








Tabla 2. Ingesta de agua (L/día) procedente de alimentos y bebidas, NHANES 1999-2002* 
 Media ± DE 5º percentil 50º percentil 95º percentil 
Niños, 4-18 años     
Todos 1,40 ± 0,02 0,51 ± 0,03 1,24 ± 0,02 2,79 ± 0,18 
Sexo masculino 1,55a ± 0,03 0,58 ± NE 1,37 ± 0,03 3,13 ± 0,23 
Sexo femenino 1,24b ± 0,02 0,45 ± NE 1,14 ± 0,02 2,34 ± 0,13 
De raza blanca no 
hispanos 

1,42a ± 0,03 0,51 ± 0,04 1,25 ± 0,03 2,91 ± 0,15 

De raza negra no 
hispanos 

1,25b ± 0,02 0,44 ± 0,02 1,13 ± 0,02 2,39 ± 0,16 

Hispanos 1,41a ± 0,03 0,58 ± 0,03 1,25 ± 0,04 2,60 ± 0,19 
Otros 1,38ab ± 0,07 0,52 ± 0,07 1,19 ± 0,06 2,76 ± 0,24 
Adultos, 19+ años     
Todos 2,01 ± 0,02 0,72 ± 0,04 1,85 ± 0,02 4,16 ± 0,25 
Sexo masculino 2,40a± 0,03 0,86 ± 0,05 2,15 ± 0,02 4,75 ± 0,31 
Sexo femenino 1,76b ± 0,02 0,64 ± 0,04 1,59 ± 0,03 3,30 ± 0,15 
De raza blanca no 
hispanos 

2,20a ± 0,03 0,79 ± 0,05 1,97 ± 0,03 4,29 ± 0,28 

De raza negra no 
hispanos 

1,68b ± 0,03 0,51 ± 0,03 1,49 ± 0,02 3,50 ± 0,33 

Hispanos 1,82c ± 0,03 0,64 ± 0,05 1,64 ± 0,04 3,85 ± 0,28 
Otros 1,86c ± 0,03 0,67 ± 0,12 1,75 ± 0,05 3,48 ± 0,39 
*Los datos los aportan los propios participantes en una única ocasión respecto a un período de 24 horas; 6.705 niños: 3.359 de sexo 
masculino y 3.347 de sexo femenino; 8.836 adultos: 4.477 de sexo masculino y 4.359 de sexo femenino. 
NE = No estimable. a, b, cLas medias con diversos superíndices son diferentes, p < 0,05 del modelo de regresión, incluido el sexo, las 
edades, la raza/etnicidad y el estado en cuanto al IMC. 
 
RESULTADOS 
 
Los datos de la ingesta de agua procedente de 
alimentos y bebidas para niños y adultos se 
presentan en la Tabla 2. Los niños consumían 
1,4 L/día, y los de sexo masculino consumían 
una cantidad significativamente mayor que las 
de sexo femenino (1,5 frente a 1,2 L/día). El 
consumo de agua procedente de alimentos y 
bebidas por parte de los adultos fue de 
2,0 L/día; los hombres consumían una cantidad 
de agua procedente de alimentos y bebidas 
significativamente mayor que las mujeres (2,4 
frente a 1,8 L/día). Se observó un gran intervalo 
en la cantidad de agua procedente de alimentos 
y bebidas tanto en niños como adultos; la 
diferencia entre el 5º y el 95º percentil estuvo 
por encima de los 2 L/día en los niños y por 
encima de los 3 L/día en los adultos. Los niños 
de raza negra no hispanos consumían una 
cantidad significativamente menor de agua 
procedente de alimentos y bebidas (~0,15 L/día) 
que los niños de raza blanca no hispanos y los 
niños hispanos. Los adultos de raza blanca no 
hispanos consumían más agua procedente de 
alimentos y bebidas que los adultos de raza 
negra no hispanos (~0,60 L/día) y los adultos 
hispanos y de otros grupos étnicos 
(~0,35 L/día). La edad afectó significativamente 
al consumo de agua procedente de alimentos y 
bebidas tanto en niños como en adultos; los 
niños de mayor edad consumían más agua 
procedente de alimentos y bebidas, pero los 

adultos de mayor edad consumían menos agua 
procedente de alimentos y bebidas. El estado 
respecto al IMC no repercutió en el consumo de 
agua procedente de alimentos y bebidas (no se 
muestran los datos). 
Los datos de la ingesta de agua de niños y 
adultos se presentan en la Tabla 3. Los niños 
consumían 0,8 L/día de agua, mientras que el 
consumo en adultos era de 1,8 L/día. Tanto 
niños como hombres adultos consumían una 
cantidad significativamente mayor de agua 
corriente que sus homólogas de sexo femenino. 
Los niños de raza negra no hispanos consumían 
una cantidad significativamente menor de agua 
(de 0,15 a 0,20 L/día) que los niños de otros 
grupos étnicos. Los adultos de raza blanca no 
hispanos y los adultos de otros grupos étnicos 
consumían más agua que los adultos de raza 
negra no hispanos (de 0,15 a 0,30 L/día). La 
edad afectó significativamente al consumo de 
agua corriente tanto en niños como en adultos; 
los niños mayores consumían más agua y los 
adultos mayores consumían menos agua. Los 
adultos con un peso normal consumían menos 
agua que los adultos obesos (no se muestran los 
datos). 
 
 
 
 
 
 
 
 



DISCUSIÓN 
 
Las estimaciones de la ingesta de agua actuales 
presentan ciertas limitaciones. Los cálculos de 
la ingesta total de agua de la IDR combinaron 
datos relativos al consumo de agua del grifo y al 
consumo de agua procedente de alimentos y 
bebidas en un período de 24 horas 
proporcionados por los sujetos del estudio que 
se recopilaron mediante un cuestionario sobre 
frecuencia del consumo de alimentos. Los 
errores de ambos métodos de estimación de la 
ingesta de agua serán por lo menos, aditivos, 
aunque no se dispone de información para 
evaluar los errores en estas mediciones respecto 
a la ingesta de agua. Los cálculos de la " ingesta 
habitual" de los datos del estudio NHANES 
1988-1994 se realizaron para establecer las IDR 
para el agua. Aunque por lo general dos días de 
ingesta se pueden utilizar para calcular las 
estimaciones de ingesta habitual de la mayoría 
de nutrientes para la población, no se 
identificaron datos que confirmaran que dos 
días de medidas de ingesta serían adecuados 
para evaluar la ingesta de agua habitual. 

Se han descrito datos que validan el método de 
múltiples pasos en cinco fases de declaración de 
datos sobre hábitos alimentarios por parte de los 
propios sujetos del departamento de agricultura 
de EE.UU, que actualmente se utiliza en el 
estudio NHANES. En los hombres, no se 
observaron diferencias significativas entre los 
datos alimentarios proporcionados por los 
sujetos y la ingesta real; sin embargo, en el 
método de declaración de datos los aportes 
energético, de proteínas, hidratos de carbono y 
grasas estuvieron sobreestimados en un 
porcentaje que osciló entre el 7,4 y 8,5% [3]. En 
las mujeres, la declaración de datos alimentarios 
fue significativamente superior para el aporte 
energético y de proteínas (8,3 y 0,7%, 
respectivamente), pero los datos proporcionados 
respecto a hidratos de carbono y grasas fueron 
similares a los de la ingesta real [4]. Sin 
embargo, no se presentaron datos sobre la 
validación de la declaración de datos del 
período de 24 horas ni para la ingesta de agua 
procedente de alimentos y bebidas ni para las 
preguntas sobre frecuencia del consumo 
alimentario respecto a la ingesta de agua. 

Tabla 3. Ingesta de agua (L/día) procedente de agua exclusivamente, NHANES 1999-2002* 
 Media ± DE 50º percentil 95º percentil 
Niños, 4-18 años    
Todos 0,78 ± 0,04 0,47 ± 0,01 2,47 ± 0,20 
Sexo masculino 0,82a ± 0,03 0,47 ± 0,03 2,81 ± 0,27 
Sexo femenino 0,73b ± 0,03 0,45 ± 0,01 2,21 ± 0,22 
De raza blanca no 
hispanos 

0,79a ± 0,04 0,47 ± 0,02 2,47 ± 0,23 

De raza negra no 
hispanos 

0,65b ± 0,02 0,43 ± 0,01 2,06 ± 0,20 

Hispanos 0,80a ± 0,06 0,44 ± 0,04 2,57 ± 0,33 
Otros 0,87a ± 0,08 0,52 ± NE 2,83 ± 0,63 
Adultos, 19+ años    
Todos 1,28 ± 0,03 0,94 ± 0,01 3,76 ± 0,02 
Sexo masculino 1,34a± 0,03 0,96 ± 0,02 3,77 ± 0,13 
Sexo femenino 1,22b ± 0,03 0,94 ± 0,01 3,50 ± 0,24 
De raza blanca no 
hispanos 

1,30a ± 0,03 0,95 ± 0,03 3,73 ± 0,03 

De raza negra no 
hispanos 

1,13b ± 0,06 0,86 ± 0,03 3,56 ± 0,14 

Hispanos 1,24ab ± 0,07 0,94 ± 0,04 3,77 ± 0,21 
Otros 1,43a ± 0,11 0,96 ± 0,04 4,23 ± 0,73 
*En respuesta a la pregunta sobre frecuencia del consumo de alimentos del estudio NHANES: "Total de agua corriente consumida 
ayer, incluida el agua del grifo, el agua de fuentes, el agua de dispensadores de agua, el agua embotellada y el agua mineral". Los 
datos corresponden a 6.647 niños: 3.329 de sexo masculino y 3.318 de sexo femenino; 8.798 adultos: 4.459 de sexo masculino y 
4.339 de sexo femenino. 
NE = No estimable. 
a, b, cLas medias con diversos superíndices son diferentes, p < 0,05 del modelo de regresión, incluido el sexo, las edades, la 
raza/etnicidad y el estado en cuanto al IMC. 
 
No se han publicado los datos del estudio 
NHANES 1999-2002 sobre una segunda 
declaración de datos relativa a un período de 24 
horas y, por tanto, los datos presentados en este 
informe se basan en una única medida de la 
ingesta. Como tal, la variabilidad de las ingestas 

de agua pondrá de manifiesto ambas diferencias 
intraindividuales e interindividuales puesto que, 
en un día determinado, una persona concreta 
puede consumir una cantidad mucho mayor o 
mucho menor de alimentos, bebidas y agua de 
lo habitual. Aunque los niveles medios de 
ingesta de una única declaración y de múltiples 



días de declaración serán bastante similares, la 
distribución de la ingesta de agua siempre será 
mucho más amplia cuando se utilice una única 
declaración. 
Aunque las estimaciones de la ingesta de agua 
presentan limitaciones, los datos del estudio 
NHANES se recopilan con los mejores métodos 
actualmente disponibles. Los estudios que se 
realicen en el futuro deberían incluir una mejor 

comprensión de la variación en la ingesta de 
agua, posiblemente mediante la confirmación de 
que los métodos de estimación de la ingesta 
actuales miden con exactitud la ingesta real. 
Entretanto, los datos actuales sobre las 
estimaciones de la ingesta de agua se deberían 
utilizar teniendo en cuenta las limitaciones de 
los mismos.
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Diversos informes indican que los humanos obtienen entre el 20% y el 25% de su ingesta diaria de 
agua a partir de los alimentos. Por tanto, las frutas, hortalizas y otros alimentos con un elevado 
contenido hídrico realizan una importante contribución a la ingesta total de líquido.  
 
Asimismo, la ingesta conjunta de otros nutrientes e ingredientes puede repercutir en los hábitos de 
consumo de líquido y en la absorción, distribución y retención de agua, todos ellos aspectos que 
contribuyen al estado de hidratación de la persona. Por consiguiente, el valor hídrico de un alimento 
tiene se deriva de la interacción entre su contenido de agua y la presencia de estos co-nutrientes e 
ingredientes. 
 
En esta revisión se analiza la investigación desarrollada sobre esta cuestión, y se pone de manifiesto 
una mayor ingesta voluntaria de líquido por parte de chicos jóvenes durante la práctica de ejercicio 
cuando la bebida tiene sabor y contiene cloruro sódico e hidratos de carbono.  
Estudios adicionales sobre la rehidratación después de la práctica de ejercicio y la exposición al calor 
mostraron una mayor recuperación del volumen plasmático y del estado de los fluidos corporales 
cuando se ingería alimento antes de beber agua en las dos horas posteriores a la práctica de ejercicio. 
 
En conjunto, estos resultados apuntan a una interacción entre la ingesta de líquido y la co-ingesta de 
nutrientes en la regulación de la hidratación humana durante y después de la práctica de ejercicio. 

 
Puntos clave: 
 

• La ingesta voluntaria de líquido durante la práctica de ejercicio a menudo no es adecuada para 
evitar la deshidratación y requiere la corrección de los déficit de fluidos después del ejercicio. 

• El sabor, el aporte energético y el perfil de ingredientes de las bebidas hidratantes influye en la 
ingesta voluntaria de líquido y puede ayudar a garantizar una ingesta suficiente de líquido. 

• Además de aportar agua, los alimentos proporcionan energía, nutrientes e ingredientes que 
pueden ayudar a regular el proceso de hidratación. 

• Los resultados de diversos estudios sugieren que tanto el contenido en hidratos de carbono 
como la presencia de ingredientes osmóticamente activos (electrolitos) estimulan la ingesta 
voluntaria de líquido y potencian la retención de fluidos. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Las pérdidas de agua a través de la sudoración 
pueden llegar a ser de hasta 3 L/h durante una 
actividad física intensa en entornos calurosos y, 
a menos que se consuma una cantidad suficiente 
de líquido, puede suponer una hipohidratación 
persistente. En consecuencia, se han formulado 

directrices para la ingesta de líquido antes, 
durante y después de la práctica de ejercicio. 
Por lo general, estas directrices especifican el 
uso de agua o de algún tipo de bebida deportiva 
que contenga hidratos de carbono y electrolitos. 
Cuando el objetivo consiste en recuperar el 
líquido perdido después de la práctica de 
ejercicio (rehidratación), el volumen 
recomendado de líquido que se debe consumir 



generalmente oscila entre el 100% y el 150% 
del volumen perdido durante la sesión de 
ejercicio anterior. Los volúmenes recomendados 
superiores a la pérdida de líquido (>100%) 
tienen la finalidad de compensar la pérdida de 
agua que necesariamente se produce como 
consecuencia de la filtración renal durante las 
horas posteriores al ejercicio. 
El agua, las bebidas y los alimentos son fuentes 
de agua alimentaria para la rehidratación. Sin 
embargo, la presencia de otros nutrientes y las 
propiedades de estas fuentes pueden influir en la 
velocidad de la rehidratación y el destino final 
del agua ingerida. Por ejemplo, la presencia de 
cloruro sódico en el proceso de rehidratación 
puede favorecer la reposición de líquido 
extracelular (LEC) preferentemente. En este 
artículo se analizan los efectos interactivos del 
agua y los nutrientes ingeridos conjuntamente 
que afectan a la disponibilidad del agua ingerida 
durante y después de la actividad física. 
 
FUENTES ALIMENTARIAS DE AGUA 
 
El equilibrio del agua corporal se mantiene al 
igualar la pérdida de agua diaria con la ingesta 
alimentaria de agua. La producción metabólica 
de agua (250-300 mL/día) también contribuye a 
este equilibrio en menor grado. El “Food and 
Nutrition Borrad” ha fijado una ingesta 
adecuada (IA) de agua total de 3,7 L/día para 
los hombres adultos y de 2,7 L/día para las 
mujeres adultas [1]. Tomando como base los 

resultados del “Continuing Survey of Food 
Intakes by Individuals CSFII”, Heller describe 
que los adultos estadounidenses obtienen 
aproximadamente el 25% de su ingesta total de 
agua diaria de alimentos que contienen agua [2]. 
Los resultados del estudio NHANES III (Tabla 
1) sugieren que, por lo general, los adultos 
estadounidenses reciben aproximadamente el 
19% de la ingesta total de agua diaria a partir de 
la ingesta de alimentos y entre el 35% y el 40% 
a partir de agua (tanto embotellada como del 
grifo) [3]. Con independencia de la pequeña 
cantidad de sales y otros ingredientes presentes 
en el agua, ésto significa que entre el 60% y el 
65% del promedio de ingesta diaria de agua de 
una persona se ingiere junto con otros 
ingredientes, como hidratos de carbono, sales y 
cafeína, que pueden influir en la absorción, 
distribución y retención del agua ingerida. 
Hay bases de datos disponibles que muestran el 
contenido de agua de alimentos [4], como se 
puede apreciar en los ejemplos que se recogen 
en la Tabla 2. En dicha tabla se muestran 
ejemplos de alimentos que contienen una 
elevada proporción de agua, como frutas y 
hortalizas frescas como  lechuga, naranjas y  
tomates; y alimentos que no contienen una gran 
proporción de agua como las nueces, la carne, el 
pan y el queso. En función de la elección de los 
consumidores y del acceso a determinados 
alimentos, puede haber una notable variabilidad 
en la cantidad de agua total ingerida derivada de 
la ingesta de alimentos.

 
Tabla 1. Ingesta total de agua diaria procedente de diversas fuentes en adultos estadounidenses de sexo 
masculino y femenino. Datos extraídos de la base de datos del estudio NHANES III y publicados en [3]. 
 
Fuente de agua Intervalo de edad (años) Hombres Mujeres 
Agua totala 19-30 3.908 2.838 
 31-50 3.848 3.101 
Aguab 19-30 1.389 1.156 
 31-50 1.292 1.229 
Agua + bebidasc 19-30 3.176 2.321 
 31-50 3.089 2.523 
Agua de los alimentos 19-30 732 515 
 31-50 761 574 
aLa ingesta de agua total es la suma de agua y del contenido de agua de todos los alimentos y bebidas. 
bEl agua incluye el agua del grifo y el agua embotellada. 
cAgua + bebidas es la suma del agua y de todas las demás bebidas, incluido el café, té, bebidas alcohólicas, refrescos y otras bebidas 
de este tipo. 
 
Tabla 2. Contenido de agua (% de peso del alimento) de alimentos consumidos habitualmente. Datos 
extraídos de [4]. 
Contenido de agua alto Contenido de agua bajo 
Alimento Contenido de agua Alimento Contenido de agua 
Lechuga, iceberg 96% Bistec, cocinado 50% 
Calabaza, cocinada 94% Queso, cheddar 37% 
Encurtidos 92% Pan, blanco 36% 
Melón 90% Galletas 4% 
Naranja 87% Nueces 4% 



Manzana 86% Copos de maíz 3% 
Pera 84% Cacahuetes, tostados 2% 
 
INTERACCIONES ENTRE NUTRIENTES 
 
La presencia de otros nutrientes e ingredientes 
en alimentos o en una solución de rehidratación, 
afecta a la absorción del agua, su distribución en 
los compartimentos corporales y la retención del 
agua ingerida. Por ejemplo, es notorio que el 
sodio favorece la reposición del LEC [5-7]. Los 
hidratos de carbono aceleran la absorción de 
agua en el intestino delgado al estimular el 
movimiento de agua en el que intervienen 
portadores [8]. La cafeína ejerce un efecto 
diurético que puede influir en la retención neta 
de agua ingerida [6]. Por tanto, la comparación 
del contenido de agua de los alimentos sin tener 
en cuenta la presencia de otras sustancias que 
pueden repercutir en la disponibilidad del agua 
ingerida no brinda una imagen completa del 
valor que tiene para la hidratación un alimento o 
bebida determinado. En un sentido práctico, 
puede ser mejor escoger alimentos que tengan 
un elevado contenido de agua y, al mismo 
tiempo, proporcionen otros ingredientes que 
puedan facilitar el proceso de hidratación. 
Estudios de investigación que analizan las 
necesidades de agua asociadas con la práctica de 
ejercicio en entornos calurosos han permitido 
recopilar indicios que sugieren que se debe 
ingerir líquido antes, durante y después del 
ejercicio [9]. La finalidad de la ingesta de 
líquido previa a la práctica de ejercicio consiste 
en llenar al máximo las reservas de agua 
corporal para hacer frente a futuras pérdidas de 
líquido a través de la sudoración, mientras que 
el objetivo de la ingesta durante el ejercicio es 
reponer las pérdidas de líquido por el sudor a 
medida que se producen para evitar la aparición 
de la hipohidratación al final de la práctica del 
ejercicio. De hecho, se sabe que esta práctica 
conserva la sudoración termorreguladora, mitiga 
el incremento de la temperatura central y 
prolonga el rendimiento [10-12]. Se recomienda 
ingerir una cantidad suficiente de líquido 
adecuado después del ejercicio para reponer el 
déficit de agua corporal que se pueda haber 
producido durante el ejercicio antes realizado. 
En algunos tipos de actividad física, es 
importante recuperar el equilibrio hídrico lo más 
rápidamente posible para corregir la 
hipohidratación antes de que tenga lugar la 
siguiente sesión de actividad física. Por 
ejemplo, los jugadores de fútbol americano de 
EE.UU. a menudo entrenan dos veces al día 
durante los meses más calurosos del año (agosto 
y septiembre), con lo que la reposición de las 
reservas de agua corporal entre las dos sesiones 
diarias de entrenamiento es una prioridad. 

Estas consideraciones han provocado la 
realización de muchos estudios para determinar 
la dosis y composición de la bebida ideal para la 
reposición de líquido. Las bebidas comerciales 
para deportistas están formuladas con una 
combinación de hidratos de carbono y 
electrolitos para proporcionar energía, facilitar 
la absorción de agua, reponer los electrolitos 
perdidos a través de la sudoración y potenciar el 
sabor de las bebidas para aumentar el consumo 
voluntario. 
 
FUNCIÓN DEL SABOR DE LAS BEBIDAS 
Y EL CLORURO SÓDICO PARA 
FOMENTAR SU CONSUMO 
 
A pesar de la disponibilidad de líquidos 
adecuados, las personas generalmente no beben 
lo suficiente como para compensar las pérdidas 
por el sudor en su totalidad [7, 13]. Wilk y Bar-
Or [14] analizaron la función de los hidratos de 
carbono, el sabor de las bebidas y el cloruro 
sódico para estimular un mayor consumo de 
líquido entre chicos adolescentes que practican 
ejercicio de resistencia en un entorno caluroso. 
Doce chicos con edades comprendidas entre 9 y 
12 años practicaron ejercicio intermitente 
durante tres horas en un entorno a 35 °C. 
Durante el ejercicio, los sujetos pudieron 
acceder libremente a agua, agua con sabor a uva 
o una bebida con sabor a uva que contenía un 
6% de hidratos de carbono y 18 mmol/L de 
NaCl. Al final del ejercicio, el líquido del que 
los sujetos habían consumido un mayor 
volumen fue la bebida con hidratos de carbono 
y electrolitos (HE), seguida del agua con sabor 
y, por último, el agua sin sabor (p < 0,05). 
Asimismo, el equilibrio hídrico corporal al final 
del ejercicio fue significativamente diferente 
entre los tres tratamientos, de tal modo que se 
obtuvo un balance hídrico ligeramente negativo 
en el ensayo con agua sin sabor  
(-0,7%) y ligeramente positivo después del 
ensayo con la bebida con HE (+0,5%). La 
producción de orina no presentó diferencias 
entre los diversos ensayos, lo que implica que la 
presencia de hidratos de carbono y cloruro 
sódico de la bebida con HE incrementó la 
retención de agua. Sin embargo, puesto que en 
este estudio no se obtuvieron muestras de 
sangre, no se pueden confirmar los posibles 
efectos en la osmolalidad plasmática y las 
hormonas que regulan el líquido (Figura 1). 
En un estudio posterior, Rivera-Brown [15] 
volvieron a analizar la cuestión del efecto de la 
composición de las bebidas en el consumo 
voluntario de líquido en adolescentes varones 



durante la práctica de ejercicio en entornos 
calurosos. Los sujetos del estudio de Wilk y 
Bar-Or no estaban aclimatados al calor y, por 
tanto, sus tasas de sudoración fueron 
relativamente bajas durante los ensayos 
experimentales que dejaron abierta la 
posibilidad de que las bebidas para deportistas 

con sabor podrían no potenciar un incremento 
del consumo de líquido y un mejor 
mantenimiento del agua corporal en poblaciones 
que practican ejercicio y están aclimatadas al 
calor y, en consecuencia, presentaban mayores 
tasas de sudoración durante la práctica de 
ejercicio.

 
 

 
 
Figura 1. Efecto del sabor, hidratos de carbono y electrolitos de las bebidas en la ingesta voluntaria de 
líquido durante el ejercicio en condiciones de calor. Adaptada de Wilk y Bar-Or [14]. 
Volumen de ingesta de líquido (ml) 
 
Doce chicos con edades comprendidas entre 11 
y 14 años participaron en el estudio que implicó 
la práctica de ejercicio intermitente durante tres 
horas al aire libre en un entorno tropical. En una 
ocasión los chicos pudieron ingerir a voluntad 
agua corriente y, en el otro ensayo, se les 
proporcionó una bebida con hidratos de carbono 
y electrolitos con sabor a uva (6% de hidratos de 
carbono, 18 mmol/L de NaCl). De forma similar 
a los resultados del estudio anterior de Wilk y 
Bar-Or, el consumo voluntario de líquido 
aumentó significativamente en un 32% en el 
ensayo de la bebida con HE, de 
aproximadamente 1.450 ml en el ensayo con 
agua a aproximadamente 1.900 ml en el ensayo 
con la bebida con HE. Durante el ensayo con 
agua, los chicos alcanzaron un porcentaje de 
hipohidratación del 1% al final del período del 
experimento. La bebida con HE dio como 
resultado un balance hídrico corporal que no fue 
diferente de cero al final del ejercicio, lo que 
sugiere que la ingesta de líquido correspondió a 
la tasa de sudoración y evitó que se produjera un 
déficit de agua corporal. 
 
REPOSICIÓN DEL LÍQUIDO PERDIDO 
DESPUÉS DEL EJERCICIO: FUNCIÓN 
DE LOS ALIMENTOS 
 
Es bien sabido que el sodio es el principal ion 
extracelular, y ya en 1973 se mostró que acelera 
la recuperación del volumen plasmático después 
de la práctica de ejercicio en entornos calurosos 

[5]. En estudios posteriores también se puso de 
manifiesto que la adición de sodio a las bebidas 
de rehidratación incrementaba la retención de 
los líquidos ingeridos [16]. Por consiguiente, 
una mayor retención puede acelerar la 
recuperación de los déficits de líquido después 
de practicar ejercicio en entornos calurosos. 
Aunque no se ha estudiado ampliamente, 
existen algunos indicios que sugieren que la 
ingesta de alimentos durante la rehidratación 
puede acelerar la recuperación de las reservas de 
agua corporal. Sproles et al. [17] mostraron una 
mejor rehidratación cuando se consumía una 
comida de 425 g al inicio de un período de 
rehidratación de cinco horas en el que se ingería 
una bebida con hidratos de carbono y 
electrolitos. En un estudio posterior de Maughan 
et al. [18] se analizó la función de una comida 
consumida con agua y se comparó la eficacia 
para la rehidratación de esta aproximación con 
la ingesta de una bebida con hidratos de carbono 
y electrolitos durante la rehidratación. En este 
estudio, ocho participantes se deshidrataron 
hasta un -2% con la práctica de ejercicio. En los 
60 minutos posteriores al ejercicio, los sujetos 
ingirieron una bebida con glucosa y electrolitos 
(6% de hidratos de carbono, 21 mmol/L de 
sodio) o bien agua junto con una comida. La 
comida consistió en arroz, judías y ternera, que 
proporcionó 63 mmol de Na+ y 21 mmol de K+. 
Se calculó el contenido de agua de la comida y 
se restó del agua que se debía ingerir, por lo que 
la ingesta total de agua sería equivalente al 



150% del agua perdida durante la práctica del 
ejercicio anterior. Se proporcionó agua a los 
sujetos en cantidades iguales cada 15 minutos 
durante 60 minutos después del ejercicio. La 

rehidratación se evaluó con la medición del 
volumen de orina y de la recuperación del peso 
corporal periódicamente durante las siguientes 
cinco horas (Figuras 2 y 3).

 

 
Figura 2. Volumen de orina acumulado después de la ingesta de una bebida con hidratos de carbono-
electrolitos o de una comida con agua. Adaptada de Maughan et al [18]. 

 
 
Figura 3. Equilibrio hídrico neto después de la ingesta de una bebida con hidratos de carbono-electrolitos 
o de una comida con agua. Adaptada de Maughan et al. [18]. 
 
Durante las seis horas de rehidratación, los 
sujetos experimentaron una menor producción 
de orina medida en las horas primera y segunda 
cuando la comida se acompañaba de agua. A 
partir de entonces, el volumen de orina fue 
similar en todos los ensayos, pero el volumen 
acumulado de orina durante las seis horas de 
observación fue significativamente menor con la 
comida que con la bebida con HE. La fracción 
de agua ingerida que se retenía fue 
significativamente mayor en el ensayo en el que 
se administraba la comida con agua (67%) que 
en cualquiera de los ensayos en los que se daba 
una bebida con HE (51% y 52%). A causa del 
gran volumen de líquido ingerido durante la 
primera hora posterior a la deshidratación 
provocada por el ejercicio, el balance hídrico de 
todo el cuerpo fue positivo en los tres ensayos al 
inicio del período de observación de seis horas 
(aproximadamente +500 ml en los tres ensayos). 
Al final de la sexta hora, el balance 
hidroelectrolítico neto fue negativo después de 

ambos ensayos con bebidas con HE (-337 ml y -
373 ml), pero se alcanzó el estado de 
normohidratación después del ensayo con 
comida y agua (-29 ml). 
Los autores llegaron a la conclusión que no es 
necesario añadir electrolitos a la bebida de 
rehidratación si los electrolitos se proporcionan 
en un alimento sólido consumido durante el 
período de rehidratación. Puede que en este 
estudio no se haya analizado la posible 
contribución de nutrientes que aportan energía 
(hidratos de carbono, grasas y proteínas) de los 
alimentos sólidos, pero teniendo en cuenta la 
falta de diferencias en la osmolalidad 
plasmática, resulta dudoso que estos nutrientes 
desempeñen una función importante en el 
fomento de una mayor retención de agua en el 
ensayo en el que se administró una comida y 
agua. Es probable que este efecto se debiera a la 
mayor dosis total de sodio de la comida 
(63 mmol) que la de la bebida con HE 
(43 mmol). 



En un estudio similar llevado a cabo en este 
laboratorio [19], 30 hombres (n = 15) y mujeres 
(n = 15) se rehidrataron después de una pérdida 
del 3% de peso corporal provocada por la 
práctica de ejercicio y la exposición a calor para 
determinar el efecto de la ingesta de sopa (sopa 
de pollo con fideos Chicken Noodle Soup®, 
Campbell Soup Company) en el proceso de 
rehidratación, en particular en la recuperación 
del volumen plasmático. Cada sujeto participó 
en cuatro ensayos en los que se administraron 
líquidos en dosis divididas cada 20 minutos 
durante un período de rehidratación de dos 
horas para compensar la pérdida de líquido 
anterior (cambio en la masa corporal). En un 
ensayo, sólo se ingirió agua, mientras que en los 
otros dos se consumieron 175 ml de caldo de 
pollo o de sopa de pollo con fideos al inicio y a 
los 20 minutos del período de rehidratación. 
Después de ese momento se ingirió agua en 
dosis divididas de modo que el volumen total 
consumido equivalió al volumen perdido. En un 
cuarto ensayo, se administró una bebida con HE 
(175 ml al inicio y a los 20 minutos de la 
rehidratación) seguido por agua. Se obtuvieron 
muestras de sangre y se determinó la masa 

corporal cada 20 minutos, y se midió el 
volumen de orina al inicio y al final del período 
de rehidratación (Figura 4). 
El protocolo de deshidratación produjo un 
promedio de pérdida de peso corporal del 2,5% 
y una reducción de aproximadamente entre el 
7% y 8% del volumen plasmático. Al final del 
período de rehidratación de dos horas, el 
volumen plasmático aún estaba reducido 
(p < 0,05) cuando se utilizó agua como único 
líquido (-5,5%) y cuando se proporcionó una 
bebida con HE (-4,1%). Cuando se dio a los 
participantes caldo de pollo o sopa de pollo con 
fideos al inicio del período de rehidratación, el 
volumen plasmático final no presentó 
diferencias significativas respecto al valor de 
normohidratación (-1,0% en ambos). El hecho 
de que el consumo de caldo de pollo o de sopa 
de pollo con fideos acelerara la restauración del 
volumen plasmático no es sorprendente habida 
cuenta de que la dosis de sodio fue de 41 mmol 
en el ensayo con caldo de pollo y de 59 mmol 
en el ensayo con sopa de pollo con fideos, en 
comparación con la dosis de 0 mmol del ensayo 
con agua del grifo y la de sólo 6 mmol del 
ensayo con la bebida con HE.

 
 

 
Figura 4. Cambios en el volumen plasmático durante la rehidratación después de la ingesta de sólo agua, 
una bebida con hidratos de carbono-electrolitos (HE) más agua, caldo de pollo (caldo) más agua, o sopa 
de pollo con fideos (sopa) más agua. Adaptada de Ray y cols. [19]. 
 
 
Cabe destacar que la ausencia de cualquier 
ventaja de la bebida con HE en comparación 
con el agua corriente contrasta con los 
resultados de estudios anteriores en los que se 
ponía de manifiesto una rehidratación más 
rápida y completa con la bebida con HE que con 
agua [5, 6]. Sin embargo, en estos estudios 
anteriores se suministró una cantidad total de 
bebida con HE mucho mayor y, por tanto, se 
proporcionó una dosis total de sodio superior a 
la utilizada en el estudio de Ray et al. Por 
ejemplo, Costill y Sparks [5] suministraron 
2,87 L con un contenido de 22 mmol/L de Na+ 
en dosis divididas durante un período de 
recuperación de tres horas para proporcionar 

una dosis total de sodio de 63 mmol. Asimismo, 
Gonzalez-Alonzo y cols. [6] dieron a los sujetos 
1,95 L ó 1,82 L de una bebida con 20 mmol/L 
de HE para proporcionar una dosis total de 
sodio de 39 y 36 mmol, respectivamente. En 
consecuencia, la dosis total de sodio utilizada en 
estudios anteriores fue similar a la 
proporcionada en los ensayos con caldo y sopa 
del estudio de Ray et al. Asimismo, es probable 
que si como única bebida de rehidratación se 
hubiera proporcionado la bebida con HE 
durante el período de rehidratación de dos horas 
del estudio de Ray et al., la restauración del 
volumen plasmático se habría estado acelerada 
respecto a la lograda con la ingesta de agua, 



como sucedió en los estudios de Costill y 
Sparks y Gonzalez-Alonzo et al. 
 
CONSLUSIÓN Y RECOMENDACIONES 
 
El conjunto de estudios analizados en este 
artículo sugieren que la combinación de sabor, 
hidratos de carbono y electrolitos fomenta el 
consumo voluntario de líquido durante la 
práctica de ejercicio en entornos calurosos, lo 
que ayuda a prevenir la aparición de 
hipohidratación, conservar la termorregulación 
y, probablemente, incrementar el rendimiento. 
En la rehidratación posterior a un déficit de 
líquido, los electrolitos (en especial el sodio) 
aceleran la recuperación tanto del volumen 
plasmático como del agua corporal total al 
potenciar la retención de líquido por parte de los 
riñones y favorecer el espacio extracelular para 
la distribución de agua. El sodio se puede 
suministrar como soluto en la bebida de 

rehidratación o bien se puede ingerir como 
componente de una comida junto con agua en el 
período de rehidratación. 
El potasio también es un catión que 
habitualmente se incluye en las bebidas de 
rehidratación y, puesto que principalmente se 
distribuye en el espacio intracelular, puede 
favorecer la reposición del líquido intracelular 
durante la rehidratación. Se deben llevar a cabo 
más estudios para determinar si la rehidratación 
preferencial del LEC es más importante en la 
restauración de la termorregulación y en el 
rendimiento que la rehidratación del líquido 
intracelular. Por último, a causa de la presencia 
de otros ingredientes y nutrientes en los 
alimentos, el valor de un alimento determinado 
en la promoción de la hidratación 
probablemente es el resultado de la interacción 
entre su contenido de agua y las cantidades de 
otros componentes que afectan a la absorción, 
distribución y retención del agua.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Revisión 
 
Hidratación en el lugar de trabajo 
Robert W. Kenefick, PhD, y Michael N. Sawka, PhD 
US Army Research Institute of Environmental Medicine, Natick, Massachusetts 
Palabras clave: hidratación, salud, seguridad laboral, reposición de líquido 
 

Cuando se realiza un trabajo físico, la sudoración a menudo es superior a la ingesta de agua, con lo 
que se produce un déficit de agua corporal o deshidratación.  
 
Específicamente para el lugar de trabajo, la deshidratación puede afectar negativamente a la 
productividad, seguridad y moral del trabajador. Organismos legislativos de Estados Unidos como la 
“Occupational Safety and Health Administration” (OSHA) y la “American Conference of 
Governmental Industrial Hygienists” (ACGIH) recomiendan reponer líquidos frecuentemente cuando 
se está expuesto al estrés térmico por calor, como un vaso (250 ml) cada 20 minutos cuando se 
trabaja en un entorno cálido. 
 
Sin embargo, la mayoría de directrices legislativas proporcionan indicaciones vagas y ninguna tiene 
en cuenta los efectos de la intensidad del trabajo, entornos específicos o el uso de ropas protectoras. 
Se deben desarrollar unas directrices laborales mejoradas relativas a la reposición de líquido y 
electrolitos durante actividades laborales en entornos calurosos que incluyan recomendaciones sobre 
el consumo de líquido antes, durante y después del trabajo. 

 
Puntos clave: 

• El agua corporal total equivale aproximadamente al 60% de la masa corporal y normalmente 
oscila en un ±3%. 

• El mantenimiento del agua corporal total normal (normohidratación) es importante, ya que los 
déficit >2% de la masa corporal pueden afectar negativamente al rendimiento aeróbico, la 
tolerancia ortostática y la función cognitiva. 

• Los estudios sobre accidentes laborales presentan las tasas de accidentes más bajas en los 
meses fríos, y las más elevadas en los meses calurosos cuando las pérdidas por la sudoración 
serían mayores. 

• El nivel de actividad física, la ropa/equipos y las condiciones meteorológicas son importantes 
para determinar las necesidades de líquido. Los lugares de trabajo que se encuentran en 
entornos cálidos, que implican un elevado nivel de actividad física o que presentan ambas 
características requerirán una mayor reposición de líquido. 

• El uso de las medidas del peso corporal y el color de la orina , con la sensación subjetiva de 
sed, pueden ayudar a proporcionar una evaluación del estado de hidratación. 

• Las directrices relativas a la reposición de líquido deben tener en cuenta la intensidad del 
trabajo, el entorno y los ciclos entre períodos de trabajo y reposo. 

Solicitudes de separata a: R. W. Kenefick, United States Army Research Institute of Environmental Medicine, 42 Kansas Street, 
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INTRODUCCIÓN 
 
Aunque la hidratación "normal" se consigue por 
medio de un amplio rango de ingestas de agua 
en personas sedentarias y activas en toda su 
esperanza de vida, mantener la homeostasis del 
agua corporal puede ser difícil cuando entra en 
juego un trabajo físico extenuante y el estrés 
térmico por calor. Los deportistas y trabajadores 
industriales son algunas de las personas que con 
mayor frecuencia están sujetas a problemas de 

hidratación; sin embargo, los trabajadores 
industriales son una población que comparte 
estas mismas preocupaciones pero a la que a 
menudo se ignora. Estas personas pueden 
realizar un trabajo físico intenso en entornos 
cálidos o calurosos, lo que puede provocar su 
deshidratación cada día. La hidratación en el 
lugar de trabajo es una preocupación específica, 
porque la deshidratación puede repercutir en la 
productividad, seguridad, costes y moral. El 
objetivo de esta revisión consiste en tratar los 
factores que desempeñan una función en el 



mantenimiento del agua corporal, analizar 
dichos factores en relación con el lugar de 
trabajo y ofrecer orientación respecto a la 
hidratación en el lugar de trabajo. 
 
AGUA CORPORAL 
 
El agua es el componente químico principal del 
cuerpo humano y representa entre el 50% y el 
70% del peso corporal [1] de un joven medio 
varón adulto. Aunque las plantillas están 
formadas por personas de edades, 
composiciones corporales y estados físicos 
diferentes, es importante tener en cuenta que la 
variabilidad en el agua corporal total se debe 
principalmente a la composición corporal, ya 
que una masa corporal magra contiene un ~73% 
de agua y una masa corporal grasa contiene un 
~10% de agua [2]. Por tanto, las personas 
obesas con el mismo peso corporal que sus 
homólogos delgados presentarán volúmenes de 
agua corporal total marcadamente inferiores. 
Por ejemplo, un adulto delgado que pese 70 kg 
y tenga un 10% grasa corporal tendría ~48 litros 
de agua corporal total en comparación con un 
adulto obeso de 70 kg y un 35% de grasa, que 
tendría ~36 litros de agua corporal total, de 
modo que un déficit de líquido absoluto tendrá 
consecuencias más graves en el último caso. 
Aproximadamente entre el 5% y el 10% del 
agua corporal total se renueva a diario [3] a 
través de la inevitable pérdida de líquido (no 
producida por la práctica de ejercicio). El aire 
inspirado y la ventilación pulmonar influyen en 
la pérdida de agua a través de la respiración; 
pero este tipo de pérdida de agua se compensa 
con el agua metabólica que se forma mediante 
la oxidación de sustratos. La diuresis es de 
aproximadamente entre uno y dos litros al día, 
pero puede ser mayor o menor en función del 
consumo diario de líquido y la actividad 
desempeñada. La capacidad para variar la 
diuresis constituye el principal medio de 
regulación del equilibrio hídrico corporal neto 
en un amplio rango de volúmenes de ingesta de 
líquido y pérdidas a través de otras vías [4]. Las 
pérdidas a través de la sudoración y, en última 
instancia las necesidades de líquido, pueden 
presentar grandes diferencias y dependen de la 
cantidad e intensidad de la actividad física y las 
condiciones ambientales [5]. 
El equilibrio hídrico corporal neto (pérdida = 
obtención) se regula de una forma 
remarcablemente buena día a día como 
resultado de la sed y el hambre, en combinación 
con el acceso ad libitum a bebidas y alimentos 
para compensar las pérdidas de agua [4]. 
Aunque se pueden producir graves 
desequilibrios entre la pérdida y obtención de 
líquido como consecuencia de enfermedades, la 

exposición ambiental, la práctica de ejercicio o 
el trabajo físico, el hecho de que las ingestas 
suelen ser adecuadas para compensar las 
pérdidas netas del día a día es un fenómeno 
reproducible [6]. Sin embargo, se sabe que 
después de una pérdida significativa de agua 
corporal como la asociada al trabajo físico o al 
estrés térmico por calor, en la que se producen 
déficits de agua notables, se pueden llegar a 
necesitar muchas horas de rehidratación y 
consumo de electrolitos para restablecer el 
equilibrio hídrico corporal [7]. Por ejemplo, si la 
deshidratación supera aproximadamente el 4% 
del peso corporal total, se puede tardar más de 
24 horas en lograr una rehidratación completa a 
través de la reposición de agua y electrolitos [8-
10]. Aunque una actividad diaria agotadora en 
un entorno caluroso puede suponer un déficit 
leve en el equilibrio hídrico, incluso con un 
acceso ilimitado a líquidos y alimentos [7-11], 
el cumplimiento de las directrices reconocidas 
sobre la ingesta de agua [11-13] en condiciones 
similares minimiza los déficits de agua, tal y 
como se determina mediante la estabilidad de la 
masa corporal diaria [14]. 
 
NECESIDADES DE AGUA Y ACTIVIDAD 
FÍSICA 
 
La National Academy of Sciences ha fijado una 
ingesta adecuada (IA) para el agua total diaria 
de 3,7 L y 2,7 L para los hombres y las mujeres 
adultos, respectivamente [4]. Sin embargo, la 
ingesta de agua diaria presenta grandes 
diferencias según las personas y entre los 
diversos grupos. Por ejemplo, las necesidades 
diarias de agua de los hombres sedentarios son 
de ~1,2 L o de ~2,5 L [15, 16] y aumentan hasta 
~3,2 L si llevan a cabo una ligera actividad 
física [17, 18]. En comparación con los adultos 
sedentarios, las necesidades diarias de agua 
descritas de los adultos activos que viven en un 
entorno cálido son de ~6 L [19], y las de 
poblaciones muy activas son marcadamente 
superiores (>6 L) [20]. Se dispone de una 
cantidad limitada de datos sobre las necesidades 
de líquido de las mujeres, pero generalmente 
presentan unas tasas de renovación diaria del 
agua menores que sus homólogos masculinos. 
La magnitud de las pérdidas por sudoración 
producidas durante el trabajo en un entorno 
cálido depende principalmente de la intensidad 
y duración del trabajo [21]. La producción 
metabólica de calor se equilibra con las pérdidas 
térmicas secas y por evaporación (sudoración), 
pero unas tasas metabólicas muy elevadas 
combinadas con unas condiciones 
meteorológicas cálidas exigen unas mayores 
necesidades térmicas para la refrigeración por 
evaporación [22], lo que supone unas mayores 



pérdidas a través del sudor y, posteriormente, 
unas necesidades de agua superiores. Sin 
embargo, es importante tener en cuenta que las 
tasas de sudoración pueden presentar diferencias 
entre diversas actividades laborales y entre 
individuos [21]. 
En la Figura 1 [4] se muestran aproximaciones 
de modelado generalizadas de los rangos diarios 
de sudoración en función del índice metabólico 
diario (nivel de actividad) y temperatura del 
aire. Es importante recordar que el índice 
metabólico y la temperatura del aire influyen 
notablemente en las necesidades de agua. 
Además de la temperatura del aire, otros 
factores ambientales como la humedad relativa, 
el movimiento del aire, la carga solar y el uso de 
ropa protectora influyen en la sobrecarga 
térmica y, por tanto, en las necesidades de agua. 
 
CONSECUENCIAS DE LA 
DESHIDRATACIÓN 

 
La deshidratación incrementa la temperatura 
central durante el trabajo físico en entornos 
temperados [23-25] o calurosos [26-28]. El 
cambio en la temperatura central que se suele 
describir con la deshidratación corresponde a un 
aumento de 0,1-0,2 °C por cada 1% de 
deshidratación [29]. En el mayor 
almacenamiento de calor que se produce con la 
deshidratación interviene una menor pérdida de 
calor a través de la sudoración (pérdida de calor 
por evaporación) y la circulación sanguínea 
cutánea (pérdida seca de calor) [30-32]. En 
entornos cálidos o calurosos, la evaporación por 
sudoración es el principal mecanismo de 
disipación de calor cuando la humedad relativa 
es baja. Cuando una persona está deshidratada, 
la tasa de sudoración es menor con cualquier 
temperatura central y, por tanto, se reduce la 
pérdida de calor mediante evaporación [33].

 

 
 
Figura 1. Necesidades de agua estimadas a partir de previsiones de pérdida por sudor debida a cambios 
en la actividad física y la temperatura del aire. De IOM (con autorización) [4]. 
 
Durante el trabajo submáximo en condiciones 
de calor o de ausencia de calor, la 
deshidratación se traduce en un aumento de la 
sobrecarga cardiovascular. Se ha mostrado que 
la frecuencia cardíaca aumenta en cuatro latidos 
por minuto por cada 1% de pérdida de peso 
corporal [34]. Los individuos que pueden llegar 
a trabajar en un estado de deshidratación y/o 
deshidratarse en mayor medida durante su 
trabajo podrían esperar un incremento de entre 
16 y 20 latidos por minuto con una pérdida de 
peso corporal de entre el 4% y el 5%. Este 
aumento de la frecuencia cardíaca suele ir 
acompañado de una mayor percepción subjetiva 
de esfuerzo por parte de la persona a la hora de 
realizar una tarea que implica ejercicio, lo que 
puede jugar un papel en alteraciones en el 
rendimiento laboral cuando se está 
deshidratado. 
También se ha demostrado que la 
deshidratación repercute negativamente en el 

rendimiento del trabajo aeróbico. La magnitud 
de la disminución del rendimiento está 
relacionada con la temperatura ambiental, la 
tarea que implica ejercicio y las características 
fisiológicas de la persona, como la forma física, 
el estado de aclimatación y la tolerancia a la 
deshidratación. La “National Academy of 
Sciences” revisó diversos estudios sobre la 
influencia de la deshidratación en el 
rendimiento durante el ejercicio de resistencia y 
la capacidad para realizar un trabajo físico [4]. 
En esta revisión se llegó a la conclusión de que 
cuando la deshidratación supera el 2% del peso 
corporal, se produce una degradación del 
rendimiento de resistencia y de la capacidad 
para trabajar, y la reducción del rendimiento se 
acentúa cuando se trabaja en condiciones de 
calor. 
En ocasiones se ha demostrado que la 
deshidratación afecta negativamente a las tareas 
laborales que son predominantemente 



anaeróbicas. Sin embargo, esto no está claro, ya 
que los déficits de agua corporal parece que no 
alteran la fuerza muscular [4]. En el informe del 
“Institute of Medicine” sobre ingestas dietéticas 
de referencia (IDR) se revisaron cinco estudios 
relativos a la influencia de la deshidratación en 
el rendimiento durante el ejercicio anaeróbico. 
En la mitad de los estudios analizados se 
describía una reducción en el rendimiento 
anaeróbico; no obstante, en la mayoría de 
estudios no se describió ningún efecto de la 
deshidratación en la fuerza muscular. 
Por lo general, el trabajo laboral implica 
diversos componentes de trabajo, por lo que no 
siempre se puede clasificar como totalmente 
aeróbico, anaeróbico o de fuerza muscular. El 
trabajo aeróbico es aquel que implica el 
desempeño de tareas laborales que se 
desarrollan a lo largo de varias horas, y que 
corresponde a actividades como las que se 
realizan en fundiciones, la construcción, 
agricultura, jardinería y silvicultura. El 
rendimiento laboral de estas tareas se puede ver 
gravemente afectado por la deshidratación, en 
especial en el caso de las personas que llevan a 
cabo trabajos de gran intensidad en entornos 
cálidos o calurosos y presentan elevadas tasas 
de flujo de agua. Sin embargo, estas tareas 
pueden implicar periódicamente un componente 
predominantemente anaeróbico o de fuerza. 
Asimismo, algunas tareas que puede ser 
sedentarias pero que ocasionalmente incluyen 
un componente anaeróbico o de fuerza, como la 
elevación de cargas pesadas, el uso de un mazo 
o el movimiento de pacas de heno, pueden verse 
menos afectadas por los déficits de agua 
corporal. 
 
DESHIDRATACIÓN EN EL LUGAR DE 
TRABAJO 
 
Durante el trabajo físico en entornos calurosos, 
la sudoración a menudo puede ser mayor que la 
ingesta de agua, lo que puede llevar a déficits de 
agua corporal o a un estado de deshidratación. 
Bishop et al. [35] observaron que, en 
condiciones laborales industriales simuladas, la 
ropa de protección ceñida aumentaba la tasa de 
sudoración hasta 2,25 L/h. Asimismo, el hecho 
de llevar equipos de protección como máscaras 
de cara completa o media cara pueden dificultar 
el consumo de líquido y, por tanto, pueden 
contribuir a una mayor deshidratación en el 
lugar de trabajo. Los bomberos, por ejemplo, 
llevan ropa de protección pesada y están 
expuestos a calor intenso. Rossi [36] describió 
que los bomberos que llevaban equipos y ropa 
de protección durante la realización de tareas 
laborales simuladas en un entorno caluroso 
pueden presentar tasas de sudoración de hasta 

2,1 L/h. Brake et al. [37] observaron las 
pérdidas de líquido y el estado de hidratación de 
mineros que trabajan durante turnos largos (12 
horas) en condiciones de estrés térmico. 
Apuntaron que el 60% de los mineros afirmaban 
trabajar deshidratados y que su estado de 
hidratación no mejoraba a lo largo del turno de 
10 a 12 horas. Por tanto, no es sorprendente que 
el mantenimiento del equilibrio hídrico pueda 
ser un problema difícil de resolver durante la 
jornada laboral. Está bien documentado que los 
trabajadores a menudo no sólo se deshidratan en 
el trabajo, sino que también pueden empezar la 
jornada laboral con un déficit de líquido. 
Aunque en muchos estudios se ha observado el 
efecto de la deshidratación en la capacidad de 
realizar tareas físicas, pocos estudios han 
observado el efecto de la deshidratación en la 
productividad del trabajo manual. Wasterlund y 
Chaseling [38] estudiaron a los trabajadores 
silvícolas en un entorno de 14,7 °C en dos 
contextos diferentes, uno en el que los sujetos 
consumían una cantidad suficiente de líquido 
para mantener un estado de hidratación normal 
y otro en el que los sujetos consumían una 
cantidad limitada de líquido que supuso una 
pérdida de peso corporal de 0,7 kg (>1% del 
peso corporal). La medida de la productividad 
fue la cantidad de tiempo necesaria para apilar y 
descargar 2,4 metros cúbicos de madera para 
pasta de papel. Cuando los sujetos estaban 
deshidratados, la productividad del apilado y 
descarga de la madera se redujo en un 12%. 
También se ha observado que la deshidratación 
afecta negativamente a la toma de decisiones y 
al rendimiento cognitivo, lo que puede 
contribuir a una reducción de la productividad y 
se podría asociar a un mayor riesgo de sufrir 
accidentes laborales. Gopinathan et al. [39] 
deshidrataron a sujetos de forma pasiva en un 1, 
2, 3 y 4% de la masa corporal y observaron que 
el seguimiento motor visual, la memoria a corto 
plazo, la capacidad de atención y la eficiencia 
aritmética se vieron mermados con un 
porcentaje de deshidratación del 2% o superior. 
Cian et al. [40] observaron el efecto de una 
deshidratación <3% resultado de la práctica de 
ejercicio o la exposición al calor en la función 
cognitiva. Estos autores describieron que, en 
comparación con los sujetos bien hidratados, 
aquellos deshidratados mostraron la memoria a 
corto plazo comprometida y señalaron una 
mayor fatiga durante hasta dos horas después de 
la deshidratación. Szinnai et al. [41] analizaron 
el efecto de una deshidratación del 2,6% en la 
función motora-cognitiva de 16 personas. 
Apuntaron que las personas deshidratadas 
afirmaban estar más cansadas, tener un estado 
de alerta mermado y percibir niveles superiores 



de esfuerzo y concentración en comparación con su estado de hidratación normal.
 

 
 
Figura 2. Efecto de la deshidratación en el tiempo de respuesta [39] y efecto del contenido de alcohol en 
sangre en el tiempo de respuesta [42]. 
 
En la Figura 2 se muestra el cambio del 23% en 
el tiempo de reacción que Gopinathan et al. [39] 
observaron cuando los sujetos presentaban un 
estado de deshidratación del 4%. En 
comparación, en un estudio de Moskowitz et al. 
[42] se describieron los efectos del contenido de 
alcohol en la sangre y las aptitudes para la 
conducción y se indicó que los niveles de 
alcohol en sangre en el límite legal 
estadounidense de 0,08 supusieron una 
reducción del tiempo de respuesta de los 
conductores del 17%. Aunque estos dos estudios 
[39, 42] no son equivalentes, ya que se 
utilizaron pruebas diferentes para medir el 
tiempo de reacción, sí se puede establecer un 
punto de comparación. Un contenido de alcohol 
en sangre en el límite estadounidense o por 
encima de este valor supondrá un deterioro 
significativo de la capacidad para conducir un 
vehículo; es posible que los cambios en el 
tiempo de reacción descritos con la 
deshidratación también puedan provocar un 
deterioro similar. 
La deshidratación puede jugar un papel en los 
accidentes laborales al provocar una intolerancia 

ortostática. Adolph [2] describió que los sujetos 
deshidratados se desmayaban más rápidamente 
cuando cambiaba su posición corporal (prueba 
de tolerancia ortostática). Asimismo, Carter et 
al. [43] explicaron que los sujetos deshidratados 
en un 3% de la masa corporal como 
consecuencia de la exposición al calor 
mostraban una reducción significativa en la 
velocidad de la circulación sanguínea cerebral 
cuando pasaban de estar sentados a estar de pie. 
Aunque no se han descrito conexiones, es 
posible que las reducciones en la función 
cognitiva y el tiempo de reacción en las que 
interviene la deshidratación puedan estar 
indirectamente conectadas. En un estudio 
clásico de Vernon [44], las tasas de accidentes 
más bajas se daban con temperaturas de ~20 °C 
y aumentaban en un 30% en entornos de 
~24 °C, tal y como se muestra en la Figura 3. 
Como se ha apuntado con anterioridad, es en los 
entornos cálidos o calurosos en los que la 
renovación de líquido sería mayor y es más 
probable que los trabajadores se deshidraten.

 

 
 



Figura 3. Accidentes industriales por mes, redibujado de [42]. 
 
EVALUACIÓN DE LA HIDRATACIÓN Y 
RECOMENDACIONES 
 
Paliar la deshidratación debería implicar una 
combinación de estrategias que incluyan una 
evaluación de la ingesta de líquido, formación 
relativa a esta cuestión y la inclusión de 
prácticas que fomenten la ingesta de líquido. 
Como se ha tratado con anterioridad, Brake et 
al. [37] apuntaron que, en su evaluación del 
estado de hidratación de mineros, más de la 
mitad acudían a su turno de trabajo en un estado 
de hidratación que no se consideraría adecuado 
para trabajar en condiciones calurosas. Se ha 
demostrado que la evaluación del estado de 
hidratación supone todo un reto, dada la 
dificultad para conseguir una definición 
aceptada de un estado de agua corporal normal. 
A pesar de esta dificultad, se pretende que la 
medición del agua corporal total o de la 
osmolalidad plasmática sea el estándar para la 
evaluación de la hidratación [45]. Sin embargo, 
los métodos empleados para medir estas 
variables, como la dilución isotópica, la 
impedancia bioeléctrica y los análisis de sangre 
o plasma, pueden ser invasivos, caros y difíciles 
de utilizar en un contexto laboral. Se han 
utilizado métodos más económicos y menos 
invasivos de evaluación de la hidratación, como 
la gravedad específica de la orina (GEO) y el 
color de la orina, pero dichos métodos presentan 
limitaciones. Se ha puesto de manifiesto que la 
gravedad específica de la orina es un tanto 
eficaz para determinar el estado de hidratación. 
Se ha apuntado que una GEO ≤1,020 indica un 
estado de hidratación normal [11] y se ha 
utilizado para determinar el estado de 
deshidratación en el lugar de trabajo [37]. No 
obstante, los valores de orina pueden inducir a 
error en cuanto al estado de hidratación. Si 
personas deshidratadas beben un gran volumen 
de líquido hipotónico, producirán copiosas 
cantidades de orina antes de lograr unos niveles 
normales de agua corporal. Además, la orina 
presentará un color claro y los valores de GEO 
serán comparables a los de personas bien 
hidratadas. En un contexto correcto, si las 
medidas del peso corporal y el color de la orina 
se utilizan en combinación con la sensación 
subjetiva de sed, se puede realizar una 
evaluación más significativa del estado de 
hidratación [45]. Si se determina que el peso 
corporal matinal ha fluctuado en >1% respecto 
al valor de la mañana anterior, si la orina de la 
mañana presenta un color más oscuro y si se 
tiene sed, es probable que la persona esté 
deshidratada. 

La educación es un componente vital para 
ayudar a los trabajadores a mantener el estado 
de hidratación durante y después de su turno de 
trabajo. Informar a las personas, en especial a 
aquellas que trabajan en entornos calurosos, 
sobre la evaluación de la hidratación, los signos 
y peligros de la deshidratación y las estrategias 
para mantener la hidratación durante el trabajo 
puede reducir la deshidratación en el lugar de 
trabajo. Brake et al. [37] describieron que 
individuos que trabajaban en entornos que 
provocan estrés térmico podían mantener mejor 
el estado de hidratación cuando recibían 
formación sobre la deshidratación, evaluaban su 
estado de hidratación y seguían un programa de 
reposición de líquido durante el trabajo. 
Un programa de educación e hidratación en el 
lugar de trabajo debe hacer hincapié en la 
importancia de consumir comidas. De Castro 
[46] estudió la ingesta de líquido y alimentos de 
36 adultos a lo largo de siete días consecutivos y 
llegó a la conclusión de que la cantidad de 
líquido ingerido estaba principalmente 
relacionada con la cantidad de alimento 
consumido y de que la ingesta de líquido 
independiente de la comida era relativamente 
poco frecuente. Asimismo, Maughan et al. [47], 
entre otros, informaron que las comidas 
desempeñan una importante función para ayudar 
a estimular la respuesta de la sed que 
desencadena la ingesta de líquido adicional y la 
restauración del equilibrio hidroelectrolítico. El 
uso de pausas para la comida establecidas en el 
contexto laboral, en especial durante los turnos 
de trabajo más prolongados (de 10 a 12 horas) 
puede ayudar a recuperar líquido y puede ser 
importante para la reposición de sodio y otros 
electrolitos. 
Una recomendación que puede potenciar la 
hidratación en el lugar de trabajo implica 
mejorar el acceso a los baños. Entrevistas y 
afirmaciones anecdóticas han revelado que los 
individuos, y en particular las mujeres, están 
decididas a no beber líquido si no pueden 
acceder a los baños. Cuando factores logísticos 
pueden complicar el acceso a estas 
instalaciones, el hecho de proporcionar este 
acceso puede ser un modo sencillo de 
incrementar la hidratación en el lugar de trabajo 
y reducir la práctica de la deshidratación 
voluntaria. 
Actualmente, no hay normas industriales 
específicas a nivel nacional en Estados Unidos 
respecto a la reposición de líquido que tengan 
en cuenta el entorno, el uso de ropa protectora y 
la intensidad del trabajo. En Estados Unidos, las 
asociaciones de seguridad e higiene en el trabajo 
utilizan directrices establecidas por la 



“American Conference of Governmental 
Industrial Hygienists (ACGIH)”, la 
“Occupational Safety & Health Administration 
(OSHA)” y el “National Institute of 
Occupational Safety & Health (NIOSH)”. Tanto 
la ACGIH como la OSHA recomiendan la 
reposición de líquido proporcionando agua 
fresca o cualquier líquido fresco (excepto 
bebidas alcohólicas) a los trabajadores y que se 
fomente su consumo de líquido en pequeñas 
cantidades frecuentemente, como una taza 
(250 ml) cada 20 minutos. El NIOSH 
recomienda que los trabajadores expuestos a un 
entorno laboral caluroso puedan acceder 
fácilmente a agua. Es importante que estas 
organizaciones hayan formulado 
recomendaciones relativas a la ingesta de 
líquido y a la hidratación. Sin embargo, estas 
recomendaciones pueden aconsejar la ingesta de 
una cantidad demasiado grande o pequeña de 

líquido en función del entorno, la persona y la 
intensidad del trabajo. 
El ejército estadounidense ha desarrollado 
directrices sobre la reposición de líquido y el 
ritmo de trabajo que tienen en cuenta la 
intensidad del trabajo, el entorno, los ciclos 
entre trabajo y descanso y la ingesta de líquido, 
como se muestra en la Figura 4 [49]. Estas 
directrices utilizan la temperatura húmeda y de 
esfera negra (THEN) para fijar los niveles de 
estrés térmico ambiental. Para calcular la THEN 
se tienen en cuenta variables ambientales como 
la radiación solar, la humedad y la temperatura 
ambiente; se pueden adquirir sistemas 
automatizados para la medición de la THEN. 
Las asociaciones de seguridad laboral quizá 
deseen incluir las mediciones de la THEN 
respecto a la intensidad del trabajo en cualquier 
recomendación que formulen sobre la ingesta de 
líquido en el lugar de trabajo.

 
Figura 4. Directrices sobre reposición de líquido y ciclos de trabajo/descanso para el entrenamiento en 
condiciones meteorológicas cálidas que utiliza el ejército de EE.UU. durante el entrenamiento en 
condiciones meteorológicas calurosas [49]. 
 

  Trabajo ligero Trabajo moderado Trabajo duro 

Categorí
a de 
calor 

Índice de 
THEN, °F 
(°C) 

Trabajo/desca
nso (min) 

Ingesta 
de agua 
(cuarto 
de 
galón/h
) (l/h) 

Trabajo/desca
nso (min) 

Ingesta 
de agua 
(cuarto 
de 
galón/h) 
(l/h) 

Trabajo/desca
nso (min) 

Ingesta 
de agua 
(cuarto 
de 
galón/h) 
(l/h) 

1 78 °-81,9 °  
(25,6 °-27,7 
°) 

NL 0,5 
(0,47) 

NL 0,75 
(0,71) 

40/20 min 0,75 
(0,71) 

2 (verde) 82 °-84,9 °  
(27,8 °-29,4 
°) 

NL 0,5 
(0,47) 

50/10 min 0,75 
(0,71) 

30/30 min 1 (0,95) 

3 
(amarillo
) 

85 °-87,9 °  
(29,5 °-31,1 
°) 

NL 0,75 
(0,71) 

40/20 min 0,75 
(0,71) 

30/30 min 1 (0,95) 

4 (rojo) 88 °-89,9 °  
(31,2 °-32,2 
°) 

NL 0,75 
(0,71) 

30/30 min 0,75 
(0,71) 

20/40 min 1 (0,95) 

5 (negro) >90 ° (>32,3 
°) 

50/10 min 1 (0,95) 20/40 min 1 (0,95) 10/50 min 1 (0,95) 

*La ingesta de líquido no debe superar los 1,5 cuartos de galón (1,42 litros) por hora o 12 cuartos de galón (11,4 litros) por día. 
A veces los responsables no han alentado el 
consumo de líquido, ya que esto requeriría más 
pausas de descanso y, por tanto, supondría una 
reducción de la productividad de los empleados. 
Es más probable que una hidratación sostenida 
mantenga la productividad de los trabajadores 
en un grado suficiente como para compensar 
cualquier pausa en el trabajo, en particular 
durante condiciones meteorológicas calurosas. 
Asimismo, la reducción de los costes sanitarios 
asociados con la posible disminución de 
accidentes o enfermedades laborales podría 
contribuir a reducir todavía más el descenso en 

la productividad provocado por las pausas de 
descanso. 
 
RESUMEN 
 
En esta revisión se ha presentado información 
sobre la importancia de la hidratación en el 
lugar de trabajo y los efectos que el estado de 
hidratación puede tener en la función cognitiva, 
la productividad, la salud y la seguridad.  
 
También se han revisado las actuales directrices 
sobre la hidratación en el lugar de trabajo y la 



posible necesidad de incorporar factores como 
el entorno y la intensidad del trabajo en las 
recomendaciones sobre la ingesta de líquido. A 
pesar de las dificultades específicas, la mejora 
de la hidratación en el lugar de trabajo debe 
incrementar la productividad, reducir los 
accidentes y potenciar la moral de los 
empleados. 
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Revisión 
 
Ejercicio, calor, hidratación y el cerebro 
R. J. Maughan, S. M. Shirreffs y P. Watson 
School of Sport and Exercise Sciences, Loughborough University, Leicestershire, REINO UNIDO 
 
Palabras clave: ejercicio, calor, hidratación, cansancio 
 

El rendimiento en la realización de tareas tanto físicas como mentales puede verse afectado 
negativamente por el calor y la deshidratación. Se sabe que el calor y el estado de hidratación tienen 
efectos en el sistema cardiovascular y termorregulador que pueden explicar la reducción del 
rendimiento y el incremento en la sensación de esfuerzo que se experimentan en condiciones de 
calor.  
 
El suministro de líquido con una composición adecuada en las cantidades correctas puede prevenir la 
deshidratación y puede reducir en gran medida los efectos adversos del estrés térmico por calor.  
Se dispone de una cantidad de evidencias cada vez mayor que muestran que los efectos a los que está 
sujeto el sistema nervioso central pueden intervenir en las consecuencias de una temperatura 
ambiental elevada y la deshidratación en el rendimiento en la práctica de ejercicio. En este hecho 
parecen estar implicadas funciones serotoninérgicas y dopaminérgicas. Evidencias recientes sugieren 
que la integridad de la barrera hematoencefálica puede verse comprometida por una combinación de 
estrés térmico por calor y deshidratación, y puede actuar en la limitación del rendimiento en 
situaciones de calor. 

 
Puntos clave: 
 

• El calor reduce el rendimiento durante la realización de ejercicios de resistencia. La 
deshidratación reduce el rendimiento en la mayoría de tareas físicas y cognitivas. Factores 
periféricos, como la disminución del glucógeno muscular, puede explicar el cansancio en 
ejercicios de resistencia en entornos frescos o con cierta temperatura, pero no en condiciones 
de calor. 

• La ingesta de líquido durante la práctica de ejercicio puede reducir la sensación subjetiva de 
cansancio y aumentar el rendimiento cuando el ejercicio dura más de unos 40 minutos. 

• Una temperatura central elevada, y en especial una temperatura cerebral alta, parecen estar 
asociadas con la aparición del cansancio durante la práctica de ejercicios de resistencia en 
entornos cálidos. 

• Los cambios en la neurotransmisión cerebral, en particular en la dopamina, parecen ser los 
responsables del cansancio cuando se practica ejercicio en condiciones de calor. Las 
alteraciones del metabolismo o la circulación sanguínea cerebral también pueden desempeñar 
una importante función en la aparición del cansancio durante la práctica de ejercicio en un 
entorno cálido. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Las personas han evolucionado para tolerar una 
amplia gama de temperaturas ambientales y, al 
mismo tiempo, mantener la temperatura central 

del cuerpo dentro de unos límites bastante 
estrechos. Al adoptar una combinación de 
mecanismos fisiológicos y de conducta, los 
humanos pueden afrontar bien los extremos 
ambientales y mantener correctamente la 
temperatura central entre aproximadamente 



36 °C y 38 °C en una amplia variedad de 
entornos y estados de actividad. La fluctuación 
de la temperatura corporal profunda por encima 
o por debajo de estos límites exige una mayor 
participación de los mecanismos homeostáticos 
del cuerpo y se puede alcanzar un punto en el 
que se debe dejar que la temperatura vaya a la 
deriva. La pérdida del control de la temperatura 
corporal puede provocar deterioros de la 
actividad fisiológica y, si es suficientemente 
grave, desmayos y la muerte. Los signos y 
síntomas pueden ser notablemente similares si 
la temperatura corporal es alta (hipertermia) o 
baja (hipotermia). Se dispone de numerosas 
estrategias para limitar la pérdida de funciones y 
proteger la salud de las personas expuestas a 
temperaturas ambientales elevadas o al estrés 
provocado por la práctica de ejercicio; entre 
ellas, la más eficaz es el mantenimiento del 
estado de hidratación [1]. 
 
PRÁCTICA DE EJERCICIO EN 
CONDICIONES DE CALOR: EFECTO EN 
LA TERMORREGULACIÓN Y EL 
RENDIMIENTO 
 
Para deportistas y aquellas personas con 
trabajos físicamente exigentes es algo habitual 
que el ejercicio sea más duro cuando la 
temperatura ambiente es elevada y se produce la 
correspondiente reducción en el rendimiento en 
la práctica del ejercicio. Esta observación se ha 
confirmado en muchas ocasiones en estudios 
bien controlados en condiciones de laboratorio 
así como en estudios no tan bien controlados 
realizados sobre el terreno. En el laboratorio, el 
mayor tiempo de ejercicio hasta la aparición del 
cansancio a una potencia constante 
(aproximadamente 70% de VO2máx) se consigue 
a unos 11 °C, y dicho tiempo es menor a 
temperaturas superiores o inferiores [2]. Parkin 
et al. también mostraron que el tiempo de 
ejercicio transcurrido hasta la aparición del 
cansancio a una temperatura ambiente de 3 °C 
era mayor que a 20 °C o 40 °C [3]. En un 
análisis reciente del rendimiento en maratones 
realizado en entornos diferentes se llegó a la 
conclusión de que para correr maratones hay 
una temperatura óptima de aproximadamente 
10-12 °C [4]. 
Dada las elevadas tasas de producción de calor a 
las que están sujetos los corredores de maratón 
más rápidos, no es sorprendente que una mayor 
temperatura ambiente suponga un compromiso 
en el rendimiento. Cualquier reducción en la 
tasa de pérdida de calor o la adición de una 

carga calorífica externa, que se produce tan 
pronto como la temperatura ambiental supera la 
temperatura de la piel, claramente supondrá un 
incremento más rápido de la temperatura 
central. Esto significa que debe haber un 
incremento más rápido de la temperatura central 
o bien una velocidad de evaporación del sudor 
más rápida para que se produzca un aumento de 
la tasa de pérdida de calor. A cambio, una 
velocidad de evaporación del sudor más rápida 
requiere una velocidad de secreción de sudor 
más rápida y/o una temperatura de la piel más 
elevada para lograr una velocidad de 
evaporación más alta. El mantenimiento de una 
temperatura de la piel elevada requiere una 
circulación sanguínea de la piel alta, lo que 
supone el desvío de sangre de los músculos que 
están trabajando o un aumento del gasto 
cardíaco que se debe alcanzar [5]. 
Incluso a temperaturas ambientales moderadas, 
los gradientes de temperatura reducidos entre 
piel y entorno suponen un deterioro del 
rendimiento. Por ejemplo, Galloway y Maughan 
mostraron que el rendimiento disminuye cuando 
la temperatura ambiente aumenta de 11 °C a 
21 °C [2]. Nielsen calculó que la magnitud de 
este efecto era tal que un corredor de maratón 
bien entrenado no podría completar la distancia 
en menos de 3 horas y 20 minutos en las 
condiciones calurosas y húmedas previstas para 
los Juegos Olímpicos de Atlanta celebrados en 
1996 [6]. Aunque el efecto de una mayor 
temperatura ambiente en el rendimiento en 
situaciones de competición es inferior al que se 
podría esperar teniendo en cuenta las 
consideraciones teóricas o los estudios de 
laboratorio, la reducción es, a pesar de todo, 
real. 
Un cambio en la temperatura corporal se puede 
interpretar como un fallo de la homeostasis o 
como un reajuste del punto alrededor del cual se 
produce la regulación. Las pequeñas 
fluctuaciones son normales: durante el 
transcurso del día, la temperatura central varía 
en alrededor de 1 °C [7]. Durante la práctica del 
ejercicio, es normal un cierto grado de aumento 
de la temperatura central con el incremento 
proporcional a la potencia absoluta y relativa 
(expresada como una fracción de VO2máx) [8]. 
El entorno también influye en el aumento de la 
temperatura corporal. El incremento de la 
temperatura central es más rápido en entornos 
calurosos cuando la potencia se mantiene a una 
tasa constante, y se observa una mayor 
temperatura central en el punto de aparición del 
cansancio (Figura 1).

 
 
 
 



 

 
Figura 1. Efectos de la temperatura ambiente en (a) la capacidad de resistencia y (b) la temperatura 
central (adaptada de [2]). Los datos de (b) se muestran para todos los momentos para los que se dispone 
de datos para todos los sujetos. 
 
Cuando la temperatura de la piel es superior a la 
temperatura ambiental, se puede disipar calor al 
entorno a través de radiación, convección y 
evaporación. La pérdida de calor por 
conducción es insignificante cuando el ejercicio 
se realiza en contacto con el aire, pero es 
significativa si se está sumergido en agua. 
Cuando la temperatura ambiental es superior a 
la temperatura de la piel, la evaporación es el 
único mecanismo por el que el cuerpo puede 
disipar calor. Se recurre a la sudoración cuando 
la temperatura central se incrementa y aumenta 
proporcionalmente a la temperatura central, 
pero la temperatura de la piel también influye en 
la tasa de sudoración. La evaporación del sudor 
depende del gradiente de presión del vapor de 
agua en la superficie de la piel: ésto, a su vez, 
depende de la temperatura ambiental y de la piel 
y de la humedad relativa en la superficie de la 
piel. 
Aunque un incremento de la temperatura 
corporal normalmente se interpreta como un 
fallo de la actividad termorreguladora del 
cuerpo, también puede haber un aumento 
regulado de la temperatura central durante el 
ejercicio. La pérdida de calor efectiva a través 
de la evaporación del sudor exige tasas 

adecuadas de sudoración sobre la superficie de 
la piel para mantener una piel húmeda y una 
elevada temperatura de la piel para que se pueda 
producir la evaporación antes de que el sudor se 
desprenda de la superficie de la piel. Las 
personas cuentan con una gran cantidad de 
glándulas sudoríparas distribuidas por toda la 
superficie corporal y tienen una gran capacidad 
de secreción de sudor: los atletas entrenados 
pueden mantener tasas de sudoración de más de 
2 L/h durante períodos prolongados [9]. La 
evaporación de todo este sudor de la superficie 
corporal disiparía calor a una tasa de 2,4 MJ/h 
(1.160 kcal/h). Estas cifras se aproximan al 
promedio de la tasa de producción metabólica 
de calor para un corredor de 70 kg que termina 
una maratón en unas 2 horas y 30 minutos. Si 
todo este sudor se pudiera evaporar de la 
superficie de la piel y el calor latente de la 
vaporización procediera del cuerpo y no del 
entorno, este corredor podría mantener la 
temperatura corporal bastante bien. Sin 
embargo, un corredor más rápido necesitaría 
una mayor tasa de pérdida de calor por 
evaporación para evitar un aumento de la 
temperatura central, a menos que contara con 
una mejor economía de carrera que le permitiera 



mantener un ritmo más rápido mantenido con un 
índice metabólico más lento. 
A estas tasas elevadas de secreción de sudor, es 
posible que una parte significativa simplemente 
se desprenda de la superficie de la piel una vez 
que se ha superado la capacidad de evaporación 
del ambiente. Esto incrementará la pérdida de 
agua y solutos sin que ello contribuya al 
mantenimiento de la temperatura corporal. Para 
evitar esta situación y garantizar la evaporación 
del sudor, se necesita una temperatura de la piel 
alta y, por tanto, una elevada circulación 
sanguínea en la piel; se trata de una gran 
limitación para el rendimiento en el ejercicio. 
La convección calorífica de los músculos 
activos a la superficie de la piel requiere una 
circulación sanguínea cutánea que sea 
inversamente proporcional al gradiente de 
temperatura desde el centro del cuerpo hasta la 
piel: cuanto más pequeño sea el gradiente de 
temperatura, mayor será la circulación 
sanguínea que se deberá desviar a la piel para 
disipar calor, lo que puede provocar una 
reducción de la perfusión del músculo 
esquelético, cerebro y otros tejidos en el caso de 
la práctica de ejercicio agotador durante un 
período prolongado en condiciones de calor 
[10]. Si se deja subir la temperatura corporal, el 
gradiente entre el centro del cuerpo y la piel 
aumenta y se reduce la circulación sanguínea 
cutánea necesaria para mantener el equilibrio 
térmico. Por tanto, un cierto incremento de la 
temperatura central puede ser beneficioso e 
incluso necesario para mantener la actividad 

termorreguladora cuando la tasa de producción 
calorífica es elevada y el entorno no favorece la 
pérdida de calor. Esto puede explicar la 
observación realizada en estudios sobre el 
terreno que los corredores más rápidos 
normalmente presentan las mayores 
temperaturas centrales después de las carreras 
[11]. 
La manipulación de la temperatura corporal 
antes de la práctica de ejercicio puede repercutir 
enormemente en el rendimiento. Lee y Haymes 
mostraron unos claros efectos en el rendimiento 
cuando los sujetos practicaban ejercicio hasta 
acabar agotados a un 82% de VO2máx y a una 
temperatura ambiente de 24 °C cuando el 
ejercicio estaba precedido de 30 minutos de 
reposo a 5 °C o a 24 °C seguidos de 10-16 
minutos a 24 °C [12]. Aunque la temperatura 
central al final del ejercicio era la misma 
durante ambos ensayos, el tiempo de ejercicio 
transcurrido hasta el cansancio fue mayor 
(26,2 ± 9,5 minutos) después de la exposición al 
frío que después del reposo en el entorno más 
cálido (22,4 ± 8,5 min). De forma similar, 
Gonzalez-Alonso et al. sumergieron a siete 
sujetos en agua a 17, 36 ó 40 °C durante 30 
minutos antes del ejercicio [13]. Posteriormente, 
los sujetos practicaron ejercicio hasta acabar 
agotados a un 60% de VO2máx en un 
cicloergómetro a una temperatura ambiente de 
40 °C. En la Tabla 1 se muestran los tiempos de 
práctica de ejercicio hasta la aparición del 
cansancio.

 
Tabla 1. Efectos de la inmersión anterior en agua a temperaturas diferentes en el tiempo transcurrido 
hasta la aparición del cansancio en una prueba de cicloergómetro a un 60% de VO2máx [13] 
 
Condiciones Tiempo de ejercicio 

(min) 
Fresca 63 ± 3 
Neutra 46 ± 3 
Cálida 28 ± 2 
 
 
 



 
Figura 2. Efecto del calentamiento previo en (a) la temperatura central durante el ejercicio posterior y la 
recuperación y (b) la clasificación subjetiva de esfuerzo percibido (CEP) durante la práctica de ejercicio. 
Redibujada de Watson y cols. [36]. 
 
Se han obtenido resultados similares en muchos 
otros estudios. El calentamiento anterior 
también puede aumentar drásticamente la 
sensación subjetiva de esfuerzo durante la 
práctica de ejercicio (Figura 2), indicador 
potencial de que la temperatura corporal 
participa en la aparición del cansancio durante 
la hipertermia. Existen algunas evidencias que 
apoyan la idea de que el cansancio durante el 
ejercicio prolongado en un entorno cálido puede 
coincidir con la consecución de una temperatura 
central crítica [13, 14]. Estos datos sugieren que 
puede haber un límite térmico para el 
rendimiento en el ejercicio que actúa como 
mecanismo de protección para evitar posibles 
daños en el cuerpo limitando una mayor 
producción calorífica. No obstante, es claro que 
muchas personas alcanzan el punto de fatiga en 
el ejercicio en entornos calurosos mucho antes 
de alcanzar valores de 39,5 °C [15], y hay 
muchos estudios en los que no se observa 
consistencia en la temperatura central en el 
punto de fatiga. 
Es posible que el concepto de una temperatura 
central crítica, cuando los individuos se cansan 
al alcanzar una temperatura central determinada, 
no sea tan sencillo como se propuso 
originalmente, de tal manera que es probable 

que las reacciones de otros factores desempeñen 
una función en la aparición de la fatiga en 
condiciones de estrés calorífico. Evidentemente, 
es importante recordar que la medida de la 
temperatura central utilizada en la mayoría de 
estos estudios fue la temperatura rectal, aunque 
en algunos estudios también se ha recurrido a la 
temperatura esofágica. Esto puede ser 
inadecuado, ya que la relación entre la 
temperatura rectal y la temperatura cerebral no 
se ha establecido claramente en humanos, a 
diferencia de lo que sucede en algunos de los 
diversos modelos en animales que se han 
utilizado, en los que la temperatura rectal y la 
cerebral se puede medir simultáneamente [16]. 
Es más sencillo creer que sucesos importantes 
relacionados con el cansancio tienen lugar en el 
cerebro y no en el recto. 
También existen algunos indicios que apuntan a 
que los efectos beneficiosos de exposiciones 
sucesivas al ejercicio en un entorno caluroso se 
deben a una reducción de la temperatura central 
en reposo previa al ejercicio, de tal manera que 
la tasa de aumento de la temperatura corporal 
durante el ejercicio se ve muy poco afectada 
[14]. Esto es contrario a la creencia habitual de 
que la aclimatación beneficia al rendimiento en 
el ejercicio en condiciones de calor al fomentar 



la disipación térmica a través de una mayor 
disipación de calor por evaporación que se 
deriva de una sudoración más profusa y una 
distribución más eficaz de la secreción de sudor 
sobre la superficie corporal [17]. 
 
HIDRATACIÓN, ACTIVIDAD 
TERMORREGULADORA Y 
RENDIMIENTO EN EL EJERCICIO 
 
Existe una interacción bien conocida entre el 
estado de hidratación, la termorregulación y la 
tolerancia al ejercicio, y en la Tabla 2 se 
muestran algunas de las consecuencias de la 
hipohidratación. 
En el ejercicio de corta duración el tiempo no 
basta para que la sudoración provoque 
reducciones significativas del contenido de agua 
corporal. Sin embargo, el rendimiento de una 
persona que empieza este ejercicio en un estado 
de hipohidratación puede ser menor. Armstrong 
et al. demostraron claramente este hecho al 

poner de manifiesto que inducir la 
hipohidratación mediante la administración de 
un agente diurético antes de carreras simuladas 
a distancias de 1.500 m, 5 km y 10 km reducía 
el rendimiento en un 3,1%, 6,7% y 6,3%, 
respectivamente [18]. Por tanto, la ventaja 
teórica de una reducción de la masa corporal 
que se debe lograr no compensa los efectos 
negativos de un contenido de agua corporal 
menor. Sobre el terreno, no se pueden obtener 
medidas de la actividad cardiovascular, pero 
parece probable que no se produzca una 
reducción en el gasto cardíaco máximo que se 
puede alcanzar, a pesar del menor volumen 
sanguíneo [19]. En el breve período de tiempo 
en el que transcurre la carrera de 1.500 m 
(aproximadamente cuatro minutos), parece muy 
improbable que la termorregulación juegue un 
papel significativo, aunque sí es probable que la 
temperatura muscular aumente rápidamente en 
los grupos musculares activos.

Tabla 2. Efectos de la hipohidratación, provocada antes o durante el ejercicio, por la imposibilidad de 
reponer las pérdidas por sudor 
 

Termorregulación alterada 
Volemia reducida 

Mayor frecuencia cardíaca 
Mayor percepción de esfuerzo 

Menor rendimiento en el ejercicio 
Cefalea, náuseas, insomnio 
Actividad mental alterada 

 
Mayor riesgo de presentar enfermedades por calor 
Las evidencias de los efectos del estado de 
hidratación en el rendimiento durante la práctica 
de un ejercicio prolongado proceden de muchas 
líneas de investigación diferentes. Cuando el 
ejercicio dura más de unos 40-60 minutos, el 
rendimiento se puede mejorar a través de la 
ingesta de agua o de hidratos de carbono, y los 
efectos de las dos son independientes y aditivos 
[20]. Muchos otros estudios, a menudo no tan 
bien controlados, han producido resultados 
similares. El indicio de que la ingesta de agua es 
eficaz es quizá menos concluyente que el 
indicio del efecto beneficioso de las bebidas con 
hidratos de carbono y electrolitos diluidos [21]. 
Sin embargo, no es fácil estar seguro de que, en 
este caso, los hidratos de carbono desempeñen 
una función metabólica, aunque sin duda parte 
de ellos se oxidan [22]. Una explicación 
alternativa puede ser que la adición de pequeñas 
cantidades de hidratos de carbono puede 
potenciar la absorción de agua en el intestino 
delgado y, de este modo, fomentar una 
rehidratación más eficaz. Cuando el período de 
tiempo es breve, como sucede en el ejercicio 
que dura menos de dos horas, el líquido ingerido 

sólo será eficaz si se vacía rápidamente del 
estómago y se absorbe con rapidez en el 
intestino delgado. Por este motivo, las 
soluciones con hidratos de carbono 
concentrados pueden no ser eficaces, ya que 
pueden fomentar la secreción neta pasajera en el 
intestino delgado, lo que supone una pérdida 
temporal de agua corporal hacia el interior del 
intestino delgado [21]. 
 
ESTADO DE HIDRATACIÓN Y FUNCIÓN 
COGNITIVA 
 
En gran parte, la ausencia de pruebas 
específicas fiables de los diversos aspectos de 
las características de la función cognitiva ha 
contribuido a la cantidad limitada de 
información que hay disponible. Existen pocos 
estudios sobre los efectos de la hipohidratación 
en el rendimiento mental y la función cognitiva, 
pero se han registrado algunos efectos 
negativos. Gopinathan et al. describieron una 
reducción en la variedad de tareas que implican 
la capacidad aritmética, la memoria a corto 
plazo y el seguimiento visual después de la 



deshidratación (2-4% de la masa corporal) 
provocada por el ejercicio en condiciones de 
calor y acceso al agua restringido; la reducción 
en el rendimiento fue aproximadamente 
proporcional al grado de déficit hídrico, pero no 
se produjo una pérdida cuantificable de 
rendimiento con una disminución del 1% de la 
masa corporal [23]. Esto puede poner de 
manifiesto la insensibilidad relativa de las 
pruebas utilizadas. Lieberman aborda 
detalladamente los efectos del estado de 
hidratación [24]. 
Una gran parte de la prensa popular sobre el 
consumo de líquido y el estado de hidratación 
sugiere que se requiere un esfuerzo deliberado 
por parte de los individuos si deben beber una 
cantidad suficiente de líquido para mantener un 
estado de equilibrio del agua corporal. Aunque 
se han estudiado ampliamente muchas 
respuestas fisiológicas a la hipohidratación, las 
respuestas subjetivas percibidas a la 
hipohidratación se han ignorado en gran parte. 
Esto es particularmente relevante si es posible 
que sea "sencillo" para las personas restringir 
involuntariamente su ingesta de líquido a lo 
largo de diversos días y, así, llegar a un estado 
de hipohidratación. En un estudio reciente se 
describieron las respuestas fisiológicas y las 
sensaciones subjetivas resultantes de 13, 24 y 37 
horas de restricción en el consumo de líquido y 
se compararon con las de un ensayo sobre 
normohidratación de la misma duración [25]. La 
masa corporal se redujo en un 2,7% después de 
37 horas con la ingesta de líquido restringida. 
Los sujetos informaron que su sed aumentó 
durante las primeras 13 horas de restricción de 
líquido y, luego, no aumentó significativamente. 
También describieron la aparición de dolores de 
cabeza con la restricción de líquido y una 
reducción de su capacidad de concentración y 
alerta. Asimismo, apuntaron que se sentían más 
cansados cuando se restringía su ingesta de 
líquido. Sin embargo, de estos sujetos se 
desprendía claramente que todos ellos tenían un 
gran deseo de beber algo durante las últimas 
fases del estudio y que tenían que esforzarse 
para no beber y seguir comiendo alimentos 
secos. Por tanto, estos sujetos no se habrían 
deshidratado en este grado "por accidente". 
 
FUNCIÓN DEL CEREBRO 
 
Las respuestas termorreguladoras al ejercicio y 
al estrés térmico por calor se producen 
involuntariamente por acción del cerebro, pero 
esto no significa que el cerebro no sea 
consciente de lo que ocurre o que no sea 
esencial para la conservación de su actividad 
cuando está expuesto a estas fuentes de estrés. 
Todos los animales tratan de escapar de los 

extremos ambientales a zonas más confortables, 
excepto cuando hay un motivo de peso, como la 
búsqueda de alimento, para no correr el riesgo 
de sufrir estrés térmico por calor. La principal 
respuesta humana al estrés térmico es el cambio 
de las condiciones ambientales y, cuando esto 
no es posible, el ajuste de la cantidad de 
aislamiento o tipo de ropa. Otra opción consiste 
en modificar la tasa de producción metabólica 
de calor, lo que implica el aumento de los 
niveles de actividad cuando se está sujeto a 
estrés térmico por frío o la reducción del 
esfuerzo en condiciones climatológicas cálidas. 
Las personas tienden a caminar con un paso más 
ligero en los días fríos y a entretenerse en los 
días calurosos. Sólo cuando estas estrategias no 
funcionan para evitar un cambio en el confort 
térmico se recurre a los mecanismos 
fisiológicos. 
Recientemente, Noakes et al. han hecho 
hincapié en la posible función del cerebro en el 
mantenimiento de la homeostasis térmica 
durante el ejercicio y han destacado la 
importancia de un "rector central" que evita un 
fallo en la homeostasis al provocar un cese 
voluntario del esfuerzo (o una reducción de la 
intensidad del ejercicio) cuando la homeostasis 
está en peligro [26, 27]. Noakes atribuye a AV 
Hill [26] el concepto de "rector" que limita el 
rendimiento en el ejercicio para evitar un fallo 
catastrófico de la actividad fisiológica. Sin 
embargo, la función del sistema nervioso central 
en la fatiga que acompaña al ejercicio ya fue 
reconocida mucho antes que se publicara el 
trabajo de Hill. En 1919, Bainbridge [28] 
escribió: "desde hace mucho tiempo se admite 
que la ubicación principal del cansancio después 
del ejercicio muscular es el sistema nervioso 
central". Mosso también afirmó hace mucho 
tiempo que "el cansancio nervioso es el 
fenómeno preponderante y el cansancio 
muscular también está al final del agotamiento 
del sistema nervioso". No obstante, parece que 
hay dos tipos de cansancio, uno que surge 
íntegramente en el sistema nervioso central y 
otro en el que el cansancio de los propios 
músculos se suma al del sistema nervioso". 
La anterior es una descripción notablemente 
elegante de un fenómeno que la mayoría darían 
por sentado, pero su error radica en la ausencia 
de cualquier referencia a los mecanismos 
fisiológicos implicados. En este sentido, el 
"rector central" descrito detalladamente en 
publicaciones recientes sigue siendo una "caja 
negra" y no se ha aumentado el conocimiento 
que se tiene de él. La función clave del sistema 
nervioso central (SNC) en la fijación de los 
límites del rendimiento en el ejercicio y en la 
anticipación de las demandas se da por sentada 
por las personas que practican deporte y se 



manifiesta en las estrategias de cambio de ritmo 
que adoptan corredores, ciclistas y otros 
deportistas. 
En 1925, AV Hill [29] describió detalladamente 
la relación entre velocidad y distancia en las 
reuniones atléticas, y antes y después de ese año 
muchos otros también lo hicieron. Dado que la 
mayoría de eventos atléticos se mantiene un 
ritmo bastante uniforme, el ritmo adoptado al 
inicio se basa en la experiencia de cuál es 
probable que sea el ritmo máximo tolerable. 
Luego, está sujeto a ajuste por parte de las 
señales que surgen en los tejidos periféricos, tal 
y como describe Bainbridge [28] y por parte de 
las decisiones tomadas expresamente en función 
de las condiciones ambientales, consideraciones 
tácticas y otros factores. Todos los manuales 
básicos de entrenamiento publicados en el 
último siglo o con anterioridad han hecho 
hincapié en la necesidad de que los deportistas 
inexpertos sean cautelosos en las primeras 
etapas de una carrera y sigan un ritmo más 
modesto que el que considerarían adecuado. 
Todos los atletas también saben que hay "días 
buenos" y "días malos" en los que el 
rendimiento está por encima o por debajo de lo 
esperado, y que estas variaciones parecen no 
estar relacionadas con factores periféricos. 
Marino et al. sugieren que el cerebro puede 
calcular la tasa de almacenamiento de calor 
admisible en las condiciones ambientales 
imperantes y que esta información, junto con el 
conocimiento de la duración del ejercicio, 
determinará la inclusión de unidades motoras en 
momentos diferentes durante la práctica del 
ejercicio [30]. Este sistema tiene como objetivo 
limitar la tasa de producción de calor durante el 
ejercicio y, así, permitir la finalización de una 
tarea antes de que se produzca un hecho grave 
(cansancio). A menos que alguien crea que un 
ser superior controla el destino de la raza 
humana, las limitaciones impuestas por el SNC 
al rendimiento que claramente existen deben 
tener una base física. Los mecanismos físicos 
implicados en el "rector central" no se 
comprenden bien, pero es probable que tengan 
una base neurológica, lo que, en última 
instancia, significa que debe haber un 
mecanismo neuroquímico o, más 
probablemente, diversos mecanismos que 
actúan coordinadamente. Se han aplicado varias 
intervenciones farmacológicas para someter a 
prueba esta hipótesis y los resultados son en 
general consistentes con una función de los 
neurotransmisores centrales clave, 
específicamente la dopamina, serotonina y 
noradrenalina, en el proceso del cansancio. 
Quizá el indicio más convincente de la función 
del cerebro en el proceso del cansancio es el 
obtenido de intervenciones farmacológicas. Se 

sabe que las anfetaminas, que actúan sobre los 
receptores centrales de la dopamina (DA), 
potencian el rendimiento en el ejercicio; no en 
vano están prohibidas según las reglas de la 
Agencia Mundial Antidopaje [31]. Diversos 
estudios han puesto de manifiesto un marcado 
incremento de la capacidad de practicar 
ejercicio tras la administración de anfetaminas 
tanto a roedores [32] como a humanos [33, 34]. 
Se conoce que las anfetaminas mejoran el 
rendimiento en el ejercicio a través del 
mantenimiento de la liberación de DA en fases 
posteriores del ejercicio, puesto que un aumento 
en la neurotransmisión catecolaminérgica suele 
estar vinculado a la vigilia, motivación y 
recompensa. Los cambios en el metabolismo 
regional de la dopamina también han estado 
implicados en el control de la locomoción y la 
postura en animales que se mueven, lo que 
también puede ser un aspecto importante de la 
función de la DA en el cansancio [35]. 
Ahora se dispone de muchos fármacos 
psicotrópicos diferentes que actúan mediante 
cambios en la neurotransmisión central 
dopaminérgica y noradrenérgica con diversos 
grados de especificidad de los receptores para la 
gestión/ tratamiento de trastornos psiquiátricos. 
Recientemente se ha mostrado que el bupropión, 
que actúa sobre los receptores centrales de 
dopamina y noradrenalina, potencia el 
rendimiento en el ejercicio en condiciones de 
calor (Figura 3), pero este efecto no se ha 
observado cuando el ejercicio se ha llevado a 
cabo en condiciones temperadas [36]. A pesar 
de que se mantuvo una mayor potencia durante 
la práctica de ejercicio en condiciones de calor 
después de la administración de este fármaco, la 
percepción de esfuerzo por parte de los sujetos y 
la incomodidad térmica fueron las mismas en 
los ensayos con tratamiento y con placebo. Sin 
embargo, la temperatura rectal al final del 
ensayo fue superior durante los ensayos con 
tratamiento que durante los ensayos con 
placebo, resultados consistentes con la potencia 
media superior. Es posible que los fármacos 
dopaminérgicos amortigüen o anulen las señales 
inhibidoras que surgen del SNC para cesar el 
ejercicio debido a la hipertermia y permitir que 
una persona mantenga una elevada potencia a 
pesar de la existencia de una temperatura central 
alta. 
 
Las concepciones tradicionales de la función de 
los neurotransmisores en la aparición del 
cansancio durante la práctica prolongada de 
ejercicio se han centrado en el neurotransmisor 
serotonina (5-hidroxitriptamina; 5-HT). En su 
trabajo, Newsholme et al. sugirieron que los 
cambios en la movilización de sustratos que se 
producen durante el ejercicio prolongado 



supondrían una mayor captación del aminoácido 
triptófano en el SNC [37]. Puesto que la síntesis 
de la serotonina depende en gran medida de la 
disponibilidad de triptófano, los investigadores 
han planteado que la síntesis serotoninérgica 
central y, por tanto, la actividad, aumentarían 
como consecuencia de los cambios metabólicos 
que tienen lugar durante el ejercicio continuado. 
La neurotransmisión serotoninérgica se ha 
vinculado con sensaciones de letargo y 
cansancio, y Newsholme propuso que esta 
respuesta podría contribuir al proceso de 
aparición del cansancio. Los indicios de 
fármacos que actúan en los receptores de 
serotonina son quizá menos convincentes que el 
trabajo sobre la dopamina, de tal manera que 
algunos estudios muestran una reducción en la 
capacidad de practicar ejercicio tras la 
administración de agonistas de la 5-HT [38, 39] 
(Figura 3), mientras que otros no han mostrado 
efecto alguno [40-42]. Un aspecto atractivo de 
esta hipótesis era la posibilidad de alterar la 
actividad central de la 5-HT mediante 
complementos nutritivos, como aminoácidos de 

cadena ramificada, triptófano e hidratos de 
carbono. Sin embargo, los intentos de influir en 
el rendimiento mediante intervenciones 
nutritivas diseñadas para modificar la 
disponibilidad de precursores de 
neurotransmisores generalmente han fracasado 
[43-46] y sólo se han producido contadas 
excepciones [47]. 
Para destacar todavía más la posible implicación 
de las neuronas dopaminérgicas en el proceso de 
aparición del cansancio, existen algunas 
evidencias recientes según los cuales ratas 
criadas selectivamente por su capacidad de 
carrera alta o baja muestran diferencias en la 
expresión de genes relacionados con la 
actividad dopaminérgica en algunas regiones del 
cerebro [48]. Las tentativas de encontrar una 
base genética para el éxito de poblaciones 
específicas de atletas, como las de los 
corredores de larga distancia del África oriental, 
generalmente han fracasado [49], quizá porque 
los investigadores han estudiado las variables 
incorrectas.

 

 
 
Figura 3. Efectos de la administración de una dosis única de paroxetina (un inhibidor selectivo de la 
recaptación de serotonina); Figura 3A: y de bupropión (un inhibidor de la recaptación de 
dopamina/noradrenalina); Figura 3B: en el ejercicio posterior (redibujada de [31] y [36], 
respectivamente). Nota: en la Figura 3A se muestra una reducción en la capacidad de ejercicio con la 
administración de paroxetina, mientras que en la Figura 3B se muestra un aumento en el rendimiento en 
la prueba cronometrada tras la administración de bupropión. 
 
 
 



 
POSIBLES MECANISMOS PARA 
VINCULAR EL CALOR, LA 
HIDRATACIÓN Y LA ACTIVIDAD 
FISIOLÓGICA 
 
No es sencillo encontrar un mecanismo cercano 
que vincule el equilibrio hidroelectrolítico, la 
función termorreguladora y la actividad central 
serotoninérgica o dopaminérgica. Sin embargo, 
recientemente se ha mostrado que el 
rendimiento en la práctica prolongada de 
ejercicio en condiciones de calor se puede 
asociar a una mayor permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica (BHE) [50]. Esta conclusión 
se basa en una mayor concentración de una 
proteína cerebral específica (S-100β) en la 
circulación después de la práctica de ejercicio 
en un entorno caluroso, pero no después de un 
ejercicio similar realizado en condiciones 
frescas. La función de la BHE consiste en 
proteger al cerebro al evitar que entren en él 
patógenos y pequeñas moléculas que pueden 
alterar la actividad del SNC. También evita que 
nutrientes valiosos escapen del cerebro. Por lo 
general, la BHE es impermeable a la S-100β, 
aunque puede escapar del cerebro en diversas 
situaciones de estrés que perturban la actividad 
de la barrera [51]. Si la S-100β puede escapar 
del SNC durante la práctica de ejercicio, parece 
probable que otros compuestos puedan entrar o 
salir del cerebro. El hecho de que se observe 
una mayor permeabilidad cuando la temperatura 
central se eleva como consecuencia del ejercicio 
en condiciones de calor puede que no sea 
significativo, pero puede ser un factor que 
intervenga en la aparición temprana de fatiga 
que se produce en esta situación. 
Otras evidencias circunstanciales que 
corroboran esta sugerencia proceden de la 
observación de que el aumento de concentración 
sérica de la S-100β con la práctica de ejercicio 
en condiciones de calor queda anulado, como 
mínimo en parte, con la ingesta de agua [52]. 
Esto puede estar asociado con un mejor control 
del equilibrio osmótico a través de la BHE, que 
limita los cambios estructurales responsables de 
la mayor permeabilidad que, en caso contrario, 
se produciría. Aunque hay evidencias de que 
una deshidratación relativamente leve puede 
afectar negativamente al rendimiento cognitivo 
[23], se sabe poco acerca de los mecanismos 
que afectan al cerebro. Estos datos sugieren que 
los cambios en el equilibrio hídrico del conjunto 
del cuerpo pueden influir directamente en el 
SNC, y esto puede jugar un papel en el deterioro 
del rendimiento mental y físico que se observa 
con la deshidratación. 
Una temperatura cerebral elevada puede llevar a 
alteraciones en la actividad motora que afecten a 

la capacidad para incorporar una cantidad 
suficiente de fibras musculares para satisfacer 
las demandas del ejercicio [53]. En este efecto 
podrían intervenir, por lo menos en parte, los 
cambios en la circulación sanguínea que se 
producen en respuesta a la redistribución del 
gasto cardíaco debida al estrés provocado por el 
calor del ejercicio. En condiciones temperadas, 
la circulación sanguínea cerebral aumenta 
marcadamente durante la práctica de ejercicio 
[54], pero se ha descrito una reducción de la 
circulación sanguínea destinada al cerebro 
durante el ejercicio en condiciones de 
hipertermia [55]. Es evidente que la práctica de 
ejercicio, unida al estrés térmico por calor, tiene 
como resultado un número significativo de 
alteraciones metabólicas y circulatorias dentro 
del cerebro. En la actualidad, es imposible 
distinguir un factor clave que sea en última 
instancia responsable de la aparición del 
cansancio central y la reducción del rendimiento 
en el ejercicio en condiciones de calor, pero 
probablemente implica una interacción entre 
estas respuestas en diversos grados. 
 
RESUMEN 
 
El rendimiento en tareas tanto físicas como 

mentales se ve significativamente reducido 
por el calor y la deshidratación. Los sistemas 
cardiovascular y termorregulador se ven 
particularmente agredidos bajo estas 
condiciones y el suministro de líquido puede 
prevenir la deshidratación y reducir en gran 
medida los efectos adversos del estrés 
térmico por calor. Cada vez se dispone de 
más indicios de que los efectos en el SNC 
pueden mediar en los efectos que una 
elevada temperatura ambiente y la 
deshidratación tienen en el rendimiento en el 
ejercicio. La hipertermia da lugar a cambios 
en la actividad eléctrica del cerebro, una 
marcada reducción en la capacidad para 
mantener las contracciones voluntarias, y un 
aumento en la sensación de esfuerzo. 
Aunque la función precisa del SNC en la 
aparición del cansancio todavía está por 
determinar, evidencias preliminares apoyan 
la función de la neurotransmisión en el 
proceso del cansancio. Diversas alteraciones 
circulatorias, como una reducción en la 
circulación sanguínea cerebral y una mayor 
permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica, también pueden influir en 
el rendimiento cuando el ejercicio se realiza 
en temperaturas ambiente elevadas, en 
particular en presencia de niveles 
significativos de deshidratación.
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La supervivencia de las células de humanos y animales requiere que no haya excesivas alteraciones 
en el volumen celular. La osmolaridad resultado de la acumulación celular de sustancias orgánicas se 
debe compensar mediante la reducción de las concentraciones de iones citosólicos.  
 
La ATPasa de Na+/K+ extruye el Na+ en intercambio con el K+, lo que puede impregnar la membrana 
celular a través de los canales de K+. La salida de K+ genera una diferencia de potencial negativo en 
la célula a través de la membrana celular, impulsando la salida de aniones como Cl-. Las 
concentraciones bajas de Cl- citosólico compensan el exceso de osmolaridad celular mediante 
sustancias orgánicas. La regulación del volumen celular tras la edematización celular implica la 
liberación de iones a través de la activación de los canales de K+ y/o los canales aniónicos, el 
cotransporte de KCl o la activación paralela del intercambio de K+/H+ y el intercambio de Cl-/HCO3

-. 
La regulación del volumen celular tras el encogimiento celular implica la acumulación de iones a 
través de la activación del cotransporte de  
Na+-K+-2Cl-, el intercambio de Na+/H+ en paralelo con el intercambio de Cl-/HCO3

- o los canales de 
Na+.  
La ATPasa de Na+/K+ extruye el Na+ captado en un intercambio con el K+. Las células consumidas 
acumulan adicionalmente osmolitos orgánicos como sorbitol y glicerofosforilcolina, y aminoácidos 
monoméricos por acción del metabolismo alterado y mioinositol (inositol), betaína, taurina y 
aminoácidos por acción del transporte acoplado a Na+. Liberan osmolitos durante la edematización 
celular. Los obstáculos para la homeostasis del volumen celular son el transporte, las hormonas, los 
transmisores y los fármacos. 
 
Asimismo, las alteraciones del volumen celular participan en el mecanismo regulador de la 
proliferación celular y la muerte celular apoptótica. La regulación alterada del volumen celular 
contribuye significativamente a la fisiopatología de diversos trastornos, como la insuficiencia 
hepática, la cetoacidosis diabética, el hipercatabolismo, la enfermedad fibrosante, la anemia 
drepanocítica e infecciones. 

 
Puntos clave: 
 

• Múltiples mecanismos reguladores ajustan el volumen celular según la demanda funcional. 
• El volumen celular y las actividades celulares sensibles al volumen celular participan en una 

amplia variedad de mecanismos fisiológicos y fisiopatológicos. 
• La hidratación celular es un factor importante en el rendimiento celular. 
• Con frecuencia no se reconoce, o el conocimiento que se tiene de ella es escaso, la función 

fisiológica y fisiopatológica de la regulación del volumen celular en la función integrada. 
• Se deben realizar más estudios para definir la función que desempeña el volumen celular en la 

salud y las enfermedades. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Tras la ingesta de líquido, el agua se distribuye 
entre los compartimentos intracelulares y 
extracelulares. La entrada de agua en el interior 

de las células provoca la edematización celular. 
A la inversa, la pérdida de agua celular que se 
produce con la deshidratación supone el 
encogimiento celular. 
No obstante, el mantenimiento de un volumen 
celular adecuado es una de las condiciones 



previas más evidentes para la supervivencia 
celular [1]. Un exceso de alteraciones del 
volumen celular interfiere en la integridad de la 
membrana celular y la arquitectura 
citoesquelética. Además, el estado de 
hidratación tiene una enorme repercusión en las 
proteínas citosólicas. Las proteínas y el agua 
unida a proteínas ocupan una gran parte del 
espacio intracelular (aglomeración 
macromolecular), lo que deja poco espacio para 
el agua no unida [2]. Así pues, la pérdida o 
ganancia de incluso un pequeño porcentaje de 
agua celular ejerce un profundo efecto en la 
actividad proteínica y el rendimiento celular. 
Debido a la presencia de canales de agua, el 
agua penetra fácilmente en la membrana 
plasmática de la mayoría de células [3, 4]. Los 
gradientes de presión osmótica impulsan el 
movimiento del agua [1]. En las células de los 
mamíferos, los gradientes hidrostáticos a través 
de las membranas celulares mantienen un nivel 
insignificantemente bajo. Para evitar la 
edematización o el encogimiento, las células 
deben lograr el equilibrio osmótico a través de 
la membrana celular. Con una osmolaridad 
intracelular que supera la osmolaridad 
extracelular, el agua entra en las células según 
su gradiente osmótico y se produce la 
edematización celular. A la inversa, con una 
osmolaridad extracelular que supera la 
osmolaridad intracelular, el agua sale y la célula 
se encoge. 
Una amplia variedad de factores modifican la 
osmolaridad intracelular o extracelular y, por 
tanto, ponen en peligro el equilibrio osmótico a 
través de la membrana celular [1]. Puede que se 
necesite regulación del volumen incluso en un 
entorno perfectamente isotónico. Las células 
utilizan múltiples mecanismos para mantener la 
constancia del volumen celular, incluido el 
transporte alterado a través de la membrana 
celular y el metabolismo. Hormonas y 
mediadores pueden modificar la actividad de 
estos mecanismos reguladores del volumen 
celular y, por tanto, influir en las funciones 
sensibles al volumen celular. En consecuencia, 
los mecanismos reguladores del volumen celular 
participan en la señalización de estas hormonas 
y mediadores [5]. 
Tras una edematización celular adversa, los 
mecanismos reguladores del volumen reducen la 
osmolaridad intracelular y el volumen celular, 
de modo que se consigue una reducción 
reguladora del volumen celular (RVC). Tras un 
encogimiento celular adverso, los mecanismos 
reguladores del volumen celular incrementan la 
osmolaridad intracelular y el volumen celular, 
de modo que se consigue un incremento 
regulador del volumen celular (IVC) [6]. 

Los mecanismos reguladores del volumen 
celular más rápidos y eficientes son los 
transportadores de iones de la membrana celular 
[7].  
 
Tras la edematización celular, intervienen en la 
liberación celular de iones y, cuando se produce 
el encogimiento celular, permiten la 
acumulación celular de iones. Sin embargo, el 
uso de iones en la regulación del volumen 
celular es limitado, ya que concentraciones 
elevadas de iones inorgánicos obstaculizan la 
estabilidad proteínica y los gradientes de iones 
alterados a través de la membrana celular 
dificultan la función de los transportadores 
dirigidos por los gradientes [8]. Así pues, las 
células utilizan adicionalmente osmolitos 
orgánicos para la osmorregulación. Asimismo, 
las células adaptan diversas funciones 
metabólicas y, así, modifican la eliminación o 
generación celular de sustancias orgánicas 
osmóticamente activas [8]. Los osmolitos 
orgánicos son particularmente importantes en el 
entorno marcadamente hipertónico de la médula 
renal [9]. 
En este breve resumen se describen los 
mecanismos reguladores del volumen celular y 
los factores que ponen en peligro la constancia 
del volumen celular. Además, se proporcionarán 
ejemplos de la interacción que se establece entre 
los mecanismos reguladores del volumen 
celular, la hidratación celular y la función 
celular en las enfermedades. Se debería señalar 
que se ha mostrado que prácticamente todos los 
mecanismos descritos a continuación son 
operativos en humanos y, por consiguiente, son 
relevantes para la fisiología humana. 
 
MANTENIMIENTO DEL VOLUMEN 
CELULAR EN UN MEDIO ISOTÓNICO 
 
Incluso en un entorno isotónico, la 
concentración intracelular de iones inorgánicos 
debe ser inferior a la concentración extracelular 
iónica para compensar la acumulación celular 
de sustancias orgánicas [1, 10]. Las células 
extruyen Na+ en intercambio de K+ por acción 
de la bomba de Na+/K+ ATPasa. La membrana 
celular es menos permeable al Na+ que al K+. El 
gradiente químico del K+ impulsa la salida de 
K+ a través de los canales de K+. El movimiento 
de K+ genera una diferencia de potencial 
negativo en la célula a través de la membrana 
celular que luego impulsa Cl- hacia el interior 
del espacio extracelular.  
Con un potencial de la membrana celular de -
18 mV y una concentración extracelular de Cl- 
de 110 mmol/l, la concentración intracelular de 
Cl- está en equilibrio electroquímico a 
55 mmol/l. Así, con este potencial de 



membrana, la distribución desigual de Cl- 
permitiría una acumulación excesiva de unos 
55 mmol/l de sustancias orgánicas. En la 
mayoría de células, la diferencia de potencial a 
través de la membrana celular presenta un valor 
más negativo que -18 mV y el Cl- intracelular 
está a un nivel incluso inferior a 55 mmol/l. La 
acción de la Na+/K+ ATPasa y, por tanto, el 
establecimiento de los gradientes iónicos, 
requiere un gasto energético. 
La pérdida de energía altera la actividad de la 
Na+/K+ ATPasa, disipa los gradientes de Na+/K+, 
despolariza la membrana celular y lleva a la 
acumulación celular de Cl- y, por tanto, a la 
edematización celular [1]. Durante la isquemia, 
la edematización se agrava como consecuencia 
de un incremento de la concentración 
extracelular de K+, que disipa todavía más el 
gradiente del K+. Además, la formación 
excesiva de lactato y su menor eliminación 
supone la aparición de acidosis celular, que 
potencia la actividad de intercambio de Na+/H+ 
y, por tanto, aumenta la acumulación celular de 
Na+ y la edematización celular. En el cerebro, la 
despolarización desencadena la liberación de 
glutamato, que activa los canales catiónicos no 
específicos y, en consecuencia, provoca todavía 
más edematización celular. 
Las necesidades de energía para el 
mantenimiento de los gradientes iónicos y la 
constancia del volumen celular dependen de la 
velocidad de entrada de Na+ [1]. En teoría, en 
una célula completamente impermeable al Na+, 
el K+ y el Cl- se aproximan a un equilibrio que 
no requiere ningún gasto energético para 
mantener la constancia del volumen celular. En 
algunas células, la pérdida de energía lleva a un 
encogimiento pasajero de la célula que precede 
a la edematización celular que finalmente se 
producirá. En esas células, el incremento de la 

concentración intracelular de Na+ invierte la 
fuerza impulsora del intercambiador de Na+/Ca+ 
y, por tanto, supone una entrada de Ca2+, la 
activación de los canales de Cl- o de los canales 
de K+ sensibles al Ca2+, la salida de KCl y, en 
consecuencia, el encogimiento celular. 
 
INCREMENTO REGULADOR DEL 
VOLUMEN CELULAR 
 
La exposición de las células a un medio 
hipertónico o la pérdida celular de osmolitos 
supone la salida de agua según el gradiente 
osmótico y, por consiguiente, el encogimiento 
celular. El siguiente Incremento del Volumen 
Celular (IVC) (Figura 1) se lleva a cabo a través 
de la captación de iones [7]. El encogimiento 
celular provoca la activación del 
cotransportador de Na+-K+-2Cl- y/o la 
activación combinada del intercambiador de 
Na+/H+ en paralelo con el intercambiador de Cl-

/HCO3
- [7]. El H+ y el HCO3

- extruidos por el 
intercambiador de Na+/H+ y el intercambiador 
de Cl-/HCO3

-, respectivamente, se reponen en la 
célula a partir de CO2 a través del H2CO3. En 
consecuencia, el efecto neto de estos dos 
portadores es la entrada de NaCl. El Na+ 
acumulado por el cotransporte de  
Na+-K+-2Cl- o por el intercambio de Na+/H+ se 
extruye por la acción de la Na+/K+ ATPasa en 
intercambio de K+. Así pues, los transportadores 
finalmente conducen a la captación de KCl. Se 
han clonado diversas isoformas del 
intercambiador de Na+/H+ [7] y los 
cotransportadores de Na+-K+-2Cl- [11], pero no 
todos desempeñan la regulación del volumen 
celular. Por ejemplo, los intercambiadores de 
Na+/H+ NHE-1, NHE-2 y NHE-4 se activan con 
el encogimiento celular, y el NHE-3 se inhibe 
con dicho encogimiento [7].

 

 
 
Figura 1. Mecanismos reguladores del volumen celular (de Lang, editor, Cell volume regulation, en 
Contributions to Nephrology Vol. 123). 



 
El encogimiento de algunas células supone la 
activación de los canales de Na+ y la 
despolarización que, a su vez, disipa el 
gradiente eléctrico del Cl- y, por tanto, lleva a la 
entrada de Cl- [12]. Algunas células inhiben 
nuevamente los canales de K+, lo que lleva a la 
despolarización. Algunas células inhiben los 
canales de Cl- cuando se produce el 
encogimiento celular para evitar la pérdida de 
Cl- celular [7]. 
El encogimiento celular no sólo se contrarresta 
mediante la acumulación celular de iones, sino 
también a través de la captación o generación 
celular de osmolitos orgánicos [8, 13]. Los 
osmolitos más importantes son los polioles 
(como sorbitol y mioinositol), metilaminas 
(como betaína y glicerofosforilcolina), 
aminoácidos y la taurina, un derivado de 
aminoácido. 
El sorbitol se genera a partir de la glucosa [8]. 
La reacción se cataliza a través de la aldosa 
reductasa, que se expresa tras el encogimiento 
celular osmótico. La expresión génica de la 
proteína supone un período de diversas horas y 
el tiempo necesario para lograr el aumento 
adecuado de la concentración de sorbitol oscila 
entre horas y días. La glicerofosforilcolina 
(GPC) se produce a partir de la fosfatidilcolina. 
Esta reacción se cataliza mediante una 
fosfolipasa A2 distinta de la enzima selectiva de 
araquidonilo. La GPC se degrada mediante una 
fosfodiesterasa en glicerol-fosfato y colina. El 
encogimiento celular inhibe la enzima 
fosfodiesterasa y supone la acumulación celular 
de GPC. 
Se acumula mioinositol (inositol), betaína y 
taurina por la acción de sus respectivos 
transportadores acoplados a Na+ (SMIT, BGT y 
NCT) [14]. BGT y NCT transportan Cl- y Na+, 
así como sus respectivos osmolitos orgánicos. 
Asimismo, la carga positiva en exceso de estos 
portadores despolariza la membrana celular y 
favorece la entrada de Cl-. En consecuencia, 
estos transportadores acumulan NaCl en 
paralelo con osmolitos orgánicos. El 
encogimiento celular estimula la expresión 
génica de estos transportadores y, por tanto, la 
acumulación celular de los respectivos 
osmolitos. De nuevo, la expresión de los 
transportadores es lenta y la adaptación 
completa tarda entre horas y días. Además, la 
captación de osmolitos depende su 
disponibilidad en el líquido extracelular. De una 
forma similar a lo que sucede con los osmolitos 
orgánicos, el transporte acoplado al Na+ sensible 
al volumen celular, como el sistema de 
transporte de aminoácidos A, acumula algunos 
aminoácidos [1]. 

En contraste con los iones inorgánicos, los 
osmolitos orgánicos no desestabilizan las 
proteínas. Además, algunos osmolitos 
contrarrestan los efectos desestabilizadores de 
los iones inorgánicos, algunos iones orgánicos 
(espermidina) y la urea. Por ejemplo, los efectos 
de la urea se ven contrarrestados por la betaína y 
la glicerofosforilcolina y, en menor grado, por el 
mioinositol. Los osmolitos bridan protección 
adicional frente a los efectos desestabilizadores 
del choque térmico, la desecación y, 
supuestamente, la radiación [1]. 
 
REDUCCIÓN REGULADORA DEL 
VOLUMEN CELULAR 
 
La exposición de las células a líquido 
extracelular hipotónico o la obtención celular de 
osmolitos supone la afluencia de agua a lo largo 
del gradiente osmótico a través de la membrana 
celular. La reducción reguladora del volumen 
celular (Figura 1) requiere la liberación de iones 
celulares mediante la activación de los canales 
de K+ y/o los canales aniónicos en la mayoría de 
células [15-18]. Ambos tipos de canal iónico 
deben estar operativos para que se produzca la 
salida de KCl, ya que ni el K+ ni los aniones 
pueden salir sin el respectivo contraión. Los 
canales iónicos reguladores del volumen celular 
son los canales de K+ Kv1.3, Kv1.5 y 
KCNE1/KCNQ1 y los canales aniónicos CIC-2 
y CIC-3 [7]. La función del ICln y la 
glucoproteína P (MDR) en la regulación del 
volumen celular ha sido objeto de controversia 
[19, 20]. En cualquier caso, es probable que 
muchos canales iónicos diferentes participen en 
la regulación del volumen celular. 
La edematización supone la activación de 
canales catiónicos no específicos en algunas 
células [7]. El gradiente electroquímico 
favorece la entrada más que la salida de cationes 
a través de esos canales. Así pues, la 
penetración de iones a través de esos canales no 
puede desempeñar directamente la regulación 
del volumen celular. En cambio, los canales 
intervienen en la entrada de Ca2+ que, a su vez, 
activa los canales de K+ y/o los canales de Cl- 
sensibles al Ca2+. 
La reducción reguladora del volumen celular se 
podría lograr adicionalmente mediante la 
activación de portadores, como el cotransporte 
de KCl, que permite la salida acoplada de 
ambos iones [21]. Algunas células eliminan el 
KCl celular a través de la activación paralela del 
intercambio de K+/H+ y el intercambio de Cl-

/HCO3
-. El H+ y el HCO3

- captado por esos 
transportadores reaccionan a través de H2CO3 en 
CO2, que atraviesa fácilmente la membrana 



celular y no es osmóticamente relevante. Así 
pues, el tándem sirve para liberar KCl [7]. 
La edematización celular estimula la rápida 
salida de GPC, sorbitol, inositol, betaína y 
taurina [12, 22]. Los mecanismos que participan 
en la liberación de osmolitos orgánicos están 
mal definidos y pueden implicar a diversos 
transportadores y/o canales en paralelo. 
 
VÍAS METABÓLICAS SENSIBLES AL 
VOLUMEN CELULAR 
 
Diversas vías metabólicas son sensibles al 
volumen celular [1]. Los efectos del volumen 
celular en el metabolismo son el resultado de la 
activación, inhibición o expresión alterada de 
enzimas. 
El encogimiento celular estimula la degradación 
de proteínas en aminoácidos y de glucógeno en 
glucosa-fosfato. El encogimiento celular inhibe 
adicionalmente la síntesis de proteínas y 
glucógeno. Los productos de la degradación son 
osmóticamente más activos que las 
macromoléculas y su descomposición genera 
osmolaridad celular. A la inversa, la 
edematización celular estimula la síntesis de 
proteínas y glucógeno e inhibe la proteólisis y la 
glucogenólisis, de modo que la glucosa-fosfato 
y los aminoácidos intracelulares se convierten 
en las macromoléculas menos activas 
osmóticamente [1]. 
Las alteraciones del volumen celular influyen 
adicionalmente en diversas vías del 
metabolismo de aminoácidos y la glucosa [1]. 
La edematización celular inhibe la glucólisis, 
estimula el flujo a través de la vía de las 
pentosas-fosfato, favorece la lipogénesis a partir 
de la glucosa y reduce la transcripción de la 
fosfoenolpiruvato carboxicinasa, una enzima 
clave para la gluconeogénesis. Estimula la 
oxidación de la glicina y alanina, la degradación 
de la glutamina así como la formación de NH4

+ 
y urea a partir de aminoácidos. La 
edematización celular estimula la oxidación del 
cetoisocaproato, la acetil CoA carboxilasa y la 
lipogénesis; inhibe la carnitina 
palmitoiltransferasa I; reduce las 
concentraciones de fosfocreatina y ATP 
citosólico; aumenta la respiración; y estimula la 
síntesis de RNA y DNA. Todos estos efectos se 
invierten con el encogimiento celular. 
La estimulación del flujo a través de la vía de 
las pentosas-fosfato aumenta la producción de 
NADPH y, por tanto, incrementa la formación 
de glutatión (GSH). En cambio, el encogimiento 
celular reduce la producción de NADPH y la 
formación de GSH. Como resultado, la 
edematización celular aumenta la resistencia 
celular a la agresión oxidativa y el encogimiento 
celular la reduce [1]. Al mismo tiempo, el 

encogimiento celular disminuye la actividad de 
la NADPH oxidasa y, por tanto, dificulta la 
formación de O2

- celular. En consecuencia, un 
entorno hipertónico, como el imperante en la 
médula renal, inhibe la explosión oxidativa de 
leucocitos y la respuesta antibacteriana [1]. 
 
 
GENES SENSIBLES AL VOLUMEN 
CELULAR 
 
La expresión de una amplia variedad de genes 
es sensible al volumen celular [23, 24]. Algunos 
de estos genes desempeñan la regulación del 
volumen celular. Por ejemplo, el encogimiento 
celular estimula la expresión del cotransportador 
de Na+-K+-2Cl- y de la subunidad α1 de la 
ATPasa. También estimula la expresión de 
enzimas o transportadores involucrados en la 
acumulación o formación celular de osmolitos, 
incñuyendo la aldosa reductasa y los 
transportadores acoplados al Na+ para betaína 
(BGT), taurina (NCT), mioinositol (SMIT) y 
aminoácidos. 
Otros genes sensibles al volumen celular 
contienen el código de elementos de la 
señalización de los mecanismos reguladores del 
volumen celular. Por ejemplo, la edematización 
celular estimula la expresión de las cinasas 
reguladas por la señal extracelular ERK1, ERK2 
y la Jun cinasa JNK-1 [1], mientras que el 
encogimiento celular incrementa la expresión de 
la cicloxigenasa-2 y la cinasa inducible por 
suero y glucocorticoides SGK1 [25]. 
El encogimiento celular estimula la expresión 
de proteínas de choque térmico, que ejercen una 
acción estabilizadora de las proteínas. Su 
expresión tras el encogimiento celular 
supuestamente ejerce un efecto protector frente 
a los efectos desestabilizadores de unas mayores 
concentraciones de iones citosólicos [1]. 
Diversos genes sensibles al volumen celular no 
desempeñan una función evidente en la 
regulación del volumen celular [1]. La 
edematización celular estimula la expresión de 
la β-actina y la tubulina, los genes tempranos 
adyacentes c-jun y c-fos, y la enzima ornitina 
decarboxilasa. El encogimiento celular estimula 
la expresión de la citocina TNF-α, el canal de 
Cl- CIC-K1, la glucoproteína P, los genes 
tempranos adyacentes Egr-1 y c-fos, el inhibidor 
de la GTPasa quimerina α1, el antígeno CDβ, 
las enzimas fosfoenolpiruvato carboxicinasa 
(PEPCK), arginina succinato liasa, tirosina 
aminotransferasa, tirosina hidroxilasa, dopamina 
β-hidroxilasa, la metaloproteinasa de matriz 9 y 
el activador del plasminógeno tisular, así como 
las proteínas de matriz biglucano y laminina B2. 
El encogimiento celular estimula 



adicionalmente la expresión y liberación de la 
hormona antidiurética ADH [1]. 
En la estimulación de la transcripción interviene 
parcialmente la respectiva región promotora de 
los genes sensibles al volumen celular: los genes 
que contienen el código de la aldosa reductasa, 
BGT y SGK1 contienen los elementos sensibles 
a la osmolaridad (ORE), a la tonicidad (TonE) o 
al volumen celular (CVE). El elemento TonE se 
une a una proteína de unión a elemento sensible 
a la tonicidad TonEBP para la estimulación de 
la expresión [24]. 
 
Señalización de la regulación del volumen 
celular 
 
No se dispone de mucha información acerca de 
los sensores del volumen celular o la 
osmolaridad. Posiblemente, las células 
reconocen el contenido celular de proteínas o 
aglomeración macromolecular [2]. De algún 
modo, la densidad proteínica influye en una 
serina/treonina cinasa (supuestamente, la cinasa 
WNK sin lisina) que, a su vez, regula la 
actividad del cotransporte de KCl- y Na+-K+-
2Cl- regulador del volumen celular mediante la 
respectiva fosforilación de las proteínas de 
transporte [26]. 
La edematización celular puede imponer un 
estiramiento del citoesqueleto y/o de la 
membrana celular, que puede actuar de forma 
similar como sensor del volumen celular [26]. 
Este sensor desencadena múltiples vías de 
señalización celular, que pueden presentar 
considerables diferencias entre células 
diferentes o una determinada célula en diversos 
estados funcionales [26-28]. 
En muchas células, pero no en todas, la 
edematización aumenta la actividad intracelular 
del Ca2+, que entra a través de los canales de 
Ca2+ en la membrana plasmática o se libera de 
reservas intracelulares tras la formación de 
1,4,5-inositol-trifosfato. El Ca2+ activa los 
canales de Cl- y los canales de K+ reguladores 
del volumen e influye en otras actividades 
celulares sensibles al volumen celular [7, 29]. 
El volumen celular afecta a la arquitectura 
citoesquelética y a la expresión de proteínas 
citoesqueléticas [30]. En la regulación del 
volumen celular pueden intervenir microtúbulos 
y filamentos de actina cuya alteración puede 
dificultar la regulación del volumen celular. 
Las alteraciones del volumen celular modifican 
la fosforilación de diversas proteínas [31, 32]. 
Las quinasas activadas durante la edematización 
celular son las tirosina quinasas, proteína 
quinasa C, adenilato ciclasa, MAP quinasas, Jun 
quinasa y quinasa de adhesión focal (p121FAK). 
El encogimiento celular osmótico desencadena 
las cascadas de quinasas WNK y de diversas 

MAP (proteína activada por mitógeno) 
quinasas, lo que supone la activación de SAPK, 
quinasa p38 y quinasa de cadena ligera de 
miosina (MLCK). Las quinasas pueden 
fosforilar directamente los portadores que 
regulan el volumen celular o el citoesqueleto y 
pueden llevar a la activación de factores de 
transcripción que rigen la expresión de genes 
regulados por el volumen celular. 
En algunas células, la edematización activa la 
fosfolipasa A2 [33, 34], que provoca la 
formación de epoxilina A3, un producto de la 
15-lipoxigenasa, y de leucotrieno LTD4, un 
producto de la  
5-lipoxigenasa [33]. A su vez, los icosanoides 
estimulan los canales de K+ y/o Cl- reguladores 
del volumen celular y/o la liberación de taurina. 
La edematización celular inhibe la formación de 
PGE2 y, por tanto, evita la activación de los 
canales de Na+ sensibles a la PGE2 [33]. La 
señalización del volumen celular también puede 
implicar al óxido nítrico [35, 36]. 
La edematización celular alcaliniza los 
compartimentos celulares como endosomas, 
lisosomas y gránulos secretores, mientras que el 
encogimiento celular acidifica dichos 
compartimentos. A su vez, la alcalinización de 
los compartimentos celulares ácidos inhibe la 
proteólisis autofágica [37]. 
 
ALTERACIONES DE LA OSMOLARIDAD 
DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR QUE 
COMPROMETEN LA CONSTANCIA DEL 
VOLUMEN CELULAR 
 
La mayoría de células de los mamíferos 
normalmente están rodeadas por líquido 
extracelular isotónico. Sin embargo, en la 
médula renal de los humanos, la osmolaridad 
extracelular se puede aproximar a 
1.400 mosmoles/l [9]. Además, la osmolaridad 
extracelular puede cambiar en menos de una 
hora de este valor elevado a casi la isotonicidad 
durante la transición de la antidiuresis a la 
diuresis. Así pues, las células de la médula renal 
tienen que hacer frente a cambios rápidos de la 
osmolaridad extracelular. En menos de un 
minuto, las células sanguíneas que pasan a 
través de la médula renal están expuestos a la 
elevada osmolaridad medular y vuelven a la 
isoosmolaridad de la sangre sistémica. 
Por lo general, los alimentos no son isotónicos y 
las células intestinales pueden estar expuestas a 
líquido luminal anisosmótico. La absorción de 
nutrientes anisotónico conduce a alteraciones 
normalmente leves de la osmolaridad de la 
sangre portal. Así pues, los hepatocitos están 
expuestos a alteraciones moderadas de la 
osmolaridad [38]. Por ejemplo, con la ingesta de 
agua los hepatocitos se edematizan y 



amortiguan las alteraciones de la osmolaridad 
sanguínea. 
Otros tejidos están expuestos a una osmolaridad 
extracelular moderadamente alterada durante 
condiciones hipernatrémicos o hiponatrémicos. 
Normalmente, las sales de Na+ 
(mayoritariamente NaCl) contribuyen en más 
del 90% a la osmolaridad extracelular y, por 
tanto, la hipernatremia va necesariamente 
acompañada de un aumento de la osmolaridad 
extracelular. La hiponatremia puede estar 
asociada con unos valores de osmolaridad 
extracelular aumentados, normales o reducidos, 
en función de la concentración de sustancias 
orgánicas osmóticamente activas que pueden 
alcanzar concentraciones excesivas en sangre 
[1]. 
La hipernatremia se puede deber a una ingesta 
oral de NaCl excesiva, a la retención renal de 
Na+ y/o a la pérdida renal o extrarrenal de agua 
[39]. Durante la hipernatremia, la osmolaridad 
extracelular aumenta. Las células desencadenan 
mecanismos de aumento regulador del volumen 
celular como la acumulación de osmolitos. 
Cuando la osmolaridad extracelular aumenta 
lentamente, el volumen celular se puede 
mantener en unos niveles normales a pesar del 
incremento en la osmolaridad extracelular. Una 
rápida corrección de unos niveles de 
osmolaridad crónicamente aumentados puede 
suponer la edematización celular. El cerebro es 
particularmente vulnerable, ya que la betaína, 
inositol y glicerofosforilcolina cerebrales 
pueden mantener unos niveles elevados durante 
días después de la corrección de la 
hipertonicidad extracelular; asimismo, una 
rápida corrección de la hiperosmolaridad puede 
provocar un edema cerebral [1]. 
La hiponatremia se puede deber a un excesivo 
consumo oral de agua o a un deterioro en la 
eliminación renal de agua [40]. Además, este 
estado puede ser el resultado de un déficit de 
Na+ provocado por una pérdida renal o 
extrarrenal. La hiponatremia no está 
necesariamente asociada con la 
hipoosmolaridad, pero se puede producir en 
estados de isoosmolaridad o incluso de 
hiperosmolaridad (como en la intoxicación 
etílica), hiperglucemia de diabetes mellitus 
incontrolada o estados hipercatabólicos 
(quemaduras, pancreatitis y síndrome de 
aplastamiento). En todos estos trastornos, el 
encogimiento celular se puede mantener a pesar 
de la hiponatremia. 
Con una disminución de la osmolaridad 
extracelular, las células desencadenan 
mecanismos de reducción reguladora del 
volumen celular, incluida la liberación de 
osmolitos orgánicos. Una rápida corrección de 
la hiponatremia hipoosmolar puede suponer un 

encogimiento celular adverso, ya que las células 
no pueden volver a acumular con rapidez los 
osmolitos. Esto puede ser más perjudicial que 
una hipoosmolaridad no tratada [1]. 
 
 

 
 
Figura 2. Importancia funcional del volumen 
celular. 
 
INFLUENCIA DE LA COMPOSICIÓN 
DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR EN LA 
HOMEOSTASIS DEL VOLUMEN 
CELULAR 
 
Incluso con una osmolaridad extracelular 
constante, la constancia del volumen celular 
puede estar en peligro (Figura 2) a causa de 
alteraciones en la composición del líquido 
extracelular [1]. Un aumento de la 
concentración extracelular de K+ reduce el 
gradiente químico de los iones de K+, dificulta 
la salida de K+, despolariza la membrana celular 
y provoca la entrada de Cl-. La acumulación 
celular de KCl puede dar como resultado la 
edematización celular o, a la inversa, una 
concentración extracelular de K+ baja puede 
suponer el encogimiento celular debido a la 
pérdida celular de KCl. 
El incremento de la concentración extracelular 
de HCO3

- atenúa la liberación celular de HCO3
- 

a través de los canales aniónicos y el 
cotransporte de Na+ y HCO3

-; la menor salida de 
carga negativa hiperpolariza la membrana 
celular y, por tanto, reduce el gradiente 
electroquímico de la salida de K+. Entonces, la 
acumulación celular de K+ y HCO3

- supone la 
edematización celular. 
Un pH extracelular alcalino estimula la 
eliminación celular de H+ a través del 
intercambiador de Na+/H+, que lleva a la 
acumulación celular de Na+ y, por tanto, a la 
edematización celular. 
Durante la hipercapnea, el CO2 entra en las 
células y se disocia en HCO3

- y H+. El 
intercambiador de Na+/H+ extruye el H+, lo que 
conduce a la acumulación celular de Na+ y a la 
edematización celular. En general, la 



acidificación intracelular estimula el 
intercambiador de Na+/H+, mientras que la 
alcalinización intracelular inhibe dicho 
intercambiador, lo que supone la edematización 
celular o el encogimiento celular, 
respectivamente. 
Diversos aniones orgánicos, como el acetato, 
lactato, propionato o butirato, entran en las 
células como ácidos no ionizados. La 

disociación intracelular de los ácidos supone la 
acidificación intracelular, un mayor intercambio 
de Na+/H+, la acumulación de Na+ y aniones 
orgánicos y, por consiguiente, la edematización 
celular. La reposición isotónica de Cl- con 
aniones que no pueden atravesar la membrana 
celular puede provocar el encogimiento celular 
debido a la pérdida celular de Cl-.

 
Por un lado, la concentración extracelular de 
urea influye adicionalmente en el volumen 
celular [1]. La urea atraviesa fácilmente las 
membranas celulares y, normalmente, no crea 
gradientes osmóticos a través de la membrana 
celular. Por otro lado, la urea desestabiliza las 
proteínas y, por tanto, desplaza el nivel 
establecido regulador del volumen celular hacia 
un menor volumen celular. A través de la 
activación de mecanismos reguladores como el 
cotransporte de KCl, la urea provoca el 
encogimiento celular. La insuficiencia renal 
produce un aumento de la concentración 
extracelular de urea. Esta elevada concentración 
de urea estimula la formación de metilaminas 
que contrarrestan el efecto alterador de la urea. 
La rápida variación de la concentración de urea 
durante las sesiones de diálisis no permite un 
ajuste completo de la concentración de 
osmolitos y, así, supone una alteración pasajera 
del equilibrio entre la estabilización de los 
osmolitos y la desestabilización de la urea. 
 
EL TRANSPORTE DIFICULTA LA 
HOMEOSTASIS DEL VOLUMEN 
CELULAR 
 
El flujo transcelular de sustancias 
osmóticamente activas durante el transporte 
epitelial requiere la coordinación de diversos 
sistemas de transporte en las membranas 
celulares apical y basolateral (Figura 2). Por 
ejemplo, el transporte acoplado a Na+ de 
sustratos, como aminoácidos o glucosa, a través 
de la membrana celular luminal de los túbulos 
renales proximales o del intestino supone la 
acumulación celular de Na+ y sustrato [41, 42]. 
Además, la entrada de carga positiva 
despolariza la célula y dificulta la salida de Cl- y 
HCO3

-. La edematización celular resultante se 
contrarresta con la activación de mecanismos 
reguladores del volumen celular, incluida la 
activación de los canales de K+ que, a su vez, 
mantienen la fuerza eléctrica impulsora de la 
entrada de Na+ al interior de la célula [41, 42]. 
La captación celular acoplada a Na+ de 
nutrientes pone en peligro de forma similar la 
constancia del volumen celular de las células no 
epiteliales. 

La entrada de Na+ a través de los canales de Na+ 
del túbulo colector renal y del colon también 
dificulta de forma similar la constancia del 
volumen celular. De nuevo, la activación de los 
canales de K+ sirve para mantener la fuerza 
impulsora y la constancia del volumen celular 
[1]. En diversos epitelios que secretan Cl-, la 
activación de los canales de Cl- y/o K+ reduce la 
actividad intracelular del Cl-. El encogimiento 
celular resultante estimula el cotransporte de 
Na+-K+-2Cl- y/o el intercambiador de Na+/H+ 
con el intercambiador de Cl-/HCO3

- [1]. 
 
EFECTOS DE LAS HORMONAS, 
TRANSMISORES Y FÁRMACOS 
 
Diversas hormonas y otros mediadores 
modifican el volumen de sus células diana [5]. 
La insulina edematiza los hepatocitos mediante 
la activación del intercambio de Na+/H+ y el 
cotransporte de Na+-K+-2Cl-; el glucagón 
provoca el encogimiento de los hepatocitos, 
supuestamente por la activación de los canales 
iónicos [5]. El efecto de estas hormonas en el 
volumen celular contribuye a sus efectos sobre 
el metabolismo. Por ejemplo, el efecto 
edematizador de la insulina explica su efecto 
antiproteolítico. A la inversa, el efecto de 
encogimiento del glucagón explica su efecto 
proteolítico. 
Los factores de crecimiento aumentan el 
volumen celular mediante la estimulación del 
intercambio de Na+/H+ y, en parte, el 
cotransporte de Na+-K+-2Cl-. El aumento del 
volumen celular es una condición previa para la 
estimulación de la proliferación celular [43]. 
Diversos neurotransmisores excitadores, como 
el glutamato, activan los canales de Na+ o los 
canales catiónicos no selectivos con la posterior 
entrada de Na+, despolarización, entrada de Cl- 
y edematización celular. Algunos 
neurotransmisores inhibidores, como el GABA, 
activan los canales de K+ y/o los canales 
aniónicos, lo que lleva a la hiperpolarización, 
salida de Cl- y, por tanto, al encogimiento 
celular [1]. 
Los reguladores del transporte epitelial pueden 
provocar la edematización o encogimiento de 
células epiteliales, en función de su efecto en 
sus respectivos mecanismos de transporte 



iónico. La estimulación del intercambio de 
Na+/H+, el cotransporte de Na+-K+-2Cl- o los 
canales de Na+ supone la edematización celular; 
la estimulación de los canales de Cl- y/o K+ 
lleva al encogimiento celular [1]. 
El factor de crecimiento transformante beta 
(TGFβ) estimula el intercambiador de Na+/H+ y 
el contransporte de Na+-K+-2Cl-, lo que provoca 
un incremento del volumen celular. Este 
aumento estimula la síntesis proteínica e inhibe 
la degradación lisosómica de las proteínas de 
matriz; esto contribuye a una mayor 
sedimentación de las proteínas de matriz en 
trastornos con una mayor formación del TGFβ, 
como la enfermedad fibrosante [44]. 
En el volumen celular influyen una amplia 
variedad de fármacos y toxinas que obstaculizan 
los mecanismos reguladores del volumen 
celular, como los canales de K+, el cotransporte 
de  
Na+-K+-2Cl- y/o el intercambiador de Na+/H+. 
Su efecto en el volumen celular puede contribuir 
a su efecto en la actividad celular [1]. 
 
LIBERACIÓN DE HORMONAS Y 
NEUROEXCITABILIDAD 
 
El volumen celular no sólo participa en la 
regulación de la actividad celular por parte de 
hormonas, sino que también regula la liberación 
de hormonas [45]. La edematización celular 
desencadena la liberación de diversas hormonas, 
mientras que el encogimiento celular la inhibe. 
El vínculo entre el volumen celular y la 
liberación de hormonas está mal definido, pero 
implica en parte alteraciones sensibles al 
volumen celular de la actividad de Ca2+ 
citosólico [45]. De forma similar, la 
neuroexcitabilidad depende de forma crítica de 
la hidratación celular [46]. En consecuencia, 
una mayor osmolaridad plasmática reduce la 
susceptibilidad a presentar crisis epilépticas y 
una menor osmolaridad plasmática incrementa 
dicha susceptibilidad. 
 
CONSECUENCIAS DEL METABOLISMO 
EN EL VOLUMEN CELULAR 
 
La degradación de proteínas en aminoácidos, de 
glucógeno en glucosa-fosfato o de triglicéridos 
en glicerol y ácidos grasos aumenta el número 
de partículas osmóticamente activas y, por 
tanto, incrementa la osmolaridad intracelular. La 
degradación de los sustratos en CO2 y H2O 
reduce la osmolaridad intracelular [1]. 
La glucólisis provoca la acumulación celular de 
lactato y H+, la posterior activación del 
intercambiador de Na+/H+ y la edematización 
celular. Además, las vías metabólicas pueden 
influir en el volumen celular indirectamente a 

través de la alteración del transporte a través de 
la membrana celular. En las células que 
expresan los canales de K+ sensibles al ATP, 
una reducción del ATP celular podría activar 
esos canales y, por tanto, llevar al encogimiento 
celular. La formación celular de peróxidos 
puede provocar el encogimiento de las células 
mediante la activación de canales de K+ 
sensibles a oxidantes o mediante la inhibición 
del cotransportador de Na+-K+-2Cl- sensible a 
oxidantes. Por otro lado, la oxidación inhibe los 
canales de K+ Kv1.3 y los canales de K+ 
KCNE1/KCNQ1 en diversos tejidos, efectos 
que más bien aumentan el volumen celular [1]. 
En casos de insuficiencia hepática, el déficit en 
la formación de urea supone la acumulación de 
NH3, que entra en el cerebro y captan los 
neurogliocitos, estimula la formación y 
acumulación celulares de glutamina y, por tanto, 
provoca la edematización de los neurogliocitos. 
Estos neurogliocitos liberan mioinositol para 
contrarrestar la edematización. La 
edematización de los neurogliocitos es sin duda 
una causa principal para el desarrollo de 
encefalopatía hepática [49-51]. 
La cetoacidosis diabética conduce a la 
acumulación celular de ácidos orgánicos y a la 
acidez celular que estimula la actividad de 
intercambio de Na+/H+. Asimismo, la 
hiperglucemia estimula la formación y 
acumulación celulares de sorbitol a partir de 
glucosa, a través de aldosa reductasa [52], que 
tiene como resultado la edematización celular. 
La hiperglucemia lleva adicionalmente a la 
formación de productos finales de la glucación 
avanzada que, de forma similar, provoca la 
edematización celular. Para compensar esta 
edematización, las células liberan osmolitos 
como mioinositol. Esta edematización celular 
conduce a la antiproteólisis, que se puede sumar 
a la eliminación excesiva de proteínas de matriz. 
Por otro lado, la hiperglucemia va acompañada 
de hiperosmolaridad, que puede suponer 
encogimiento y la posterior activación de la 
entrada de Ca2+ en algunas células [53]. Como 
mínimo en parte, la hiperglucemia, a través del 
encogimiento celular, incrementa la expresión 
de SGK1 que, a su vez, participa en la 
estimulación de la formación de proteínas de 
matriz y, por tanto, en la nefropatía diabética 
[54]. 
Diversos estados hipercatabólicos, como en el 
caso de quemaduras, pancreatitis aguda, 
lesiones graves o carcinoma hepático, van 
acompañados de una reducción del volumen de 
células musculares que guarda relación directa 
con la eliminación de urea, un indicador de la 
degradación de proteínas [55]. La reducción del 
volumen celular puede jugar un papel causal en 
el desencadenamiento del hipercatabolismo. En 



consecuencia, la glutamina, que aumenta el 
tamaño de las células a través de la captación 
celular acoplada a Na+, puede invertir el 
hipercatabolismo. 
 
 
 
MIGRACIÓN CELULAR 
 
Los mecanismos reguladores del volumen 
celular participan en la locomoción de las 
células [56]. Durante la migración celular, el 
agua entra en el borde delantero y sale por el 
extremo posterior. El movimiento de agua está 
impulsado por los gradientes osmóticos que 
genera el transporte regulador de volumen. El 
NaCl entra en el borde delantero a través del 
cotransporte de Na+-K+-2Cl- y el intercambio de 
Na+/H+ en paralelo con el intercambio de  
Cl-/HCO3

-; los iones salen por el extremo 
posterior a través de los canales de K+ y Cl-. 
 
PROLIFERACIÓN CELULAR Y MUERTE 
CELULAR APOPTÓTICA 
 
El volumen celular participa en los mecanismos 
celulares que dirigen la proliferación celular 
[57-59]. Los factores mitogénicos estimulan el 
intercambio de Na+/H+ y, en algunas células, el 
cotransporte de Na+-K+-2Cl- [43]. La activación 
de estos portadores puede suponer un 
desplazamiento del nivel establecido de la 
regulación del volumen celular hacia volúmenes 
mayores. El intercambio de Na+/H+ lleva 
adicionalmente a la alcalinización celular. 
Puesto que el encogimiento celular y la acidez 
citosólica inhiben la proliferación celular, se 
necesita la estimulación del intercambiador de 
Na+/H+ para la estimulación de la proliferación 
celular en un entorno extracelular hipertónico o 
ácido. 
El encogimiento celular es una de las marcas 
distintivas de la muerte celular apoptótica [1, 
60, 61]. El encogimiento celular va 
adicionalmente acompañado de la eriptosis [62], 
es decir, la muerte eritrocítica por suicidio, que 
es similar a la senescencia [63, 64] y a la 
neocitólisis [65], que lleva a la eliminación de 
los eritrocitos en circulación. El encogimiento 
celular apoptótico se consigue a través del ajuste 
de los respectivos mecanismos reguladores del 
volumen celular, como la activación de los 
canales de Cl- o K+, la estimulación de la 
liberación de osmolitos orgánicos y la 
inhibición del intercambiador de Na+/H+ [1, 15, 
60, 66-68]. 
Un marcado encogimiento celular osmótico 
desencadena la muerte celular apoptótica, que 
puede implicar a los canales catiónicos 
permeables a Ca2+ sensible a la PGE2 [69]. Una 

reducción moderada del volumen celular 
(<30%) supone una atenuación de la muerte 
celular apoptótica desencadenada por receptor 
(CD95) [1]. Este último efecto aparentemente se 
debe a la interferencia con la señalización del 
receptor CD95, como la formación de O2

- 
celular. 
ANEMIA DREPANOCÍTICA 
 
En la anemia drepanocítica, una mutación de 
punto de la hemoglobina (HbS) favorece la 
polimerización de la desoxihemoglobina, que 
reduce drásticamente la capacidad de 
deformación de los eritrocitos [70]. Como 
resultado, aumenta la viscosidad de la sangre, lo 
que provoca una grave alteración de la 
microcirculación. El encogimiento celular que 
se produce tras el exceso de la osmolaridad 
extracelular, la activación del cotransporte de 
KCl por parte de la urea o la activación de 
canales de K+ sensibles al Ca2+ por el 
incremento de la actividad del Ca2+ intracelular 
favorece la polimerización de la hemoglobina 
[70, 71]. La elevada osmolaridad y la 
concentración de urea del tejido de la médula 
renal contribuyen a la especial vulnerabilidad de 
este tejido a la isquemia en la anemia 
drepanocítica. 
 
INFECCIÓN 
 
Los mecanismos inmunitarios de defensa 
dependen del volumen celular de diversas 
formas [1]. La proliferación, migración y 
formación de O2 de leucocitos, la fagocitosis y 
la sedimentación de matriz son mecanismos 
sensibles al volumen celular. Así pues, la 
defensa inmunitaria alterada de la médula renal 
hipertónica hace que este tejido sea 
especialmente vulnerable a las infecciones [1]. 
Además, los patógenos intracelulares 
comprometen la constancia del volumen celular. 
La supervivencia de las células anfitrionas 
dependiente del volumen celular determina de 
una forma crítica la evolución de una 
enfermedad infecciosa [72]. La muerte celular 
apoptótica lleva a la fagocitosis y a la 
degradación no sólo de las células anfitrionas, 
sino también del patógeno. Por consiguiente, la 
incapacidad de las células anfitrionas para llevar 
a cabo la apoptosis se asocia con una evolución 
de la enfermedad particularmente grave [73]. En 
el grado en el que los mecanismos reguladores 
del volumen celular participan en el mecanismo 
que lleva a la muerte celular, estos influyen en 
el desenlace clínico de las infecciones. 
CONCLUSIONES 
Las células están equipadas con diversos 
mecanismos reguladores del volumen celular 
(Figura 1), que ajustan el volumen celular a las 



demandas funcionales. Estos mecanismos están 
sujetos al control de vías de señalización todavía 
más diversas. Muchas, pero ni de lejos todas 
ellas, se conocen a nivel molecular. Un gran 
número de mecanismos intracelulares y 
extracelulares ponen en peligro la constancia del 
volumen celular. A la inversa, el volumen 
celular y las actividades celulares sensibles al 
volumen celular participan en una amplia 
variedad de mecanismos fisiológicos y 
fisiopatológicos (Figura 2). Aunque existen 
pocas dudas de que la hidratación celular es un 

importante factor determinante del rendimiento 
celular, muchos mecanismos moleculares 
sensibles al volumen celular escapan de nuestro 
conocimiento y frecuentemente no se reconoce 
la función fisiológica y fisiopatológica de la 
regulación del volumen celular en la función 
integrada o se comprende vagamente. Así pues, 
se deben llevar a cabo más experimentos de 
gran envergadura para definir la función del 
volumen celular en la salud y en las 
enfermedades.
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