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PUNTOS CLAVE

» El calambre muscular asociado al ejercicio (CMAE) es una contraccion involuntaria del musculo esquelético, transitoria, pero intensa y dolorosa,
que ocurre durante o inmediatamente después de un periodo de actividad fisica.

»  CMAE es sumamente impredecible, y algunos individuos parecen mas susceptibles que otros.

» Pueden estar involucrados musculos pequefios solos (frecuentemente aquellos en la mano o pie) 0 multiples grupos musculares grandes.

e Los mecanismos propuestos incluyen desequilibrios del balance de agua y electrolitos y actividad anormal del reflejo espinal.

» Parece probable que diferentes mecanismos puedan intervenir en diferentes escenarios.

» Ninguna estrategia de prevencion o tratamiento es consistentemente efectiva: el ensayo y error puede ayudar a establecer procedimientos

efectivos.

INTRODUCCION

Calambre es el término utilizado para describir una contraccion del musculo
esquelético intensa, involuntaria y frecuentemente dolorosa. Los calambres
ocurren en muchas situaciones diferentes. Cominmente afectan grandes
grupos musculares cuando se realiza trabajo prolongado, especialmente
en ambientes calientes, pero también ocurren en grupos musculares
pequefios expuestos a contracciones repetidas, como en mecanografos o
escritores. Los calambres también pueden ocurrir en ausencia de ejercicio,
como en el embarazo o la didlisis renal como efecto secundario de algunos
medicamentos (Maughan and Shirreffs, 2019). Sea cual sea su forma, son
notoriamente impredecibles, haciendo dificil su estudio y sugiriendo, tal
vez, que pueden estar involucrados diferentes factores causales.

Los calambres musculares asociados al ejercicio (CMAE) se han definido
como una “contraccion del musculo esquelético dolorosa, espasmadica,
que ocurre durante o inmediatamente después del ejercicio muscular”
(Schwellnus et al., 1997). EI dolor y la discapacidad que resultan son
generalmente suficientes para prevenir, 0 al menos limitar severamente,
movimientos de los miembros afectados, aunque la condicion
generalmente se resuelve sin intervencion. La solucion puede llevar de
unos cuantos segundos a unos cuantos minutos, pero el miembro afectado
no es funcional durante este tiempo y tal vez por algun tiempo después. La
prevalencia de CMAE se ha evaluado en diferentes poblaciones deportivas,
pero se han aplicado diferentes definiciones y diferentes herramientas de
evaluacion durante periodos variables, confundiendo las comparaciones
entre estudios. Schwabe y colaboradores (2014) reportaron que la
incidencia de calambres musculares serios era menor a uno por mil
corredores en una cohorte grande (65,865 corredores) de participantes
en eventos de medio maraton y ultra maraton, pero otros han reportado
tasas mucho mds altas. Maughan (1986) encontrd que 15 corredores
de maratén hombres de una muestra de 82 (18%), de varios niveles de
rendimiento, reportaron calambres durante una sola carrera. Para poner
estos datos en perspectiva, Abdulla y colaboradores (1999) reportaron
que, en un grupo de pacientes de 65 aflos 0 mayores que no Se ejercitan,
el 50% experimentd calambres musculares frecuentes. La mayoria de
estos casos de calambres musculares en la poblacion general no estan

asociados con el ejercicio sino con una variedad de condiciones clinicas
o0 del uso de medicamentos para el tratamiento de estas condiciones
(Maughan & Shirreffs, 2019).

Mucho se halogrado de lanecesidad de entenderlas causas de los calambres
musculares y de los procesos fisioldgicos subyacentes. Sin embargo,
la principal preocupacion debe ser identificar estrategias preventivas y
tratamientos efectivos, y debe reconocerse que el conocimiento de los
mecanismos (tan interesantes como son) no es necesario para desarrollar
estrategias de tratamiento. Se han investigado causas potenciales de
calambres en numerosos estudios epidemioldgicos que involucran grandes
nimeros de participantes en eventos de resistencia de participacion
masiva. Aunque tales estudios pueden revelar asociaciones, no pueden
establecer causalidad y no se prestan por si mismos para la evaluacion de
la eficacia de diferentes intervenciones. Los modelos experimentales que
pueden inducir calambres de manera mas fiable en el laboratorio pueden
utilizarse para disefiar pruebas de intervencion aleatorizadas controladas
con placebo. Sin embargo, estos modelos pueden no reflejar los calambres
espontaneos que ocurren en los atletas en entrenamiento o competencia.

REVISION DE LAS INVESTIGACIONES

Cualquier intento de estudiar las causas y el tratamiento de los CMAE es
inevitablemente frustrado por su falta de predictibilidad. El ejercicio en el
laboratorio rara vez resulta en calambres, aun entre aquellos que reportan
calambres frecuentes durante el entrenamiento. Los estudios de campo,
donde los individuos en eventos de participacion masiva que sufren de
calambres se comparan con un grupo control libre de calambres, sufren
de una falta de estandarizacion de las condiciones, haciendo que las
comparaciones verdaderas sean dificiles de alcanzar. Estas dificultades
han llevado al estudio de diferentes modelos, los cuales pueden explicar
las diferentes conclusiones que se han logrado acerca de las causas
subyacentes de CMAR. Estos modelos incluyen:

e  (Calambres espontaneos que ocurren en escenarios industriales que
involucran grandes poblaciones en riesgo. Estos grupos han incluido
ocupaciones demandantes fisicamente, tales como mineria y trabajo



de construccion, asi como tareas repetitivas menos demandantes
que utilizan pequefios grupos musculares, como escritura, uso de
teclado o telegrafia.

e (Calambres espontaneos que ocurren durante el entrenamiento o
eventos deportivos competitivos.

e Modelos de laboratorio donde los calambres son inducidos por
activacion voluntaria o provocada eléctricamente en grupos
musculares pequefios sostenidos en una posicion acortada.

Las publicaciones cientificas mas antiguas contienen muchos reportes
detallados de la incidencia de CMAE y estrategias preventivas potenciales
de una gama de escenarios ocupacionales. Las publicaciones cientificas
mas recientes se han enfocado en estudios transversales de participantes
en eventos de resistencia de participacion masiva y en modelos de
laboratorio.

Esta incertidumbre se refleja en la conclusion de revisiones recientes de
que las causas de los CMAE, y por lo tanto las opciones de tratamiento,
contindian siendo inciertas (Jahic & Begic, 2018; Swash et al., 2019).
Se han propuesto dos hipotesis principales que contindian en debate:
una perturbacion en el balance de agua y sal, y una causa neuroldgica
que resulta en una descarga sostenida anormal del impulso motor a los
musculos afectados (Giuriato et al., 2018). Cada una de estas hipotesis
tienen fuertes defensores y algo de soporte, pero ninguna puede explicar
completamente la naturaleza de los CMAE.

Perturbaciones del balance de agua y sal

La evidencia mas fuerte de que los desequilibrios de electrolitos
relacionados con el sudor son un factor en algunos calambres musculares
se encuentra en los estudios observacionales y prospectivos a gran
escala de trabajadores industriales — principalmente estudios en mineros,
fogoneros de barcos, trabajadores de la construccion y trabajadores
de fabricas de acero que se realizaron en los afios 1920s y 1930s —
donde la administracion de bebidas salinas o tabletas de sal fue capaz
de reducir considerablemente la incidencia de calambres (Moss, 1923;
Talbott, 1935; McCord & Ferenbaugh, 1931; Talbott & Michelsen, 1933;
Dill et al., 1936). Estos estudios estuvieron inevitablemente limitados por
los métodos disponibles en ese momento, pero tuvieron la ventaja del
acceso a grandes poblaciones y el mantenimiento de registros médicos
cuidadosos relacionados con la productividad. Es facil desestimar mucha
de la bibliografia antigua, pero algunas de las observaciones fueron
extensivas y meticulosas.

Aunque las metodologias eran limitadas, muchas de las observaciones
fueron notablemente premonitorias. Por ejemplo, Moss (1923) publicé un
amplio reporte en el que documentd casos de calambres entre mineros
del carbon y los factores que pueden haber contribuido al desarrollo de
estos calambres. El atribuyd el inicio de los calambres, los cudles en
muchos casos fueron seriamente debilitantes, a:

1) Temperaturas de aire altas

2) Consumo excesivo de agua ocasionado por sequedad de la boca
y garganta

3) Trabajo continuo intenso
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También observd que los calambres tendian a ocurrir durante la segunda
mitad de un turno de trabajo en hombres que tuvieran menor condicion
fisica, implicando asi no solo pérdidas de sudor, sino también fatiga
en la etiologia. Debe notarse que los calambres no se atribuyeron a la
deshidratacion o al aumento en las concentraciones de electrolitos en
suero, sino mas bien “a una forma de envenenamiento por agua de
los musculos provocada por la combinacion de una gran pérdida de
cloruro por el sudor, consumo excesivo de agua, y paralisis temporal de
la excrecion renal” (Anon, 1923). Generalmente se midio el cloruro en
los fluidos corporales, ya que no habia un buen andlisis de sodio en ese
tiempo, pero hay una estrecha relacion entre las concentraciones de sodio
y cloruro en sudor (Shirreffs & Maughan, 1997). Estas observaciones no
implicaron deshidratacion, como muchos escritores dijeron después, sino
un inapropiado, y tal vez excesivo, consumo de agua sola en combinacion
con grandes pérdidas de electrolitos en sudor.

Tampoco es correcto decir que no ha habido estudios prospectivos a gran
escala para evaluar el papel del balance de agua y sal en la etiologia
de los calambres musculares. Dill y colaboradores (1936) reportaron los
hallazgos de estudios de intervencion realizados en el sitio de construccion
de la presa Hoover (Hoover Dam) y en la fabrica de acero de Youngstown,
Ohio. En ambas locaciones, un gran nimero de hombres realizaron
trabajo fisico intenso en ambientes extremadamente calientes todos los
dias. Encontraron que aquellos que sufrieron de calambres mostraron las
siguientes caracteristicas:

1) Deshidratacion

2) Concentraciones reducidas de sodio y cloruro en el plasma sanguineo
3) Poco 0 nada de sodio o cloruro en la orina

4) Aumento de la concentracion de la proteina en suero

5) Aumento del conteo de globulos rojos

6) Presion osmatica normal

Esto presenta un panorama complejo: algunos de estos hallazgos son
tipicos de deshidratacion (1, 4 y 5), mientras que otros son consistentes
con la sobrehidratacion (2, 3). Sin embargo, ellos también reportaron que
la inyeccion de solucion salina isotonica normaliz el perfil sanguineo y
trajo alivio inmediato de los sintomas. En el estudio de intervencion mas
grande, reportado en la misma publicacion, adicionaron solucién salina
al agua y se lo dieron a los 12,000 hombres empleados en una de las
fabricas, mientras que a los de las fabricas vecinas se les continud
proporcionando solo agua. Esto fue efectivo ya que casi se eliminaron por
completo los casos de calambres musculares, aunque en aios previos y
en otras fabricas en el mismo afio donde se dio agua sola, hasta 12 casos
de calambres requirieron hospitalizacion en un solo dia.

La restriccion severa del consumo de sodio de la dieta puede también
resultar en hiponatremia y puede estar asociada con calambres
generalizados del musculo esquelético en la ausencia de ejercicio
(McCance, 1936). Esto puede ser relevante actualmente a la luz de la
recomendacion comun de que el consumo de sal en la dieta debe reducirse
para minimizar los riesgos de hipertension (Ha, 2014). Varios estudios
han evaluado cambios en el estado de hidratacion y las concentraciones
de electrolitos en plasma en atletas que han experimentado calambres
musculares, y estos estudios han incluido corredores de maraton,



participantes en una carrera de 56 km, competidores en un triation
I[ronman, y participantes en un ultramaraton de 161 km (ver Maughan,
1986; Maughan & Shirreffs, 2019, para detalles de estos estudios).
Ninguno de estos estudios mostrd alguna asociacion entre calambres
y cambios de electrolitos en suero, pero es importante notar que las
concentraciones de electrolitos en suero pueden ser de poca relevancia.
Las concentraciones locales de electrolitos intracelular y extracelular
pueden ser relevantes, ya que afectaran el potencial de la membrana en
reposo tanto de los musculos como de los nervios, pero es improbable
que los cambios en las concentraciones en plasma puedan rastrear
estos cambios locales. Hay buena evidencia de que los cambios en la
concentracion en plasma de estos electrolitos pueden no reflejar cambios
intramusculares locales durante ejercicio intenso o prolongado (Sjggaard,
1986; Costill et al., 1976). Es cierto también que las muestras sanguineas
generalmente no han sido recolectadas en el momento del calambre, sino
so6lo después, una vez que el calambre se ha resuelto, y en algunos casos
esto fue varias horas después de la resolucion de los calambres, por lo
que tal vez la ausencia de alguna asociacion no sea de sorprenderse.

Stofan y colaboradores (2005) encontraron que las pérdidas de sodio en
sudor durante sesiones de entrenamiento fueron mayores en un grupo de
jugadores de futbol propensos a calambres (n=5) que en los jugadores sin
historia de CMAE. Mas adelante, el mismo grupo de investigacion evalud
un grupo de jugadores de futbol americano sin historia de calambres
(n=8) y un grupo propenso a calambres (n=6) (Horswill et al., 2009). La
concentracion total de sodio en sangre (como lo expresaron los autores,
pero en realidad esto es la concentracion de sodio en plasma) permanecio
sin cambios después del entrenamiento en el grupo control (138.9 + 1.8 a
139.0 + 2.0 mmol/L), mientras que tendid a declinar (137.8 + 2.3a 135.7
+ 4.9 mmol/L) en los jugadores propensos a calambres, y tres sujetos
de este grupo registraron valores por debajo de 135 mmol/L. Aquellos
en el grupo propenso a calambres consumieron un mayor porcentaje del
liquido total como agua sola en lugar de bebidas deportivas que contienen
electrolitos (aunque la diferencia en consumo de sodio fue pequefa) y
tuvieron una concentracion de sodio en sudor mas alta (53 = 29 vs. 38 +
18 mmol/L), y asi incurrieron en un mayor déficit de sodio durante el curso
de la sesion de entrenamiento.

Un estudio de laboratorio de Ohno y Nosaka (2004) mostro que un
déficit de liquido de 3% de la masa corporal inducido por exposicion
intermitente en sauna sin ejercicio aumentd el nimero de sujetos que
desarrollaron calambres durante una prueba de calambres musculares en
los flexores del dedo del pie, pero no en los extensores de la rodilla. Jung
y colaboradores (2005) tuvieron participantes realizando un protocolo
hasta la fatiga en los musculos de la pantorrilla para inducir CMAE.
En una prueba, los sujetos consumieron una bebida de carbohidratos-
electrolitos a una tasa similar a la tasa de sudoracion y en la otra prueba,
no se consumio liquido y se desarrollé una hipohidratacion moderada (1%
pérdida de masa corporal). Nueve participantes experimentaron calambres
en la prueba de carbohidratos-electrolitos, comparado con siete en la
prueba de hipohidratacion. De los siete individuos que tuvieron CMAE
en ambas pruebas, el tiempo de inicio fue mas del doble en la prueba de
carbohidratos-electrolitos (36.8 + 17.3 min) comparado con la prueba
de hipohidratacion (14.6 + 5.0 min). Los sujetos que experimentaron
calambres sudaron mas (2.0 + 0.9 L/min) que aquellos que no (1.3 + 0.6
L/min). No esta claro si hubo algin efecto del orden de los tratamientos
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en estos estudios que pudieran haber confundido los resultados: esto se
discute mas adelante.

Mas recientemente, Ohno y colaboradores (2018) investigaron
sistematicamente la susceptibilidad de inducir calambres voluntariamente
en los isquiotibiales después de hipohidratacion al 1%, 2% y 3% de la
masa corporal, inducida por la exposicion al sauna sin ejercicio. Ningtn
CMAE ocurrid en los nueve participantes en la condicion control o después
de 1% de deshidratacion; tres sujetos experimentaron CMAE en el de 2%,
y seis sujetos los presentaron en la condicion de 3%. En un estudio de
Lau y colaboradores (2019), 10 hombres corrieron cuesta abajo en un
ambiente calido hasta que perdieron el 2% de su masa corporal inicial.
Diez minutos después de que completaron la carrera, consumieron agua
sola 0 una solucion de rehidratacion oral comercialmente disponible (SRO)
que contenia sodio (50 mEq/L), cloruro (50 mEqg/L), potasio (20 mEq/L),
sulfato de magnesio (2 mEq/L), lactato (31 mEg/L), y glucosa (18g/L) en
un volumen equivalente a la masa perdida. Se evaluo la susceptibilidad de
los musculos de la pantorrilla a calambres inducidos eléctricamente con
una prueba de frecuencia del umbral (FU) aplicada en estado basal antes
de correr, inmediatamente después de correr, y 50 y 80 min después de
consumir la bebida. La susceptibilidad a calambres musculares evaluada
por FU no cambié del estado basal a inmediatamente después de la
carrera en ninguna condicion, pero FU disminuyd después del consumo
de agua por 4.3 Hz (a los 30 min) y 5.1 Hz (a los 60 min después de la
carrera), pero aumentd después del consumo de SRO por 3.7 y 5.4 Hz,
respectivamente. Los investigadores reportaron que las concentraciones
de sodio y cloruro en suero disminuyeron después del consumo de agua,
pero se mantuvieron después del consumo de la bebida que contenia
electrolitos.

De acuerdo con los mecanismos propuestos por Moss (1923), Anon
(1920) y otros, estos resultados sugieren que la combinacion de pérdida
de sudor y consumo de agua hace a los musculos mas susceptibles a
calambres inducidos por estimulacion eléctrica, pero la susceptibilidad a
los calambres musculares disminuye cuando se consume una bebida con
un contenido alto de electrolitos. Es interesante notar que los calambres
son un acompafnamiento reconocido de la hiponatremia (definida como
una concentracion de sodio en suero menor que 135 mmi/L) en escenarios
clinicos, sin embargo, la amplia bibliografia sobre la hiponatremia asociada
al ejercicio generalmente no hace mencion de los calambres musculares
(Maughan & Shirreffs, 2019). El uso de liquidos para didlisis bajos en
sodio durante la didlisis de mantenimiento puede provocar calambres en
pacientes renales, y la normalizacion de la osmolalidad del plasma y la
concentracion de sodio puede reducir significativamente la frecuencia de
calambres durante la didlisis (Meira et al., 2007). Si esto es relevante para
la situacion de ejercicio, aln es incierto.

CMAE como una consecuencia de la alteracion del
control neuromuscular

La idea de que el calambre puede ser una consecuencia de eventos en el
sistema nervioso central (SNC), en lugar de los musculos, con frecuencia
se presenta como una idea nueva (Schwellnus et al., 1997). Sin embargo,
una investigacion parlamentaria britanica acerca de las causas de
calambre muscular en operadores de telégrafos en 1911 concluyd que el
calambre “telegrafista” es una enfermedad del sistema nervioso central,
y es el resultado de una debilidad o rompimiento de los mecanismos
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de control cerebrales en consecuencia del esfuerzo sobre un grupo de
musculos determinado (Departmental Committee on Telegraphists’
Cramp, 1911). Esto implica eventos que ocurren tanto en los musculos
afectados como en el SNC, pero no da luz de las vias involucradas.

La bibliografia inicial sobre calambres musculares fue olvidada en gran
medida, y conforme se acumuld evidencia en la Ultima parte del siglo
pasado de que los calambres con frecuencia ocurrieron durante el
gjercicio en la ausencia de pérdidas sustanciales de sudor o grandes
perturbaciones en el balance de electrolitos, se busco una causalidad
alternativa. Schwellnus y colaboradores (1997) hicieron la hipétesis de que
el calambre se ocasiona por “actividad de reflejo espinal anormal sostenida
que parece ser secundaria a la fatiga muscular”. En particular, los CMAE
se atribuyeron a una anormalidad de la actividad sostenida de la neurona
motora, debida a una anormalidad del control de la neurona motora a
nivel espinal, pero esto adn no identifica la causa de esta anormalidad.
La fatiga muscular estuvo implicada como un efecto excitador sobre los
husos musculares (que son sensibles a la longitud del masculo) y un
efecto inhibidor sobre la actividad de los drganos del tendén de Golgi tipo
Ib (que son sensibles a la carga). La evidencia circunstancial en soporte
de esta sugerencia surgio de la observacion de que el estiramiento
pasivo del musculo durante un episodio de calambre puede aliviar los
sintomas, probablemente como resultado de una inhibicion autogénica
por el reflejo del 6rgano tendinoso (Layzer et al., 1971). Sin embargo, esto
aun no explica por qué el calambre no es una consecuencia inevitable del
ejercicio que causa fatiga, por qué parece ocurrir con mas frecuencia en
ambientes que imponen alto estrés térmico, o por qué algunos individuos
son afectados mientras que otros no.

La evidencia mas fuerte de un control neuromuscular alterado viene
de los estudios de laboratorio de musculos pequefios en humanos y
en modelos animales. En cada uno de estos diferentes escenarios, se
puede hacer una historia, pero en cada caso la historia es incompleta.
Los CMAE son notablemente impredecibles, asi que los modelos de
laboratorio se han desarrollado para permitir que el calambre sea inducido
mas eficazmente, sea por activacion voluntaria de los musculos o por
contracciones provocadas eléctricamente, y en ambos casos, el musculo
es activado mientras se mantiene en una posicion acortada. Varias formas
de este modelo experimental se han utilizado en estudios de laboratorio
de calambres, aunque esto pueda no reflejar los patrones de movimiento
de los atletas. Los resultados de estos estudios son consistentes con la
propuesta de Schwellnus y colaboradores (1997) como se ha resumido
anteriomente: una disminucion de la tension en el tenddn del musculo a
causa del acortamiento del musculo reducird la respuesta inhibitoria del
organo del tendon de Golgi, que a su vez tiene el potencial de incrementar
el impulso motor de la neurona motora alfa. En soporte de esta hipétesis,
Khan y Burne (2007) encontraron que el calambre inducido por activacion
maxima voluntaria del musculo gastrocnemio mientras estaba sostenido
en una posicion acortada podria ser inhibido por estimulacion eléctrica de
tendones aferentes en el masculo acalambrado. Sin embargo, aun bajo
condiciones que favorecieran los calambres, no se pudieron inducir en
cinco de sus 13 sujetos, y en otros dos sujetos, no persistieron el tiempo
suficiente para hacer las mediciones.

Se ha reportado que los atletas que son propensos a calambres muestran
un umbral mas bajo para los calambres musculares provocados por
estimulacion eléctrica de los nervios motores (Miller & Knight, 2009;
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Minetto & Botter, 2009). El blogueo de los nervios motores con anestesia
local no suprime estos calambres provocados eléctricamente, pero cuando
se bloquea el nervio, se requiere una mayor frecuencia de estimulacion
para inducir calambres y su duracion es reducida. Las caracteristicas de
descarga de la unidad motora alterada son consistentes con la existencia
de un proceso positivo de retroalimentacion que involucra respuesta
aferente de los musculos afectados e impulso motor para esos musculos
(Minetto et al, 2011).

Se han planteado fuertes objeciones a la teorfa de deshidratacion/pérdida
de electrolitos por estudios que proporcionaron liquidos para prevenir
la deshidratacion y que encontraron que esto no afecta el inicio de los
calambres provocados eléctricamente (Braulick et al., 2013; Miller et al.,
2010b). Sin embargo, estos hallazgos son directamente contradichos
por otros estudios mencionados anteriormente. También debe notarse
que se desarrolld una hipernatremia marcada como resultado de la
deshidratacion en los estudios de Miller et al. (2010a) y Braulick et al.
(2013), y esto pudo haber sido protector contra el desarrollo de calambres
(Lau et al, 2019). También es improbable que la fatiga sola sea la causa,
aunque puede ser un factor que contribuya. En corredores de maraton,
los calambres tienden a ocurrir mas frecuentemente hacia el final de las
carreras, y experiencias similares se ven en el futbol y otros deportes. Sin
embargo, cada uno estd fatigado en cierta medida en las etapas tardias de
eventos de resistencia, pero relativamente pocos experimentan calambres
musculares. Mas aun, la naturaleza de la fatiga que ocurre en velocistas
es muy diferente a la que se experimenta hacia el final de una carrera de
maraton, pero el calambre puede ocurrir en cualquier situacion.

Por lo tanto, mas que enfocarse en un planteamiento excluyente,
parece razonable sugerir que diferentes mecanismos pueden aplicar en
diferentes situaciones. Todos estamos inevitablemente influenciados por
nuestras propias experiencias y esto puede desviarnos a que una causa
sea mas probable 0 mas comun que otra, pero el problema clave es como
tratar o prevenir un ataque. Con respecto al tratamiento o prevencion, es
importante notar que un mecanismo plausible puede ayudar a identificar
tratamientos efectivos, pero no es necesario saber si un tratamiento es
efectivo 0 no.

APLICACIONES PRACTICAS

El estado actual del conocimiento en este campo no permite la prescripcion
de una prevencion efectiva y estrategias de tratamiento con cierto grado de
certeza. Los primeros estudios de calambres musculares que ocurrieron
en los escenarios industriales identificaron grandes pérdidas de sudor
y consumo de grandes volimenes de agua sola como factores que
contribuian a los calambres musculares, por 1o que no es sorprendente
que el consumo de sal se propusiera como una estrategia de prevencion.
La evidencia mas fuerte de la eficacia de esta estrategia se encuentra
en el trabajo de Dill y colaboradores (1936), donde estudios prospectivos
a gran escala mostraron que la adicién de sal al agua que se tomaba
fue efectiva en reducir la tasa de calambres. El reciente estudio de Lau
y colaboradores (2019) también proporciona soporte a esta sugerencia.

Hay una larga historia del uso de remedios folcloricos para la prevencion
y tratamiento de los calambres musculares, y muchos de estos han
incluido compuestos que tienen un sabor fuerte o amargo, incluyendo
jugo de pepinillos, mostaza, quinina, vinagre y varias especias y hierbas.



También se reporta que las curas homeopaticas son efectivas, con apoyo
anecdotico de atletas frecuentemente utilizados para promover estos
productos, sugiriendo que tanto el efecto placebo como la creencia del
atleta pueden jugar un papel poderoso. Como con otras intervenciones,
se han demostrado dificultades para evaluar ya que los calambres
musculares generalmente se resuelven espontaneamente antes de que
pueda implementarse cualquier intervencion. Sin embargo, en el modelo
humano de calambres provocados por electricidad, se reportd que el
jugo de pepinillos (el cual tiene un alto contenido de sal y un sabor fuerte
inducido por el contenido de écido acético) fue efectivo en reducir la
duracion de los calambres. Miller y colaboradores (2010a) encontraron
que la duracion de los calambres se redujo en ~37% en promedio
cuando se ingirio 1 mL de jugo de pepinillos 2 s antes de la induccion
de calambres, comparado con una prueba donde se consumid agua (85
+ 19 svs. 134 + 16 s, respectivamente: P < 0.05), pero no se afecto la
intensidad del calambre. Los mismos autores han mostrado previamente
que el consumo de pequefios volimenes de jugo de pepinillos no tuvo un
efecto medible sobre las concentraciones en plasma de sodio, potasio,
magnesio o calcio o sobre la osmolalidad del plasma y el volumen del
plasma (Miller et al., 2009). Los autores propusieron que, en la ausencia
de cualquier efecto del jugo de pepinillo ingerido sobre las concentraciones
de electrolitos circulantes, el mecanismo por el cual el jugo de pepinillo
acortd la duracion del calambre involucraba la activacion de receptores
en la region bucofaringea que resultd en una disminucion de la tasa de
disparo de las neuronas motoras alfa que inervan el musculo afectado. Sin
embargo, es importante notar que este no fue un estudio de CMAE, sino
de calambres inducidos por estimulacion eléctrica durante la contraccion
voluntaria maxima de un musculo pequefio en la planta del pie que se
mantuvo en una posicion acortada. Esto no puede tomarse como evidencia
de eficacia en el tratamiento de CMAE. Sin embargo, esto, y los resultados
de otros estudios similares, plantean algunas preguntas interesantes: los
disefios cruzados involucrados utilizan los mismos sujetos en pruebas de
tratamiento y placebo, generalmente en el caso de un solo tratamiento,
con la mitad recibiendo tratamiento antes del placebo y el orden inverso
en la otra mitad. El andlisis estadistico aplicado en el estudio de Miller
y colaboradores (2010a) asume que no hubo efecto del orden de los
tratamientos, pero no podemos estar seguros de que esto sea verdad, con
so0lo una semana de recuperacion entre las pruebas experimentales. Los
autores de este y otros estudios que involucran disefios experimentales
similares deben haber reportado si la intensidad y la duracion del calambre
fueron diferentes entre la primera y segunda exposicion, y tal vez deben
también haber habituado a los sujetos al proceso de estimulacion eléctrica
antes de las pruebas experimentales. La importancia de esto se resalta
por una publicacion reciente que muestra que repetidas exposiciones a
calambres provocados eléctricamente inducen a un incremento a largo
plazo de la frecuencia de umbral del calambre (FUC) en sujetos sanos
(Behringer et al., 2018). Estos autores indujeron CMAE en el musculo
gastrocnemio medial de una pierna dos veces por semana, mientras que
la pierna opuesta sirvid como control. Después de cuatro sesiones de
entrenamiento con calambre, la FUC aumentd en la pierna de intervencion,
pero no en la pierna control. Por supuesto, esta misma consideracion
aplica a muchos otros estudios de laboratorio de calambres provocados
eléctricamente, pero llega a ser particularmente agudo cuando, como en
el estudio de Miller y colaboradores (2010b), ocurre una gran diferencia
entre condiciones en la primera prueba, con posibles consecuencias para
la siguiente prueba.
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Otra sustancia de sabor amargo, la quinina, se ha promovido para la
prevencion de calambres, pero hay muy poca investigacion especifica de
CMAE. Una amplia revision concluyo que el consumo de quinina (200 mg
a 500 mg todos los dias) disminuye el nimero y los dias de calambres
(evidencia de baja calidad) y reduce la intensidad del calambre (gvidencia
de moderada calidad) pero no tiene efecto en la duracion del calambre (El-
Tawil etal., 2015). Ellos reportaron alguna evidencia de que el consumo de
teofilina en combinacion con quinina mejord la resistencia a los calambres
mas que la quinina sola. Un producto lanzado recientemente ha afirmado
que el calambre puede prevenirse o tratarse por activacion del receptor de
potencial transitorio (TRP por sus siglas en inglés) en la boca (Craighead
et al, 2017), aunque esto no ha sido soportado por otra investigacion
(Behringer et al, 2017). Los receptores TRP forman una familia de 28
canales ionicos relacionados que se piensa son importantes para mediar
las sensaciones de sabor y dolor. Los canales TRPV1 y TRPA1 se
estimulan por los componentes activos de los alimentos condimentados
tales como pimientos picantes o wasabi. Puede ser que surja evidencia
para soportar este producto, pero hay algunas preguntas acerca de la
ciencia. No hay duda de que sensaciones desagradables (0 agradables) en
la boca induciran actividad eléctrica en algunas regiones del cerebro, pero
hay algunas brechas en la cadena de eventos entre la estimulacion de
los receptores bucofaringeos y la inhibicion de la actividad en los nervios
motores. TRPV1 se activa por la capsaicina si el pH local es menor que 6
(Fernandes et al., 2012), pero no se puede garantizar que se llegara a tal
pH en la boca después del consumo de este producto. Sin embargo, es
claro que el consumo de alimentos que contienen chile, jengibre y muchos
otros alimentos tienen efectos poderosos sobre los receptores de la boca
y en otros lugares. Cualquiera que haya puesto chile crudo en su boca o
cerca de los ojos estara consiente de que esto no solo ocasiona dolor e
irritacion sino también una variedad de respuestas fisiologicas. Si estos
signos pueden alterar la actividad eléctrica asociada con los calambres
musculares espontaneos sigue sin estar claro.

RESUMEN

e | 0s calambres musculares son relativamente comunes en muchas
situaciones de ejercicio, pero las causas no se comprenden bien,
haciendo inciertas la prevencion y las estrategias de tratamiento.

e  Algunos calambres estan asociados con alteraciones del balance de
agua y sal y tener cuidado para minimizar tales alteraciones debe
reducir el riesgo.

e Cuando las pérdidas de agua y sal son altas, las bebidas que
contienen electrolitos, especialmente el sodio, deben consumirse el
lugar de agua sola. Deben evitarse la hipohidratacion y la sobre-
hidratacion.

e Fl estiramiento de los musculos afectados puede acelerar la
resolucion de los calambres.

e Ninguna estrategia de prevencion o tratamiento se considera
efectiva. El ensayo y error puede ayudar a establecer procedimientos
efectivos.
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