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DISCUSION

Problemas metodolégicos

Existen numerosas dificultades metodoldgicas
cuando se trata de estudiar la actividad fisica en
los niflos y estas dificultades estan presentes en
la mayoria de los estudios analizados, pudien-
do ocasionar unos resultados equivocados.

En primer lugar estd la dificultad de aislar la
actividad fisica del resto de factores que influ-
yen en el desarrollo y crecimiento. En la mayo-
ria de los estudios, todas las mejoras obtenidas,
se atribuyen a los efectos de la actividad fisica,
sin tener en cuenta los efectos del crecimiento y
maduracion sobre los distintos 6rganos y siste-
mas del organismo del nifo. No podemos olvi-
dar que existe una influencia bidireccional, de
forma que la actividad fisica tiene efectos sobre
el crecimiento pero al mismo tiempo el proceso
de crecimiento influye en la capacidad de reali-
zar actividad fisica.

Otro factor muy importante, es la dificultad de
cuantificar la cantidad de trabajo fisico realiza-
do por los nifios, ya que con frecuencia se alude
a la actividad realizada en los programas regla-
dos del protocolo de la investigacion, pero no
podemos controlar la cantidad de actividad fi-
sica realizada a lo largo del dia, que probable-
mente sea mayor, debido a la naturaleza ladica
de la actividad del nifio.
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Algunos métodos de medicion empleados son
de dudosa validez en el nifio, por ejemplo el
Test Anaerdbico de Wingate®, ya que estd muy
condicionado por la potencia muscular y los
ninos tienen una masa muscular obviamente
menor que los adultos.

Por ultimo, muy pocos estudios son longi-
tudinales.

En el metaandlisis realizado por Baquet® se
observan estos y otros errores metodologicos.
De 51 estudios iniciales, finalmente quedan 22,
y las causas de exclusion son las siguientes:

— La carencia de un grupo control

— Los protocolos de entrenamiento no estdn
claramente descritos y con frecuencia no
son apropiados.

- La utilizaciéon de procedimientos estadisti-
cos inapropiados.

— Las muestras son frecuentemente muy pe-
quenas.

- Estudios con una poblacién entrenada o
especial.

— Estudios sin mediciones del VO2.

— Con frecuencia se parte de supuestos pre-
vios cuya veracidad no ha sido contrastada.
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— Sélo la mitad de los estudios indican el
estadio madurativo.

En cuanto al metabolismo anaerdébico, debido a
los problemas éticos y metodoldgicos que im-
plican las técnicas invasivas para medir la pro-
duccion de energia anaerdbica en ejercicios de
maxima intensidad, los investigadores se han
centrado clasicamente en la medicion de la po-
tencia muscular de corta duracion o maxima
por medio de mediciones estandarizadas, plan-
teamiento muy bien recogido por Van Praagh?.

Pero en este sentido se observa una carencia de
validez, seguridad y estandarizacion meto-
doldgica en las mediciones de la potencia mus-
cular de corta duraciéon en nifios y adolescen-
tes, con la mayoria de protocolos basados en
cicloergémetros y con limitaciones meto-
dologicas como la alta dependencia de la moti-
vacion individual.

El test mas utilizado es el Test Anaerobico de
Wingate*, que consiste en pedalear lo mds rapi-
damente posible durante 30 o 45 segundos. La
fuerza de frenado se establece en funcion de la
masa corporal y las caracteristicas del sujeto,
tratando de buscar una relacion 6ptima de fuer-
za-velocidad. La poblacion para la que se cred
es para adultos, sin embargo desde su publica-
cion inicial en 1974, ha sido perfeccionado y
adaptado a diversas poblaciones.

Al depender de la fuerza y velocidad de pedaleo,
es importante tener en cuenta que los nifos po-
seen una menor fuerza (debido a factores hormo-
nales, neuromusculares, de coordinacion, efica-
cia mecdnica...) lo que, a su vez, condiciona la
velocidad desarrollada. Por tanto, son de dudosa
credibilidad los datos aportados por aquellos
estudios que comparan los resultados obtenidos
entre adultos y nifos, sin tener en cuenta estas
consideraciones, y mucho mas osado nos parece
establecer una relacion de causalidad entre la
potencia registrada con un test de Wingate y los
niveles de lactato en sangre en los nifos.

La diferencia observada entre nifios y adoles-
centes durante los test de potencia muscular de

corta duracion, se relacionan més con factores
neuromusculares, hormonales y de coordina-
cion motora, que con un indicador de una
produccion reducida de lactato por el mecanis-
mo de la glucolisis®. La evidencia sugiere que el
vinculo entre la habilidad de generar lactato du-
rante el ejercicio y la maduracion sexual es débil.

La potencia muscular desarrollada traduce la
habilidad del sistema neuromuscular para pro-
ducir el mayor impulso posible en un tiempo
dado y debemos tener en cuenta que, en compa-
racion con los adultos, los nifios no son siem-
pre capaces de ponerse bajo condiciones de
estrés, particularmente en laboratorios.

Partiendo de esta base, algunos autores han
realizado estudios en los que se someten a
nifios y adultos a tests de duracion mds larga
(60", 90"), y en estos trabajos, se observan valo-
res de lactato sanguineo mayores comparados
con los valores de lactato que se obtienen con
tests de 30" en nifios.

En el estudio realizado por Mero en 1988% se
analiza la produccion de lactato sanguineo y la
recuperacion en una poblacion de 19 nifios en-
trenados (y 6 de grupo control), todos
prepuberes, tras realizar 2 test en cicloergdmetro
con 15"y 60" de duracion, y un test en cinta
rodante con una duraciéon media de 23°20".

Los resultados mostraron que el pico de lactato
sanguineo se alcanzo en el test de 60" de dura-
cion (13,1 mmol/l en el grupo entrenado y 12.8
mmol/l en el grupo control) y que existe una
correlacion positiva entre la produccion de
lactato sanguineo, el nivel de testosterona y el
area de la fibra muscular tipo II.

En otro estudio, realizado por Dotan et al. en
2003%, en el que 14 nifos prepuberes y 12
hombres con similares VO2max relativos se so-
meten al test de Wingate de 30", los valores
maximos de lactato sanguineo son de 10,7 en
nifios y 14,7 mmol/l en hombres.

Gaul® sometio a 18 nifos prepuberes y 19 hom-
bres a un test maximo en cicloergémetro de 90"
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de duracion. Midié la potencia y capacidad
anaerobica a 10", 30" y 90" y observd que los
valores encontrados a 30 y 90" difieren menos
que los valores encontrados a 10" y no estdn de
acuerdo con los autores que hablan de la inma-
durez del metabolismo anaerébico como causa
de los menores niveles de lactato sanguineo
encontrados en nifos. Estos autores, apuestan
por factores bioquimicos, la madurez
neuromuscular y la motivaciéon como posibles
causas de los resultados obtenidos.

¢Es la PFK una enzima limitante
de la glucolisis anaerdbica en ninos?

Esta cuestion, como hemos visto anteriormente,
es la base de los estudios!®!"” que establecen la
hipotesis de una inmadurez del metabolismo
anaerdbico en los nifios. Sin embargo, aunque
estos trabajos tienen un innegable valor, a nues-
tro juicio tienen también importantes lagunas
metodoldgicas.

En el primer trabajo de Eriksson'® hay que con-
siderar por un lado, el tamafo de la muestra
utilizada (8 ninos) y las grandes variaciones de
sus caracteristicas, sobre todo en edad y madu-
racion sexual. Por otro lado, no se utiliza un
grupo control, pero en cambio se comparan los
datos con un grupo de hombres que no aparece
en el estudio. No se muestran valores de lactato
sanguineo y sin embargo se establece una rela-
cién con los valores que obtiene Astrand en su
estudio. Por ultimo, los valores de lactato mus-
cular obtenidos en las biopsias se presentan
con un valor medio de 11 mmol/kg, pero no se
hace referencia en la discusion a que los datos
varfan entre 6 y 15 mmol/kg, lo que unido al
bajo tamafio muestral hace que tengamos que
ser muy cautelosos a la hora de interpretar estos
resultados.

En su segundo trabajo'’, hay que hacer mencion
también al tamafo de la muestra (8 nifos en la
seriec [ y 5 en la II), aspecto que los propios
autores tienen en cuenta cuando analizan el
cambio del tipo de fibras después del entrena-
miento en la serie II, de forma que no exponen
una conclusion debido a los "pocos sujetos y
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pequefia muestra estudiada". En realidad, en el
trabajo se estdn comparando dos experimentos
distintos realizados en momentos y en situacio-
nes diferentes. Asi, en la muestra de la serie I se
produce un cambio madurativo importante du-
rante los 4 meses que dura el experimento, pa-
sando de un volumen testicular de 5,3 a 8,7
cm3, y esto no es tenido en cuenta en las con-
clusiones. Los protocolos de entrenamiento no
parecen adecuados a efectos comparativos, ya
que la serie I utiliza lo que parece ser una clase
escolar de Educacion Fisica, mientras que la
serie II realiza 20 minutos de pedaleo tres veces
en semana. Los datos recogidos en las biopsias
no son homogéneos, de forma que en la serie |
no se analiza la actividad enzimatica de la PFK,
mientras que en la serie Il no se estudia el
glucogeno, lactato, ATP, CP, glucosa y glucosa-
6-fosfato.

En cuanto a los valores de lactato, debemos
analizar varios aspectos: los valores de lactato
muscular de la serie I, varian de 10 mmol/kg
hasta 17 mmol/kg, después de acabar el perio-
do de entrenamiento y tras realizar una prueba
maxima. Ante estos valores, nos parece atrevido
afirmar que son bajos. Por otra parte, los valo-
res de lactato sanguineo y muscular obtenidos
antes y después del entrenamiento, tanto en
reposo como durante un ejercicio a distintas
cargas de trabajo, aumentan después del entre-
namiento y durante el ejercicio, pero los valores
sanguineos siempre son menores (la mitad
aproximadamente) a los valores obtenidos en el
musculo.

Respecto a la enzima PFK en la serie II, los
autores dan los valores promedios, pero dado
el pequefio tamano de la muestra, deberiamos
fijarnos en el rango de valores (expresados en
micromol/g/min):

— 6,05 - 19,76 (antes del entrenamiento).

- 9,68 - 14,72 (a las 2 semanas de entrena-
miento).

- 10,21 - 18,78 (a las 6 semanas de entrena-
miento).

EN LOS NINOS? (1I)
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Figura 1-.
Esquema

de la glucolisis
marcando el lugar
de accién

de la fosfo-fructo
quinasa (PFK)

Si se analizan estos valores en comparacion
con los esperados en adultos (15 - 20
micromol/g/min) se puede concluir facilmente
que con cinco casos es muy arriesgado afirmar
que los niflos muestren una reducida actividad
de la enzima PFK, considerada en este estudio
como una medida de la "capacidad
anaerdbica".

Por otra parte, la enzima Fosfofructoquinasa,
cataliza el paso de fructosa-6P a fructosa-1,6-
difosfato. Este paso tiene lugar en la primera
etapa del catabolismo de la glucosa celular que
es comin para ambas vias metabdlicas,
aerdbica y anaerdbica; por tanto una reduccion
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de la PFK afectaria a la obtencion total de
energia y no s6lo a la produccion de lactato
(Figura 1).

Una muestra de ello es la enfermedad de Tauri,
también llamada Glucogenolisis tipo VII, que
se debe a la deficiencia de la enzima PFK. Un
bloqueo de esta enzima, determina la incapaci-
dad para la obtencion de energia a partir de la
glucosa libre o del glucdgeno y los pacientes
afectos de esta deficiencia presentan fatiga mus-
cular con intolerancia al ejercicio, acompafiada
de calambres, mioglobinuria e hiperuricemia.
Estos pacientes no requieren una terapia espe-
cifica, pero se recomienda no tomar hidratos de
carbono antes del ejercicio, ya que provocan
una disminucion de los dcidos grasos libres y
cuerpos cetonicos, tnica fuente alternativa para
el musculo en estos pacientes.

Por otra parte, los niveles de ATP, fosfocreatina
(PC) y citrato modifican la actividad de la PFK
una vez que comienza el ejercicio, de forma que
la disminucion del ATP (principal modulador)
constituye el mecanismo primario para que la
PFK se active. Niveles elevados de ATP, acidos
grasos libres o de citrato, inhiben la actividad
de la PFK y la glucolisis se enlentece®’.

El metabolismo fetal

Diversos estudios muestran la evidencia de un
metabolismo anaerébico muy activo en los
fetos.

Vincent ef al** en 1978 encontraban "una intensa
actividad metabolica en el tejido del cordén
umbilical, que también tiene altos niveles de
lactato y esto parece estar relacionado con el
metabolismo fetal para la glucolisis anaerébica
en tejidos con poco aporte de oxigeno".

En 1978 Meschia® proponia que "el feto debe
tener un bajo nivel relativo de metabolismo
oxidativo o depender de las vias anaerdbicas
para la utilizacion del substrato".

Schneider e al* establecieron en 1984 que "en la
mayoria de partos vaginales sin complicacion y
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partos con cesdrea, los niveles de lactato en
sangre fueron mas altos en el cordon umbilical
que las concentraciones maternas y, como se
indica por una diferencia arteriovenosa positiva
para el cordon umbilical, el lactato se origina
en el feto...".

Ascuitto et al*' en 1996 refiere que "la glucolisis
y la oxidacion del lactato constituye la mayor
via de produccion de ATP para el corazon fetal
durante la gestacion. Después del nacimiento
sin embargo, hay un cambio rdpido de utiliza-
cion de los carbohidratos a los dcidos grasos. A
pesar de la transicion al metabolismo aerdbico
primario, el corazon del neonato mantiene una
mejor capacidad para la produccion de energia
de forma anaerdbica".

Nordstrom et al* refieren recientemente (2001)
que "las concentraciones del lactato maternal y
fetal incrementan significativamente durante el
segundo periodo del parto, mds rdpidamente
en la madre. Es un hecho que el metabolismo
fetal anaerobico es la principal via del incre-
mento del lactato fetal".

El examen de estos trabajos del campo de la
fisiologia fetal pone de manifiesto una gran
actividad del ciclo de Cori en el ultimo tercio de
la gestacion, lo que nos lleva a pensar en la
posibilidad de que sea esta alta actividad del
ciclo de Cori la que se mantenga en el nifio
después del nacimiento siendo responsable de
los fendmenos relativos al lactato que se han
interpretado como baja capacidad anaerdbica.
Quizds lo que ocurra sea que el ser humano
vaya perdiendo esta capacidad con el paso del
tiempo hasta alcanzar los niveles del adulto.
Pensamos que es una hipétesis que no debe
descartarse en posteriores estudios sobre el me-
tabolismo anaerdbico en el nifio.

CONCLUSIONES

1. No parece justificada la idea, s6lidamente
aceptada, de una inmadurez anaerdébica en
los nifios, por lo que quizds deberian re-
visarse la preponderancia de una metodo-

¢QUE SABEMOS REALMENTE ACERCA DEL TRABAJO FiSICO

logia de trabajo basada en el trabajo
aerdbico tal y como lo entendemos en el
adulto.

2. Debemos poner seriamente en duda la fiabi-
lidad de los resultados obtenidos por mu-
chos de los principales estudios en los que
se basan estas ideas, ya que no puede consi-
derarse demostrada la supuesta inmadurez
enzimatica; es mas, los valores obtenidos en
nifios para estas enzimas (PFK) podrian ser
bastante similares a los valores del adulto.

3. Se ha demostrado suficientemente la existencia
de lagunas y problemas metodol6gicos en
gran parte de los estudios realizados con ni-
fos, que ponen en duda la fiabilidad de éstos.

4. Existen numerosos estudios relacionados
con el metabolismo fetal que sugieren que
los fetos poseen un metabolismo
anaerdbico muy activo y una alta utilizacion
del lactato como sustrato.

5. Si el nifio nace con esta via metabdlica activa-
da e incrementada, y su actividad innata y
natural podriamos considerarla de cardcter
anaerdbico (con los criterios de los adultos),
no parece coherente pensar que durante la
infancia se produzca una "atrofia" de esta via
metabdlica, a favor de la via oxidativa, y que
luego con la madurez vuelve a activarse.

6. No estd en absoluto demostrado que los
nifios tengan una menor produccién de
lactato que los adultos, si el trabajo realiza-
do es el adecuado, por lo que deberian
revisarse todos los criterios que se basan en
este supuesto.

7. Pensamos que es necesario revisar en profun-
didad los conceptos sobre los que se basan
las indicaciones de trabajo en los nifos.

RESUMEN

Respecto a las respuestas y adaptaciones de los
nifos al ejercicio aceptamos conceptos que sus-

EN LOS NINOS? (1I)
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tentan toda nuestra construccion tedrica sobre
el trabajo fisico en los nifios, pero muchos de
ellos carecen de bases experimentales que los
sustenten.

Asi, ante las dificultades de orden ético, técnico
o metodologico que plantea todo trabajo expe-
rimental con nifos, es facil encontrarnos con
que se establecen relaciones de causa-efecto en-
tre cualquier observacion no contrastada y el
proceso de crecimiento.

A esto hay que afiadir los propios errores
metodologicos que con frecuencia se arrastran
en estos trabajos. Asi, la mayoria de estudios
carece de un grupo control; los protocolos de
entrenamiento no estan claramente descritos y
con frecuencia no son apropiados; es frecuente
la utilizacién de procedimientos estadisticos
inapropiados; las muestras son muy pequefas
y a menudo corresponden a una poblacion
entrenada o especial; con frecuencia se parte de
supuestos previos cuya veracidad no ha sido
contrastada. Es llamativo, por ejemplo, que
s6lo la mitad de los estudios que hablan sobre
el crecimiento indican el estadio madurativo de
la muestra.

Ante esta situacion nos planteamos realizar un
andlisis critico de los conceptos que conforman
nuestro conocimiento actual respecto al ejercicio
fisico en los nifios a través de una amplia revision
bibliografica. La conclusién es que no pueden
considerarse demostrados algunos conceptos so-
bre los que basamos nuestro trabajo con los
nifios y que es necesario someterlos a revision.
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SUMMARY

Concerning the adaptation of children to
exercise, we accept concepts which support our
theories about physical work in childhood; but
most of them are lacking of experimental basis.

So, considering ethical, technical or methodo-
logical difficulties inherent to any experimental
work with children, easily we found not
contrasted relations established between some
observations and growth process.

We must add methodological mistakes common
to experimental works, such as: most works has
no control group, the training protocols are not
well described or are inappropriate, statistical
procedures are wrong, population sample are
insufficient, often not contrasted observations
are used as starting point. It is surprising that
only a half of works talking about growth
include the maturing stage of the sample.

In this situation, we present a critical analysis
of the accepted concepts about exercise in
children through a wide bibliographic review.

We conclude that most of these concepts are not
proved and must be reviewed.

Key words: Growth. Maturing. Children
training.
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