and the lipid profile”™®
and report that, compared to the able bodied
population, patients with a spinal cord injury do not
show higher levels of cholesterol or LDL, or lower
levels of HDL.

Not only have risk factors associated with the
metabolism of the lipids been described but some
authors have shown that intolerance to glucose is
more frequent in patients with SCI than in able-bodied
persons,” prolonged inactivity has been shown to
impair glucose tolerance and is associated with
hyperinsulinemia.'®!"" A state of insulin resistance
and hyperinsulinemia is becoming recognized as an
atherogenic condition.

The present study analyzes the lipid glucemic
profiles in relation to age. time of lesion and the level
of injury in a group of patients with SCL

Patients and methods

Patients

This study has been carried out at the Institut
Guttmann of Badalona, in Spain, a Neurorchabilita-
tion Hospital where a complete medical check up for
all patients affected by paraplegia or tetraplegia is
routinely being performed. This is done in order to
detect and, eventually, correct any metabolic and/or
functional disturbances that can lead, in the future to
overt pathologies. The protocol of this study was
previously accepted by the Research and Ethical
Commuttee.

In this study the data obtained in 2135 annual
routine health check-ups carried out on patients
referred to the Institut Guttmann between 1996 and
2001 were analyzed; 72% were men and 28% were
women aged 50.08+16.25 afios (average +SD). The
distribution of the population studied according to the
ASIA classification was 65% ASIA A, 17% B, 10% C
and 8% D. The patients were divided into three
groups according to the level of SCI. group 1, with
cervical and high thoracic lesions (lesions above ThS5);
group 2, with thoracic lesions between Thé and Thl2;
group 3, patients with lesions below L1. On the other
hand the patients have been divided into four groups
according to age: group I (vounger than 35 vears),
group II (between 35 and 55 years). group II1 (between
55 and 70 years) and group IV (older than 70 vears).

Methods

Blood samples were obtained during the annual
revision, after an overnight fast; the subjects had done
no strenuous physical exercise the day before. A

Lipid profiles in SCI
JVidal et al

complete biochemical analysis was done using an
automatic analyser Hitachi model 717 (Roche, Japan)
and the following blood parameters were determined:
total cholesterol, HDL-c, LDL-c, triglycerides and
glucose.

The age of the patients or the time elapsed post
injury were compared with each of the biochemical
parameters obtained. An analysis of variance was
carried out, to determine the possible influence of the
age and level of the injury of the patients on the values
obtained (P <0.5 is considered statistically significant).

Results

There is a statistically significant correlation betwen
serum cholesterel levels and patient’s age (P<0.001)
(Figure 1) and also the duration since the injury
(P<0.05). A statistically significant difference was also
observed between the values obtained in the different
groups according to the injury level groups (F=22.14;
P<0.01) (Table 2) and to the age range of the four
different groups (F=116.25; P<0.001). (Table 1).
Serum HDL-¢ values show a significant increase with
age (P<0.05), with the highest levels in those patients
older than 70 vyears (group IV). LDL-¢c showed a
statistically significant correlation with age (P=0.001)
and also with the duration of the injury (P<0.05);
values increased over time. A statistically significant
difference was observed for the values obtained in the
four different age groups (F=3.51; P<0.05), (Table 1).
Serum triglycerides showed a statistically significant
correlation with the patient’s age (P< 0.03). the highest
levels being found in the older patients. Serum glucose
shows a statistically significant correlation with the
patient’s age (P<0.001) and also with the time ¢lapsed
post injury (P<0.05); glucose levels increased over
time. Statistically significant differences can be ob-
served between the values obtained in the four different
age groups (F=83.49; P<0.001), (Table 1), while no
differences between the three injury level groups nor in
those patients distributed according to the ASIA
classification can be observed.
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Figure 1 Evolution of the different
different age groups. (*P<=0.05)
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Table 1 Value for each of the biochemical parameters in the different age groups. Values are shown in mean+ 8D
Cholesterol HDIL-C LDI-C Triglycerides Glucose
AGE groups mmol1~! mmol] ! mmol1~! mmol-1 7! mmol-] "
Reference values 310594 =090 0.0-3.97 0.56 - 1.69 3.60-6.10
Group A 4.50+0.94 1.244+0.41 278+ 1.08 1.284+0.59 4.78 4+ 0.66
Group B 5214 1.07 1114027 3214 100 1.4240.91 5144 1.20
Group C 5.63+1.18 1.21 +£0.30 390+ 1.02 1.55+0.85 590+ 1.90
Group D 5.6941.22 1.2540.23 4.0441.27 1.634+1.05 6.224 238
F 116.25 1.320 3.51 0.955 83.49
P <0.001 =005 < (.05 =0.05 <001
Table 2 Value for each one of the biochemical parameters in different injury level groups. Values are shown as mean
Cholesterol HDIL-C LDI-C Triglyeerides Glucose
Injury level groups mmoll ™ mmoll ™! mmol ! mmol-] ! mmol-17
Reference values 3.10-5.94 =090 0.0-397 0.56-1.69 3.60-6.10
Group 1 5034 1.13 111 +0.26 3564 1.10 1.564+0.96 5334 1.64
Group 2 5.23+1.22 1.19+0.24 J.6l+1.24 145+ 0.90 5424 1.65
Group 3 5534 1.15 1.274+0.36 3.824 1.06 1.374+0.67 5524 1.44
F 22.14 1.62 0.252 0.504 1.727
P <0.001 =005 = (.05 =0.05 = (.05
Discussion o
menol.l
In the general population, the concentration of total TSI I=I=L: o--23zzzzac 8
serum cholesterol shows a significant tendency to 5 - DR L WLl
increase with age, with clear differences between the
different age groups. Patients with SCI exhibit a similar |
temporal evolution as the able bodied. In our study the S RS =7, >4 :
observed values for total cholesterol in spinal cord 1 LG EREEEERE X + «Dv = Cholesierol
injury patients are very similar to those found by other 34 e —
authors in studies carried out in similar populations of | . : :]{::;.m,,;
able-bodied persons at the moment of the check up" 24 - o -Glmos
and within the parameters defined by the laboratory of
reference. In our group a higher concentration of | S oo :ﬁ: resonemzzzn
serum cholesterol appears to be present in a higher 14— Azciriios T
proportion of patients affected by a lower lesion; thus E e g
serum cholesterol values are 10% higher in patients Figure 2 Evolution of the different biochemical parameters
with lesion levels below L1 compared to those with an in the different injury level groups
injury at the cervical region or high thoracic level
(group 1) (Figure 2). The reason for this difference
could be that the age of those of group 3 (patients with this direction can be observed in the patients
lesions below L1) is superior to those in groups 1 and pertaining to group | (with cervical and high thoracic
2; in the normal population, serum cholesterol lesions) showing the highest serum triglyceride con-
increases with age. In any case, age has a greater  centrations and the lowest levels of HDLc (Table 2).
effect on the levels of total cholesterol than the level of  This inverse relationship may reflect the effects of
injury. plasma insulin, elevated as a consequence of reduced
HCL-c levels did not show a correlation with the peripheral insulin sensitivity, on lipid metabolism. The
level of lesion, although lower values were found ratio of serum total cholesterol to HDL-c is a
where the lesion is higher (the lowest values were in particularly strong discriminator of risk of myocardial
group 1). This has also been described by other infarction.'?
authors where the most adverse lipid changes The concentration of LDL-c shows a tendency to
correlated with the severity of neurological deficit."? increase with age. this depended more on the normal
An inverse correlation between serum triglycerides and  evolution that this value undergoes over the years than
HDL-c has been described in subjects with paraplegia with the spinal cord injury or the level of the same.
and quadriplegia.’® In our case, this inverse correla- The SCI population does not show levels of LDL-c
tion is not statistically significant although a trend in significantly higher than those of the normal popula-
Spinal Cord
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tion.” In our group no statistically significant correla-
tion between age, duration post injury or level of
injury and serum LDL-¢c were observed, a fact
confirmed also by other authors."

Glucose intolerance occurs more frequently in
individuals with SCI than in able bodied persons.
Some authors have reported the existence of higher
plasma glucose levels in patients with complete motor
tetraplegia, and in other groups with different
neurological deficits after a 75 g glucose load." in
our case. the plasma glucose values appear to be
within normal limits. Nevertheless, a statistically
significant tendency to increase with age can be
observed, (Figure 1) although with no correlation with
the level of injury.

Conclusion
In summary, important modifications of certain
biochemical parameters (total cholesterol, HDL-c,

LDL-c, and glucose) with age can be observed in these
patients, but not with the severity or time of evolution
of the spinal cord injury. The evolution of these
metabolic parameters is similar to that observed in the
able-bodied population.
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO (2)

A partir de los resultados de las primeras pruebas realizadas y publicadas en el estudio
anteriormente descrito (Estudio 1), quisimos saber como podia influir en determinados
aspectos una suplementacion dietética especial de cara a una mejor adaptacion
fisiologica en el LM.

Sin embargo era interesante ante de iniciar un estudio especifico de suplementacion en
LM, valorar cual era el perfil lipidico y de otros parametros bioquimicos en el plasma,
de una poblacion amplia de pacientes afectos de una LM que acudian de forma regular

a una revision periddica a nuestro Hospital.

MATERIAL Y METODO (2)

Revisamos retrospectivamente los resultados bioquimicos de 2135 lesionados
medulares que habian sido atendidos en el Hospital de Neurorrehabilitacion Instituto
Guttmann de Badalona y que se les habia realizado una Revision Médica Periddica
(RMP) entre los afios 1996-2001, con la distribucion que mostramos a continuacion en

esta tabla:
* 72% hombres / 28% mujeres.
+  Edad media 50,08 £ 16,25 afios.

* C(Clasificacion ASIA :

© 65%A
- 17%B
- 10%C
- 8 D
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Se distribuyeron en 4 grupos de edad y tres niveles neuroldgicos:
« I:<de35a.
¢ II: 35-55 a.
« III: 55-70 a.

« IV: >70a

* 1: con lesiones a nivel cervical y dorsal alto
* 2:con lesiones hasta D12-L.1

* 3: con lesiones por debajo de L1
Se revisaron tanto el perfil lipidico como el glicémico para valorar si existian
caracteristicas especiales que definieran el patréon bioquimico estindar del LM sin
complicaciones.
Los grupos se distribuyeron por edades y niveles neurologicos y los resultados fueron

los siguientes:

RESULTADOS (2)

Los niveles de colesterol muestran una correlacion significativa con la edad y con el
tiempo tras la instauracion de la lesion medular, asi como también con el nivel
neurolégico, aumentando las tasas de colesterol conforme baja el nivel lesional; los
que muestran lesiones por debajo del nivel neurologico L1, presentan tasas de
colesterol mas elevadas. Los niveles de triglicéridos también aumentan con el paso del

tiempo pero no existe correlacion con el nivel neurologico, y la glucosa aumenta
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también conforme aumenta la edad y con el tiempo transcurrido desde la instauracioén
de la lesion medular. En pocas palabras, existe una relacion directa entre varios
parametros bioquimicos (colesterol total, colesterol-LDL y glucosa) en relacion a la

edad del paciente pero no en relacion a la gravedad de la lesion.

Tal como se muestran en las diferentes figuras:

= |=0= =Cholesterol = =0= =HDL-c . X *
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I II 111 v

Evolucion de los diferentes parametros en los diferentes grupos de edad. (*

p<0,05).
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+ La concentracion de colesterol total, de colesterol-LDL, de triglicéridos y de
glucosa en plasma aumenta con la edad. En cambio la concentracion de

colesterol-HDL no parece variar con la edad.

* La concentracion de glucosa en el plasma aumenta en relacion con el tiempo

transcurrido desde la lesion.

2
mmol.I"!
......... o---"::=="'§|
.- -
5 1 « 3
“ X
P EEEEEEEEEE Xo==m7r "
= =0O= = Cholesterol
3 - -A- -=HDL-c
= =X= =LDL-c .
= =X= = Triglycerides :
9 = =0= = Glucose :
X--.-. ------- L T
Ll R IIiiiiiiiizk
1 T 1
1 2 3

Evolucion de los diferentes parametros bioquimicos en relacion a los distintos

niveles lesionales.
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CONCLUSIONES (2)

Los Resultados de este segundo estudio muestran:

*  Mayor concentracion de colesterol en el plasma en las lesiones bajas (10%
superior en lesiones del grupo 3, lesiones por debajo L1, que en las del grupo
1, lesiones a nivel cervical y dorsal alto), si bien es probable que estos cambios
estén relacionados con una mayor edad del grupo 3.

+ La concentracion de colesterol-HDL muestra valores mas bajos en el grupo 1

 Existe una correlacion inversa colesterol-HDL y triglicéridos (més acusada en
grupo 1)

+ La concentracién de colesterol-LDL aumenta con la edad, no objetivando otras

diferencias significativas.

. La concentracion de glucosa en el plasma no se correlaciéon con el nivel

lesional.
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The effect of supplementation with n-3 fatty acids (DHA and EPA) on the
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Abstract

Physical exercise were performed by 21 males with spinal cord injury (SCI), at the
beginning, at three and six months of omega-3 fatty acid supplementation (FA).

A significant increase in the proportion of eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexanoic
acid (DHA) in plasma was observed in response to supplementation period (p<0.05). After
six months of FA supplementation, the strength endurance time increased from 127.7+19.0
(s) to 215.2+45.6 (s) in the right arm, and from 1394+27.6 (s) to 237.7£48.7 (s), in the left
arm. The time to perform 20 repetitions showed a reduction of 41% between the first and the
third test. The time taken to cover a 90 meter long track, with a 6% slope, was reduced from
66.9£8.0 s to 59.3+6.7 s, at the end of the study (p<0.05). In conclusion FA supplementation

in the diet could contribute to improve the functional capabilities in SCI subjects.

Key words: spinal cord injury, omega-3 fatty acids, DHA, EPA, physical performance,

dietary supplementation.

145



Introduction

Spinal cord injury (SCI) results in a notable loss of physical fitness, functional
independence and psychosocial status'’. People with spinal cord injury face more
effort in their daily activities than able bodied subjects as wheelchair transport is a
highly inefficient and strenuous mode of locomotion ''. This results in easy fatigability
of active arm muscles that may discourage wheelchair users from leading active lives.
Enhancing physical fitness would lead to greater physical ability and functional
independence and reduce the relative stress associated with performing daily
activities.

Some studies suggest that n-3 polyunsaturated fatty acids (n-3 PUFA) have beneficial
effects on platelet aggregation, cardiovascular disease (CVD), rheumatoid arthritis,

brain development and mental disorders '’

Dietary n-3 polyunsaturated fatty acids modify the activity of membrane bound
enzymes and, possibly, receptor function. It has been proposed that modifications in
fatty acid composition of biological membranes result in changes in fluidity and

bilayer thickness '°.

In humans, eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA) may be
synthesized from the first member of n-3 fatty acid chain. Thus, our body should have
no need for an exogenous supply of these "essential" fatty acids. However, there are
reasons why this may not be strictly true. The synthesis of n-3 PUFA and n-6 PUFA

share 8-6-desaturase enzyme, which is important for the conversion of the o-linolenic
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acid (ALA) to EPA and DHA. The normal occidental diet is unbalanced in favour of
large amounts of n-6 PUFA (>10:1). The result is an inhibition of the pathway that
converts ALA to EPA and DHA "'*. Secondly, the conversion of ALA to EPA and
DHA is inefficient. Supplementation with EPA and DHA (two n-3 PUFA derived
from fish oil) produce a large rise in the EPA and DHA content of platelet and linseed
oil supplementation promote a moderate increase. >

Several authors have shown that EPA and DHA supplementation promote the
incorporation of n-3 PUFA into the membrane cell and increase the deformability of
red blood cells (RBC) *®** It has been suggested that this improves oxygen
delivered to the working muscle. During exercise, in untrained males, Delarue et al
have shown that fish oil supplementation may reduce the glucose metabolic clearance
rate by facilitating fat oxidation. This evidence supports the suggestion that EPA and

DHA supplementation can improve VO2,,, (maximal oxygen uptake) and aerobic

performance

The aim of this study was to investigate the effects of a dietary supplement, especially
rich in DHA and EPA, on muscle strength and endurance capacity in a group of spinal

cord injured subjects.

Methods

Subjects
21 males with Spinal Cord Injury (SCI), 18 with paraplegia and 3 with tetraplegia,
participated in the study. The whole study was approved by the Ethical Committee of

the Guttmann Institute and informed consent was obtained from each participant. In
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both individuals with a paraplegia or a tetraplegia, the lesions were stable, as
determined by neurological examination according to the ASIA classification. In table
I the main clinical characteristics of the different subjects are listed. 47% of the
subjects had a cervical or thoracic lesion, above the 6™ neurological thoracic segment;
38% had mid or lower thoracic paraplegia and 15% presented a cauda equina
syndrome. In all cases, but one, the cause of the lesion was traumatic. According to the
ASIA neurological classification, 57% showed pattern A (no motor or sensory
function below the neurological level), 28% pattern B (complete motor and incomplete
sensory function below the neurological level), 10% pattern C (motor and sensory
function preserved below the neurological level, with muscle grade less than 3) and
5% pattern D (motor function preserved below the neurological level, with muscle
grade of 3 or more). The mean time since the accident was 8.5 years ( 4.8 to 25.0
years) and the average age was 34 years. All subjects used a hand-propelled
wheelchair as the primary mean of locomotion.

The participants in the study led a normal life and continued with their habitual diet
while taking a daily supplement of 1.5 g-day™ of docosahexanoic acid (DHA) and 0.60
g-day” of eicosapentaenoic acid (EPA) plus 9 mg of a-tocopherol, with no significant
changes in body weight.The mixture of these fatty acids was supplied in the form of
soft gelatine capsules (DHA+EPA,Santiveri, Barcelona), six a day, that were taken
with different meals (two at each meal). Each subject followed this supplementation

for, at least, six months.
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Functional assessment

Each participant was submitted to three evaluations: before starting the supplement
intake (test day 1) and at three months (test day 2) and six months (test day 3) of the
supplementation period with DHA and EPA. The plasma fatty acid composition was
determined by gas-liquid chromatography, on a capillary column, after methylation of
the corresponding compounds™.

Biochemical analyses

In the different tests (laboratory exercise test, aerobic and anaerobic field test), blood
samples were obtained to evaluate metabolic responses with levels of lactate (Vario
photometer, Diaglobal GmbH, Berlin, Gemany), uric acid and glucose (Reflotron,

Roche diagnostics GmbH, Manhein, Germany)

Laboratory exercise tests
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The different tests were performed in the premises of the Department of Physiological
Sciences. All tests were done at an ambient temperature of 22-24 °C and a relative
humidity of 55-65%. The subjects were instructed not to do intensive activities during
the 72 hours prior to the tests. The tests were always done, in the morning, after a light
breakfast, on the same day of the week for each subject. Each subject performed the
tests on an arm ergometer (model Angio, Lode, Groningen, Nederland), seated in his
own wheelchair, at a frequency of 50 — 60 rev-min™, for consecutive periods of 5
minutes, separated by recovery periods of 3 minutes that were used to take capillary
blood samples and to measure blood pressure and skin temperature. The initial load
was 20 w with consecutive increases of 20 w, up to 40 w and 60 w (three consecutives
periods). In the case of tetraplegics, a specific hand adapter was used.

Ventilatory exchange (VE), O, uptake (VO,) and CO, production (VCO,), was
measured, breath by breath, by an automatic gas analysis system (model Metasys TR-
plus, Brainware S.A., La Valette, France) equipped with a pneumotacograph and a two
way mask (Hans Rudolph, Kansas, USA). Heart rate was monitored continuously
using a pulsometer (model Polar Accurex Plus, Polar Electro OY, Finland) over 5
second samples. Arm and leg blood pressure were taken manually using a clinical
sphygmomanometer. Skin temperature was taken on the right arm, at the distal surface
of the deltoid muscle, and, simultaneously, on the right subescapular zone using an
automatic measurement system (model Termocouple Thermometer 53/54 II, Fluke
Corporation, Everett WA, USA). These parameters were measured in order to check

any possible autonomic dysrreflexia episode.
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Dynamometry Test. A strength test consisting of two parts was done by each

participant. In the first part, each individual was asked to perform 20 consecutive
tractions in the shortest possible time against a load corresponding to 70% of the
maximum that he could displace. The muscles that were evaluated in this test were the
right biceps, the left biceps, the right triceps and the left triceps, in this order.

In the second part of the test, the subject had to sustain the same load used in the
previous test (70% of the maximum force of each subject), during the maximum time
possible. This was applied to the right biceps and the left biceps. The resistance or load
applied during each test was done using a system of weights and pulleys (model EN-
Tree Pulley, Enraf-Nonius B.V., Delft, The Netherlands). All the dynamometric tests

were performed in the premises of the Department of Physiological Sciences.

Field Test.

Acerobic field test. The aerobic evaluation was done on a completely flat tarred track of

285 metres that had been signposted every 10 m. The subjects had to cover, in their
own wheelchair, the maximum distance that they could afford in 10 minutes. Just
before the trial, arm and leg blood pressure were measured and a capillary blood
sample was taken from the ear lobe; heart rate was monitored during the length of the
trial. After the trial, arm and leg blood pressure were measured again and a new
capillary blood sample was taken from the ear lobe. The climatic conditions did not

vary much between the different tests days.

Anaerobic field test. The anaerobic test was done on a 6% slope, 90 metres long track

built during the 1992 Olympic Games in Barcelona, that was signposted every 5
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meters. The subjects had to cover this distance in the shortest time possible in their
own wheelchairs. At the end, and at minute 1 and minute 3 of the recovery period a
capillary blood sample was taken from the ear lobe. Heart rate was monitored

continuously during the trial.

Post-study evaluation

One year after finishing the study period, we were able to recruit only five of the
participants, who had discontinued the supplementation shortly thereafter. These
subjects were submitted to the same tests and evaluations in order to rule out any
effects due to the time evolution of the condition.

Statistical analysis. A repeated measures ANOVA was used to determine the influence

of omega-3 supplementation on any of the variables, with adjustments with the
Bonferroni test, as a post-hoc-test. The values are expressed as meantSEM (standard
error). Significance was accepted at the p<0,05 level.

Results

No adverse effects were observed during the supplementation period and no
autonomic dysrreflexia episode occurred during the tests performed..

Plasma fatty acids. A statistically significant increase in the concentration of EPA in

plasma was observed in response to the intake of the supplement (F= 30.556, p< 0.05)
(Figure 1); the proportion of DHA doubled its values between the first and second test
day (F=106.6 p< 0.05) (Figure 1). The increase was much smaller between the second
and the third test days, suggesting a tapering off effect after three months of

supplementation with n-3 fatty acids.
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Laboratory tests. The consumption of oxygen, in relation to body weight, was lower

during the second and the third tests days with respect to the first, going from an
average value of 22.9 + 1.3 ml'kg”‘min'in the first test day to 20.4+1.0 ml'kg " min™

in the second and 19.4£1.0 ml'kg™‘min™ in the third (F=4.179 p=0.034) (Table II).

The body weight of the participants subjects was stable, within the normal daily

variations, along the period of the study.

Significant differences in the systolic blood pressure in response to the load were seen
between the different tests days (F=4.940 p=0.012), with a tendency for the mean

systolic blood pressure to decrease from the first test day 159.9 £ 5.5 mmHg), to the

second (152.3 + 3.4 mmHg) and to the third test day (141.8 £ 4.0 mmHg).

No differences in the concentration of plasma glucose, uric acid and lactate were
observed between the samples obtained prior to and during the evaluations performed
along the different test days of the study (Table III).

Dynamometry tests. On the different test days there was a significant reduction in the

time taken to complete the 20 repetitions, performed at 70% of the maximal load. A
decrease of 28% between the first and second test day and approximately of 13%
between the second and third test day was observed; between the first and the third
test, there was, on average, a 41% reduction in the time taken to performed the 20
repetitions. There was a statistically significant improvement in performance in all
muscle groups evaluated (Table IV).

In the endurance test, over the 3 different evaluations there was a significant increase
in the time each individual managed to sustain the corresponding load. The endurance

time increased, on average, 44% between the first and the second test day; between
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the first and the third test, the endurance time increased, on average, 70% with respect
to the values recorded during the first test day (Table IV).

Aerobic field test. The distance covered during de first test day was 1222.8 + 126.7

metres, during the second test day 1237.8 £ 126.7 metres and on the third test day
1379.4 + 150.8 metres (F=2.587 p= 0.146) (Figure 2). These differences are not
statistically significant.

Anaerobic field test. In the anaerobic field test a statistically significant improvement

was observed between the time taking to cover the 90 meter distance during the first
and the second test day, with an average reduction of 7.6 s., going from 66.9 + 8.0 s to
593 £ 6.7 s (F=5.376 p<0.05). There were no significant differences between the

second and the third test day.

Post study evaluation

The values obtained for different parameters in the five participants that, for the twelve
months after the study, had not received the supplementation are almost identical to
those obtained during the first or basal test day, prior to the supplementation period.

(Table V).

Discussion

Guttmann'® and Munro® proposed that the prime aim of a rehabilitation process be
changed from extending life span to bringing the individual as close as possible to an
optimal level of independent living. Quality of life becomes a surrogate for well-being,
happiness and life satisfaction, making an individual feel that life is worth living

despite physical impairments and some associated disabilities. In addition, spinal cord
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injury is usually incurred at an early age, and unless an increase of life span after the
accident is coupled with effective rehabilitation, there is a threat of a long period of

survival with below average quality of life. '

Depending on the nature of the surface, the energy cost of wheelchair locomotion is
somewhat higher than in normal walking at a comparable speed; the gross mechanical
efficiency is as low as 10% **'*'"! Since architectural barriers are frequently
encountered in daily life, quality of life can be limited by the resources available to
meet such challenges (upper body strength, anaerobic capacity and aerobic power, all

considered in relation to the mass of body plus wheelchair) *'.

Individuals who depend on manual wheelchairs for locomotion are required to rely on
their relatively small and weak upper body musculature. This dependence places them
at a marked disadvantage due to the limited maximal oxygen uptake (VO2) and power
output capability for arm exercise' and results in easy fatigability, a fact that may limit

the physical capabilities of the subject with spinal cord injury.

In this study, we observed that supplementation with docosahexaenoic (C22:6 n-3) and
eicosapentaenoic acids (C20:5 n-3) contributes to an improvement in the functional
capacity of the neuromuscular systems as shown in enhanced strength and endurance
time of the upper-body musculature in the tests performed by these subjects. These
improvements may be reflected in every day life as is suggested from the results

obtained in the field tests.

There is a paucity of research work done on the effects of n-3 fatty acids on physical
performance and metabolic parameters related to physical exercise. Brilla and

Landerholm ® have investigated the effects of fish oil supplementation and exercise in
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healthy, previously sedentary males and their data indicate an improvement in aerobic
metabolism (greater VO, max) in those subjects that followed a program of aerobic
exercise or, in addition, consume 4 g/day of n-3 fatty acids. In a similar type of study,
Warner et al > noted that VO, max aerobic power increased only when
supplementation with fish oil was associated with aerobic exercise (3 days/week for 12

weeks).

In a randomized placebo-controlled study, Raastadt et al > investigated the effects of
ten weeks of supplementation with either 1.60 g/day of EPA and 1.04 g/day of DHA
or 5.2 g/day of corn oil on several exercise parameters in a group of well trained male
soccer players. The pre- and post-supplementation tests for maximal aerobic power,
anaerobic power and running performance showed no significant differences between

the two groups.

In our study, we did not determine maximal oxygen consumption but we did measure
oxygen consumption in relation to the work load and the duration of the
supplementation period and, as can be seen in table II. The VO, uptake, for the same
work load, diminished over the different test days, especially from the first to the
second test day. This could suggest an improvement in neuro-muscular efficiency,

because the effect of training effect in this group of subjects can be ruled out.

Apart from their effects on the sarcoplasmic reticulum membrane composition and
muscle calcium dynamics, n-3 fatty acids have a marked influence on the metabolism
of fatty acids. Among other authors, Smith et al *’ have shown, in a group of
recreational active males, that after a period (5 weeks) of n-3 fatty acid

supplementation, the peak triglyceride response to a high fat meal was reduced by
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38%, and by 50% when combined with exercise. Despite substantial changes in the
content of DHA and EPA, we noticed no significant changes in the plasma lipid

profile of this group of spinal cord injured subjects .

Fat oxidation can be enhanced by endurance training and / or dietary n-3
supplementation; the greater use of fatty acids reduces the rate of glycogen depletion

and delays the appearance of fatigue, especially important in wheel chair users.

A fish-oil supplementation diet affects cytoplasmic fatty acid binding protein content
in rat skeletal muscle and heart. Giving such a supplement for eight weeks induced a
large rise of the cytoplasmic fatty acid binding protein in the extensor digitorum
longus (300%) and gastrocnemius (250%), with a modest increase in the soleus * It is
interesting to notice that there is a concomitant increase in fatty acid binding protein

and B-oxidation."

On the other hand, the fatty acid composition of the diet has been found to influence
the activity and capacity of carnitine palmitoyl transferase I (CPT I) in rat’s heart and
sketletal muscle. It was found that the supplementation with omega-3 fatty acids leads
to an increase in the activity of CPT I and that this could have a favourable effect on

fatty acid utilization. '

It has been shown that the muscles of endurance-trained athletes contain a very high
CPT activity per gram of muscle ° and, as shown above, endurance training increases
the content of cytoplasmic fatty acid binding protein that is thought to facilitate the
cellular uptake and transport of fatty acids in the cell and modulated the activity of

33,28

enzymes involved in fatty acid metabolism " Both factors may determine the rate of

utilisation of fatty acids during bouts of physical exercise.
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Assuming that CPT activity (Berge et al) * and cytoplasmic fatty acid binding protein
content (Coe and Bernlohr, ) '’ run in parallel with mitochondrial fatty acid oxidation,
a sparing of muscle glycogen during extended bouts of exercise, performed solely by
the arm muscles in these subjects, may improve the functional capacity of spinal cord

injured subjects.

It is evident that the present study has some drawbacks, the main one being the lack of
a true control group, for the post-study evaluation group is too small and may not be
representative of the whole group. In addition, we were able to recruit mainly
paraplegics, and we can not derive reliable conclusions from a sample of only two

tetraplegic subjects.

Conclusion

The data presented in this study show that increasing the proportion of DHA and EPA
in the diet may contribute to an improvement in the functional capabilities in SCI
patients. However, future studies with a greater number of paraplegic and tetraplegic
subjects and longer time of observation are needed in order to generalize these

findings.
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Figure 1.- Proportion of EPA and DHA in the plasma fatty acids along the
supplementation period. (F=106.6 p<0.005).
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Figure 2.- Aerobic field performance and omega-3 supplementation (F=2.587
p=0.146)
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Subject | ASIA Lesional | Time since | Age Aetiology
Classification | level injury
(month)

| A Th 11 74 28 Motor vehicle
accident

2 A Th 9 64 37 Motor vehicle
accident

3 A Th 4 64 21 Fall

4 A Th 12 90 39 Fall

5 C Th 6 60 28 Sport accident

6 A Th 8 67 35 Fall

7 D Co6 65 42 Motor vehicle
accident

8 B C6 145 32 Sport accident

9 A Th 6 207 39 Motor vehicle
accident

10 B L3 64 23 Fall

11 A Th 3 58 31 Motor vehicle
accident

12 A LS5 58 26 Fall

13 C Th 11 60 25 Motor vehicle
accident

14 B Th 7 271 46 Transverse mielitis

15 A Th 10 178 26 Fall

16 B Th 7 170 32 Motor vehicle
accident

17 A Th 2 103 47 Bycicle accident

18 B C6 300 46 Diving

19 A Th 4 61 31 Motor vehicle
accident

20 B Th 4 298 47 Motor vehicle
accident

21 A Th 10 156 32 Motor vehicle
accident

Table L.- Clinical characteristics of the participating subjects.
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Workload

uptake (I-min”)
(W) t d d
1% day 2" day 3" day
20 1.01£0.05 |0.85+0.08 |0.90£0.10
40 1.4040.06 |1.2440.08 |1.2340.11
60 1.8140.07 |1.60+0.10 |1.5940.12

Table II.- Average values of VO, uptake obtained during the three test days.
(VO, uptake: (F=36.716 p<0.001))
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Workloa |Lactate (mmol-I"') Uric Acid (umol'I’) | Glucose (mmol-l”)

d lst day 2nd 3rd lst 2nd 3rd lst day 2nd 3rd
(W) day day day day day day day
20 1.1£0. | 1.2£0. | 1.1£0. {36442 | 33512 |347+4 [6.24%+ |6.21+ |6.05¢

2 7 2 4 4 8 0.28 10.24 ]0.36
40 1.8+0. | 1.9£1. | 1.610. |347+2 34142 | 34145 |6.11+ |5.74% |6.07%

2 0 2 4 4 4 0.31 ]0.26 [0.39
60 2.240. [2.610. |2.310. |388%3 [347+3 | 36416 |6.05t |5.49+ |5.66*

3 9 3 0 0 0 0.33 10.29 044

Table IIl.- Plasma concentration of several components along the different
workloads and test days (No Statistically significant differences).
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Time to complete 20 repetition (s)

Muscle 1st test day 2" test day 3rd test day
Right biceps 21.3+24 150+ 1.2 (1) 13.4+1.6 (2) (3)
Left biceps 21.6+2.1 14.6 £1.1(1) 129+ 1.6 (2) (3)
Right triceps 21.8+1.8 16.8+1.2 (1) 145+ 1.3 (2) (3)
Left triceps 22.0+2.0 159+ 1.0 (1) 13.6 1.1 (2) (3)
Endurance time at 70 % of the maximum work load (s)
Right arm 127.7£19.0 171.5+£26.6 (1) 215.2+45.6 (2)
Left arm 139.0 £27.6 212.5+553 (1) 237.7 + 48.7 (2)

(3)

Table IV.- Results of the dynamometry tests at the different test days
(1) Statistically significant differences between the first and the second test day

(p<0,05)

(2) Statistically significant differences between the first

(p<0,05)

and the

third test day

(3) Statistically significant differences between the second and the third test day

(p<0,05)
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N=5 DHA EPA Aerobic | Anaerobi |Right Right
% % field test | c field test | biceps 20 |biceps
meters |seconds |rep. endurance
seconds seconds
Test day lst 4st lst 4st lst 4st lst 4st lst 4st lst 4st
Mean 2,3 12,1 {04 (0,2 (120 |125|71, |67,0 {20,4 |19,8 |161, |166,
3 6 |2 |3 5 |4 |80 |0 0 0 4 4
SE 0,1 (0,1 |0,2 |0,1 |161 |160 |10, |6,66 |2,01 |1,24 |42,2 |38,6
7 19 |5 |5 11
Min 1,8 {1,7 |0.0 [0,0 672|650 |57 |56 15 15 42 50
6 |6 |0 |0
Max 2,7 12,8 [1,3 (0,7 |156 |157 | 110 |91 27 122|297 |289
5 | 0 |6 |5 5
Table V.- Values of several parameters obtained during the first (basal) and

fourth test (post-study) days.(No Statistically significant differences)
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OBJETIVOS (3)

El objetivo del presente estudio fue observar la evolucion, durante un periodo de
suplementacion de 6 meses, de sujetos con una LM, tras la ingesta de una mezcla de
acidos grasos poliinsaturados del grupo omega-3, EPA (acido eicosapentanoico) +
DHA (4cido docosahexanoico) (aproximadamente 600 mg de EPA y 1500 mg de
DHA), en los aspectos clinicos, analiticos y de diversos parametros que definen la
capacidad fisica de cada sujeto, relaciondndolo con los cambios en la concentracion

plasmatica de DHA y EPA.

Resumen

En este trabajo se estudia el efecto de una suplementacién con acidos grasos del tipo
omega-3, una mezcla de EPA y DHA durante 6 meses en un grupo de 21 lesionados
medulares, afectos el 85% de una paraplejia y el restante 15 % de una tetraplejia; un
60 % presentaban una lesion cervical o dorsal alta (por encima del 6° segmento
neuroldgico dorsal), el 25% presentaban una paraplejia de origen dorsal medio o bajo
y el 15% presentaban un sindrome de cola de caballo.

La distribucion de acuerdo con la clasificacion neurologica ASIA reflejaba un 60% de
lesiones completas ASIA A, un 5% de lesiones espinales incompletas en el aspecto
sensitivo ASIA B, el 25% lesiones incompletas en el aspecto motor no util ASIA Cy

10% ASIA D, motor util. En todos ellos se valoraron los cambios a nivel clinico,
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analitico y en diversos parametros sobre la capacidad fisica de cada sujeto,

relacionandolos con los cambios en la concentracion plasmatica de DHA y EPA.

Las pruebas se realizaron en un laboratorio de esfuerzo con una prueba en ergdmetro

de brazo; se valoraron asimismo el intercambio de gases, el consumo de oxigeno y la

produccion de anhidrido carbonico antes y después de la suplementacion.

Los resultados, a nivel de los distintos parametros, fueron los siguientes:

— Temperatura registrada en la espalda: no se observaron variaciones estadisticamente
significativas de la temperatura en relacion con las cargas del trabajo.

— Temperatura a nivel de la superficie del deltoides: no se observaron cambios
estadisticamente significativos en relacion a la carga, si bien se observd una
tendencia al aumento de la misma.

— Temperatura timpanica (central): se observo una disminucion en los valores de la
temperatura timpanica en los controles 2° y 3° en relacion con el 1° control (F=9,222
p<0,001).

— Presion arterial en el brazo: la presion arterial sistdlica aumentd en relacion a la
carga (F=17,689 p<0,001), en especial durante el esfuerzo realizado frente a una
carga de 60w.

— Lactato en sangre: se observd un incremento en la concentracion de lactato en el
plasma en relacion con la carga de trabajo (F=32,521 p<0,001).

— Ac.trico en plasma: no se observaron cambios estadisticamente significativos ni
con el incremento de las cargas ni entre los diferentes controles (basal, 3 meses y

final a los 6 meses).
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— Glucosa en plasma: no se observaron cambios estadisticamente significativos ni con
el incremento de las cargas ni entre los diferentes controles.

— Frecuencia cardiaca: se observd un incremento en los valores de frecuencia
cardiaca, en relacion al incremento en las cargas de trabajo (F=66,726 p<0,001).

— Volumen espiratorio: mostré aumentos en dependencia de la carga a la que era
sometido el paciente (F148,527 p<0,001)

— Consumo de oxigeno: dependiente de las cargas a las que era sometido el paciente
(F=162,850 p<0,001).

— Los mismos resultados en dependencia de las cargas de trabajo en los pardmetros de
produccion de 02 (F=171,395 p<0,001), Frecuencia respiratoria (F=15,062,
p<0,001), volumen corriente (F=116,057 p<0,001), Consumo maximo respecto al
peso (F=161,547 p<0,001).

Se realizd asimismo test de campo aerdbico en un circuito llano de 285 metros
sefializados, recorriendo el maximo de metros posibles durante 10 min. en su silla de
ruedas, apreciando una tendencia a alcanzar mayor nimero de metros con el paso de la
suplementacion, pasando de 1153 metros de media en el 1° control, 1212 en el 2°
control y 1379 metros en el 3° control, con menor produccion de lactato (t=2,310
p=0,037).

Finalmente se realizd test de fuerza y de resistencia en miembros superiores

apreciando mejoras significativas en todos los pardmetros medidos (tiempo en la

realizacion de los ejercicios), del orden de un 35% (p<0,005)
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Las posibles explicaciones de estos cambios hay que buscarlos en mejorias a nivel de
la motoneurona, mejorias a nivel de la placa motora, mejorias intracelulares a nivel de
la liberacion de Ca++.

Probablemente estas mejoras a nivel de la fuerza hay que buscarlas mas a nivel
neuromuscular y no tan a nivel metabodlico, ya que los cambios en el laboratorio no

han sido tan relevantes como cabia esperar.

Introduccion.

Los lesionados medulares deben enfrentarse en su practica diaria a esfuerzos que son
proporcionalmente mas importantes que los que se ven sometidos las personas no
parapléjicas ya que la deambulacién en silla de ruedas es ineficiente (Dallmeijer et al.,
1999) , mostrando, paralelamente, factores de riesgo que le confiere una esperanza de
vida reducida respecto a personas con las mismas condiciones no parapléjicas
(Hartkopp et al., 1997). Ademaés, como consecuencia de la lesion espinal se produce
una reduccion en la actividad fisica, presentdndose en el musculo atrofia, aumento de
la adiposidad, y disminucion de la capacidad cardiorrespiratoria (Midha et al., 1999)
provocando que sobre ellos incidan factores de riesgo como resistencia a la insulina,
intolerancia a los carbohidratos, aumento de las concentraciones plasmadticas de
colesterol y triglicéridos y un nivel mas bajo de colesterol-HDL en personas con
lesion medular (Washburn and Figoni, 1999) que pueden ser la causa del aumento la
morbimortalidad en este tipo de poblacion. Algunos autores seialan que la enfermedad

cardiovascular es la principal causa de muerte en los pacientes lesionados medulares
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(Arrowood et al 1987, (Yekutiel et al., 1989). Whiteneck publica que la enfermedad
cardiovascular es la causa mas frecuente de muerte en lesionados medulares de mas de
30 afios de evolucion de su lesion (46% de todas las muertes) y en la poblacion con
una lesion medular de mas de 60 afios de edad (35% de todas las muertes).

Con el tiempo se producen una serie de adaptaciones que mejoran su capacidad y
resistencia a los esfuerzos especificos, como por ejemplo sucede a nivel del sistema
cardiovascular con modificaciones estructurales cardiacas (Price et al., 2000) .
También, se han descrito cambios metabolicos e incluso estructurales

en las fibras musculares, llegando a modificarse la proporcion de fibras con un
aumento en el porcentaje de las de tipo I (Schantz et al., 1997) .(Saltin et al., 1977);
(Saltin et al., 1979);

Uno de los factores que pueden disminuir los riesgos y contribuir a una mejor
adaptacion sera la practica de ejercicio fisico. En la poblacion general, un mejor nivel
fisico se relaciona positivamente con una disminucion de la morbimortalidad (Erikssen
and Mundal, 1982) , con una relacién directa entre actividad fisica prolongada y
independencia funcional en las actividades de la vida diaria, en personas mayores
(Spirduso and Cronin, 2001) , produciéndose una mejoria del 20-30% de la capacidad
cardiorrespiratoria tras un incremento en su actividad fisica habitual(Pollock et al.,
1990) , existiendo una potencial asociacion entre el aumento de la actividad fisica y el
incremento en los valores de colesterol-HDL (Washburn and Figoni, 1999) . Un
incremento en el nivel de ejercicio cardiopulmonar se ha demostrado tener una
influencia positiva sobre el nivel de colesterol-HDL en sujetos con o sin lesion

medular. (Bauman et al., 1992); (Hooker and Wells, 1989); (Hartung, 1995)

175



A principios de la década de los 70’ , algunos estudios demostraron diferencias en el
perfil lipidico entre la poblaciéon danesa y la poblacion esquimal (dependiente
administrativamente de Dinamarca), con una mortalidad por infarto de miocardio
mucho menor entre los esquimales, la cual se atribuy6 a los efectos bioldgicos de los
acidos grasos n-3. (Bang and Dyerberg, 1972); (Dyerberg et al., 1975); (Bang et al.,
1976); (Siess et al., 1980).

A partir de estas observaciones iniciales se han ido publicando estudios que ponen de
manifiesto los efectos beneficiosos de la ingesta de EPA y DHA sobre diferentes
patologias. Por ejemplo, se ha comentado la importancia en la prevencion secundaria
en el post-infarto miocardico con una reduccion del 20% en la mortalidad por todas las
causas (Abhyankar, 2002). Algunos estudios clinicos han descrito como la
suplementacion con aceite de pescado tiene efectos beneficiosos sobre la artritis
reumatoide y sobre pacientes asmaticos, sugiriendo que los n-3 PUFA tendrian un
efecto antiinflamatorio. (Calder, 2002). La ingesta de una dieta rica en acidos grasos
poliinsaturados n-3, disminuye la concentracién plasmatica de las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), encargadas del transporte de triglicéridos entre tejidos
(Olivan et al., 1988);(Harris et al., 1991), dando como posibles razones la reduccion de
la sintesis hepatica y el aumento de su catabolismo, lo que implica una disminucion de
los niveles plasmaticos de triglicéridos. En el aspecto de las modificaciones sobre la
capacidad fisica del individuo se han descrito diversas aportaciones que avalan los
posibles efectos positivos, por ejemplo el trabajo de Leger: (Leger C.L., 1992). Otros

trabajos han documentado los beneficios sobre el dafio muscular que produce la
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ingesta de EPA. Asimismo se han publicado estudios sobre los efectos beneficios de

los omega-3 sobre la funcionalidad del Sistema Nervioso (Yavin et al., 2002).

Material y métodos.

En este estudio han participado 21 varones afectos de una lesion medular, el 85% de
los cuales presentaban una paraplejia y el 15 % restante tetraplejia. El 60 % de los
sujetos estaban afectos de una lesion cervical o dorsal alta (por encima del 6° segmento
toracico), el 25% padecian una paraplejia de origen dorsal medio o bajo y el 15%
restante se hallaban afectos de un sindrome de cola de caballo.

La distribucion, de acuerdo con la clasificacion neurologica ASIA, muestra un 60% de
lesiones completas ASIA A, un 55% de lesiones espinales incompletas en la vertiente
sensitiva ASIA B, el 25% con lesiones incompletas en el aspecto motor ASIA C y
10% ASIA D.

Protocolo

El protocolo seguido se basaba en una evaluacion clinica del paciente, un analisis de
sangre completo (con estudio especialmente minucioso en relacion con el contenido de
acidos grasos del plasma y de diversos constituyentes relacionados de manera especial
con el esfuerzo fisico) y una valoracion de la capacidad fisica y funcional. Las
distintas evaluaciones fueron llevadas a cabo en condiciones basales asi como a los
tres meses y a los seis meses de seguir la suplementacion con acidos grasos omega-3
(DHALEPA).

A cada sujeto se le instruyo que siguiera con su actividad normal y su dieta habitual,

suplementada con 1,5 g. de acido docosahexanoico (DHA) y 0,6 g. de acido
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eicosapentanoico (EPA), suministrados en forma de perlas de gelatina (DHA + EPA,
Santiveri, Barcelona) ingeridas con las distintas comidas (2 con el desayuno, 2 con el

almuerzo y 2 con la cena).

Cambios bioquimicos.

En cada uno de los dias de estudio o evaluacidn se procedid a extraer una muestra de
sangre a nivel de la vena antecubital. Una parte de la sangre obtenida fue utilizada para
la valoracion de los distintos parametros bioquimicos (glucosa, colesterol total,
colesterol HDL, acido urico,, creatinina, urea, acido lactico, etc...), el resto de la
sangre, centrifugada a 1815 rev/min durante 20 minutos, fue utilizada para retirar el
correspondiente plasma sanguineo, sobre el cual se han llevado a cabo los distintos
procedimientos encaminados a determinar el contenido y la proporcion en que se
hallan los diferentes 4cidos grasos presentes en el mismo.

La proporcion en que se hallan los distintos &cidos grasos en el plasma fue
determinada por medio del andlisis de los ésteres metilicos de los correspondientes
compuestos obtenidos por un proceso de transesterificacion directa (Segura 1991) y
separados por medio de cromatografia en fase gaseosa, utilizando un cromatografo de
gases HP 6890, serie GC (Hewlett-Backard, Wilminston, ) equipado con una
columna capilar y un detector de ionizacién de llama.

Como muestra la figura 1, se observa un incremento, estadisticamente significativo, en
los porcentajes de DHA y de EPA en las muestras correspondientes al segundo y

tercer dia del estudio, en comparacion con los valores observados en las muestras
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correspondientes al primer dia del estudio (en condiciones basales): t=-7.628 p<0.001,
para el segundo dia y t=-7.101 p<0.001 para el tercer dia, en el caso del acido
eicosapentanoico (EPA) y t=-10.125 p<0.001, para el segundo dia, y t=-8.882

p<0.001, para el tercer dia, en el caso del acido docosahexanoico (DHA).

% Total Fatty Acids

Control 1 Control 2 Control 3

Figura 1: Porcentajes de DHA y EPA en los diferentes controles.

Valoracion funcional

Pruebas de laboratorio.

Las distintas pruebas se han llevado a cabo en un laboratorio de esfuerzo de la Unidad
de Metabolismo y Nutricion del Departamento de Ciencias Fisioldgicas II de la
Universidad de Barcelona, a una temperatura ambiente de 22 y 24° C y una humedad

relativa de 55-65%. Los distintos sujetos han sido requeridos a no realizar ningin
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esfuerzo intenso durante las 72 horas previas a las correspondientes pruebas, las cuales

han tenido lugar por la mafana, tras un desayuno ligero.

Cada uno de los sujetos ha realizado las distintas pruebas sobre un ciclo ergdmetro de
brazo, modelo Angio (Lode, Groningen, Nederland), manteniendo una frecuencia de
50-60 rev/min. durante periodos consecutivos de 5 minutos de duracion, separados por
intervalos de reposo de 3 minutos de duracion (utilizados para la obtencion de las

muestras de sangre capilar y el registro de diversos pardmetros, como la presion
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arterial y la temperatura corporal). Partiendo de una carga inicial de 20 w, la carga de
trabajo ha ido aumentando progresivamente hasta alcanzar el valor maximo tolerado
por cada sujeto.

El intercambio de gases, consumo de oxigeno y la produccion de carbonico han sido
determinados por medio de un sistema automatico de analisis de gases tipo
"respiracion a respiracion" modelo Metasys TR-plus (Brainware,Lavalette., Francia)
equipado con un neumotacédgrafo y utilizando una mascara de doble via (Hans
Rudolph, Kansas, Estados Unidos). Antes de cada prueba el analizador ha sido
calibrado, por lo que respecta a la medicion de flujos y volimenes, con una jeringa de
3 litros de capacidad (Hans Rudolph, Kansas, Estados Unidos de Norteamérica) y, por
lo que se refiere a la medicion de gases, por medio de botellas conteniendo mezclas de
gases de referencia (5% de CO2 y 15% de O2 y N2 como gas equilibrador) y, por otra
parte, el aire atmosférico.

La frecuencia cardiaca ha sido controlada, de manera continua, por medio de un
pulsometro marca Polar Accurex Plus (Polar Electro OY Kendele, Finlandia). El
registro de la presion arterial, a nivel del brazo y de la pierna, se ha llevado a cabo de
forma manual por medio de un esfigmomandmetro de mercurio, modelo Erkameter
3000 (Erka, Bad Tolz, Alemania) y auscultacion con fonendoscopio Litman (Litman,
Alemania).

La medida de la temperatura corporal se ha realizado sobre el brazo derecho, a nivel
del extremo distal del musculo deltoides y, simultaneamente, sobre la zona
subescapular del lado derecho, utilizando un sistema de registro automatico, modelo

Thermocouple Thermometer 53/54 11 (Fluke Corporation, Everett WA, Estado Unidos
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de Norteamerica). Se ha registrado la temperatura en reposo y al final de cada una de
las cargas de trabajo a las que se sometio el sujeto. Al mismo tiempo, se ha medido la
temperatura timpanica por medio de un sistema automatico, de lectura digital, modelo
TermoScan TRT 1020 (Termoscan Inc, San Diego,CA, Estados Unidos de
Norteamérica).

Las concentraciones de glucosa y de acido urico en sangre han sido determinadas por
medio de un procedimiento fotoenzimatico de quimica seca, modelo Reflotron
(Boehringer Mannheim, Alemania), utilizando muestras de 32 ul de volumen. La
concentracion de lactato en sangre ha sido determinada por medio de un micrométodo,
electroenzimatico, utilizando 25 pl de muestra (modelo YSI 1500 SPORT -YSI Inc.

Ohio, Estado Unidos de Norteamérica).

Resultados.

Consumo de oxigeno.

Como se puede apreciar en la figura 2 y en la tabla correspondiente al consumo de
oxigeno, el consumo de oxigeno se incrementa en funcion de la carga a la que se halla
sometido el sujeto, siendo tanto mayor cuanto mayor es el trabajo realizado
(F=162,850 p<0,001). Se observan diferencias significativas entre los consumos de
oxigeno observados a lo largo de los tres dias de estudio o valoracion, con valores mas
bajos durante el segundo y el tercer dia de la prueba respecto a la realizada en

condiciones basales (F=6,115 p=0,003).
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Consumo de oxigeno

CONTROL | CARGA Media (L/min.) | Desv. tip.
1 0 ,47432 ,16022
20 1,01679 ,18973
40 1,39288 ,13257
60 1,76893 ,28518
Total 1,11268 ,51062
2 0 ,43988 ,12390
20 ,85553 ,23943
40 1,23253 ,33781
60 1,57942 ,33166
Total ,98589 ,49270
3 0 ,46078 8,2042E-02
20 ,90322 ,18841
40 1,23344 ,30349
60 1,55200 ,39909
Total 1,02266 ,47900
Total 0 ,45902 ,13264
20 ,93492 ,21723
40 1,29922 ,26789
60 1,65100 ,33560
Total 1,04746 ,49783
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Figura 2: Consumo de oxigeno (L/min.) en relacion a las cargas, en los diferentes

controles.

Produccion de CO2

En la figura 3, se puede observar como la produccion de CO2 guarda también relacion
con la carga a la que se halla sometido el sujeto, siendo tanto mayor cuanto mayor es
el trabajo realizado (F=171,395 p<0,001). Se aprecian diferencias significativas entre
los valores obtenidos en los distintos dias del estudio, con valores mas bajos durante
las pruebas llevadas a cabo durante el segundo y el tercer dia, con respecto a lo

observado el primer dia de valoracion.
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controles.
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Produccion de CO2

CONTROL CARGA (W) Media(L/min.) Desv. tip.
unidades

1 0 ,35942 ,12251
20 ,90647 ,21651
40 1,37044 ,22617
60 1,85957 ,32591
Total 1,06353 ,59004

2 0 ,34506 , 11040
20 ,76584 ,22725
40 1,18807 ,35744
60 1,58875 41625
Total ,92645 ,53761

3 0 ,37278 6,9607E-02
20 , 78567 ,15793
40 1,17189 ,29951
60 1,59425 ,43028
Total ,96363 ,52161

Total 0 ,35693 ,10744
20 ,83062 ,21634
40 1,26013 ,30330
60 1,70156 ,39608
Total ,99246 ,55735
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Consumo de oxigeno por Kg de peso corporal

El consumo de oxigeno por Kg de masa corporal sigue un perfil paralelo, y muy
similar, al registrado para el consumo total con valores maximos que tienen tendencia
a reducirse durante el segundo y tercer dia de las pruebas respecto a lo observado
durante el primer dia de las mismas. (Tabla I).

Consumo maximo respecto al peso

El consumo de O2 se demostré dependiente de la carga a la que era sometido el
paciente, siendo mayor cuanto mas elevada era la carga a la que era sometido el sujeto
(F=161,547 p<0,001), y ademas se apreciaron diferencias significativas entre las
producciones obtenidas en los tres dias del estudio (F=8,752 p<0,001) con una
produccion mas baja en el segundo y tercer dia control respecto al primer dia del

estudio.
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Figura 4: oxigeno por Kg de peso corporal CO2 (L/min.) en relacion a las cargas,

en los diferentes controles.
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Consumo de oxigeno por unidad de masa corporal (ml/Kg/min)

CONTROL | CARGA (W) | Media /ml/Kg/min) | Desv. tip.
1 0 6,445921 2,253571
20 13,946184 3,276579
40 18,934706 2,825350
60 24,064286 4,900207
Total 15,162899 7,222852
2 0 5,978125 1,849977
20 11,428438 2,990724
40 16,220000 3,556419
60 21,390208 3,606187
Total 13,194703 6,341010
3 0 6,223333 1,494841
20 11,871111 1,824866
40 16,356667 3,815256
60 20,257500 4,413100
Total 13,489143 6,030498
Total 0 6,230284 1,944153
20 12,606193 3,107485
40 17,375610 3,506935
60 22,224779 4,533470
Total 14,091089 6,692288
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Volumen espiratorio (VE)

El volumen espiratorio muestra un aumento progresivo en relacion con la carga de
trabajo a la que se halla sometido cada sujeto (F=148.527 p<0,001).

El VE mostr6é un aumento en los valores obtenidos en dependencia de la carga a la que
era sometido el paciente (F=148,527 p<0,001); por el contrario, no se observaron
diferencias entre los tres dias en los que se realizaron los diferentes controles, ni la
respuesta del VE fue distinta para las diferentes cargas utilizadas durante los tres

controles realizados.
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Valores del Volumen Espiratoria

CONTROL | CARGA Media Desv. tip.
1 0 8,70132 2,61371
20 21,71632 8,83785
40 31,57882 6,79939
60 45,17500 8,55086
Total 25,32210 14,80180
2 0 9,31688 2,66324
20 20,50000 8,82469
40 29,93533 9,47686
60 42,08083 9,41918
Total 24,25542 14,14267
3 0 10,24222 1,20135
20 17,94111 2,44073
40 29,89667 6,35881
60 42,23125 8,22264
Total 24,58771 13,11680
Total 0 9,24034 2,43784
20 20,50182 7,93690
40 30,60829 7,66143
60 43,39029 8,66140
Total 24,77831 14,13924
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Volumen corriente

El volumen corriente muestra también un aumento progresivo en relacion con la carga
de trabajo a la que se halla sometido cada sujeto (F=116.057 p<0,001), si bien con una
evolucidn ligeramente distinta a lo observado para el volumen espirado, a lo largo de

las pruebas realizadas durante los distintos dias del estudio.
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Figura 6: volumen corriente en relacion con las cargas de trabajo, en los diferentes

controles.
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Frecuencia respiratoria

El frecuencia respiratoria mostrd un aumento en los valores obtenidos en dependencia
de la carga a la que era sometido el paciente (F=15,062 p<0,001); no se observaron
diferencias entre los tres dias en los que se realizaron los diferentes controles, ni la
respuesta de la frecuencia respiratoria para cada carga de trabajo, fue distinta entre los

tres controles realizados.
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Figura 7: frecuencia respiratoria en relacion a las cargas , en los diferentes

controles.
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Frecuencia cardiaca

CONTROL CARGA | Media Desv. tip.
1 0 78,39 18,98
20 107,58 20,91
40 125,62 22,05
60 141,64 20,84
Total 110,90 30,91
2 0 76,50 12,76
20 105,06 16,88
40 126,53 22,47
60 148,75 24,22
Total 111,66 32,31
3 0 82,00 15,85
20 104,63 16,89
40 121,38 22,53
60 142,43 22,46
Total 111,65 28,95
Total 0 78,36 16,07
20 106,09 18,40
40 125,11 21,81
60 144,39 22,00
Total 111,33 30,88
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La frecuencia cardiaca muestra, asimismo, valores que van en incremento a medida
que aumenta la carga de trabajo a la que se halla sometido cada sujeto (F=66.726

p<0,001)
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Figura 8: Frecuencia cardiaca en relacion a las cargas de trabajo, en los

diferentes controles
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Temperatura corporal

Tanto a nivel de la region subescapular, como sobre la superficie del brazo, a nivel del
extremo distal del musculo deltoides, se observa un aumento progresivo de la
temperatura a medida que se incrementa la carga de trabajo a la que se halla sometido
cada sujeto, si bien las diferencias entre las distintas cargas, asi como en los distintos
dias de la prueba, no son estadisticamente significativas.

La temperatura timpanica no muestra diferencias apreciables en relacion con las
distintas cargas de trabajo; en cambio, se aprecian diferencias en las temperaturas
registradas durante los distintos dias del estudio con valores ligeramente inferiores

durante el segundo dia (0,301%+0,109) y el tercer dia (0,540%0,128) respecto a lo

observado durante el primer dia de las pruebas.
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Temperatura en la espalda

CONTROL | CARGA Media Desv. tip.
1 0 33,022 1,228
20 32,906 1,171
40 33,063 1,291
60 33,285 1,438
Total 33,052 1,249
2 0 31,994 1,408
20 32,256 1,075
40 32,253 963
60 32,825 1,206
Total 32,300 1,181
3 0 32,489 791
20 32,589 836
40 32,944 917
60 33,075 963
Total 32,766 872
Total 0 32,528 1,285
20 32,598 1,089
40 32,733 1,136
60 33,067 1,233
Total 32,710 1,191
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Temperatura Timpanica

CONTROL | CARGA Media Desv. tip.
1 0 36,374 ,595
20 36,300 ,690
40 36,235 , 707
60 36,150 ,819
Total 36,274 ,687
2 0 35,981 ,522
20 36,000 ,643
40 35,967 ,485
60 35,933 ,696
Total 35,973 571
3 0 35,900 ,581
20 35,556 ,425
40 35,789 ,330
60 35,688 ,500
Total 35,734 ,465
Total 0 36,134 ,593
20 36,039 ,676
40 36,039 ,580
60 35,965 , 716
Total 36,049 ,637
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Presion arterial

La presién arterial sistolica, registrada a nivel de brazo, muestra un incremento

progresivo en funcion de la carga de trabajo a la que se halla sometido cada sujeto
(F=17.689 P<0.001) para cargas de 60 watios, con incrementos del orden de 9 mm de
Hg entre la carga nula y la carga de 20 watios y entre ésta y la de 40 watios y con un
aumento del orden de 15 mm de Hg entre la carga de 40 w y la de 60 w. Los valores de
la presion arterial sistolica registrada en condiciones de carga nula y al final de un
periodo de 5 minutos de ejercicio realizado con una carga de trabajo de 60 w, muestran
un incremento total del orden de casi 33 mm de Hg.

La presion diastdlica, medida a nivel del brazo muestra también un incremento

progresivo con la carga de trabajo a la que se halla sometido el sujeto (F=4.868
p=0.003), si bien los aumentos son considerablemente mas discretos que los
observados en los valores de la presion arterial sistolica, con un incremento total de 14
mm de Hg entre los valores registrados frente a una carga nula y los registrados frente

auna carga de 60 w

Presion Arterial registrada en el brazo

La presion arterial sistolica se observd un aumento dependiente de la carga a la que era
sometido el paciente (F=17,689 P<0,001), observando una aumento sobre todo en la
carga de 60 watios. Por el contrario, no se observo diferencias significativas al

comparar las obtenidas en los diferentes controles.
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Presion Arterial registrada en el brazo

CONTROL CARGA Media Desv. tip.
1 0 110,47 12,82
20 121,67 18,94
40 130,71 20,40
60 144,29 23,24
Total 125,46 22,09
2 0 117,38 16,05
20 124,31 23,43
40 131,00 27,14
60 147,08 20,72
Total 128,76 24,08
3 0 115,00 18,87
20 122,78 14,60
40 134,44 21,28
60 149,38 6,23
Total 129,86 20,38
Total 0 113,91 15,32
20 122,88 19,58
40 131,63 22,74
60 146,47 19,19
Total 127,61 22,43
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También se observo diferencias significativas en la respuesta a la carga a la que eran
sometidos los pacientes (F=4,868 p=0,003), observandose el aumento entre los valores
basales y los alcanzados en la segunda, con un aumento de de 9,32+2,94 (mediatSE)

mmHg, y con los de la carga de 60 watios, con un aumento de 12,1743,09 media=SE).
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Presion arterial diastolica registrada en el brazo.

CONTROL | CARGA Media Desv. tip. |N
1 0 73,68 9,84 19
20 82,83 13,65 18
40 85,04 11,24 17
60 86,43 15,50 14
Total 81,79 13,33 68
2 0 75,88 10,94 16
20 81,13 14,50 16
40 84,20 16,22 15
60 90,00 17,06 12
Total 82,29 15,13 59
3 0 80,00 12,50 9
20 80,56 13,57 9
40 85,00 15,21 9
60 87,50 11,95 8
Total 83,14 13,18 35
Total 0 75,77 10,82 44
20 81,72 13,66 43
40 85,10 13,77 41
60 87,94 14,98 34
Total 82,27 13,91 162
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Presion arterial en la pierna

Se registraron valores de presion arterial sistolica mas elevadas en el 3° dia del estudio
(F=4,002 p=0,021), siendo superior en 18,5416,66 (mediatSE) mmHg respecto al 1°
dia del estudio y 17,09£6,75 (mediaxtSE) mm hg respecto al 2° dia. La tendencia a ir
aumentando se observo también entre el 1° y 2° dia, pero esta no fue estadisticamente
significativa. No existieron diferencias significativas entre los valores de la presion

arterial sistolica obtenidos a diferentes intensidades de trabajo.
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Presion arterial sistolica en la pierna

CONTROL CARGA Media Desv. tip.
1 0 162,71 23,44
20 172,69 22,91
40 186,23 25,80
60 180,11 35,54
Total 174,80 27,23
2 0 172,00 29,12
20 176,54 26,77
40 173,56 22,02
60 188,86 9,82
Total 176,24 24,88
3 0 187,00 11,76
20 205,67 41,30
40 185,00 37,71
60 197,80 12,64
Total 193,33 29,58
Total 0 170,89 25,67
20 180,44 30,17
40 182,00 27,61
60 187,24 24,85
Total 179,12 27,60
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Respecto a la presion arterial diastolica en la pierna, se observaron valores diferentes
entre los distintos dias del estudio (F=4,6 p=0,012), con valores inferiores en el 2° dia
del estudio, con una diferencia de 12,8+4,13 mmHg (mediatSE) en relacion con el
primer dia del estudio y de 13,92+5,05 mmHg (mediaxSE) en relacion con el tercer
dia del estudio. Se observd un aumento en los valores medidos entre las diferentes

cargas respecto al reposo que resultd marginalmente significativo (F=2,56 p=0,059)
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Tension arterial diastdlica en la pierna

CONTROL CARGA (W) Media Desv. tip.
1 0 103,00 11,71
20 110,54 14,42
40 111,62 18,24
60 100,11 13,13
Total 106,76 14,95
2 0 88,50 19,75
20 96,15 14,88
40 95,67 18,68
60 100,14 14,83
Total 93,96 17,49
3 0 101,83 14,95
20 128,67 57,86
40 97,29 17,56
60 105,00 9,77
Total 107,88 32,12
Total 0 96,36 17,35
20 108,09 29,16
40 103,21 19,19
60 101,29 12,59
Total 102,10 21,24
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Cambios bioquimicos

No se han observado cambios significativos en la concentracion de glucosa en sangre

ni en relacion con el aumento en las cargas de trabajo ni con los distintos dias en que

se han realizado las diferentes pruebas.
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[Glucosa]

CONTROL CARGA (W) Media mg/dl Desv. tip.
1 0 114,93 27,97
20 159,34 182,53
40 111,93 27,95
60 107,46 22,52
Total 124,58 97,62
2 0 114,26 15,92
20 111,33 14,42
40 101,37 20,50
60 101,21 14,32
Total 107,69 17,01
3 0 118,02 21,44
20 108,90 23,32
40 107,99 18,15
60 102,54 12,48
Total 109,76 19,55
Total 0 115,32 22,44
20 131,39 120,80
40 107,38 23,36
60 104,14 17,73
Total 115,35 65,42
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Asimismo, tampoco se han observado diferencias significativas en la concentracion de

acido trico en sangre en relacion con la magnitud de las cargas de trabajo ni en

relacidn con los distintos dias en que se han realizado las pruebas.
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[erico]

CONTROL | CARGA (W) | Media mg/dl Desv. tip.
1 0 5,90 1,53
20 6,30 1,27
40 591 1,67
60 6,35 1,16
Total 6,10 1,41
2 0 5,74 1,30
20 5,69 1,39
40 5,47 1,40
60 5,72 1,42
Total 5,65 1,34
3 0 5,95 ,86
20 5,83 17
40 5,59 1,01
60 591 1,14
Total 5,82 .92
Total 0 5,85 1,31
20 5,98 1,23
40 5,68 1,42
60 6,03 1,24
Total 5,88 1,30

La concentracion de lactato en sangre muestra un incremento progresivo en relacion

con el aumento en las cargas de trabajo a los que se halla sometido cada sujeto
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(F=32.521 p<0,001) (Tabla V) o figura 8. En cualquier caso, los incrementos son
discretos como cabe esperar teniendo en cuenta la relativamente poca masa muscular

implicada en este tipo de esfuerzo y la baja carga de trabajo maxima alcanzada.

4
[ Control 1
3.5 ||0Control 2
O Control 3
) EN NS SN
A T e e e B S
et
)
o
S 2]
16+---—---J----------TF--4--
1 i
0,5
0 20 40 60

Figura 8: concentracion de lactato en sangre
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Concentracion de Lactato

CONTROL CARGA (W) Media (mM) Desv. tip.
1 0 ,9032 ,3392
20 1,0989 ,4497
40 1,7994 9721
60 2,4393 1,2154
Total 1,4896 ,9681
2 0 ,9687 ,5836
20 1,2275 ,7098
40 1,9260 9347
60 2,8550 1,1501
Total 1,6659 1,0850
3 0 ,8211 ,4462
20 1,0711 ,4209
40 1,5833 ,6682
60 2,5300 1,1620
Total 1,4720 ,9449
Total 0 ,9102 ,4549
20 1,1400 ,5459
40 1,7983 ,8886
60 2,6074 1,1597
Total 1,5496 1,0050

212



Pruebas de campo

Prueba de carécter “aerdbico” (desplazamiento en terreno llano).

Esta prueba se realizo en un circuito completamente llano, asfaltado, de 285 metros de
longitud y con sefalizaciones cada 10 metros, solicitando a cada sujeto que recorriera,
en su habitual silla de ruedas, la méxima distancia posible durante los diez minutos de
la prueba. Previamente, se solicita a los distintos sujetos que no realicen ningun
esfuerzo de cierta intensidad durante las 72 horas anteriores a la prueba, que se lleva a
cabo por la mafiana tras la ingesta de un ligero desayuno.

Inmediatamente antes de iniciar la prueba, asi como al finalizar la misma, se registro la
presion arterial a nivel del brazo y de la pierna, y se obtuvo una muestra de sangre
capilar , arterializada, a partir del l6bulo de la oreja con objeto de determinar la
.concentracion de glucosa, de 4cido urico, y de acido lactico de la misma.

La frecuencia cardiaca se monitorizé constantemente mediante pulsdémetro marca
Polar Accurex Plus (Polar Electro OY, Finland) La toma de la presion en el brazo y en
la pierna se realiz6 de manera manual, mediante esfigmomandémetro de Hg model
ERKAmeter3000 (ERKA, Bad To6lz, Alemania) y auscultacion mediante
fonendoscopio Litman (Litman, Germany).

La determinacién de los concentraciones de glucosa (mmol/l) y acido urico (umol/l) se
realizd mediante micrométodo, con muestra de 32 ul, con sistema fotoenzimatico
Reflotron (Boehringer Mannheim, Germany), y la concentracién de lactato por medio
de un sistema electroenzimatico YSI 1500 SPORT (Y SI Incorporated, Ohio, USA) con

muestras de 25 ul.
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Resultados.

Como pone de manifiesto la figura 9, se observa una clara tendencia a recorrer una
distancia progresivamente creciente a medida que transcurre el periodo de
suplementacion con acidos grasos omega-3 (DHA, EPA), pasando de 1153 metros en
el primer control (en condiciones iniciales, antes de la suplementacion) a 1212 metros
en el segundo y 1379 metros en el tercer dia de control (tras seis meses de seguir la

suplementacion).

1600

1500 -

1400 -

1300 -

1200 -

Metros Prueba aerdbica

1100 -

Control 1 Control 2 Control 3

Figura 9: Metros realizados en la pruebas aerdbica en cada control

Desde el punto de vista metabolico, cabe sefialar, una menor produccion de lactato,
con una diferencia estadisticamente significativa, cuando se comparan los valores
obtenidos durante el primer control y los controles subsiguientes. En contraposicion,

los niveles de 4acido urico en plasma muestran un incremento estadisticamente
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significativo entre el primer y tercer control, con un aumento medio de 2,32 mg/dl

(t=5,732 p=0,029)

Prueba de caracter “anaerdobico” (desplazamiento contra pendiente)

Protocolo

El estudio se realizo en una cuesta con un 6% de pendiente, de 90 metros de longitud,
habiendo sefializado cada 5 metros. Se le requeria al paciente a recorrer dicha distancia
en el menor tiempo posible. Las pruebas se llevaron a cabo por la manana, tras un
desayuno ligero.

Al minuto y a los tres minutos de finalizar la prueba, se obtuvo de nuevo una muestra
de sangre capilar arterializada del l6bulo de la oreja para analizar los mismos
parametros que en el preesfuerzo.

La frecuencia cardiaca se monitoriz6 constantemente mediante pulsémetro marca
Polar Accurex Plus (Polar Electro OY, Finland) La determinacion de los
concentraciones de glucosa (mmol/l) y acido urico (umol/l) se realiz6 mediante
micrométodo, con muestra de 32 ul, con sistema fotoenzimatico Reflotron (Boehringer
Mannheim, Germany), y la concentracién de lactato gracias a un sistema por
micrométodo, con muestra de 25 ul, método electroenzimatico YSI 1500 SPORT (YSI

Incorporated, Ohio, USA).
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Resultados

Soélo se aprecid una mejoria estadisticamente significativa entre los tiempos obtenidos
durante el 1° y 2° dia, con una mejoria media de 7"55/100" (t=2,319 p=0,046). No se
observaron mejorias entre el primer dia respecto al tercero. Tampoco se observaron
diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes parametros bioquimicos

o de frecuencia cardiaca.

Prueba de “fuerza/velocidad” y “fuerza/resistencia”

En primer lugar, se realizo un test de fuerza consistente en valorar distintas cualidades
de diferentes musculos del miembro superior. El primer grupo de pardmetros ha
consistido en realizar en el menor tiempo posible 20 tracciones contra una resistencia
que era el 80% de la maxima para cada sujeto, valorandose el tiempo empleado en
completar el total de contracciones. Los musculos valorados fueron: el biceps derecho,
biceps izquierdo, triceps derecho y triceps izquierdo, realizando los tests en este orden.
Después se realizaba una prueba de resistencia a la fuerza consistente en mantener el
mismo peso, el 80% de la maxima para cada sujeto, utilizado para la prueba anterior,
durante el maximo tiempo posible con el musculo biceps derecho y con el musculo
biceps izquierdo.

En ambos casos, se ha utilizado un dispositivo de traccion, modelo EN-Trec Pulley
(Enraf Nonins BV Delft, Holanda), estando el sujeto sentado en su propia silla de

ruedas.
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Los resultados obtenidos muestran una mejora progresiva, a lo largo de los distintos
controles tanto en el tiempo requerido para completar las 20 tracciones requeridas

como en la capacidad para mantener, durante el maximo tiempo posible, la carga

correspondiente.
Musculo T P Diferencia
mediatSE (s)
Biceps derecho 3,543 0,005 6,075+1,714
Biceps izquierdo 4,594 0,001 7,317+1,593
Triceps derecho 2,863 0,017 4,682+1,635
Triceps izquierdo 2,924 0,015 6,050%+2,07
Resistencia derecha |-2,755 0,017 -43,77%15,89
Resistencia -2,225 0,046 -73.54433,05
izquierda
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Test de fuerza en un paciente con una lesion medular
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Comparacion test de fuerza entre el 1°y 3° dia del estudio.

Se observd una mejoria estadisticamente significativa en todos los parametros

medidos:
Musculo T P Diferencia
mediatSE (s)
Biceps derecho 2,969 0,041 11,60+3,91
Biceps izquierdo 3,143 0,035 10,5243,35
Triceps derecho 3,236 0,032 9,22042,849
Triceps izquierdo 2,350 0,079 10,8414,61
Resistencia derecha |-3.027 0,029 -93,0+30,72
Resistencia -4,200 0,008 -123,83+29,48
izquierda
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Comparacion test de fuerza entre el 2°y 3° dia del estudio.

Se observd una mejoria estadisticamente significativa en los siguientes parametros

medidos:
Musculo t P Diferencia
MediaxSE (s)
Biceps derecho 3,407 0,027 3,380+0,992
Biceps izquierdo 3,117 0,036 2,960+0,950
Triceps derecho 3,802 0,019 3,320£0,87
Triceps izquierdo |3,386 0,028 2,240+0,66
Resistencia derecha |-1,268 >0,05 -35,17127,74
Resistencia -1,314 >0,05 -60,50+46,05
izquierda
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Figura 10: Test de fuerza: 20 tracciones contra resistencia del 80% de la carga
mdxima. Musculos valorados: BR: biceps derecho; BL: biceps izquierdo; TR: triceps

derecho; TL: triceps izquierdo.
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Figura 11: Test de resistencia: mantener el mismo peso, el 80% de la carga maxima,
el maximo tiempo posible. Musculos valorados: RBR: biceps derecho; RBL: biceps

izquierdo.
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Discusion Fuerza en laboratorio vs. Cuesta.

En el test de fuerza se observa una importante mejoria en los datos obtenidos sobre la
fuerza. Esta mejoria podria ser debida a un efecto de entrenamiento sobre la técnica de
realizacion pero este aspecto esta descartado porque los pacientes eran aleccionados e
instruidos en la realizacion del test. Este se realizaba desde su propia silla de ruedas y
tras haber realizados intentos previos para evitar el efecto que pudiera llevar aparejado
el acostumbramiento a la realizacién del test. Por otra parte, la actividad fisica
realizada a lo largo de la duracion del estudio fue siempre la misma a la que se
realizaba habitualmente, no participando en el mismo, sujetos que por estar realizando
deportes de competicion pudieran variar los parametros de fuerza en dependencia de la
respuesta al entrenamiento en su disciplina deportiva.

Era de prever que esta mejoria en la fuerza pueda tener una traslacioén en la practica,
cuando el sujeto se enfrenta con una cuesta, pero esto no parece que sea asi. En un
esfuerzo unico, de alta intensidad, como el que se realizaba, el factor técnico es de
gran importancia. Solo si el test se hubiera realizado durante un tiempo mas
prolongado o repetido, quizas, se hubieran observado diferencias dependientes de los
cambios en la capacidad para generar fuerza. Seria conveniente realizar nuevas
experiencias destinadas a cuantificar la mejoria en la capacidad de trasladarse en
situaciones extremas tras la ingesta de EPA+DHA y su mejoria en los pardmetros de

fuerza comentados.
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CONCLUSIONES

Los cambios observados pueden obedecer a:

1.-Mejorias a nivel de la motoneurona

2.-Megjorias a nivel de la placa motora

3.-Megjorias intracelulares a nivel de la liberacion de Ca++.

Probablemente estas mejoras a nivel de la fuerza hay que buscarlas mas a nivel
neuromuscular y no tanto a nivel metabdlico, ya que los cambios en el laboratorio no
han sido tan relevantes.

También hemos observado, en general, cambios mas marcados entre el 1°y 2° control
que entre el 2° y 3° control y siempre mejorias mas a nivel periférico del propio
musculo o a nivel del nervio que a nivel metabolico. La ausencia de cambios
significativos a nivel bioquimico, observados en individuos sanos por otros autores,
puede ser debida a la menor masa muscular de los lesionados medulares.

Es probable que las mejoras con la suplementacion durante los tres primeros meses
fuera suficiente, ya que las variaciones no son significativas entre el segundo y el
tercer control.

No olvidemos de todas formas que el estudio s6lo se realizo para valorar cambios con
la suplementacion.

Estudio futuros deben ir encaminados a realizar nuevas experiencias destinadas a
cuantificar la mejoria de la capacidad de trasladarse en situaciones extremas tras la

ingesta de DHA + EPA y la mejora en los parametros comentados.
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ESTUDIO 4 :
Continual supplementation with n-3 fatty acids does not modify plasma lipid
profile in spinal cord injury patients." Javierre, C., J. Vidal, et al. Spinal Cord

43(9): 527-30. (2005). (Javierre et al., 2005)

Resumen

Se trata de un estudio prospectivo de modificacion de una dieta realizado en
sujetos con una LM.

Los objetivos del mismo consistieron en observar la evolucion del perfil
lipidico en un grupo de lesionados medulares (LM), que fueron sometidos a una
suplementacion con acido docosahexanoico (DHA) y acido eicosapentanoico
(EPA). El trabajo se realizd en colaboracion entre el Departamento de Ciencias
Fisiologicas 11, de la Facultad de Medicina de la Universidad Barcelona y el
Instituto Guttmann de Badalona, Barcelona.

Se evaluaron 19 sujetos adultos y de sexo masculino, 17 de ellos con una
paraplejia y dos con una tetraplejia, a los que se les proporcioné una
suplementacion diaria con 1.5 g de DHA y 0.6 g de EPA durante 6 meses. Se
analizaron los valores en plasma de DHA, EPA, colesterol total, HDL-c, LDL-
¢, VLDL-c, triglicéridos, y glucosa antes de empezar con la suplementacion, a
los 3 meses y a los 6 meses.

De los resultados destaca un aumento estadisticamente significativo en las
concentraciones plasmaticas de EPA (F=30.556, P<0.05) y DHA (F=106.6,

P<0.05) después de los 3 y 6 meses de suplementacion. Sin embargo, no se
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encontraron diferencias significativas en la concentracion del colesterol-total,
HDL-c, LDL-c, VLDL-c, y triglicéridos a lo largo del estudio.

CONCLUSION: La suplementacion con DHA-EPA durante 6 meses no
modifica los niveles plasmatico de glucosa y de lipidos en sujetos con una LM.
En ausencia de efectos sobre el perfil lipidico, los &cidos grasos del grupo n-3

pueden inducir efectos beneficiosos a nivel cardiovascular en esta poblacion.
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Continual supplementation with n-3 fatty acids does not modify plasma lipid

profile in spinal cord injury patients
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Study design: A prospective study during a diet modification.

Objective:  To observe the evolution of the plasma lipid profile ina group of spinal cord injury
{SCI) patients given a supplement of a mixture of docosahexanoic acid (DHA) and
eicosapentaenoic acid (EPA).

Setting: Department of Physiological Sciences 11, Medical School of the University of
Barcelona and Guttmann Institut of Badalona, Barcelona, Spain.

Methods: A total of 19 adult males with SCI, 17 with paraplegia and two with teteaplegia, were
given a daily supplement of 1.5g of DHA and 0.75 g of EPA for 6 months, Determination of
plasma values of DHA, EPA, total cholesterol, HDL-¢, LDDL-¢, VLDL-¢, triglycerides, and
glucose was performead belore supplementation and at 3 and 6 months of supplementation.
Results: A statistically significant increase in the plasma concentration of EPA {F= 30556,
P=0.05) and DHA (F= 106.6, P<0.03) was observed after 3 and 6 months of supplementation.
However, there were no observable differences in the plasma concentration of total-cholesterol,
HDL-c, LDL-c, VLDL-c, and triglyvcerides during the study.

Conclusion: DHA-EPA supplementation for 6 months does not modify the glveemic and lipid
plasmatic levels in SC1 patients. Despite its absence of effect on the serum lipid profile, 5-3 fatty

acids may induce beneficial cardiovascular effects in this population.
Spinal Cord advance online publication, 19 Apeil 2005; doi: 10 1038 /s.5c. 3101742

Kevwords: spinal cord injury; docosahexaenoic acid: eicosapentaencic acid: plasma lipid profile:

m-3 fatty acids

Introduction

People with spinal cord injury (SCI) face daily activities
that involve more effort than able-bodied subjects as
wheelchair transportis a highly inefficient and strenuous
mode of transport.’ SC1 also involves risk factors that
reduce life expectancy compared with similarly aped
ahle-bodied au‘r::je::t.a.2 Moreover, as a consequence of
the SCI, low degree of activity and deconditioning result
in muscle atrophy, increased adiposity, and decreased
cardiorespiratory fitness® These factors mean that SCI
people are prone to risk factors such as insulin
resistance, plucose intolerance, increased serum choles-
terol, triglyeeride plasma concentrations and decreased
HIDL< values.* The sum of all these factors represent an
increased sk of morbidity and morality due to
cardiovascular diseases that constitute the principal

*Cornesponde nos: © Javierme, Department of Physolo geal Scences 11,
Muidical School, Campus of Belldige (IDIBELL), University of
Barcelona, Cira, Peixa Llarga a'n, (8,907 L'Hoapitalet, Barcelona,

Spain

cause of death in patients with 8155 especially
more than 30 years after injury (46% of all deaths)
and among those older than 60 years of age {35% of all
deaths).” Imporiant findings about the beneficial effects
ol polyunsaturated fatty acids (PUFAs) on cardio-
vascular disease have also become apparent over the
vears.”

© The objective of this study was 1o observe the
evolution of the plasma lipid profile in a group of SCI
patients given a continual supplementation of a mixture
of eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic
acid (DHA) or six months.

Materials and methods

Subjects

19 adult males with SCI, 17 with paraplegia and two with
tetraplegia, participated in the swdy, after informed
consent. The stuwdy was approved by the Ethical
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Z
Committee of Guttmann Institute. According o the  variables, with adjustments with the Bonferroni test.
ASIA neurological classification, 64% of the patients were  The values are expressed as mean+ SEM. Significance
ASIA AL 21% ASIA B, 10% ASIA C and 3% ASIA D. was accepled at the P=0.03 level.
The time elapsed since the injury was greater than 12
months. Lifestyke (physical activity, diet, ...} of the
participants was [airly constant over the entire study Results
period. Each subject lived normal lives and continued I I . . .
with their habitual diet, All subjects used a hand-propelled EP“K‘E‘;Lrﬁ“r:nl“‘ir:f‘fj“}f;\ﬂ*:*ﬂ‘:‘;i“ﬁ“&: ﬁﬁ;g
| [ 5 . o B £} 5 5 /i £ 5 5
el O T T of the supplement. EPA levels increased 7.86 times
between control 1| (basal conditions) and control 2 (3
Protocal months after beginning dietary supplementation), and
The evaluations were carried out in basal conditions  10.00 times between control 1 and 3 (6 months after
{control 1) at 3 months (control 2) and at 6 months  beginning  dietary  supplementation)  (F=30.556,
{control 3) after the oral supplementation with the  P=005). The same happened in the percentages of
DHA + EPA mixture. DHA, that underwent a statistically significant increase
The total daily dosage was: 1.5g of DHA and 0.75g  between control | and 2 of the study, doubling the levels
of EPA. These were supplied in the form of gelatin  of the first control, and between control 1 and 3,
pearls (DHA + EPA™, Santiveri, Barcelona, Spain), six  increasing 125% (F=106.6, P<0.05). Plasma concen-
a day, taken with the thres principal meals {two with tration of glucose, total-cholesterol, HDL-¢, LDL-c,
breakfast, two with lunch, and two with supper). VLDL-¢, triglycerides and glucose did not show
differences between the different control days of the
study (Table 1).
Analvsis of Mood samples
Blood samples to evaluate the lipid profile were taken
from the antecubital vein alter an overnight fast. A part Discussion
of the sample was used for the determination of total o ) )
cholesternl, HDL-¢, LDL-¢, VLDL-¢ trighvcerides, and At the beginning of the 19705, various studies demon-
glucose performed by means of an automatic analyser  Strated differences betwesn Greenland Inuit and the
(model 717 Hitachi, Roche, Tokyo, Japan). The rest of ~ Danish population with respect to the plasma lipo-
the sample was centrifuged at 1813 rpm for 20min 1o Protein profile. The Inuit suffered fewer heart attacks,
separate the blood plasma which was then used to  Which was attributed to the beneficial effects {]’f"’J Fatty
determine the content and the proportion of the  2¢ids thatthey consume in large quantities.™ " Changes
different fatty acids. These were determined by analyz-  in Westemn diets have been observed where the ratio of
ing the methyl-esters of the corresponding compounds, a6 o n-3 fatty acids now ranges from 20 to 30:1 instead
obtained by a process of direct trans-sterification'® and of the maore traditional nFlI to 2:1. This imbalance may
separated by means of gas-liquid chromatography, bz responsible for the increase in blood VisCOsity,
using a chromatograph (model HP 6890 serie GC,  Vasospasm and vasoconstriction and reduced bleeding
Hewlett-Packard, Wilminston, USA) equipped with a  Ume. m3 Fatty acids also haw anti-inflamatory,
capillary column and a flame ionization detector. antithrombotic, hypolipemic, vasodilatory, and anti-
° arrhythmic effects and have a beneficial effect in primary
and secondary prevention of ischemic heart disease.'’
Sravistcal analysiz Increased consumption of »-3 fatty acids reduces
A repeated measures ANOVA was wsed to determine mortality from sudden cardiac death, even among
the influence of n-3 supplementation for any of the  men without evidence of prior cardiovascular disease,
Tabk 1 Mean+ standard error of the different blood parameters studied
FParameters Caontral 1 Contral 2 Contral 3
EPA (%) 0354022 1674035 IHETL 049
DHA (%) 2514028 3544033 5644054
Totalcholesterol {mmol 1) 4.041+0.22 4141018 444+ 0.45
HDL-¢ {mmol1) L6+ (.06 111+007 L+ 0.1
LI L~ {mmol1) 2464022 2554019 2HES03E
VLDL-c (mmaol/l) 0564 0.0 0424005 50+ O
Atherogenke ndex 0.2710.02 02810.02 0.24 1+ 0.02
Triglycerides {mmal 1) 1.2640.34 0.596+0.10 1154 0.05
Gilucose (mmol/1) 4494044 4.3040.24 4214036
Control 1: before supplementation; contral 2: at 3} months and control % at & months of supplementation with EPA
{cicosapentacnoic acid) and DHA {docosahexacnoic ackd)
Spinal Cord
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indicating that such acids  have
elfects. ™

Onher studies indicate that supplementation with fish
ails might have heneficial effects on patienis affecied by
rheumatoid arthritis and asthma, possihly bacawse of the
anti-inflammatory elfects of w3 PUFAs. A dict rich in s
]LE:lLJ_I-'A:i redwce the plisma concemmtion of VLIDL-
e Maost of the research conducied on PUFAs has
focused on EPA and IDDHA, These PUFAs are found in

antiarthythmic

varying concentrations in fish prodwcis. The ellacts of

EPA and DHA consumption in different pathologics
and ako in healthy individuals are well known, For
cxample, in the secondary prevention after a heart
attack with a redwction of 20% n mortality.

The important changes in patients with SCI afier the
lesion which decrease their life expactancy could be
alleviated by supplememation with DHA + EPAL

Recemt data suggest the hencficial cffecis of w3
PUFAs on variows cardiovascular disorders with more
potent and beneficial effecis atiributed 1o DHA rather
than 1o EPA' Small supplement of #-3 fatty acids
(120 mg/day of DHA and T3mg/day of EFA) during 10
days change the LDL-c composition leading o less
atherogenic LIDL-¢ particles.™ In our study, with a
daily supplementation of 1.5g DHA and 075g
EPA during & months, we did not observe changes in
different blood variables amalyzed despite a substantial
imcmease i the concentration of these Faitty acids in
plasmea.

In 8CI patients different Factors may maodily the lipid
profile with redwced serum HIXL-c kevels and increased
cardiovascular risk, correlating with the severity and
level of the neurological deficit.”™" In white and latin
males immobilization from SCLappears 1o be asociated
with lower HIXL-c™ and dilfenent indicatoms of adiposity
in 8CI men {eg abdominal circumference) show an
assnciation with alered semum lipid profile (low HIDL-¢,
higher triglycerides and higher total 10 HDL-c ratia).”
Exercise msistance tmining ™ or early rehahilitation with
interval training in SC1 individuak™ promate heneficial
cffects and healthier lipid profile in patients with ¢hronic
parapkgia.

In our study, SCI subjecis show an imporant increase
in DPHA and EPA plasmatic level while not affecting
the lipid profile. Immaohilization Ffrom SCI s, prohably,
a more important negative factor than the positive
cflect of the plasmatic increase in w3 PUFAs However,
it is reasomahle 1o assume that these type of fatty
acids may have other beneficial effecis in SCI paticnts
Future stwdies are meeded with  larger  groups,
including women, and with different doses and different
periods of supplementation 1o assess the role of DHA
and jor EPA in SCI and its potential beneficial health
cifects.
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Objetivos del ESTUDIO (4)

Los objetivos de este trabajo han sido investigar los efectos de una suplementacion con
acidos grasos poliinsaturados del grupo omega-3 sobre el perfil lipidico de sujetos
lesionados medulares.

Sabemos por trabajos previos que los sujetos con una lesion medular estan sometidos a
mayores esfuerzos que la poblacion general y que el desplazarse en silla de ruedas es
un trabajo extremadamente ineficiente (Dallmeijer, 1999).

La lesiéon medular comporta ademds otros factores de riesgo que pueden reducir la
esperanza de vida en comparacion con la poblacion general (Hartkopp A, 1997).
Asimismo la lesion medular comporta un bajo nivel de actividad fisica, y es causa de
atrofia muscular, aumento de la adiposidad y disminucion de la capacidad
cardiorrespiratoria (Schmitt et al, 1999). Estos factores contribuyen a que los sujetos
con una lesion medular estdn sometidos a factores riesgos como la resistencia a la
insulina, intolerancia a los carbohidratos, aumento del colesterol y de la concentracion
plasmatica de triglicéridos, y unos valores bajos de colesterol-HDL (Washburn, 1999).
La suma de todos estos factores supone un mayor riesgo de morbi-mortalidad debido a
enfermedad cardiovascular, y se convierte en la principal causa de muerte entre los
lesionados medulares (Arrowwood et al 1987, Yekutiel et al 1989), en especial en
pacientes con mas de 30 afios de evolucidon de su lesion medular (46% de todas las
muertes) y entre las personas mayores de 60 afios de edad (35% del total de muertes)
(Whiteneck, 1992).

Como hemos vistos, en anteriores capitulos, existen datos relevantes acerca de los

efectos beneficiosos de los PUFASs en la enfermedad cardiovascular.
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El objetivo de este estudio es investigar los posibles efectos beneficiosos de una
suplementacion a base de una mezcla de EPA y DHA en el perfil lipidico de un grupo

de sujetos con una LM durante un periodo de 6 meses.

Material y métodos.

Sujetos

En este estudio participaron 19 hombres con una LM, 17 con una paraplejia y 2 con
una tetraplejia. Todos ellos firmaron el consentimiento informado, y el estudio fue
aprobado por el Comité ético del Hospital. La distribucion de los sujetos, segun la
Clasificacion de ASIA fue la siguiente 64% con una lesion tipo ASIA A, 21% ASIA
B, 10% ASIA Cy 5% ASIA D. El tiempo transcurrido desde la lesion en todos ellos,
era superior a los 12 meses. El estilo de vida no se modifico a lo largo de la duracion

del estudio. Todos los sujetos se desplazaban habitualmente con silla de ruedas.

Resultados

Entre los resultados cabe destacar que se observd un aumento estadisticamente
significativo en la concentracion plasmatica de EPA en respuesta a la suplementacion,
cuyos niveles aumentaron 7.86 veces entre el primer y segundo control, y hasta 10.01
veces entre el primero y el tercer control (6 meses) (F= 30.556, p< 0.05). Lo mismo
ocurri6 con la proporcion de DHA, con incrementos del doble entre el primer control y
el segundo y de un 125% entre el primero y el tercer control, correspondiente a los 6

meses de suplementacion (F= 106.6 p< 0.05). Sin embargo las concentraciones
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plasmaticas de glucosa colesterol total, colesterol-HDL, colesterol-VLDL 'y

triglicéridos no se modificaron.

Discusion

A principios de los afos ‘70 diferentes trabajos demostraron los beneficios de la dieta
que seguian las poblaciones de Groenlandia, frente a la poblacion danesa, en lo que
hacia relacion al perfil de las lipoproteinas plasmadticas. El bajo indice de enfermedad
cardiovascular entre los esquimales de Groenlandia se atribuyé a los efectos
beneficioso de una dieta rica en acidos grasos del grupo n-3, pertenecientes al amplio
grupo de &cidos grasos poli-insaturados (PUFA).

La mayoria de investigaciones que se han llevado a cabo con &4cidos grasos poli-
insaturados del tipo n-3 se han centrado bésicamente en el 4cido eicosapentanoico
(EPA) y en el acido docahexanoico (DHA).

Los PUFAs del tipo n-3 (omega-3) se encuentran en varias concentraciones en el
pescado, y se conocen los efectos beneficiosos de los mismos frente a distintos
procesos, como la artritis reumatoide, el asma, etc.

Diversos autores han descrito los beneficios de una dieta rica en PUFAs del tipo
omega-3 sobre el sistema cardiovascular y el sistema locomotor.

De aqui, la idea de analizar un posible efecto saludable en la vida de los lesionados
medulares, con la introduccion de una dieta rica en DHA+EPA, y estudiar los cambios
inducidos por la misma en el perfil lipidico.

Datos recientes sugieren los efectos favorables de los dcidos grasos poliinsaturados del

grupo n-3 en la enfermedad cardiovascular (Hirafuji, 2003). Pequeios suplementos de
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PUFAs n-3 (120 mg-dia’ de DHA y 73 mg-dia’ de EPA) durante 10 dias puede
cambiar los valores en la concentraciéon de colesterol-LDL (Sanchez.Muiiz 1999).
Ademas estd descrito que aumentando el consumo de omega-3 se puede reducir el

numero de muertes por ataque cardiaco, debido a su efecto antiarritmico ( Schrepf, R

,2004)

En nuestro trabajo con una simple suplementacién en la dieta habitual de 1.5 g de
DHA y 0.6 g de EPA durante 6 meses, no se modifican las diferentes variables del

perfil lipidico en el plasma.

Se sabe que, en los lesionados medulares, existen diferentes factores que pueden
modificar los niveles de colesterol-HDL y aumentar el riesgo cardiovascular, como por
ejemplo el nivel neuroldgico de la lesion, y su gravedad. (Bauman 1998; Schmid
2000). La inmovilizacion parece también estar asociada a bajos niveles de colesterol-
HDL vy el aumento de la circunferencia abdominal en parapléjicos y tetrapléjicos,

constituye también es un factor a tener en cuenta (Maki 1995).

En nuestro estudio a pesar del importante aumento en los valores de DHA y EPA en el
plasma, después de la suplementacion, no se modificaron los niveles del perfil lipidico.
Es probable que la inmovilidad represente un factor mas importante en los LM que los

aumentos de los valores de acidos grasos “beneficiosos”.

Es posible que una dieta suplementada con una mezcla de DHA-EPA pueda contribuir
a mejorar factores que, junto con la actividad fisica puedan modificar los valores de

perfil lipidico y de esta forma disminuir los factores de riesgo cardiovascular.
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Necesitamos nuevos estudios para investigar el papel de la suplementacion con DHA-

EPA, que incluyan mujeres con una LM, diferentes dosis y quizds tiempos de

suplementacion mas prolongados, de cara a averiguar los posibles efectos beneficiosos

que se han observado en otras poblaciones de riesgo.

Variable Control 1 Control 2 Control 3
EPA (%) 0,3510,22 3,67+0,35 3,8710,49
DHA (%) 2,5110,28 5,54%0,35 5,64%0,54
Total-Cholesterol 4,0410,22 4,1410,18 4,44+0,45
(mmol-I')

HDL-c (mmol-I"") 1,0610,06 1,11+0,07 1,0410,10
LDL-c (mmol-I"") 2,4610,22 2,5510,19 2,8810,38
VLDL-¢ (mmol-I") 0,56%0,09 0,4210,05 0,50%0,04
Atherogenic Index 0,2740,02 0,2840,02 0,2410,02
Triglycerides (mmol-I") |1,26+0,34 0,96+0,10 1,15%0,05
Glucose (mmol-I") 4,4910,44 4,3010,34 4,2110,56

Table 1. Values * standard error of the different blood parameters studied.
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ESTUDIO (5)

Differences in Cardio Respiratory Response to Exercise in Paraplegics and Able
Bodied Subjects: A New Formula to Estimate the Theoretical Oxygen Uptaken.

Joan Vidal, Josep Medina, Casimiro Javierre, Alberto Morales, J.R. Barbany,
Andrea Suarez, Josep L. Ventura, and Ramoén Segura J Sport Rehabil. 2006,15,
227-235 © 2006 Human Kinetics, Inc.

Resumen

Los objetivos de este estudio fueron comparar la respuesta al ejercicio en lesionados
medulares con sujetos control de la poblacion general y las diferencias en la
adaptacion, con el fin de encontrar, establecer y validar una nueva féormula de calculo
indirecto del consumo de oxigeno (VO,).

Se realizé un estudio prospectivo con 42 sujetos sanos voluntarios, 20 hombres
parapléjicos por debajo del sexto segmento neuroldgico dorsal y 22 sujetos no
parapléjicos.

Todos ellos fueron sometidos a una prueba de esfuerzo con ergdbmetro de brazos,
iniciando las cargas con 10 W y aumentando progresivamente cada minuto 10 W hasta
el maximo esfuerzo tolerado. De los resultados se desprende un aumento de VE,
consumo de 02 y produccion de VCO2 en relacion con las cargas en ambos grupos, si
bien los lesionados medulares presentaron valores inferiores para las mismas cargas en
relacion a los sujetos no lesionados medulares.

Para el grupo de lesionados medulares se definidé una formula tedrica entre la carga de
trabajo y el consume de 02 (r = 0.956, p<0.001)., siendo la ecuacion de calculo teodrico

del consumo de 02 la siguiente: [0.4869 + (0.0132 - watts realizados)].
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Como conclusion del trabajo, estas diferencias en la adaptacion ventilatoria entre el
grupo de LM y los sujetos de la poblacion general, nos permiten utilizar diferentes
férmulas para el calculo indirecto del consumo de oxigeno en relacion a las cargas de

trabajo.
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J Sport Rehabil. 2006,15, 227-235 © 2006 Human Kinetics, Inc.

Differences in Cardio Respiratory Response to Exercise in Paraplegics and Able
Bodied Subjects: A New Formula to Estimate the Theoretical Oxygen Uptaken

Joan Vidal, Josep Medina, Casimiro Javierre,Alberto Morales, J.R. Barbany,
Andrea Suarez,Josep L. Ventura, and Ramon Segura

Purpose: To compare the response to physical exercise between subjects with
spinal cord injury (SCI) and able-bodied (AB) subjects with the objective of
developing a new formula for the indirect calculation of oxygen consumption
(VO2). Subjects: 20 individuals with paraplegia below Th6 and 22 AB subjects
have participated in the study. Measures: A graded work test was performed on
an arm ergometer, starting with 10 w and increasing the power in 10 w each
minute up to maximal effort. SCI group present a lower response to the
different workloads with respect to the AB group. Results: In the SCI group, a
statistical association was found between workload and VO2 (r = 0.956, P <
0.001). The proposed equation to calculate the theoretical VO2 was the
following: 0.487 + (0.013 - watts performed). Conclusions: SCI males, respect
to AB subjects, show differences in ventilatory response to exercises. We
propose a new formula for the indirect calculation of VO2 in relation to
workload. Key words: spinal cord injury, oxygen uptake, CO2 production,
theoretical VO2.

The incidence rate of spinal cord injury (SCI) in the United States is approximately
11,000 new traumatic cases each year, the principal cause being motor vehicle
accidents. The prevalence of SCI in the United States is now approaching 250,000
people and is increasing as a result of increasing survival rates,] 40% of the
individuals being 45 years or older.2 Subjects affected with SCI have characteristic
blood lipid profiles with low levels of high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C),
and a strong inverse correlation has been demonstrated between serum triglycerides
and HDL-C (3). This lipid profile is normally associated with a sedentary lifestyle.
The risk of death for cardiovascular disease is higher in individuals with SCI due, in
part, to a low grade physical activity with metabolic and clinical negative effects;
however, by improving medical post-traumatic management, life expectancy can be
increased.4,5
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Presently, physical wheelchair activity in people with SCI has clearly increased
because of extended social aids. The benefits of physical exercise on health are well
known, improving cardiorespiratory function and decreasing the risk of coronary
illness, with a better quality of life and reduction in morbidity and mortality,5,7 espe-
cially in properly scheduled training exercise programs.8,9,10 Registered improve-
ments of up to 30% in cardio-respiratory fitness and the correspondent increase in
physical activity can be associated with obesity control and increase in HDL-C,
therefore reducing the main cause of death in people with SCI.11,12

Previous studies have reported the different cardiovascular responses to physical
activity in individuals with SCI with respect to able-bodied (AB) people.13,14,15 AB
individuals appear to have a higher oxygen uptake in comparison with paraplegic
people with maximal oxygen uptake decreases as the Ilevel of SCI
increases.7,16,17,18,19 These differences may be due to having less active muscle
and the lack of muscle pump activity in the lower limbs as well as the usual
sympathetic pathway interruption, causing a lack of sympathetic vasoconstriction
below the spinal cord lesion. Both factors may result in a disturbed redistribution of
blood from the thoracic and abdominal to the legs, depending on the level of the spinal
cord lesion.20

In this study, we compare exercise response in paraplegics and AB subjects,
looking for differences in the adaptation process, with the objective of developing,
establishing, and validating a new formula for the indirect calculation of oxygen
consumption (VO2 ) in each group.

Material and Methods

Subjects

Forty-two healthy, male volunteers participated in this study: 20 individuals with
paraplegia below Th6é (SCI group) and 22 AB subjects (AB group). The average
height of the SCI group was 179.1 £ 9.1 cm and weight 77.1 £ 15.1 kg. The degree of
injury was ascertained using ASIA (American Spinal Injury Association) Impairment
Scale:21 A 45%, C 35%, and D 20%. The average height of the AB group was 176.3
+ 7.0 cm and weight 72.0 = 11.2 kg (Table 1). All participants had been training for
more than five hours a week during the previous year. All subjects in the SCI group
had completed their hospital rehabilitation program, did not have any complication at
that time, and had not experienced any in the three months previous to the study. All
participants gave informed consent to perform the different exercise tests according to
the protocol previously approved by the Ethics Committee.

Methods

The study was carried out in a laboratory setting. Room temperature during all tests
ranged between 22°C and 24°C, and relative humidity between 55% and 65%.

A graded work test was performed by each subject on an arm crank-ergometer
(model Angio, Lode, Groningen, Netherlands), starting with 10 w and increasing the
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workload in 10 w each minute up to the maximal effort. Performance speed was 50-60
rev/minute. At the beginning and after each test, arm blood pressure was measured
with a clinical sphygmomanometer and blood lactate concentration with a
micromethod analysis system (model Diaglobal Vario Photometer, Berlin, Germany).
Pulmonary gas exchange was measured by a “breath by breath” method with a gas
analyzer (model Metasys TR-plus, Brainware, La Vallete, France) equipped with a
pneumotacograph and a two-way mask (Hans Rudolph, Kansas, USA). Parameters
recorded were pulmonary ventilation (VE, L'min-1 BTPS), tidal volume (VT,
mL-min—1 BTPS), respiratory frequency (fr, min-1 ), oxygen uptake (VO2 ; mL-min-
1 STPD), oxygen uptake related to body mass (VO2 , mL-kg'min-1 STPD), and
expired CO2 (VCO2 , mL'min-1 STPD). Heart rate was monitored continuously by
means of a Polar Accurex Plus (Polar Electro OY, Kempele, Finland).

Statistical Analysis

Differences between the two groups for the different variables were analyzed by
ANOVA method. The relationship between different variables in the groups was
analyzed by Pearson’ test. The level of significance was set at P < 0.05. All values
showed means (SD).

Results

As expected VE, VO2 uptake and VCO2 production increased with the workload in
both groups, but the values obtained for each workload, were lower in the SCI group:
VE, F = 6.70, P < 0.02; VO2 uptake, F = 9.08, P < 0.001; VCO2 production, F =
15.36; P < 0.001.
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Table 1 Physical Characteristics of Spinal Cord Injury Group

Subject | A.S.I.LA. | Age Cause
1 C 24 T
2 A 22 T
3 D 29 S
4 A 37 T
5 A 31 Y
6 C 34 T
7 C 35 S
8 C 34 T
9 A 32 T
100 A 28 T
110 C 22 F
120 A 20 T
130 C 27 F
140 A 28 T
150 D 18 T
160 C 24 F
170 D 33 T
180 A 24 T
190 A 29 T
200 D 24 T

Abbreviations: T= traffic, W= work, S= sportive, F= fortuitous. A.S.I.A. = American

Spinal Injury Association Impairment Scale
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The AB group showing a tendency to increase VO2 uptake and CO2 production
from the 50% maximal load (about 60 w) with respect to the SCI group (Figure 1).02
pulse increased significantly with the workload in both groups, but SCI group
presented lower values in the different workloads with respect to AB group: F = 6.770,
P < 0.001; Figure 2. Respiratory quotient (RQ) increased with the workload in both
groups but with no significant statistical differences between the groups.Heart rate
increased significantly with the workload in both groups: F = 6.70, P < 0.02. Blood
pressure and lactate post effort did not show significant statistical differences between
the two groups (Table 2).
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Figure 1—Differences during graded arm ergometry of spinal cord injury (SCI) group
and able-bodied (AB) group in heart rate (HR), pulmonary ventilation (VE), and CO2
production with respect to the percentage of maximal oxygen uptake (%VO2 max).
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In the SCI group, a significant statistical association was found between workload
and respiratory frequency: r = 0.491, P < 0.001; VE, r = 0.921, P < 0.001; VO2 per
body mass, r = 0.870, P < 0.001; RQ, r = 0.742, P < 0.001; VCO2 , r = 0.969, P <
0.001; heart rate (HR), r = 0.835, P < 0.001; and VO2 , r = 0.956, P < 0.001. The
proposed equation to calculate the theoretical VO2 with respect to the workload is the
following:

Theoretical VO2 (SCI group) = 0.487 + (0.013 - workload [w])

VO2theorical values show a very good agreement with VO2measured values. The
mean difference (theoretical VO2 — measured VO2 ) was 0.006 L-min-1 (confidence
interval 95% =-0.019 to 0.030) and no difference with 0: t =0.451 P > 0.05; Figure 3.

In the AB group, a significant statistical association was found between workload
and respiratory frequency: r = 0.629, P < 0.001; VE, r = 0.913, P < 0.001; VO2 per
body mass, r = 0.902, P < 0.001; RQ, r = 0.683, P < 0.001; VCO2 , r = 0.938,
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Figure 2—Oxygen uptake and CO2 production during graded arm ergometry in the
spinal cord injury (SCI) group and able-bodied (AB) group.
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Table 2 Results (Mean and SD) of Different Variables Without Significant Statistical
Differences Between the Spinal Cord Injury (SCI) and Able-Bodied (AB) Groups

With Standard Deviations Within Parenthesis

Variables SCI group AB group
SBP rest (mmHg) 117.3 (3.7) 123.0 (2.4)
DBP rest (mmHg) 74.2 (2.3) 82.2 (1.9)
SBP maximal (mmHg) 142.1 (6.9) 146.4 (4.2)
DBP maximal (mmHg) 77.4 (4.2) 81.4 (2.5)
Blood lactate recovery (mmol-L-1) 7.27 (0.69) 6.41 (0.54)
Maximal ventilatory parameters

VE (L-L-1) 75.7 (3.4) 86.6 (9.0)
HR (beat'min-1) 165.8 (6.0) 174.7 (8.5)
CO2 production (mL-L-1) 2.064 (88) 3.552 (124)
Oxygen uptake (mL-L-1) 2.112 (85) 3280 (207)
RQ 1.02 (0.04) 1.08 (0.06)
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Figure 3—Differences in oxygen consumption (VO2 ; theoretical minus measured)
with respect to the average of VO2 between theoretical and measured values in both

groups.

246



P <0.001; HR, r=0.835, P <0.001; and VO2 , r = 0.946, P < 0.001. The equation
to calculate the theoretical VO2 was the following:

Theoretical VO2 (AB group) = 0.409 + (0.023 - workload [w])

VO2theorical values show a very good agreement with to VO2measured values.
The mean difference (theoretical VO2 — measured VO2 ) was 0.013 L-min-1
(confidence interval 95% = -0.048 to 0.074) and no difference with 0: t = 0.427 P >
0.05; Figure 3.

Discussion

The aim of this study was to analyze the differences in cardiorespiratory response to
exercise between subjects with SCI and AB. Contrasting this with other studies, our
sample groups can be considered homogeneous in terms of sex, age, weight, height,
and the level of physical activity. In the present work, a higher number of subjects has
been included in relation to most of the preceding ones. These studies had already
shown lower VO2 max values in subjects with SCI compared with AB, but in our
study the differences are higher than those previously reported.7,14,22,23,24

According to Wasserman,25 when doing an exercise test on an arm cycloer-
gometer by a healthy person without specific training of their upper body muscle mass,
the maximum oxygen uptake during the test will be approximately 50 to 70% of that
obtained using a leg ergometer. Maximum ventilation is similar on the leg ergometer
and on a treadmill but is lower on an arm ergometer because the muscle mass used is
smaller. Castro et al demonstrated that there are changes in muscle fibres after the
spinal lesion26 that can influence the response to exercise done with an arm
ergometer.

During exercise in subjects with AB, there is a redistribution of blood because of
elevated end-diastolic ventricular volume, stroke volume, and cardiac output. The
exercising muscles are supplied with an elevated blood flow in order to satisfy the
increased oxygen substrate demands and the removal of metabolic products.16 In
accordance with the Frank-Starling mechanism, stroke volume will not increase in
persons with SCI during arm exercise in the way typically seen in persons with AB.27

Previous studies have explored the possibility of improving maximal exercise
performance in individuals with SCI by supporting the redistribution of blood during
arm exercise, using an anti-gravity suit, a stocking, and abdominal binder, performing
the exercise in a supine position or by means functional electrical stimulation, but
maximal performance has not improved under these conditions.16,27,28 This may
suggest that the limitation in peak oxygen uptake in individuals with SCI is located
peripherally rather than centrally. Schmid et al28 find differences between paraplegics
with SCI below T5 , high-lesion paraplegics, and tetraplegics with respect to VO2 and
heart rate. They propose that the different response results from the motor paralysis
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and the interruption in the sympathetic pathways in the spinal cord and the consequent
impairment of the sympathetic nervous system.29

The reduced active body mass modifies the oxygen demand during exercise and the
oxygen transport system adapts to this demand. Both variables, demand and transport,
are therefore affected in individuals with SCI.16 The marked differences between the
two groups with larger workloads (Figure 2) suggest that in the AB group other muscle
groups contribute to the physical effort when performing on a crank-ergometer. The
higher percentage of type I fibers30 and a metabolic shift toward relatively more fatty
acid utilization31 in tetraplegic and paraplegic subjects, producing a higher metabolic
efficiency, also justifies a lower VO2 uptake.

The reduced active body mass and its mitochondrial oxidative capacity modify the
demand for oxygen during exercise and the transport of oxygen adjusts to that
demand; therefore, both factors, i.e., demand and transport, will be affected in
individuals with SCI.16 This is one of the differences in comparison with individuals
with AB.

Previous studies suggest that there could be another limiting factor in the Type II
muscle fibers: arm muscles have a greater proportion of type II fibers, a smaller
capillary-to fiber ratio, and the intra-muscular pressure may exceed perfusion pressure
during arm exercise.12,24 This may limit the blood supply and thus oxygen delivery
in the remaining active arm muscles in individuals with SCI. Anyway, in our study,
the lack of differences in plasma lactate does not justify ventilatory differences caused
by a different level of anaerobic metabolism. These differences in the adaptation of
ventilatory parameters to effort with better energy efficiency in the SCI group suggest
the need for a specific formula to evaluate the theoretical VO2 .

In conclusion, in comparing a group of young males with paraplegia with another
AB group with similar characteristics, different adaptations were seen when
performing to moderate effort. These differences justify the use of different formula
for SCI and AB subjects for the indirect calculation of VO2 in relation to the
maximum workload.
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OBJETIVOS ESTUDIO (5).

Los objetivos de este estudio fueron los de estudiar las diferencias en la funcién
cardiorrespiratoria en respuesta al ejercicio entre los lesionados medulares y los
sujetos sin lesion medular. Para ello se reclutdo una poblacion homogénea y apareada
en términos de sexo, edad, peso, talla, nivel neuroldgico y nivel de actividad fisica. Un

dato a destacar es el nimero de sujetos muy superior al de otros estudios previos.

RESULTADOS

En ambos grupos, el de parapléjicos y el de individuos sin lesion medular, se
alcanzaron las maximas cargas de trabajo posibles.

Los individuos sin lesion medular mostraron una tendencia al incremento en los
valores de consumo de V02 y produccion de CO2, con un aumento del 50%
aproximadamente, a partir de una carga de 60 W, respecto al grupo de lesionados
medulares.

Cuando se realiza una prueba de esfuerzo con ciclo ergdémetro en sujetos sanos no
entrenados, el consumo de oxigeno durante la realizacion de la prueba es
aproximadamente un 50 a un 70% del conseguido utilizando un ergémetro de piernas,
siendo esto debido a la menor masa muscular de los miembros superiores en
comparacion con la de las extremidades inferiores.

Diferentes estudios han demostrado que tras una lesién medular se producen cambios
en las fibras musculares en las extremidades superiores, que pueden influir en la

respuesta al ejercicio que se consigue con ciclo ergémetro de brazos.
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Durante el ejercicio en sujetos sanos no parapléjicos se produce una redistribucion de
la circulacion sanguinea, lo que permite un elevado volumen ventricular diastélico y,
en consecuencia, un elevado volumen sistélico y un mayor gasto cardiaco.

Las demandas que comporta el ejercicio muscular se satisfacen con un flujo sanguineo
elevado y que permite asegurar el adecuado suministro de oxigeno y el intercambio de
los distintos productos metabolicos.

En nuestro trabajo, las diferencias en la adaptacion de los parametros ventilatorios al
esfuerzo, con mayor eficiencia energética en el grupo de lesionados medulares, sugiere

la necesidad de disponer de una férmula tedrica que evalue el consumo previsto de 02.
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Grdfico que compara el consumo de 02 en lesionados medulares LM y sujetos no lesionados (NLM).
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Frecuencia cardiaca
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Grdfico que compara la frecuencia cardiaca en lesionados medulares (LM) y en
sujetos no lesionadso medulares (NLM)

Presion arterial NLM LM Diferencias
Max. reposo.(mmHg) 123.0+ 2.4 117.3 £3.7 INS
Min. reposo.(mmHg) 82.2+1.9 74.2 + 2.3 NS
Max. final (mmHg) 146.4 £ 4.2 142.1 £ 6.9 NS
Min. final (mmHg) 81.4 +£2.57 77.4 4.2 NS
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CONCLUSIONES

Como conclusion, destaca que comparando un grupo de hombres jovenes con una LM,
frente a uno de sujetos no lesionados medulares, de caracteristicas similares, se pueden
apreciar diferentes adaptaciones en relacion a un esfuerzo moderado. Estas diferencias
justifican el uso de diferentes formulas que permitan el calculo indirecto del consumo

de oxigeno en relacion a las cargas maximas.

1.- En el grupo de lesionados medulares, con buen nivel de actividad fisica, se
observan valores de consumo de O2 y de produccion de CO2 mas bajos que los
que muestran un grupo de similares caracteristicas, sin lesion medular, para las

mismas cargas de trabajo.
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2.- Se proponen dos férmulas diferenciadas para el calculo indirecto del
consumo de oxigeno en relacion a la carga de trabajo realizada en un ergdmetro
de brazos, una para los no lesionados y otra para las personas con lesion

medular.

Grupo de no lesionados

VO, teorico = 0,409 + 10,0229 -

Grupo de lesionados medulares

VO, tedrico = 0,4869 + [0,0132 -
carga(w)]

Formula empirica, especifica para cada grupo, para estimar, de forma indirecta, el

consumo de O2.
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CONCLUSIONES FINALES TESIS

La capacidad fisica puede describirse como la capacidad del sistema cardiovascular,
grupos musculares y sistema respiratorio para asegurar un determinado nivel de
actividad fisica. En las personas afectas de una lesiébn medular, esta capacidad se
encuentra reducida debido a la pérdida directa del control motor y de la regulacion
simpatica por debajo del nivel lesional. No olvidemos, ademas, que la mayoria de los
lesionados medulares son usuarios de silla de ruedas y por tanto dependientes del
trabajo de extremidades superiores para desplazarse y realizar las actividades de vida
diaria.

Un estilo de vida inactivo puede ser causa de una reduccion de la capacidad fisica.
Asimismo, un bajo nivel de capacidad fisica estd asociado con una disminucion de la
capacidad funcional. Asi, un bajo nivel de capacidad fisica estd asociado con un mayor
riesgo de complicaciones médicas, en especial del sistema cardiovascular y puede
determinar una reduccion en la calidad de vida del sujeto.

Los clinicos e investigadores en el campo de la neurorrehabilitacion necesitan
encontrar y poder comparar valores para los diferentes componentes de la actividad
fisica (consumo de oxigeno, fuerza muscular de miembros superiores y funcion
respiratoria), de cara a determinar cuales son los focos de atencion de la rehabilitacion.
Es necesario poder monitorizar los cambios de la actividad fisica para conocer la
eficacia y efectividad de los programas de rehabilitacion a los que son sometidos las

personas que han sufrido una lesion medular. De esta manera, debemos conseguir
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poder disenar programas de ejercicio que estén dirigidos a conseguir mejoras de los

pardmetros de salud.

El objetivo de estos trabajos , aqui mencionados, es la de integrar los diferentes
componentes de la actividad fisica del sujeto que ha sufrido una lesion medular, su
adaptacion fisiologica al ejercicio, el andlisis de que factores pueden influir en la
calidad de vida de este colectivo, el analisis de los valores cardiorrespiratorios en
respuesta al ejercicio comparados con sujetos normales y cuales son las posibles
actuaciones que podemos realizar de cara a reducir los factores de riesgo
cardiovascular, mas habituales en los lesionados medulares que en la poblacion

general, y en definitiva, intentar incidir en pardmetros de calidad de vida.

1. En los lesionados medulares sometidos a pruebas de esfuerzos las cifras de
presion arterial en brazos, la concentraciéon de lactato en sangre y los
parametros ventilatorios muestran una evolucidn estadisticamente dependiente
de la carga a la que se somete el sujeto.

2. La frecuencia cardiaca muestra una correlacion estadisticamente significativa
con respecto a los parametros ventilatorios en relacion a la carga.

3. La respuesta proporcional de los parametros cardioventilatorios en relacion al
aumento de la carga permite evaluar la repercusion de un ejercicio, evitando
una intensidad excesiva que produzca cambios cardiocirculatorios que podrian

traer consigo un riesgo afiadido.
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4. La frecuencia cardiaca presenta una excelente correlacion, en el grupo
estudiado, con el consumo de oxigeno y puede ser utilizada como un parametro
para cuantificar la repercusion cardiorrespiratoria y metabodlica de la carga a la
que es sometido el sujeto. Ademas, permite adaptar el nivel de actividad fisica a
cada sujeto, mejorando los resultados obtenidos por la practica de ejercicio
fisico en estos pacientes.

5. Asimismo, sabemos que un incremento en la actividad metabdlica del musculo
esquelético durante el ejercicio da lugar a cambios en los valores de la
temperatura corporal. En nuestro estudio la temperatura aumenta de forma
significativa con cargas de 60 W, a nivel de los brazos, que es donde tiene lugar
el aumento en la actividad metabdlica en los lesionados medulares.

6. A nivel de los pardmetros ventilatorios destacaremos:

a. La respuesta proporcional al aumento de la carga de los pardmetros
cardioventilatorios nos permite valorar la repercusion de un determinado
gjercicio

b. Esto permitiria fraccionar el entrenamiento, optimizar los resultado

obtenidos de la practica deportiva

7. Como conclusion de los cambios metabdlicos observados destacaremos:
e La concentracion de lactato en el plasma aumenta en relacion a la carga
de trabajo, aunque con valores menores a los esperados en funcién de la

carga impuesta.
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e La concentracion de acido urico en el plasma no muestra cambios
significativos entre las distintas cargas de trabajo, probablemente, debido
a la menor masa muscular activa en estos sujetos

e La concentracion de glucosa en el plasma disminuye progresivamente a
medida que se prolonga el ejercicio. Esta explicacion habria que buscarla
al tratarse bien de un grupo poco entrenado o bien, al poco grado de

activacion metabdlica inducido por un esfuerzo de poca magnitud.

Los resultados obtenidos en este estudio refuerzan un hecho ya aceptado y es el de
que, en sujetos lesionados medulares no deportistas, la actividad fisica que realizan
pueda ser buena, y de hecho lo es, para todo el reajuste psico-social y para una mejor
agilidad, pero no parece que mejore realmente el estado de salud general de los sujetos
evaluados.

Las mejoras reales debidas al entrenamiento, en personas LM no deportistas, son
cuestionables, ya que los cambios a nivel sistémico no son tan espectaculares como
cabria esperar dado el esfuerzo realizado. Parece que se producen mas cambios a nivel

periférico que a nivel general.
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Del segundo estudio se desprenden las siguientes conclusiones:

L.

Los niveles de colesterol plasmatico muestran una correlacion estadisticamente
significativa con la edad del paciente (p<0.001) y con el tiempo de evolucién
despuées de sufrir la lesion medular (p<0.05).

Las diferencias se observaron entre los valores obtenidos segun los distintos
niveles lesionales (F=22.14; p<0.001). La concentracion de colesterol-LDL
muestra diferencias significativas entre los cuatro grupos de edad (F=3,51,
p<0.05).

La concentracion de triglicéridos en el plasma aumenta con la edad, pero
muestra diferencias en relacion con el distinto nivel lesional.

La concentracion de glucosa en sangre aumenta con la edad (p<0.001) y
también con el tiempo transcurrido desde la instauracion de la lesion. (p<0.05).
Existe una relacion directa entre los diferentes parametros bioquimicos
(colesterol-total, colesterol-LDL y glucosa) y la edad de los pacientes, pero no

con la gravedad o el tiempo de evolucidn de la lesion medular.

Del tercer trabajo se desprende las siguientes conclusiones:

1.

Los datos presentados en este trabajo muestran que un aumento en el aporte de
DHA y de EPA con la dieta habitual, contribuye a un aumento de la capacidad

funcional del sujeto con una LM.

Probablemente estas mejoras a nivel de la fuerza hay que buscarlas mas a nivel
neuromuscular y no tanto a nivel metabdlico, ya que los cambios en el

laboratorio no han sido tan relevantes. En este sentido, el efecto beneficioso de
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este tipo de 4cidos grasos podria ser debido a mejoras a nivel de la
motoneurona, mejoras a nivel de la placa motora, mejoras intracelulares a nivel

de la liberacion de Ca++.

En el cuarto trabajo se aprecia que la suplementacion con DHA-EPA durante 6 meses
no modifica los niveles plasmaticos de glucosa y de lipidos en sujetos con una lesion
medular. En ausencia de efectos sobre el perfil lipidico, los acidos grasos del grupo n-3
pueden inducir efectos beneficiosos a nivel de otros factores que inciden sobre el

estado del sistema cardiovascular.

Finalmente en el quinto y altimo estudio se concluye que:

1.-Los hombres con una lesion medular, en relacion a la poblacion general, muestran
diferencias en la respuesta ventilatoria al ejercicio, mostrando valores de consumo de
02 y de produccion de CO2 mas bajos que los que presentan un grupo de similares
caracteristicas, sin lesion medular, para las mismas cargas de trabajo.

2.-En este trabajo se propone una nueva férmula de calculo indirecto del consumo de

02 en relacion a las cargas de trabajo.
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