%
o
~N
—
@)
[
[N}
M —
o
Ll
[N
—
[ ]
O
o
—
o
z

DEPORTE, SALUD Y BTRENAMIENTE

’ ANALISIS DE LA
Fatica DEL CROSSFIT

Y sus MEropos []

DE RECUPERACION D

O

EL Dano MuscuLar
INDUCIDO POR
EL EJERCICIO Y LAS |

ol i

Ejercicio Fisico

INTENSO Y METODOS ; : ‘ ;
PRACTICOS PARA N f A % :
Maximizar EFicacia 3
B PrINCIPADO DE ASTURIAS
D U T : 5 FUND, . Unidad Regional
. | CONSEJERIA DE EDUCACION . DEPORTIVA MUNICIPAL de Medicina Deportiva
" CULTURA Y DEPORTE. AT (o AD P Chobuio e PAnee 106 oe ARSI




CON EL DEPORTE,

de toda
la vida

aviles



SUMARIO

M:“h ‘- % i .l"‘* g

Do ododododgan

Anilisis de la fatiga del Crossfit y sus métodos de recuperacién. »

El dafio muscular inducido por el ejercicio y las "agujetas”: »
Mecanismos de produccién, manifestaciones y relacién con la fatiga y la genética.

Mecanismos de regulacién dcido-basica durante ejercicio fisico »
intenso y métodos practicos para maximizar su eficacia.

Bibliografia. »

Edita: CoNsEJERIA DE EDUCACION, CULTURA Y DEPORTE.

DirecciON GENERAL DE DEPORTE.

Coordina: NicoLAs TERRADOS CEPEDA.

UNIDAD REGIONAL DE MEDICINA DEPORTIVA DEL PRINCIPADO DE ASTURIAS
Depésito Legal: AS-3692-2002

Disefio y maquetacion: SicNum COMUNICACION Y DiseNo.

Filmacion: GRAFICAS SUMMA

Imprime: GRAFICAS SUMMA I:I I:l I:I I:l I:I I:l I:I I:l

- 1 Cad
* La revista Deporte, Salud y Entrenamiento no se responsabiliza de las
opiniones aqui vertidas por los diferentes autores de los articulos. L4 »



Introduccion

Jorge Méndez Almeida
Nicolds Terrados Cepeda

ArTABROS CROSSFIT (A CoRUNA) @
Y CenTRO OLiMPICO DE

EsTupios SUPERIORES (MADRID)

UNIDAD REGIONAL DE MeDICINA @)
DEPORTIVA DEL PRINCIPADO DE ASTURIAS,

FUNDACION DEPORTIVA MUNICIPAL DE AVILES

ANALISIS DE LA FATIGA
DEL CROSSFIT Y SUS METODOS
DE RECUPERACION

» Introduccién
» Entrenamientos y competiciones

» Anadlisis del tipo de esfuerzo, vias metabdlicas
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recuperacion de la fatiga
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CROSSFIT ES UN METODO DE ENTRENAMIENTO QUE NACE EN LOS 90 EN CALIFORNIA DE LA
MANO DE GREGG GLASSMAN, ENTRENADOR Y PRINCIPAL FUNDADOR, QUE BUSCABA UN PROGRAMA DE
ENTRENAMIENTO PARA CUBRIR LAS NECESIDADES FiSICAS DE LOS MIEMBROS DE LOS DIFERENTES CUERPOS
DE SEGURIDAD DE SU PAiS. ESTOS NECESITABAN PREPARARSE PARA SITUACIONES DIVERSAS E IMPREVISIBLES
Y SER CAPACES DE AFRONTAR CON EXITO CUALQUIER CONTINGENCIA FiSICA. POCO A POCO SE EXTENDIO
A TODO TIPO DE PERSONAS QUE NECESITAN ESTAR EN FORMA. ES UN DEPORTE RELATIVAMENTE NOVEDOSO
QUE LLEVA POCO TIEMPO EN PRACTICA, PERO QUE CUENTA CON MUCHOS PRACTICANTES Y MAS DE
12000 CENTROS OFICIALES EN TODO EL MUNDO (DATOS WEB OFICIAL CROSSFIT, CROSSFIT. INC.,
2017). Y EMBARGO ESTA EMPEZANDO A SER UNA DE LAS TENDENCIAS DEL FITNESS MAS CONSOLIDADAS
EL ACSM (THompson, 2016).
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En el Crossfit se buscé un nuevo significado de “Fitness”. Una reinterpretacion
cimentada sobre tres pilares que permitirian la guia y evaluacion del estado de forma
(Glassman, 2002). Estas cualidades sientan la base sobre la que se debe trabajar, estando
uno tan en forma como competente sea en cada una de ellas.

Se trazan tres lineas de trabajo fundamentales a incluir en los entrenamientos:

» 1. Acondicionamiento metabdlico: para mejorar nuestra produccion y
aprovechamiento de energia en cada una de las vias metabdlicas.

» 2. Ejercicios gimndsticos: para dotar de control de nuestro cuerpo y sus rangos
de movimiento.

» 3. Levantamiento de peso y lanzamientos: para desarrollar nuestra habilidad
para controlar objetos externos y producir potencia.

Asi, el practicante de Crossfit debe ser un deportista de fondo, un atleta de velocidad,
un gimnasta y un levantador de peso, sin llegar nunca a serlo del todo, lo que
viene a significar que “desarrolle las capacidades de un atleta, un
gimnasta y un levantador de pesas novato y estard mds en forma
que el mejor atleta, el mejor gimnasta o el mejor levantador de
pesas” (Glassman, 2002).

||||||||||||||||||||||||||||>Entrenamientosy
competiciones

Los tipos de entrenamientos diarios, WOD (workout of the day) mas comunes son:

» AMRAP: por sus siglas en inglés: As Many Rounds As Possible, este modo de
entrenamiento indica que debemos realizar tantas rondas como sean posibles de
determinados ejercicios en un tiempo previamente establecido. Por ejemplo, se nos
indica un AMRAP de 15 minutos y cuatro diferentes ejercicios y debemos ejecutar la
mayor cantidad de rondas de estos movimientos en el plazo de tiempo dado.

» Tabata: es un modo de entrenamiento a intervalos que consiste en realizar 8 series
de 20 segundos cada una alternadas entre si por 10 segundos de descanso. Puede
componerse de 8 ejercicios diferentes o de uno, dos o cuatro movimientos. En total
este entrenamiento lleva 4 minutos de ejecucion.

» EMOM: también lleva el nombre de sus siglas en inglés: Every Minute On a Minute
e indica que debemos realizar el mayor nimero de repeticiones de un ejercicio en
un minuto durante uno o varios minutos. Es una modalidad verdaderamente intensa
que culmina cuando quien entrena no puede completar un minuto de un ejercicio o
cuando se acaban los minutos indicados por el entrenador.
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» For Time o Por tiempo: consiste en completar una serie de ejercicios o determinada
cantidad de repeticiones y registrar el tiempo en que se realiza intentando realizarlo
en el menor tiempo posible (también llamado AFAP: As Fast As Possible).

» Intervalos: aunque el método para entrenar por intervalos mds frecuentemente
usado en Crossfit es el Tabata, se suelen planificar diferentes WODs con otro tipo
de intervalos o circuitos para desarrollar la rutina utilizando distintos movimientos.

Estas son las modalidades de entrenamiento mds utilizadas en Crossfit para desarrollar
cada sesién y poner en practica los ejercicios, no obstante también es posible que se nos
indique nimero de serie y repeticiones de cada movimiento incluido en la rutina.

Las competiciones de Crossfit no tienen un estandar concreto ni unas reglas
de funcionamiento a nivel general. Cada competicién tiene sus propias normas de
funcionamiento aunque la mayoria siguen un patrén parecido. Algunas competiciones
son completamente online, donde el deportista tiene que subir un video siguiendo unos
estdndares de movimiento a una web y de ahi unos jueces valoran y se saca la clasificacion.
Otras competiciones tienen una fase clasificatoria online, donde se presenta un WOD
que hay que grabar y subir a una web para hacer una clasificacién y luego tener una
fase presencial con los mejor clasificados. A otras competiciones se accede simplemente
por orden de inscripcidn con plazas limitadas. Las competiciones sueles se individuales
aunque también las hay por parejas o por equipos.

Andlisis del tipo « [ [ o[l bbbl oo bl
de esfuerzo,

vias metabOhcaS No existen datos precisos del esfuerzo que supone cada entrenamiento ni datos
. fisiolégicos. En este articulo, se tratard de dar una aproximacién de lo que supone cada
predominantes ico | ar una ap que supone cac
. entrenamiento y la fatiga que puede producir aunque sea de forma un tanto rudimentaria.
y fatlga €N Ya que todo el mundo puede participar, con esto se tratard de dar una explicacién del
tipo de fatiga producida y cudles son los factores limitantes de este tipo de pruebas.
Crossfit ™ g2p Y podep

Para la clasificacion del deporte se utilizé la estructura propuesta por Zintl, (1991).
Para la clasificacion de las vias metabdlicas se utilizé la estructura propuesta por Garcia
Verdugo, (2007).




10000 ogdooddbddidnd» Tiposde esfuerzo

» El tipo de esfuerzo predominante tiene una duracién media de 11:30 minutos siendo
los WODs mas cortos de 4 minutos y los mas largos de 21:00.

» Hay una densidad de trabajo (repeticiones/tiempo) de 1 repeticion cada 2,2
segundos de media lo que significa que es un tipo de ejercicio en el que se hacen
muchas repeticiones con muy poco tiempo de descanso entre ellas.

» Se podria llegar a considerar un deporte ciclico debido a que se hacen muchas
repeticiones seguidas sin apenas descanso entre ellas. Las recuperaciones son
parciales o inexistentes siendo en muchos casos un tipo de ejercicio all out en el que
la percepcion subjetiva de fatiga (RPE) serd muy elevada.

» Se mueven muchos kilos en cargas adicionales ademds de las autocargas que
también suponen un elevado tonelaje. Cuando son cargas no muy elevadas se hace
un ntimero de repeticiones muy alto.

» En un entrenamiento de este tipo, se mueven mds kilos que en un entrenamiento
tipico de culturismo o halterofilia en un espacio de tiempo menor por lo que se
podria llegar a plantear que el impacto metabdlico de Crossfit es mayor que en
estos otros deportes. Se ha visto en la bibliografia que las cargas bajas pero con
muchas repeticiones estimulan mds las sintesis proteica que las altas cargas pero a
bajas repeticiones (Burd et al., 2010; Burd et al., 2012).

» La musculatura implicada es en la mayoria de los WODs mayor a 2/3 del total

corporal por lo que se implican grandes grupos musculares y pequefios en ejercicios
globales de forma dindmica.

|
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Fatiga « L U OO OHOOODDODODDODOOOOOO O

» Se produce fatiga global porque afecta a 2/3 de los misculos esqueléticos, que
son la mayoria de los WODs.

» Hay fatiga subaguda que ocurre durante la mayoria de los WODs y produce una
disminucion del rendimiento o una parada del ejercicio. Afecta a las diferentes
cualidades motrices: fuerza, velocidad, resistencia y coordinacion. Puede afectar a
un grupo localizado de misculos por lo que podriamos decir que se trata de una
fatiga local.

» Los ejercicios con una duracién comprendida entre los 3 y los 10 minutos se
acompanan de una deplecién significativa de las reservas musculares de ATP
(20-35% de las reservas iniciales), y de una importante deplecién de las reservas
musculares de CP (60-84%). La deplecién de glucégeno variard entre el 30-70%
de las reservas iniciales segtn estudios publicados en entrenamientos similares
(Gorostiaga Ayestaran & Lopez Calbet, 2014).

» Para WODs con miiltiples rondas donde la recuperacion es 30 segundos o menos
habré un descenso en la reposicion de ATP-PCr donde las fibras tipo Il necesitaran
mads tiempo que las tipo | para recuperar (Casey & Constantin-Teodosiu, 1996).

» Otros autores sefialan que en esfuerzos de duracién entre 10 y 20 minutos se
consume en torno a un 34% de las reservas musculares de glucégeno (Karlsson &
Saltin, 1970).

» Los principales factores limitantes en la mayoria de WODs son:

Deplecion de glucogeno.

Acumulo de lactato.

Produccion de hidrogeniones y caida de pH celular.
Actimulo de amoniaco.

Disminucion flujo sanguineo muscular.

10 onoobibioddddinn
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» El principal factor limitante del ejercicio que provoca el agotamiento entre 10 y 30
minutos parece ser la disponibilidad y la capacidad de utilizacién de oxigeno por los
miusculos (Gorostiaga Ayestardn & Lépez Calbet, 2014).

» Este tipo de entrenamientos causan fatiga central que da lugar a una disminucién de
la contraccién muscular por alteracién de la activacion neuromuscular, alteraciones
metabdlicas y en los neurotransmisores entre otras causas.

» Habrd también fatiga periférica que deteriora la contraccion muscular afectando
a las distintas estructuras contréctiles situadas por debajo de la placa motora
causando alteraciones en la membrana postsindptica, sarcolema y tibulos T, en
el acople entre TT y reticulo sarcoplasmatico, reduciendo la afinidad de Ca** y la
troponina, en los puentes de actina y miosina y en la recaptacion de Ca**.

» Se produce una fatiga aguda importante que causard un sobreesfuerzo muscular y
probablemente aparezcan microlesiones del tejido muscular, que afectardn solamente
a los musculos involucrados en el ejercicio y que podran manifestarse entre las 8 y
las 72 horas siguientes. Habra entonces alteraciones en el citoesqueleto muscular.

» Este tipo de entrenamientos, por la duracién, se acompaia de un aumento de las
concentraciones sanguineas de epinefrina, norepinefrina, cortisol y beta-endorfinas
(Gorostiaga Ayestardn & Lopez Calbet, 2014).

Como se puede apreciar, en el Crossfit, el impacto metabdlico, la intensidad de
esfuerzo y la fatiga producida, pueden llegar a ser muy elevados. Por lo que hay que
cuantificar bien las cargas y la fatiga, para evitar dafios para la salud y aportar medida de
recuperacion. A continuacion expondremos métodos para monitorizar la fatiga producida
por el Crossfit y estrategias de recuperacion de esa fatiga.

Dooogdnd




Monitorizacion
de la fatiga

Para monitorizar la fatiga y tratar de conocer en qué estado o nivel se encuentra el
deportista, se proponen las siguientes herramientas y formas de control:

Diaricde « L LD UOODODUOOOOOODOOODO O

entrenamiento

Nos serad util para saber lo que se hizo cada dia y cémo se encontraba el deportista. |
En este se anotardn datos referidos a:

» Suefo: horas y calidad del mismo.

» Apetito.

» Peso.

» FC en reposo, antes de levantarse.

» Sensaciones como la percepcion de recuperacion.

» Estado de dnimo.

» Caracteristicas principales del entrenamiento.

Escalasdepercepcion « O O OO0 O OO O0OOOOOO0OOOOQO O
subjetiva de fatiga

Una vez acabado el entrenamiento se le pedird al deportista que complete un breve
cuestionario donde hay una escala de Borg de 0 a 10 donde se describe el ejercicio en
funcién de la percepcion subjetiva de fatiga, desde inapreciable hasta extremadamente
dura. La percepcion de fatiga depende de aspectos como la carga de trabajo, factores
fisiolégicos, factores metabdlicos, factores hormonales, sistema nervioso vegetativo,
entrenamiento, tipo de ejercicio, nivel de fatiga, factores ambientales, factores cognitivos
y emocionales y sexo (Terrados et al., 2015).

..,{
e



ESCALA DE BORG

() NADA

1 MUY MUY LIGERO
2 MUY LIGERO

3 LIGERO

4 MODERADO

5 UN POCO PESADO
6 PESADO

7 .

8 MUY PESADO

9

10 EXTREMADAMENTE PESADO

10000 dobdobddindndnl» Escalasde percepcion
subjetiva

Se usard una escala y cuestionario llamado Total Quality Recovery (Kenttd & de recuperacion

Hassmén, 1998) que permite monitorizar la recuperacién psico-fisiolégica en el proceso
de entrenamiento. Por una parte se usa una escala para saber cémo de recuperado estd el
deportista y por otra cual ha sido la calidad del suefio, descanso, nutricién, recuperacion,
enfermedad y entrenamiento.

RATINGS OF PERCEIVED EXERTION (RPE) TOTAL QUALITY RECOVERY (TQR)

6 - - 6 - -
7 VERY, VERY LIGHT 7 VERY, VERY POOR RECOVERY
8 -- 8 --

9 VERY LIGHT 9 VERY POOR RECOVERY

10 - - 10 -

1 FAIRLY LIGHT 1 POOR RECOVERY

12 -- 12 --

13 SOMEWHAT HARD 13 REASONABLE RECOVERY

14 == 14 ==

15 HARD 15 GOOD RECOVERY

16 -- 16 --

17 VERY HARD 17 VERY GOOD RECOVERY

18 - - 18 -

19 VERY, VERY HARD 19 VERY, VERY GOOD RECOVERY
20 -- 20 --




Relacién
entre la testosterona
y el cortisol

Evolucion de la
creatina kinasa (CPK)

bbb oggoodood

Una vez a la semana o diariamente en épocas de mucha carga de entrenamiento, a
primera hora del dia se propone medir el cociente testosterona/cortisol ya que como
indican Terrados et al., (2015), podria indicar el estado de los procesos de recuperacion.
La disminucién del cociente podria orientar hacia un catabolismo proteico que afecta
entre otros tejidos al musculo. Si disminuye mds de un 30% estariamos en estado de
sobreentrenamiento.

(g obobbbdodgdodn .

Se utilizard la analitica sanguinea con medicién de CPK en situaciones en las que
se sospeche de sobreentrenamiento o de forma sistematica cada 3 dias en épocas
de mucha carga de entrenamiento. Si la CPK se eleva demasiado de los valores
normales se sospechard de sobreentrenamiento y se confirmara con alguna de las
pruebas aqui descritas.
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Cuando se sospeche de un estado de sobreentrenamiento, se sometera al
deportista a un analitica de orina para comprobar los cambios en el balance de
nitrégeno.

B I 0 A Ay 2

Se anotardn diariamente los valores de la frecuencia cardiaca basal y se ird viendo
su evolucién en una gréfica. En los estados iniciales de entrenamiento, se observa un
aumento de la FC basal (Terrados et al., 2015).

B T 0 A Ay 2

Mediante el uso de pulsémetro que permita medir la variabilidad de la frecuencia
cardiaca, se analizara cémo varia esta y si la variabilidad es muy baja, se puede
sospechar de un estado de sobreentrenamiento. La VFC nos proporciona informacién
acerca de la calidad de regulacion cardiovascular y sus funciones. La capacidad de
respuesta del sistema nervioso auténomo puede proporcionar informacién util sobre
las adaptaciones funcionales del organismo (Carter, Banister, & Blaber, 2003).

Balance de
nitrégeno en orina

Evolucion de la
frecuencia cardiaca
basal

Variabilidad de la
frecuencia cardiaca
(VFC)



Cambios en
el estado general

Disminuciéndel « J OO OO OOQOQOOOOQ

rendimiento

Una disminucién del rendimiento sin causa aparente po-
dria estar causada por un estado de fatiga. Ante las mismas
cargas de entrenamiento, una perturbacién de la regenera-
cién conlleva una FC mas alta de hasta 10 ppm (Navarro
Valdivielso & Garcia Manso, 2014). Habrd que observar
también la respuesta del lactato sanguineo. Se comparara
la FC para un mismo esfuerzo y la recuperacién de esta.

(g oobbibdddodin .

Pueden existir cambios en el estado general que son una expresién de la alteracion
del proceso adaptativo:

» Cansancio general.

» Insomnio.

» Sudoracién nocturna.

» Sed.

» Pérdida de apetito.

» Pérdida de peso.

» Amenorrea en mujeres.

» Cefaleas.

» Nduseas.

» Molestias gastrointestinales.

» Dolorimiento muscular y molestias tendinosas.

» Aumento de la incidencia de catarro y alergias.

» Fiebre.

» Percepcion de fatiga mayor de 5 en una escala
de 1 a 7 durante mas de una semana.




OO00O00000OODO OO » Tests psicolégicos
(POMS)

Se usara en épocas que se sospeche de sobreentre-
namiento. Es un test psicoldgico sensible a los cambios
generados por el sobreentrenamiento y que valora el
estado de dnimo del deportista (Balaguer et al., 1993).

vl bbb bbb bbb b Ty Planificacién

de los medios

A continuacién se describen los medios y métodos que se usaran para recuperar de y métodos de
la fatiga provocada por el entrenamiento. Tras una breve descripcién de cada método, s d
se propondran estrategia para implementar cada medida en el momento oportuno. recuperaCJOn €
la fatiga

Por una parte hay métodos de recuperacion de la fatiga aguda producida por
el entrenamiento y por otra se describen métodos para recuperar de un estado de
sobrecarga y de inicio de sobreentrenamiento.

Una vez instaurado el sobreentrenamiento, el tiempo de recuperacion para la
desaparicién de los signos y sintomas puede necesitar meses de descanso (Snyder
et al., 1995; Terrados et al., 2015).

Las ayudas ergogénicas tienen como objetivo colaborar en mantener el equilibrio
endocrino-metabdlico, a predominio anabdlico y evitar la deplecién de sustratos
importantes, mediante el aporte de suplementos nutricionales, de una forma
individualizada con un enfoque cientifico y saludable, y estando siempre alerta en la
no ingestion de sustancias prohibidas (Sandoval, 2003).




Recuperacion
por métodos de
accion local

Recuperacion de
sustratos energéticos

Ut obboboodggdgd

Nada mds terminar el entrenamiento, se propone comenzar con medios de
accion local destinados a favorecer la recuperacion para el siguiente entrenamiento.
Se deberd poner especial énfasis en estos métodos después de entrenamientos muy
exigentes. En estos medios de accién local se incluye:

» Estiramientos.

» Barios parciales de agua helada.

» Estimulacién eléctrica local.

» Compresién parcial.

» Tratamiento térmico, bafos de contraste.

L1 0O O
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Como se ha visto anteriormente, el Crossfit es un deporte en el que predomina
la via de los fosfagenos para los entrenamientos de fuerza y la via glucolitica para la
parte de entrenamiento mas metabdlico y de una duracién entre 10 y 30 minutos por
lo general. Se exponen a continuacién los métodos para recuperar estos substratos
energéticos:

» Glucégeno muscular.

Aunque no se muestra en la literatura cual es el gasto calérico para Crossfit, se
vio que en esfuerzos de duracién entre 10 y 20 minutos se consume en torno a un
34% de las reservas musculares de glucégeno (Karlsson & Saltin, 1970). Aunque
esta parte habria que tenerla mds en cuenta como aspecto especifico de la nutricién
del deportista, se propone a continuacién una estrategia para comenzar recuperar

..’{-
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los niveles de glucégeno inmediatamente después de entrenar y habria que llevar un
seguimiento de los requerimientos energéticos de nutrientes durante el dia y durante
cada entrenamiento.

Segtin Koopman et al., (2005) una ingestién combinada de carbohidratos con
proteinas y leucina durante las 6 horas posteriores al ejercicio, resulta la combinacién
de nutrientes mas adecuada para la sintesis proteica y el rellenado de los depésitos de
glucégeno. Este autor propone consumir por kilo de peso corporal 0.3 g/h de CH +
0.2 g/h de PR+ 0.1 g/h de Leucina.

Beelen, Burke, Gibala, & van Loon L, (2010) proponen que la ingestién combinada
de pequerias cantidades de proteina (0.2-0.4 g x kg "' x hr ') con CH (0.8 g x kg
x hr 1) estimulan la liberacion endégena de insulina y rellenan los depdsitos de
glucégeno de forma similar a la ingestién de una mayor cantidad de sélo CH (1.2 g
x kg ' x hr ).

Después de comparar estas dos estrategias nutricionales post ejercicio se decide
que una combinacién de las dos puede ser la beneficiosa por lo que los aportes de
nutrientes quedaran de la siguiente forma:

Carbohidratos = 0.8 g x kg " x hr !
Proteinas = 0.2 g x kg " x hr*!
Leucina = 0.1 g x kg " x hr '

Para un deportista de 85 kg, los valores de nutrientes inmediatamente después del
entrenamiento quedarian: 68 gramos de CH, 17 gramos de PR y 8.5 gramos de leucina.

Lo mds cémodo sera un batido con estos nutrientes que se tomard al acabar
de entrenar. Este batido va a ser una combinacién de carbohidratos de alto indice
glucémico, proteinas de suero de leche y leucina y se ira consumiendo durante la hora
siguiente al entrenamiento. Durante las comidas siguientes se seguiran consumiendo
carbohidratos y proteinas para continuar con la recuperacién y rellenar los depésitos
para los entrenamientos siguientes.

» Fosfagenos.

Aunque la recuperacién del ATP y la PCr ocurre simplemente mediante el reposo
en unos 5-10 minutos (Newsholme, 1986). Se propone el consumo de creatina
para acelerar la recuperacion del fosfato de creatina y para incrementar los valores
de creatina musculares iniciales ya que hay estudios que lo respaldan (Greenhaff
et al., 1994). El consumo de monohidrato de creatina también ayuda para mejorar
el rendimiento de fuerza y potencia muscular (Bemben & Lamont, 2005; Izquierdo
et al,, 2002).

La dosificacion de monohidrato de creatina que se muestra efectiva en la literatura
es de 20 gramos/dia durante un minimo de 5 dias para saturar los depésitos y
luego continuar con 2-3 gramos al dia hasta un maximo de 10 semanas y luego
dejar un minimo de 4 de descanso. Se debe de ingerir con hidratos de carbono

(Terrados & Leibar, 2015).
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del dafio muscular

» Aminoacidos ramificados.

La administracion de suplementos de aminodcidos
ramificados consigue mantener el cociente entre los AAR
y el triptéfano libre, lo que lleva a una disminucién en la
produccién de 5HT, lo que llevaria a una mejora en la
respuesta fisica y psiquica del individuo al entrenamiento
(Blomstrand et al., 1991; Terrados et al., 2015).

Los AAR también sirven como componente
reparador del dafio muscular y activan encimas clave en
la sintesis proteica después del ejercicio (Blomstrand
et al.,, 2006).

La suplementacion con AAR reduce el dafio muscular provocado por el ejercicio
de fuerza tomando una cantidad de 10 gramos 2 veces al dia con una proporcién
de 2:1:1 de leucina, isoleucina y valina respectivamente (Blomstrand et al., 1995;
Howatson et al., 2012).

Aunque en la actualidad hay controversia sobre su uso, el beneficio del aporte
de Leucina, parece claro. Se propone el consumo de suplementos de aminoacidos
ramificados para recuperar mejor del dafio muscular provocado por el entrenamientos
y aumentar la sintesis proteica con una dosificacion de 10 gramos antes de entrenar
y 10 gramos después de entrenar.

» B-Hidroxi-Metil-Butirato (HMB).

La suplementaciéon con HMB se muestra en la literatura como efectiva para
reducir el catabolismo proteico y promover ganancias en masa libre de grasa y
fuerza (Rowlands & Thomson, 2009; Slater & Jenkins, 2000; Wilson et al., 2014).

Se propone el consumo de HMB en las cantidades de 3 gramos al dia tomado repar-
tido durante el dia en 3 tomas ya que hay estudios que con estas cantidades obtienen
mejoras en la fuerza y la hipertrofia (Thomson et al., 2009; Wilson et al., 2014).

» Hidratacion.

Dado que la duracién de los esfuerzos es corta y no se pretende realizarlos en
ambientes calurosos, la ingesta de liquidos se hard en funcién de la sed que tenga
el deportista teniéndole siempre a mano el acceso al agua y concienciandolo de
que debe beber.



Diferentes estudios han demostrado que se puede mantener un rendimiento 6pti-
mo si se reemplaza al menos el 80% de las pérdidas por el sudor durante el ejercicio
o se mantiene dentro del 1% del peso corporal (Gonzélez Gallego, Sdnchez Collado,
& Mataix Verdd, 2006, p. 321).

Recomendaciones bdsicas:

» Asegurar que existe una adecuada hidratacién antes del ejercicio.

» Consumir al menos 250-500 ml de liquido durante las 2 horas previas al ejercicio.

» Beber 125-250 ml adicionales inmediatamente antes del ejercicio.

» Beber 125-250 ml cada 10-20 minutos durante el ejercicio.

» Si el ejercicio dura 1 hora o menos, es suficiente beber agua para reemplazar las
pérdidas de liquido.

» No hay que esperar a tener sed para beber.

» Si es un ejercicio de alta intensidad que dura mds de una hora, una bebida
hipotdnica o isoténica que contenga hasta 8 gramos de hidratos de carbono
reduce la fatiga y mejora el rendimiento. La recomendacién general es consumir
30-60 gramos de hidratos por hora.

» Beber 250-500 ml de liquido justo después del ejercicio.

» Beber al menos medio litro por cada kg de peso corporal perdido durante el ejercicio.

100 doobbbbddddd» EqulibriodePH

» B-Alanina.

La beta alanina es un aminoacido no esencial producido endégenamente por
el higado. Es un precursor de la sintesis de carnosina en el misculo esquelético
(Harris et al., 2006). La carnosina ayuda a tamponar el pH en el ejercicio de alta
intensidad, cuando la acumulacién de hidrogeniones y la acidosis limitan el rendi-
miento (Lancha Junior et al., 2015). El uso de beta alanina es efectivo para esfuerzos
con duracion entre 1 y 10 minutos. Pero uno de los efectos secundarios que puede
provocar es parestesia de la piel o prurito (Décombaz et al., 2012).

La dosificacion recomendada es de 2 gramos las primeras semanas aumentando
hasta 6 gramos con el paso de las semanas con una duracién de hasta 10 semanas

seguidas (Culbertson et al., 2010).
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En el Crossfit, el impacto metabdlico, la intensidad de esfuerzo y la fatiga producida,
pueden llegar a ser muy elevados. Por lo que hay que cuantificar bien las cargas para
evitar dafios para la salud y aportar medidas de recuperacién.

En el Crossfit, los factores causantes de la fatiga son muy variados y varian segtin los
individuos y los niveles de entrenamiento.

En Crossfit no existe una competicion igual que otra, lo que dificulta analizar en
profundidad el tipo de fatiga.

Hay muchas herramientas utiles para valorar el estado de fatiga del deportista de
Crossfit, pero habra que atender a las mds dtiles y accesibles, ya que podemos pecar de
tener demasiada informacién que luego no sabremos manejar.

Existen en la actualidad multitud de estrategias de monitorizacion de la fatiga que se
pueden usar en conjunto para mejorar el rendimiento y retrasar la aparicion de la fatiga.
Como por ejemplo; los diarios de entrenamiento, las escalas de percepcion de fatiga y
de recuperacion, el ratio testosterona/cortisol, la evolucion de los valores de CPK, el
balance de nitrégeno en orina, la evolucién de la FC basal, la variabilidad de la FC o los
tests psicolégicos.

El uso de suplementos nutricionales y otos métodos para recuperar de la fatiga en
el Crossfit puede ser muy variado, pero habrd que considerar sélo aquellos suplementos
que se han mostrado efectivos para el tipo de esfuerzo aqui expuesto.

Las posibles ayudas ergonutricionales con mds efecto demostrado serian: La primera
y mas importante; una correcta nutricién con una hidratacién adecuada. Ademas estarian;
el Monohidrato de creatina, el Hidroximetilbutirato y la Beta alanina.
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EL DANO MUSCULAR INDUCIDO
POR EL EJERCICIO Y LAS "AGUJETAS:

Mecanismos de produccién, manifestaciones y

relacion con la fatiga y la genética

Introduccion <

Mecanismos subyacentes al EIMD y a las "agujetas” ¢

Manifestaciones del EIMD <«

Variacion genética y EIMD: Implicaciones para <

el rendimiento y riesgo lesivo

El EIMD afecta la recuperacion del glucégeno muscular <

Fatiga central, EIMD y DOMS: Una posible interaccion ¢

Conclusiones <
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EL DANO MUSCULAR INDUCIDO POR EL EJERCICIO, TIENE MUCHA
MAS IMPORTANCIA, PARA EL ENTRENAMIENTO DEPORTIVO Y PARA EL
EJERCICIO SALUDABLE, DE LA QUE SE LE HA DADO HASTA AHORA. EL
DANO MUSCULAR INDUCIDO POR EL EJERCICIO (EXERCISE INDUCED
MuscLe DAMAGE, EIMD) SURGE, TANTO EN PERSONAS QUE HACEN
EJERCICIO FiSICO PARA SU SALUD COMO EN PROFESIONALES, DEBIDO
A LA REALIZACION DE EJERCICIO FISICO DE MANERA ESPORADICA O
A UN NIVEL DE INTENSIDAD MAYOR AL HABITUAL Y QUE INCORPORA
CONTRACCIONES MUSCULARES EXCENTRICAS, LAS CUALES RESULTAN
EN ALTERACIONES MUSCULARES ULTRAESTRUCTURALES, ALTERACIONES
EN EL ACOPLAMIENTO EXCITACION-CONTRACCION, INFLAMACION Y
DEGRADACION DE PROTEINAS MUSCULARES. ESTE PROCESO TAMBIEN
SE ASOCIA AL DOLOR MUSCULAR DE APARICION TARDIA (DELAYED
ONsEeT MuscLe SORENEss, DOMS), MAL LLAMADO EN ESpANA
"AGUJETAS”. (BAUMERT Y coL. 2016; BYrRNE v coL. 2004;
CHEUNG Y coL. 2003; IcucHi Y SHieps, 2010).
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Cada vez se da mds importancia al EIMD en el ambito deportivo, en tanto que
la comprensién de los mecanismos del EIMD son de vital importancia para el
establecimiento de programas adecuados de entrenamiento y recuperacién (Terrados
y Calleja-Gonzalez, 2010; Terrados y col.., 2011). Aunque cierto grado de EIMD es
necesario para que se produzca el fenémeno de adaptacion, un excesivo EIMD o una
inadecuada recuperacion podria incrementar el riesgo de lesién, principalmente en las
personas mayores, las cuales experimentan mayor EIMD y requieren mayores periodos
de recuperacién que las personas jévenes (Baumert et al., 2016). De hecho, cierto
grado de EIMD es un estimulo positivo para la reestructuracion muscular, hipertrofia
y ganancias de fuerza, pero en exceso produce dafo muscular importante , incluso
necrosis fibrilar (Warren y col. 2002b).

Mecanismos « 1 | [ o ool bbb bbbl
subyacentes

al EIMD y d |aS El EIMD puede estructurarse de acuerdo a dos fases. En la fase inicial, durante el
"agujetas" ejerc.iclio, |se produce .una daﬁo. mecanico, mientras ql.Je. ’|a fass se(.:undfria, la cual se
asocial a la respuesta inflamatoria retardada y a la aparicion de "agujetas” (DOMS), hay
mecanismos metabédlicos causados por el dafio mecanico durante el ejercicio. (Armstrong
y col. 1991; Kuipers, 1994; Sorichter y col. 1998, Howatson y Van Someren 2008). Es
decir, los factores mecanicos y metabdlicos actdan de forma sinérgica en la manifestacion
de EIMD. Eventualmente, estas fases se siguen de una remodelacién muscular (Flann y
col. 2011; Thiebaud, 2012).

Faseinicial: « [ O O O OO0 OO OO OOQOQOQO OO
mecanismos

mecanicos La manifestacion mecdnica del EIMD viene determinada por la prevalencia de las

contracciones excéntricas en el ejercicio previo (Friden et al., 1983; Lavender y Nosaka,
2008; Newham, 1983; Schwane, 1982; Sewright, 2008). Algunos trabajos han mos-
trado resultados referentes a dafos miofibrilares, es decir, generalizados en las fibras
musculares, aunque la mayoria apuntan hacia dafio de la fibra muscular, pero no rotura
ni microrrotura, sino hacia las proteinas de anclaje del citoesqueleto celular (Lieber et al.,
2002). Es decir, no hay evidencias de dano intracelular y todo se localiza a nivel extra-
celular, en el epimisio y endomisio. Concretamente, son roturas de la matriz extracelular
que se producen a lo largo de todo el paquete de fibras musculares y se manifiestan
como microinflamaciones (Crameri et al., 2007; Lee, 2012).

El estrés mecanico sobre el masculo dafa varias estructuras dentro de la célula mus-
cular, principalmente la linea Z del sarcémero. Durante una contraccién excéntrica, el
enlace actina-miosina se rompe mecanicamente por la fuerza de la actina, en lugar de
someterse a reacoplamiento y separacién dependiente de adenosin trifosfato (ATP), es
decir, sin dividir el ATP (Huxley, 1975; Iguchi y Shields, 2010).
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Dado que menos cantidad de miosina se mantiene unida a la actina, los filamentos
intermedios asociados a la linea Z (desmina, vimentina, sinemina y titina) deben tener
un papel mas importante en el mantenimiento estructural e integral del sarcémero, cuyo
aumento de la tension es parcialmente responsable del EIMD (Friden y Lieber, 1992;
Friden, et al., 1983; McHugh, 1999; Raastad et al., 2010). Ademds otras estructuras
pueden sufrir un desgarro mecdnico por las contracciones excéntricas, como son el
sarcolema o membrana celular, los tdbulos T, y el citoesqueleto, compuesto por distintos
tipos de filamentos (Allen, 2005; Brentano y Martins, 2011).

000 oboddbddnndOi Oy Fasesecundaria:

mecanismos

m 5li
En uno de los primeros estudios destacables sobre los mecanismos metabdlicos, se etabdlicos

sefald que el incremento en el EIMD que se produce desde una hora a tres dias posteriores
a la finalizacién del ejercicio excéntrico se debe a una "violencia metabdlica” que incluye
un aumento del calcio (Ca) intracelular y su posterior mediacién en la activacién de
las enzimas peptidasas o proteasas (Friden, et al., 1983). Es decir, hay una pérdida de
la homeostasis ionica de Ca** infiriendo en la contraccién muscular y en especial en la
relajacion muscular (Torres et al., 2013), incrementando todavia més el dafno mecanico.

Estos mecanismos metabdlicos posteriores a los mecanismos mecdnicos se originan
por un aumento de la permeabilidad de la membrana y los tdibulos T debido a las
contracciones excéntricas. Tras ello, la concentracion de Ca en la célula aumenta, aspecto
clave para favorecer el EIMD inducido por el componente metabdlico, y que ocasiona varias
respuestas. Por un lado, se activa la enzima fosfolipasa, la cual se aferra a los fosfolipidos
y producen lisofosfolipidos y dcidos grasos libres que incrementan la permeabilidad del
sarcolema y de los tdbulos T, aumentando asi los mecanismos mediadores de la actividad
del Ca (Allen et al., 2005). Y por otro, también se activa la calpaina (Raastad et al,
2010), una enzima proteasa con cisteina que se encuentra inactiva alrededor del linea Z
y la banda | del sarcémero. La calpaina degrada varias proteinas asociadas con el linea
Z, sobre todo desmina, titina, troponina y tropomiosina. Investigaciones anteriores han
mostrado que la actividad de la calpaina es significativamente mds elevada varios dias
posteriores al ejercicio que origina el EIMD (Feasson et al., 2002; Raastad et al., 2010).




El Ca es un potente activador de varias enzimas implicadas en vias oxidativas
incluyendo a-cetoglutarato deshidrogenasa, isocitrato deshidrogenasa, piruvato des-
hidrogenasa y ATP-sintasa. Esta es una consideracién importante en el EIMD debido
a la produccién de especies reactivas de oxigeno (ROS) a partir de las vias oxidativas,
principalmente superdxido. En reposo, las ROS producidas a partir de las vias oxidati-
vas estdn equilibradas por el sistema antioxidante. Durante el ejercicio la produccién
de ROS se vuelve demasiado grande para el sistema antioxidante. Esto implica que
las ROS libres causaran la oxidacion de lipidos y proteinas. La oxidacion lipidica se
traducird en peroxidos lipidos, los cuales perturban la fluidez y aumentan la permea-
bilidad de la membrana. Dicho aumento de la permeabilidad incrementa ain miés la
entrada de Ca en la célula, intensificando la accién de los mecanismos mediadores de
la actividad del Ca. Puesto que el Ca aumenta la fosforilacion oxidativa, un aumento
del Ca intracelular generara una mayor produccién de ROS, y por ello, un dafio de
proteinas (oxidacién) y el aumento de permeabilidad de la membrana (Allen et al.,
2005; Brookes et al., 2004; Tupling, 2009).

Manifestaciones « 1 | [ oo oo oo
del EIMD

Ante el ejercicio excéntrico intenso, el EIMD provoca disminucién del rango de mo-
vimiento (ROM), rigidez, pérdida de fuerza y alteracién en la secuencia y reclutamiento
de patrones motores, el cual también estd influenciado por la presencia de DOMS).
Estas manifestaciones conducen a una incapacidad muscular a corto plazo, aunque no
de manera permanente, asi que los impedimentos funcionales asociados al EIMD pueden
afectar a la preparacion del deportista para la competicién. En este contexto, algunos
autores consideran que la fatiga periférica puede derivar parcialmente de los sintomas
del EIMD (Armstrong, 1984; Cheung et al., 2003; Iguchi y Shields, 2010; Finsterer y
Drory, 2016; Terrados y Calleja-Gonzalez, 2010).

Estos fendmenos limitantes se ven subsanados por mecanismos compensatorios que
derivan en un estrés desacostumbrado, no sélo a nivel muscular, sino también en liga-
mentos y tendones, lo cual incrementa el riesgo de sufrir lesiones si la vuelta a la préctica




deportiva es prematura, sin que haya pasado el tiempo necesario de recuperacion tras
el ejercicio (Cheung et al., 2003). El tiempo de recuperacién del EIMD depende de su
magnitud, el cual esta influenciado por la intensidad y duracién del ejercicio, el ROM
de la articulacién implicada, la longitud del mdsculo dafiado y los grupos musculares
utilizados en el ejercicio. La respuesta al EIMD también depende de la edad. Existen
evidencias para sugerir que las personas mayores tienen una susceptibilidad mayor al
EIMD que las personas jévenes, reflejado en la ralentizacion de la regeneracién muscu-
lar (Manfredi et al. 1991; Fielding et al. 1991; Roth et al. 2000; Jiménez-Jiménez et al.
2008; Snijders et al. 2009; Conceicao et al. 2012; Peake et al. 2016).

oo bb0ddddndnie Alteraciones

estructurales

Mediante biopsia muscular se ha identificado que en el EIMD, se producen altera-
ciones en el sarcémero, una desorganizacion de los miofilamentos y disrupcién de las
lineas Z. (Friden et al., 1983; Jones et al. 1997; Warren et al., 1999).

La interrupcion miofibrilar puede ser observable inmediatamente después del ejer-
cicio dafino, aunque alcanza su maximo nivel a los 2-3 dias post-ejercicio y se suele
dar por finalizada, en gran medida, 6-7 dias post-ejercicio. Este proceso depende del
tamario de la region muscular danada, pues los miofilamentos necesitan mds o menos
tiempo tras el ejercicio para reorganizarse hasta las condiciones previas al mismo. De
hecho, y tras la interrupcién como consecuencia del ejercicio, las proteinas de la linea Z
pueden quedar expuestas a las enzimas proteoliticas causando més dafios, y facilitando
esa desorganizacion en los 3 dias posteriores al ejercicio (Friden et al., 1983; Newham
et al. 1983; Jones et al.,, 1997; Hortobdégyi et al., 1998; Stupka et al. 2001).

oo dddodnnr Inflamacién

Dependiendo de la intensidad del EIMD puede manifestarse un cuadro de inflamacién
muscular entre las 8 y las 72 h. post-ejercicio. Aunque la inflamacién se ha visto histéri-
camente como perjudicial para la recuperacion del ejercicio, actualmente se acepta que
las respuestas inflamatorias, son parte integral de la reparacién y regeneracién muscular
(Friden y Lieber, 1999; Terrados et al., 2004; Peake et al., 2016).

La inflamacién se produce por la acumulacién de las proteinas libres en el intersticio
después de una lesion. Después de un ejercicio excéntrico se compromete la integridad
celular, pues parte de las alteraciones del funcionamiento de la célula muscular danada son
debidas a un aumento del Ca** intracelular procedente del exterior del reticulo sarcoplds-
mico, debido a la activacién de la fosfolipasa A2. Esa entrada no regulada de Ca en la célula
puede activar la accion de las proteinas calpainas, afectando atin mas la integridad de la
miofibra, cuya acumulacién modifica la presién normal de la filtracion capilar, lo que permite
que se produzca la inflamacién ( Tidball, 1995; Yasuda et al. 1997; Denegar, 2000).
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Se han observado incrementos en la funcién de los neutréfilos entre 1-6 h. des-
pués de finalizar el ejercicio excéntrico. También se observé un aumento de neutré-
filos, interleucina-6 y proteina C reactiva después de series repetidas de ejercicio
anaerdbico. Se observa, por tanto, que la acumulacion de macréfagos estd intima-
mente relacionada con la respuesta inflamatoria. Igualmente, parece légico relacionar
los procesos inflamatorios con el DOMS "agujeta”, pues provoca mayor presién en el
tejido local. ( Friden et al. 1986; Smith et al., 1989; Cleak y Eston, 1992; Crenshaw et
al. 1994; Smith et al., 1994; Pizza et al. 1994; Semark et al. 1999; Meyer et al. 2001;
Zainuddin et al. 2005).

Dolormuscular « [ [ L OO OO OMOOOQOQOQO OO QO O

Cuando las fibras musculares se danan se vuelven débiles, dolorosas y rigidas. Por
ello, tras el ejercicio, e incluso en unos dias posteriores al mismo, el deportista puede
percibir una sensacién molesta o dolorosa localizada. (Iguchi y Shields, 2010; Lépez
Chicharro y Ferndndez Vaquero, 2006).

Hay dos tipos de dolor muscular post-ejercicio reconocidos (Plowman y Smith,
2008): el dolor de aparicién inmediata (immediate-onset soreness), caracterizado por
sensaciones doloras durante e inmediatamente después del ejercicio, y el ya mencio-
nado previamente DOMS. Este DOMS es conocido como “agujetas”. Es un dolor que
aparece en regiones musculares sometidas a esfuerzo, horas después de la finalizacién
del ejercicio, alcanzando su maxima intensidad entre las 24-72 h. y que puede no
desaparecer hasta los 5-7 dias post-ejercicio, pudiendo llegar incluso a los 10 dias
(Friden et al. 1983; Newham, et al., 1983; Armstrong, 1984; Drobnic, 1989; Hilbert et
al. 2003; Cochrane, 2004; Miller et al. 2004; Zainuddin et al., 2005; Jakeman et al.
2010a; Pruscino et al. 2013).

Sus sintomas se perciben entre 8-24 h. post-ejercicio, alcanzando su maxima ex-
presién entre 24-72 h. después del ejercicio. Cuando personas no entrenadas realizan
actividades fisicas a las que no estdn acostumbradas, las sensaciones y sintomas se
mantienen entre 14-96 h. post-ejercicio, pero esta respuesta es muy variable entre
individuos y supeditada al tipo de actividad. Sin embargo, los deportistas o perso-
nas entrenadas suelen experimentar DOMS durante periodos temporales mds cortos.
Esto puede deberse, en parte, al efecto protector de las contracciones excéntricas
realizadas previamente y repetidas con regularidad conocido como Repeated Bout
Effect (RBE). (Asmussen, 1956; Jakeman et al., 2010a; Jakeman, 2010b; Kraemer
et al.,, 2001a; Newham et al., 1983; Thompson, 1999; Armstrong, 1984; Bobbert,
1986; Cheung et al., 2003; Clarkson et al., 1992; Cleak y Eston, 1992; Jones, 1987;
Newham, 1988; Nosaka y Newton, 2002a; Bowers et al 2004).



La principal caracteristica del DOMS "agujeta” y reconocida por el propio deportista
es la hipersensibilidad, la cual se manifiesta por una reduccién del umbral del dolor a
la estimulacién mecanica. Es por ello que, en presencia de DOMS, un estimulo normal-
mente inocuo como una palpacién, un estiramiento o la activacion del misculo dafado
pueden provocar sensaciones dolorosas. Una importante funcién del dolor es proteger
al organismo indicandole la presencia de lesiones en los tejidos. Sin embargo, el DOMS
no cumple este papel. No se expresa como dolor en reposo, a diferencia del dolor de
origen inflamatorio, y, dado que aparece tiempo después de la actividad fisica, es de
suponer que no funciona para avisar al organismo de una posible sobresolicitacién du-
rante la actividad que genera el EIMD. A pesar de que el DOMS puede acompanarse de
una atenuacion de la fuerza en los mdsculos afectados, el patrén temporal del DOMS
se relaciona pobremente con la funcién muscular, la cual puede verse afectada antes de
de que surja el DOMS. En cualquier caso, el DOMS también se asocia a una inhibicién
neuromuscular después del ejercicio dafino para proteger al misculo de mayores lesio-
nes frente a cargas elevadas (Armstrong, 1986; Braun y Dutto, 2003; Clarkson et al.,
1992; Clarkson y Sayers, 1999; Maclntyre et al., 1995; Cleak y Eston, 1992; Jones et
al., 1986; Nosaka, Newton y Sacco, 2002; Rodenburg et al., 1993). Westing, Cresswell,
y Thorstensson, 1991; Byrne et al., 2004 (Jakeman et al., 2010a).

Estas sensaciones, por supuesto, dependen del volumen y la intensidad del ejercicio,
asi como del tipo de ejercicio, ya que una de sus caracteristicas es que el DOMS es mayor
después del ejercicio excéntrico que tras el concéntrico. Se ha demostrado que la fatiga
es mayor tras finalizar un protocolo concéntrico que tras un protocolo excéntrico, pero
el DOMS es superior en el protocolo excéntrico, ya que las contracciones concéntri-
cas tienen una mayor facturacién metabdlica, mientras que las contracciones excéntricas
son mecdnicamente mds estresantes. Esos resultados indican la independencia entre los
eventos del DOMS y los eventos que contribuyen a la fatiga. La explicacion reside en
su origen (la fatiga es un proceso fisiolégico diferente al EIMD), pues ambos pueden
coexistir en el sujeto, pero también se pueden dar de forma independiente uno del otro.
(Armstrong, 1984; Iguchi y Shields, 2010).




Todavia no se conocen completamente las causas subyacentes del DOMS. Nume-
rosas investigaciones han desacreditado la teoria de que el DOMS se produce por la
acumulacién del dcido ldctico. La teoria del espasmo muscular también ha sido des-
cartada por gran parte por los estudios con EMG, que no han demostrado una mayor
actividad en los misculos doloridos o una correlacién entre la actividad y el DOMS
post-ejercicio. Aun existiendo otras teorias con sus respectivos defensores, el consen-

so general de los investigadores defiende hoy en dia el modelo integrador, pues una
sola teoria no puede explicar la aparicién del DOMS, en tanto que es el resultado de
una secuencia de acontecimientos que involucran el desgarro del tejido conectivo, el
dafio muscular, la salida de flujos enzimdticos, y la inflamacién. (Talag, 1973; Newham,
et al., 1983; Newham et al., 1983; Schwane et al. 1983; Bobbert et al., 1986; Howell
et al. 1985; Miller et al., 2004).

La secuencia de acontecimientos que plantea Smith (1991) comienza con la teoria
mecanica o del dafio muscular y del tejido conectivo, pues las fuerzas aplicadas duran-
te la contraccion excéntrica muscular causan la perturbacion de las proteinas estruc-
turales en las fibras musculares. Este dafio en el sarcolema origina una acumulacién de
Ca que inhibe la respiracién celular, asumiendo asi parte de la teoria neurogénica o de
la salida de flujos enzimdticos. Los componentes intracelulares y del tejido conectivo
y los marcadores del EIMD se difunden en el plasma y el intersticio. Los mastocitos y
la produccién de histamina se activan y en pocas horas hay un aumento significativo
en la circulacién de los neutrdfilos en el lugar danado. También hay un aumento del
nimero de macréfagos en la zona dafiada entre las 24-48 h. después de la lesion del
tejido (Smith, 1991). Tras la exposicion a este entorno inflamatorio, los macréfa-
gos producen dinoprostona (PGE,) que sensibilizan las terminaciones nerviosas tipo
[ll'y IV ante estimulos mecanicos, quimicos, y/o la inflamacién térmica. Segtin estos
hechos, el DOMS se relaciona con la actividad de las prostaglandinas de la serie E
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(Smith, 1991). La acumulacién de histamina, potasio (K), y quininas de la fagocitosis
y la necrosis celular, junto a la acumulacion de fluidos que pasan del sistema vascular
al espacio intersticial (Armstrong, 1986; Smith y Miles, 2000; Wilcock, Cronin, y
Hing, 2006) elevando la presién del edema tisular posterior al EIMD (Sayers y Hubal,
2008), y el aumento de la temperatura local, activa los nocioceptores que conducen
a la sensacion de DOMS. Ademads, el aumento en la presién intramuscular generada
durante una contraccién o una palpacién causa un estimulo mecanico para los sensi-
bilizados receptores de PGE,. (Armstrong, 1984; Barlas et al., 2000; Dierking y Bem-
ben, 1998; Lépez Chicharro y Ferndndez Vaquero, 2006; Weerakkody et al. 2001;
Ebbeling y Clarkson, 1989; Hilbert et al., 2003; Cheung et al., 2003; Friden y Lieber,
1992; Friden y Lieber, 1998; Hilbert et al., 2003; Hough, 1902; Lieber y Friden,
1999; Lieber et al., 1996).

Recientemente se ha sefialado la posible influencia de factores neutréficos (Mizumura
y Taguchi, 2016). A diferencia de observaciones anteriores en las que el DOMS es debido
al dafo de las fibras musculares y la inflamacidn, estos autores observaron una hiperal-
gesia mecanica (estado de sensibilidad aumentada al dolor) en ratas entre 1 y 3 dias
después de ejercicios excéntricos sin ningtin EIMD microscépico aparente o signos de
inflamacion. Estos autores proponen que hay dos posibilidades para explicar el aumento
del DOMS a pesar de no haber EIMD o inflamacién: la activacién del receptor nervioso
B2 de la bradicina del factor de crecimiento neuronal (NGF), y la activacién del factor
neurotréfico de células gliales ciclooxigenasa-2 (GDNF). Ello se debe a que dichos fac-
tores neurotroficos fueron producidos por las fibras musculares y/o células satélite. Por
ello, se puede considerar que el EIMD no es esencial, aunque suficiente, para la inducir
DOMS, pero el NGF y el GDNF producidos por las fibras musculares y/o células satélite
desempenian papeles cruciales en el DOMS.

100000 dddddnnnOnndndy» Laamplitud o rango

de movimiento

Generalmente, cuando el EIMD afecta a los mdsculos implicados en una articula- (ROM) y el angulo
cion particular existe una reduccién en la amplitud de movimiento de dicha articulacién articular en reposo
(Dierking y Bemben, 1998; Lee et al., 2002; Rawson et al., 2001).

La inhibicion reciproca generada alrededor de la articulacion implicada también
actda como un mecanismo de proteccidn en respuesta al dolor asociado con el mo-
vimiento cuando se experimenta el DOMS (Sandrini et al., 2005; Willer, 1977). Esto
puede interferir en los patrones biomecanicos normales al realizar tareas de acondicio-
namiento fisico y de mejorar de las habilidades técnico-técticas. Por ejemplo, se asocia
a una disminucion de la economia de carrera debido a respuestas compensatorias a
la reduccién del ROM (Braun y Dutto, 2003; Calbet, Chavarren, y Dorado, 2001;
Cheung et al., 2003). Especificamente, esto se manifiesta a través de la alteracién del
patrén de activacion de la unidad motora, un ROM modificado en la rodilla, el tobillo
y/o la cadera, y malestar general (Braun y Dutto, 2003). La economia de carrera pare-
ce menos sensible a los efectos del EIMD en sujetos no entrenados, posiblemente por
tener unos patrones de carrera menos depurados (Paschalis et al., 2005).
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EI EIMD provoca una reduccion de la capacidad de generar fuerza en las horas y dias
posteriores al ejercicio mediante la alteracion de la estructura intracelular muscular, el
sarcolema y la matriz extracelular (Friden y Lieber, 1992, 2001a; Friden, Sjostrom et
al., 1983; Stauber, Clarkson, Fritz, y Evans, 1990), a pesar de no haberse identifica-
do claramente los mecanismos subyacentes. En principio parecia que la capacidad del
musculo para producir fuerza simplemente se veia afectada por el dafio de las unidades
contrdctiles, vinculadas a las percepciones de DOMS (Newham, 1988), pero debemos
sumarle a ello otras modificaciones en el sistema de transmision de la tensién, tradu-
cidos en alteraciones en la transmisién del potencial de accién y en el acoplamiento
entre excitacién y contraccién (Bottas, Linnamo, Nicol, y Komi, 2005).

Ademds, la influencia del DOMS en la capacidad de contraccién muscular tras el EIMD
no estd clara (Jakeman et al., 2010a) por varios motivos. Por un lado, es poco probable
que el DOMS por si mismo implique una pérdida en la capacidad para generar fuerza, por-
que puede haber reducciones en la fuerza inmediatamente después del ejercicio antes de
percibir el DOMS (Perrey, Bringard, Racinais, Puchaux, y Belluye, 2008). Por otro lado,
los musculos se pueden activar completamente mediante estimulacion eléctrica a pesar
de la presencia de DOMS (Saxton y Donnelly, 1996) y parece que el EIMD moderado no
afecta al retardo electromecdnico (Lacourpaille, Nordez, Doguet, Hug, y Guilhem, 2016).
Ademas, el patrén temporal del DOMS se relaciona pobremente con la funcién muscular,
la cual puede verse afectada antes de de que surja el DOMS (Cleak y Eston, 1992; Jones
et al., 1986; Nosaka, Newton y Sacco, 2002; Rodenburg et al., 1993).

La recuperacién de la fuerza sigue un patrén predecible, volviendo a niveles basales
entre 72-120 h. en funcién de la magnitud del EIMD (Byrne, Eston, y Edwards, 2001;
Byrne y Eston, 2002b; Martin, Millet, Lattier, y Perrod, 2004). Las discrepancias entre
estos estudios se deben a la intensidad del protocolo de ejercicio, ya que se ha demos-
trado que la magnitud del EIMD se relaciona con la intensidad de ejercicio. Durante
las contracciones excéntricas, la tension muscular influye significativamente en la mag-
nitud del EIMD, pero parece ser que la reduccién de fuerza del misculo afectado por
el EIMD puede no ser tan elevada en funcién de la capacidad eldstica del tendén, la
cual puede disminuir esa tensién muscular, y por tanto, el EIMD (Guilhem et al., 2016).
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enzimas

La existencia de EIMD puede verificarse al detectar un
aumento de la concentracién en sangre de enzimas mus-
culares (Fernandez-Garcia y Terrados, 2004), que dado su
tamano no pueden atravesar la membrana muscular, como
la creatinkinasa (CK), lactato deshidrogenasa (LDH), as-
partato transaminasa o transaminasa glutdmico-oxala-
cética (AST/GOT), alanina transaminasa o transaminasa
glutémico-pirdvica (ALT/GPT), manganeso superéxido
dismutasa (Mn-SOD), etc. y por lo tanto, para que aparez-
can en sangre se tiene que haber producido una ruptura
del sarcolema de fibras musculares y una extravasacion en
el medio extracelular (Aquino et al., 2016a; Fallon, 2008;
Fernandez-Carcia y Terrados, 2004; Margaritis, Tessier,
Verdera, Bermon, y Marconnet, 1999; Nosaka y Kuramata,
1991; Sorichter et al., 2001, 1998). Después del ejerci-
cio excéntrico también pueden observarse aumentos de la
destruccion de coldgeno, el cual puede ser valorado, entre
otros, mediante el aumento de la anhidrasa carbénica Il
en el suero, la cual tiene una buena correlacién con la CK
(Takala et al., 1989). En cualquier caso, la adaptacién al
entrenamiento produce una menor liberacién de enzimas,
producto de la reduccién de la permeabilidad de la mem-
brana de la célula muscular (Harris, Marlin, y Gray, 1998).

La CK, principal enzima implicada en la produccién de ATP y que regula el metabo-
lismo anaerdbico, es uno de los marcadores de EIMD mads utilizados (Evans et al., 1986;
Friden y Lieber, 2001a), pero su utilidad como marcador de EIMD ha sido cuestionada
por varios motivos. Por un lado, se considera un mal indicador de la magnitud del
EIMD, ya que a menudo correlaciona de forma no significativa con otros marcadores
de EIMD (Chapman, Newton, Sacco, y Nosaka, 2006; Clarkson, Byrnes, McCormick,
Turcotte, y White, 1986; Friden y Lieber, 2001b; Newham, Jones, y Edwards, 1983;
Warren et al., 1999). Por otro lado, existe una alta variabilidad en su respuesta debido
a la variabilidad genética entre individuos, el género, la edad, el nivel de entrenamien-
to, y el tipo de ejercicio (Apple, Rogers, & vy, 1986; Klapcinska, Iskra, Poprzecki, &
Grzesiok, 2001; Koch et al., 2014; Lavender & Nosaka, 2008; Nikolaidis et al., 2003;
Rumley et al., 1985; Sewright et al., 2008; Vincent et al., 2010). Ademas, es necesaria
una intensidad elevada durante el ejercicio para provocar esa respuesta (Kyrdldinen,
Takala, y Komi, 1998). En consecuencia, se considera que la CK es mas itil como medi-
da cualitativa de si se ha producido el EIMD que como medida cuantitativa para evaluar
su magnitud (Koch et al., 2014).
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La LDH presenta incrementos después de entrenamientos de corta duracién y alta in-
tensidad (Linossier, Denis, Dormois, Geyssant, y Lacour, 1993), sugiriendo la existencia de
roturas miofibrilares, y por tanto, la presencia de EIMD (Fallon, 2008). Las GOT y GPT son
enzimas hepadticas relacionadas con la actividad muscular. La GOT y GPT sugieren, en con-
centraciones altas, que la carga de entrenamiento ha sido elevada, y que se han producido
roturas miofibrilares o activacién del ciclo de glucosa-alanina (Fallon, 2008), de modo
que pueden utilizarse también como posibles indicadores de la destruccién muscular.
La enzima GGT (gamma glutamil transpeptidasa), con escasa presencia muscular, se utiliza
para valorar si la elevacion de transaminasas se debe a sobrecarga muscular o a alteracio-
nes hepaticas, asi que su evaluacion también podria ser dtil para la evaluacion del EIMD.
Es habitual encontrar valores por encima de los 30 U/L después de un entrenamiento o
competicion, los cuales correlacionan con un aumento de la CK (Pardo, 2001). En estado
de sobreentrenamiento, las aminotransferasas también aumentan considerablemente y se
encuentran en la siguiente relacion: GOT>GPT (Galvis, 2000).

Liberacionde « 1 L O OO0 OO QOQOMOOOOOO O OO

proteina miofibrilar

Hay una serie de proteinas musculares cuya valoracion en sangre también puede ser
muy (til, pero su uso como marcador de EIMD puede ser dificil de medir e interpretar de-
bido a la concentracién en sangre es una funcién de lo que se produce en el misculo y lo
que se elimina de la sangre: La 3-metilhistadina de la orina (Evans et al., 1986), la hidroxi-
prolina en orina (que sugiere destruccion de fibras de coldgeno, es decir, dafo estructural
en el tejido conjuntivo) (Abraham, 1976; Brown, Child, Day, y Donnelly, 19973a; Han et al,,
1999), la deteccion de fragmentos de cadena pesada de la miosina, y la concentracién de
Mb (Bailey et al., 2007; Bishop et al., 2008; Saka et al., 2009), han sido utilizadas para
indicar la presencia del EIMD. También la presencia de troponina | o calpaina podrian
utilizarse como marcadores de EIMD (Sorichter et al.,, 1997).

La mioglobina (Mb) es una proteina fijadora de oxigeno que se mantiene en suero
en niveles entre 0-0,003 mg/dL3, pero se libera rdpidamente hacia la circulacion tras
el EIMD. Una vez los niveles circulantes de Mb superan niveles entre 0,5-1,5 mg/dL, se
sobrepasa su capacidad de unién a proteinas y endocitosis, y se excreta rdpidamente por
la orina (Sorrentino et al.,, 2011). Los niveles séricos aumentan rdpidamente tras el EIMD
y disminuyen mucho mds rapido que los niveles de CK (normalmente entre 1-6 h,, lle-
gando al maximo entre 5-10 h.), por lo que tienen un bajo valor predictivo y no deberia
utilizarse como un elemento para descartar la presencia o no de EIMD (Keltz, Khan, y
Mann, 2014). Aun asi, su valoracién supone una interesante ayuda a la hora de conocer
el estado y la evolucién del masculo.
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00000000000 O O » Leucocitosis

asociada

El EIMD va unido a diferentes cambios hematolégicos
como un incremento del nimero de leucocitos (Fernan-
dez-Garcia y Terrados, 2004). Una leucocitosis elevada
(9500 leucocitos/mm?) podria utilizarse, junto a otros
biomarcadores, para pronosticar la presencia de EIMD, y
su evolucion conjunta con la de otros marcadores indica-
ria el grado de recuperacién muscular (Kayashima, Ohno,
Fujioka, Taniguchi, y Nagata, 1995). Esta leucocitosis tam-
bién puede correlacionar con el dcido trico, y existird un
aumento de acido vanilmandélico y cortisol libre en la ori-

na (Fernandez-Garcia y Terrados, 2004).

Variacion
genética y EIMD:

Existen evidencias de una variacién inter-individual en la respuesta al EIMD (Vincent |mp|lcaCIOneS
et al. 2010; Clarkson et al. 2005b), y de que la variabilidad genética puede tener un para el
papel fundamental en el tipo de respuesta al ejercicio (Baumert et al., 2016).

rendimiento y
Aunque esta drea de investigacion estd todavia en sus primeras fases, ciertos po- . .
limorfismos han sido asociados al EIMD, entre los que se incluyen ACTN3 (R577X, rlesgo IESlVO
rs1815739), TNF (-308 G>A, rs1800629), IL6 (-174 G>C, rs1800795), y IGF2 (Apal,
17200 G>A, rs680) (Baumert et al., 2016). Algunos estudios han sefalado que las di-
ferencias en la actividad del SNP puede resultar en una expresion proteica diferente, la
cual podria influenciar la susceptibilidad al EIMD (Seto et al. 2011). Asi pues, individuos
con determinados genotipos experimentan mayor EIMD y requieren de mayor tiempo de
recuperacion tras el ejercicio extenuante. Tomando la variabilidad de la CK como ejemplo,
hay varios polimorfismos genéticos vinculados a personas que pueden ser clasificadas
como "altos respondedores” (aquellos que tienen una respuesta de la CK al ejercicio
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relativamente mayor), siendo la mejor evidencia la existencia de un polimorfismo en el gen
que codifica la proteina a-actinina-3, la cual tiene un importante papel en el mantenimien-
to de la integridad estructural del sarcémero. (Vincent et al., 2010; Koch et al., 2014).
Aquellos individuos considerados como muy respondedores al EIMD podrian tener una
mayor predisposicion lesional (Kibler et al. 1992; Clansey et al. 2012). Consecuente-
mente, y especialmente en el caso de los deportes de equipo, deberiamos conocer a los
muy respondedores, los cuales necesitarian mayor tiempo de recuperacién después del
entrenamiento en comparacién con otros del mismo equipo. Y podrian tener una ma-
yor probabilidad de tener lesiones misculo tendinosas debido a la sobrecarga funcional
no controlada por parte del cuerpo técnico. Sabiendo cémo ciertos individuos puedan
responder de un modo u otro a determinados ejercicios, los entrenadores podran indivi-
dualizar el entrenamiento, maximizando la recuperacion y la adaptacion, y reduciendo el
riesgo lesivo asociado a la sobrecarga (Baumert et al., 2016).

EIEIMD afectala «i |« Lo oo bbbl

recuperacion
del gl UC6genO El agotamiento de glucégeno muscular contribuye a la fatiga (Helander et al., 2002;
Sahlin, Katz, y Broberg, 1990). No sélo las reservas de glucégeno muscular se agotan
muscular y Broberg, 1990) glucog &

durante la realizacion de ejercicios en diferentes deportes (Jacobs et al., 1982; Krustrup,
Mohr, Steensberg et al., 2006; Zehnder, Rico-Sanz, Kiihne, y Boutellier, 2001), sino que
la recuperacion posterior del glucégeno muscular se ve minimizada con el ejercicio excén-
trico (Widrick et al., 1992). Por causas que podrian estar relacionados con la respuesta
inflamatoria (Jentjens y Jeukendrup, 2003). Del mismo modo, los musculos ejercitados
de forma excéntrica pueden contener el 27% menos glucégeno que los no ejercitados de
manera excéntrica tras 72 h. de recuperacion, probablemente por la infiltracién de células
fagociticas durante las primeras horas tras el ejercicio (Costill et al., 1990). Asi pues, si se
realizan varios entrenamientos o competiciones donde se produce EIMD, posiblemente
habrd menos glucégeno almacenado, teniendo estos depdsitos impacto en la capacidad
de generacion de la fuerza durante las actividades posteriores.

Fatigacentral, «i | ([ o[ [ ool bbbl
EIMD y DOMS:

U na pOS| ble La fatiga central puede desempefiar un papel importante en la fatiga subaguda a través
. . < de su superposicion con el EIMD, especificamente en el DOMS resultante. Se ha planteado
Inte raccion que el DOMS secundario al EIMD puede reducir el impulso neural a los misculos (O’Connor

y Cook, 1999; Racinais, Bringard, Puchaux, Noakes, y Perrey, 2008). Esta inhibicién de los
potenciales motores evocados se ha observado durante periodo de maximo DOMS y per-
siste después de la desaparicion del mismo (Le Pera et al., 2001). El DOMS puede redu-
cir, por tanto, la capacidad de generacién de fuerza y rendimiento. Asimismo, el individuo
puede sentir que las sensaciones de dolor no son tolerables y disminuir intencionalmente
el nivel de actividad o intensidad del ejercicio (Taylor, Allen, Butler, y Gandevia, 2000).
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El dafio muscular inducido por el ejercicio (EIMD) es un proceso mecanico en el
que se rompen las estructuras contréctiles y esqueléticas de la fibra muscular al realizar
principalmente contracciones excéntricas, que desencadena una serie de procesos me-
tabdlicos que empujan a la pérdida de la homeostasis celular, particularmente debido a
la alta concentracién de Ca™ intracelular y la activacién del proceso inflamatorio, y que,
entre otros, produce una disminucién no permanente del rendimiento muscular. Ademis,
el dafo de las proteinas estructurales de las fibras musculares genera una percepcién de
dolor muscular de aparicién tardia "agujetas” (DOMS), cuyo patrén temporal de apari-
cion se relaciona con la dinamica de fluidos subyacente al EIMD y recuperacién de tejido
afectado, concretamente con la inflamacion y el retraso en la entrada de macréfagos en
la zona lesionada.

La magnitud y manifestaciones del EIMD, y por tanto, la duracién del periodo de
recuperacion necesario, depende de intensidad y duracién del ejercicio, el rango de
movimiento de la articulacién implicada, la longitud del mdsculo dafado y los grupos
musculares utilizados, pero ademds, la variabilidad genética entre los individuos parece
desempenar un papel clave en las diferentes respuesta interindividuales. Por tanto, nuevas
perspectivas se abren en el estudio del EIMD para el futuro, en tanto que todavia son
numerosos los factores a considerar para poder conocer con certeza todos los procesos
subyacentes al EIMD.
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(UPV-EHU), Vitoria Y CenTro OLiMpiCcO
DE ESTUDIOS SUPERIORES (MADRID) En este articulo nos centramos en actividades realizadas a una intensidad superior a la

de la transicién aerébica-anaerébica (umbral anaerébico), donde se producen actimulos

UnipAD RecionAL DE Mepicina - @ de iones de hidrégeno, hidrogeniones, (H*), que reducen el pH de las células musculares,
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enzimas claves para la glucdlisis como la fosfofructokinasa, la inhibicién de los canales de
calcio, asi como la disminucién de la afinidad de la troponina por el calcio entre otros
factores (Terrados y Sdnchez Sotomayor, 2013). Para hacer frente a la acidosis metabdlica
que comienza a producirse a medida que aumenta el nivel de hidrogeniones, el organismo
tiene tres mecanismos para la regulacién acidobasica que tratan de mantener el pH estable,
con el fin de evitar la degeneracion de los procesos enzimaticos:

» 1. Los amortiguadores en los liquidos corporales.
» 2. Laregulacion respiratoria.

» 3. El control renal.

A través de la comprensién de la manera en que estos mecanismos regulan el pH del
organismo, se pueden plantear estrategias para tratar maximizar el rendimiento de dichos
mecanismos, y en consecuencia también el rendimiento deportivo. (Terrados y Sanchez
Sotomayor, 2013)

ol bbb b bbb bbb b Ty Amortiguadores
en los liquidos

El primero de estos mecanismos son los amortiguadores quimicos, que entran en co I‘pO ra IeS
funcionamiento segundos después de que se dé un cambio en el pH del organismo, y consiste
en que un producto quimico base atrape un ion de hidrégeno para evitar desviaciones
excesivas en el pH hasta que se pueda restablecer el equilibrio (Hall y col., 2016). Entre los
sistemas de amortiguamiento podemos diferenciar los extracelulares y los intracelulares,
dependiendo de su lugar de actuacion. Del primer grupo (extracelulares) el mds importante
regulador del equilibrio dcido-base del organismo es el del bicarbonato. Este sistema consta
de dos componentes, el bicarbonato sédico (NaHCO,) y el dcido carbénico (H,CO,), que
dependiendo de la cantidad de H* se unirdn o disociardn de estos iones para mantener el pH
lo mds estable posible. Estas reacciones se explican mediante la siguiente ecuacion H,0 + CO,
< H,CO, «> H*+HCO,", teniendo en cuenta que el HCO, - proviene del NaHCO, . En el caso
que nos ocupa, lo que sucede es que el pH comienza a descender por una acumulacién de
H*. A consecuencia de este cambio, el bicarbonato sddico se ioniza para que el bicarbonato
(HCO;,") resultante pueda unirse a los iones de hidrégeno, impidiendo que el entorno se
acidifique. De esta unién se forma dcido carbénico, que se disocia en H,0, y CO,, que se
expulsard a través del sistema respiratorio mediante el segundo mecanismo de regulacion.




En cuanto al segundo grupo (intracelulares), el principal amortiguador son las proteinas,
debido a que se encuentran en una alta concentracién en el organismo. Entre las proteinas a
sefalar, la hemoglobina presente en los eritrocitos cumple esta funcién al unirse al CO, (Hall y
col.,, 2016). Por otra parte, la mioglobina y la carnosina del miisculo. La principal del misculo es
la carnosina, un dipéptido sintetizado a partir de la beta-alanina y la L-histidina (Chung y col,,
2014) que cumple un papel fundamental en la regulacién del pH muscular (Derave y col., 2014).

En aras de maximizar la efectividad de este primer método de regulacion, se han
seguido diversas estrategias. Por un lado encontramos la suplementacién con bicarbonato
sddico con el fin de aumentar las reservas extracelulares, y por otro, la suplementacion
con beta-alanina (precursora de la carnosina) también con el objetivo de aumentar las
concentraciones intramusculares de carnosina. Y por dltimo, tratar de aumentar los niveles
de mioglobina mediante entrenamiento hipdxico o en altura.

Bicarbonatosédico « []1 [ [ 1 0O OO O OOOMOOQO QOO O
(NAHCO.,)

La suplementacién con bicarbonato sédico con el fin de aumentar las reservas
enddgenas, esta muy extendida, aunque a dia de hoy aun no se ha llegado a una opinién
undnime por parte de los investigadores.

Esto se debe a que, principalmente, en las investigaciones realizadas se han utilizado
esfuerzos de diferente duracion, siendo esta una de las diferencias mas significativas.
Tenemos investigaciones que en esfuerzos cercanos al minuto de duracién, como la
prueba de 100 metros estilo libre de natacién o la de 400 metros lisos en atletismo, han
encontrado mejoras de hasta el 1,7% (Carr y col., 2011; Pouzash y col., 2012), mientras en
otras investigaciones con un protocolo similar no se han hallado mejoras de rendimiento
(Mero y col., 2013). Aumentando la duracién del esfuerzo hasta los dos minutos, de nuevo
haciendo alusién a la natacion, en la prueba de 200 libre, algunos autores han encontrado
mejoras del 1,6% en los tiempos de ejecucién (Lindh y col., 2008), y si incrementamos
ligeramente mas la duracién, los estudios no muestran diferencias significativas. Esto es
debido a que al aumentar la duracién del esfuerzo, cambia el porcentaje de aporte de
energia de cada via metabdlica, y con ello el factor limitante del esfuerzo. Al alejarse la
duracion de los esfuerzos anaerébicos comprendidos entre 45 segundos y 3 minutos, la
acumulacién de H* deja de ser el causante principal de la fatiga, por lo que el efecto del
HCO,- se ve reducido.

En relacién a la duracion del esfuerzo, es de obligatoria mencién el efecto positivo
que la suplementacién con NaHCO, produce en los esfuerzos repetidos. En un estudio
donde se midi6 el efecto de la suplementacion en la prueba de 100 metros estilo libre,
aunque en el primer esfuerzo no se encontraron diferencias significativas con respecto a las
mediciones del grupo control, si que hubo mejoras del 2,4% en comparacidn a las marcas
del grupo control tras repetir el mismo esfuerzo con una recuperacién de 12 minutos entre
ambos (Mero y col., 2013). Siguiendo con los esfuerzos repetidos, parece ser que se
puede obtener provecho de la suplementacién con NaHCO,, puesto que al finalizar cada
uno de los esfuerzos, los valores sanguineos de HCO,~ son superiores a los del grupo no
suplementado, debido a una mayor concentracién inicial en sangre, pero no en el misculo

../{-



(Bishop y col., 2004). Este autor explica que la concentracién de bicarbonato en sangre
desciende en la misma magnitud en el grupo suplementado y en el de control, pero que
al ser la reserva inicial mayor, los valores son superiores. Se han documentado mejoras
de 1-2% en miiltiples esprines con escaso tiempo de recuperacion (el utilizado ratio de
entrenamiento intervalico de trabajo/recuperacién 1/10) (Goods, 2014), y se ha matizado
que los protocolos que tratan de simular una competicién, con tiempos de recuperacion
de 20°-30", que pueden corresponder a dos pruebas diferentes o semifinales-finales, no
obtienen beneficio alguno de este suplemento (Goods, 2014), puesto que el tiempo de
recuperacion es suficiente como para que el pH sanguineo vuelva a los valores de reposo
sin necesidad del NaHCO,. También se han encontrado mejoras del 2% del rendimiento
en esprines sucesivos realizados por nadadores (8x25m) con 5 segundos de recuperacion
entre cada uno de ellos (Siegler y col., 2010). Igualmente debe mencionarse que hay
estudios que ponen en duda la eficacia del NaHCO, en la mejora de trabajos repetidos,
como es el realizado por Zapaterra en el que se usé un protocolo de natacién de 6x100m
estilo libre con 6 minutos de recuperacion, no encontrandose diferencias significativas
entre los dos grupos estudiados, aunque el mismo autor sefala que los deportistas que
tomaron parte en este estudio no eran de alto nivel, lo que puede comprometer la validez
de los resultados (Zapaterra y col., 2012).

En cuanto a la dosis mas recomendada, todos los estudios revisados utilizaban tomas
de 0,3g de NaHCO, por cada kilogramo de masa corporal del sujeto. Con dosis menores
los pardmetros sanguineos [HCO,-] y pH no reflejaban cambios en estado de reposo, y
con dosis mayores (20,5g/kg), aunque los efectos parecian ser mds positivos, aumentaba
exponencialmente la probabilidad de que el sujeto sufriese problemas gastrointestinales,
lo que se traducia en un detrimento del rendimiento (Carr y col., 2011). La ingesta de la
dosis se suele ayudar de liquidos (generalmente agua) en una medida de 500-750 ml
en un periodo de unos 15 minutos. También se recomienda, con el fin de minimizar el
riesgo de intolerancia por parte del deportistas (problemas gastrointestinales) acompanar
la toma del suplemento con 1-1,5 g/kg de carbohidratos (Goods, 2014). Por tiltimo, se han
manejado diferentes margenes temporales entre la toma del bicarbonato y la realizacién
del esfuerzo, variando desde 60 minutos hasta los 150. Aunque teniendo en cuenta los
resultados de varios estudios (Hobson y col., 2012; Lindh y col., 2008; Mueller y col., 2013;
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Pouzash y col., 2012) en los que la ingesta fue 60 minutos anterior al esfuerzo y en los que
no se encontraron diferencias significativas entre el grupo experimental y el de control,
parece conveniente que el tiempo transcurrido desde la toma hasta la ejecucion sea algo
mayor, siendo recomendable un minimo de 90 minutos (Goods, 2014; Morris y col., 2011),
pudiendo ser de 120 minutos (Carr y col., 2011; Hobson y col., 2014; Saunders y col,,
2014) y hasta de 150 minutos (Carr y col., 2011; Siegler y col., 2010). Estos dos tltimos
margenes han sido los usados en las investigaciones en las que la ingesta del suplemento se
acompafiaba de hidratos de carbono, ya que algunos autores sugieren que habria que dejar
finalizar la digestion antes de hacer el esfuerzo (Siegler y col., 2010).

Del mismo modo, también se ha probado con diferentes protocolos de ingesta del
suplemento, a saber: la ingesta puntual, que consiste en una tnica toma del suplemento
antes del esfuerzo, aunque puede darse el caso de que esta toma se divida en dos, la
primera con una comida previa, y la segunda antes del esfuerzo (Hobson y col., 2013);
la ingesta continuada, que supone unas dosis diarias repartidas en varias tomas cada
dia, durante un periodo determinado de tiempo antes del esfuerzo (Carr y col., 2012);
y la ingesta puntual crénica, tomar la correspondiente dosis puntual en sucesivos dias,
suponiendo que en todos ellos deba realizarse el esfuerzo en el que se pretende mejorar
(Muelles y col., 2013). Los tres protocolos parecen lograr resultados similares, aunque la
ingesta puntual aumenta en mayor medida los valores sanguineos de HCO,- comparado
con los valores de la ingesta crénica (Carr y col., 2012). El tercer método resulta efectivo
para periodos en los que se deben realizar esfuerzos maximos en dias consecutivos, como
podria ser una semana de campeonatos.
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Aplicaciones practicas:

» La suplementacion con NaHCO,, parece tener mds efecto en los esfuerzos
intervdlicos con cortos periodos de recuperacién, siendo este un punto muy
importante teniendo en cuenta la tendencia actual de valerse de entrenamientos
intervdlicos de alta intensidad, incluso en deportes de resistencia.

» En la suplementacién con NaHCO,, se debe tener siempre en cuenta la variabilidad
personal al tratamiento y el nivel del deportista, ya que al parecer los sujetos mds
entrenados y con mayor capacidad de tamponamiento sacan mayor provecho de la
suplementacién con NaHCO..

» En cuanto a la dosis, la mds extendida es de 0,3g de NaHCO, por cada kilogramo
de masa corporal del sujeto. Aunque dosis mayores tienden a aumentar el efecto
ergogénico, aumenta exponencialmente la probabilidad de que el sujeto sufra
problemas gastrointestinales.

» La ingesta de la dosis se puede ayudar con liquidos y 1-1,5 g/kg de carbohidratos
para favorecer la tolerancia y minimizar molestias gastrointestinales.

» El margen que se debe dejar entre la ingesta y la realizacion del esfuerzo deberia ser
como minimo de 60 minutos, habiéndose hallado resultados positivos con intervalos
de tiempo de hasta 150 minutos, sobre todo cuando la toma del suplemento se
realizaba con una de las comidas.

» En referencia al protocolo de ingesta, el mas utilizado por los investigadores, es el
de una tnica toma.

oo bbbdddddidinnd» Beta-alanina

La segunda estrategia es la suplementacién con beta-alanina, y tiene como objetivo
mejorar la concentracién muscular de carnosina. Este dipéptido aunque se encuentra también
en el cerebro y en el tejido cardiaco (Smith-Ryan y col., 2012), principalmente se halla en
los musculos esqueléticos, en mayor concentracion en las fibras de tipo II, fibras rapidas,
que en las fibras de contraccién lenta (concentracién 1,3-2 veces superior), y en mayor
medida también en los sujetos entrenados en actividades de alta intensidad, debido a las
adaptaciones especificas derivadas del entrenamiento. También se ha visto que es diferente la
concentracion de carnosina entre géneros, siendo esta entre un 20-25% menor en las mujeres
(Derave y col., 2010). Cumple funciones antioxidantes y otras relacionadas con la memoria y
el aprendizaje, asi como un papel importante en la activacion de la encima ATPasa, y mejora
la afinidad por el calcio en las fibras musculares (Baguet y col., 2010; Derave y col., 2010;
Dominguez y col., 2015). Pero su funcién principal es la relacionada con el mantenimiento
del pH intracelular, ya que en los liquidos intracelulares se encarga de tamponar entre el 7%
y el 10% de los iones que acidifican el medio (Mannion, 1995). El inconveniente es que el
organismo no es capaz de absorber la carnosina del torrente sanguineo, como se descubri6 al
tratar de aumentar los niveles musculares aumentando la ingesta de esta a través de la dieta,
por lo que se han tenido que buscar medios alternativos para aumentar las reservas endégenas.
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En los primeros estudios que se realizaron alrededor de este compuesto se descubrié
que su sintesis estaba limitada por la disponibilidad de B-alanina (Dunnet y col., 1999),
por lo que las investigaciones posteriores estuvieron enfocadas a aumentar el nivel de
este aminodcido en el cuerpo, para asi posibilitar una sintesis de carnosina superior a la
normal. A raiz de estas investigaciones se observé que la suplementacién minima con la
que aumentar las reservas endégenas era una dosis de 1,6 g/dia de B-alanina durante un
periodo de dos semanas, pero que cuando el objetivo es mejorar el rendimiento deportivo
en sujetos entrenados, la dosis debe ser bastante superior a la indicada, siendo el valor
de referencia 6-6,4 g/dia (Baguet y col., 2010; Derave y col., 2010; Dominguez y col.,
2015; Jordan y col., 2010; Lopez-Grueso y col., 2014; Salles Painelli y col., 2013) durante
un periodo de tiempo minimo de cuatro o cinco semanas, ya que con dosis inferiores
no se han encontrado mejoras de rendimiento (Smith-Ryan y col., 2012) en deportistas
altamente entrenados, a pesar de haber aumentado la concentracion de carnosina. Se
debe subrayar que hay sujetos que responden mejor que otros a la suplementacion
con beta-alanina, dependiendo del tipo de fibras y la concentracién basal de carnosina
(Smith-Ryan y col., 2012), lo que puede condicionar los hallazgos de las investigaciones.

Tras un periodo de suplementacién con beta-alanina, las reservas de carnosina pueden
aumentar entre un 30% y un 80% (Ducker y col., 2013; Gross y col., 2014; Smith-Ryan y
col,, 2012) dependiendo de la duracion del tratamiento, acercandose al 60% a las cuatro
semanas y al 80% a las diez (Derave y col., 2010), lo que se traduce en una capacidad
de buffer un 15-25% superior a la normal (Dominguez y col., 2015). Una vez finalizado
el periodo de suplementacion, se da una disminucién semanal del 2-4%, por lo que los
efectos se mantienen durante un periodo relativamente largo tras la suplementacion.

Respecto al modo de ingesta, la cantidad total diaria debe ser dividida en varias
tomas, por un lado para minimizar los efectos secundarios que puedan surgir, y por otro
para facilitar el aprovechamiento del suplemento, ya que el exceso de beta-alanina en
sangre se excreta a través de la orina, lo que resultaria en una suplementacion totalmente
ineficaz. Se recomiendan unas 3-8 tomas de 0,8-1,6 g/dia separadas por 2-4 horas,
hasta alcanzar la dosis objetivo (Baguet y col., 2010; Derave y col., 2010; Dominguez y
col., 2015; Ducker y col., 2013; Smith-Ryan y col., 2012), o en su defecto férmulas que
resulten en un vaciado géstrico lento, de modo que se consiga mantener estable el nivel
en plasma, puesto que evitando los picos en sangre se evita también la excrecién de la
beta-alanina. También se han usado protocolos incrementales la hora de administrar la
beta-alanina (Gross y col., 2014; Quesnele y col., 2014), de nuevo con el fin de disminuir
los posibles efectos secundarios. Por ejemplo, en un estudio realizado por Jordan con
nadadores se administraron 3,2 g/dia durante la primera semana, para después subir a
6,4 g/dia durante las siguientes cuatro semanas. De este modo se minimiza el riesgo de




que aparezcan sintomas de parestesia, que es el tnico efecto adverso documentado en
las investigaciones con beta-alanina (Derave y col., 2010; Dominguez y col., 2015; Gross
y col., 2014; Lopez-Grueso y col., 2014; Smith-Ryan y col., 2012; Trexler y col., 2015) y
se define como “sensacion de adormecimiento y hormigueo en la piel’, que generalmente
desaparece una vez pasados 60-90 minutos desde la ingesta (Dominguez y col., 2015;
Trexler y col., 2015). Este sintoma aparece principalmente cuando la cantidad de beta-
alanina ingerida es de 800 mg o superior en una udnica toma, y sin ningtn aditivo que
modere el vaciado gastrico. Ingerir la beta-alanina junto con una comida (carbohidratos)
evita en la mayoria de los casos la aparicién de parestesia (Dominguez y col., 2015).
Respecto a las riesgos para la salud de este suplemento, se debe tener presente que
algunos autores declaran que no hay evidencia suficiente como para garantizar la
seguridad de la beta-alanina a largo plazo (Ko y col., 2014; Quesnele y col., 2014),
mientras que otros afirman que en una poblacién sana y en la dosis recomendada no
supone riesgo alguno (Trexler y col., 2015).

En cuanto a los efectos en el rendimiento, al igual que con el bicarbonato sédico,
encontramos conclusiones enfrentadas en las diferentes investigaciones. En un estudio
hecho con nadadores se comparé la ejecucion de estos en las pruebas de 100 y 200
metros estilo libre (duraciones: alrededor de un minuto y ligeramente superior a los dos
minutos respectivamente, en los nadadores utilizados en el estudio) antes y después de
5 semanas de suplementacién con 6,4 g/dia de beta alanina, y se encontraron mejoras
estadisticamente significativas del 2% en los tiempos de ejecucion de la prueba de 200
metros. En la prueba de 100 metros el grupo experimental fue ligeramente mds rapido,
y aunque las diferencias no alcanzaron un valor significativo, los autores calcularon que
con la suplementacién de beta-alanina habia una probabilidad de mejora del 65% en la
prueba de 100 metros (Salles y col., 2013). Como conclusién se apunta que, teniendo en
cuenta el mecanismo de actuacion de la carnosina, es razonable que se hayan encontrado
mejoras en la prueba de dos minutos de duracién, donde la acidosis muscular es bastante
superior y resulta un factor mds determinante que en duraciones cercanas al minuto
(Salles Painelli y col., 2013).

Apoyando esa teoria, existen investigaciones que declaran que en esfuerzos de
duracién inferiores a un minuto la suplementacién con beta-alanina no surte efecto
alguno (Derave y col., 2010; Gross y col, 2014, Danaher y col, 2014). La primera se apoya
en el andlisis de los efectos del tratamiento en corredores entrenados en distancia de
400 metros lisos tras un periodo de suplementacion de cinco semanas con una ingesta
de 4,8 g/dia; la segunda lo hace en el de un test de salto de 90 segundos de duracién
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realizado con esquiadores de alto nivel, con el mismo protocolo de suplementacién; la
tercera estd realizada con un esfuerzo de esprines repetidos de muy corta duracién (5x6°
/24°°) tras consumir beta-alanina durante 6 semanas con un protocolo escalonado. En
la primera investigacion no se obtuvieron diferencias significativas respecto al grupo
control, mientras que en la segunda se encontraron mejoras en los dltimos 30 segundos
del test (recordemos que la duracién era de 90 segundos), y en la tercera tampoco se
observé ningtin tipo de mejora tras la intervencién.

En la linea del estudio de Salles y haciendo referencia a duraciones de esfuerzo cercanas

a los dos minutos, Ducker encontré que en deportistas aficionados, el tiempo de ejecucion
de la prueba de 800 metros lisos tras tomar 6,4 g/dia de beta-alanina durante 28 dias
mejoré un 1,8% (Ducker y col., 2013). Ademas, las mejoras de tiempo respecto al grupo
control se dieron a partir de la segunda mitad de la prueba, esto es, a partir del minuto,
cuando el pH desciende y la acidosis muscular comienza a limitar la capacidad de generar
fuerza. Por su parte, Grueso y su equipo al analizar un trabajo especifico de judo de 75
segundos de duracién (trabajo intervilico, 15°°/10""+ 30°"/10""+ 30""/10"") con judocas
de nivel nacional, hallaron una mejora del 10% en el niimero de proyecciones realizadas tras
la suplementacién de 6 g/dia durante 35 dias (Grueso y col., 2014). Aunque los resultados
no alcanzaron un nivel significativo debido a la baja muestra de deportistas (n=>5), es un
resultado a tener en cuenta en el dmbito del rendimiento deportivo.

A su vez, como conclusién de una revision bibliografica (Hobson y col., 2013) se su-
girié que en esfuerzos inferiores al minuto la beta-alanina no tenia pricticamente efecto
ergogénico alguno, y que a partir de los cuatro minutos de duracién su efecto iba disminu-
yendo progresivamente a medida que la duracién del esfuerzo aumentaba. Reforzando esta
afirmacién se pueden mencionar los estudios realizados con remeros en prueba de 2000
metros (Baguet y col., 2010; Ducker y col., 2013; Hobson y col., 2013) con una duracién
de entre 5,5 y 8 minutos, dependiendo de categoria, género, embarcacién y estado del
mar. En el primero de ellos, la dosis fue de 5 g/dia durante siete semanas; en el segundo 80
mg/dia (£ 6-7 g/dia) durante 28 dias; en el tercero, 6,4 g/dia durante 4 semanas. En los
tres estudios se muestra una fuerte tendencia a mejorar los resultados respecto al grupo
control, pero en ninguno de ellos llegé a darse una diferencia estadisticamente significativa.
En los estudios de Baguet y Ducker se controlaron tiempos parciales de prueba, y en ambos
estudios los deportistas comenzaron a ser mas rapidos que el grupo control sobre la mitad
de la prueba, y cuando mayor ventaja sacaron fue en la tercera parte de esta, lo que podria
indicar que en los deportistas suplementados con beta-alanina la acidosis muscular que se
da en el esfuerzo no alcanza los niveles del grupo no suplementado.
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Por dltimo, en ejercicios de mayor duracién y caracter aerébico, los resultados de
los pocos estudios realizados indican que la beta-alanina no aporta ningtin beneficio.
Cabe mencionar el claro caso del estudio realizado por Chung y sus colaboradores,
en el que demostraron con deportistas bien entrenados que doblar la concentracién
de carnosina muscular no mejoré el rendimiento en una prueba de una hora de
duracién (Chung y col., 2014). Con una dosis de 6,4 g/dia durante 6 semanas
lograron elevar al doble la concentracién de carnosina (sugieren que este aumento,
superior al hallado en cualquier otro estudio, se pudo deber a que la suplementacién
se hizo siempre con las comidas y que la insulina ayudé en la asimilacién, o que
la concentracién muscular inicial de carnosina en los deportistas de resistencia
es inferior a la de los velocistas) y disminuyeron ligeramente la acidosis, pero no
encontraron diferencias de distancia entre grupos.

También se ha estudiado el efecto ergogénico de la beta-alanina combinada con
el bicarbonato sédico. Teniendo en cuenta que son dos agentes alcalinizantes, podria
esperarse un efecto acumulativo de ambos que optimizase en mayor medida la regulacion
del pH metabdlico. En lo que respecta a las diferencias entre ambos productos, la ingesta
de bicarbonato suele ser, en la mayoria de los casos, puntual, esto es, una dnica toma
con antelacion al esfuerzo a realizar, que induce una alcalosis metabdlica en el entorno
extracelular, en la sangre. En cambio, la suplementacién con beta-alanina debe cubrir
unos margenes temporales para que resulte efectiva, dicho de otro modo, debe tomarse
de manera crénica, y no afecta al pH sanguineo en reposo, sino que aumenta los niveles
de carnosina en el interior del misculo, en el entorno intracelular. Por otra parte, la
carnosina es el primer mecanismo de tamponamiento, puesto que se encuentra en el
musculo que es donde se generan los iones de hidrégeno. El bicarbonato no actda hasta
que dichos iones no llegan al torrente sanguineo, por lo que es el segundo mecanismo en
tomar parte en la regulacion acidobdsica.

Debido a estas diferencias, podria pensarse que estos dos productos se complementan
bien, puesto que teniendo el mismo objetivo, como es el control de la acidosis metabdlica,
cada uno lo aborda desde un frente diferente. Pero las investigaciones realizadas al
respecto no han demostrado mds que una ligera mejora de los resultados tras anadir
bicarbonato de sodio a un grupo suplementado con beta-alanina.




Aplicaciones practicas:

» Se ha visto que la suplementacién con beta-alanina , dando las dosis recomendadas
durante el tiempo recomendado, aumenta la carnosina muscular, lo que implica un
mayor tamponamiento muscular de los iones de hidrégeno.

» Los esfuerzos en los que mds beneficio se obtiene de la suplementacién con beta-
alanina, son los de duracién comprendida entre 60 y 240 segundos, habiéndose
encontrado mejoras de rendimiento del 2% en los esfuerzos anaerébicos mds
especificos (duracién cercana a dos minutos) y va perdiendo efectividad a medida
que la duracién del esfuerzo aumenta, igual que sucedia con el bicarbonato.

» Para que surta efecto sobre el rendimiento, la suplementacion debe ser crénica, con
una duraciéon minima de cinco semanas.

» La dosis diaria 6ptima es de 6-6,4 gramos La ingesta debe racionarse en unas
3-8 tomas de 0,8-1,6 g/dia separadas por 2-4 horas, para evitar posibles efectos
adversos como la parestesia. Y se recomienda acompafarla con la ingesta de
alimentos con alto contenido en carbohidratos.

» Tras una adecuada suplementacion, se pueden conseguir aumentos de carnosina
de entre un 30% y un 80%, lo que puede mejorar la capacidad de tamponamiento
entre un 15% y un 25%.

» La adicion de bicarbonato a una suplementacién con beta-alanina no produce un
efecto acumulativo de ambas sustancias, sino que afade una ligera probabilidad de
mejorar los resultados.

» Aunque los efectos sobre el rendimiento son bastante moderados, la suplementacién
con beta-alanina debe ser una estrategia a tener en cuenta en el deporte de alto
rendimiento, donde los resultados se deciden por diferencias minimas.




OO bOdndnd» Hemoglobinay
Mioglobina

El CO, producido en las células difunde a través
de las membranas celulares de los eritrocitos para ser
transportado por el torrente sanguineo a los pulmones, y
ahi ser eliminado mediante la respiracion. Pero el CO, no
se transporta como tal en el interior de los eritorcitos.
Una enzima denominada anhidrasa carbénica cataliza la
reaccion entre el Co,y el H,O del eritrocito, formando
acido carbénico (H,CO,), que a su vez se disocia en iones
de hidrégeno (H*) y bicarbonato (HCO,-). Es entonces
cuando el H* se une a la hemoglobina de los eritrocitos y
cumple su funcién amortiguadora, mientras que el HCO,-
vuelve al torrente sanguineo.

Se conoce que una manera viable de aumentar la concentracién de hemoglobina y
mioglobina es a través del entrenamiento hipéxico, puesto que la falta de O, estimula
los quimioreceptores renales y estos aumentan la segregacion de eritropoyetina y los
factores de transcripcion inducidos por la hipoxia, principalmente el primero (HIF-1). La
eritropoyetina se encarga de regular la produccién eritrocitaria en la médula ésea, y a
mayor cantidad de eritrocitos, mayor cantidad de hemoglobina.

Aunque hay discrepancia entre los investigadores, parece que en la mayoria de los
casos la estancia en altitud moderada con una duracién suficiente (3-4 semanas a 1500-
300 metros) aumenta la cantidad de glébulos rojos y hemoglobina. No se entrard en
detalles sobre los diferentes protocolos de exposicion a hipoxia puesto que no es el tema

de este articulo. Aun asi, cabe mencionar que a pesar del aumento de hematocrito y
hemoglobina que se ha registrado en estudios realizados por diversos investigadores
(Bonne y col., 2014; Millet y col., 2010; Siewierski y col., 2012; Zoretic y col., 2014), no se
han encontrado investigaciones que analicen la posible mejora de estas adaptaciones enla
capacidad anaerdbica de los sujetos, sino que tienden a analizar pardmetros relacionados
con las vias aerdbicas, como son el VO,  (Zoreticy col,, 2014), VOzpico (Bonne y col.,
2014) o % mejora en pruebas predominantemente aerdbicas (1500 metros natacién)
(Siewierski y col., 2012). En algunos casos tnicamente se registraban los cambios
hematoldgicos, sin adentrarse en los efectos que dichos cambios podian tener en la
actividad deportiva (Millet y col., 2010).

Mizuno descubrié que tras una estancia en altura (dos semanas a 2700), a pesar de
que el VO, _ no cambid y la actividad de las enzimas mitocondriales descendid, el tiempo
hasta el agotamiento en carrera de corta duracion aumenté un 17% (no se especifica
tiempo de esfuerzo). Esto le indujo a concluir que durante la estancia en altura se habia
dado una mejora en la capacidad de tamponamiento muscular del 6%, por el estimulo
del entrenamiento en hipoxia (Mizuno y col., 1990). A raiz de este estudio se comenzé a
investigar los efectos que hipoxia podia tener en esfuerzos de cardcter anaerébico, y los
mecanismos que podian causar mejoras en la capacidad de tamponamiento muscular. Al
parecer, con estancias mds cortas (+ 10 dias) en altura se podia mejorar la capacidad de
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Un afo después, se demostré que la capacidad de tamponamiento muscular aumenté
un 18% utnicamente con dormir en altura, de lo que se deduce que la hipoxia es la clave

de esta mejora (Gore y col., 2011). La concentracién de proteinas musculares no varid, ni
tampoco lo hizo el pH post-ejercicio, pero si los niveles de lactato a lo largo del ejercicio.
Mientras en el grupo control iba aumentando, en el grupo que durmié en altura se mantuvo
estable a lo largo del la prueba. Aun asi, los autores senalan que no esta claro cudl es el
mecanismo de mejora, si bien parece que no tiene que ver con la regulacién del pH muscular.
En una revision posterior del mismo autor, se analizan las adaptaciones no-hematolégicas
que se dan tras la exposicion a hipoxia, y que pueden ser la explicacion a la mejora del
tamponamiento muscular. En esta revision se identifican los factores de transcripcion
inducidos por la hipoxia, principalmente el primero (HIF-1), que se haya en cada tejido del
cuerpo y es el encargado global de mantener la homeostasis del oxigeno. Este factor de
transcripcion cumple una funcién decisiva en la respuesta cardiovascular y respiratoria a la
hipoxia (Gore y col., 2007), mediante la regulacién de genes como el de la eritropoyetina,
la mioglobina, el factor de crecimiento del endotelio vascular, algunas enzimas musculares
(fosfosfructoquinasa, hexoquinasa, lactato deshidrogenasa), los transportadores de glucosa
y de monocarboxilato, y la anhidrasa carbénica, entre otros.

En el tema que tratamos los factores que nos interesan son los relacionados directamente
con la regulacion del pH celular, que son los transportadores de monocarboxilato (MCT)
y la anhidrasa carbénica (AC). Durante el ejercicio intenso los transportadores MCT 1 y
MCT 4 se encargan de desplazar el lactato y los H* al entorno extracelular, por lo que un
aumento en la densidad de estos transportadores ayudard a mantener el pH intracelular
estable durante mayor tiempo. En la revision de Gore se sefala que para lograr esta
adaptacion, ademds del estimulo de hipoxia es necesario el de la actividad fisica de alta
intensidad, pues es cuando estos transportadores realizan su funcién. Por otra parte, la AC
es la encargada de catalizar la reaccién de conversion del HCO, -, por lo que un aumento
de esta enzima contribuird también a la regulacién de la acidosis celular. Al igual que con
los transportadores MCT, con entrenamiento fisico sumado a la hipoxia se han registrado
aumentos en la cantidad en la isoforma IV de esta enzima (Gore y col., 2007).

Resultados similares encontraron Millet y colaboradores unos afos después de
la mencionada revision, en un estudio en el que comparé los efectos de las diferentes
modalidades de exposicion a hipoxia. Mostrando que, simplemente con estancia en altura,
aument6 la hemoglobina, el hematocrito y la saturacion arterial de O,, ademds de un
incremento en los transportadores MCT 1 y MCT 4, lo que mejoré el intercambio y la
eliminacion del lactato, y también un incremento en las isoformas de la anhidrasa carbénica,
que regula la concentracion de HCO,~ y H* (Millet y col., 2010).
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Aplicaciones practicas:

» La mejora que se esperaba hallar en los esfuerzos anaerébicos por aumento de
hemoglobina y/o mioglobina no estd documentada, aunque entre las funciones que
realizan esté la de tampén extracelular.

» En cambio, en la bisqueda de estudios que tratasen este tema se vio una mejora
de la capacidad de tamponamiento muscular después de la exposicion a la hipoxia.

» Algunos autores afirman que la simple exposicion a hipoxia, manteniendo el
entrenamiento en condiciones normales, es estimulo suficiente.

» Las adaptaciones independientes de la hemoglobina y la mioglobina consisten en:
aumento de la densidad de los transportadores MCT 1 y MCT 4 encargados de
extraer el lactato y los H* del entorno intracelular; incremento de la isoforma IV de
la anhidrasa carbénica, encargada de catalizar la reaccion del dcido carbénico.

» Estos cambios mejoran la capacidad de tamponamiento muscular y podrian
aumentar el rendimiento cerca de un 1%, en esfuerzos de cardcter anaerdbico.

ol bbb bbb b bbb b iy Regulacion
respiratoria

El sistema respiratorio, ayuda a mantener el equilibrio del pH mediante la
eliminacion de CO, a través de la ventilacién. Cuando el pH de la sangre desciende
por acumulacién de hidrogeniones se estimulan los quimioreceptores centrales y los
ubicados en el cuerpo carotideo, y estos inician una hiperventilacién pulmonar que
elimina mayor cantidad de carbono diéxido (Gonzalez y col, 2003) del organismo vy,
teniendo en cuenta la ecuacién H,O + CO, <> H,CO, <> H"+ HCO,-, mayor cantidad
de iones de hidrégeno. Este mecanismo es ligeramente mds lento que el anterior y
tarda unos minutos en actuar, entre 3 y 12 aproximadamente. En términos absolutos,
la capacidad de amortiguacion del sistema respiratorio es una o dos veces superior a la
de los amortiguadores quimicos (Hall y col; 2016).

Teniendo eso en cuenta, podria plantearse la estrategia de utilizar la regulacion
respiratoria de manera preventiva, tal y como se hace con el uso del bicarbonato o la beta-
alanina. Si durante el ejercicio fisico se elimina mayor cantidad de CO,, podria forzarse una
hiperventilacién voluntaria para reducir los niveles de CO, previo al esfuerzo. Unicamente
se han encontrado tres de estudios recientes que han abordado esta temadtica.

Cronolégicamente el primero fue el de Sakamoto y colaboradores en 2014. En él
utilizaron una hiperventilacién voluntaria durante los periodos de recuperaciéon de
esfuerzos repetidos, y descubrieron que el pH aumenté y la P_, disminuyé durante las
recuperaciones en comparacion al grupo de control, y hubo una tendencia a mantener
mejor la potencia durante los ltimos esprines en el grupo de “hiperventilacion”, lo
que indica que podria ser una estrategia a tener en cuenta en deportes que requieran
de esfuerzos intermitentes. Por otra parte, hay autores que apuntan que este tipo de
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esfuerzos no son los mas adecuados para buscar mejoras mediante la hiperventilacién,
puesto que en las recuperaciones entre esfuerzos maximos la respiracion ya se encuentra
alterada debido al déficit de oxigeno y la acidosis metabdlica inducida por el esfuerzo.
Ademds, en estos esfuerzos predomina la energia obtenida de los fosfagenos por encima
de la glucdlisis anaerdbica (Leithauser y col., 2016).

En el segundo estudio, realizado por Fujii y sus colaboradores en 2015, se plantea una
estrategia diferente, adaptando la hiperventilacién voluntaria a un tnico esfuerzo, en este
caso un test de Wingate de 30 segundos de duracion. En este estudio la hiperventilacion
se realizé de manera previa al esfuerzo, mientras los sujetos permanecian en estado de
reposo. Durante los 20 minutos previos al test, el grupo experimental mantuvo una
hiperventilacién voluntaria, con la que se consiguié aumentar el pH sanguineo de 7,44 a
7,63. Aun asi, no se hallaron diferencias en la potencia de ambos grupos de sujetos, si en
cambio en el modo en que se habia conseguido esta potencia. En el grupo experimental
el consumo de oxigeno fue menor que en el grupo control, lo que indica que el aporte
aerébico de este grupo fue inferior al del grupo control, lo que indica que el aporte
anaerébico fue mayor en el grupo experimental. Los autores propusieron como posible
explicacion que la alcalosis producida por la hiperventilacién puede desplazar la curva de
disociacion del oxigeno hacia la izquierda, aumentando la afinidad de la hemoglobina por
el oxigeno y dificultando su liberacién en los misculos activos.

En contraposicion a estos resultados, tenemos el estudio realizado un afio més tarde
(Leithauser y col., 2016), en el que se utilizé el mismo protocolo de evaluacién, esto es,
un test de Wingate de 30 segundos de duracién, pero con un periodo de hiperventilacién
previo de 15 minutos en vez de 20 como en el estudio anterior En este estudio se
registraron valores mds bajos de P oy de HCO,- y un aumento de 0,2 en el pH anterior
al test de wingate similar al estudio de Fuijii, pero a diferencia de ese estudio, también se
registré una mejora del 5% de la potencia media realizada durante el test. Ademads, esta
mejora se dio entre los segundos 5 y 20 del test, lo que segtin los autores denota una
mejora en la produccién de energia a través de la glucdlisis anaerdbica, al igual que se
concluy6 en el estudio de Fujii. Estos resultados parecen indicar que la mejora inducida
por la hiperventilacién voluntaria se debe en mayor medida a la mayor cantidad de
energia obtenida de la glucdlisis anaerébica que a una mejora en el tamponamiento de
los H, por lo que seria interesante realizar investigaciones con duraciones de esfuerzo
ligeramente superiores, similares a las utilizadas en las investigaciones con bicarbonato
sédico o beta-alanina.

También relacionado con el control respiratorio del pH orgénico, se han encontrado
otros dos estudios realizados, planteando la estrategia contraria, esto es, la
hipoventilacion, con el objetivo de acidificar el medio y forzar las adaptaciones relativas
a la hipoxia. Los autores lo plantean como otro método de exposicién a hipoxia, sin
necesidad de desplazamientos ni equipos especiales. En el primero dnicamente se
manipulo la expiracién, siendo esta prolongada y seguida de una breve inspiracion.
En los resultados encontraron valores de pH mas bajo y la misma concentracién de
lactato, con lo que demostraron que de ese modo se producia una acidosis respiratoria
(Woorons y col., 2007). En el segundo estudio, acompanaron la expiracién de apnea,
manteniendo la respiracién con un volumen pulmonar cercano al residual, y si bien el
vo, . el %UAn (umbral anaerébico) y el tiempo hasta el agotamiento no variaron, los
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del ejercicio en el grupo experimental. Ademads, la velocidad pico en VO, = mostraba
una tendencia al aumento de 0,5km/h en el grupo que entrené en hipoxia (Woorons y
col., 2008). Estos resultados demuestran que no hubo mejora en la resistencia aerébica
a raiz de este entrenamiento, pero si que parecié haberla en la anaerdbica. Por lo que
la controversia continda.

Aplicaciones practicas:

» Mediante maniobras de hiperventilacién se ha conseguido reducirelpHy laP_,,
pero este cambio no ha mejorado la capacidad de tamponamiento del hidrégeno
como se pensaba, sino que ha ayudado a la activacion de la glucdlisis, obteniendo
mayor cantidad de energia de esta via metabdlica en comparacién con el grupo
que no realizé hiperventilacién previa. Aun asi, no estd claro si esto produce
mejoras cuantitativas, puesto que en los estudios que han tratado el tema se han

obtenido resultados contradictorios.

» Los estudios hallados son relativamente recientes, lo que puede hacer pensar que
en los préximos afos se seguird ahondando en este campo.

||||||||||||||||||||||||||||>Controlrenal

El tercer mecanismo es el de la regulacién acidobasica a
nivel renal. Es el que mds tarda en actuar, con un intervalo
entre horas y dias, pero también el mds potente puesto que
elimina el exceso de dcido que se ha acumulado en el liquido
extracelular, expulsdandolo a través de la orina. En situacion
de acidosis, los rifiones secretan una cantidad de H* mayor
a la habitual (en condicion estable) y reabsorben también
una mayor cantidad de HCO;,-, con el fin de restablecer el
equilibrio acidobdsico. Para ser excretados en la orina, los
H* se combinan con los amortiguadores urinarios, princi-
palmente el fosfato y el amoniaco (Koeppen, 2009). Esa
unién entre los H* y los amortiguadores urinarios produce
nuevo HCO,- que también pasa a la sangre, ayudando a
reponer el que se ha perdido en los procesos de amortigua-
cion en el liquido extracelular. De modo que el sistema renal
normaliza la concentracién de H* en el liquido extracelular
mediante tres mecanismos: la secreciéon de H*, la reabsor-
cion de HCO, -, y la produccién de nuevo HCO, - (Hall y col;
2016). Aun asi, por el tiempo de actuacién de este mecanis-
mo, no se tratard en este articulo puesto que no afecta a la
ejecucion de un esfuerzo puntual, aunque seria interesante
comprobar si existen vias para maximizar el control renal, de
manera que se pueda facilitar la recuperacion entre sesiones
de entrenamiento y competicién, disminuyendo los tiempos
de recuperacién.




Resumen4||||||||||||||||||||||||||||

Las intervenciones que mejoran la capacidad del organismo de mantener el
equilibrio acidobasico y que podrian ayudar al rendimiento deportivo serian la
suplementacién puntual con NaHCO,, la suplementacién crénica con beta-alanina y
la exposicion a la hipoxia.

Se han hallado mejoras del 1,6%, en esfuerzo maximo de duracién cercana a dos
minutos, con una dosis de 0,3 g/kg de NaHCO, tomada entre 60 y 150 minutos
previos al esfuerzo.

La suplementacion con beta-alanina puede producir mejoras de rendimiento del
2% en esfuerzos maximos comprendidos entre uno y dos minutos, con dosis diarias
de 6-6,4 g, dividida entre tres y ocho tomas, con una duracién minima de cuatro o
cinco semanas.

La combinacién de estos dos productos no produce un efecto acumulativo de ambas
mejoras de rendimiento, sino que muestra una ligera tendencia a mejorar los resultados.

Mediante la exposicién a hipoxia (algunos autores defienden que es suficiente la
exposicion pasiva, otros que se requiere el estimulo de entrenamiento en dicha condicién)
se podria mejorar la capacidad de tamponamiento muscular.

En cuanto a la regulacion respiratoria, es un campo nuevo en el que se encuentran
pocos estudios con alguna controversia.
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