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Da circa un ventennio la tecnica del-
I'autoemotrasfusione (AET), prima in mo-
do sommesso ed in un recente passato
con grande clamore, & stata prospettata o
discussa come il sistema “che fa andar
forte”. Sulla tecnica dell’AET vi & una
grande disparita di opinioni: una parte
degli addetti ai lavori la considera un me-
todo infallibile, utilizzabile in ogni mo-
mento; un’altra parte € incerta, conside-
randola un doping con risultanze prati-
che a doppio taglio; infine, un'altra parte
pensa che i presupposti scientifici non
giustificano la possibilita di migliorare le
alte prestazioni atletiche che, in alcuni
casi, sarebbero raggiunte “malgrado”
I'’AET. Intorno all’applicazione pratica
dell’AET & sorto poi un sottobosco di di-
cerie incontrollate di cui la piu forviante
riguarda 'eventuale “arricchimento” tra-
sfusivo con sostanze varie, tipo ormoni,
ecc.

A parte queste illazioni lontane da ogni
considerazione scientifica ed a parte il
tentativo di far passare I'AET (ed il relati-
vo prelievo iniziale di 500 o piu ml di
sangue) come un provvedimento tera-

323



324

Biofisiologia dell AET

peutico antianemico, in campo interna-
zionale si € discusso se I'AET possa es-
sere o meno ritenuta “potenzialmente”
utile in quelle discipline dove I'apporto di
O, alle masse muscolari interessate alla
prestazione & uno dei fattori limitanti ta
prestazione stessa.

Nelle prestazioni di fondo bisogna dif-
ferenziare vari ordini di fenomeni: (a) il
rifornimento dell’ossigeno ai muscoli,
condizionato dall’apparato cardio-respi-
ratorio, dall’apparato cardio-circolatorio,
dal trasporto ematico dell'O,, dalla diffu-
sione intercompartimentale ed intracel-
lulare dell'O,, ecc., (b) I' utilizzo dell'O, da
parte dei mitocondri, condizionato dagli
enzimi, dai coenzimi, dai citocromi, ecc.,
della catena di trasferimento elettronico;
(c) linterscambio extra-intramitocon-
driale di ATP, ADP, Pi e H, dal momento
che I'ADP da fosforilare deve essere tra-
slocato all’interno dei mitocondri, mentre
I'ATP fosforilato deve essere traslocato

all'esterno dei mitocondri, ove vi sono le

strutture che lo utilizzeranno come me-
diatore di energia. E quindi chiaro che
non si pud pensare di modificare una pre-
stazione di fondo agendo solo su uno dei
fattori qui esemplificati.

Va inoltre rilevato che I'atteggiamento
emodinamico e metabolico dell'apparato
muscolare scheletrico & largamente dif-
ferenziato rispetto a quello del tessuto
nervoso, pur essendo la prestazione le-
gata ad eventi congiunti neuromuscolari.
Ad esempio, i valori di ematocrito, cosi
come le resistenze periferiche hanno
comportamenti differenziati a livello ce-
rebrale e muscolare, sia in condizioni di
base, sia durante e dopo performance.
Né va trascurato il fatto che la disomoge-
neita morfo-funzionale cellulare e di area
del cervello condiziona modificazioni
metabooliche e reattive che sono diffe-
renziate od opposte. Quindi, non si pos-
sono operare interventi esogeni sull’e-
modinamica e/o sul metabolismo musco-
lare senza aver definito quello che parai-
lelamente avviene anche nel Sistema
Nervoso Centrale.

In ogni modo, il problema dell’AET &
discusso anche a causa della forte diver-
genza circa il fatto che I'apporto di O,
rappresenterebbe il fattore “muscolare”

fondamentale e di assoluta importanza
nel condizionare una prestazione aerobi-
ca di eccellenza. A mezzo dell’AET, si
potrebbe modificare o favorire la presta-
zione aerobica mediante un elemento ex-
tra-allenamento che si inserirebbe su al-
tri fattori biochimico-fisiologici, mediante
una sequenza che alcuni riassumono in
questa semplicistica serie di eventi: piu
sangue— piu eritrociti— piu emoglobina
(Hb)— piu ossigeno— migliore presta-
zione.

In altritermini, si parte dal presupposto
che 'adattamento all’allenamento di en-
durance modificherebbe in modo ade-
guato i vari fattori centrali (cardiorespira-
torip) e periferici (diffusione tissutale del-
I'O,, attivita enzimatiche mitocondriali,
sistemi carriers per gli scambi ATP &
ADP), lasciando pero inadeguato il siste-
ma di trasporto dell’0, ai muscoli. L'AET
porrebbe riparo a questo presupposto
“errore” fisiologico. Al fine di compren-
dere se tale presupposto sia valido in
senso assoluto, puntualizziamo alcune e-
lementari nozioni di fisiologia generale
ed applicata.

1. La curva di dissociazione dell’ossige-
no

L'0O, & quasi totalmente trasportato dal-
I'emoglobina (fig. 1) presente negli eri-
trociti, dato che per 100 ml di sangue
soltanto 0,3 ml di O, sono disciolti libera-
mente nel plasma contro i 19-20 ml pre-
senti in totale. La quantita di O, nel san-
gue é correlata alla pressione parziale di
ossigeno (p0O,), alla quantita di emoglobi-
na ed all'affinita dell'emoglobina per I'O,,.

Particolarmente importante & la curva
di dissociazione dell’O, dall’emoglobina
(Hb); tale curva descrive (Fig. 2) la per-
centuale di saturazione in O, dell’Hb in
funzione della pressione parziale dell’O,.
A pressioni parziali di O, superiori a 100
mmHg, I'emoglobina tende alla satura-
zione. La curva di dissociazione dell’O,
ha un andamento sigmoideo dovuto alla
variazione dell'affinita dell’O, nella se-
quenza delle quattro reazioni di combi-
nazione con I'emoglobina (Fig. 1).
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Fig. 1 - Struttura dell’emoglobina; reazioni fra I'emoglobina e I'ossigeno
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Fig. 2 - Curva di dissociazione dell’ossiemoglobina; pH 7,4; temperatura 38°C
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Considerando il “flat top” della curva,
si puo notare in Fig. 2 che anche per
ampie diminuzioni nella ppO, (da 100
mmHg a 60 mmHg) si hanno solo piccole
diminuzioni nella percentuale di satura-
zione. Considerando invece la “steep
part” della curva, si pud notare che note-
voli quantita di O, possono essere libera-
te in concomitanza con lievi diminuzioni
nella pO,..

In condizioni di base, il sangue venoso
ritorna al cuore saturato ancora per il
70%, avendo una pressione parziale ve-
nosa di O, (Pv O,) di 35-40 mmHg (Fig. 3).
Quando i muscoli sono attivati, il loro
consumo di O, aumenta, facendo cadere
la loro tensione parziale di O, ed incre-
mentando il gradiente pressorio fra il
sangue dei capillari ed i tessuti. Tre sono
i piu importanti fattori che modificano le
caratteristiche della curva di dissociazio-
ne del’’O,: (1) la pressione parziale della
CO, ed il pH; (2) la temperatura; (3) la
concentrazione del 2,3 - difosfoglicerato
(DPG). Un indice conveniente di queste
modificazioni & rappresentato dalla P,
cioé dalla pO, alla quale I'Hb & saturata
per il 50%: tanto piG alta é la P, tanto
minore sara l'affinita dell’Hb per I'O, e,
quindi, tanto maggiore sara la capacita
del sangue a cedere O, ai tessuti.

ml/ 100 @l di un sungue contenente
15 g di emoglobina
Sangue arterioso Sungue venoso

Gas (PQ, 95 mm Hg: (PO, 40 mm Hg;

Pco, 40 mm Hg: Pco, 46 mm Hg:

Hb satura pel 97%) Hb satura pel 75%)

Sciolto | Combinato Sciolto | Combinate
0, 0.29 19. 0.12 15.1
€O, 262 46.4 298 497
N, 0.9% 0 0.98 0

326 Fig. 3 - Contenuto gassoso nel sangue

2. L’effetto della pCO,, del pH e della
temperatura l

Parallelamente all’incremento della
pressione parziale della CO, (pCO,), la
curva di dissociazione dell’O, per I’emo-
globina si sposta verso destra (Fig. 4) a
causa del cosiddettto “effetto Bohr”. Cid
significa che, a parita di tensione parzia-
le arteriosa di O, (Pa0,), I'incremento
della pCO, ematica aumenta il grado di
desaturazione dell’emoglobina, favoren-
do il rilascio dell’ossigeno.

Nel caso di attivita motoria di una certa
intensita, vengono - prodotte notevoli
quantita di CO, che, agendo sulla curva di
dissociazione, facilitano la cessione del-
I'0, ai muscoli stessi. Inoltre, la CO, inter-
viene nel rilasciare il tono degli sfinteri
precapillari, incrementando cosi il flusso
ematico distrettuale, con ulteriore facili-
tazione nel trasporto dell'O, al tessuto
muscolare.

D’altra parte, I'acidita aumenta il rila-
scio dell’ossigeno da parte dell’emoglo-
bina, in quanto un abbassamento del pH
sposta la curva di dissociazione verso
destra. La ridotta affinita dell’Hb per 'O,
€ in tal caso determinata dal fatto che la
deossiemoglobina lega gli idrogenioni
piu attivamente dell’'ossiemoglobina. A-
nalogamente a quanto indotto dalla pCO,
tissutale, durante un’intensa attivita mo-
toria 'abbassamento del pH agisce sul
microcircolo muscolare, inducendo un
incremento della flussimetria ematica di-
strettuale per regolazione diretta mioge-
nica. E infatti noto che il flusso ematico
tissutale e favorito dall’innalzamento del-
la pCO, e dal decremento pH, mentre &
decrementato dall’aumento della pO.,.

Le variazioni della temperatura hanno
un comportamento analogo a quanto de-
scritto per la CO, (Fig. 4): infatti, un suo
incremento determina sia uno sposta-
mento verso destra della curva di disso-
ciazione dell'O,, sia un effetto di vasodi-
latazione, con cio favorendo ia desatura-
zione dell’emoglobina durante la presta-
zione. .

Considerando quindi il normale anda-
mento della pCO,, del pH e della tempe-
ratura, si pud evidenziare che l'incre-



mento dell’attivita muscolare determina
un parallelo incremento nel coefficiente
di utilizzazione dell’'ossigeno. A riposo,
questo parametro ha il seguente valore:

ossigeno ceduto ai tessuti
ml 5

ml 20

25%

ossigeno cont. in 100 ml
di sangue arterioso

Se durante un’attivita muscolare inten-
sa il sangue venoso abbandona il letto
vascolare dei muscoli con circa 4 ml di
ossigeno per 100 ml di sangue, il coeffi-
ciente di utilizzazione raggiunge il valore
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di 16 ml/20 ml, pari all’'80%. Il coefficiente
di utilizzazione dell'ossigeno, anche in
condizioni di intensa attivita muscolare,
non raggiunge mai il 100%. Ciod potrebbe
indicare che una parte dell’'ossigeno ri-
mane ancora presente nel sangue refluo
dalle masse muscolari in quanto i mito-
condri muscolari non hanno saputo o po-
tuto utilizzare come accettore di elettroni
nella catena respiratoria. A cio, tuttavia,
non pud essere dato un valore assoluto,
in quanto nelle masse muscolari sono
presenti degli shunt arterovenosi che po-
trebbero convogliare direttamente il san-
gue arterioso nel circolo venoso refluo.
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Fig. 4 - Curva di dissociazione dell'ossiemoglobina; effetto della CO, a 38°C (grafico grande); effetto della

temperatura ad una pCO, di 40 mmHg (grafico piccolo).

Ordinata: % di saturazione dell’ossigeno per I'emoglobina

Ascissa: pressione parziale deli'ossigeno in mmHg
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3. Effetto della concentrazione di 2,3-di-
fosfoglicerato negli eritrociti

Gli eritrociti umani mantengono la loro
omeostasi mediante la glicolisi, ben noto
processo biochimico nello svolgimento
del quale il glucosio viene enzimatica-
mente convertito a glucoso 6-fosfato, a 3-
fosfogliceraldeide, ad 1,3-difosfoglicera-
to e quindi, mediante una mutasi, a 2,3-
difosfoglicerato (DPG) (Fig. 5). La con-
centrazione del 2,3-difosfoglicerato &
molto alta negli eritrociti ove espleta una
importante funzione fisiologica: influenza
cioé I'affinita dell’emoglobina per I'O,, le-
gandosi alle catene beta dell’emoglobina

2,3-DPG + Hb-O, = Hb-2,3-DPG+O0,

Quindi la presenza di DPG favorisce la
dissociazione dello O, dail’'HbO, e sposta
la curva di dissociazione verso destra.
Pertanto, il ruolo del DPG nella regolazio-
ne dell’affinita dell’Hb per I'O, & di fonda-
mentale importanza: il DPG & presente
nei globuli rossi umani in una concentra-
zione molare (4,5 mM) simile a quella
del’emoglobina. In assenza di DPG, I'Hb
ha una P,, = 1 mmHg (Fig. 6): in tali
condizioni I'Hb rilascerebbe nel muscolo
una quantita assolutamente esigua di os-
sigeno. Il legame dell’ossigeno e quello
del DPG tendono ad escludersi vicende-
volmente, per cui in presenza della nor-
male concentrazione di DPG, la Pg, ha un
valore di 26 mmHg, che permette il rila-
scio delle notevoli quantita fisiologiche di
0, dal sangue ai tessuti.

Il ruolo del DPG si espleta in numerose
circostanze pratiche. Ad esempio, per la
conservazione del sangue I'uso di un no-
to anticoagulante (I'acido citrico) aumen-
ta I'affinita dell’Hb per 'O, perche, duran-

‘te la conservazione, il livello di DPG
scende in 8-10 giorni da 4,5 mM a valori
inferiori a 0,5 mM. In questo caso, il san-
gue trasfuso ha una grande difficoita a
cedere O, ai tessuti. Non & possibile far
aumentare nei globuli rossi conservati il
livello di DPG mediante la sua aggiunta
esogena, in quanto il globulo rosso non &
permeabile atale metabolita. Si pud inve-
ce prevenirne la caduta durante la con-

328 gervazione, ad esempio, mediante I'ag-

giunta di inosina nel mezzo in cui sono
tenuti i globuli rossi stessi. Infatti I'inosi-
na & un nucleoside privo di carica, capa-
ce di attraversare la membrana del glo-
bulo rosso ed enzimaticamente converti-
bile a DPG.

Il ruolo dinamico del DPG si evidenzia
bene qualora si verifichino situazioni i-
possiche tissutali. Nella normalita
(Pg, =26 mmHg) la saturazione arteriosa
& I'86% e quella venosa il 60%, con una
differenza in saturazione =86-60=26.
Se, ad esempio, la tensione parziale arte-
riosa dell’Q, (Pa0,) scende alla meta del
valore normaie, si ha uno spostamento
compensativo della curva di dissociazio-
ne dell’emoglobina in quanto la concen-
trazione endoglobulare di DPG passa da
4,5 ad 8 mM. In tal caso, la P, sale a 31
mmHg, per cui la saturazione arteriosa &
1'82% e quella venosa il 49%, con una
differenza in saturazione =82-49=233. Lo
spostamento della curva di dissociazio-
ne, dovuto all’aumento ipossico del DPG,
risulta quindi compensativo, provocando
un aumento del: (33-26)/26 X 100=27%,

Glucoso-6-P0,
3- fosfogliceraldeide

1,3-difosfoglicerato

2,3-DPG mutasi
fosfoglicerato

chinasi coo
u* + HC-0-PO,
H,C-0-PO,

2,3 difosfoglicerato (2,3 DPG)

2,3-pPG fosfatasi

Acido, 3-fosfoglicerico

Acido piruvico

2.3-DPG + HeOp == He-2,3-DPG + []2

Fig. 5-Produzione e catabolismo del 2,3 - difosfogli-
cerato (DPG).



con aumento della capacita del sangue a
cedere ossigeno. Pertanto, nei confronti
di una ipossiemia di cosi notevole inten-
sita, la capacita a cedere ossigeno au-
menta notevolmente senza richiedere al-
cunavariazione del tasso emoglobinico o
del numero dei globuli rossi.

Un analogo problema si prospetta nel
cosidetto «adattamento in quota», in
quanto salendo dal livello del mare a
quote piu elevate si ha una condizione di
ipossia ipossica, con variazioni rapide
della concentrazione globulare di DPG.
Per evidenziare il fatto, prendiamo in e-
same la permanenza a ben 4500 metri di
quota che in due giorni incrementa la
concentrazione di DPG dei globuli rossi
da4,5a7mM, cuifa ovviamente riscontro
una diminuzione dell’affinita per I'ossige-
no. Anche in questo caso la P, si innaiza
provocando un amento nel gradiente ar-
tero-venoso per I'O,, permettendo quindi
lo svilupparsi di un meccanismo compen-
sativo. Nel soggetto sano questa regola-
zione compensativa operata dal DPG &
rapida nel comparire: infatti il 50% delle

Pgo (mm Hg)

00246810

2,3-DPG (10-4 mol)

Fig. 6 - Effetto del 2,3 -DPG sulla P, dell’emoglobina
fetale (F) e dell’emoglobina deli’adulto (A).

Biofisiologia del’AET
variazioni nella concentrazione di DPG e
nella P, intervengono nelle prime 15 ore
di permanenza in quota (1). Tuttavia, al-
trettanto rapidamente puo ristabilirsi il
normale equilibrio quando il soggetto ri-
torna stabilmente al livello del mare.
Lo studio delia relazione fra P, e con-
centrazione di DPG & stato attuato su a-
tleti o su persone alienate ed ha portato a
risultati abbastanza contraddittori. Nel
1960 Sproule et al. (2) hanno osservato un
significativo spostamento verso destra
della curva di dissociazione dell’Hb in 33
individui non-allenati e sottoposti ad e-
sercizio massimale. Nel 1969 Eaton et al.
(3) e nel 1970 Faulkner et al. (4), utilizzan-
do soggetti alienati e non-allenati, hanno
evidenziato un incremento di DPG gia do-
po qualche minuto dall’inizio di un eserci-
zio intenso. Tuttavia non é stata studiata
la persistenza di questo incremento e la
sua influenza sull’affinita O,-Hb.

Nel 1971, Shappel et al. (5), in soggetti
non-allenati e quindi sottoposti ad un trai-
ning di 8 settimane, non osservarono
nessun incremento nella P, nonostante
che la concentrazione di DPG (umoli/g
Hb) incrementasse consistentemente. In
tali soggetti inoltre, gli Autori evidenzia-
rono dopo il training un decremento nella
concentrazione corpuscolare media di
Hb (MCHC). Dato che Bellingham et al. (6)
e Brewer et al. (7) avevano precedente-
mente descritta una correlazione negati-
va fra MCHC e P, Shappel et al. (5) con-
clusero che il mancato incremento della
Py, (nonostante I'aumento della concen-
trazione di DPG) era da attribuire alla
correlazione negativa fra P, e MCHC. Gli
stessi Autori (5) hanno anche osservato
un significativo incremento nella diffe-
renza artero-venosa di saturazione per
O, dopo training. Per spiegare questa au-
mentata disponibilita di O, indotta dal
training non si poteva ovviamente chia-
mare in causa l'influenza combinata del-
I'acidosi e dellatemperatura, in quanto la
P., rimaneva costante. Pertanto Shappel
et al. (5) hanno proposto due spiegazioni:
una prima di tipo morfologico ed una se-
conda di tipo bio-chimico. La prima inter-
pretazione (di tipo morfologico) ipotizza
I'apertura di nuovi capillari nei muscoli
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attivi, con un incremento della densita
capillare e con conseguente decremento
della distanza intercapillare. Questa
compensazione «anatomica» consenti-
rebbe che una piu bassa pressione par-
ziale di O, sia sufficiente per una buona
diffusione di O,. La seconda interpreta-
zione (di tipo biochimico) evidenzia che
la liberazione di O, non & il solo fattore
limitante la prestazione, ma risultano de-
terminanti i cambiamenti enzimatici mi-
tocondriali, che sono indotti dall’allena-
mento e che portano di riflesso ad una
maggiore estrazione di O, dal sangue. A
proposito di questa interpretazione «bio-
chimica» del 1971, va ricordato che gli
studi sulle modificazioni enzimatiche mi-
tocondriali (indotte dal training a livello
muscolare) erano iniziate intorno al 1966-
67 e solo nel 1973-75 avevano avuto il
pieno riconoscimento scientifico interna-
zionale.

Nel 1973 Rand et al. (8) pubblicarono i

risultati di una ricerca effettuata su 46 -

atleti statunitensi di livello olimpico di va-
rie specialita. Questi soggetti non mo-
strarono differenze nelle loro concentra-
zioni di DPG, anche se (rispetto a control-
li sedentari) i valori della P, erano signi-
ficativamente piu elevati. Questo studio
indica che negli atleti di alto livello la
decrementata affinita ematica dell’Hb
per 'O, non pud essere spiegata solo
sulla base di cambiamenti di temperatu-
ra, pCO,, pH, MCHC o DPG. Si puo invece
pensare che, come gia indicato prece-
dentemente da alcuni Autori (9,10), altri
fosfati organici presenti negli eritrociti
(come, ad es., ATP e ADP) possono avere
un effetto simile od addirittura maggiore
del DPG sulia P,

| cambiamenti nella P, possono esse-
re osservati in assenza di evidenti diffe-
renze nella concentrazione totale di DPG,
a causa del coinvolgimento di unariserva
mobile di DPG associata solitamente alla
membrana dell’eritrocita, come descritto
da Pendleton et al. nel 1971 (11) e da Oski
et al. nel 1972 (12). Infatti, questi ultimi
Autori, aggiungendo propranololo a san-
gue intero, hanno indotto un incremento
della P, senza alcuna variazione di DPG

330 totale, ma con un incremento di DPG nel

lisato eritrocitario.

La disamina dei risultati sopra esposti
evidenzia che, quando sono misurati «in
vivo», i parametri influenzanti I'affinita
dell’O, per I'Hb sono pit numerosi e com-
plessi di quanto schematizzabile dalle e-
sperienze «in vitro»: questo spiega anche
la ragione della discordanza dei risultati
sugli atleti.

4. La mioglobina

La mioglobina (Mb) rappresenta nei
muscoli un magazzino temporaneo di O,

“combinandosi reversibilmente con I'ossi-

geno secondo I'equazione:
Mb + O,2 MbO,

La curva di dissociazione dell’O, per la
miogiobina ha la forma di una iperbole,
come indicato nella Fig. 7. Con una pO, di
40 mmHg, la mioglobina & saturata per il
95% e, per raggiungere una saturazione
del 60%, la pO, deve cadere a 5mmHg; in
queste condizioni le ossidasi tissutali in
situazioni fisiologiche funzionano ancora
sufficientemente. La mioglobina & una
proteina stabile, tanto che programmi di
allenamento capaci di modificare la VO,
max e/o l'attivita di vari enzimi ossido-
riduttivi (citrato sintasi, succinato deidro-
genasi e citocromo ossidasi} non ne de-
terminano importanti variazioni musco-
lari (13).

5. L’ematocrito

La percentuale del volume totale del
sangue rappresentato dagli elementi cor-
puscolari & chiamata ematocrito (Hct),,
che normalmente ha valori compresi fra
il 45 e il 50%. All'laumentare di esso au-
menta la viscosita del sangue (n) che
influenza il flusso sanguigno nel torrente
circolatorio: infatti, il flusso sanguigno
varia inversamente e la resistenza diret-
tamente con il variare della viscosita del
sangue. Tuttavia, nei vasi con un diame-
troinferiore a 100 micron (quali le arterio-
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Fig. 7 - Curve di dissociazione dell’ossigeno con la mioglobina (B) paragonata alla curva di dissociazione
dell’ossigeno dall’emoglobina (A).
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le, i capillari e le venule) un aumento
dell’Hct incrementa la viscosita meno di
quanto si osserva nei grossi vasi (Fig. 8).

Il diametro dei capillari non & molto
diverso da quello degli eritrociti; al con-
trario, molti capillari sono piu piccoli {fino
a 5 micron di diametro) degli eritrociti (8,5
micron di diametro, con uno spessore di
2,4 micron). Pertanto gli eritrociti riesco-
no a transitare in capillari solo grazie alla
loro enorme deformabilita. Se si prende
in considerazione un liquido che si spo-
sta in sistema cilindrico (quali sono i vasi
sanguigni), si intende per «velocita» lo
spostamento del liquido nell’unita di tem-
po (cm/sec), mentre si definisce «flusso»
il volume del fluido spostato nell’unita di
tempo (cm?/sec). La velocita (V) & propor-
zionale al flusso (Q) diviso I'area trasver-
sa della rete distributiva o letto vasale
(A). Si puo, pertanto, semplicemente indi-
care: V=QJ/A.

Da questa semplicissima relazione ri-
sulta che la velocitad media del sangue in
movimento & inversamente proporziona-
le all’area della sezione trasversa del let-
to vasale totale in quel punto. Pertanto, la
velocita media del sangue € notevole nel-
I'aorta, dove I'area del letto vasale & mi-
nima, essendo rappresentata dall’area
trasversa della sola aorta. La velocita di-
minuisce continuamente nei vasi piu pic-
coli ed € minima nei capillari, dove nel
complesso il letto vasale totale ha una
superficie traversa 1000 voilte piu grande
che nell’aorta.

La velocita media del flusso nei capil-
lari e nelle arteriole & infatti di circa 0,4
mm/sec. | capillari hanno una lunghezza
variabile che in media € di 1 mm; quindi
un capillare di 8 micron avra una superfi-
cie di sezione di 1 x (4x10%?2, ossia
all’incirca 5 x 107 cm?; se moltiplichiamo
questo valore per la velocita media (0,4
mm/sec) si ottiene circa 2 x 108 ml/sec di
flusso di sangue. La lentezza del flusso
nel microcircolo favorisce quindi lo
scambio dei gas fra il sangue ed il musco-
lo.

Nella maggioranza delle ricerche sul-
I’AET é stato evidenziato un incremento
dell’'Hct (14,15,16) che si mantiene sem-

332 pre al di sotto del 50%, che é indicato

come la soglia oltre la quale la viscosita
del sangue cresce esponenzialmente,
con conseguente condizionamento dei
flussi. Il limite del 50% di Hct & stato
anche indicato come la soglia al di sotto
della quale anche incrementi consistenti
dell’Hct non dovrebbero determinare un
emoconcentrazione tale da condizionare
le resistenze vascolari periferiche (17).

Bisogna pero tenere presente che du-
rante I'esercizio si pud registrare una
contrazione del volume plasmatico in re-
lazione alle condizioni ambientali (tem-
peratura) nelle quali si svolge I'esercizio.
Mohsenin e Gonzales (18) hanno eviden-
ziato una riduzione nel volume plasmati-
co del 17% durante sforzo massimale.
Analogamente, dopo 5 min di esercizio
attuato al limite della soglia anaerobica,
Gleim er al. (19) hanno osservato una
concentrazione del volume plasmatico di
circa il 4%, con conseguente aumento
dell’Hct del 2%. E tuttavia ovvio che mol-
to piu interessanti risuiterebbero in que-
sto senso le misure intervallate di contra-
zione del volume plasmatico in funzione
di prestazioni di ampia durata, quale, ad
esempio, la maratona.

Va poi rilevato che, sino a non molti
anni addietro, nelle prestazioni di fondo
I'interesse degli studiosi era per lo piu
focalizzato sulla funzionalita dell’appara-
to muscolare e di altri apparati o sistemi
di supporto {cardio-respiratorio, cardio-
circolatorio, ecc.). Recentemente, tutta-
via, sono state impostate ricerche nel
campo della bio-energetica cerebrale e,
parallelamente, tecniche sofisticate han-
no reso possibile la valutazione del com-
portamento del microcircolo cerebrale, il
quale é particolarmente sensibile alle va-
riazioni chimiche, fisiche, chimico-fisiche
e metaboliche. Nel 1980, Gross et al. (20)
hanno evidenziato durante esercizio fisi-
co un incremento del flusso sanguigno
nelle aree cerebrali interessate al con-
trollo dei movimenti (come la corteccia
motoria cerebrale, la corteccia neocere-
bellare e paleocerebellare). Tale varia-
zione emodinamica é stata attribuita agli
eventi metabolici legati all’'incremento
dell'attivita neuronale durante I'attivita
motoria (21,22,23). Nelle aree cerebrali



prima ricordate questi eventi metabolici
neuronali contrastano positivamente gli
stimoli vasocostrittivi che si attivano du-
rante I’esercizio e che sono fondamental-
mente rappresentati dall'ipocapnia (24),
dagli incrementi rapidi della pressione
arteriosa (25) e dall’attivazione del siste-
ma vegetativo simpatico (26). Questi sti-
moli vasocostrittivi agiscono invece libe-
ramente nelle altre aree cerebrali non
coinvolte nel determinismo dell’attivita
motoria, inducendo un aumento delle re-
sistenze cerebrovascolari. Durante I'atti-
vitd motoria si avrebbero quindi alcune
aree cerebrali con riduzione delle resi-
stenze vascolari, accanto ad un vasto
gruppo di altre regioni cerebrali con au-
mento delle resistenze vascolari stesse.

Altre ricerche (27) condotte con la tec-
nica dello Xenon marcato (33 Xe) hanno
evidenziato che durante I'esercizio fisico
le resistenze cerebrovascolari incremen-
tano globalmente del 38%, mentre le re-
sistenze vascolari periferiche extracere-
brali decrementano del 33%. Questi dati
flussimetrici cerebrali sono molto signifi-
cativi ed evidenziano il comportamento
diversificato dei distretto cerebrale ed
extracerebrale. Quindi limitati incremen-
ti di Hct potrebbero creare problemi nel
distretto cerebrale, dal momento che
questo tende a proteggere la propria flus-
simetria, presentando a riposo valori di
Hct piu bassi (28) in confronto a quelli
della circolazione extracerebrale. Per-
tanto, prima di effettuare trattamenti o
ripetuti trattamenti con AET sono indi-
spensabili ben documentate ricerche
scientifiche atte ad escludere che duran-
te l'attivita motoria possano insorgere
nell’'uomo trattato con AET eventuali mo-
dificazioni vasculo-metaboliche cerebra-
li, che potrebbero comparire a breve, me-
dio e lungo termine e che potrebbero ri-
guardare in modo differenziato le varie
aree cerebrali.

6. La reinfusione di sangue in campo
sportivo

Studi pionieristici sull’autoemotrasfu-
sione sono stati condotti fin dal 1947 (29),
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anche se generalmente quando si parla
di AET ci si riferisce alla pratica utilizzata

e descritta nel 1972 da Ekbiom, Goldbarg.

e Gullbring (30). Tuttavia, nel 1966, negli
Stati Uniti alcuni Autori (31) avevano gia
studiato su soggetti normali I'effetto di
espansioni acute del volume ematico per
infusione di 1000-1200 ml di sangue. A
seguito della trasfusione si osservarono
sia un leggero incremento a riposo della
pressione venosa centrale (+ 1,9 mmHg)
e dell’Hct, sia un incremento piu sostan-
ziale nella gittata cardiaca. Durante la
performance si registrava un incremento
nella pressione venosa centrale (+7,4
mmHg) senza modificazione della gittata
cardiaca e della VO, max (Fig. 9-10). In
relazione alla performance, essendo la
gittata cardiaca e la VO, max essenzial-
mente immodificate prima e dopo {'infu-
sione, gli Autori hanno formulato I'ipotesi
che probabilmente la distribuzione a li-
vello corporeo della gittata cardiaca do-
veva subire profonde alterazioni. In parti-
colare, la costanza del «central blood vo-
lume» (2,70 litri prima della trasfusione e
2,65 litri dopo la trasfusione) suggeriva
agli Autori che il sangue trasfuso fosse
sostanzialmente drenato nel sistema ve-
noso di riserva, senza essere quindi a
disposizione delle masse muscolari atti-
ve.
Nel 1972, Ekblom et al. (30) servendosi
di 7 studenti indagarono I'effetto dell’AET
sulla VO, max e sutla performance. Un
primo gruppo di tre soggetti fu sottoposto
ad un unico prelievo di 800 ml (gruppo ),
mentre un secondo gruppo fu sottoposto
ad un prelievo di 1200 ml, con prelievi
sequenziali di 400 ml (gruppo Il). I risultati
ottenuti sono riassunti nelle Figg. 11 e 12.
In entrambi i gruppi il prelievo determina-
va una diminuzione della performance di
circa il 30%, che veniva spiegato da Ek-
blom et al. (30) con il decremento della
VO, max registrato per entrambi i gruppi.
Un altro Autore (32) perd, utilizzando le
stesse condizioni sperimentali, trovo che
il decremento della VO, max non era si-
gnificativo.

Sempre nello studio di Ekblom et al.
(30), la reinfusione nel gruppo | incre-
mento la quantita totale di Hb, aumentan-
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do sia il volume globulare (RCV) sia la
concentrazione di Hb. Queste variazioni
nei parametri ematici erano accompa-
gnate da un incremento sia nelle perfor-
mance che neilla VO, max. Nel gruppo Il
la VO, max invece non variava e la quan-
tita totale di Hb e I'RCV registrarono in-
crementi del 10%.

Dai risultati di Ekblom et al. (30} la per-
formance risultava quindi sensibile
all’aumento dell’O, arterioso trasportato,
mentre I'effetto di questo sulla VO, max
risultava controverso, come descritto,
del resto, da altri Autori (33,34,35).Nel la-
voro di Ekblom et al. (30} esiste pero una

discrepanza che é obiettivamente am-
messa dagli stesssi Autori: nel gruppo |,
infatti, i valori di VO, max (decrementati a
causa del prelievo) ritornavano similari
ai valori di controllo dopo 14 giorni, senza
perd che la performance ritornasse ai va-
lori precendenti il prelievo. Si evidenzia-
va cioé una discrepanza di comporta-
mento fra massimo consumo di ossigeno
e performance.

Buick et al. (16) studiarono I'AET ser-
vendosi di atleti di livello nazionale ed
internazionale, infondendo a ciascuno
900 ml di sangue preparato mediante ag-
giunta di soluzione fisiologica alle ema-




zie precedentemente conservate dopo
prelievo. | risultati sono riassunti nelle
Figg. 13-14. La VO, max incremento del
5% e, sorprendentemente, lo stesso in-
cremento si mantenne anche con il ritor-
no alla normocitemia dopo 16 settimane.
L’'incremento della performance dopo 1 e
7 giorni dalla reinfusione era collegata
con l'incremento della VO2 max. Tuttavia,
dopo 16 settimane (in condizioni di ritor-
no ai valori emocromocitometrici norma-
li) la performance ritornava ai valori di
prereinfusione, mentre la VO, max rima-
neva elevata. Secondo gli Autori, la mi-
gliore prestazione dei soggetti dopo rein-

Biofisiologia del’ AET

fusione era da collegarsi oltre che alla
maggior disponibilita di O,, anche e so-
prattutto alle aumentate capacita tampo-
nanti ematiche dovute all’aumento delia
quantita di Hb. Tra i vari studi comparsiin
letteratura, quello di Buick et al. (16) e tra
i pochi che cerca di utilizzare alcune pre-
liminari precauzioni per evitare condizio-
namenti psicologici ai partecipanti lo stu-
dio.

Infatti, il complesso cerimoniale del
prelievo, della preparazione, della con-
servazione e della reinfusione puo condi-
zionare notevoimente I'atleta e rassicu-
rarlo circa una buona possibilita di per-
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Fig. 13- VO, di soggetti prima del prelievo di 1000 m|
di sangue (control), sottoposti ad una falsa trasfu-
sione (sham) e dopo reinfusione (da Buick et al.)

Fig. 14 - Performance di soggetti prima del prelievo
di 1000mI di sangue (control) sottoposti ad una faisa
trasfusione (sham) e dopo reinfusione (da Buick et
al)
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formance, pensando di avere una «mar-
cia in piu» a disposizione nel momento
della performance stessa. In realta, per
una corretta definizione dei rapporti fra
AET e performance, sarebbe assoluta-
mente indispensabile che gli studi venis-
sero condotti con il metodo double blind
(doppiocieco), in cui ne’ I'atleta ne’ I'alle-
natore sanno se |'atleta stesso abbia su-
bito un prelievo reale o solo simulato, e
se successivamente abbia ricevuto una
trasfusione reale o solo opportunamente
simulata.

Nel 1982, Thomson et al. (14) hanno
studiato il comportamento di alcuni para-

metri fisiologici prima e dopo reinfusione
di 1000 ml di sangue in 4 giovani non
allenati. Furono valutati: le concentrazio-
ni dei gas (O, e CO,) arterioso e venoso,
lo stato acido-base e la risposta cardio-
respiratoria, a riposo e durante una per-
formance sub-massimale o massimale.
Di tutti i parametri saggiati, solo la capa-
cita di trasporto deil’ossigeno per 100 ml
di sangue variava significativamente
(Figg. 15,16,17,18).

Secondo rilievi di Ekblom et al. (36),
della quantita addizionale di ossigeno
trasportato dal sangue ai tessuti dopo
reinfusione, oltre il 50% non sarebbe uti-
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Fig. 16 - pCO,, pH e [HCO,], prima e dopo reinfusio-
ne. (da Thomson et al.)



lizzato dai muscoli attivi durante la per-
formance. Inoltre, in uno studio condotto
su atleti con una gittata cardiaca partico-
larmente alta, Spriet etal. (37) hanno con-
cluso che dopo AET I'ossigeno trasporta-
to in piu dal sangue non si distribuisce ai
muscoli attivi.

Per quanto descritto sopra e per alcune
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specifiche valutazioni relative a PvO,,
PvCO, e pH, Thomson et al. (14) hanno
evidenziato come i fattori periferici (lega-
ti al metabolismo muscolare) giochino un
ruolo integrativo e fondamentale nel so-
stenere la prestazione aerobica. Nel 1982
Robertson et al. (15) hanno studiato I’ef-
fetto di un’autoemotrasfusione di 334 mi
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Fig. 17 - Pa0, e PvO, prima e dopo la reinfusione (da Thomson et al.)

Effects of autologous blood reinfusion

- 0.,-C. )
Hb, g-100 ml"' Het, % ;y“:u{‘:'gocr:ll‘i‘.‘
Subj No ——— = — - - =
Rein- Rein Reir-
Control fused Control fused Control fused
1 139 158 426 460 186 212
2 15.0 17.6 41.7 48.0 20.1 2.6
3 14.9 15.6 428 449 19.9 209
4 15.0 16.3 423 459 20.1 21.8
Mean 14.7 16.4° 424 46.2 19.7 219
+SD +0.5 +0.9 +0.8 11.2 +0.7 +1.2

* Significantly greater (I’ < 0.05) reinfused.

Fig. 18- Hb, Hct e capacita di trasporto di O, per 1000 ml di sangue, prima e dopo reinfusione (da Thomson et al.)
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dopo 2, 8 e 14 giorni dalla reinfusione in
soggetti femminili. L'Het, I'Hb e la VO,
max incrementarono, sebbene solo il
55% dell’O, disponibile venisse utilizza-
to; dopo 8 e 14 giorni dalla reinfusione
I’utilizzo dell’O, era di circa il 65%. Se-
condo gli Autori, il non completo impiego
della maggior quantita di O, disponibile
dipenderebbe daHa effettiva possibilita

del suo utilizzo a livello del tessuto mu-.

scolare, come indicato anche da Spriet et
al. (37). Robertson et al. (15) hanno calco-
lato nei soggetti di sesso femminile il va-
lore di Hct al quale il metabolismo ossi-
dativo mitocondriale risulta essere im-
portante come altri fattori fisiologici nel
determinare la performance aerobica.
Un Hct compreso fra 38 e 45% rappresen-
ta il valore limite per la regolazione bio-
chimica del metabolismo ossidativo mu-
scolare. L'Hct critico per i soggetti di ses-
so maschile era stato precedentemente
calcolato fra il 43 ed il 54%, sia in condi-
zioni di normossia sia di ipossia (38).

Come si pud dedurre dai dati relativi ad
esperimenti biofisiologici condotti utiliz-
zando I'AET su soggetti umani, non si
possono descrivere dei trends omogenei
nei risultati. Cio in quanto sono stati stu-
diati pochi soggetti ed ogni soggetto pos-
sedeva delle caratteristiche fisiologiche
molto diverse e quindi attuava risposte
molto diversificate. La poverta numerica
e la disomogeneita dei soggetti, della tec-
nica trasfusiva e dei rilievi valutativi con-
dizionano la ‘notevole disomogenenita
nei risultati ottenuti addirittura dallo stes-
so gruppo di ricercatori. Cid pud essere
esemplificato da due studi di Williams et
al. del 1978 (35) e del 1981 (39). Nel primo
studio del 1978 (35) furono coinvolti 16
atleti di fondo, di cui 13 maratoneti. Un
gruppo di atleti venne sottoposto ad au-
toemotrasfusione con 446 m| di sangue,
senza che si-riscontrassero variazioni
nelle rispettive performances, nonostan-
te che i loro valori di Hb fossero piu alti
rispetto al gruppo non trasfuso. Nel se-
condo studio del 1981 (39), furono utiliz-
zati dodici atleti di fondo, alcuni dei quali
furono trasfusi con 920 ml di sangue. La
valutazione dell’effetto dell’AET fu attua-

340 ta mediante una serie di quattro 5000 me-

tri, corsi su treadmill. It gruppo dei trasfu-
si evidenzid delle concentrazioni di Hb
piu elevate rispetto ai controlli ed anche il
tempo impiegato a correre i 5000 metri fu
migliore di quello impiegato dai soggetti
non trattati con AET.

Preso atto della enorme discrepanza
dei risultati ottenuti dopo AET, ci si pud
porre il problema dell’influenza recipro-
ca che possono avere i fattori centrali
(VO, max, gittata cardiaca, O, arterioso,
etc.) e quelli periferici (mitocondri, enzi-
mi ossido-riduttivi, citocromi, etc.) nel de-
terminare la performance aerobica, ri-
mandando al altre pubblicazioni speciali-
stiche i dati relativi allo specifico adatta-
mento periferico in funzione del training.
Mackie. e Terjung (40) hanno utilizzato
una preparazione neuromuscolare nella
quale il sistema gastrocnemius-planta-
ris-soleus era stimolato artificialmente
ed hanno misurato il flusso ematico in
differenti tipi di fibre muscolari: lerosse a
contrazione rapida (FTR), le bianche a
contrazione rapida (FTW) e le rosse a
contrazione lenta (STR). Il flusso ematico
risultd tre volte piu alto nelle fibre FTR e
STR rispetto a quelle FTW ed anche du-
rante stimolazioni a bassa frequenza il
flusso ematico inziale nelle FTR e STR
era piu elevato e non correlato alla fre-
quenza di contrazione. Nel prosieguo
dell’esperienza, tuttavia, il flusso emati-
co variava in stretta correlazione con la
richiesta energetica da parte delle fibre
muscolari (Fig. 19).

Sjogaard (41) valuto la VO, max ed al-
cune attivita enzimatiche muscolari (ci-
trato sintasi, idrossi-acil-CoA-deidroge-
nasi, esochinasi e lattato deidrogenasi)
in due gruppi di ciclisti; un gruppo di elite
e un altro di amatori. La VO, max era del
30% piu alta nei ciclisti di élite rispetto
agli amatori; tale 30% in piu si registrava
pero anche nell’attivita di enzimi ossido-
riduttivi connessi con la trasduzione di
energia. Al contrario, la lattato deidroge-
nasi era significativamente piu alta negli
amatori rispetto ai ciclisti di elite. Dopo
sei mesi di allenamento ed impegno ago-
nistico, negli atleti di élite la VO, max non
subiva variazioni significative, mentre le
attivita enzimatiche ossidative muscolari



incrementavano ulteriormente. Secondo
I'Autore, non esisterebbero quindi delle
correlazioni fra VO, max e capacita ossi-
dative muscolari, ma sarebbero gli adat-
tamenti biochimici distrettuali a condizio-
nare il metabolismo muscolare e la per-
formance.

Nel 1982, Davies et al. (42) studiarono
le relazioni fra capacita ossidativa mu-
scolare, anemia, performance e VO2
max, in una condizione sperimentale ca-
ratterizzata dalla carenza di ferro. Come
conseguenza di una alimentazione ferro-
priva, I'Hb decrementava del 70-80%,
mentre le attivita enzimatiche specifiche
mitocondriali (soprattutto le deidrogena-
si) diminuivano del 60-85%, contempora-
neamente ad un decremento delle capa-
cita ossidative mitocondriali: inoltre, sia
la performance aerobica che la VO, max
decrementavano notevolmente. Reinte-
grando la dieta con ferro, si recuperava-
no i normali tassi di emoglobina e la VO,
max raggiungeva i valori di controllo; tut-
tavia si dovevano attendere tempi note-
volmente piu lunghi per registrare dei
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miglioramenti sostanziali nelle funzioni
bioenergetiche mitocondriali (Fig. 20):
solo in questo momento, pero, la perfor-
mance raggiungeva gli iniziali valori di
controllo.

In base a queste osservazioni, Davies
et al. (42) ritengono che la VO, max non
sia cosi direttamente correlata alla per-
formance aerobica, anche se la prima &
spesso usata un po troppo semplicemen-
te nei test per la stima della seconda. La
carenza di una particolare correlazione
tra VO, max e performance aerobica era
comunque gia stata evidenziata in altre
ricerche (43, 44), per cui non sorprende
eccessivamente il fatto che fra i migliori
maratoneti mondiali alcuni posseggano
modesti livelli di VO, max (45).

Il fatto, quindi, che con I'AET si possa-
no talvolta determinare variazioni della
VO, max non deve far trarre conclusioni
di sorta sulle effettive modificazioni della
capacita di performance. Infatti, la VO,
max & una misura che tende a coinvolge-
re il complesso delle strutture organismi-
che, mentre I'adattamento alla perfor-
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Fig. 19 - Flusso ematico (ordinata) nelie fibre muscolari STR (soleus), FTR (red gastrocnemius) e FTW (white
gastrocnemius) in funzione del tempo di contrazione a 0,25 Hz di frequenza. (da Mackie e Terjung)
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mance € attuato da ben specifici distretti
organismici, le cui variazioni funzionali
interessano solo una parte del totale con-
sumo di O, :

7. Attivita motoria ed anemia: la “anemia
da sport”

Di AET si & anche parlato come “possi-
bile terapia” per lo stato anemico (piu o

‘meno latente) nel quale si troverebbero

alcuni atleti di fondo. Tale “indicazione
terapeutica” dell’AET trova riscontro so-
lo in sporadiche asserzioni, in quanto tut-
te le pubblicazioni scientifiche interna-
zionali si occupano dell’utilizzo di AET al
solo scopo di valutarne la possibilita o
meno di migliorare la performance aero-
bica. Questa uiteriore confusione di in-
tenti permette tuttavia di introdurre e de-
lucidare le relazioni che intercorrono fra
anemia e pratica sportiva.

In atleti di fondo, valori di Hb e di Hct al
di sotto della norma erano gia stati osser-
vati e descritti nel 1949 da Berry et al. (46)
e sono stati confermati piu recentemente
nel 1982 da Clement et al. (47, 48) e nel
1983 da Pate (49). D’altra parte, nel 1971,
de Wijn et al. hanno riportato che circa il
50% degli atleti partecipanti alle Olimpia-
di di Monaco possedevano concentrazio-
ni di Hb tali da porre il sospetto di un’ane-
mia latente (50). Inoltre, unaricerca ema-
tologica condotta nel 1976 da Clement et
al. (51) fra i componenti della squadra
olimpica canadese ha evidenziato che
nel complesso gli atleti possedevano dei
valori medi di Hb al di sotto dei valori
medi dell’intera popolazione canadese:
tuttavia, nessuno era da considerarsi ve-
ramente anemico secondo i canoni fisio-
patologici applicati alla popolazione se-
dentaria. Va pero evidenziato che alcuni
ricercatori, tra cui Oscai et al. (52), Dill et
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Fig. 20 - Recupero di VO, max, Hct, attivita ossidativa piruvato + malato e performance in animali dopo

reinfusione di ferro nella dieta. (da Davies et al.)



al. {(53) e Brotherhood et al. (54), hanno
suggerito che questa situazione ematolo-
gica pud essere solo apparente, costi-
tuendo il risultato di un incremento del
volume sanguigno totale (indotto dall’al-
lenamento) senza un corrispettivo incre-
mento nel numero degli eritrociti.

Desidero puntualizzare che il termine di
“anemia da sport” indica una situazione
nella quale un atleta possiede valori sub-
normali di Hb, senza che siano in corso
particolari processi patologici. Questa si-
tuazione puo essere causata dalla distru-
zione di eritrociti indotta, ad esempio,
dallo stress che accompagna programmi
di allenamento particolarmente severi:
cio pud lentamente instaurare una caren-
zadiferro (Fe) che evolve verso uno stato
di anemia ferro-priva, accompagnata tal-
volta anche dalla carenza di altri impor-
tanti oligoelementi. In una casistica del
1982 di Clement e Asmundson (48), circa
il 30% degli atleti maschi e circa 1'80%
delle femmine della squadra di fondo ca-
nadese erano risultati Fe-carenti. Inoltre,
secondo Packarinen (55), il 35% dei fon-
disti finlandesi soffrirebbe per una deple-
zione dei depositi di Fe corporei.

La carenza di Fe negli atleti si accom-
pagna solitamente ad uno stato che viene
definito “sub-anemico”, in paragone pe-
ro alla popolazione sedentaria che non
ha quindi subito adattamenti vistosi nei
processi di trasporto, diffusione ed utiliz-
zo dell’ossigeno. Va inoltre rilevato che:
(a) sono stati descritti soggetti Fe-carenti
in assenza di uno stato anemico o sub-
anemico; (b) & stata evidenziata nel 1976
da Finch et al. (56) e nel 1981 da Nilson et
al. (57) la possibilita dell'instaurarsi di
una carenza di Fe senza la necessaria
comparsa di anemia. Tuttavia, il quadro
conclamato di carenza di Fe comporta sia
una ridotta capacita a sopportare intensi
allenamenti, sia la comparsa di vari sin-
tomi, quali mal di testa, facile affaticabili-
ta, disturbi vasomotori, ecc: tale sintoma-
tologia puo comparire anche se i tassi di
Hb sono nei limiti deila norma (58). Che le
concentrazioni di Fe siano piu importanti
del tasso di Hb & indicato anche dall’os-
servazione sperimentale che i ratti Fe-
carenti evidenziano una marcata incapa-
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cita a sopportare i ritmi di corsa svolti dai
ratti normali, anche se prima delia per-
formance nei ratti Fe-carenti i tassi di Hb
vengono riportati nei limiti della norma.
La carenza di ferro e/o di altri oligoele-
menti pud cioé alterare la funzignalita e
’adattamento mitocondriale di un vasto
gruppo di enzimi, coenzimi e citocromi
che sono implicati in una serie di tappe
fondamentali per la trasduzione aerobica
di energia.

Certamente i risultati fino ad ora otte-
nuti sono ancora insufficienti per una si-
cura definizione del problema dell’ane-
mia da attivita motoria; tuttavia essi sug-
geriscono che decrementi nelle concen-
trazioni di mioglobina e nella funzionalita
di enzimi, coenzimi, citocromi, ecc., sono
particolarmente importanti nel determi-
nare i decadimenti della performance dei
soggetti Fe-carenti, anche se tali soggetti
mostrano tassi di Hb nella norma. E chia-
ro perd che una persistente mancanza od
insufficienza di Fe e/o di oligoelementi
puo portare ad una situazione di anemia,
secondo la accezione fisiopatologica tra-
dizionale. In questo caso sono evidenti le
correlazioni fra tassi di Hb e performance
(59,60,61,62), anche se bassi livelli di Hb
si possono accompagnare ad aggiusta-
menti fisiologici tendenti a mantenere
sufficienti I'apporto e I'utilizzo di O, nei
tessuti, mediante: modificazioni nella git-
tata cardiaca, incremento dei livelli di
DPG eritrocitario, aumento della capacita
di estrazione dell’O, ematico, ecc.

Quindi, negli atleti che presentano le
caratteristiche sopra esposte, |'obbietti-
vo terapeutico di base & costituito dalla
ricostituzione delle riserve di Fe e di altri
oligoelementi. Sebbene una dieta speci-
ficatamente “arricchita” possa essere i-
donea a mantenere adeguate le riserve
di Fe e di oligoelementi, in pratica suben-
trano varie difficolta legate all’assorbi-
mento intestinale, alla distribuzione com-
partimentale ed all'utilizzo degli oligoe-
lementi stessi.

In tal caso si possono istituire adegua-
te terapie di cui non & il caso di discutere
in questa trattazione.

Infine, si puo rilevare che I'utilizzo del-
’AET quale “terapia” delle anemie Fe-
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prive (o, piu estensivamente, metallo-pri-
ve) € improponibile per varie motivazioni
razionali, di cui ne citiamo solamente al-
cune. Prima di tutto, la carenza di Fe (o di
altri oligoelementi) induce alterazioni an-
che (e talvolta, solo) in sistemi biologici
tissutali della massima importanza ai fini
prestativi, quali citocromi, enzimi, coen-
zimi, ecc. La carenza emoglobinica, se
presente, € quindi solo un aspetto del
problema che si sviluppa cronicamente
e, quindi, va risolto in termini di una tera-
pia fattibile di attuazione continuativa con
la dieta e/o con medicamenti appropriati.
Secondariamente, la reinfusione di san-
gue impone un preventivo massiccio pre-
lievo di 500-1000 ml di sangue: il ché inun
atleta anemico & definibile per lo meno
come “incongruente”. Se il salasso ve-
nisse poiripetuto inun soggetto anemico
si porrebbero degli interrogativi inquie-
tanti sulle capacita di risposta e sul desti-
no futuro del suo tessuto emopoietico,
affetto da carenza di funzionalita. Inoltre,
nei confronti di interventi dietetici e/o me-
dicamentosi, I’AET espone il soggetto ad
alcuni rischi per possibile contaminazio-
ne batterica dovuta alle manipolazioni
durante prelievo e preparazione; per rea-
zioni da pirogeni; per lisi dei globuli rossi
da difetti di conservazione; per sensibi-
lizzazione nei confronti di sostanze eso-
gene atte ad assicurare la conservazio-
ne; per lungo stoccaggio, ecc. Non sem-
bra quindi piu logico presupporre che la
proposta di utilizzo dell’AET nella “tera-
pia” delle anemie Fe-prive rappresenti
un razionale intervento terapeutico.

Conclusione

Dalla disamina dei dati qui discussi si
possono trarre due ordini di conclusioni.
in primo luogo esiste una relativa unita-
rieta di vedute per quanto concerne i
meccanismi biochimici e fisiologici che
regolano la captazione ed il trasporto
dell’ossigeno dall’ambiente esterno ai
tessuti che lo devono utilizzare. In condi-
zioni fisiologiche, tali meccanismi sono
finemente autoregolati ed adattati al trai-

ning in modo da mantenere un’ossigena-
zione consona alle richieste funzionali.

Vi & invece una certa discordanza di
vedute per quanto riguarda gli effetti del-
I'autoemotrasfusione su tali meccanismi
biofisiologici. Questa divergenza di opi-
nioni scaturisce dal fatto che per le varie
ricerche si sono utilizzate: (a) differenti
modalita di preparazione e conservazio-
ne dei globuli rossi, con differenti quanti-
ta di sangue trasfuso; (b) differenti condi-
zioni biofisiologiche, tecniche e tempora-
li per quantizzare gli effetti dell’AET; (c)
disomogenee classi di soggetti da sotto-
porre al trattamento; (d) imprecise indivi-
dualizzazioni dei risultati, dal momento
cheladizione di “atleta” e di “allenato” &
vaga e superficiale,se si considera la
complessita psicofisica di un “atleta” in
generale e di un “atleta al vertice” in
particolare. Tuttavia, non risulta suffi-
cientemente dimostrata I'esistenza reale
del presupposto “errore” fisiologico di
cui ho fatto cenno all’inizio e che consi-
sterebbe in un mancato adattamento al
training di endurance del sistema di tra-
sporto ematico dell’O,, in concomitanza
con un adattamento dei fattori a monte
(cardio-respiratorio e cardio-circolato-
rio) ed a valle (diffusione tissutale del-
'O,, enzimi e citocromi mitocondriali,
carriers per gli adenilati). Il problema &
comunque ancora aperto e le ricerche
future, attuate con metodologie sempre
piu raffinate, potranno far luce, special-
mente se i protocolli sperimentali saran-
no formulati in maniera rigorosa ed in-
controvertibile.

In ogni caso, con questo articolo si spe-
ra di avere raggiunto lo scopo di far indi-
viduare al lettore gli elementi biologici
pit semplici per “leggere” in chiave o-
biettiva ed autonoma le risultanze tecni-
che e scientifiche che sono scaturite e
scaturiranno dagli studi e dalle ricerche.
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