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Resumen

RESUMEN

En base a la literatura cientifica, el ejercicio de alta intensidad ha sido descrito por ser
promotor de dafo oxidativo a nivel celular, que podria derivar en un aumento del dafio tisular y
consecuentemente en una disminucién del rendimiento. Esos cambios negativos en los niveles
de antioxidantes podrian paliarse con una nutricion adecuada y con moléculas antioxidantes
como la melatonina que en sujetos sometidos a entrenamientos de alta intensidad eviten esos

efectos colaterales.

Podemos decir que este trabajo es pionero en el estudio de los aspirantes a las fuerzas y
cuerpos de seguridad del Estado en especial los opositores a Policia Nacional ya que no se
conocen investigaciones que estudien el estatus nutricional y la condicion fisica asi como los
beneficios de una suplementacion con antioxidantes sobre el estrés oxidativo en aspirantes a
policia nacional mediante un programa de entrenamiento intervalico de alta intensidad junto a
uno de fuerza con halteras. De igual modo son interesantes las aplicaciones y hallazgos de este
estudio en otro tipo de poblaciones sometidas a entrenamientos intensivos como por ejemplo los
deportistas de alto nivel. Por tanto, la hipotesis del presente estudio se basa en que la melatonina
puede mejorar el estatus antioxidante de opositores a Policia Nacional sometidos a
entrenamiento de alta intensidad, lo que derivard en una mejor respuesta fisiologica al ejercicio

y una reduccion del dafio tisular y de ADN.

La presente Tesis Doctoral ha sido principalmente abordada desde dos diferentes
metodologias. En primer lugar, el principal objetivo fue evaluar el estado nutricional de los
opositores a Policia Nacional a nivel de composicion corporal, la ingesta y la frecuencia de
consumo de alimentos a lo largo de 14 dias, el perfil bioquimico, asi como el nivel de condicion
fisica (circuito de agilidad, dominadas, salto vertical y carrera de 2000 metros), todo ello con la
finalidad de conocer los habitos y el estatus nutricional de este colectivo, datos hasta ahora

desconocidos.

Tras los resultados obtenidos de la evaluacion inicial, en segundo lugar se realizé una
intervencion mediante la suplementacion con melatonina (molécula con importante accion
antioxidante) durante el ejercicio de alta intensidad para valorar 1) los cambios en el estatus
antioxidante de los individuos en base al ejercicio de alta intensidad 2) valorar el efecto
amortiguador de la suplementacion con melatonina sobre el aumento del estrés oxidativo en
respuesta a la alta intensidad 3) valorar la relacion entre el estrés oxidativo producido y el dafio

en ADN generado, asi como la preservacion de la integridad del ADN gracias a la
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suplementacion con melatonina. Se realizé un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con
placebo durante 2 semanas con dos grupos. La capacidad antioxidante total, las actividades de la
Glutation Peroxidasa, la Superoxido Dismutasa asi como el dafio en ADN se analizaron

mediante muestras de sangre.

Esta investigacion acumula evidencias de que la poblacion de opositores a Policia
Nacional sometida a entrenamiento de alta intensidad presentd un estado nutricional
desequilibrado en la cantidad y calidad del consumo de alimentos. El efecto de la intervencion
del ejercicio mejora el consumo de energia, la adecuacion de nutrientes y la densidad de la dieta
lo que sugiere que deben llevarse a cabo programas de educacion nutricional para establecer los
patrones de alimentacion correctos, con el fin de evitar deficiencias y una mala adaptacion al
ejercicio con su consecuente disminucion del rendimiento. Sobre la suplementacion con
melatonina pudimos observar que el ejercicio de alta intensidad exacerba el estrés oxidativo y
dafio en ADN y que los sujetos del grupo suplementado en comparacion con el grupo placebo

mejoran respecto al estado antioxidante y previene el dafio inducido por el ejercicio extenuante.

En conclusion, confirmando nuestra hipotesis planteada, nuestro trabajo aporta
informacion valiosa sobre los efectos fisioldgicos de un programa de entrenamiento intensivo
sistematizado en aspirantes a fuerzas y cuerpos de seguridad del Estado como son los opositores
a Policia Nacional, demostrando en el estatus nutricional y antioxidante tras la suplementacion

con melatonina.
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CAPITULO 1. JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO

JUSTIFICACION

La nutricion deportiva es una rama especializada de la nutricion humana aplicada a las
personas que practican deporte de manera regular. Actualmente, la nutriciéon deportiva tiende a
especializarse ya que distintas précticas deportivas necesitan diferentes requerimientos
nutriciones, como consecuencia debemos hacer hincapié en la cantidad y la diversidad de los
alimentos. A pesar de los avances registrados en el campo de la nutricién deportiva y la
importancia que esta tiene para la salud y el rendimiento del deportista, no se suele incluir una
planificacion de una dita optima dentro de la estrategia global de la preparacion para la practica

deportiva.

Los avances en el deporte junto a una mayor calidad de vida nos han llevado a un
incremento de la intensidad y volumen de entrenamiento al que se someten los sujetos, por ello
cobra una mayor importancia la correcta ingesta de nutrientes ya que si esta es desequilibrada a
corto, medio o largo plazo puede llevar a deficiencias de micronutrientes y macronutrientes

afectando al rendimiento o lo que es mas importante la salud del deportista.

Por esta razon, es necesario establecer unos criterios especificos basados en la evidencia
cientifica que fijen las recomendaciones adecuadas a cada colectivo de deportistas, lo que
ayudaria a que los atletas consiguieran mejorar su rendimiento y su calidad de vida ya que el

buen rendimiento continuado en el tiempo esta impulsado por la salud.

HIPOTESIS

Los opositores a Policia Nacional presentan ingestas inadecuadas en macro y
micronutrientes, que junto con el entrenamiento de alta intensidad que deben realizar para poder
superar las pruebas fisicas exigidas, experimentan un estatus antioxidante disminuido que si no

se previene o corrige podria alterar el rendimiento fisico y su calidad de vida.



Tesis Doctoral Internacional

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el estatus nutricional en un grupo de opositores a Policia Nacional con la
finalidad de conocer su adecuacién de ingesta, sus habitos alimentarios, y los niveles de
antioxidantes, valorando los efectos de una suplementacién con melatonina como antioxidante y
su repercusion fisioldgica sobre el estrés oxidativo y dafio en ADN, antes y después de una

intervencion mediante ejercicio intervalico de alta intensidad.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

[1]  Evaluar la adecuacion de ingesta de nutrientes en una poblacion de opositores a Policia
Nacional.

[2] Evaluar el estatus bioquimico, hematologico y antioxidante en este colectivo en
condiciones basales.

[3] Valorar los efectos de una sesion aguda de entrenamiento de alta intensidad sobre el
estatus antioxidante y el dafio en ADN.

[4] Evaluar el efecto de la suplementacion con melatonina tras un programa de ejercicio de

alta intensidad sobre el estatus antioxidante y el dafio en ADN.
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CAPITULO 2. ESTADO ACTUAL DEL TEMA

En la actualidad en Espafa existen procesos de seleccion para el acceso a determinados
grupos de funcionarios como son las Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado, donde ademas
de las pruebas de conocimiento se realizan pruebas de aptitud fisica para el correcto desempeiio

de sus labores como agentes.

No debemos olvidar que ademds del entrenamiento correctamente pautado, la
evaluacion del estado nutricional es una herramienta eficaz que nos ayuda a identificar los
malos habitos de consumo alimentario que derivan en posibles deficiencias o excesos que

impediran para cubrir correctamente las demandas fisicas de esta poblacion.

Una respuesta esperada ante el ejercicio realizado, resulta de la combinacion
multifactorial de un buen entrenamiento, una composicion corporal y un estado nutricional
optimo. La preparacion fisiologica para el trabajo de aspirantes a Policia Nacional, donde los
sujetos conocen los protocolos de pruebas y, por tanto, generalmente estan preparados, se
realizan mediante pruebas de laboratorio o de campo en condiciones estandarizadas y
controladas (1). Estos protocolos se caracterizan por cubrir una amplia variedad de cualidades
fisicas, tales como la capacidad aerdbica, la potencia anaerdbica, la fuerza y la resistencia

muscular, y una composicion corporal determinada (2).

El IMC y la composicion corporal a menudo son puntos importantes para los agentes de
Policia (3) incluso la falta de adecuacion de un IMC saludable es un criterio de exclusion en las
pruebas médicas de acceso a estos Cuerpos. Ademas, las relaciones entre la composicion
corporal y el rendimiento fisico es un factor importante a considerar durante el entrenamiento
(4), ya que tanto el peso 6ptimo como la relacion entre peso y fuerza, van a ser determinantes en

la realizacion de las pruebas fisicas donde la utilizacion de implementos no esta permitida.

En base a lo anteriormente mencionado, el perfil nutricional merece una especial
consideracion para la obtencion de una respuesta Optima al entrenamiento, siendo el aporte
energético, a partir de la ingesta de macronutrientes y de micronutrientes, lo que permitira una
adecuada funcionalidad fisiologica del cuerpo frente a la actividad fisica (4). Todo ello, a partir
de la integracion coordinada de sistemas energéticos y vias metabodlicas no oxidativas, como los
fosfagenos y la via glucolitica, y aerobicas, como la oxidacion de grasas y los carbohidratos

(HC) utilizando sustratos que de origen endogeno y exogeno (5).
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A nivel de nutrientes, existe una evidencia significativa de que el rendimiento en
entrenamientos de alta intensidad (HIIT) se ve favorecido mediante estrategias de aporte y
mantenimiento de una alta disponibilidad de HC, mientras que el agotamiento de este sustrato
se asocia con una disminucion del rendimiento (4), por ejemplo, el glucégeno, ademas de su
papel como sustrato, juega papeles importantes directos e indirectos en la regulacion de la
adaptacion del musculo al entrenamiento (6). Un aporte adecuado de proteina es importante
para el mantenimiento, la reparacion y la sintesis proteica en musculo esquelético (7), siendo la
grasa un componente igualmente necesario, que ademas de proporcionar energia y elementos
esenciales en las membranas celulares, facilita la absorcion vitaminas liposolubles (5). Asi, la
ingesta de micronutrientes, vitaminas y minerales, es importante para cubrir las vias metabolicas
en respuesta al estrés del ejercicio para construir, reparar y mantener la masa corporal magra en

personas fisicamente activas (8).

En condiciones normales, se establece un equilibrio entre las demandas de energia y la
respuesta fisiologica al ejercicio. Sin embargo, durante el HIIT, la produccion elevada de
especies reactivas de oxigeno (ROS) puede no ser contrarrestada por los sistemas de defensa
antioxidante, lo que provoca estrés oxidativo (9,10). A nivel de actividad fisica, se ha
demostrado que la practica regular y progresiva supone menor produccion de radicales libres y
corroboran los beneficios de la actividad fisica regular ya que esta produce un menor estrés
oxidativo, inflamacién, y mejora de la funcion inmunitaria (11-13). Ademas la actividad fisica

puede proteger contra el dafio del ADN (14).

Por otra parte, se han propuesto varios mecanismos para explicar el progresivo dafio
celular y tisular promovido por el HIIT y el ejercicio prolongado extenuante (15-19). En esta
linea, se han propuesto estrategias nutricionales con antioxidantes para proteger al cuerpo contra
el estrés oxidativo (20), previniendo el dafio a una amplia gama de estructuras celulares,
incluidos lipidos, proteinas y ADN (21). No obstante, en la actualidad se precisa de mas
informacion que explique los mecanismos de defensa y preservacion del tejido sometido en
respuesta al ejercicio de HIIT. A continuacion, se aportara la informacidn necesaria para aclarar

el planteamiento del presente estudio experimental.

12
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CAPITULO 2.1. EJERCICIO DE ALTA INTENSIDAD Y RESPUESTA
FISIOLOGICA

Para estudiar las distintas respuestas fisioldgicas del organismo sometido a un ejercicio

HIIT, antes debemos analizar detalladamente el concepto de “alta intensidad” o también

conocido como “gjercicio extenuante”.

Primeramente contextualicemos el concepto de intensidad. La intensidad es uno de los

componentes de la magnitud de la carga, definida como el aspecto cuantitativo del estimulo

utilizado en el entrenamiento y esta determinada por el volumen, la intensidad, la duracion, la

frecuencia y la densidad del entrenamiento exigidos a los deportistas (22):

El Volumen de la carga de entrenamiento, representa la medida cuantitativa de las
cargas de entrenamiento de diferente orientacion funcional que se desarrollan en una
unidad o ciclo de entrenamiento. Puede ser global, cuando se cuantifica el volumen de
todas las cargas de diferente orientacion funcional, o parcial, si el volumen de la carga
se refiere a un determinado tipo de entrenamiento con una orientacion funcional
determinada (23).

La Intensidad de la carga se entiende como el aspecto cualitativo de la carga, llevada a
cabo en un periodo determinado de tiempo (23). De este modo, a mayor trabajo
realizado por unidad de tiempo, mayor sera la intensidad.

La Duracion de la carga es el periodo de influencia de un solo estimulo, o un periodo
mas largo en el que se trabaja con cargas de una misma orientacion (22).

La Densidad es la relacion entre el esfuerzo y el descanso en una unidad temporal en

que se organiza el entrenamiento (23).

Uno de los problemas metodologicos que se plantean cuando queremos conocer lo que

ocurre en el organismo durante la realizacion de un ejercicio de una determinada intensidad es

el de definir dicha intensidad. Generalmente se suele definir la intensidad de un ejercicio de

modos muy diferentes. Los tres modos mas utilizados son:

)

2)

3)

Definir la intensidad relativa como un porcentaje de la velocidad o potencia del
gjercicio (80% de una repeticion maxima) a la que un sujeto determinado realiza un
esfuerzo a la maxima intensidad posible y de corta duracion (unos pocos segundos).
Definir la intensidad relativa del ejercicio en funcion de un porcentaje de la minima
velocidad a la que se alcanza el consumo maximo de oxigeno (VO2max).

Definir la intensidad relativa de ejercicio en porcentaje de la velocidad o la potencia del

umbral anaerdbico individual.

13
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Cuando realizamos un ejercicio continuado o repetido a una intensidad elevada este no
se puede mantener durante un periodo prolongado de tiempo, asi que el ejercicio de HIIT o
extenuante estara condicionado por el tiempo de descanso. Estos pueden clasificarse en
descanso activo, reduciendo la actividad realizada como por ejemplo en un Fartlek, o descanso
pasivo, cuando el deportista reposa hasta realizar el siguiente esfuerzo, como por ejemplo una

sesion de fuerza maxima con halteras.

En la actualidad podemos encontrar gran cantidad de estudios que iremos enumerando a
lo largo de esta tesis con entrenamientos que se ajustan a las premisas de intensidad citadas
anteriormente, es el denominado HIIT (high-intensity interval training). El objetivo del HIIT es
acumular la actividad a una intensidad en la que el atleta no seria capaz de mantener durante
periodos prolongados, generalmente de 1 a 4 minutos a una intensidad de 80-95% del consumo
maximo de oxigeno (VO2 max.) o > 90% de la frecuencia cardiaca maxima (FC max), por lo
tanto, el tiempo de recuperacion debe ser suficiente para permitir que el intervalo siguiente que

se completara con la intensidad deseada (24).

Existe otra forma de clasificacion de HIIT llamada SIT (Sprint Interval Training). Se
caracteriza por provocar estimulos de alta intensidad por encima del VO2 max. de un individuo.
Por ejemplo, un minimo de 12 repeticiones de sprints a intensidad maxima, es decir, por encima
del 100% del VO2 max. de corta duracion, entre 10-30 segundos y con una recuperacion iguales

o inferiores a 4 min (25).

Dentro de este campo de investigacion la tendencia se basa en la utilizacion de
protocolos de entrenamiento sin una gran complejidad técnica y de facil realizacion por los
sujetos sometidos al estudio. Ademas dichos protocolos pueden realizase de forma aislada en un
laboratorio. Por ejemplo, en una revision realizada por Jelleyman y cols. (26) se utilizaron
protocolos de ejercicios como caminar, correr o bicicleta. En otro estudio llevado a cabo por
Fex y cols. (27), utilizaron la eliptica para su protocolo de entrenamiento. Actualmente, se estan
empezando a utilizar otros protocolos como los revisados por Machado y cols. (28) utilizan
gjercicios denominados como calistenicos, cuya finalidad es provocar adaptaciones en base al
entrenamiento y evaluar en qué medida las distintas intervenciones ha tenido un efecto positivo

para el deportista.

Por tanto, existe la necesidad de definir las adaptaciones organicas que derivaran del

HIIT ejercicio como mecanismo de intervencion dentro de la practica deportiva.
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2.1.2. Adaptaciones organicas durante el ejercicio de alta intensidad

La inclusion de actividades de alta intensidad como parte de un programa de ejercicios
podria ofrecer un enfoque mas eficiente en el tiempo para alcanzar metas especificas de salud
para algunas personas. A nivel metabdlico, el HIIT puede ofrecer beneficios de salud similares
en comparacion con el ejercicio aerdbico moderado continuo (CME) (29), y puede ser mas
eficiente en el tiempo para mejorar el VO2max (30,31). EI HIIT ha sido utilizado durante varias
décadas por atletas y entrenadores para mejorar el rendimiento del ejercicio (32), aunque su
capacidad para mejorar los resultados de salud en los no-atletas ha generado recientemente un
nuevo interés. El HIIT se caracteriza por periodos breves de ejercicio aerdbico de alta intensidad
(tipicamente >90% VO2max) separados por periodos de recuperacion de ejercicio o descanso
aerdbico de menor intensidad (33). Los periodos de recuperacion permiten periodos breves de
ejercicio de alta intensidad que no serian sostenibles durante periodos mas largos de ejercicio
continuo. Como resultado del HIIT, una duracion total més corta de cada sesion de ejercicio es
necesaria para completar un volumen igual de trabajo en comparacion con CME. Por lo tanto,
HIIT puede proporcionar un modo alternativo de ejercicio vigoroso para las personas que no

poseen el nivel de condicion fisica necesario para realizar ejercicio de alta intensidad continua.

A continuacion enumeraremos las distintas adaptaciones orgénicas del organismo

sometido a entrenamiento de alta intensidad.

2.1.2.1. Adaptaciones metaboélicas

Todo ser vivo dependen del aporte de energia para poder sobrevivir, y como humanos
nosotros deberemos obtenerla a partir de los alimentos, que posteriormente utilizaremos en
forma de ATP producido generado mediante el metabolismo celular. A continuacion
analizaremos los procesos fundamentales para comprender como nuestro cuerpo usa los

alimentos con el fin de crear energia para el movimiento y por extension al ejercicio.

La liberacion de energia en el catabolismo de los macronutrientes tiene como fin
fundamental fosforilar ADP para volver a formar el compuesto rico en energia, el ATP.
Podemos destacar tres etapas que al final llevan a la liberacion y conservacion de energia por la

célula para trabajo biologico (34):

= Etapa 1: Incluye la digestion, absorcion y asimilacion de las grandes macromoléculas

de alimento en subunidades mas pequefas para el uso en el metabolismo celular.
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=  Etapa 2: Degrada aminoacidos, glucosa, acidos grasos y unidades de glicerol dentro del
citosol en Acetil-coA (formada dentro de la mitocondria) con una produccion limitada
de ATP y NADH.

= Etapa 3: Dentro de la mitocondria, la Acetil-coA se degrada a CO, y H,O con una

considerable produccion de ATP.

l- >
—
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Productos de desecho

Figura 1. Etapas del uso de macronutrientes en el metabolismo energético (34).

Las vias especificas de degradacion difieren dependiendo del sustrato de nutrimentos
catabolizado, pudiéndose distinguir la resintesis de ATP a partir de la obtencion de energia
potencial desde los HC, las grasas y las proteinas. Las seis fuentes de combustible a destacar

que suministran el sustrato para la formacion de ATP son las siguientes (34):
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Moléculas de triacilglicerol y glucogeno almacenadas dentro de las células musculares.
Glucosa sanguinea (derivada del glucégeno hepatico).
Acidos grasos libres (derivados de los triacilgliceroles en el higado y los adipocitos).

Esqueletos de carbono de los aminoacidos intramusculares y derivados del higado.

A e

Reacciones anaerobicas en el citosol en la fase inicial de la degradacion de glucosa o
glicogeno (pequetia cantidad de ATP).
6. Fosforilacion de ADP por la PCr bajo control enzimatico por la CK y la adenilato

quinasa.

Durante el ejercicio prolongado, tanto la glucosa como los 4cidos grasos libres se
utilizan como combustibles (35), lo que resulta en una hipoglucemia significativa y un aumento
de los niveles plasmaticos de lactato y B-hidroxibutirato, junto con una reduccion significativa
del glucégeno en el musculo y el higado (36). El glucogeno esquelético y hepatico puede
proporcionar gran parte de los HC requeridos para realizar actividades de resistencia. Sin
embargo, cuanto mas larga sea la duracion del ejercicio, mayor sera la contribucion de la
glucosa hepatica derivada de la glucogenolisis y la gluconeogénesis como sustrato energético
(37). La capacidad de almacenar y mantener el glucogeno muscular se ha considerado durante
mucho tiempo como el factor limitante mas importante en el éxito de los eventos de resistencia

subméxima (35).

En el HIIT de corta duracion, de 10 a 180 segundos, la principal via de soporte es la
glucolitica anaerdbica que metaboliza rapidamente la glucosa y el glucogeno muscular a través
de la cascada de la glicdlisis. Debido a que ni los fosfdgenos ni la via glucolitica pueden
satisfacer la demanda de energia que permita una alta velocidad de contraccién de miisculos en
ejercicios de mayor duracion, alrededor de los 2 minutos, las vias oxidativas proporcionaran el
combustible necesario. Los principales sustratos son tanto el glucogeno muscular como el
hepatico, los lipidos intramusculares, los triglicéridos del tejido adiposo, los aminoacidos del
musculo. A medida que la disponibilidad del oxigeno es mayor, el cuerpo utiliza las via
oxidativa (aerobica) y en menor medida la via anaerobica (glucolitica y fosfagenos). En el
organismo las vias aerobica/anaerdbica no actuan en exclusiva ni se pasa bruscamente de una a
otra. La intensidad, la duracion, la frecuencia, el tipo de formacion, el sexo y el nivel de
entrenamiento del individuo, asi como la disponibilidad de nutrientes y la ingesta de sustrato
antes del ejercicio, determinaran la contribucion relativa de las distintas vias energéticas y el

intercambio entre ellas (4).

Con respecto a la respuesta metabodlica especificas del HIIT, encontramos una

diminucion del ATP y de las reservas de PCr, seguida por una disminucion de las reservas de
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glucogeno a través de la glucolisis anaerobica (38). En un estudio llevado a cabo en el 1993 por
Gaitanos y cols. (39), sugirieron que hacia el final de una sesion de HIIT se puede producir una
inhibicion de la glucogenolisis anaerdbica, aunque posteriormente no establecieron un patrén
claro de la utilizacion de los distintos substratos en el HIIT (40). En este sentido al final de los
periodos de alta intensidad, la resintesis de ATP puede derivar principalmente de la degradacion

de PCr y de las reservas de triglicéridos intramusculares.

En referencia a los procesos de recuperacion completa dentro del HIIT, los fosfagenos
pueden tardar de 3 a 4 minutos, aunque la completa restauracion a valores basales del pH y
lactato puede tardar horas (41). A nivel muscular el tiempo de recuperacion es indeterminado.
Observando los factores ya citados que pueden afectar a la recuperacion del atleta, podemos
distinguir dos fases: una inicial y rapida comprendida entre 10 segundos a unos pocos minutos,
seguida de una mas lenta que puede ir desde los primeros minutos a horas (41). Si bien estas
premisas son ciertas hasta la fecha, numerosos estudios han demostrado el impacto de los
distintos protocolos HIIT sobre el control de la glucosa observandose en primer lugar una

respuesta aguda y posteriormente una respuesta adaptativa al entrenamiento.

Con respecto a la respuesta aguda, se ha podido observar que una sesion aislada de
HIIT promueve la disminucién gradual de glucosa en sangre en sujetos utilizando el test de
medicion de la glucosa postprandial, que mide los niveles de glucosa en sangre exactamente dos
horas después de comer, (42). La eliminacién de glucosa independiente de insulina aumenta
durante y 60 minutos aproximadamente después del ejercicio agudo o intenso, de igual modo la
eliminacion de glucosa dependiente de insulina aumenta durante varias horas hasta los dias
posteriores a este tipo de ejercicio (43). Estos efectos se localizan, especialmente, en los grupos
musculares implicados en el ejercicio, por lo que a mayor ntimero de fibras reclutadas mayores

seran estos beneficios pudiendo explicar las mejoras en la regulacion de la glucosa (26,42).

Con respecto a las adaptaciones a largo plazo, se ha demostrado la mejora de
sensibilidad periférica a la insulina en pacientes con deterioro del control metabdlico (24,26), lo
que se ha asociado con adaptaciones moleculares como son ¢l elevado contenido de GLUT-4, el
aumento de la capacidad de las enzimas aerdbicas y la biogénesis mitocondrial (44,45). En la
revision llevada a cabo por Kessler y cols (46) podemos ver como los estudios SIT y/o estudios
de menos de 12 semanas de duracion no mostraron un cambio en la glucosa en ayunas, mientras
que en cambio los resultados de los estudios de al menos 12 semanas de duracion sugieren que
la alta intensidad puede ser mas efectiva que un entrenamiento moderado y continuo para
reducir la glucosa en ayunas en adultos jovenes o de mediana edad respecto a adultos mayores.
En resumen las distintas investigaciones sugieren que el HIIT produce una mejora significativa

de la sensibilidad de la insulina en diferentes tipos de poblaciones.
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A nivel lipidico encontramos dificultades en la obtencidon de evidencias sobre como los
entrenamientos HIIT afecta a este substrato. Si bien en estudios como los revisados por Kessler
y cols. (46) podemos observar que los valores de colesterol como las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) fue la tnica medida de lipidos séricos que mejoraba en respuesta a estos
protocolos de entrenamiento, siempre y cuando, la duracion de los mismos fuera de al menos 8
semanas y en ninguno de los estudios revisados mostraban beneficios de otros indicadores
lipidicos como son el colesterol total (TC), las lipoproteinas de baja densidad (LDL) o los
triglicéridos (TG). Para estos ultimos indicadores, parece que la mejora debido al
entrenamiento debe de estar acompafnada de una pérdida de peso significativa o un cambio de

composicidn corporal (47).

2.1.2.2. Adaptaciones cardiacas

A nivel cardioldgico, uno de los fendémenos mas evidentes que se produce en las
adaptaciones al ejercicio es la FC. La FC normal oscila entre 60 y 100 latidos/min, siendo
mayor en las mujeres que en los hombres existiendo una tendencia a que la FC sea mas baja en

personas que tienen una buena condicion fisica que en las personas no deportistas.

Durante el gjercicio, existe un aumento evidente de la FC dependiendo de la velocidad y
duracién del mismo, del estado emocional, de la temperatura ambiente, de la humedad y de la
capacidad fisica del individuo. La maxima FC tiene lugar en la fase estable del ejercicio y esta
relacionada con la cantidad de trabajo realizado, influyendo el tipo de ejercicio sobre el
incremento de la FC, y existiendo un mayor aumento en ejercicios de velocidad (carreras) y

menor en los de fuerza (lanzamientos) (48).

A nivel epidemioldgico encontramos evidencias solidas de que la actividad fisica
regular protege contra los accidentes cardiovasculares (49). Diversos estudios sugieren que el
gjercicio realizado a una intensidad moderada es suficiente para reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en mujeres y en hombres mayores, pero hay algunos indicios, especialmente en
hombres de mediana edad, que necesitan del ejercicio vigoroso para lograr estos beneficios
(50). Por ejemplo, en un estudio llevado a cabo por Tanasescu y cols. (51), se observo que el
HIIT se asocid a una reduccion de las causas de mortalidad independientemente de la duracion
de dicho ejercicio. En esta misma linea, segiin Lee y cols. (52) el aumento de la intensidad del
gjercicio en hombres mayores instruidos se asocid con una mayor reduccion en el riesgo de

enfermedades coronarias.
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Los cambios estructurales a nivel cardiaco se pueden apreciar en un aumento de la
pared del ventriculo izquierdo, aumento el volumen sistolico asi como la tasa de llenado
diastolica mejorando su funciéon y disminuyendo la torsion pico (53). Estos resultados
corroboran los hallados por Cox y cols. (54) que encontraron cambios adaptativos en las
dimensiones del ventriculo izquierdo después de 7 semanas de entrenamiento. Si bien, este
ultimo estudio no clarifica qué tipo de entrenamiento es el responsable de los beneficios
encontrados ya que alternaba semanas de entrenamiento continuo (40 minutos de
cicloergdmetro) con entrenamiento de intervalos en carrera (5 series de 5 minutos). En otro
estudio, llevado a cabo por Helgerud y cols. (55), se compar6 el entrenamiento continuo con dos
HIIT (90-95% de la FC max), uno de corta duracion (periodos de 15 segundos) y otro de larga
duracioén, periodos de 4 minutos, mostrando mayores beneficios en el volumen sistolico del

corazon para los entrenamientos HIIT.

A nivel molecular, la influencia del HIIT ha sido analizada en estudios realizados en
animales (24,56), hall6 mejoras en la contractilidad y la utilizacién del Ca**, comparandose el
gjercicio de intervalos a diferentes intensidades (85-90% frente al 65-70% VO2max), y dando
como resultado mayores beneficios en el HIIT con un aumento del VO2max en un 71% frente
al 28%, lo que se correlacioné significativamente con la hipertrofia en las células implicadas, y
con la contractilidad y la relajaciéon vascular. Otros estudios realizados en roedores con
diferentes patologias, arrojan resultados similares y apoyan los beneficios del HIIT, como los
llevados a cabo por Stelen y cols. (57), que mostraron adaptaciones positivas tras 13 semanas de
entrenamiento HIIT en roedores o las adaptaciones similares observadas en otro tipo de

patologias como la insuficiencia cardiaca (58).

Segln lo anteriormente expuesto la intensidad del entrenamiento seria en un factor a
tener en cuenta para la mejora de diversas patologias. En pacientes con insuficiencia cardiaca
(59), observaron un aumento relativo de la fraccion de eyeccion y el volumen sistolico, del 35%
en sujetos sometidos a HIIT frente al 17% en sujetos sometidos a entrenamiento de menor
intensidad, asi como un aumento del 22% en la contractibilidad global para los que realizaban el

entrenamiento a mayor intensidad después de 12 semanas de entrenamiento.

La torsion cardiaca es un elemento importante en la estructura del corazén y esta
descrito por un aumento en el angulo de rotacion desde la base al 4pex o terminacion a lo largo
del eje largo del ventriculo izquierdo durante los ciclos de contraccion-relajacion. Este factor se
eleva en sujetos con enfermedad metabolica, lo que refleja un dafio en las fibras endocardicas
(60). Diversos estudios (53,61) observaron una reduccion en la torsion cardiaca en comparacion
con los sujetos control, lo que sugiere una reduccion del dafio del endocardio tras 12 semanas de

HIIT.
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Con respecto a la funcion diastélica, primero sefialar que el deterioro de esta es un
predictor independiente de la mortalidad (62), lo que nos hace pensar que cualquier mejora de
esta funcion es clinicamente significativa. En el estudio llevado a cabo por Cassidy y cols. (53)
asi como Hollekim-Strand y cols. (63) demuestran una mejora significativa en la tasa de llenado
precoz lo que muestra una mejora en la funcion diastdlica en comparacion a los sujetos control

sometidos a entrenamientos de menor intensidad.

En resumen, los estudios indican que la alta intensidad puede ser un importante factor
de éxito a tener en cuenta a la hora del disefio de programas de ejercicios efectivos, ademas la

alta intensidad puede ser particularmente critica para mejorar la funciéon cardiaca.

2.1.2.3. Adaptaciones respiratorias

En las adaptaciones respiratorias al ejercicio existen complejos mecanismos neuronales,
humorales asi como quimiorreceptores, que adaptan de modo preciso la frecuencia y
profundidad respiratorias a las necesidades metabdlicas corporales. Existen circuitos neurales
complejos que retransmiten informacion desde los centros superiores desde el cerebro y los
pulmones, y sensores situados en otras zonas del organismo para coordinar el control de la
ventilacion. La concentracion gaseosa y quimica de la sangre que riega el bulbo raquideo y los
quimiorreceptores de las arterias aorta y carotida, también median en el control de la ventilacion
alveolar. En individuos sanos, estos mecanismos de control mantienen relativamente constantes

las presiones de gas alveolar y arterial en un amplio intervalo de intensidades de ejercicio.

Durante la actividad fisica

Los efectos combinados y tal vez simultdneos de diversos estimulos quimicos y
neurales inician y modulan la ventilacion alveolar en el ejercicio. En el incremento de la

ventilacion del ejercicio (hiperapnea), podemos distinguir tres fases (34):

e Fase 1: Al principio del ejercicio, los estimulos neurdgenos de la corteza cerebral
(control central), combinados con retroalimentacion de las extremidades activas,
estimulan el bulbo raquideo para que incremente la ventilacion de forma abrupta. La
informacion cortical y periférica locomotriz contimila durante todo el periodo de
actividad.

e Fase 2: La elevacion exponencial mas lenta inicia alrededor de 20 segundos después del

inicio del ejercicio. El control central continfia, junto con retroalimentacion desde los
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musculos activos y el efecto afiadido del potencial de corto plazo de las neuronas
respiratorias.
e Fase 3: Los mecanismos reguladores principales alcanzan valores estables y el aporte

afiadido de los quimiorreceptores periféricos da el ajuste fino a la respuesta respiratoria.
Durante la recuperacion

La declinacion abrupta de la ventilacion cuando la actividad fisica termina, refleja el
cese del impulso del control central y la informacién sensorial derivada de los musculos
previamente activos. Es probable que la fase de recuperacion mas lenta sea resultado de dos
factores, la disminucion gradual del potencial de corto plazo del centro respiratorio, y el

restablecimiento del ambiente corporal metabdlico, térmico y quimico hacia valores normales.
Durante la Actividad Fisica Intensa

En estudios recientes (34), se observo que el incremento de la concentracion de H™ por
la produccion de didxido de carbono y la formacion de lactato durante la actividad fisica
extenuante dificulta progresivamente la regulacion del pH. La regulacion acido base se vuelve
muy dificil durante episodios repetidos y breves de esfuerzo maximo que elevan los valores de
lactato en sangre a 30 mM o mas (270 mg de lactato por dL de sangre). La concentracion de
lactato en sangre en los experimentos realizados vari6 entre 0.8 mM en reposo (pH 7.43) y 32.1
mM durante el ejercicio extenuante (pH 6.80). En el musculo activo, el pH alcanza valores atin
mas bajos que en la sangre y desciende a pH 6.40 o menos en el agotamiento. Por esto podemos
decir que los humanos toleran temporalmente grandes trastornos en el equilibrio acido base
durante el esfuerzo fisico maximo, por lo menos a un pH total sanguineo hasta de 6.80. Un pH
plasmatico menor de 7.00 no tiene lugar sin consecuencias, ya que este nivel de acidosis puede
producir nauseas, cefalea y mareo, ademas de incomodidad y dolor que varia de leve a intenso

dentro de los musculos activos (34).

En un estudio llevado a cabo por McGinley y Bishop (64) se observé una mejora en
cada una de las familias de proteinas de transporte acido- base en hombres fisicamente activos
tras 4 semanas de SIT (5 series de 6 segundos a maxima velocidad con 24 segundos de descanso
pasivo). Estos datos sugieren que los entrenamientos HIIT pueden ayudar al deportista a la
tolerancia de acido lactico asi como a mejorar sus sistemas de amortiguamiento quimico como

son el tampodn del bicarbonato sddico, fosfato y proteina.
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2.1.2.4. Adaptaciones musculo esqueléticas

Un factor importante en el rendimiento fisico es la capacidad adaptativa del musculo
esquelético a diferentes tipos de entrenamiento fisico. Los ejercicios realizados a una intensidad
moderada con repeticiones continuas o basados en intervalos durante un largo periodo de
tiempo, da como resultados un aumento en el numero de mitocondrias, en la densidad capilar,
asi como una mayor capacidad para la oxidacién de los HC y los lipidos (65-67), lo que
confiere una mayor resistencia a la fatiga muscular. Diversos autores (36) han puesto de
manifiesto la capacidad adaptativa del musculo esquelético en lo que se refiere al
reordenamiento en el aparato contrictil, el nimero de mitocondrias, las fibras y otras uniones
neuromusculares como resultado de las adaptaciones en respuesta al ejercicio. Por otro lado, el
egjercicio de resistencia realizado a alta intensidad en periodos de tiempo mas cortos, aumenta el
tamafio y la potencia muscular como consecuencia de una mayor sintesis de proteinas
estructurales y contractiles (68). En lo que al HIIT se refiere podemos descartar varias
adaptaciones moleculares en el musculo esquelético. A continuacion se describen las distintas

fases de adaptacion:

1. Mayor reabsorcién del Ca’ por el reticulo sarcopldsmico aumentando la capacidad de

trabajo muscular

La utilizacion del Ca®" por el reticulo sarcopldsmico juega un papel importante en la
fatiga periférica. El aumento de la intensidad del ejercicio disminuye el pH cistdlico
produciéndose un aumento de la capacidad del reticulo sarcopldsmico para retener el Ca’, lo que
reduce la estimulacion del proceso contractil (69). En un estudio realizado por Tjenna y cols.
(70) en pacientes afectados con sindrome metabolico, se analizaron los parametros relacionados
con la salud cardiovascular después de una intervencion con HIIT (90% de la frecuencia
cardiaca maxima) y con entrenamiento de intensidad continua (70% de la frecuencia cardiaca
maxima), mostraron un aumento del 50% en la recaptacion del Ca®’, lo que mejord

significativamente la capacidad de trabajo del musculo.
2. Mayor biogénesis mitocondrial aumentando la capacidad oxidativa

Las mitocondrias tienen la capacidad de oxidar sustratos y producir energia en el ciclo
de Krebs y en la cadena de transporte de electrones. Contar con una mayor cantidad de
mitocondrias reduce la velocidad de trabajo de cada una de ellas y se optimiza la produccion de
energia. Es interesante mencionar que a mayor cantidad de mitocondrias se mejorara al ahorro
de HC y se oxidara una mayor cantidad de lactato dentro de esta organela, debido a que la

lactato deshidrogenasa (LDH) mitocondrial y los transportadores de lactato MCT1 aumentan su
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flujo hacia dentro de la mitocondria. Por otro lado contar con mas mitocondrias permite
disminuir la produccién de radicales libres (ROS) y mantener la integridad de las proteinas,
lipidos y ADN mitocondrial. Al igual que la sintesis de proteinas contractiles en el misculo

esquelético, la sefial para la sintesis de mitocondrias es la contraccion muscular.

El receptor activado por proliferadores de peroxisomas y coactivador la (PGC-1a)
juega un papel en la biogénesis mitocondrial. Esta molécula puede unirse a ciertos factores de
transcripcion encargados de la expresion de proteinas mitocondriales aumentando su actividad y
facilitando esta fase molecular, por esa razon se la conoce como regulador maestro de la
biogénesis mitocondrial. Algunos ejemplos de estas proteinas pueden ser componentes de la
cadena de transporte de electrones, el citocromo C o transportadores de membrana
mitocondriales entre otros. En un estudio llevado a cabo por Little y cols. (71) tras 6 sesiones de
HIIT observaron aumentos en los niveles de PGC-1a nucleares, asi como incrementos en el
contenido vasto lateral en las muestras de biopsia. En la misma linea De Filippis y cols. (72) en
una sesion de 4 periodos de 8 minutos y 2 minutos al 70% y al 90% de la FCmax
respectivamente hallaron que ademas de la activacion de PGC-1a fue seguida por el aumento
del COX. Ademas en este estudio encontramos que dichos hallazgos no se encontraron en la
poblacion con resistencia a la insulina como son los sujetos con obesidad derivando a una
disfuncion mitocondrial. En contra de lo expuesto por estos estudios podemos ver que el
realizado por Gibala y cols. (73) tras una sesion de 4 series de 30 segundos a la maxima FC con
4 minutos de descanso concluyeron que el contenido proteico de PGC-1a no cambié después

del ejercicio.

En otra linea de protocolos de ejercicios Mathai y cols. (74) encontré un rapido
aumento en la proteina PGC-la inmediatamente después de una serie aguda de ejercicio
moderado al 65% VO2max hasta el agotamiento (2h aproximadamente), que persistiéo durante
24 horas en la recuperacion. Similares hallazgos encontré Little y cols. (71) utilizando el mismo
protocolo de ejercicio biopsiando el vasto lateral antes y justo después de realizar la prueba.
Como podemos observar es posible que el aumento agudo en el ARNm de PGC-1a dependa de
protocolos de ejercicio mas exigentes y de mas duracion independientemente de que sea
continuo o mediante intervalos, si bien este Gltimo tipo de protocolos son de especial interés ya
que pueden ser completados por un nimero mayor de individuos. En un estudio realizado por
Gibala y cols. (75) en individuos no entrenados y recreativamente activos, encontraron
evidencias de que el HIIT a corto plazo es un estimulo potente para inducir adaptaciones
fisiologicas similares al entrenamiento tradicional de resistencia. Un minimo de 6 sesiones de

HIIT durante 14 dias, con un total de 15 minutos de ejercicio de ciclo intenso (4-6 periodos de 3
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segundos de Wingate con descansos activos) es suficiente para mejorar la capacidad oxidativa

del musculo esquelético y la resistencia al ejercicio.

3. Mayor contenido en GLUT-4 aumentando el transporte de glucosa

El musculo esquelético es el tejido principal para de retirada o captacion de glucosa
mediada o no por la insulina, esto tltimo estimulado por la contracciéon muscular. Por lo tanto,

juega un papel importante en la regulacion del metabolismo glucidico.

El transporte de glucosa al interior de las células ocurre por medio de un proceso de
difusion facilitada que es mediado por una familia de transportadores de glucosa (GLUT), que
presentan 12 dominios transmembranales. Cada uno de los miembros de esta familia es
expresado en tejidos y células especificas, por lo que difieren en sus caracteristicas cinéticas de
transporte y la activacion por la cascada de la insulina. La GLUT-4 es una proteina
caracterizada por ser el transportador principal de glucosa en células musculares y adipocitos.
Este transportador de glucosa es expresado principalmente en tejidos periféricos como la grasa
parda, tejido coronario, el misculo rojo, el musculo blanco y la grasa blanca, aunque también ha
sido encontrado en la glandula pituitaria y el hipotalamo. La expresion de GLUT-4 en la
superficie de la membrana es altamente sensible a la insulina (76). El entrenamiento intervalico
de alta intensidad puede aumentar los niveles de esta proteina transportadora de glucosa tal y
como se observa en un estudio realizado por Burgomaster y cols. (77) donde los sujetos varones
jovenes fisicamente activos realizaron de 4 a 6 periodos de 30 segundos en cicloergémetro con
4 minutos de recuperacion durante 6 semanas con una frecuencia de 3 dias por semana, hallando
mediante biopsias musculares, que el contenido de la proteina GLUT-4 aument6 un 20% en
comparacion con los valores iniciales, persistiendo incluso tras 6 semanas del cese de la

intervencion.

En resumen, podemos decir que de forma general las adaptaciones organicas al HIIT
experimenta un aumento significativo en diferentes parametros como en el ritmo cardiaco, las
catecolaminas, el cortisol, la hormona del crecimiento, el lactato plasmatico, asi como los
niveles de glucosa y glicerol, observandose por otro lado una disminucion significativa en la
reactivacion parasimpatica después HIIT, ademas del agotamiento de ATP, la PCR, y las

reservas de glucogeno (40).
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CAPITULO 2.2. NUTRICION Y ACTIVIDAD FiSICA

La nutriciéon desempefia un papel fundamental a lo largo la vida del deportista, siendo
importante para el normal crecimiento y desarrollo, y para el mantenimiento de una buena salud
ayudando a optimizar tanto la produccidon de energia, como el control y la eficiencia en el

deporte (78).

El rendimiento y la nutricién, estan intimamente relacionados ya que una Optima
adaptacion a las demandas de sesiones continuas de entrenamiento, requieren de una dieta para
mantener las reservas de energia muscular (79). Una alimentacion inadecuada podria, por tanto,
contribuir a lesiones deportivas (78,80,81). Existen dos métodos empleados con frecuencia para
determinar la interaccion entre actividad fisica y dieta. El primero, se basa en administrar
diferentes nutrientes en los individuos que realizan actividad fisica, para monitorizar su
respuesta fisiologica y de rendimiento. La otra trata de determinar los efectos que la actividad

fisica sobre dieta (82,83).

La ultima década se han incrementado el numero de publicaciones, temas de
investigacion, revisiones bibliograficas y declaraciones de consenso de las organizaciones
deportivas como la Sociedad Internacional de Nutricion Deportiva (ISSN) o el Colegio
Americano de Medicina Deportiva (ACSM) que proporcionan recomendaciones de
macronutrientes para promover la salud optima y el rendimiento deportivo en diferentes
escenarios de entrenamiento y deporte competitivo. Esto demuestra que la nutricion deportiva es
un area de la ciencia dinamica en continuo crecimiento con evidencias que sustentan y aportan
directrices utiles para los deportistas (4). Para que estas directrices sean utiles para el atleta

debemos tener en cuenta los objetivos que a continuacion se exponen:

1. Los objetivos y requisitos de la nutricién no son estaticos. Los atletas estan sometidos a
las exigencias de un calendario deportivo y para ello realizan distintos entrenamientos
para maximizar su rendimiento, y es por ello que el apoyo nutricional debe realizarse de
manera periodica.

2. Los planes nutricionales deben ser personalizados, teniendo en cuenta la especificidad y
singularidad del deporte, del deportista y los objetivos del mismo asi como los
problemas practicos que puedan surgir, las preferencias alimentarias y las respuestas a
las distintas estrategias.

3. Podemos distinguir dos periodos con distintos objetivos, el periodo de entrenamiento
cuyo objetivo clave es la adaptacion del organismo para el desarrollo de la eficiencia y

flexibilidad metabdlica, mientras que en el periodo de competicion se debe centrar en
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proporcionar las reservas de sustratos adecuados para satisfacer las demandas
energéticas y apoyar la funcion cognitiva del deportista.

4. La utilizacion de la suplementacion en el deportista debe estar estrechamente
relacionada con la evaluacion nutricional cuyo objetivo es contribuir a la salud y al

rendimiento del deportista.

La valoracion nutricional del deportista precisa de una seleccion determinada de
marcadores bioquimicos, el andlisis y control de parametros antropométricos y la evaluacion de

adecuacion de ingesta de nutrientes, asi como el control del estado de hidratacion.

2.2.1. Valoracion del estado nutricional en actividad fisica

Los deportistas sometidos a entrenamientos HIIT experimentan un alto gasto calorico
afectando a aspectos fisiologicos, metabdlicos y de composicion corporal lo que da como
resultado unos requerimientos nutricionales diferentes al resto de poblacion. Es por ello que en
la evaluacion del estado nutricional en el deporte debe considerar aspectos especificos como el
tipo de actividad, la especialidad o la posicion de juego, el programa de entrenamiento y
calendario de competicion, y la categoria y objetivos especificos. Para la obtencion de datos
fiables y representativos en una valoracion nutricional en deportistas, es esencial combinar el
registro de la ingesta de alimentos e hidratacion, asi como el analisis de composicion corporal, y
finalmente la evaluacion bioquimica (84), lo que nos ayudara a mejorar su rendimiento y
preservar su salud. Los objetivos de la valoracion nutricional que deben ser considerados se

desglosan en (85):

1. Conocer los habitos alimentarios de la poblacién y los factores que los determinan.

2. Conocer la distribucién del consumo de alimentos y las razones que la motivan.

3. Determinar la ingesta energética y nutricional, estableciendo el grado de adecuacion a
las ingestas recomendadas y requerimientos medios.

4. Identificar aquellos componentes en la dieta que se asocian a riesgo de enfermedad.

Entre los métodos mas empleados para determinar la ingesta de nutrientes, podemos
destacar los métodos prospectivos (momento actual) como la pesada directa de alimentos, y los
métodos de caracter retrospectivo (en el pasado) como la historia dietética, el recordatorio de
24, 48 o 72 horas y el cuestionario de frecuencia de consumo (4,86). A continuaciéon se

describen estos de manera mas detallada:
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1. Método mediante pesada

Este método responde de manera mas precisa al término Registro de Alimentos. El
fundamento es la de pesar los alimentos mediante una balanza portatil a partir de los
ingredientes en crudo, del alimento una vez cocinado, y de los sobrantes o desperdicios. De esta
manera se puede conocer la cantidad de alimento crudo ingerido, dado que las tablas de
composicion de alimentos expresan generalmente el contenido de nutrientes de un alimento en

estado crudo (86).

2. Recuerdo de 24 horas

El método consiste en preguntar al individuo entrevistado sobre los alimentos
consumidos (incluyendo agua), tanto cualitativa como cuantitativamente, durante un periodo de
24 horas, que corresponde concretamente al dia precedente. No obstante los recuerdos dietéticos
pueden abordar periodos mas cortos como unas horas o mas largos como pueden ser 72 h (3
dias, siendo uno de ellos festivo), siete dias e incluso mas. Si se persigue obtener informacion
sobre habitos de ingesta, se llevan a cabo al menos seis registros de recordatorio de consumo de

alimentos de 24 horas, cada dos meses durante un afio (86).

Este método permite varias alternativas de cumplimentacion, ya que, se puede realizar
mediante entrevista personal con entrevistador, a través de conversacion telefonica, o incluso
ser realizada por el propio encuestado. Generalmente, se dispone de ayudas con materiales
especificos que puedan cuantificar de manera mas exacta las porciones de los alimentos
ingeridos. Entre estas ayudas se puede disponer de modelos tridimensionales de alimentos,
utensilios domésticos de medida, fotografias y/o dibujos de alimentos o platos preparados, etc.
(86). En nuestro estudio nos ayudamos del “Manual de Fotografia para Encuestas Alimentarias”

(87).

3. Frecuencia de consumo de alimentos

Este método constituye un sistema directo de estimacion de la ingesta alimentaria de un
individuo a partir de un formato o cuestionario previamente estructurado. El cuestionario
generalmente refleja el consumo a largo plazo, habitualmente en el Gltimo afio. Se compone de
dos secciones, la primera es una lista de alimentos en la que se especifican sus correspondientes

porciones; la segunda recoge la frecuencia de consumo de cada uno de los alimentos de la lista.
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El ntimero de alimentos recogidos puede ser variable, recogiendo la frecuencia de consumo de
alimentos de forma semanal, mensual y anual. El formato habitual incluye diferentes categorias,
desde “nunca” o “una vez al mes”, hasta “seis o mas veces al dia”. Haciendo referencia a

Mataix y Aranceta (86) podemos distinguir las siguientes partes que constituyen este registro:

=  Frecuencia. Los métodos de frecuencia de alimentos que determinan también una
alimentacion pasada estdn adquiriendo ultimamente wuna gran importancia,
especialmente en estudios epidemioldgicos nutricionales, con el fin de poder establecer
una posible relacion entre dieta y enfermedad. Esto es obvio, puesto que el estudio de la
ingesta dietética habitual que cubre un periodo temporal amplio es mas adecuado para
establecer la relacion nutricion-enfermedad cronica, que cuando se determina la ingesta
de un dia especifico o incluso una semana.

= Periodo de tiempo estudiado. Los tiempos de estudio pueden variar desde unos pocos

dias, a una semana, un mes, ¢ incluso desde varios meses hasta un afio. Lo que hay que
indicar es cuantas veces al dia (o a la semana, o al mes, etc.), durante el periodo total
indicado, se ingiere una determinada racion de alimento.

=  Cumplimentacién del cuestionario. El método de frecuencia de alimentos se lleva a

cabo mediante entrevistador o encuestador, en actuacion personal, o por medio del
teléfono, o incluso por correo, o la puede realizar el propio individuo entrevistado.
Existen sistemas informatizados de cuestionarios de frecuencia de consumo de
alimentos como el software Nutriber” de Mataix y Garcia Diz (2007), que permiten una
rapida cumplimentacion y, sobre todo, una pronta exploracion de resultados.

=  Cuantificacion de las ingestas de alimentos. En cuanto a los alimentos incluidos o a

considerar, pueden ser los pertenecientes a todos los grupos de alimentos o los incluidos
en uno o mas grupos pero no en todos ellos, o los alimentos ricos en algiin nutriente
concreto como, por ejemplo, se pueden seleccionar nueve alimentos para acercarse con

bastante precision a la ingesta de Ca.

La determinacion de nutrientes ingeridos puede también llevarse a cabo de varias
maneras, en funcion de como estaba presentada la lista de alimentos. Asi, puede calcularse
alimento a alimento mediante la tabla de composicion, o por el valor nutricional del alimento

que predomina en el grupo, o por un valor medio para cada grupo, etc.
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4. Historial dietético

El historial dietético se utiliza en un principio para estimar la dieta habitual del pasado
reciente durante un periodo de tiempo definido, en estudios de crecimiento y desarrollo. Con el
tiempo el método evoluciond llegando a ser una combinacion de los tres métodos anteriormente
citados: '"registro de alimentos", "recuerdo de 24 horas", y "frecuencia de consumo de
alimentos". Haciendo referencia a Mataix y Aranceta (86) podemos distinguir las siguientes

partes que constituyen este registro:

= Periodo de tiempo estudiado. La historia dietética suele comprender un periodo de
tiempo variable que puede ir desde una semana o varios meses € incluso hasta un afio,
pudiendo ofrecer una vision mas completa de la ingesta habitual que los otros métodos.

=  Cumplimentacion del formulario. La cumplimentacion mas deseable es a través de
entrevistadores bien entrenados y con buena formacion alimentaria y nutricional.

= Cuantificacion de la ingesta de alimentos. Son validas las consideraciones indicadas
en la descripcion del método de frecuencia de consumo. También, como ocurria alli, se
puede tener en cuenta desde alimentos de la dieta, a un conjunto de ellos que son ricos

en un nutriente en concreto, como era el ejemplo del B-caroteno, Ca, omega-3, etc.

Tiene la ventaja de no basarse en la memoria, entonces la omision de alimentos es
minima. Pero a veces la exactitud del registro de lo consumido fuera de casa es menor, incluso

los habitos de consumo pueden ser alterados por el registro (85).

Teniendo en cuenta las diferentes metodologias, existen una seria de pautas o estrategias

que se llevan a cabo para reducir el error implicito dentro la evaluacién nutricional (84).

= Usar una combinacion de métodos cuantitativos y cualitativos (historia dietética,
recuerdo de 24 horas, cuestionario de frecuencia de consume de alimentos).

=  Reforzar métodos y técnicas con la historia dietética, preguntando acerca de aspectos
generales que ayuden al atleta a rellenar con mas detalle todos los alimentos
consumidos en un dia para reducir el error (recuerdo de 24 horas de multiples pasos).

=  Usar fotos o0 modelos de alimentos que puedan ayudar al deportista a estimar la racion

de alimentos.

Después de obtener los registros, los datos deben ser transferidos a una base de datos
para calcular de manera cuantitativa la energia consumida, asi como la ingesta de
macronutrientes y micronutrientes con los que comparar con las referencias respecto a la

energia, HC, proteinas, lipidos, micronutrientes y agua ingerida. Debido a la heterogeneidad de
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los métodos utilizados para evaluar la ingesta de alimentos en los atletas y la poblacion en
general, es dificil llevar a cabo un meta-analisis que indique la efectividad de estos métodos de
evaluacion nutricional (88). Por tanto, la combinacion de diferentes metodologias (89) es lo que
nos dara una mayor precision cuando evaluamos la ingesta de alimentos, especialmente cuando
se utilizan determinadas herramientas de estimaciones dietéticas online que hoy en dia permiten

validar la ingesta de nutrientes (90).

2.2.1.1. Valoracion de la composicion corporal en actividad fisica

El tamafio, la complexion y la composicion corporal de un deportista desempefia un
importante papel en la determinaciéon del éxito deportivo siendo muy importante tener
informacion sobre la masa magra y grasa del deportista asi como morfologia ideal requerida
para cada deporte (91). No obstante, el el rendimiento deportivo no puede predecirse con
exactitud basdndose tnicamente en el peso y la composicion corporal, ya que otros factores que
influyen sobre el rendimiento deportivo (4). Mientras que algunos atletas tienen como objetivo
ganar tamafo y fuerza absoluta, en otros deportes, en los que el atleta debe mover su propia

masa corporal es importante optimizar la fuerza relativa (92).

Antes de delinear los métodos mas comunes utilizados en la ciencia y la medicina del
deporte, se debe tener en cuenta que hay un continuo de los componentes medidos o estimados.
Hace mas de 25 afios, Wang y cols. (93) propuso un modelo de cinco niveles para organizar la
investigacion de composicion corporal. Cada nivel tiene diferentes componentes, eventualmente
considerados compartimentos, y se han sometido a una organizacion adicional para incluir dos

(2C), tres (3C) y cuatro (4C) (Lee and Gallagher 2008) compartimentos:

= Nivel atomico: hidrégeno, oxigeno, nitrégeno, carbono, sodio, potasio, Cl, fosforo, Ca,
magnesio, azufre.

= Nivel molecular: el modelo 4C incluye la masa grasa (MG), agua corporal total (ACT),
proteina corporal total y contenido mineral 6seo. El modelo 3 compartimentos incluye
MG, ACT Yy solidos sin grasa. Un modelo 3 compartimentos alternativo incluye MG,
mineral 6seo y masa residual. El modelo 2 compartimentos incluye MG y MLG.

= Nivel celular: el modelo 3 compartimentos incluye células, fluidos extracelulares y
solidos extracelulares. El modelo 4C incluye masa de células corporales, MG, fluidos
extracelulares y solidos extracelulares.

= Nivel de d6rgano tisular: tejido adiposo, musculo esquelético, hueso, érganos viscerales

y otros tejidos.
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= Nivel de todo el cuerpo: cabeza, tronco y apéndices.

El modelo 4 compartimentos tiene el mayor grado de sensibilidad a la variabilidad
interindividual de la composicion de MLG. Su exhaustividad y precision han convertido su
reputacion en el "estandar de oro" con el que se comparan todos los otros modelos, pero se
limita al uso ocasional en la investigacion primaria debido a sus desafios logisticos. El modelo 2
compartimentos estima MG y MLG, y opera bajo la suposiciéon de que el contenido de agua,
proteina y minerales de MLG es constante. Por lo tanto, el modelo 2 compartimentos es el
enfoque mas comunmente utilizado para adultos. Debido a su costo relativamente bajo, a su no
invasividad y a su facilidad de operacion, los métodos basados en el modelo 2 compartimentos
son comunes en la practica clinica y en las configuraciones de deportes/condicion fisica. Los
ejemplos de métodos basados en el modelo 2C incluyen hidrodensitometria (pesaje
subacuatico), pletismografia por desplazamiento de aire, grosor del pliegue cutaneo y analisis de
impedimento bioeléctrico (BIA). La absorciometria de rayos X de energia dual (DXA) se basa
en un modelo de 3 compartimentos que mide el contenido mineral 6seo, la masa libre de grasa y
la MG, pero aun esta sujeto a la confusion por diferencias de inter-evaluacion en hidratacion,
glucogeno y creatina muscular. Niveles, que pueden ser significativos en poblaciones atléticas

con distintos ciclos de ejercicio y recuperacion (95,96).

Los métodos de composicion corporal se han clasificado ademds como directos,
indirectos 'y criterios (96). Los métodos directos miden el aspecto o proceso
especifico/especifico. Los ejemplos incluyen ACT, dilucion de isétopos y activacion de
neutrones. Los métodos indirectos proporcionan medidas sustitutorias o sustitutos de métodos
directos y métodos de criterio. Los ejemplos de métodos directos son antropometria (por
ejemplo, pliegues cutaneos) o BIA. Los métodos de criterio miden una propiedad especifica del
cuerpo, como la densidad o la distribucion del musculo esquelético y el tejido adiposo. Los
ejemplos incluyen hidrodensitometria, tomografia computarizada, imagenes de resonancia
magnética (MRI) y DXA. Cabe sefialar que los modelos multicompartimentales han
evolucionado para ser considerados métodos de criterio: estandares contra los cuales se juzgan

otros métodos.

Los diversos métodos a menudo se clasifican en la literatura como métodos de
laboratorio (por ejemplo, DXA) o métodos de campo (por ejemplo, pliegues cutaneos,
ultrasonidos, BIA) dependiendo de su uso respectivo en investigacion y configuracion clinica
asi como de su portabilidad. Los métodos de laboratorio, incluidos los modelos
multicompartimentales, se han visto tradicionalmente como mas precisos y validos. Los
métodos por BIA, han evolucionado para incluir multiples frecuencias, siendo posible estimar

de manera mas precisa la composicion corporal a través de multiples propiedades eléctricas
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dependientes de la frecuencia de los tejidos del cuerpo, a diferencia de los métodos tradicionales
de frecuencia Unica (es decir, BIA o balanzas portatiles). Sin embargo, los niveles mas altos de
sofisticacion con las opciones de frecuencia multiple a menudo van acompafiados de una menor
disponibilidad y un mayor costo. Dada la amplia gama de técnicas de medicion de la
composicion corporal y desafios tUnicos relacionados con la medicion de atletas
(ejercicio/agotamiento de glucogeno, hidratacion, disponibilidad de tiempo, etc.), no existe un
método universalmente superior para la evaluacion de la composicion corporal en esta
poblacion. Una excelente revision por Wagner y Hayward (97) concluye lo siguiente: "No
existe un método unico que sea 'el mejor'; mas bien, el clinico o investigador debe ponderar las

consideraciones practicas de sus necesidades de evaluacion con las limitaciones del métodos.
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Figura 2 M¢étodos indirectos para la valoraciéon de la composicion corporal. Clasificacion de (98). CAT =

Tomografia axial computerizada; RMN = Resonancia magnética nuclear; BIA = Bioimpedancia eléctrica; DXA

Absorciometria dual de rayos X; NAA = Analisis de Activacion de Neutrones.
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A continuacion describiremos los métodos de analisis antropométricos mas utilizados

en el deportista siguiendo la clasificacion de Wilmore and Costil (91):

[1] Técnicas de laboratorio

1. Densitometria

La densitometria supone medir la densidad del cuerpo del deportista. La densidad (D) se

define como la masa dividida por el volumen:

D corporal = masa corporal + volumen corporal

La masa corporal es la escala de peso del deportista. El volumen corporal puede
obtenerse mediante varias técnicas, pero la mas comun es el pesaje hidrostatico, en el cual el
deportista es pesado encontrandose totalmente sumergido en el agua. La diferencia entre el peso
del deportista dado por una bascula y el peso debajo del agua, una vez corregido por la densidad
del agua, iguala el volumen del cuerpo. Este volumen tiene que volverse a corregir teniendo en
cuenta el volumen de aire atrapado en el cuerpo. La cantidad de aire atrapado en el tracto
gastrointestinal es dificil de medir, pero afortunadamente es un volumen pequefio (unos 100 ml)
y se suele pasar por alto. No obstante, el gas atrapado en los pulmones debe medirse porque su
volumen suele ser grande, dando un promedio de 1.500 ml en los hombres adultos jovenes y de
1.200 ml para las mujeres adultas jovenes. Las técnicas nuevas generalmente se comparan con
la densitometria para determinar su precision. No obstante, ésta tiene sus limitaciones. Si el
peso corporal, el peso debajo del agua y el volumen pulmonar durante el pesaje bajo el agua se
miden correctamente, valor resultante de la densidad corporal es preciso. El punto mas débil de
la densitometria radica en la conversion de la densidad del cuerpo en una estimacion del

porcentaje de grasa corporal (99).

Al usar el modelo de dos componentes de la composicion corporal, se requieren
estimaciones precisas de las densidades de la MG y magra. La ecuacion usada mas
frecuentemente para convertir la densidad corporal en una estimacion del porcentaje de grasa

corporal es la ecuacion estandar de Siri:

Porcentaje de grasa corporal = ((4.95 / densidad corporal) — 4.50)) x 100
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Esta ecuacion presupone que las densidades de la MG y magra son relativamente
constantes en todas las personas. De hecho, la densidad de grasa en diferentes puntos es muy
constante en el mismo individuo y relativamente constante entre las personas. El valor
generalmente usado es 0.9007 g/cm’. Pero la determinacién de la densidad de masa magra que
la ecuacion de Siri supone de 1.100 g/cm® es més problematica. Para determinar esta densidad,
debemos presuponer que la densidad de cada tejido, incluida la masa magra, es conocida y
permanece constante; y que cada tipo de tejido representa una proporcion constante de masa

magra (p. j., suponemos que el hueso representa siempre el 17% de la masa magra).

Hay disponibles ecuaciones para poblaciones especificas, que mejoran la precision de la
conversion de la densidad corporal en valores de porcentaje de grasa corporal (100).
Especificamente, se han derivado ecuaciones para mujeres, nifios (101). No obstante, esta
investigacion necesita ampliarse a otras poblaciones. Como ejemplo, se ha demostrado que la D
masa magra de los hombres que practican un entrenamiento de resistencia esta por debajo del
empleado en las ecuaciones estandar, como la formula de Siri (102). Por tanto, en este grupo de
deportistas se calculara por debajo la densidad de la masa magra y por encima de la MG usando

estas ecuaciones estandar.

Se dispone de muchas otras técnicas de laboratorio para valorar la composicion
corporal. Estas comprenden radiografias, tomografias computarizadas (TC), resonancias
magnéticas (RM), hidrometria (para medir el contenido total de agua del cuerpo), la
conductividad eléctrica total del cuerpo, y la activaciéon de neutrones. La mayoria de estas
técnicas son complejas y precisan un equipamiento caro. No es probable que ninguna de ellas se
emplee para evaluar a los deportistas. Estas técnicas han sido revisadas ampliamente por otros
autores (103—105). Existen otras dos técnicas muy prometedoras, la absorciometria por rayos X

de doble energia y el desplazamiento del aire.
2. Absorciometria por rayos X de doble energia (DXA)

Se utiliza para medir la composicion mineral 6sea y los tejidos blandos del
cuerpo. Proporciona estimaciones de densidad mineral Osea, tejidos blandos libres de grasa y
grasa. El método requiere una baja exposicion a la radiacion, de 0.05 a 1.5 mrem, dependiendo
de la maquina y la rapidez con que se realiza la exploracion total del cuerpo (106). La unidad
DXA mide la atenuacion del haz de rayos X de dosis baja cuando pasa a través de diferentes
tejidos del cuerpo. Cada haz de fotones que es absorbido por los atomos en el tejido mineral
oseo y los tejidos blandos del cuerpo, se registra durante el escaneo y se procesa estimando los
tejidos blandos y minerales 6seos (107). El instrumento DXA debe vincularse con algoritmos

informaticos apropiados para obtener estimaciones de contenido mineral de hueso, tejido blando
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libre de grasa y contenido de tejido graso de la totalidad del cuerpo. Los algoritmos también
permiten la division del cuerpo en segmentos anatomicos; brazos, piernas, tronco y cabeza

(108).

La estimacion del tejido blando libre de grasa a través de los escaneos DXA se basa en
la proporcion de la valoracion de los tejidos blandos de los haces de fotones de alta y baja
energia a medida que pasan a través del cuerpo. La estimacion de los tejidos blandos de baja y
alta energia se conoce con base a escaneos de tejidos blandos libres de grasa, grasa y célculos
tedricos. Se supone que la estimacion de la grasa y los tejidos blandos libres de grasa es
constante. Utilizando estas constantes y las exploraciones de la unidad DXA, se calcula la

cantidad de tejido blando libre de grasa y grasa (108).

La derivacion del mineral 6seo requiere un ajuste para el tejido tisular que cubre el
hueso. La tecnologia DXA proporciona una estimacion del contenido mineral 6seo total del
cuerpo (g) y del area 6sea total (cm’). La relacion entre el mineral 6seo total del cuerpo y el area
6sea total se utiliza para estimar la densidad mineral 6sea (g/cm’). DXA bésicamente mide el
area de la seccion transversal de un escaner (area total del hueso) y no del volumen del hueso

(108).

Actualmente estan comercialmente disponibles varios tipos de instrumentos DXA. Cada
tipo de unidad tiene sus propios algoritmos informaticos para obtener estimaciones de la
composicion corporal y hay diferencias entre instrumentos. Existe cierta preocupacion por la
compatibilidad a la hora de comparar las mediciones, especialmente de tejidos blandos, de las
maquinas producidas por diferentes fabricantes. Todos ellos asumen que los valores del hueso,

los tejidos blandos libres de grasa y la grasa son conocidos y constantes (106).
3. Pletismografia por desplazamiento de aire

Es una técnica de densitometria. El volumen se determina mediante el desplazamiento
del aire en vez de con la inmersion del cuerpo en agua. Esta técnica, desarrollada a comienzos
de la década de 1900, se us6 muchisimo en los laboratorios de investigacion hasta la década de
1990, cuando se dispuso de un modelo comercializado (109). El principio es bastante simple,
consiste en una camara cerrada con aire a temperatura ambiente, a presion atmosférica y con un
volumen conocido. Se abre la escotilla, la persona entra, se sienta en una postura fija y luego se

cierra la escotilla, dejando la cdmara herméticamente cerrada.

Se determina el nuevo volumen de aire de la cdmara, que luego se resta del volumen

total de la camara para obtener un calculo del volumen del cuerpo.
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Volumen total = volumen de la persona + volumen restante

Volumen de la persona = volumen total - volumen restante

Aunque se trata de una técnica relativamente sencilla, requiere considerable precision
del control de los cambios en la temperatura, composicion de los gases, y la respiracion de la
persona mientras permanece en la camara. Parece ofrecer una medicion relativamente exacta del

volumen corporal ya que se ha comprobado en diversas condiciones (91).

Igual que la pesada hidrostatica, se pueden obtener mediciones relativamente precisas
del volumen corporal total, y, por tanto, de la densidad total del cuerpo. No obstante, hay que
aplicar la densidad del cuerpo a una ecuacion para calcular la grasa relativa del cuerpo, teniendo

en cuenta las inexactitudes de la DMM de esa persona (91).

[2] Técnicas de campo

Al igual que con las técnicas de laboratorio, en la actualidad se disponen de de varias
técnicas de campo para valorar la composicion corporal. Estas técnicas, generalmente son mas
accesibles que las de laboratorio porque su equipo es menos costoso y aparatoso, por lo que se

pueden usar con mayor facilidad por el entrenador, el preparador, o incluso por el deportista.

1. Pliegues cutaneos

La técnica de campo mas ampliamente aplicada supone medir los pliegues cutaneos en
uno o mas puntos y usar los valores obtenidos para calcular la densidad corporal, el porcentaje
de grasa corporal o la masa magra. Se aconseja generalmente que la suma de las mediciones de
los pliegues en tres o mas puntos se empleen en una ecuacion al cuadrado para estimar la
densidad corporal (110). Con el fin de estandarizar las medidas se utiliza el protocolo de la
ISAK (111) presenta las normas de la Sociedad Internacional para el avance de la
Cineantropometria, técnicas necesarias para obtener un perfil antropométrico total de una
persona. Los datos obtenidos, podrian ser utilizados para calcular el somatotipo; el
fraccionamiento de la masa corporal en componentes 6seo, muscular, adiposo, piel y residual;
estimaciones de proporcionalidad; prediccion de la densidad corporal (y consecuentemente el
porcentaje de grasa corporal); obesidad total y las clasificaciones de masa proporcional; asi
como otros indices tales como el cociente cintura-cadera, pliegues cutaneos (PC), y perimetros

(112).
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2. Impedancia bioeléctrica

Es un método rapido, barato y no invasivo para la evaluacion de la composicion
corporal. La impedancia eléctrica mide la oposicion al flujo de una corriente por el cuerpo
entero. La resistencia o impedancia al flujo de corriente, sera mas grande en individuos con
grandes cantidades de tejido adiposo, dado que este es un conductor pobre de la electricidad
debido a su bajo volumen de agua. Los tejidos acuosos con gran disoluciéon de electrolitos
(tejido muscular) seran grandes conductores eléctricos y no asi la grasa y el hueso. Las medidas
de impedancia se hallan estrechamente relacionadas con la cantidad de agua corporal total
(ACT). Normalmente, en una bioimpedancia de cuerpo entero, se utilizan dos electrodos en
pareja situados en la mufieca y en el tobillo, haciendo discurrir una corriente eléctrica de 800
pA, a una frecuencia de medida de 50 Khz. para calcular un valor de impedancia corporal (113).
La bioimpedancia asume que el cuerpo es un cilindro conductor con una longitud proporcional a
la altura del sujeto (Ht), variable que suele incluirse en todas las ecuaciones de estimacion de la
MG y MLG, asi como la resistencia (R) y la reactancia (Xc). Los cambios en el volumen
extracelular y la concentracion de electrolitos tendran su expresion en la variacion de los valores
de R y Xc. En general, las ecuaciones de prediccion que se presentan en este documento de
consenso estan basados en validaciones con métodos multicomponente como métodos de
referencia y aceptables para obtener medidas criterio de composicion corporal y realizadas

normalmente en grandes muestras (n >100) (114).

El volumen de agua de la MLG es relativamente grande (se estima alrededor del 73%),
y por ello se puede estimar la MLG a partir del volumen de ACT y teniendo en cuenta las
constantes de hidratacion de los tejidos. Individuos con una MLG grande y gran cantidad de
ACT tienen menos resistencia al paso de la corriente sobre los fluidos comparada con

individuos con una MLG menor (115).

En una revision llevada a cabo por Moon y cols. (116) se concluyd que las ecuaciones
de bioimpedancia desarrolladas especificamente para los atletas también pueden producir
valores aceptables. En la actualidad, para determinar la masa libre de grasa y la MG en atletas,
tenemos que tener en cuenta que la densidad de estas junto con los niveles de hidratacion, es por
ello que necesitamos modelos de multiples compartimentos que contengan una estimacion de

ACT.
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2.2.1.2. Valoracion de la ingesta y bioquimica nutricional en actividad fisica

Organizaciones como la ISSN o el (ACSM) consideran la alimentacién como un factor
clave para el rendimiento del deportista. Una correcta ingesta de energia, micronutrientes y
macronutrientes, ayudara a la funcién optima del organismo asi como a la composicion corporal
de especial, ya ambas estdn consideradas como factores influyentes en el éxito en el deporte

4,117).

2.2.1.2.1. Macronutrientes

Los deportistas o sujetos sometidos a entrenamientos de alta intensidad o larga duracion
tienen unas necesidades nutricionales distintas al resto de la poblacion (91). Una ingesta
adecuada de energia, por tanto, es fundamental en la dieta del deportista y necesaria para una

funcién optima del organismo (118).

El gasto energético total (GET) de un deportista va a depender del tipo de ejercicio, la
duracién, la frecuencia e intensidad, el sexo del deportista, y el estado nutricional previo
(119,120). Igualmente, las necesidades de energia en el deportista van a depender del momento
de la temporada en que se encuentre, por lo tanto, debe estar supeditada al volumen e intensidad
de entrenamiento. Ademas de lo anteriormente mencionado, existen diversos factores que
pueden modificar las necesidades energéticas, encontrandose por encima de los niveles basales
en situaciones de calor o el frio excesivo, situaciones de estrés, la altitud, lesiones,
medicamentos especificos, el aumento de la masa libre de grasa (121), o por el contrario,
disminuidas como consecuencia del envejecimiento posiblemente debido a la disminucion de la
masa magra (122). A continuacion, se aportara informacion sobre los diferentes macronutrientes

y micronutrientes y en relacion al ejercicio:

Hidratos de carbono

Las necesidades de HC del deportista son, desde un punto de vista cuantitativo, las mas
importante en su dieta (123) ya que son la principal fuente de nutrientes para la mayoria de
deportistas (91). La ingesta de HC tiene como finalidad fundamental mantener los niveles de
glucosa en sangre durante el ejercicio y reemplazar el glucogeno muscular (119). Nuevos

estudios ponen de manifiesto la importancia de los HC, incluso relacionando su consumo

39



Tesis Doctoral Internacional

deficiente como detonante de procesos de mala adaptacion prolongada o sobreentrenamiento

(124).

La importancia de los HC en el deporte viene determinada por los siguientes factores:
en primer lugar, sus reservas son limitadas pero pueden ser manipuladas por la ingesta. En
segundo lugar, es un sustrato versatil ya que el organismo lo puede utilizar para gran gama de
intensidades debido a su uso por ambas vias anaerdbicas y oxidativas proporcionando un mayor
rendimiento de ATP por volumen de oxigeno que reciben las mitocondrias (122), mejorando
asi la eficacia del HIIT (125). Ademds de su papel como sustrato el glucogeno desempefia
importantes funciones directas e indirectas en la regulacioén de la adaptacion y la formacion de
la masa muscular (6), aunque en este sentido en una revision llevada a cabo por Escobar y cols.
(126) destaca que en el ejercicio de fuerza puede darse una regulacion positiva y una adaptacion

sin comprometer la formacion de masa muscular mediante la ingestion de aminoacidos.

El incremento calorico, en lo que se refiere a los HC, se efectlia mediante el aumento en
el consumo de ciertos grupos de alimentos (pan, cereales, pastas, legumbres, leche y derivados,
vegetales y frutas) y ingestas diaria. Las recomendaciones de HC dependen del gasto total diario
de energia, del tipo de deporte, del sexo y delas condiciones ambientales. Estas recomendaciones
oscilan entre 6 y 10 g/kg de peso corporal, completando del 50% al 60% del consumo caldrico
total (4,91,119,123). Igualmente importante es la adicion de proteina asi como el momento de la
ingesta de HC, en especial, para ayudar a la recuperacion del deportista. En una revision actual
llevada realizada por ISSN (127) describe que para una restauracion rapida de glucogeno (<4 h

de tiempo de recuperacion), se deben considerar las siguientes estrategias:

a. Realimentacion agresiva de HC (1.2 g/kg/h) con preferencia hacia las fuentes de HC
que tienen un indice glucémico alto (> 70).

b. La adicion de cafeina (3-8 mg/kg).

c. Combinando HC (0.8 g/kg/h) con proteina (0.2-0.4 g/kg/ h).

Analizadas las evidencias actuales sobre los HC podemos incluir unas pautas esenciales
sobre el restablecimiento de dicho macronutriente recogidas por Burke y cols. (128) en su

estudio “Carbohydrates for Training and Competition”, como son:

=  Es importante que la ingesta diaria de HC y la restauracion del glucogeno coincida con
la intensidad del ejercicio.
=  Para la ingesta diaria de HC la masa corporal es un factor importante a tener en cuenta

junto a los objetivos dietéticos generales del deportista y del entrenamiento.
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Las pautas para la ingesta de HC en deportistas no deben proporcionarse en términos de
contribuciones porcentuales a la ingesta energética total.

Cuando el periodo entre sesiones de ejercicio es inferior a 8 h, los atletas deben
consumir HC tan pronto como sea posible para maximizar el tiempo efectivo de
recuperacion entre sesiones, teniendo en cuenta que si en la ingesta se realiza en
ausencia HC, el reabastecimiento del glucdgeno no sera efectivo.

La mezcla de HC junto a la proteina mejora el almacenamiento del glicogeno, en
especial cuando la cantidad de ingesta de HC no es suficiente.

El restablecimiento del glucogeno se puede mejorar con una mayor tasa de ingesta de
HC en especial cuando se consumen cantidades pequefias y frecuentes.

Durante los periodos de recuperacion largos (mas de 24 horas) el consumo de HC se
elegird de acuerdo con lo que sea més practico y agradable para el deportista.

Los alimentos ricos en HC con un indice glucémico de moderado-alto proporcionan una
fuente de sustrato disponible para la sintesis de glucégeno. Esto puede ser importante
cuando se requiere un almacenamiento maximo de glucdgeno en las horas posteriores al
gjercicio.

Los alimentos con HC ricos y variados en nutrientes agregados a las comidas y bebidas
enfocadas a la recuperacion, pueden proporcionar una buena fuente de proteinas y otros
nutrientes esenciales.

Se necesita una ingesta energética adecuada para optimizar el almacenamiento de
glucogeno. Las practicas de alimentacion restringida de algunos atletas interfieren tanto
con el cumplimiento de los objetivos de ingesta de HC como con la optimizacion del

almacenamiento de glucogeno a partir de esta ingesta.

La grasa es un componente necesario para una dieta saludable, para el suministro de

energia y de elementos esenciales de las membranas celulares, asi como para favorecer la

absorcion de vitaminas solubles en grasa (4). Igualmente, es una fuente de energia, vitaminas, y

acidos grasos esenciales, importante en la dieta de los atletas. Se debe respetar los porcentajes de

este macronutriente con respecto a la ingesta total de energia, ya que dietas altas en grasas no

son recomendables en deportistas (91,119,123).

Si bien, los cientificos y los médicos han promovido la disminucidon de la ingesta de

grasa desde la década de 1950 (129) en la actualidad las principales recomendaciones al

respecto siguen siendo moderar el consumo de grasas (130). En general, se ha descrito que para
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deportistas la ingesta de grasa debe oscilar entre 20% a 35% de la ingesta total de energia, ya
que el consumo de cantidades inferiores o iguales al 20% de la energia de la grasa no beneficia
el rendimiento (119). Esta recomendacion incluye una ingesta por debajo del 10% de calorias

diarias de 4cidos grasos saturados y 300 mg diarios de colesterol (131).

En lo que a la intervencidn nutricional se refiere, la premisa de la reduccion de la grasa
en la dieta para la pérdida de peso es apuntar al macronutriente mas denso en energia para
imponer condiciones hipocaloricas. Aunque esta estrategia puede tener efectos positivos a corto
plazo, parece que el organismo termina produciendo una compensacién adaptativa en periodos
mas largos de tiempo (132). En la actualidad existen intervenciones nutricionales en deportistas
que consisten en el aumento del consumo de grasa disminuyendo la ingesta de HC. Por ejemplo,
un estudio realizado por Burke y cols. (118), demostré adaptaciones metabdlicas significativas
con una dieta alta en grasas (2.4 g/kg dia de HC y 4.0 g/kg/dia grasa). Este tipo de
intervenciones han sido realizadas con la finalidad de aumentar el estado de cetosis y con ello
una mayor flexibilidad metabodlica durante el ejercicio de resistencia, aumentando la tasa de
oxidacion de grasas y reduciendo la glucdlisis muscular y las concentraciones de lactato en
plasma (133). El aumento del consumo de grasas también puede darse en deportistas ya que
para estos son de una mayor importancia el mantenimiento del equilibrio energético, la
reposicion de las reservas triacilglicerol intramusculares y el consumo adecuado de acidos
grasos esenciales, por esta razon se puede recomendar elevar la ingesta de este macronutriente
en los atletas llegando aproximadamente al 30% de su ingesta calérica diaria, pudiendo llegar en
ocasiones de forma segura hasta el 50% durante el entrenamiento regular de alto volumen

(134).

Proteinas

La ingesta de energia suficiente para mantener el peso corporal y un rendimiento 6ptimo,
es necesaria a través del consumo de una cantidad adecuada de proteinas por su importancia
para construir y regenerar los tejidos (119). Mientras que en un sujeto sedentario el equilibrio
nitrogenado se logra con un porcentaje de un 8-10% de las calorias totales derivadas de las
proteinas, en el deportista, este equilibrio puede verse multiplicado por dos, es decir, entre un

15-20% del total energético (123).

En deportistas tanto de resistencia como de fuerza, se han descrito recomendaciones de
proteina comprendidas entre 1.2-2 g/kg/dia (4). El consumo elevado de proteinas, 1.8-2.0

g/kg/dia, dependiendo del déficit caloérico, puede ser un ventaja para evitar pérdidas de masa
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magra y promover la pérdida de MG durante periodos de restriccion energética (7). Aunque si
bien, las recomendaciones mencionadas son las aceptadas como norma general, podemos
encontrar que algunos casos en especial deportistas sometidos a entrenamientos de resistencia
podria ser necesaria una mayor ingesta de proteina (2.3-3.1 g/kg/d) para maximizar el
mantenimiento de la masa muscular durante periodos hipocalodricos, asi mismo, existen
recientes evidencias que sugieren que una mayor ingesta de proteinas (> 3.0 g/kg/d) puede tener
efectos positivos en la composicion corporal en individuos sometidos a entrenamientos de

resistencia (es decir, promover la pérdida de MG) (135).

Estas ingestas recomendadas de proteinas por lo general pueden ser atendidas en la
dieta normal del deportista sin el uso de proteinas o los suplementos de aminoacidos. Se debe
prestar especial atencion en el aumento de la sintesis proteica debido a que la ingesta debe
realizarse lo antes posible tras al entrenamiento (inferior a las 2 horas) (136), y a que este
macronutriente debe de combinarse con la de HC como consecuencia del efecto insulinotrdpico
de dicha mezcla (123). De esta forma podemos afirmar que lo relevante no es la cantidad total
de proteinas que se toman al dia, sino que las comidas realizadas estén equilibradas y, sobre todo,
que se ingiera inmediatamente después de entrenar una pequefia cantidad de proteina unida a HC

(123).

Como venimos mencionando la calidad de la proteina parece es importante para
maximizar la acumulaciéon de proteinas musculares, por lo que los atletas harian bien en
centrarse en fuentes de proteinas de alta calidad, como proteinas lacteas, huevos y carne magra.
Cuando los atletas consideran inconveniente o no tienen la posibilidad de consumir tales
alimentos, las fuentes de proteinas “portatiles” ofrecen una alternativa practica en sus diversas
presentaciones como son las barritas o los batidos (136). De especial interés son los
enriquecidos con leucina ya que este aminodcido, y posiblemente los otros aminoacidos de
cadena ramificada, ocupan una posicion predominante en la estimulacion de la sintesis de

proteina muscular (136).

La dosis proteica de alta calidad que parece estimular al maximo la sintesis de proteinas
musculares es cercana a 20-25 g, por encima de la cual la sintesis de proteinas no se estimula
adicionalmente ademéas puede producirse un aumento en la oxidaciéon de aminoacidos y la
sintesis de urea (136). Es importante respetar las recomendaciones establecidas anteriormente,
ya que el consumo excesivo de proteinas nos puede derivar en procesos de mala adaptacion
prolongada o sobreentrenamiento (124), habiéndose demostrado que dietas extremadamente
elevadas en proteinas no ofrecen beneficios sobre el rendimiento deportivo y pueden dafiar los

mecanismos de excrecion.
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2.2.1.2.2. Micronutrientes

Los micronutrientes juegan un papel fundamental en la produccion de energia, la
sintesis de hemoglobina, el mantenimiento de la salud 6sea, la funcidon inmune adecuada y la
proteccion del cuerpo contra el dafio oxidativo (119), participando también en la sintesis y

reparacion del tejido muscular durante la recuperacion frente al ejercicio.

El ejercicio pone énfasis en muchas de las vias metabolicas donde se necesitan
micronutrientes, lo que puede dar lugar a adaptaciones bioquimicas musculares que aumentan
las necesidades de estos. Como resultado, una mayor ingesta de micronutrientes puede ser
necesaria para cubrir las mayores necesidades de construccion, reparacién y mantenimiento de
la masa magra corporal en atletas (137). Existen pocos estudios sobre los habitos alimentarios y
valoracion nutricional en deportistas para poder asegurar que la dieta es equilibrada cubriendo
sus necesidades fisiologicas. Entre estos se han obtenido resultados que orientan hacia unos
habitos de alimentacion mejorables para cubrir las necesidades en nutrientes energéticos,

vitaminas y minerales (123,138).

2.2.1.2.2.1. Minerales

De entre los aproximadamente 90 elementos minerales que se encuentran de forma
natural en la naturaleza, 22 parecen ser esenciales para el ser humano. Los minerales se
requieren en cantidades relativamente pequeiias y para funciones muy especializadas. No
obstante, algunos de ellos considerados como macroelementos (Ca, P, Mg, Na, K, Cl y S), se
necesitan en cantidades diarias de mas de 100 mg (en el adulto). Los microelementos u
oligoelementos pueden clasificarse en elementos traza, necesario en cantidades que oscilan
entre 1 y 100 mg/dia, y los elementos ultratraza, cuya ingesta diaria es inferior a 1 mg. Los

elementos traza incluyen Fe, Zn, Mn, Cu y F, y los elementos ultratraza Se, Mo, I, Cr, B y Co.

Los deportistas han demostrado estar menos preocupados por el consumo de suplementos
minerales que de suplementos vitaminicos, posiblemente porque se les atribuye menores
cualidades ergogénicas. De los minerales, el Ca y el Fe son los mas frecuentemente investigados

en deporte (91).
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Calcio

El calcio (Ca) es el cation mas abundante en el organismo (1.200-1.500 g),
representando el 1.5-2% del peso total del cuerpo. La mayor parte del Ca corporal se encuentra
en el tejido 6seo y en los dientes (99.1%), formando parte de su estructura junto con el fosfato
en una proporcion de 1.5:1, y el restante 0.9% se encuentra disuelto en el liquido extracelular
(0.4%) y en los tejidos blandos del organismo (0.5%), donde regula y participa en multitud de
reacciones metabolicas. Existe un equilibrio dinamico de este cation entre los distintos
compartimentos corporales, de forma que el Ca disuelto del medio extracelular y parte del que
se encuentra en el hueso son intercambiables. El hueso puede actuar como reservorio de Ca y
cederlo si la concentracién de este cation en la sangre disminuye por debajo del rango de

normalidad (hipocalcemia), que es de 9.0-10.2 mg/dl (2.3-2.6 mM) (139).

a) Funciones. El Ca cumple numerosas e importantisimas funciones en el organismo,
de ahi que se encuentre plenamente justificada la existencia de un complejo y preciso sistema
de regulacion al que se ve sometido este cation, tanto en el medio extracelular como en el

intracelular (139).

Es especialmente importante para el crecimiento, mantenimiento y reparacion de tejido
oseo, preservacion de los niveles de Ca en la sangre, regulacion de la contraccion muscular,
conduccion nerviosa y coagulacion normal de la sangre (119). Estudios recientes (140) han
demostrado la relacion de ciertos minerales, entre ellos el Ca, con la presion arterial y la
cantidad de lipidos en sangre. De esta forma podemos observar que el alto consumo de Ca

reduce el colesterol en sangre, los TG y fosfoglicéridos.

b) Déficit. La carencia de Ca puede ser ocasionada por el insuficiente aporte dietético
de este mineral, por la deficiencia de vitamina D o por la muy baja relacion Ca/P en la dieta.
Dado que el hueso actlia como reservorio de Ca, es dificil que se mantenga una situacion de
hipocalcemia. Por tanto, el efecto de la carencia de Ca es una mineralizacion pobre de la matriz
osea, que es lo que origina en la etapa infantil y adolescente el raquitismo, y en la edad adulta la
osteomalacia (139). Cuando el aporte de Ca por la dieta no es suficiente, el Ca se extraera de los
depositos del cuerpo, especialmente del hueso. Esta condicion se llama osteopenia, debilitando

los huesos y conduce a la osteoporosis (91).

¢) RDA y limites tolerables. Para la poblacion espafiola, las necesidades varian
segin la edad y comprenden desde los 800 a 1.000 mg/dia siendo maximas en etapas donde
el individuo se encuentra en crecimiento especialmente durante la adolescencia (139,141,142).

Las necesidades estimadas de este mineral son establecidas de manera diferente segun el pais y
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la entidad que lo propone. En la Comunidad Europea (CE): Las necesidades estimadas
comprenden desde los 1.000 mg/dia a los 700 mg/dia. En los Estados Unidos (EEUU), la ingesta
recomendada oscila entre los 1.300 mg/dia para los menores de 18 afios, 1.000 mg/dia para
edades comprendidas entre los 19 y 50 afios y 1.200 mg/dia para los mayores de 51 afios.
Finalmente la Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura (FAO) y para la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la ingesta recomendada oscila entre los 1.300
mg/dia para los menores de 18 afios, 1.000 mg/dia para edades comprendidas entre los 19 y 65

afios y 1.300 mg/dia para los mayores de 51 afios (141).

En lo que a los limites tolerables (UL) se refiere encontramos el limite en 2.500 mg/dia
(123), aunque podemos decir que no suelen darse ingestas excesivas de Ca de procedencia
alimentaria, pero si puede ocurrir por el consumo de suplementos de este mineral. Dosis
superiores a 2 g/dia pueden ocasionar hipercalcemia, sobre todo si se ingieren suplementos de

Cay vitamina D combinados (139).

La intoxicacién por hipercalcemia puede tener efectos mas o menos graves
dependiendo de la intensidad de la misma. Ademas de interferir en la absorcion de otros
cationes divalentes, tales como hierro, magnesio (Mg), manganeso (Mn) y zinc (Zn), la
hipercalcemia puede ocasionar estrefiimiento, nauseas, poliuria y calculos renales y, en

situaciones extremas, la pérdida del tono muscular, el coma y la muerte (139)

d) Fuentes Alimentarias. Entre las fuentes dietéticas de Ca se encuentran la leche y los
productos lacteos, que constituyen la fuente por excelencia de dicho mineral, seguidos de los

pescados, las harinas integrales, los frutos secos y las legumbres (139).

e) En deporte. Estudios realizados en deportistas muestran una mayor fijacion del Ca
es fundamentalmente en deportes donde hay que soportar una carga externa o existe impacto,
como los deportes de combate o deportes de equipo como rugbi o futbol. Asimismo, los deportes
en los que no estd tan presente la gravedad, la densidad mineral 6sea es menor, como por
ejemplo la natacion y el waterpolo (143). Otros estudios relacionan la correcta ingesta de Ca
mediante la dieta, la actividad fisica y la exposicion al sol como pardmetros esenciales para
lograr un nivel maximo de masa 6sea (144). Podemos observar como influye el entrenamiento
sobre los niveles de Ca en un estudio realizado a jugadores de baloncesto sometidos a un
entrenamiento de alta intensidad y un ambiente calido durante una semana de entrenamiento,
reduciéndose de manera significativamente los niveles de Ca en sangre, el Ca total y el Ca

ionizado (145).
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Las recomendaciones actuales para los atletas con desérdenes alimentarios,
amenorrea y riesgo de osteoporosis precoz son de 1.500 mg de Ca y de 400-800 UI de
vitamina D por dia (119). Es recomendable que la suplementaciéon con Ca y vitamina D sea
determinada después de una evaluacion nutricional previa. No hay estudios concluyentes sobre

la suplementacion de Ca en la practica deportiva (91,123,146).

En un tultimo estudio de consenso del Colegio Europeo de Ciencias del Deporte
(ECSS) y el Asociacion Americana de Dietistas (ADA), han incluido este mineral como un
factor importante que puede llevar a la disminucion del rendimiento, indicandose la necesidad
de monitorizar su estatus para evitar que interfiera en los sintomas de sobreentrenamiento (124).
Una dieta que contenga una inadecuada ingesta de Ca y vitamina D aumenta el riesgo de baja
densidad mineral 6sea y fracturas por estrés. Las atletas femeninas se encuentran en mayor
riesgo de baja densidad mineral dsea si la ingesta es baja en productos lacteos y otros alimentos

ricos en Ca junto con la presencia disfuncion menstrual (119).

Fosforo

El fosforo (P) es el sexto mineral mas abundante en el organismo (600-900 g),
representando el 0.8-1.1% del peso total del cuerpo. De su contenido corporal total, el 80%
forma parte, junto con el Ca, de la estructura mineral del hueso y el diente. Del resto, la mayoria
se encuentra en los tejidos blandos y en baja proporcion (1%), disuelto en el liquido extracelular.
Al igual que ocurre con el Ca, en una situacion de hipofosfatemia, el fosfato es cedido por
el hueso, que actiia como reservorio de este mineral, aunque la regulacion de su concentracion

en plasma es menos precisa que la del Ca.

En el organismo, la mayor parte del P que no forma parte de huesos y dientes, se
presenta en forma de sales inorganicas (H,PO4 y HPO,) y orgéanicas. El fosfato inorganico es
mas ionizable y difundible a través de las membranas que el organico. En el plasma, donde se
puede encontrar unido a Ca, Mg, Na y proteina, su concentracion es de 3-4.5 mg/dL en los
adultos, mientras que, en nifios, su concentracion es algo mayor (4-7 mg/dL). En tejidos
blandos, el P forma parte de fosfolipidos, nucledtidos, acidos nucleicos, enzimas, etc. La
bilis y el jugo pancreatico, lo mismo que el jugo intestinal, contienen una considerable
proporcion de P, y contribuyen a mantener el equilibrio entre la ingesta de P y su excrecion fecal

(139).
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a) Funciones. Ademas de la funcion plastica que posee el fosfato junto con el Ca en el
organismo, este mineral desempefia otras muchas e importantes funciones en los tejidos
blandos. Asi, juega un papel importante en el metabolismo de los HC, contribuyendo a la
absorcion intestinal de glucosa mediante el proceso de fosforilacion; estimula la reabsorcion
tubular renal de glucosa mediante el mismo proceso, uniéndose a los lipidos y constituyendo los
fosfolipidos, que forman parte estructural de todas las membranas celulares; es necesario para
multitud de reacciones en las que se requiere energia, siendo basico en la produccion de
moléculas energéticas como el ATP, fosfato de creatina y fosfoenolpirtivico; forma parte del
musculo e interviene en su metabolismo; colabora en el transporte de los acidos grasos,
formando parte de los fosfolipidos plasmaticos; constituye parte de los acidos nucléicos, ADN y
ARN, y de varios fosfatidos que intervienen en numerosos procesos bioldgicos. Asimismo, se
encuentra en el AMP ciclico, que actia como un segundo mensajero intracelular, y en otros

nucledtidos libres.

Este mineral contribuye al control del equilibrio acido-base en la sangre, formando
parte del tampon fosfato, e igualmente es importante su papel amortiguador en el liquido
intracelular, pero especialmente en el liquido extracelular, en la luz de los tibulos renales, donde
neutraliza los iones hidrogeniones excretados por la bomba renal de protones. Por otro lado,
el P forma parte del tejido nervioso, siendo indispensable para su adecuado funcionamiento, asi
como para el mantenimiento de la actividad intelectual y sexual (139). Estudios recientes (140)
han demostrado que el Pjunto a minerales como el Ca y el Mg, influye en la presion arterial y

la cantidad de lipidos en sangre.

b) Déficit. No se estima que pueda haber una deficiencia en los aportes de este mineral,
dada su existencia en un alto nimero de alimentos, sobre todo los ricos en proteinas tanto de
origen animal como vegetal, frutos secos y cereales (123,139). Salvo que existan problemas de
regulacion del P en el organismo, son muy raras las situaciones carenciales de este mineral (139).
En los sintomas de insuficiencia de este mineral podemos encontrar la pérdida de energia y la

funcioén celular (91).

¢) RDA y UL. La regulacion del P en nuestro organismo esta muy relacionada con
la del Ca, por lo que se recomienda la ingesta de ambos minerales en una relacion 1:1 y siempre
a favor del Ca (123,139). En poblacion espanola, las necesidades varian segin la edad y
comprenden desde los 1.200 mg/dia a 700 mg/dia para mayores de 20 afios (139,141). En la
CE, las necesidades estimadas comprenden desde los 775 a mg/dia a los 550 mg/dia para los

mayores de 18 afios (141).
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Los UL para este mineral se encuentra en los 4.000 mg/dia (123). Aunque la
hiperfosfatemia no se suele dar por ingestion excesiva en individuos sanos, si pueden ocurrir en
ciertas enfermedades como insuficiencia renal, hipoparatiroidismo, glomerulonefritis aguda y
cronica, en casos de crecimiento excesivo de los huesos, como sucede en los nifios de bajo peso
al nacer y en los acromegalicos, asi como tras la administraciéon demasiado rapida por via
intavenosa. El exceso de P es responsable de sintomas fundamentalmente musculares, como la

tetania (141).

d) Fuentes Alimentarias. El P se encuentra ampliamente difundido en la naturaleza en
forma de fosfatos, tanto en el reino mineral como en el vegetal y el animal. Buenas fuentes de
este mineral son carnes, pescados, leche y sus productos derivados, frutos secos, legumbres,
cereales, etc. Ademads, son muy ricos en P los alimentos procesados tecnologicamente, pues se

les anaden diversos aditivos que contienen este mineral (123,139).

e) En deporte. No encontramos muchos estudios de este mineral en el deporte.
Podemos destacar dos razones: 1) El P se encuentra ampliamente difundido en la naturaleza en
forma de fosfatos, tanto en el reino mineral como en el vegetal y el animal y 2) La regulacion
del P en nuestro organismo esta muy relacionada con la del Ca, por lo que se recomienda la
ingestion de ambos minerales en una relacion 1:1 (123,139). No se recomienda ningin

suplemento o la toma exclusiva de fosforo.

Magnesio

El magnesio (Mg) es el segundo cation del medio intracelular en abundancia y esta
considerado, al igual que el Ca y el P, como un mineral mayoritario, siendo su contenido de unos
25 g en el cuerpo del adulto. De este total, un 65-70% estd en los huesos, que también
constituyen una reserva de Mg, al igual que el musculo en forma tanto de fosfato como de
carbonato. El resto se localiza en el interior de las células de los tejidos blandos, en una
concentracion de 15 mEq/L, donde participa en la utilizacion de la energia metabodlica, y en
menor proporcion en el plasma (1.4-2.5 mg/mL), de este tltimo, alrededor del 80% esta
ionizado y es difusible, el resto esta ligado a proteinas séricas. Los musculos contienen mas Mg
que Ca, al contrario que la sangre. Para que el Mg penetre en las células es indispensable que
exista piridoxina (vitamina B6). Con la edad, el contenido en Mg del organismo tiende a disminuir

(139).
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a) Funciones. Entre el Mgy el Ca existen estrechas relaciones, pudiendo producirse tanto
fenomenos de sinergismo como de antagonismo. En el hueso, el Mg forma parte de la
estructura mineral, junto con el Ca y el fosfato y, ademas, participa en los procesos de
intercambio de estos minerales entre el hueso y otros tejidos. Regula la osificacion y el
equilibrio fosfocalcico. Es esencial para que el Ca se fije adecuadamente y no se deposite en

forma de calculos.

En los tejidos blandos, el Mg tiene multiples funciones, muchas de ellas similares a las
del Ca. Por ejemplo, participa en la contraccion de los musculos, secreciones de glandulas y
transmision de los impulsos nerviosos. Ademas, las enzimas que liberan la energia metabolica
almacenada como ATP precisan Mg, al igual que las implicadas en el metabolismo de otras
moléculas fosforiladas ricas en energia; es importante para una normal excitabilidad muscular, al
igual que el Ca; estimula la contraccion de la fibra muscular lisa; tiene accion sobre el sistema
circulatorio reequilibrante y protectora contra los infartos; estimula la contractilidad cardiaca. Es
un factor de crecimiento y un regenerador tisular que influye sobre el anabolismo; disminuye la
excitabilidad del sistema nervioso central, fenémeno que se puede producir, por ejemplo, en la

insuficiencia renal.

Este mineral participa en el metabolismo de los HC, activando enzimas del proceso
glicolitico y la oxidacién de la glucosa (fosforilacion oxidativa), y también otras muchas
enzimas como la fosfatasa alcalina, hexokinasa, fructokinasa, fosforilasas y fosfoglucomutasa.
Interviene en el metabolismo de las proteinas, actuando como cofactor de su sintesis en los
ribosomas. La traduccion de la secuencia de bases para la obtencion de la secuencia del perfil

de aminoacidos se encuentra bajo la dependencia de las concentraciones de Mg y de Ca.

Por otro lado, el Mg disminuye la alcalinidad de la sangre y acidifica la orina. Tiene una
participacion fundamental en la actividad electrolitica de las células, en el equilibrio acido-base
y en los fendmenos de dxido-reduccion. Juega un importante papel en la respiracion celular y en
los intercambios celulares; es un antiséptico interno y externo; participa en procesos de
anafilaxia; posee accion antiinflamatoria y antiinfecciosa; estimula la fagocitosis y es
indispensable para la accion de los anticuerpos; mejora la resistencia al estrés por traumatismos
e intervenciones quirurgicas; mejora el funcionamiento psiquico y la resistencia a la fatiga;
aumenta la actividad genésica y la libido; la ansiedad, la hipermotividad y el insomnio
producen una descarga del Mg intracelular (139). Un estudio reciente relaciona las ingestas
dietéticas de Mg, y otros minerales como el Cu y Mn e indican que pueden desempeiiar un papel

importante en el control de la presion arterial y los lipidos en sangre (140).
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b) Déficit. Se considera un déficit de Mg cuando su concentracion plasmatica es menor
de 1 mEq/L, y generalmente se produce cuando existe hipocalcemia e hipopotasemia. Entre las
distintas causas que pueden originar déficit de Mg, se encuentran: aporte insuficiente de Mg en
la dieta, especialmente por el elevado consumo de productos cultivados quimicamente,
alcoholismo, vomitos frecuentes, diarreas, malabsorcion intestinal (123,139). Estudios recientes

relacionan el déficit de Mg con la hipertension y la presencia de lipidos en sangre (140).

¢) RDA y UL. Las RDA de Mg para la poblacion Espafiola son de 350 mg/dia para los
varones, 300 mg/dia para las mujeres, y unos 150 mg/dia para los nifios. Las recomendaciones
se incrementan durante el embarazo y la lactancia hasta los 400 mg/dia (123,139). En EEUU, la
ingesta recomendada oscila entre los 240 mg/dia para los menores de 13 afios, 410 mg/dia para
edades comprendidas entre los 14 y 30 afios y 420 mg/dia para los mayores de 31 afios. Para la
FAO y para la OMS, ingesta recomendada oscila entre los 250 mg/dia para los menores de 18
afios, 260 mg/dia para edades comprendidas entre los 19 y 65 afos y 230 mg/dia para los

mayores de 51 afos (141).

Para los UL, la CE las establece en 625 mg, con un maximo de 250 mg adicionales para
los complementos alimenticios. Para la poblacion norteamericana el UL es de 350 mg/dia, si el
aporte es de origen no alimentario (123). Existe alguna referencia en relacion a un efecto

negativo sobre el balance del P si se superan los 500 mg/dia de Mg (147).

d) Fuentes Alimentarias. En principio, buenas fuentes de Mg son los vegetales, pues
este mineral forma parte de la molécula de clorofila, en la que desempefia un papel bioldgico
esencial, comparable al que tiene el hierro en la hemoglobina. Las nueces y otros frutos secos,
asi como las hortalizas y los cereales son ricos en Mg, pero contienen fitatos y oxalatos que
disminuyen su biodisponibilidad. El chocolate, por ejemplo, contiene unos 385 mg/100 g, pero

también contiene oxalatos (124 mg/100 g).

Alimentos de origen animal con alto contenido en Mg son los productos lacteos (quesos,
leche, yogur), huevos y pescados (139). Una dieta equilibrada cubre las necesidades de este
mineral, siendo su principal fuente las legumbres, frutos secos, cereales y derivados ricos en
fibra (123).

e) En deporte. Por otro lado, disminuye la alcalinidad de la sangre en el equilibrio
acido-base y en los fenémenos de 6xido-reduccion, juega un importante papel en la respiracion
celular y en los intercambios celulares. Aunque el efecto ergogénico sobre el equilibrio
acido-base de este mineral no se ha demostrado. Pongamos de ejemplo el articulo de Pevaler y

Palmer (148), en el que se evalua la produccion de lactato a 9 ciclistas de competicion en una
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contrarreloj de 20 km, no encontrando diferencias significativas entre las tandas suplementadas

y las no suplementadas.

La suplementacion esta justificada ya que existe una deplecion de Mg como
consecuencia de la sudoracion que produce el propio ejercicio (146). En esta linea podemos
destacar el estudio que llevo a cabo Molina Lopez y cols. (149) sobre jugadores de balonmano
de elite donde observaron que la suplementaciéon con 100 mg de Mg aumentd
significativamente los niveles en plasma de este mineral, durante el periodo suplementado y

tendio a preservar sus niveles durante el entrenamiento y la competicion.

Sumado a su funcién como antioxidante su efecto, mas que ergogénico, podria
considerarse facilitador de la recuperacion de la excitabilidad neuronal. Esta indicado
especialmente en contracturas musculares o calambres asociados a esfuerzos intensos y

mantenidos, o cuando su aporte a través de la dieta se considera insuficiente (146).

En resumen podemos observar, segiin lo expuesto y acompafiado de una revision sobre
el Mg y el rendimiento del ejercicio realizada por Zhang y cols. (150) que el rendimiento del
gjercicio puede verse comprometido con niveles deficientes de Mg asi mismo resultados de
estudios realizados en animales, sugirieron que la administracion de suplementos de Mg podria
mejorar la eficiencia del metabolismo energético, mientras que los estudios en humanos
indicaron que la administracion de suplementos de Mg puede mejorar los parametros de

rendimiento tanto en ejercicios aerobicos como anaerobicos.

No encontramos necesidades de Mg especificas para deportistas en la bibliografia. No
obstante, si encontramos los UL cuando el origen de la ingesta de este mineral no es alimentaria
y existe un aporte extra por su suplementacion. Para el National Research Council cuando la
ingesta de este mineral no es alimentario el UL es de 350 mg. En la CE se establece un UL de
625 mg, con un maximo de 250 mg para los complementos alimenticios. Para la poblacion

norteamericana el UL es de 350 mg/dia, si el aporte es de origen no alimentario (123).

Hierro

El hierro (Fe) es un oligoelemento mineral necesario para una amplia variedad de
funciones biologicas, desde el transporte de oxigeno y la oxidacién mitocondrial hasta la

2+)

sintesis de dopamina y ADN. Aunque el Fe ferroso (Fe“"/> soluble, estaba ampliamente

disponible cuando las primeras formas de vida se desarrollaron, buena parte del abundante Fe
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presente en la tierra se ha oxidado desde entonces a una forma férrica (Fe3™), debido al

oxigeno atmosférico.

Multiples proteinas del organismo precisan de una captacion de Fe suficiente y
apropiado para cubrir las necesidades celulares y del organismo. Pero, ademas, las proteinas
responsables de su transporte y secuestro deben captarlo para evitar que el Fe en estado libre

reaccione con especies de oxigeno generando (ROS) radicales libres (RL) (139).

Como hemos citado con anterioridad el Fe forma parte de la hemoglobina y mioglobina,
es cofactor en reacciones de oxidorreduccion y en la sintesis de ADN e interviene como
transportador de oxigeno en el cuerpo y de electrones en las mitocondrias. Ademas, el resto del Fe
corporal se encuentra almacenado (30%) en forma de ferritina y hemosiderina (bazo, higado y
médula désea, principalmente) y, en menor cantidad, circula por sangre como componente de la

transferrina. La sideremia normal es de 50 a 150 pg/dL.

El Fe hemo se absorbe con mayor facilidad y en mayor porcentaje (25%) que los iones
ferroso y férrico, siendo este ultimo el que mayor dificultad tiene para ser absorbido. El 4cido
clorhidrico facilita la conversion del Fe férrico a ferroso. Los procesos del metabolismo del Fe
estan regulados por las cantidades absorbidas, sus depositos corporales y por la velocidad de la
eritropoyesis (123), estando presente en el organismo en cantidades relativamente pequefias

(entre 35 y 50 mg por kg de peso corporal) (91).

a) Déficit. La deficiencia de Fe puede definirse como aquella situacion en la que se
produce un balance negativo lo suficientemente intenso y duradero como para comprometer la
sintesis de hemoglobina y del resto de los compuestos férricos. Si el balance de Fe negativo
persiste comienza a afectarse el compartimento de Fe funcional o tisular, situacién conocida
como ferropenia manifiesta y eritropoyesis ferropénica, por fallo en el aporte de Fe a la célula
con disminucion de los compuestos de Fe y descenso ligero de la hemoglobina sin llegar a
alcanzar niveles patologicos. En un ultimo estadio se veria afectada la sintesis de hemoglobina,
determinando la anemia ferropénica. Podemos decir que la causa de la anemia ferropénica son
el ingreso insuficiente, el consumo elevado por aumento de los requerimientos y las pérdidas

excesivas (139).

b) RDA y UL. Los requerimientos de Fe son la cantidad que ha de reponerse para
soportar las pérdidas y las demandas propias del organismo en crecimiento, que varian en
funcién de la edad y el sexo (139). Para poblacion espafola, las necesidades del Fe oscilan entre
7 mg/dia para menores de 3 afos, 9 mg/dia para nifios de 4 a 9 afios. Para edades comprendidas

entre los 10 y 14 afios se recomienda una ingesta de 12 mg/ dia, de 13 a 19 afios se encuentra los
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requerimientos mas altos para este mineral 15 mg/dia y para mayores de 20 afios la ingesta es de
10 mg/dia. Para mujeres, la ingesta es superior con 18 mg/dia desde los 10 a los 49 afios y
en etapas posteriores se igualan con la ingesta recomendada para los varones con 10 mg/dia
(141).En la CE, la recomendacion diaria es de 9 mg/dia para mayores de 18 afios. En EEUU,
la ingesta recomendada se estima en 8 mg/dia en mayores de 19 afios. Para FAO y OMS, la

ingesta recomendada oscila entre 9 y 27 mg/dia para hombres con edades comprendidas entre
19 a 50 afos (141).

Para la poblacion francesa esta establecido un limite madximo (UL) de 28 mg/dia. Se
debe tener en cuenta que un exceso de Fe puede aumentar el estrés oxidativo, al incrementar
los RL, lo que puede incidir en el desarrollo de distintas patologias. En la CE la recomendacién

diaria, a efectos de etiquetado de alimentos, es de 14 mg (123).

¢) Fuentes Alimentarias. En una dieta mixta de tipo occidental, con una ingesta
media de este mineral estimada en 10-20 mg/dia, el Fe contenido en la mioglobina y
hemoglobina de los alimentos proteicos de origen animal representa un 10-15%. El procedente
de alimentos vegetales es Fe férrico, convirtiéndose en ferroso durante la digestion para ser
absorbido en un pequefio porcentaje favorecido por la presencia de acidos organicos, sobre todo
por la vitamina C, y proteinas de origen animal ricas en cisteina. La absorcion a partir de la
ingesta es de 0.5-1 mg/dia; puede estar estimulada en situaciones de necesidad como el
embarazo o la disminucién de las reservas orgénicas por algin proceso especifico. Se
consideran inhibidores de la absorciéon componentes de los alimentos como los taninos, fitatos,
polifenoles (té, café, salvado) y el exceso en la ingestion de Ca y Zn, los bloqueantes H2 y
los antiacidos. Se calcula que existe una alta disponibilidad de Fe cuando se ingieren mas de 90 g
de proteina animal en una comida mixta con alimentos de origen vegetal que proporcionan Fe no

hemo en cantidad adecuada, acompaifiados de mas de 75 mg de acido ascorbico (123).

e) En deporte. El Fe es necesario para la formacion de proteinas transportadoras de
oxigeno, la hemoglobina y la mioglobina, y para las enzimas involucradas en la produccion de
energia. La capacidad de transportar oxigeno es esencial para el ejercicio de resistencia, asi
como la funcion normal del sistema nervioso, del comportamiento e inmune (119). Con
respecto al comportamiento del Fe podemos observar que, sujetos sometidos a entrenamientos
HIIT durante una semana, dieron como resultado que este tipo de entrenamientos tendrian un
impacto en los niveles de dicho mineral, aunque vuelven a sus niveles basales tras una semana

de reposo (145).

La deplecion de Fe es una de las deficiencias nutricionales mas comunes observadas

entre atletas, especialmente mujeres. La deficiencia de Fe, con o sin anemia, puede afectar la

54



Estado Actual del Tema

funcién muscular y la capacidad de trabajo limite. La alta incidencia de la deplecion de Fe entre
los atletas se suele atribuir a la ingesta de energia inadecuada (119). Otros factores que pueden
afectar el nivel de Fe incluyen las dietas vegetarianas que tienen poca disponibilidad de Fe, los
periodos de rapido crecimiento, la exposicion o entrenamiento en altura, el aumento de las
pérdidas de Fe en el sudor, las heces, la orina, la sangre menstrual, la hemolisis intravascular, la
hemolisis por impacto del pie, la donacion regular de sangre o las lesiones. Los atletas,
especialmente las mujeres, los corredores de larga distancia, los adolescentes y los

vegetarianos deben ser monitorizados periddicamente para evaluar el estado de Fe (119).

En atletas Fe-deficientes que son suplementados, el Fe no s6lo mejora los pardmetros
bioquimicos en sangre y el estatus de Fe, sino que también aumenta la capacidad de trabajo
como se evidencia por el aumento de la absorcion de oxigeno, la reduccion de la FC, y la
disminucion de la concentracion de lactato durante el ejercicio (119). Diversos autores (151)
apoyan la suplementacion de Fe para mejorar el rendimiento cuando se prescribe una

suplementacion de 100 mg de Fe (sulfato ferroso) durante 4-6 semanas.

Zinc

El zinc (Zn) forma parte de una gran cantidad de enzimas y de otros metabolitos,
distribuidos en todos los organos, fluidos y secreciones del cuerpo humano. La mayor
proporcion del Zn corporal esta contenida en el musculo esquelético (50-60%), siendo
apreciable también su contenido en el hueso (25-30%, que puede llegar a un 40% en el recién
nacido a término). Sin embargo, hay otros 6rganos con concentraciones de Zn semejantes a los

organos mencionados (higado, rifién, con 50-60 pg Zn/g).

La importancia del Zn viene dada por roles insustituibles relacionados principalmente
con sistemas enzimaticos de los procesos de division y multiplicacion celular y con los sistemas
metabolico-hormonales de regulacion. Ademas, esta ampliamente demostrado que la deficiencia
nutricional de Zn puede llevar a signos clinicos de enfermedad, los cuales se recuperan con

ingestas adecuadas de Zn (139).

a) Funciones. Claramente asociadas a la deficiencia de Zn son el crecimiento, la
inmunidad y la cicatrizacion entre otros. A ello se puede agregar las evidencias iniciales de su
participacion en algunos aspectos del desarrollo psicomotor, en la regulacion de la composicion
corporal, asi como del apetito (139). El Zn participa en numerosos sistemas enzimaticos (mas de

300) formando parte integral del grupo prostético, entre ellas se puede citar la anhidrasa
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carbonica, fosfatasa alcalina, deshidrogenasa alcoholica, carboxipeptidasas, oxidorreductasas.
Igualmente es necesario para la sintesis proteica y de acidos nucleicos, participando en
reacciones en las que esta vinculado al Fe, Cu, Mg y Ca. Asi, interviene en funciones
antioxidantes al formar parte de la enzima superdxido dismutasa (SOD) Cu-Zn dependiente y
protege la peroxidacion lipidica al inhibir la formacion de complejos Fe/oxigeno con el acido

endico (123).

b) Déficit. La deficiencia de Zn de origen nutricional se observa en comunidades o
personas que ingieren poca cantidad de proteinas de origen animal. A ello se suma la
disminucion de la biodisponibilidad del Zn en dietas con un alto contenido de fitatos,
componente de diversos productos vegetales. Al igual que con otros nutrientes, las necesidades
de Zn también estan asociadas a los aportes de energia. Las dietas occidentales habituales tienen
una relacion Zn/energia en torno a 2 mg Zn/MJ. Las dietas deficientes en Zn estan en torno a
0.7-1 mg Zn/MJ. Junto con un bajo aporte de Zn y alto de fitatos, una ingesta elevada de energia

podria aumentar el riesgo de deficiencia de Zn (139).

¢) RDA y UL. La ingesta recomendada del Zn para la poblacion espafiola es de 15
mg/dia siendo menor en nifios (7 mg/dia para menores de 3 afos y 9 mg/ dia para las
edades comprendidas entre 4-9 afios). Asimismo, vemos que las necesidades aumentan con
respecto al embarazo (20 mg/dia y 25 mg/dia para la lactancia) (141). En EEUU, la ingesta
recomendada oscila entre los 9 mg/dia para los menores de 18 afos y 9.5 mg/dia para los
mayores de 19 afios. Para la FAO y la OMS, la ingesta recomendada oscila entre los 5.7 y 9.2
mg/dia para los menores de 18 afios, 4.2 a 14 mg/dia para edades para los mayores de 19 afios
(141). En la CE, la recomendacion diaria, a efectos del etiquetado de alimentos, es de 10 mg,
habiéndose establecido un UL de 25 mg. Se desaconseja un consumo superior a 50 mg/dia por

sus efectos negativos sobre la inmunidad y funcion antioxidante (123).

d) Fuentes Alimentarias. Las principales fuentes de Zn son las proteinas de origen

animal como las carnes de vacuno, ave, pescados, mariscos, lacteos y cereales (123,139).

e) En deporte. El Zn juega un papel en el crecimiento, la construccion y reparacion de
tejido muscular, la produccion de energia, y el estado inmunologico. El estatus de Zn se ha
demostrado que influye directamente los niveles de la hormona tiroidea, el metabolismo basal, y
la utilizacion de proteinas, que a su vez podria afectar negativamente a la salud y el rendimiento

fisico (119).

Las dietas bajas en proteinas de origen animal en general y las dietas altas en fibra y

vegetarianas en particular, estan asociadas con una disminucién de la ingesta de Zn. El impacto
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de la baja ingesta de Zn en el estatus de este mineral es dificil de medir porque los criterios de
evaluacion no se han establecido de una manera clara y las concentraciones plasmaticas de Zn
podrian no reflejar los cambios sus el organismo en su totalidad. Se ha observado una relacion
entre el estatus pobre de Zn y la disminucién en la funcion cardiorrespiratoria, la fuerza

muscular y la resistencia (119).

Los estados carenciales de Zn pueden producirse en situaciones de estrés mantenido
siendo frecuente también en el mantenimiento de dietas fundamentalmente a base de cereales.
Estos se pueden dar en sujetos sometidos a entrenamientos HIIT de forma continuada (152). En
un estudio realizado a 10 jugadores de baloncesto sometidos a entrenamientos de HIIT durante
una semana, se midieron los niveles de microelementos y tras una semana de descanso se
observd observando que los niveles de Zn no volvian a los niveles basales que experimentaban

los otros minerales (145).

Los atletas deben ser advertidos respecto a la suplementacién de Zn ya que a
menudo superan las cantidades de 40 mg/dia, y exceso de Zn puede conducir a una
disminucion del colesterol HDL y desequilibrios de nutrientes al interferir con la
absorcion de otros nutrientes, como el Fe y el cobre. Ademas, no se han establecido los
beneficios de los suplementos de Zn para el rendimiento fisico (4). Otros estudios, ponen
el UL en 50 mg/dia por su capacidad de interferir en la absorcion del cobre, recomendando la
suplementacion con fines deportivos en no mas de 30 mg/dia (152). No hay estudios concluyentes
sobre su suplementacion en la practica deportiva, aunque para la poblacion francesa activa se establece un

limite superior de 15 mg/dia (con un suplemento de 1 mg/dia cada 1.000 Kcal adicionales) (123).

Cobre

El Cobre (Cu) es esencial para la vida de plantas y animales. Diversos estudios
realizados en animales y humanos (123), han mostrado que el Cu esta involucrado en la funcion
de numerosas enzimas. Se absorbe en un 30-40%, favorecida por las proteinas y disminuida por
la vitamina C, disacaridos y exceso de Fe y Zn. Se encuentra principalmente en higado, cerebro,

corazon y rifiones.

a) Funciones. Se ha demostrado que un importante nimero de proteinas muestra una
actividad 6xido-reductasa que depende de la presencia de Cu. El papel del Cu en estas enzimas

deriva de su capacidad para actuar como un intermediario en la transferencia de electrones. El Cu
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es un cofactor esencial para la actividad catalitica de la lisiloxidasa, tirosinasa, Cu/Zn

superdxido dismutasa (SOD1), citocromo C oxidasa (COX) y Cp (139).

Interviene en el metabolismo del Fe (sintesis de la transferrina), la mineralizacion osea,
el mantenimiento del colageno y de la elastina, la regulacion de neurotransmisores, la
inmunidad, el metabolismo oxidativo de la glucosa (sobre todo en el miocardio), y la
eliminacion de RL a través de la SOD. Esta tltima se utiliza como biomarcador del balance de
Cu en el organismo (123). El Cu se sabe que es un nutriente esencial para las funciones

cardiovasculares normales en los seres humanos y en animales experimentales (140).

b) Déficit. La deficiencia de Cu ocurre en etapas de severidad creciente (deficiencias
marginal, moderada y severa o clinica). Para la evaluacion de la nutricion de Cu se pueden

utilizan diversos indicadores como:

= Niveles de Cu en suero/plasma, eritrocitos, leucocitos.

= Cuantificacion de proteinas ligantes de Cu: Cp (actividad, masa, proporcion) en plasma
o suero, y metalotioneina en eritrocitos.

= Actividad de enzimas Cu-dependientes: SOD eritrocitaria, COX, diamino oxidasa, y
peptidil glicina a-amidante monooxigenasa plasmatica.

= Alteraciones funcionales.

= Manifestaciones clinicas: anemia, neutropenia, y alteraciones 6seas (123,139).

Las alteraciones funcionales relacionadas con la deficiencia de Cu no son utilizadas en
la deteccion de individuos deficientes, debido a su clara inespecificidad, asi como las
alteraciones clinicas asociadas al déficit de Cu y so6lo aparecen en la deficiencia severa de este
metal, por lo que no son de utilidad para la deteccion precoz de esta deficiencia ni para estudios
poblacionales (139). Kim y Choi (140) relacionan la deficiencia de Cu con las enfermedades
del corazén y con el aumento de los lipidos en sangre, concluyendo que la ingesta adecuada de
varios minerales tales como Mg, Cu, y Mn, puede tener un papel protector contra el aumento de

la presion arterial y los lipidos en sangre.

¢) RDA y UL. Los requerimientos de Cu han sido establecidos mediante estudios
controlados, en los cuales los sujetos han sido sometidos a ingestas bajas de Cu (estudios de
deplecion) y pruebas de replecion, evaluandose su efecto sobre el estado nutricional de este
mineral esencial (139). En poblacion espanola, las necesidades de Cu oscilan entre 0.3 mg/dia
para nifios de hasta 7 meses y 0.7 mg/dia para nifios de 6 a 9 afios, siendo en edades
comprendidas entre los 10 y los 19 afios de 1 mg/ dia tanto para hombres como para mujeres y 1.1

mg/dia para sujetos mayores de 20 afios (142). En EEUU, la ingesta recomendada se estima en
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1.1 mg/dia en hombres y mujeres mayores de 18 anos. Para la FAO y OMS, la ingesta
recomendada es algo menor de 0.9 mg/dia para hombres y mujeres mayores de 19 afios (141).

En la CE, la recomendacion diaria, a efectos de etiquetado de alimentos es de 1 mg (123).

La sobrecarga de Cu puede ser consecuencia de un defecto genético autosémico recesivo
del metabolismo del Cu o de origen ambiental (139). Los UL para la poblacién adulta

norteamericana son de 10 mg/dia. En la CE, la recomendacion es no sobrepasar los 5 mg (123).

d) Fuentes Alimentarias. Los alimentos mas ricos en Cu son el higado, los mariscos y

pescados, nueces, cacao, semillas (trigo, avena), soja y verduras (123).

e) En deporte. El Cu es un mineral con acciéon antioxidante. Entre sus funciones
fisioloégicas mas importantes para el deporte destacan el desarrollo y la integridad del sistema
cardiovascular y del sistema esquelético, la funcion eritropoyética, la participacion en
mecanismos inmunes, y el mantenimiento de la estructura y funcion del sistema nervioso. El Cu,
distribuido mayoritariamente en el msculo, participa en la proteccion contra los agentes
oxidantes y en la sintesis de catecolaminas y melatonina (MEL), que a su vez desempefia un

importante papel en la recuperacion hidrocarbonada (146).

En estudios recientes (145), se observa que los limites de Cu en sangre disminuyen en
sujetos sometidos a HIIT durante una semana, observandose que sus niveles tienden a los

basales tras un periodo de descanso de una semana.

Los sintomas de insuficiencia de este mineral que pueden padecer los deportistas
son la anemia y la pérdida de energia (91). En la practica deportiva, se establece para la
poblacion francesa con un esfuerzo moderado u ocasional la misma cantidad que en la
poblacion en general mas un aporte extra de 0.6 mg por cada 1.000 kcal suplementarias con un

limite maximo de 3.5 mg/dia (123).

Selenio

El selenio (Se) desempena un papel fisiologico fundamental con toxicidad potencial
cuando se encuentra en cantidades inferiores a 250 pg/g en los tejidos corporales, alimentos o
agua de bebida. Para el Se, se conocen tanto los efectos de la deficiencia como de la
sobreexposicion. Por otra parte, en los Ultimos afios se discuten las evidencias de algunos

elementos minerales potencialmente esenciales (139).
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Es metabdlicamente activo como selenoproteina, siendo sustituido el azufre por el Se,
principalmente en la cisteina. No hay mecanismos de regulacion en su absorcion, siendo ésta del
80% y de manera preferente en la forma organica. Se encuentra principalmente en higado,

riflones, pancreas y misculos (123).

a) Funciones. El Se forma parte de la glutation peroxidasa (GSH-Px), una enzima
fundamental en el sistema de defensa antioxidante celular, ya que descompone los
hidroperdxidos lipidicos y el perdxido de hidrogeno en presencia de glutation reducido
(123,139). En relacion con esta funcion antioxidante, se ha observado que, al aumentar los
sustratos oxidables, como el TC y los TG sanguineos, aumentan también significativamente los
niveles séricos de este elemento, estableciendo el mecanismo de proteccion frente al riesgo
incrementado de estrés oxidativo (139). También se le atribuye un efecto antioxidante ya que
regenera las formas reducidas de las vitaminas C y E (123). Por otro lado, el Se también protege
frente a la toxicidad de otros metales pesados como es el caso del mercurio (Hg), del plomo

(Pb), del cadmio (Cd) y de la plata (Ag) (139).

Otra funcion es que el Se forma parte de las selenoproteinas P y W de funcion
actualmente desconocida. El Se se incorpora a las metaloenzimas celulares que lo contienen
durante el proceso de transduccion en forma de selenocisteina. Por otro lado, la forma de
selenometionina se incorpora en las proteinas vegetales que son usadas por los animales en la

sintesis de sus propias proteinas, lo que facilita su acumulacion (139).

b) Déficit. Los sintomas por insuficiencia de Se en individuos sanos son
desconocidos (91), si bien es cierto que existen enfermedades especificas como la enfermedad
de Keshan, una cardiomiopatia endémica de ciertas areas de China que afecta a los nifios y a las
mujeres en periodo fértil y ocurre por deficiencia de Se. Este mineral también puede verse
afectado por otros factores como el alcoholismo, que ademas del aumento progresivo del dafio

hepatico que provoca, conduce a un descenso significativo en los niveles séricos de Se (139).

En los ultimos afios, multiples estudios experimentales realizados en humanos han
relacionado un bajo estado nutricional en Se con algunas enfermedades como el cancer, las
enfermedades cardiovasculares o algunas patologias hepaticas. Para otras enfermedades, como

la diabetes, los resultados disponibles son contradictorios (139).

¢) RDA y UL. La cantidad de Se ingerido depende en gran medida de los habitos
alimentarios de cada pais o region y del origen geografico de los alimentos. Por otra parte, hay
una gran diferencia en las ingestas diarias entre individuos del mismo sexo y edad (139). Para la

poblacion espafiola las necesidades varian segun la edad y comprenden desde los 10 pg/dia
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(para nifios menores de 6 meses) a 30 ug/dia (para nifios menores de 9 afios). En edades
comprendidas entre 10 a 15 afios las necesidades se estiman en 40 ug/dia para varones y 45
ug/dia para mujeres, 50 pg/dia para individuos entre los 16 y 19 afios y 70 pg/dia para hombres
y 55 pg/dia para mujeres mayores de 20 afios (141). En otros estudios (142) las necesidades se
estiman en 55 pg/dia en hombres y mujeres mayores de 20 afos. En la CE, las necesidades se
estiman en 55 pg/dia en hombres y mujeres mayores de 18 afios. En EEUU, la ingesta
recomendada se estima en 55 pg/dia en hombres y mujeres, igual que para la poblacion europea,
aunque en individuos mayores de 14 afios. Para la FAO y la OMS, la ingesta recomendada es

algo menor 34 pg/dia para hombres y 24 pg/dia para mujeres mayores del0 afios (141).

El Se pueden llegar a ser potencialmente toxicos, por lo que no se recomienda superar
la dosis de 150 pg/dia (123,146). En la CE se recomienda no sobrepasar los limites de 300
pg/dia (123). La toxicidad cronica por Se esta caracterizada por la pérdida de pelo y cambios en
la morfologia de las ufias. En algunos casos aparecen lesiones de la piel y anomalias en el
sistema nervioso, tales como parestesia, paralisis y hemiplejia. En los animales, el dafio hepatico
es el hecho comun de la selenosis cronica. La toxicidad del Se probablemente se debe a que este
metal es un potente catalizador de la oxidacion de grupos sulthidrilo y esto puede ejercer un

efecto inhibidor de la sintesis proteica (139).

e) Fuentes Alimentarias. Los alimentos de origen animal como el pescado y
mariscos, la carne y las visceras, y los de origen vegetal como las legumbres, los frutos secos y
los cereales, tienen un alto contenido en Se. A pesar de esto, los frutos secos y las legumbres no son
fuentes prioritarias en la de Se en la dieta por el bajo consumo que se hace de ellos en la alimentacion
general de la poblacion (139). También se puede encontrar en huevos y quesos (123). Existen
diversos factores que pueden influir en el contenido de Se en los alimentos, tales como su
tratamiento tecnologico, el cocinado que puede originar una pérdida de hasta el 40% del Se
presente por volatilizacion, o el contenido en Se existente en los suelos de cultivo, por lo cual su

concentracion es dependiente de la localizacion geografica (139).

e) En deporte. El incremento en el estrés oxidativo causado por el ejercicio y el
reconocimiento de la estimulacion de la actividad antioxidante por el Se inevitablemente
implica una relacion entre el Se y el ejercicio (152). El Se es uno de los nutrientes antioxidantes
que junto a la vitaminas C, E y alfa-caroteno juegan un papel importante en la proteccion de las
membranas celulares del dafio oxidativo. Puesto que el ejercicio puede aumentar de 10 a 15
veces el consumo de oxigeno, se ha planteado que un ejercicio a largo plazo provoca de manera
constante un estrés oxidativo en los musculos y otras células que derivan en una peroxidacion
lipidica en las membranas. Estos efectos pueden verse remitidos en parte por el consumo de

estos elementos (119).
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Como se comentd anteriormente, el Se interviene en la formacioén de la enzima
antioxidante GPx, complementando la accidon de la vitamina A como antioxidante (146).
Dragan y cols. (153) investigaron los efectos de la suplementacion con Se durante 14 dias en
nadadores que realizaban entrenamientos de 2 horas diarias, hallando cambios
significativamente menores de los sujetos suplementados con respecto al grupo placebo en los
niveles de marcadores derivados de la peroxidacion lipidica el malondealdehido (MDA). Un
estudio realizado a jugadores de baloncesto sometidos a HIIT durante una semana que
alteraron los niveles de Se, aunque vuelven a sus niveles basales tras una semana de reposo
(145). Se ha informado sobre el aumento en la produccion de RL y los niveles de lactato en
respuesta al ejercicio de natacion aguda en ratas, lo que podria ser compensado por la
suplementacion de Se, aunque este efecto no se ha podido comprobar en deportistas (154). En
otro estudio (155), 16 atletas bien entrenados mostraron diferencias significativas
en los niveles plasmaticos de Se en funcion de laintensidad del ejercicio, observandose

correlaciones positivas significativas con la epinefrina, el cortisol, el lactato y la glucosa.

La ADA y el ACSM (119) alertan que los atletas que corren el mayor riesgo de bajo
consumo de antioxidantes como el Se son los que siguen una dieta baja en grasa o reducen
severamente su masa corporal, asi como los deportistas que limitan la ingesta diaria de frutas,

verduras y granos enteros.

Con lo que respecta al Se no se han descrito requerimientos especificos para el
deportista. Ademas no existen estudios concluyentes sobre su suplementacion en la practica
deportiva, aunque como ya se ha citado con anterioridad se establece un limite superior de 150
pg/dia con un complemento de 30 pg/dia cada 1.000 kcal suplementarias para la poblacién

francesa activa (123).

Manganeso

El manganeso (Mn), desempefa varias funciones bioldgicas como cofactor enzimatico,
sin embargo, tanto las ingestas bajas como las elevadas no causan problemas sustanciales ni en
la poblacion infantil ni en la adulta. Se distribuye mediante transporte proteico especifico con
mayor afinidad en los tejidos ricos en mitocondrias, cerebro, higado, pancreas y rifion. Su
biodisponibilidad no es bien conocida por las dificultades para su estudio. Las concentraciones

plasmaticas de Mn no varian en sujetos con disminucion o aumento del mismo (123).
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a) Funciones. El Mn es un constituyente de varias enzimas y activador de otras
muchas. El Mn forma parte de la SOD mitocondrial, que como ya hemos citado con
anterioridad en otros minerales, es una enzima fundamental en el sistema de defensa
antioxidante celular, ya que cataliza la misma reaccion que la enzima citosolica, concretamente

la conversion del anidon superoxido a perdxido de hidrogeno (139).

El Mn forma parte de la piruvato carboxilasa, una enzima clave en el proceso
gluconeogénico. La arginasa, una enzima importante del ciclo de la urea es también una
metaloenzima de Mn. La fosfoenolpiruvato carboxikinasa, la acetil-CoA carboxilasa y la
tirosina sulfotransferasa entre otras enzimas también requieren Mn. La mayor parte de las

enzimas activadas por el Mn también lo son por el Mg (139).

El Mn se relaciona con la formacion del tejido conjuntivo esquelético, y por tanto, con
la formacion del hueso, el crecimiento y la reproduccion, asi como el metabolismo de los HC,
de los lipidos y de los aminoacidos (139). Estudios recientes (140) mostraron que la ingesta de
Mn a través de la dieta puede jugar un papel importante en la presion arterial y en los de lipidos
en sangre, concluyendo que la ingesta adecuada de minerales como el Mn puede tener un papel

protector contra el aumento de la presion arterial y los lipidos en sangre.

b) Déficit. Los datos disponibles sobre los efectos fisioldégicos que resultan de la
deficiencia de Mn estan limitados practicamente a los resultados obtenidos en estudios animales,
en los que se produce una falta de crecimiento, una alteracion de la capacidad reproductiva, una
incapacidad para la bipedestacion, causando hinchamiento y desorganizacion del reticulo
endoplasmico celular, asi como defectos en la membrana mitocondrial. Su deficiencia en los

animales gestantes causa anomalias en el esqueleto de las crias y ataxia (139).

Otros autores asocian la deficiencia de Mn con temblores y convulsiones (91,123)
relacionando los niveles bajos de este mineral con alteraciones en su metabolismo, con
convulsiones en edad infantil, dermatitis, alteraciones capilares y cambios en los factores de la

coagulacion vitamina K-dependientes.

¢) RDA y UL. No existen datos suficientes para establecer los requerimientos basales o
de referencia de Mn (139). No obstante, los valores para la poblacion espafiola son de 1.5
mg/dia para nifios de 4 a 9 afios y de 2.3 mg/dia en hombres y 1.8 mg/dia para mujeres mayores
de 20 afios (142). La OMS, considera la cantidad diaria ingerida sin efectos adversos hasta 11
mg/dia (0.06 mg/peso corporal). En la CE, la recomendacion diaria a efectos del etiquetado de

alimentos es de 2 mg (123).
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El Mn es el menos toxico de los elementos traza cuando se ingiere por via oral. En el
hombre no se tiene constancia de intoxicaciones asociadas a una elevada ingesta dietética por
debajo de 10 mg/dia, aunque si se conoce la intoxicacion en mineros o trabajadores

sobreexpuestos a altos niveles en el aire y humos (119,139).

d) Fuentes Alimentarias. Las concentraciones tipicas de este elemento en los
alimentos oscilan entre 0.2 pg de Mn/g en fuentes pobres en este mineral como las carnes,
productos lacteos y pescado, vy 20 pg de Mn/g en frutos secos, cereales, legumbres y granos
enteros, donde se encuentra en elevada proporcion. Las verduras y las frutas frescas suelen
contener cantidades intermedias (0.2-2 pg de Mn/g). El té y el café presentan concentraciones
relativamente altas en Mn, pudiendo éstos constituir hasta el 10% de la ingesta diaria para

algunas personas (139).

e) En deporte. Encontramos que el Mn es un mineral poco estudiado en lo que a sus
funciones especificas para el deporte se refiere. Las funciones ya citadas anteriormente que se
podrian adaptar a las exigencias en el deporte, son que el Mn forma parte de la SOD, esta
relacionado con la formacion del tejido conjuntivo esquelético, y por tanto, con la formacion del
hueso, el crecimiento y la reproduccion, asi como la participacion en el metabolismo de los HC,

de los lipidos (colesterol) y de los aminoacidos.

No existen estudios concluyentes sobre su suplementacion en la practica deportiva. No
obstante en Francia, para la poblacion que realiza un esfuerzo moderado u ocasional, se
establece la misma cantidad que en la poblacion en general, y un aporte extra de 0.6 mg por

cada 1.000 Kcal suplementarias con un limite de 3.5 mg/dia (123).

Sodio, Potasio y Cloruro

El sodio (Na), el potasio (K) y el cloruro (Cl) estan distribuidos por todos los fluidos y
tejidos del cuerpo. Son iones que ayudan a regular el equilibrio de los liquidos del organismo,
encontrandose en el plasma (parte liquida de la sangre) y en el sudor (156). El Na y el Cl se
hallan principalmente en los fluidos extracelular y en el plasma, mientras que el K, se localiza
principalmente en el citosol. La distribucion selectiva de estos tres minerales establece la
separacion de la carga eléctrica hallada a nivel neuronal y en las membranas celulares
musculares, por lo que estos minerales favorecen la actividad muscular y son responsables del
mantenimiento y distribucion del agua en el organismo, asi como los equilibrios osmético,

acidobasico, y de la FC (91).
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Dado que las dietas occidentales son elevadas en Na, su carencia dietética es muy
improbable. No obstante con el sudor se pierden minerales, por lo que cualquier condicion que
produce una sudoracion excesiva, como un esfuerzo o ejercicios extremos en un ambiente
caluroso, pueden agotar las reservas de estos minerales. Al analizar los desequilibrios
minerales, con frecuencia nos centramos en las carencias. Sin embargo, muchos de estos
minerales también tienen efectos negativos cuando se toman en exceso. De hecho, el exceso de K
puede producir insuficiencia cardiaca. Las necesidades individuales varian pero las megadosis

nunca son aconsejables (91).

a) En deporte. El Na es un electrolito importante, especialmente para los atletas con
grandes pérdidas mediante la sudoracion. La concentracion de Na” en el sudor oscila entre 10 y
70 mEq/L, la de K" entre 3 y 15 mEq/L, y la de CI entre 5 y 60 mEq/L. Debido a que la
aclimatacion mejora la capacidad para reabsorber Na', las personas adaptadas a las condiciones
ambientales de la zona presentan concentraciones mas bajas de Na” en el sudor (més del 50% de

reduccion) (157).

Muchos atletas de resistencia requeriran mucho mas que el UL para el Na® (2.3 g/dia) y
CI" de (3.6 g/ dia). Se recomiendan las bebidas deportivas que contienen Na (0.5-0.7 g/ Litro) y
K (0.8-2.0 g/Litro), asi como HC, especialmente para los atletas que participan en pruebas de

resistencia y larga duracion (92 h) (119).

El K es importante para el equilibrio de liquidos y electrolitos, la transmision nerviosa y
mecanismos de transporte activo. Durante el ejercicio intenso, las concentraciones plasmaticas
de K tienden a disminuir en un grado menor que el Na. Una dieta rica en variedad de verduras
frescas, frutas, nueces/semillas, productos lacteos, carnes magras y granos enteros se considera
adecuada para el mantenimiento de un estatus adecuado de K entre los atletas (119). En
resumen, podemos realizar las siguientes recomendaciones para el deportista sobre la

hidratacion y estos electrolitos:

= Tras ejercicios de larga duracion se aconseja una bebida que tenga Na, lo que permite
aumentar la retencion de liquidos suministrando el electrolito eliminado de manera
mayoritaria a través del sudor. También deben administrase HC para reponer de forma
rapida los depositos de glucogeno muscular, utilizados durante el esfuerzo (156).

=  Se recomienda ingerir como minimo un 150% de la pérdida de peso en las primeras 6
horas tras el ejercicio (157).

= El aumento del volumen plasmatico estad directamente relacionado con el volumen de
liquido ingerido y con la concentracion de Na. La resintesis del glucogeno hepatico y

muscular (utilizado durante el ejercicio) es mayor durante las dos primeras horas
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después del esfuerzo. Por todo esto, las bebidas de rehidratacion post-ejercicio deben
llevar tanto Na como HC y hay que empezar a tomarlas tan pronto como sea posible

(157).
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2.2.1.2.2.2. VITAMINAS

Las vitaminas son un grupo de compuestos organicos inconexos que desarrollan
funciones especificas para favorecer el crecimiento y conservar la salud. Las necesitamos en
cantidades relativamente pequefias. Actuan principalmente como catalizadores en las reacciones
quimicas y son esenciales para la liberacion de energia, para la formacion de tejido y para la
regulacion metabolica. Las vitaminas pueden clasificarse en dos categorias principalmente: las

hidrosolubles y las liposolubles (91).

Las vitaminas hidrosolubles incluyen el conjunto de las vitaminas del grupo B (tiamina,
riboflavina, niacina, piridoxina, cianocobalamina, acido fblico, 4cido pantoténico y biotina)
entre cuyas funciones esta regular el metabolismo energético, y la vitamina C, que actia como
antioxidante. Como son solubles en agua, en caso de una ingesta elevada serian eliminadas por

la orina.

Las vitaminas liposolubles incluyen la vitamina A, D, E y K. Un exceso en su ingesta
puede ocasionar toxicidad. Los [B-carotenos, precursores de la vitamina A, y la vitamina E,
act@lan como antioxidantes. La vitamina D participa en el metabolismo del Ca, y la vitamina K
en procesos en la coagulacion y metabolismo 6seo (123). Las vitaminas que despiertan mas
interés y preocupacion en la dieta a los deportistas son la vitamina D y las vitaminas del

complejo B, asi como algunos antioxidantes como las vitaminas C y E.

Los deportistas que corren mayor riesgo de deficiencias de estos micronutrientes son los
que restringen su ingesta de energia o realizan pérdidas de peso severas (luchas olimpicas, judo,
boxeo, etc). Estos atletas se podrian beneficiarse con un suplemento multivitaminico diario. Por
el contrario, el uso de suplementos de vitaminas y minerales no mejora el rendimiento de las
personas que consumen dietas nutricionalmente adecuadas, por lo que se deberia informar a los
deportistas para que no superen los UL de ingesta de antioxidantes ya que dosis altas pueden

tener un efecto pro-oxidante con sus consecuentes efectos negativos (119).

Complejo B

A pesar de que hubo un tiempo que se creia que las vitaminas del complejo B eran una
sola vitamina, ahora se han identificado una docena de vitaminas de dicho complejo, con

funciones esenciales en el metabolismo celular (91). Hoy dia podemos ver como las vitaminas
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del complejo B tienen varias funciones importantes en el organismo, incluida la produccion de
energia, la sintesis de hemoglobina, una funcién inmune adecuada y la construccion y
reparacion del tejido muscular. En un estudio se examiné la ingesta dietética de las vitaminas
del complejo B en atletas observando ingestas medias adecuadas (158-162). Sin embargo,
cuando se examinaron los datos de ingesta dietética para atletas individuales, muchos atletas,
especialmente las mujeres, no consumian los niveles recomendados de estos nutrientes

(159,163-168).

a) Funciones. Entre sus diversas funciones esta la de servir como cofactor en varios
sistemas enzimadticos que intervienen en la oxidacion de los alimentos y en la produccion de
energia. La vitamina B, se necesita para la conversion del acido piravico en acetil co-A. La
vitamina B, se convierte en FAD que actia como un aceptor de hidrogeno durante la oxidacion.
La vitamina B; es un componente de la NADP, una coenzima presente en la glucoélisis. La
vitamina B, participa en el metabolismo de los aminoacidos siendo también necesaria también

para la produccion de los globulos rojos, implicados en el transporte de oxigeno (91).

b) Déficit. Mason (169) aborda las deficiencias de estas vitaminas que a continuacion se

exponen:

= Vitamina B, (tiamina). La ingesta alta de HC aumenta la necesidad de B; a nivel
plasmatico. La deficiencia leve de esta vitamina cursa irritabilidad, fatiga y dolores de
cabeza, mientras que la deficiencia severa produce combinaciones de neuropatia
periférica, disfuncion cardiovascular y disfuncion cerebral. El sindrome de deficiencia
responde dentro de las 24 horas a la tiamina parenteral, pero es parcial o totalmente
irreversible después de una determinada etapa.

= Vitamina B, (riboflavina, lactoflavina). La deficiencia generalmente se observa junto
con deficiencias de otras vitaminas B. La deficiencia aislada de riboflavina produce
hiperemia y edema de la mucosa nasofaringea, queilosis, estomatitis angular, glositis,
dermatitis seborreica y una anemia normocrémica normocitica.

= Vitamina B; (nicotinamida, vitamina PP o niacina). La pelagra es el sindrome de
deficiencia clasico y se ve a menudo en poblaciones en las que el maiz es la principal
fuente de energia. La diarrea, la demencia y una dermatitis pigmentada que se desarrolla
en areas expuestas al sol son caracteristicas tipicas. Glositis, estomatitis, vaginitis,
vértigo y disestesia ardiente son signos tempranos.

= Vitamina By (piridoxina). La deficiencia generalmente se ve junto con otras deficiencias
de vitaminas solubles en agua. La estomatitis, la queilosis angular, la glositis, la
irritabilidad, la depresion y la confusion ocurren en la deplecion de moderada a grave,

observandose una anemia normocitica en la deficiencia severa. También se han
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observado electroencefalogramas anormales y, en lactantes, convulsiones. La
isoniazida, la cicloserina, la penicilamina, el etanol y la teofilina pueden inhibir
el metabolismo de Bg.

= Vitamina By (4cido folico, folacina o acido pteroil-L-glutamico). Las mujeres en edad
fértil tienen mas probabilidades de ser deficientes. El sindrome de deficiencia clasica

porduce anemia megaloblastica, diarrea y glotitis.

¢) RDA y UL

=  Vitamina B;. 1.2 mg/dia en varones y 1,1 mg/dia en mujeres, en EEUU, 1.1 mg en la
CE (141), 1.2 mg/dia para la poblacién espafola (142).

=  Vitamina B,. La ingesta recomendada es de 1.3 mg/dia en varones, 1,1 mg/dia en
mujeres en EEUU, de 1.4 mg en la CE (141) y 1.6 mg/dia para la poblacion espafiola
(142).

=  Vitamina B;. La ingesta recomendada en EEUU es de 16 mg/dia en hombres y 14
mg/dia en mujeres de equivalentes de niacina (incluye la formada a partir del
triptofano), con un maximo de 35 mg/dia de niacina preformada contenida en los
alimentos. En la CE se recomiendan 16 mg de niacina preformada y un UL de 900 mg
como nicotinamida y de 10 mg como acido nicotinico (123). 18 mg/dia para la
poblacion espaiiola (142)

= Vitamina Bs. En EEUU se establece una ingesta adecuada de 5 g g/dia, mientras que
la ingesta recomendada en la CE es de 6 pg (141). 5 pg /dia para la poblacion espafiola
(142)

=  Vitamina B¢. La ingesta recomendada es de 1.3 mg/dia en EEUU, con un méaximo de
100 mg/dia. En la CE se recomienda una ingesta de 1.4 mg, con un UL de 25 mg (123).
1.5 pg /dia para la poblacion espafiola (142)

=  Vitamina B;. Mientras que la ingesta adecuada en EEUU es de 30 pg/dia , en la CE se
recomienda una ingesta de 50 pg (141). 30 ug /dia para la poblacion espafiola (142).

=  Vitamina By. La ingesta recomendada es de 400 ug/dia, con un maximo de 1000 ug,
tanto en EEUU como en la CE (141). 300 pg /dia para la poblacion espaiiola (142).

=  Vitamina Bj,. Se conocen cuatro derivados activos: vitamina Bi,, o cianocobalamina,
vitamina By, 0 hidroxicobalamina, vitamina B12c¢ o nitrocobalamina y cobalamina. La
ingesta recomendada es de 2.4 pg/dia en EEUU y 2.5 pug en la CE. La FAO/OMS
establecié una recomendacion de 2.4 pg y un UL de 1000 pg (141). 2 pg /dia para la
poblacion espafiola (141)

d) Fuentes Alimentarias. Los alimentos que contienen mayor cantidad de vitaminas

del complejo B son higado, pescado, carnes rojas, leche y huevos (91).
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e) En deporte. Las vitaminas del complejo B tienen una interaccion tan estrecha que la
carencia de una de ellas puede afectar a las demas (91). El consumo adecuado de vitaminas del
complejo B es importante para asegurar la produccion de energia optima y la construccion y
reparacion del tejido muscular. Las vitaminas del complejo B tienen dos funciones principales
directamente relacionadas con el ejercicio. La tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, acido
pantoténico, biotina estan involucradas en la produccion de energia durante el ejercicio,
mientras que el acido folico y la cianocobalamina son necesarios para la produccion de globulos
rojos, para la sintesis de proteinas, la reparacion tisular y el mantenimiento del SNC

(91,119,123).

=  Vitamina B;. En deportistas se admite una ingesta de hasta 2 mg/dia y en caso de que se
realice la adicién con otro suplemento se recomienda que ésta sea de al menos 0.05
mg/100 kcal (o de 0.2 mg/100 g HC) (123).

=  Vitamina Bs. En los deportistas bien nutridos no mejora la capacidad aerdbica ni la
acumulacion de acido lactico. La vitamina Bg, en combinacion con la vitamina B; y la
B1,, puede aumentar los niveles de serotonina y mejorar las habilidades motoras, motivo
por el que se ha recomendado en deportes de precision como tiro olimpico y tiro con
arco (123).

= Vitamina By. No encontramos documentos de consenso donde se estime una
suplementacion especifica para deportistas, si bien, un estudio en jugadores de elite de
balonmano (170), mostraron que la suplementacion con 200 ug de acido fdlico/dia
durante un periodo de 2 meses tuvo repercusiones positivas sobre los niveles de
homocisteina, marcador de riesgo cardiovascular. Este aumento puede estar asociado
con un aumento repentino en el riesgo de enfermedades cardiovasculares (ECV) como
resultado de la alta carga de entrenamiento acumulada en las sucesivas sesiones de
entrenamiento durante la competicion.

=  Vitamina Bj,. De forma similar a la piridoxina, en combinacién con ésta y con la
tiamina, puede mejorar el rendimiento en tiro olimpico. Esto puede deberse al aumento
de la serotonina, neurotransmisor que a nivel del SNC reduce los estados de ansiedad

(123).

Déficit. No se ha observado una disminucion significativa del rendimiento a corto plazo
influida por la deficiencia de vitaminas del complejo B. No obstante, la deficiencia severa de
vitamina By, acido folico, o ambos, pueden dar lugar a anemia lo que provocaria una reduccion
de la capacidad de resistencia (123). En una revision llevada a cabo por Woolf y Manore (171),
destacan que la suplementacion de este grupo de vitaminas esta indicada en los casos de atletas

que tienen presentan dietas insuficientes en vitaminas del complejo B, especialmente aquellos
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que restringen la ingesta de energia o la eliminaciéon de las fuentes alimentarias citadas
anteriormente, ya que las investigaciones actuales sugieren que el ejercicio puede aumentar los

requerimientos de riboflavina y vitamina Bg

Vitamina C

La vitamina C es importante en la formacion y el mantenimiento del colageno, una
proteina crucial hallada en el tejido conectivo, por lo que es esencial para los huesos, ligamentos
y vasos sanguineos. Ademas la vitamina C interviene en el metabolismo de los aminoacidos, la
sintesis de algunas hormonas, tales como las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) y los

corticoides antiinflamatorios, el favorecimiento de la absorcion del hierro a nivel intestinal.

a) Funciones. Los roles de la vitamina C son muy variados ya que interviene en la
liberacion de energia, en el buen funcionamiento del sistema inmune, en la proteccion contra los
RL, mejorando la absorcion del hierro, asi como el buen funcionamiento del sistema nervioso,

la salud de los huesos y las articulaciones ademds de reducir del cansancio y la fatiga (123,172).

b) Déficit. El escorbuto es una enfermedad causada por una ingesta insuficiente
prolongada de vitamina (mas de 6 meses). Se caracteriza por astenia progresiva, inflamacion de
encias, la caida de dientes, la inflamacion y el dolor de articulaciones, la fragilidad capilar y la
equimosis. Con frecuencia, también aparece una anemia como consecuencia de estas pequefias
hemorragias. La falta de vitamina C bloquea la produccion de sustancia intercelular para los
tejidos conectivos. La deplecion de vitamina C puede afectar negativamente diversos aspectos

del rendimiento fisico, causando fatiga, debilidad muscular y anemia (139).

¢) RDA y UL. La ingesta recomendada en EEUU en hombres es de 90 mg/dia y en
mujeres de 75 mg/dia, con un maximo de 2.000 mg/dia. En la CE se recomienda una ingesta de

80 mg (141). 60 mg /dia para la poblacion espafiola (142).

d) Fuentes Alimentarias. La vitamina C estd muy extendida en la naturaleza. En
general, todas las frutas y verduras la contienen en mayor o menor cantidad, siendo escaso su
contenido en los cereales. Las frutas mas ricas son las acidas, ya que el pH bajo estabiliza la
vitamina C (kiwi, fresas, grosellas, mango, naranja). Entre los alimentos de origen animal, la

cantidad de vitamina C es escasa, aunque aparece en higado, rifién y cerebro (139).

e) En deporte. En deportistas es especialmente interesante ya que podria beneficiar el

rendimiento deportivo, mejorando el metabolismo durante el ejercicio. También hay evidencia
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de que la vitamina C puede mejorar la inmunidad (172). Debido a su implicacion en varias rutas
metabolicas como la carnitina, la noradrenalina y la sintesis de colageno, asi como en la defensa
antioxidante, podemos decir que los requisitos de acido ascérbico (vitamina C) de los atletas
son mayores debido a una mayor tasa de consumo endogeno en comparacion con las personas

que no son fisicamente activas (173).

El ejercicio vigoroso y prolongado se ha demostrado que aumenta la necesidad de
vitamina C, el rendimiento fisico puede verse comprometida con estados carenciales de
vitamina C. Estos deportistas deberian consumir de 100 a 1000 mg de vitamina C al dia (123).
Si bien no siempre el incremento de la ingesta de antioxidantes aporta beneficios al deportista,
por ejemplo vemos que la alta ingesta de vitamina C también reduce la absorcion de Cu y

aumenta la absorcion de Fe en detrimento de la absorcion intestinal de Zn (174).

La deplecion de vitamina C puede afectar negativamente diversos aspectos del
rendimiento fisico, causando fatiga, debilidad muscular y anemia (123). Las concentraciones
basales de acido ascorbico en plasma en algunos atletas pueden ser bajas y en algunos casos
alcanzar concentraciones marginales (175-177). Estos atletas son principalmente aquellos que
participan en juegos de equipo o aquellos que experimentan periodos inusuales de

entrenamiento intensivo (173).

La altitud, las temperaturas elevadas y el ejercicio fisico parecen aumentar las
necesidades de vitamina C aunque su suplementacion en deportistas con una adecuada nutricion
no parece mejorar el rendimiento fisico. Hay evidencias que indican que la suplementacion con
vitamina C (500 mg/d), cuando se realiza ejercicio intenso, puede disminuir la incidencia de
infecciones de las vias respiratorias altas y por tanto mejora de la inmunidad. El umbral minimo
de suplementacion recomendado por la Autoridad Europea para la Seguridad de los Alimentos
(EFSA) para el mantenimiento del sistema inmunitario durante y después de un ejercicio fisico

intenso es de 200 mg/dia (123).

Vitamina A

La vitamina A o retinol es un alcohol primario de color amarillo palido que deriva del
caroteno. Se almacena en el higado en grandes cantidades, por eso es raro un déficit de la misma
y su ingesta excesiva puede ser toxica y producir perturbaciones metabolicas y mostrar sintomas

como vomitos, pérdida del cabello y dafio hepatico (123).

74



Estado Actual del Tema

a) Funciones. Cada una de las formas funcionales de la vitamina A presenta diversas
funciones. Asi, el retinol participa principalmente en la reproduccion, el retinal en la vision y el
acido retinoico en la diferenciacion epitelial, y la reproduccion, a través de la regulacion de la
expresion génica (139). Forma parte constituyente de los pigmentos visuales y esta involucrada
en la vision nocturna. También es importante su funcion antioxidante. Participa en el sistema

inmune y en el metabolismo del hierro (123).

b) Déficit. En los adultos es rara la deficiencia en vitamina A y suele ser mas de tipo
secundario a enfermedades. No obstante, si la deficiencia se prolonga en el tiempo, los
mecanismos homeostaticos no son suficientes y se producen los signos clinicos caracteristicos

destacando la ceguera nocturna, xeroftalmia, infecciones y patologia cutanea (139).

¢) RDA y UL. La ingesta recomendada en EEUU, como equivalentes de retinol, es de
900 pg/dia en hombres y de 700 ug /dia en mujeres, y de 800 pg/dia en la CE
(123)(123)(123)(123)(123)(123)(123)(123). En ambas recomendaciones el UL es de 3.000 pg
(123,141). 700 pg /dia para la poblacion espafiola (142).

d) Fuentes Alimentarias. En general, los alimentos con un mayor contenido en
vitamina A son el higado, los aceites de pescado, la mantequilla, la leche, el queso, yema de
huevo, algunos pescados grasos como atin y sardinas, las verduras de hoja oscura y las horta-

lizas muy pigmentadas (139).

e) En deporte. A nivel deportivo puede ser interesante ya que es crucial para el
crecimiento y desarrollo normales desempefiando una funcion integral en el desarrollo 6seo
(91). El interés en su suplementacion se basa en su capacidad antioxidante, pero es mayor el
riesgo por su toxicidad. No existen evidencias de que la suplementacion con vitamina A mejore

el rendimiento fisico (123).

Vitamina D

El término genérico “vitamina D” agrupa a dos moléculas distintas: el ergocalciferol o
vitamina D2 y el colecalciferol o vitamina D3. Segiin la nomenclatura moderna, las vitaminas
D2 y D3 se denominan ercalciol y calciol, respectivamente. Actualmente se considera que la
vitamina D como vitamina y hormona, siendo un compuesto organico que actia como

micronutriente, y su ingestion es necesaria (139).
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a) Funciones. La vitamina D es necesaria para una adecuada absorcion del Ca, la
regulacion de los niveles de Ca y P en la sangre y para asegurar la salud de los huesos. Esta

vitamina también regula la homeostasis de los sistemas nervioso y esquelético (123).

b) Déficit. La deficiencia continua de vitamina D produce la aparicion de raquitismo y
osteomalacia. Los signos mds caracteristicos afectan al esqueleto y consisten en la aparicion de
deformaciones 6seas. Cuando estos signos aparecen, si es en niflos, se denomina raquitismo, y

osteomalacia cuando es en adultos (139).

¢) RDA y UL. La ingesta recomendada es de 5 pg/dia como ingesta adecuada en
EEUU, con un maximo de 5 pg/dia. Estas mismas cifras se recomiendan en la CE (141). 5 pg

/dia para la poblacion espafiola (142).

d) Fuentes Alimentarias. La principal fuente de vitamina D para la mayoria de los
humanos es la endégena mediante exposicion diaria a la luz del sol. Sin embargo, multitud de
factores pueden disminuir e incluso suprimir la produccion de vitamina D endogena. Asi, la
ingesta de Ca y P, la edad, el sexo o la cantidad de pigmentacion de la piel pueden influir en su
sintesis. En general, la vitamina D se adiciona a los alimentos en forma de ergocalciferol
obtenido mediante radiacion del ergosterol (139). La vitamina D la podemos encontrar en

aceites de higado de pescado, leche enriquecida y huevos (91).

e) En deporte. En el deporte empieza a emerger el interés cientifico sobre la vitamina
D por su papel biomolecular en la formacién metabolica del musculo esquelético (178,179).
Asimismo, un creciente numero de estudios han documentado la relacion entre la prevencion de
lesiones, entre ellas la disminucion del riesgo de fractura por estrés (180,181), reduccion de la
inflamacién muscular y la mejora de los tiempos de rehabilitacion, (182), la mejora de la

funcién neuromuscular, y el aumento de la seccion transversal del musculo (183).

Los atletas que viven en latitudes por debajo del paralelo 35 o que principalmente
entrenan y compiten en el interior, tienen un mayor riesgo de insuficiencia o deficiencia de
vitamina (4). La suplementacion con vitamina D y Ca puede prevenir la pérdida désea en
deportistas susceptibles de presentar osteoporosis. Ningin estudio indica que mejore el

rendimiento fisico (123).
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Vitamina E

El término “vitamina E” se utiliza a menudo para referirse a todos los tocoferoles o
complejo vitaminico E, pero estrictamente hablando solo deberia aplicarse al a-tocoferol. La
vitamina E es absorbida en la porcion media del intestino delgado en presencia de sales biliares
y lipasa pancreatica. La absorcion depende de la capacidad del individuo para absorber la grasa,

siendo aproximadamente del 50% de una ingesta diaria normal (5-15 mg/dia) (139).

a) Funciones. La vitamina E es un antioxidante muy efectivo en la proteccion de los
acidos grasos insaturados y otras sustancias facilmente oxidables. Ademas, los tocoferoles
actiian en el organismo estabilizando otras vitaminas, en particular la vitamina A. Entre las
propiedades mas destacables de la vitamina E, se encuentran la estabilizacion de membranas

biologicas, la agregacion plaquetaria, la hemolisis y su efecto sobre actividades enzimaticas.

b) Déficit. El déficit de vitamina E causa una variedad de cambios organicos
histologicos, distrofia muscular, formacion de pigmento lipoide, anemia, metabolismo
disminuido de la creatinina, disminucion de la respuesta inmunoldgica asi como una reduccion

de la fertilidad (139).

¢) RDA y UL. La ingesta recomendada, como equivalentes de alfa-tocoferol, en EEUU
es de 15 mg/dia, con un maximo de 1.000 mg/dia. En la CE se recomienda una ingesta de 12 mg

y un UL de 300 mg (141). 15 mg /dia para la poblacion espaiiola (142).

d) Fuentes Alimentarias. La vitamina E esta ampliamente distribuida en la naturaleza.
Como fuentes alimentarias ricas en dicha vitamina pueden citarse los aceites vegetales (soja,
maiz, oliva, semilla de algodon y cartamo), los productos derivados de estos aceites (margarina
y mayonesas), el germen de trigo, las nueces y otros cereales. En las plantas se localiza en las

hojas y partes verdes, y en los animales en el tejido adiposo (139).

e) En deporte. Actlia como antioxidante evitando la formacion de RL influyendo en la
respuesta celular frente al estrés oxidativo durante el ejercicio intenso y en la prevencion la
destruccion de globulos rojos, ademas de mejorar la liberacion de oxigeno al masculo durante el
egjercicio (172). Las fibras tipo I (de contraccion lenta) tienen una mayor concentracion de alfa-
tocoferol que las fibras tipo I (123). La suplementacion con vitamina D y Ca puede prevenir la
pérdida dsea en deportistas susceptibles de presentar osteoporosis. Ningun estudio indica que

mejore el rendimiento fisico (123).

La evidencia una combinacion de antioxidantes o su administracion individual, como la

vitamina E puedan ser de ayuda en la reduccion de la inflamacion o dolor muscular durante el
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periodo de recuperacidon tras ejercicio intenso, sigue sin ser clara. Aunque el potencial
ergogénico de la vitamina E sobre el rendimiento fisico no ha sido claramente documentado, los
atletas de resistencia pueden tener una mayor necesidad de esta vitamina (123). En efecto, se ha
demostrado que la suplementacion con vitamina E reduce la peroxidacion lipidica durante
gjercicios de resistencia/aerobicos y tienen un efecto limitado en los entrenamientos de fuerza.
Hay evidencias de que la vitamina E puede reducir el dafio inducido del ADN y mejorar la

recuperacion en algunos sujetos activos (123).

Los efectos de los suplementos antioxidantes son principalmente observables cuando
los sujetos son inicialmente deficientes en antioxidantes por la baja o insuficiente ingesta de los
mismos (184,185). Por ello, la relacion entre la ingesta de antioxidantes exdgenos y los efectos
del entrenamiento se requiere relacionar la interpretacion de los datos fisiologicos con cada caso
individualmente. De hecho, la especificidad de la respuesta adaptativa es la funcion de factores
individuales tales como el periodo de entrenamiento, el tipo de actividad fisica realizada, el
nivel de entrenamiento, la edad de los sujetos, las condiciones ambientales y las infinitas
diferencias interindividuales. En casos especificos, un complejo antioxidante podria ayudar a los
atletas con ingestas inicialmente bajas de antioxidantes a mantener su estatus antioxidante en

periodos de entrenamiento intenso (173).
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2.2.1.3. Valoracion bioquimica clinica en actividad fisica

La evaluacion bioquimica pretende estimar a nivel plasmatico o celular las
concentraciones o cantidades de los nutrientes, ya sean por deficiencia o por exceso, y/o de la
situacion de las funciones metabolicas o corporales en las que estan directamente implicados

(86).

La alta exigencia en los deportistas crea la necesidad de controlar el proceso de
adaptacion al entrenamiento. Analizar los parametros bioquimicos es de utilidad para el control
biologico del deportista y ofrece herramientas al dietista-nutricionista deportivo en el
seguimiento del entrenamiento (186). El objetivo principal del control bioquimico del
entrenamiento es ayudar a los entrenadores, y/o equipo multidisciplinar integrado por el
fisioterapeuta, el médico y el dietista-nutricionista deportivo, a conseguir el rendimiento

maximo y evitar el sobre-entrenamiento o fatiga crénica (187).

Si queremos analizar factores especificos del entrenamiento como son la extralimitacion
(overreaching) o el sobreentrenamiento (overtraining), la mayoria de los parametros de la sangre
(por ejemplo, el recuento de globulos rojos, proteina C reactiva, velocidad de sedimentacion
globular, Creatina Quinasa (CK), creatinina, urea, enzimas hepaticas, glucosa, ferritina, Na y K)
no son capaces de detectar por si solas estas situaciones fisidlogas pero, sin embargo, son utiles
aportando informacion sobre el estado de salud actual del atleta y por lo tanto en el "diagnéstico

de exclusion” (124).

Si bien la bioquimica es una herramienta 1til para los distintos especialistas, tenemos
que tener en cuenta que para interpretar correctamente los datos es necesario conocer el
comportamiento de los parametros de laboratorio durante y después de la practica deportiva, asi

como la competicion (188).

En HIIT, en una revision llevada a cabo por Tolfrey y Smallcombe (189) se observan un
escaso numero de estudios que recogen muestras de sangre antes y después del entrenamiento,
lo que dificulta la identificacion de tendencias en la variedad de metabolitos bioquimicos
investigados. Siguiendo la clasificacion de Banfi y cols. (188) podemos distinguir los

parametros que a continuacion se describen.

1. Metabolismo hepatico. Podemos encontrar la Aminotransferasa y la Bilirrubina. La
interpretacion de las concentraciones séricas de la Aminotransferasa en atletas, se deben

considerar mediante la liberacion del Aspartato Aminotransferasa (AST) del musculo y
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Alanina Aminotransferasa (ALT), principalmente del higado. Los valores de la
bilirrubina puede elevarse debido a hemdlisis continua, tipica del ejercicio.
Metabolismo muscular. Entre los mas destacados encontramos la CK, Lactato
Deshidrogenasa. La CK se puede utilizar para la interpretacion de la recuperacion
incompleta del deportista debido al excesivo entrenamiento o trauma, ya que la
liberacion fisiologica de la CK muscular puede deberse a la rabdomiolisis. Diversos
marcadores cardiacos como la NT-proBNP y la Troponina, se liberan durante el
gjercicio, especialmente en el entrenamiento de resistencia. Los aumentos de estos
marcadores no deben interpretarse simplemente como un signo de dafio cardiaco o de
estrés, sino mas bien como un signo de la regulacion de la adaptacion miocardica.
Funciéon Renal. Para valorar la funcién renal se utiliza la Creatinina, la Urea y la
Cysteina C, siendo la primera interpretada a partir del IMC del atleta y la fase
competitiva de la temporada.

El 4cido urico, es importante en para el seguimiento del deportista ya que es el producto
terminal del metabolismo de la purina y el principal antioxidante en el plasma humano.
El metabolismo de la purina a menudo se incrementa en atletas debido al alto contenido
de proteina animal en su dieta y el aumento de la rotacion celular.

La Glucosa en los deportistas experimentan adaptaciones inducidas por el ejercicio que
afectan a la mejora de la sensibilidad a la insulina en comparacién a la poblacién
sedentaria.

A partir del perfil lipidico, podemos observar que los deportistas experimentan valores
superiores a los sujetos sedentarios, principalmente debido al colesterol de HDL en
individuos fisicamente activos, aunque existen diferencias entre las disciplinas
deportivas.

Los marcadores para el metabolismo 6seo, son importantes en el estudio del recambio
6seo en los atletas y en la poblacion general, ya que se recomienda el ejercicio fisico

para la prevencion de la osteoporosis y los trastornos del metabolismo 6seo.
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Tabla 3. Valoracion bioquimica del entrenamiento como herramienta para el dietista-nutricionista deportivo. (186).

Parametro

Significado fisiolégico

Interpretacion

Acido

Lactico

Amoniaco*
(NH4)

Urea*

CK

Alanina

Leucina

Triptéfano

Glutamina

Cortisol

Activacion de la glucolisis en el tejido
muscular.

Prioritariamente implicacion de las
fibras de tipo FT.

Activacion de las fibras glucoliticas
(FT) y fuente de para la oxidacion de
los  Aminoacidos de  cadena
ramificada (AACRs).

La gran produccion de urea puede
provenir de la dieta hiperproteica
aumenta mucho el trabajo hepatico y
renal, también se produce acidosis y
pérdida de Ca por la orina, cosa que
no nos interesa para el deportista.

Actividad metabolica de organismo.
Hay diferentes tipos de CK que
determinan la actividad del musculo
esquelético o actividad del miocardio.

Utilizacion de aminoacidos, HC y la
relacion entre ellos.

Indice de actividad del metabolismo
de los AARC.

Indice de actividad del metabolismo
de los AACR.

Relacionados con los mecanismos de
fatiga aguda a nivel SNC

Relacionado con los mecanismos de
fatiga crénica.

Relacionado con mecanismos de
fatiga cronica. Suele utilizarse para su
diagnoéstico utilizando el indice de
Testosterona/Cortisol (I T/C).

Puede ser de utilidad para valorar la zona de transicion
aerobio-anaerobia o el UAN, la cual muestra la capacidad
aerdbica del deportista. Sedentarios al 70-75% deportistas
entrenados en resistencia aerobica al 80-90% del VO2max.

Se utiliza como indice de actividad del metabolismo

anaerdbico

Indicador de carga interna e intensidad del entrenamiento.

En aumentos de la urea pronunciados, pueden haber
vaciado las reservas de glucégeno y en consecuencia
aumento del catabolismo muscular. Es habitual en deportes
de resistencia de larga duracion, especialmente porque hay
un vaciado de los depositos de glucogenos muscular

Indicador de carga interna e intensidad del entrenamiento.

En deportes con una mayor implicacion muscular, aumenta
después de la sesion de entrenamientos o competicion y en
ejercicios excéntricos como (correr) al haber mayor
destruccion muscular inducida por microtraumatismos.

Su aumento se asocia a una deplecion de los depositos de
glucogeno, ya que mediante el Ciclo de Cori, éste esta
involucrado en la gluconeogénesis, especialmente cuando
los depositos de glucdgenos estan vacios.

Su descenso puede asociarse a una deplecion de glucogeno
muscular. Un descenso en la alanina se relaciona con
descenso de los AACR. Se puede relacionar con estados de
hipoglucemia en el ejercicio que a la vez es dependiente del
cortisol.

Su aumento se relaciona con mecanismos de fatiga y esta
estrechamente relacionado con los AACR, ya que los dos
compiten para la entrada al cerebro. Una disminucion de
Triptéfano puede estar asociada a la aparicion de cansancio
anivel SNC.

Relacionado con los mecanismos de fatiga cronica o sobre-
entrenamiento. Una disminuciéon de este AA junto a un
aumento del cortisol sanguineo, puede estar en riesgo el
deportista, ya que estas dos afectan directamente en el
sistema inmune.

Un aumento considerable en los niveles de cortisol, es
indicador de un estrés psico-fisico demasiado elevado, y no
ha de mantenerse durante mucho tiempo, porque nos puede
llevar a un estado de sobre-entrenamiento y decremento del
sistema inmunolégico, lo cual sobre todo en invierno, el
deportista seria mas susceptible a tener infecciones.

*Sabiendo la ingesta de proteina total, la excrecion de urea y amoniaco se puede predecir la cantidad de aminoacidos
que ha retenido el organismo.
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CAPITULO 2.3. ESTRES OXIDATIVO Y ACTIVIDAD FiSICA

El radical libre se define como una especie quimica cargada con uno o mas electrones
desapareados en su orbital electronico externo y que es capaz de existir independientemente
(190). El peligro de contener una gran cantidad de RL consiste en que estas especies son
sumamente inestables y reaccionan con otras moléculas a su alrededor, provocando el paso de
electrones libres y alterando el funcionamiento correcto de estas moléculas. La formacion de los
RL en el organismo es inevitable, pero estas especies no causan dafio oxidativo en condiciones
normales debido a que la célula estd prevista de un efectivo sistema antioxidante. Los
antioxidantes se definen como aquellas sustancias que a bajas concentraciones respecto a las de
un sustrato oxidable, retardan o previenen la oxidacion. Este proceso consiste, basicamente, en
el hecho de que un antioxidante cede un electron al radical libre, neutralizandolo, y

transformandolo en una molécula inocua.

La induccion de estrés oxidativo durante el ejercicio fisico se ha propuesto como una
causa de dafio a nivel de la membrana del miocito, lo que conduce a una exacerbada respuesta
inflamatoria (191,192) y por consiguiente al padecimiento de excesivo dolor y fatiga muscular
posteriores al ejercicio (193). Sin embargo, en la literatura actual existen evidentes
discrepancias, tanto en la propia presencia de estrés oxidativo asociado a diferentes esfuerzos,
como en los fendmenos adaptativos que podrian resultar si este desequilibrio persiste durante un

periodo determinado (194).

En la revision llevada a cabo por Powers y cols. (195) se destaca que la produccion de
especies reactivas del oxigeno (ROS), e incluso la propia presencia de estrés oxidativo inducido
por el ejercicio ejercen un papel relevante en la efectividad de la contraccion muscular.
Tomemos como ejemplo el modelo tedrico propuesto por Reid y cols. (196) sobre el efecto
bifasico del estado oxidativo en la produccion de fuerza muscular maxima. Su modelo explica
como el estado redox del musculo es una variable fisiologicamente regulada que mantiene el
equilibrio al igualar las tasas de produccion de ROS con la capacidad antioxidante celular. Lo
que clarifica la existencia de un estado redox celular 6ptimo, en el que las condiciones son
ideales para la produccion de fuerza muscular y que una desviacion del equilibrio redox mas

favorable conduce a una disminucion en la produccion de fuerza.
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Duracion y/o Intensidad del ejercicio
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Figura 3. Modelo tedrico sobre el efecto bifasico del estado oxidativo en la produccion de fuerza muscular maxima.
Adaptada de Reid (196). A: fuerza isométrica maxima generada por un musculo no fatigado sin el agregado de
oxidantes o antioxidantes; B: fuerza maxima alcanzada con un estado redox optimo, que implica la exposicion a un
nivel bajo de oxidantes, pero también a compuestos reductivos; C: empeoramiento de la fuerza maxima frente a un

nivel excesivo de ROS en el musculo.

El aumento de la frecuencia y el consumo de oxigeno metabolizado por las fibras
musculares, asi como el aumento de la temperatura y la disminucion del pH de las células
musculares durante el ejercicio, podria acelerar la produccion de RL (197). A pesar de que
actualmente existen debates sobre los origenes de la produccion de ROS durante el ejercicio, el
musculo esquelético se ha considerado como la principal fuente de generacion de ROS (198).
Los principales lugares donde se localiza la generacion de ROS es en las mitocondrias de los
musculos activos durante el ejercicio, siendo importantes en su valoracion la xantina oxidasa,
adenina dinucledtido fosfato (NADPH) oxidasa nicotinamida, procesos fosfolipasa A2
dependientes, y algunas células inmunes incluyendo macrofagos, monocitos, neutréfilos y

eosinohpils (195).

El aumento de los niveles de catecolaminas, asi como aumento de la liberacion de
metamioglobina de musculo danado y la interaccion de metmioglobina y metahemoglobina con
peroxidos durante el ejercicio también se han propuesto como mediadores de la generacion de

ROS (199).
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2.3.1. Defensas antioxidantes primarias y secundarias

Los sistemas antioxidantes se pueden diferenciar en primarios (constituidos por enzimas
como la SOD y la CAT, asi como otras del ciclo redox del glutation) y en secundarios

(moléculas antioxidantes) (200).

Los sistemas antioxidantes primarios previenen el fendémeno oxidativo impidiendo la
formacion de los RL o directamente eliminando a los agentes oxidantes. Aqui se incluyen
moléculas como la vitamina E, el acido ascorbico, los beta-carotenos, el acido urico y algunas

enzimas como SOD, GPx, CAT y DT-diaforasa (201).

Los sistemas antioxidantes secundarios actian de forma complementaria a los
primarios, eliminando los productos nocivos formados durante la oxidaciéon e impidiendo su
acumulacion. En este grupo encontramos a las enzimas de reparacion del ADN, exonucleasas y
endonucleasas, enzimas proteoliticas (proteasas y peptidasas), enzimas lipoliticas (fosfolipasa
A2) y transferasas. Con la salvedad de los sistemas de reparacion del ADN, las restantes
enzimas metabolizan los acidos nucleicos, proteinas y lipidos que han sido dafiados por las
ROS, ya que dichas moléculas una vez dafiadas dejan de cumplir sus funciones bioldgicas, y su

permanencia las convertiria con toda probabilidad en agentes nocivos (48).

2.3.2. Sistemas antioxidantes en funcion del mecanismo de accion

Los mecanismos de accion de las distintas defensas antioxidantes las podemos centrar
en tres campos: mecanismos de prevencion (sistemas primarios), mecanismos eliminadores de
RL y sistemas enzimaticos de reparacion de origen endégeno (sintetizados por el organismo) o
exogeno (aportados a través de la dieta). En la siguiente Figura podemos ver donde actian los

distintos antioxidantes (200).
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Beta-caroteno
Reticulo

endoplasmico
Vitamina E

Mitocondria )\
Vitamina E
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Catalasa

Glutation,

peroxidasa Glutation

reductasa

Glutation

Figura 4. Célula eucariota: Lugar especifico de accion de cada antioxidante (200).

2.3.2.1. Sistemas antioxidantes endégenos

La mayoria de las células poseen una bateria de enzimas que desechan las ROS. Este
sistema antioxidante enzimatico es modulado por varios factores, entre los que el ejercicio fisico

desempefia un importante papel, como ha sido demostrado en diferentes estudios (202,203).

A. Superoéxido Dismutasa.

La SOD posee dos isoformas clasificadas segun el idn metalico ligado a su sitio activo
(Cu-Zn o Mn) (204) y es la principal defensa contra los radicales superdxido (027) y es la
primera linea de defensa contra el estrés oxidativo (203). La SOD representa un grupo de
enzimas que catalizan la dismutaciéon de O2" y la formacion de H202 como se representa en la

siguiente ecuacion quimica:

SOD
202°+2H — H202 + 02
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Las concentraciones en plasma son muy bajas o nulas. Su concentracion mayor parece
encontrarse en los sitios donde puede producirse oxigeno. En las células musculares, el 65-85%

de la actividad de SOD se realiza en el citosol (203).

La familia de las SOD ha ido en aumento y ya se han descubierto al menos tres
miembros ademds de las dos proteinas inicialmente detectadas (la Mn SOD mitocondrial y la
Zn/Cu SOD citoplasmatica, que dan cuenta del 100% de la actividad SOD intracelular), la Esc-
SOD es de localizacion extracelular. El Mn es un cofactor de la forma Mn-SOD, que esta
presente en las mitocondrias, asi como en el cobre y el zinc, que son cofactores de Cu-Zn-SOD,

presentes en el citosol (202).

Existe variacion en la distribucion de las isoformas de SOD a través de los tejidos; por
ejemplo, en el musculo esquelético, el 65-85% de la actividad total de SOD existe en el citosol,
mientras que el 15-35% de la actividad total de SOD esta en la mitocondria (205). Ademas, se
debe tener en cuenta que la actividad SOD es mayor en los musculos con una alta capacidad
oxidativa, es decir, los que cuentan con un alto porcentaje de fibras tipo I (fibras lentas o rojas)
en comparacion con los musculos con baja capacidad oxidativa, los que contienen un alto

porcentaje de fibras tipo IIb (rapido o blancas) (206,207).

B. Catalasa

Se trata de una enzima ferroporfirinica intracelular. Para mantener la actividad
catalitica, el CAT requiere Fe*" como cofactor (208) y se encuentra principalmente en los
peroxisomas (80%) y el citosol de las células, aunque también esta presente en las mitocondrias
y otros organulos (209). La concentracion de catalasa varia en las diferentes localizaciones
celulares, y entre los diferentes tejidos del organismo, siendo su concentracion baja o ausente en
plasma (210), mientras que abunda y es muy activa tanto en higado como a nivel eritrocitario

(209).

Puede ser el antioxidante celular mas importante cuando se escapa de las células
necrosadas, autolimitando la extension del dafio por RL y ejerce su accion sobre el perdxido de
hidrégeno de forma muy eficaz. La funcion de la catalasa es doble, ya que por un lado cataliza
la descomposicion de peroxidos de hidrogeno en agua y oxigeno, y por otro ejerce una funcion
peroxidica, produciendo la oxidacion de donadores de hidrégeno como el metano, los fenoles o

el etanol con consumo de peréxidos como el H,O, (211).
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CAT
H202 — 2H20 + 02
ROOH +AH2 — ROH + H20 + A

El predominio de la reaccion catalitica o peroxidica depende tanto de la concentracion
de perdxido de hidrogeno en el sistema como de la concentracion de donadores de hidrogeno. Si
bien existe una superposicion entre la funciéon de la CAT y GPx, las dos enzimas difieren en su
afinidad por el H,O, como sustrato, ya que la GPx de mamiferos tiene una afinidad mucho
mayor por el H,O, a bajas concentraciones en comparacion con la CAT. Por lo tanto, cuando los
niveles celulares de H,O, son bajos, la GPx es mas activo que la CAT para eliminar el H,O, de

la célula (207).

Aunque la CAT se distribuye ampliamente en la célula, se encuentra a altas
concentraciones tanto en peroxisomas como en mitocondrias (212). Al igual que otras enzimas
antioxidantes primarias, la actividad de la CAT es mayor en fibras musculares con altas

capacidades oxidativas y menor en fibras musculares con bajas capacidades oxidativas (207).

C. Glutation Peroxidasa

Cataliza la reaccion de los hidroperdxidos con el glutation reducido (GSH) para formar

glutation disulfuro oxidado (GSSG) y el producto de la reduccion del hidroperoxido:

GPx
ROOH+2GSH — ROH+GSSG + + H20

La enzima GPx usa GSH como donante de electrones y requiere Se como cofactor
siendo GPx es altamente especifico para su donador de electrones GSH ya que tiene una baja
especificidad para los sustratos. Es decir, GPx reducira una amplia gama de hidroperoxidos,
desde H202 a hidroperoxidos orgénicos complejos (212). Esta clara falta de especificidad de
sustrato aumenta su capacidad de accidon y es un importante protector celular contra el dafio
mediado por ROS a los lipidos de la membrana y otras moléculas sensibles a la oxidacion (203).
En el estado estable se requiere la regeneracion del GSH por la reduccion del GSSG. La GSSG

reductasa, dependiente del NADPH, tiene una distribucion subcelular similar a la de la glutation
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peroxidasa. La oxidacion une la accion de la glutation peroxidasa con los sustratos unidos al
NADPH. En situaciones de estrés oxidativo la actividad peroxidasa la realizan las glutation
transferasas con aumento de la actividad peroxidasa y disminucion de la actividad transferasa

(213,214).

Similar a la SOD, la actividad de la GPx varia a través de los tipos de fibras musculares,
con fibras tipo I (rojas o lentas), que contienen la actividad mas alta, y fibras tipo IIb (blancas o
rapidas), que poseen la actividad mas baja (207,215). La GPx se encuentra tanto en el citosol
como en la mitocondria. En el musculo esquelético, en el que existen tipos de fibras mixtas,
aproximadamente el 45% de la actividad de esta enzima se encuentra en el citosol, y el 55%
restante se encuentra en la mitocondria (215). Este hecho permite a la GPx eliminar H,O, e

hidroperdxidos tanto en el citosol como en la mitocondria (216).

D. Glutation Reductasa

GR tiene una distribucion celular que es similar a la GPx, y su actividad es mayor en los
musculos oxidativos en comparacioén con los musculos con baja capacidad oxidativa. Aunque
GR no se considera una enzima antioxidante primaria, es una enzima esencial para la funcion

antioxidante normal de GPx (203).

Es una flavoproteina que cataliza la reduccion de NADPH que depende del disulfuro de
GSSG a GSH. La reaccion es esencial para el mantenimiento de los niveles de glutation. Esta
molécula tiene un importante papel como reductor de los procesos de 6xido-reduccion, actuando
también en los procesos de detoxificacion y en otras funciones celulares de gran importancia. La
actividad de esta enzima permite mantener los niveles de GSH para la accion de la glutation
peroxidasa. Es beneficioso, por tanto, un elevado balance GSH/GSSG para el mantenimiento de
la salud, ya que se promueve la detoxificacion del peroxido de hidrogeno y de otros agentes
toxicos externos como la N-Acetilcisteina y otros compuestos con puentes sulfhidrilos, que
pueden actuar como antioxidantes al contribuir a la sintesis de glutation y aumentar la

eliminacion de los RL (201)

2.3.2.2. Sistemas antioxidantes exogenos

Son compuestos principalmente exogenos teniendo como caracteristica que se

consumen durante su accién antioxidante, por lo que deben ser reemplazados. Provienen
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fundamentalmente de la dieta. Como antioxidantes de bajo peso molecular no enzimaticos
podemos encontrar entre otros el beta-caroteno, el acido urico, la ceruloplasmina (Cp), la
transferrina, la taurina, el dimetilsulféxido (DMSO), la dimetilformamida (DMPO), quelantes
de metales pesados, taninos, alcaloides del Gingko biloba, Se, lactoferrina, tioxantina,
hidroxantina (atrapador del radical OH), los acidos nordhidroguayarético y tiazolidincarboxilo y
las vitaminas E y C (201). En lo que a la funcion de los micronutrientes como antioxidantes se

refiere la podemos encontrar en la Tabla 2.

A. Tioles

Los tioles, moléculas que contienen un grupo de cadena lateral de sulthidilo (SH),
actiian como antioxidantes, estabilizando RL al aceptar su electron desapareado. La metionina y
la cisteina son dos aminodcidos esenciales del tiol que se metabolizan en el potente y
probablemente mas importante antioxidante endogeno, el glutation. Los niveles adecuados de
esta molécula GSH, son cruciales para mantener el equilibrio de redox dentro de los tejidos
corporales, siendo la proporcion de de glutation reducido a oxidado un indicador primario de
este estado. Una relacion mas alta de GSH a GSSG sugiere un entorno reductor donde los
niveles de ROS se mantienen a niveles homeostaticos, mientras que un bajo indice de GSH a
GSSG es indicativo de estrés oxidativo (217). La cisteina que le da al GSH su actividad
antioxidante, como la cisteina también limita la velocidad de su formacion, y la cisteina
dietética o su aminoacido precursor (metionina), es crucial para mantener la defensa
antioxidante endogena. Ademas de GSH, los tioles dietéticos tienen la capacidad de aumentar
los niveles de taurina, otro potente antioxidante del tiol, a través de la via del acido cisteina-

sulfinico (218).

B. Glutation reducida

Es un compuesto peptidico de la familia de los tioles, que tiene un papel fundamental en
la defensa antioxidante del miocito, y por lo tanto es de gran interés en relacion con el ejercicio.
Ademas del reciclaje intracelular de GSH a partir del GSSG formado por accion de la GPx, el
GSH es sintetizado ex novo en el higado y transportado posteriormente hacia los tejidos a través
de la circulacion sanguinea. Su concentracion celular es dependiente de la actividad metabdlica
del tejido (219) y su importancia se debe a que actua de tres formas: a) reaccionando

directamente con diferentes FR como un dador de electrones; b) sirviendo como sustrato para la
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GPx en su reaccion antioxidante y ¢) reduciendo las formas oxidadas, y por lo tanto reciclando
el poder antioxidante de otros compuestos como las vitaminas C y E. Diferentes estudios han
mostrado que el contenido muscular de GSH se incrementa en respuesta a la practica regular de

ejercicios de resistencia de alta intensidad (>80% VO,max) (220,221).

C. Ubiquinona (Coenzima Q)

La coenzima Q, también llamada ubiquinona, es un compuesto lipofilico natural que se
encuentra en todas las células vivas cuya forma mas abundante en humanos y en la mayoria de
los animales es la Qo (CoQ1g). Ademas de la sintesis endogena, los alimentos también son una
fuente de CoQ);y, como la carne, pescado, nueces y ciertos aceites vegetales, que son las fuentes
nutricionales mas ricas (222), sin embargo, su consumo dietético se limita a solo un pequefio

porcentaje (223).

La CoQ es un componente clave de la cadena respiratoria mitocondrial, pero también
es conocido por sus propiedades antioxidantes (224). Puede actuar como bloqueante de los RL,
ademas de su papel en la cadena respiratoria mitocondrial, puede actuar como antioxidante son
previniendo la peroxidacion lipidica o la propagacion de la reaccion en cadena (201). Sobre
todo en su forma reducida, el CoQj, es un antioxidante eficaz con capacidad para proteger
contra la peroxidacion lipidica, la oxidacion del ADN y la proteina, y para regenerar también las

vitaminas C y E (202,222).

En lo que al deporte se refiere, la suplementacion con CoQ, presenta controversia sin
alcanzar niveles altos de evidencia como sefala la ADA y el ACSM mediante su articulo (119)
y la Federacion Espafiola de Medicina del Deporte FEMEDE (123). Aunque si bien podemos
encontrar estudios recientes como el llevado a cabo por Emami y cols. (225) donde un grupo de
36 nadadores de elite suplementados con 300mg/dia de CoQ; durante dos semanas, mejoraron

el nivel de actividad de GPx, SOD y CAT.

D. 3-Carotenos

Los carotenoides estan presentes en plantas, algas y microorganismos, y se dividen en
dos clases, carotenos y xantofilas (226). Las principales fuentes dietéticas de carotenoides son

las frutas y las verduras (227).
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Los carotenos mas abundantes en la dieta son el -caroteno y el licopeno, mientras que
la luteina, la B-criptoxantina, la zeaxantina y la astaxantina son las xantofilas mas comunes
(Riccioni, 2009). Los carotenoides son antioxidantes eficientes y constituyen un componente
importante del sistema de defensa antioxidante en humanos al proteger contra el estrés
oxidativo, reaccionando con determinados RL, como el peroxilo, el hidroxilo, el anion
superoxido, el acido hipocloroso y otras especies reactivas, e inhibiendo la peroxidacion lipidica

(227).

La mayoria de estudios en deportistas utilizan la suplementacidon con carotenoides en
combinacion con otros antioxidantes (123). En un estudio realizado por Djordjevic y cols. (228)
empleando como carotenoides la astaxantina (4 mg) en 32 jugadores jovenes de futbol
profesional durante 90 dias, se observd un efecto positivo de la suplementacion en los niveles de

CK y en el estado antioxidante total, mientras que no se observaron cambios en la SOD.

E. Polifenoles

Los polifenoles son el grupo mas grande de fitoquimicos de reconocida accion
antioxidante (229). Los flavonoides son el grupo mas grande de compuestos polifendlicos,
contando con mas de 4000 variedades identificadas distribuidas entre frutas, verduras, nueces, té
y vino (230-232). Un gran niimero de publicaciones, ha sugerido que estos compuestos tienen
propiedades inmunomoduladoras, antioxidantes y antiinflamatorias (231,232). Los flavonoides
parecen ejercer su actividad antioxidante al secuestrar ROS (233) y al alterar la produccion de
ROS inhibiendo la NADPH oxidasa, la xantina oxidasa y la mieloperoxidasa (234). Ademas,
también tienen la capacidad de inhibir la peroxidacion lipidica, quelar metales redox activos,
activar enzimas antioxidantes y reducir los radicales a-tocoferol (235). Se han propuesto
algunos mecanismos para explicar los efectos antiinflamatorios de los flavonoides, como la
reduccion de las actividades de las enzimas metabolizadoras del acido araquidonico (fosfolipasa
A2, ciclooxigenasa, lipoxigenasa), la inhibicion de la 6xido nitrico sintasa, la inhibicién de
moléculas proinflamatorias (IL- 1b, IL-2, IL-6, TNF-a, entre otros), y la modulacion de la

expresion génica proinflamatoria (232).

En lo que a la suplementacion se refiere podemos ver que la evidencia es insuficiente
para hacer recomendaciones a favor o en contra del uso de suplementos de polifenoles (ni
polifenoles especificos ni dosis especificas) para atletas recreativos, competitivos o de elite

como recoge en su revision Myburgh (236).
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F. Otros antioxidantes

Se estan descubriendo numerosos compuestos antioxidantes de interés biologico, como
el glutation (tripéptido formado por cisteina, glicina y glutamina). La accién antioxidante de la
mayoria de €stos se conoce in vitro, quedando por determinar su accion real in vivo. Entre las
moléculas proteicas no enzimaticas de localizacidén plasmatica se conocen la Cp, la transferrina,
la albumina, la haptoglobina, y la hemopexina. Existe un grupo de pequefias moléculas no
enzimaticas y de pequefio peso molecular antioxidantes como el 4cido urico, la bilirrubina, el

licopeno, la luteina, la zeoxantina, los polifenoles, la vitamina K, etc. (201).

Una de las moléculas que ha mostrado efectos protectores mas favorables para los
deportistas, debido a sus acciones antioxidantes y sobre otros muchos 6rganos y funciones, es la
MEL, cuya potencial utilizacion en los deportistas a pesar de la escasa difusion de los resultados

de los estudios sobre sus efectos en el ejercicio fisico.

CAPITULO 2.4. MELATONINA Y ACTIVIDAD FiSICA

Hace tres siglos, el filésofo francés René Descartes describio la glandula pineal como
"la sede del alma", pero no fue hasta final de los afios cincuenta que se identificoé la MEL,

principal sustancia secretada por la glandula pineal (237).

2.4.1. Melatonina. Generalidades

La melatonina (MEL) (N-acetil-5-metoxitriptamina) fue descubierta hace mas de
cincuenta afios (237) y desde la primera revision bibliografica sobre la melatonina por Lopez-
Mufioz y cols. (238), la MEL ha adquirido un papel cada vez mas importante como molécula
reguladora de los ritmos circadianos, el suefio, el apetito y hasta la reproduccion. En
consecuencia, podemos observar que el mayor numero de articulos citados referente a esta
molécula tratan sobre la fisiologia del suefio, la reproduccion, los ritmos circadianos y el estrés

oxidativo (239).

La sintesis de MEL ocurre en la glandula pineal y en los tejidos extrapineales como
pueden ser la retina, el timo, linfocitos B, higado y otros d6rganos, principalmente el intestino.
También ha sido encontrada en invertebrados, bacterias, organismos unicelulares incluso

plantas (240). La molécula precursora para la sintesis de MEL es el triptéfano, aminoacido

94



Estado Actual del Tema

esencial que se transforma posteriormente en serotonina, y después de dos reacciones
secuenciales que implican las enzimas serotonina- N- acetil transferasa (NAT) e hidroxiindole-
O- metil transferasa (HIOMT), se obtiene la MEL (241,242). La MEL procedente de la
glandula pineal pasa libremente a través de las membranas y se distribuye por el organismo,
mientras que la MEL procedente de la retina aparentemente actfia localmente dentro de los ojos

(243).

La produccion de MEL procedente de la glandula pineal es controlada por una sefial
circadiana del nucleo supraquiasmatico (SCN), que a su vez estd asociada al fotoperiodo (244).
Las sefiales del SCN alcanzan el pinealocito a través de una via compleja que implica el niicleo
paraventricular y la columna de la célula toracica intermedia superior. A partir de aqui, las
fibras se proyectan hacia los ganglios cervicales superiores que envian las fibras
noradrenérgicas simpaticas postganglionares a la glandula pineal. Durante la noche, esta via esta
activa y libera norepinefrina a partir de las fibras simpaticas que, a su vez, activan la adenilato

ciclasa a través de receptores 1-adrenérgicos en el pinealocito (245).

Los mecanismos de accion mejor descritos de la MEL son los que se producen a través
de sus receptores. Existen dos tipos de receptores para la MEL, los ML1 o receptor de alta
afinidad (detectado a nivel picomolar), y los ML2 o receptor de baja afinidad (detectado en
nanogramos). La activacion de los ML1, que pertenecen a la familia de las proteinas unidas a la
guanosina trifosfato, provoca la inhibicion de la actividad de la adenilato-ciclasa en las células
diana. Estos receptores probablemente estén implicados en la regulacion de la funcion retiniana,
los ritmos circadianos y la reproduccion. Los receptores ML2 se encuentran acoplados a la
estimulacion de los compuestos fosfoinositoides, aunque su distribucion no esta suficientemente

documentada (246).

La MEL tiene una doble funcién en el organismo: sincronizar funciones y proteger las
células del dafio oxidativo/inflamatorio. Esto explica por qué la MEL extrapineal act@ia de
manera diferente a la de la pineal, y tiene mecanismos reguladores diferentes. Mientras que la
MEL producida por la glandula pineal puede regular en cierta medida la sintesis de MEL
extrapineal, esta ultima es probablemente controlada por mecanismos adicionales incluyendo el
estado redox de la célula. Ademas, las propiedades antioxidantes y anti-inflamatorias de la MEL
requieren mayores concentraciones de esta indolamina que las producidas y liberadas por la
glandula pineal. Esto también puede explicar las concentraciones mas altas de MEL en tejidos y
organos en comparacion con sus niveles séricos. Finalmente, la sintesis de la MEL por las
mismas células que expresan su membrana y receptores nucleares apoyan las acciones intra,

auto, y paracrinas de esta indolamina, favoreciendo asi su potencial homeostatico (247).
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A consecuencia de las propiedades ya citadas anteriormente de la MEL como son las:
antioxidantes y anti-apoptoticas, se ha sugerido un papel en la regulacién inmune por su
potencial papel autocrino y paracrino, aunque los mecanismos moleculares implicados en la
funcion inmunorreguladora atn no se han aclarado. La funciéon de la MEL sobre el suefio es

principalmente de caracter cronobiologica (248).

En otras lineas de investigacion distintas al deporte, se han demostrado beneficios
cognitivos en pacientes con Alzheimer, y actuando sobre el crecimiento y la division de las
células cancerigenas en el cancer de mama, aunque los mecanismos subyacentes de esta funcion
no son claros atin (248). En la siguiente figura podemos observar las distintas funciones de la

MEL.

ﬂISTEMA INMUNITARIO PROPIEDADES ANTIOXIDANTES \

+ Produccion de citoquinas Eliminador de ROS y RNS
+ Expresion génica +GSH sintesis T mRNA de SOD, GPx genes
+ Diferenciaciéon de células T en bazo, timo, linfa y médula + Actividad de las enzimas SOD, GPx

osea. i 3 Eun las mitocondrias
LIS L By [ i G 2T Rl + Expresion y actividad de los complejos I y IV de ETC
+ ATP sintesis

- Peroxidacion lipidica en la

+Sintesis de GSH mitocondrial

- Oxidacion de mtADN y ADN

- Transicion de permeabilidad de la mitocondria

+ Actividad de las células asesinas naturales

En otoito/ invierno + T Mel, secrecion + IL6, IFN o, TFNy
Agente anti-inflamatorio o proinflamatorio

En linfocitos Produccion de Th2 + ITA

Inhibe la funcién de las células Thl

En fase temprana: + PLA2, LOX y Citocinas (ILI, TNF-u)
En Inflamacién cronica: - PLA2, LOX y Citocinas

- Liberacion del Citocromo C

( MELATONINA

|

|

SISTEMANERVIOSO TRACTO GASTROINTESTINAL

Induce Ia iniciacion del suefio Regula Ia moftilidad intestinal

Produce hipnosis Regula el transporte de iones intestinales

Restablece el reloj circadiano Invierte la absorcion intestinal de Ca inhibida por MEL
Suprime la descarga neuronal + Secrecion pancreitica de la enzima digestiva

Efectos sedantes y narcaticos. - Actividad neuronal NOS. — Regula la funcion del pincreas endocrino

Senalizacion Ca neuronal

e /

Figura 5. Efectos de la melatonina en diferentes tejidos y sistemas. CAT: catalasa; ETC: cadena de transporte de

electrones; GPx: glutation peroxidasa; GSH: glutation; IFN\alpha: interferén alfa; IFN\gamma: interferon gamma; IL:
interleucina; iNOS: 6xido nitrico sintasa inducible; LOX: lipoxigenasa; ADN mitocondrial; NOS: 6xido nitrico
sintasa; PLA2: fosfolipasa A2; RNS: especies reactivas del nitrogeno; ROS: especies reactivas del oxigeno; SODI:
superoxido dismutasa uno; Thl: tipo 1 linfocitos T auxiliares; Th2: tipo 2 linfocitos T auxiliares; TNF-\alpha: factor

de necrosis tumoral alfa. (248).
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En cuanto a la toxicidad de la MEL exdgena, en una revision llevada a cabo por
Andersen y cols. (249), concluye que tanto en animales como en humanos el uso a corto plazo
de la MEL es seguro, incluso en dosis extremas. Ningln estudio indica que la MEL exdgena
posea efectos adversos graves. Ademas, en estudios clinicos aleatorios se indic6 que la
administracion a largo plazo solo induce efectos adversos leves. Teniendo en cuenta lo ya citado
las dosis administradas de la MEL que garanticen su absorcion por la mucosa se encuentra en el

rango de 3 a 20 mg (250).

Con respecto a la MEL que podemos encontrar en los alimentos de especial interés es la
dieta mediterranea, ya que tradicionalmente se originé en las zonas donde se cultivaban las
aceitunas (Olea europaea L), la vid (Vitis vinifera L) produciendo el aceite de oliva y el vino
para consumirlo de forma regular, siendo estos alimentos fuentes ricas de MEL. Ademas de
estos productos alimentarios, otros componentes principales de la dieta mediterranea incluyen
granos enteros, frutas, verduras, legumbres y frutos secos; el yogur y el queso asi como fuentes
de proteinas los productos lacteos, pescados y carnes blancas (251). La siguiente tabla resume
los principales alimentos de origen vegetal de la dieta mediterranea, asi como otros alimentos

que contienen MEL y su concentracion relativa.

Tabla 4. Contenido de melatonina en algunos alimentos de origen vegetal (252,253).

Nombre comin

Nombre cientifico

Contenido de melatonina

Fresa Magna Pragaria 12 pg/g
Manzana Malus domestica 48 pg/g
Platano Musa sapientum 0.236 pg/g
Bayas de uva (piel) / 5-96 pg/g
Tomate Lycopersicon esculentum 32 pglg
Zanahoria Carota paucus 55 pglg
Patata Salanum tuberosum 0

Arroz Oryza sativa japonica 1006 pg/g
Maiz dulce Zea mays 1366 pg/g
Vinos de Italia u tipos de vino / 4000-5000 pg/ml
Cerveza / 52-170 pg/ml
Aceite de oliva virgen extra / 70-119 pg/ml

2.4.2. Melatonina como antioxidante

Respecto al papel de la MEL como antioxidante frente a la eliminacion de RL, se
conocen estudios desde la década de los 90 (254). Mas adelante se descubrieron efectos
antioxidantes indirectos, ya que la MEL estimula otras enzimas antioxidantes como son la GPx

y la GR (255,256). Estas funciones antioxidantes indirectas de la MEL, pueden potenciar aun
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mas su accion antioxidante como factor endogeno clave en la limitacion de los dafios de los RL

(257).

La actividad antioxidante de la MEL se realiza a nivel de todos los compartimientos
celulares (membrana, citosol, mitocondria y ntcleo). La MEL, al ser muy lipofilica, atraviesa
todas las membranas celulares, ademas de las barreras hematoencefalica y placentaria (201).
Entre las funciones de la MEL como un antioxidante se conocen la funcion neutralizante directa
de RL, la estimulacion de la actividad de enzimas antioxidantes mediante la regulacion de la
expresion génica de determinadas enzimas de 6xido-reduccion, el incremento de la eficiencia de
la fosforilacion oxidativa mitocondrial ademas de reducir la eliminacién de electrones, y el

aumento en la eficiencia de otros antioxidantes.

Los metabolitos intermediarios de la MEL, como el N-acetil-N-formil-5-
methoxykynuramine (AFMK) y el N-acetil-5-methoxykynuramine (AMK) también realizan
funciones antioxidantes, (258,259), en lo que se ha definido como “la cascada antioxidante de la
MEL” (melatonin’s antioxidant cascade) (260). Por lo tanto, los metabolitos de primera,
segunda y tercera generacion de MEL han demostrado ser excelentes eliminadores de RL (261).
Este fendmeno permite neutralizar hasta 10 tipos distintos de ROS, lo que contrasta con los

captadores de RL clasicos, que desintoxican una sola molécula oxidante (257).

Ademas de los medios ya mencionados, una variedad de factores ayudan probablemente
a la MEL en la reduccion de la carga total oxidativa del organismo. Como se resume en la
siguiente Figura 6, la MEL no s6lo neutraliza una serie de moléculas reactivas toxicas, también
modula las actividades de una amplia variedad de enzimas que determinan la cantidad de
ROS/RNS. Asimismo, existen factores fisiologicos y metabdlicos que probablemente
contribuyen a la alta eficacia de la MEL, asi como sus metabolitos, en la reduccion de dafio
oxidativo. A consecuencia de la inflamacion de las células se producen RL, es por ello que al
tener la MEL propiedades antiinflamatorias, se reduce indirectamente los dafios producidos por
los RL (262,263).
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Figura 6. La melatonina y sus metabolitos en la funcion antioxidante (257).

2.4.3. Melatonina y actividad fisica

La MEL es de gran utilidad para la actividad fisica ya que ejerce un efecto homeostatico
sobre la funciéon mitocondrial, la mejora cardiaca, la actividad de las mitocondrias musculares,
esqueléticas y la produccion de ATP (264). Asimismo, la MEL puede capturar directamente
ROS, al igual que varios de sus metabolitos, generados por dicha actividad, siendo los
principales antioxidantes endogenos que promueven la expresion y actividad de las enzimas
antioxidantes incluyendo SOD, GPx y CAT (247,265,266). De hecho, los efectos beneficiosos
por los cuales la suplementacion con MEL se asocia a una mejor respuesta al estrés oxidativo
que se produce durante el ejercicio intenso en humanos (36), aunque aun queda mucho por
clarificar, fundamentalmente debido al tipo de ejercicio, la dosis administrada, asi como el
momento y tiempo de administracion. De la misma manera, la relacion entre la asociacion del
estado antioxidante asociada al dafio de ADN en los sujetos tratados con MEL aun no esté clara.
Ademas, se ha demostrado recientemente que el tratamiento con MEL podria revertir la
inflamacién en el musculo esquelético y el estrés oxidativo inducido por el ejercicio vigoroso en
modelos animales, lo que sugiere que puede ayudar a mejorar la recuperacion de los atletas

después de un ejercicio exhaustivo (267).

99



Tesis Doctoral Internacional

Antes de analizar la MEL como suplementacion, deberiamos ver primero la relacion
que existe entre la produccion de MEL enddgena y el ejercicio. En este sentido, existe cierta
controversia ya que por un lado se ha demostrado que los niveles de MEL aumentan en relacion
al entrenamiento intensivo (268,269), mientras que por otro disminuyen. Asi, en el estudio
llevado a cabo por Davis y cols. (270) que evalué la produccion de la MEL durante una prueba
de ultra-resistencia, se observé que después de la carrera, los niveles de MEL disminuyeron tras
el ejercicio a pesar de su aumento por la noche, de lo que podemos deducir que los niveles de
MEL no se ven afectados por este ejercicio, al menos en lo que a la respuesta aguda se refiere.
Resultados similares encontramos en los estudios de Miyazaki y cols. (271) utilizando un tipo
de ejercicio extensivo y Elias y cols. (272) mediante la realizacion del test de Bruce en el que se
evaluaron posibles influencias sobre el VO,max. Tal controversia puede deberse a las diferentes
condiciones de iluminacién y la hora del dia en que los sujetos realizaron la actividad fisica. En
una revision llevada a cabo por Atkinson y cols. (273) recoge evidencias de que distintos tipos
de ejercicio en cuanto a intensidad y duracion, pudieron ser un factor mediador en los ritmos de

secrecion de la MEL.

En cualquier caso, la MEL podria mejorar el rendimiento fisico ya que los atletas
necesitan proporcionar una alta sostenibilidad en el suministro de oxigeno a los musculos
involucrados en dicha actividad. Esto se logra en gran medida con el aumento del gasto
cardiaco, junto con adaptaciones en los musculos entrenados y la mejora de los efectos
negativos del estrés oxidativo relacionados con el ejercicio (36). En cuanto a los efectos
positivos de la MEL que podrian ayudar en la actividad fisica sobre el sistema cardiovascular,
encontramos que la administracion de MEL presento efectos inhibidores del tono simpatico
reduciendo los niveles de catecolaminas y dopamina, la frecuencia cardiaca y la presion arterial
en hombres despiertos colocados en posicion supina (274). Estos efectos podrian favorecer la
recuperacion de los atletas proporcionando un mayor descanso. Por otro lado, existe un aumento
del volumen sistolico de eyeccion, elevando el gasto cardiaco mediante la administracion de
MEL. Tales efectos quedaron ya recogidos en el estudio de Bosnian y cols. (275) en el modelo

animal suplementado con 0.2 a 0.3 g/kg de MEL.

La administracion de la MEL tiene efectos protectores contra el dafio causado por el
gjercicio agudo o extenuante en rata, como queda recogido en el estudio de Veneroso y cols.
(276), donde apreciaron una reduccion de la CK elevada por el ejercicio agudo asi como de la
creatina, la isoenzima cardioespecifica de CK (CK-MB) en el musculo cardiaco, ademas de la
reduccion de la TNF-a y de los niveles de IL-1 e IL-6 en el corazon, lo que sugiere una mejor
respuesta reduciendo los procesos de inflamacion. En estudios con animales (277) esta bien

documentado que la MEL reduce el dafio muscular del corazén después de la lesion por
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isquemia/reperfusion. Por tanto, es razonable concluir que la suplementacion con MEL podria
reducir el riesgo de infarto agudo de miocardio y de la lesion miocéardica aguda asociada con el

ejercicio (36).

Siguiendo la linea de la utilizacion de la MEL para la reduccion del estrés oxidativo,
encontramos el estudio realizado por Ochoa y cols. (278) en deportistas suplementados con
MEL que realizaban una prueba de ultra-resistencia, concluyendo que tal suplementacion
resulto eficaz en la reduccion de los niveles de peroxidacion lipidica y un aumento significativo
de las enzimas antioxidantes SOD, CAT y GPx, y la reduccion de la TNF-a. También se han
encontrado dichos efectos en otros deportes, como en un estudio llevado a cabo por Maldonado
y cols. (279) en futbolistas suplementados con 6 mg de MEL antes del entrenamiento, en el que
concluyen que los sujetos tratados mejoraron el sistema de defensa antioxidante y el

metabolismo de los lipidos mejorando el rendimiento.

Otros efectos de la MEL sobre el ejercicio son los relacionados con el metabolismo. Se
ha demostrado que la suplementacion con MEL antes del ejercicio preserva los niveles de
glucogeno almacenado a través del intercambio de HC y la utilizacion de lipidos, manteniendo
la glucemia y la reduccion del PB-hidroxibutirato (cuerpo ceténico que participa en el
metabolismo anaerdbico), asi como el lactato en plasma y en el higado (280,281). La MEL tiene
efectos sobre la estimulacion de la fosforilacion del receptor de insulina sustrato-1 y la actividad
de fosfoinositida 3-quinasa, aumentando la captacion de glucosa del musculo esquelético (282).

Este fendmeno podria contribuir al mantenimiento de la glucosa en el ejercicio fisico.

Una potencial aplicacién de la suplementacion con MEL sobre el ejercicio, por sus
posibles efectos hipotérmicos, podrian ser aplicados para la mejora del rendimiento en deportes
de resistencia realizados en ambientes calurosos, aunque existen tan solo resultados positivos en
sujetos sometidos a temperaturas ambientes de 23° C, no encontrando resultados concluyentes

en temperaturas de 40°C (283,284).

CAPITULO 2.5. EJERCICIO Y DANO EN ADN

Cada dia, el genoma humano sufre aproximadamente un millon de lesiones,
consecuencia de modificaciones o fragmentacion de la cadena principal de fosfato de aztcar del
ADN (285). Si no se repara, el dafio del ADN puede causar mutaciones tales como sustituciones
de bases y translocaciones cromosdmicas (desplazamiento de un segmento de un cromosoma a

un nuevo lugar en el genoma) que alteran la expresion normal del gen o crean proteinas
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anormales que son perjudiciales para la funcién celular (286). El dafio del ADN inducido por el
estrés oxidativo asi como la reparacion insuficiente del ADN juegan un papel importante en los
procesos que conducen a enfermedades cronicas como el cancer, la diabetes y la arteriosclerosis

(287).

En lo que al ejercicio se refiere, durante la ejecucion del mismo, el consumo de oxigeno
puede aumentar hasta 10 a 15 veces por encima de los niveles de reposo, lo que aumenta
temporalmente la tasa de produccion de RL mitocondriales. El ejercicio también puede inducir
reacciones inflamatorias similares a la respuesta de fase aguda que ocurre en una lesioén o
infeccion (288). Por otra parte, observamos que la actividad fisica regular se asocia con varios
beneficios para la salud, incluyendo la disminucién del riesgo de las enfermedades mencionadas
(289-291). Con respecto a la mortalidad, en un meta-analisis realizado por Barry y cols. (292),
observaron que los individuos con mejor estado de forma fisica tienen menos probabilidad de
sufrir estas enfermedades, concluyendo que los individuos con mala aptitud fisica tienen el

doble de riesgo de muerte independientemente de su masa corporal.

Dentro del ejercicio podemos distinguir varios, el regular, ya sea vigoroso o no, y los no
regulares o agudos, que inducen mayor formacion de ROS y RNS (293). El ejercicio agudo y
extenuante conduce al estrés oxidativo por la produccion excesiva de ROS y RNS, NO,
superoxido (O™), peroxido de hidrégeno (H,0,), radical hidroxilo (OHY) y 4cido hipocloroso
(HOCI), que exhiben efectos perjudiciales sobre macromoléculas como los lipidos y las

proteinas, pero principalmente el ADN (293,294).

No obstante, las reacciones redox inducidas por el ejercicio a través de los radicales OH
y el H,O, pueden transcurrir sin dano en ADN y viceversa (295,296). En general, estas
reacciones estan mas profundamente interrelacionadas de lo que se pensaba. Se requieren
investigaciones mas profundas sobre este fenomeno (297), si bien las diversas fuentes de RL
atribuibles al dafio en el ADN después del ejercicio no se conocen bien, a pesar de que es cierto
que el OH desempena un papel fundamental. Los radicales OH" se producen tipicamente en las
células por reacciones de Fenton que implican la reduccion de H,O, por cualquiera ion ferroso o
de cobre (190,298). El dafio en ADN mediado por OH" se inicia por la interaccion de electrones
o hidrogeno o por la que el OH’, que reacciona con la base de ADN y la cadena principal del
azucar ribosa en tasa de difusion controlada (299). Se estima que el 70% del OH" reacciona con

bases de ADN y el 30% con restos de desoxirribosa (300).

Autores como Cobley y cols. (297) sefialan que la quimica de ADN mediada por OH™ es
muy compleja. Se entiende que cuando se une un OH™ a una base de ADN, se producen

radicales centrados en el ADN que reaccionan con el oxigeno (O;) u otras especies de RL, como
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el 0% o el NO, originando el producto de desoxidacion del ADN (301). En consecuencia, con la
adicion de OH™ en un anillo aromatico de base de ADN, pueden producirse hasta 70 productos

finales de oxidacion diferentes (300).

Figura 7. Dafio a ADN inducido por el ejercicio (302). O*, anién superdxido; SOD, superoxididismutasa; H,O,,
hidroperéxido; Fe?*, hierro; OH, hidroxilo; PUFA, acido graso poliinsaturado; ROO, peroxilo; LOOH,
lipidohidroperdxido; RO, alcoxilo.

Como hemos visto anteriormente, la integridad del ADN puede verse comprometida por
la generacion excesiva y descontrolada de RL. Este fenomeno también estd estrechamente
relacionado con la inflamacion. A continuaciéon veremos los procesos de inflamacién que

afectan al dafio en el ADN.

Las moléculas clave implicadas en la inflamaciéon que son el enlace de este proceso
incluyen factores de transcripcion, transductores de sefial y activadores de la transcripcion 3
(STATS3), asi como citocinas inflamatorias tales como IL-1 NF-kappa B o, IL-6, IL-23 y TNF-
a (263).

El factor nuclear kappa-B (NF-kappa B), es un coordinador significativo de la
inmunidad innata y la inflamacion. Este es un complejo de proteina que controla la transcripcion
del ADN por el siguiente mecanismo de accion: NF-kappa B en estado inactivado se encuentra

en el citosol y un complejo que contiene la proteina inhibidora IKBa. Las diferentes senales
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extracelulares como son el estrés oxidativo, citoquinas, RL, irradiacion ultravioleta, o antigenos
bacterianos y virales, pueden activar la quinasa IKB (IKK).Este IKK es una enzima que
fosforila la IKBa, lo que resulta en la ubiquitinaciéon (marcar la proteina por ubiquinina), la
disociacion de IKBo de NF-kappa B, y la degradacion de IKBa por el proteasoma. Esta
disociacion tiene, como resultado, la activacion de NF-kappa B y su translocacion en el nucleo,
donde se une a secuencias especificas de ADN llamado elementos de respuesta. E1 ADN/NF-kB
reclutas complejos coactivadores y ARN polimerasa, que transcribe el ADN en ARNm
(303,304). El ARNm se transcribe en un gran niumero de la familia de genes pro-inflamatorios,
incluyendo citoquinas (por ejemplo, TNF-a, IL), quimiocinas, moléculas de adhesion, y
enzimas inflamatorias (por ejemplo, iNOS, COX-2, 5-lipoxigenasa) (305). En definitiva,
podemos ver como el dafio en ADN estd estrechamente relacionado con la intensidad del
egjercicio. En un estudio llevado a cabo por Lippi y cols. (306) en 15 atletas adultos en 4 pruebas
distintas de menor a mayor distancia, se observo un aumento en el dafio en ADN relacionandose

estrechamente con la intensidad y el volumen de las pruebas.

Otro factor a abordar es como actian los mecanismos de reparacion del ADN de los
practicantes de ejercicio regular. Como hemos citado anteriormente, es concebible que una
generacion excesiva de ROS mediante el ejercicio exhaustivo pueda provocar un dafio agudo
pero transitorio del ADN, que luego puede ser eficazmente reparado pocos dias después del
gjercicio, como se demostré en diferentes estudios (184,307). Por otro lado, los estimulos
agudos y repetidos también pueden promover una adaptacion cronica, que luego puede
asociarse con una disminucion de la produccion de ROS y/o una mayor proteccion antioxidante
a largo plazo, al menos en atletas entrenados (306). Esto se confirma por la evidencia, aportada
por Soares y cols. (308), de que la capacidad aerdbica es un predictor significativo de roturas de

doble cadena de ADN.

Por lo tanto, los datos disponibles indican que el ejercicio regular induce a mecanismos
adaptativos de RL, con una mayor actividad de los sistemas de reparacion del ADN y una
mayor resistencia al estrés oxidativo. Las diferencias observadas en la literatura pueden deberse
al disefo del estudio, el estado de entrenamiento de los sujetos, la duracion e intensidad del

ejercicio o la actividad de reparacion del ADN (309).

2.5.1. Melatonina e integridad del ADN

Debido a su caracter anfifilico o capacidad de absorber o repeler el agua, la MEL se

puede encontrar en cualquier compartimiento celular (253,266,310). Sin embargo, los estudios
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sugieren que la hormona de la glandula pineal se localiza preferentemente dentro del nicleo y
puede proteger al ADN nuclear del dafio oxidativo al interactuar con el ADN bicatenario y
promover su estabilidad (311). El efecto antioxidante de la MEL implica la reparacion del ADN
hecho que fue demostrado por Mahal (312).

La MEL participa en la inhibicion de numerosas vias mediadoras de la inflamacion
como puede ser el NF-kB y también ejercer un efecto protector sobre la oxidacion de ADN y la
hemolisis de eritrocitos humanos inducidos por el 2,2'-azobis (2-amidinopropano) (313). La
correlacion proporcional del periodo de inhibicion con la concentracion de MEL revela que una
molécula de MEL puede atrapar casi dos radicales peroxilo (ROO) en la proteccion de ADN y
eritrocitos (313).

Otra propiedad que se le atribuye a la MEL es el aumento de la capacidad de reparacion
del ADN al afectar varios genes clave implicados en las vias de respuesta al dafio del ADN
(314,315) (Figura 8). En este sentido, existen pocos estudios especificos que ayuden a aclarar
los mecanismos por los cuales la MEL es capaz de reparar el dafio en ADN originado por la

actividad fisica intensa.

I 1
[viaINDIRECTA] ———> 1RORe —> 'rsnm —> MPECla { Tiam

NRF-L
M > »I,NF Kb —> JINOS > {mtNOs
JRORa IL-1p
TNFa N LRP3 W
6P \
1GRd ProdL-1p di-ip | ROS
150D UPROALIS| —————>| LPRO-IL1S
JPro-l33 JProL33
[

Figura 8. Melatonina como antiinflamatorio y proteccion del ADN. http://www.iimel.es/index.php/11-que-es-la-

$MT1
wiaeo

MELATDNINA

melatonina/46-la-melatonina-es-un-buen-antiinflamatorio (316).
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CAPITULO 3. MATERIAL Y METODO

CAPITULO 3.1. SUJETOS DEL ESTUDIO

3.1.1. Seleccion de la muestra

Catorce hombres sanos (20-37 afios de edad) y fisicamente activos, cuya frecuencia de
entrenamiento se encontraba entre 4-5 dias por semana fueron incluidos en este estudio de
Septiembre a Diciembre de 2016. Todos los sujetos fueron sometidos a un periodo de
familiarizacion de un mes ademas de los 14 dias de intervencion mediante HIIT que combind

ejercicio fisico de fuerza y resistencia.

Antes de su inclusion en el estudio, todos los candidatos fueron examinados por un
médico y sometidos a una entrevista individual. Después de la seleccion y la evaluacion inicial,
los participantes fueron clasificados aleatoriamente en dos grupos: un grupo tratado con MEL
(MG) y un grupo placebo (PG). El grupo MG recibi6 la administracion oral de 1 capsula diaria
de 20 mg/dia de MEL (Acofarma, Barcelona, Espafia), suministrada a cada individuo antes del
ejercicio durante el periodo de estudio controlado. El grupo PG recibié una administracion oral
de 1 céapsula diaria que contenia lactosa, suministrada a cada individuo con la misma

metodologia en iguales condiciones que el grupo MG.

Los criterios de inclusion consistian en pasar un examen médico, una evaluacion clinica
y un registro de historial médico correspondiente a un individuo sano, ademas de no ser un
fumador, y no estar tomando ningin medicamento. El Comité de Etica de la Universidad de
Granada aprobo el estudio. Se obtuvo un consentimiento informado firmado por escrito de cada

participante aceptando a formar parte del estudio.

3.1.2. Diseiio del estudio

El desarrollo del estudio se llevd a cabo en el periodo comprendido de Septiembre a
Diciembre del 2016. A continuacidon se muestra de manera esquematica todo el desarrollo de la
investigacion. El presente estudio consistid en un estudio experimental de intervencion,
aleatorio, doble ciego, aleatorio con dos grupos. En el desarrollo temporal del estudio

distinguimos dos fases:
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La primera, con una duracion de un mes consistio en evaluar el estado de los sujetos en
lo que a la salud y estado de forma se refiere, junto a un periodo de adaptacion a las cargas que

utilizariamos posteriormente.

La segunda, con una duraciéon de dos semanas se realizo una intervencién con una
suplementacion de MEL y se sometio a los sujetos a un programa de entrenamiento HIIT

alternado con un entrenamiento de fuerza.

6 Sesiones de Entrenamiento Supervisadas Semanalmente

Periodo de familiarizacion HIIT y Fuerza con halteras
/ \ /ZSemanas: seis sesiones/semana, de 60-75 min (lia\

¥ Analisis dela comp osicion corporal Sesion: Calentamiento:20-25 min del gjercicio HIIT o

v - ) 35-40 min de ejercicio de fuerza,5-10 min de
Evaluacion deingesta e

v Determinacionl RV Elltl'l..‘ll.all‘llellt_O de fu,el'za: 6 gjercicios, 3 series de 10

repeticionesa 70-§0% de 1RM.

v Umbral aerdbico y anaerdbico, Entrenamiento deresistencia: 7 periodos de2 min.
FCmaxy VO2max: prueba de Aaltaintensidadp or encima del umbral aerobico
Conconi intercalado con 6 periodos de 1 minuto aintensidad

\ j Qo derada en el umbral aerobio en un total de20 111i11./
f ™ ™
; .. Melatonina 20 mg/dia + HOTy programa de fuerza
Periodo deadaptacion (Fazel) = ¥ progt
(Fasel)
>

A J,1|z|a|R|5|s|?|1|z|a|r\|5|s|? W
f ™

Condiciones de descanso Pre-entrenamiento Pre-entrenamiento
(B) B+L) (B+L) )

Linea de base (HP) Pre-ejercicio (HP+A3) Pre-ejercicio (HP+A43)

Post-gjercicio (A5 + CA) Post-ejercicio (A5 + CA)

24h Post-sjercicio (A3 24h Post-ejercicio (A3

Figura 9. Disefio del estudio. HIIT = Entrenamiento de alta intensidad; 1RM = 1 repeticidon méaxima; FCmax =
Frecuencia cardiaca maxima; VO2max = Consumo de oxigeno maximo; AS = Estado antioxidante; B = extraccion de

sangre; CA = Ensayo de cometa; HP = parametros hematoldgicos; L = aislamiento de linfocitos; R = Recuperacion.
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CAPITULO 3.2. EVALUACION PREVIA DE LA MUESTRA PARA AJUSTAR
LA INTENSIDAD Y LA CARGA DE ENTRENAMIENTO

Dentro del periodo de familiarizacidn, se aplicaron diversos test para registro y control
de la intensidad y la carga de entrenamiento a realizar durante la intervencion. Estos test
comprendieron la evaluacion del umbral anaerébico y la cuantificacion de una repeticion

maxima (1RM).

Respecto al umbral anaerdbico, se utilizé6 una version modificada del test de Conconi
para para su determinacion (317). Este test es un método indirecto que se basa en la realizacion
de incrementos en la velocidad durante la carrera en un tapiz rodante hasta la extenuacion. Para
determinar la velocidad inicial, los sujetos realizaban un calentamiento incremental partiendo de
una velocidad de 4-5 km/h hasta iniciar la carrera y alcanzar las 120-140 ppm durante al menos
dos minutos. Una vez fijada la velocidad de partida esta se incrementaba en 2km/h cada 2
minutos hasta el agotamiento. Durante las ultimas etapas de la prueba, los participantes fueron
animados vigorosamente con el fin de conseguir que realizaran un esfuerzo maximo. La
frecuencia cardiaca maxima (FCmax) se alcanzo al final de la prueba (318). Los sujetos fueron

controlados con un monitor cardiaco polar (RS300X).

Umbral Anaerbico:
180 FC: 165 ppm
Velocidad: 12.2 km/h

180 |- Frecuencia Cardiaca mixima: ppm A

FE(lpm)

4292504 54782

L] H 4 6 8 W 12 N ¥ BN

Velocidad (km/h)

Figura 10. Determinacion del umbral anaerobico mediante del test de Conconi.
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Para la estimacion de 1 RM de las sesiones de fuerza, se emple6 el método de
estimacion indirecta de 1RM propuesto por Brzycki (319). Los ejercicios evaluados fueron para
el press de banca, el remo en polea alta, el press militar, prensa, las extensiones de cuadriceps y

el curl de piernas (320).

En ésta sesion, para determinar 1RM se siguieron las consideraciones del Colegio
Americano de Medicina del Deporte (321). Los participantes realizaron 2-3 series de
calentamiento de 10-15 repeticiones del 40-60 % del maximo percibido. La prueba consistia en
3 intentos incrementales donde el sujeto debia llegar al agotamiento antes de completar 10
repeticiones. Entre los intentos se realizaron descansos de 3 a 5 minutos para evitar que la fatiga
muscular tuviese una influencia negativa sobre la carga desplazada. Finalmente, la 1RM se
determind como la mayor carga que el sujeto podia levantar concéntricamente en un solo
intento. Todos los levantamientos fueron realizados en presencia de un supervisor

experimentado.

DATOS PERSONALES EJERCICIO INTENTO1 | INTENTO2 ] INTENTO 3 | VALOR FINAL F. RELATIVA
NOMBRE ] D | PEso EJERCICIO x6 Repenicio ke Repencion] ke [rerencion] ke | repemaon | Frecativa |
prr e E—rre——
130 3 120 5 120 5 "o 5 163
P "
{ Dorsat s 5 % 5 % 5 =S 13
Bress Fromtai con Barra. n
= | : = s 1o s ™ s 00 s 13
E"”"""*'_‘“"‘“"""""' e =0 15 0 15 0 15 a0 5 150
‘ """"I"""‘;""’"‘ @ n ™ n s an 50 El 415
o da Pormas s :
| p m H ™ s 30 5 £ B 400
1RM PORCENTAJES TRABAJO DE 1RM
)

171 BR2YCK[LRM WATHEN 1814 O'CONNER ¥ COI[ 18 1RM LANDER|1RM ABADIE[LRM WELDAI % | 70% | 0% | 50% [ 4o [ 30% [ 20% [ 10%
6% EY 146,28 =7 wg H BI85 ”© @ L E - a 5
wem 1% 1EETS B 13 s o2 s | 5 o 2 a n
28 m ms n4 nn TE4E TESS ] @ s £ Ed 3 n
JE-L 12 w ot BUES no 5% ” " R-1 2 k] ) B
wE i iEs B =ma wh L = n w s w ” ®
a7 53 3,7¢ = = IBAE IR 2 2 ™ w s o 5

Figura 11. Estimacion del 1RM mediante el calculo indirecto propuesto por Brzycki (319).

CAPITULO 3.3. METODOLOGIA DE REGISTRO Y CONTROL DEL
ENTRENAMIENTO DE ALTA INTENSIDAD

El programa de entrenamiento HIIT llevado a cabo combiné ejercicios de fuerza
(hipertrofia) y carrera intervalica a alta intensidad durante 14 dias. Previo a este periodo, se
realizd un periodo de entrenamiento adaptativo después del procedimiento de seleccion de los

sujetos y la realizacion de los test iniciales. A lo largo de este periodo, todos los sujetos fueron
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supervisados y controlados mediante el registro tanto de las cargas como de la intensidad

individual en cada una de las sesiones realizadas.

Los sujetos siguieron el entrenamiento de ejercicio durante 14 dias, con seis sesiones
por semana de 60-75 min por dia. Cada sesion se dividid en tres componentes: calentamiento,
parte principal y estiramientos (Figura 11). Ademas de la continua supervision, a cada sujeto se
le entregd el entrenamiento por escrito, indicando las cargas en kg junto al ejercicio a realizar en
el caso de las sesiones de fuerza y el rango de pulsaciones a las que deberian ir en el caso de la
carreara intervalica a alta intensidad. Mas del 75% de participacion era obligatoria para asegurar

los efectos del entrenamiento fisico.

Todos los sujetos fueron motivados para asegurar que tanto las cargas como las
intensidades realizadas se ajustaban correctamente a los objetivos predeterminados para cada

uno de los sujetos.
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[NOMBRE: | | [I1) |
FENTRENAMIENTO CON HALTERAS
DIAS | | | |
CALENTAMIENTO
EJERCICIO TIEMPO IMAGENES
CARRERA CONTINUA 10 MIN "15‘
(,_71
&
ABDOMINALES 2x100 h
e
PARTE PRINCIPAL
ENTRENAMIENTO 3X10 DEL 70% AL 80% DE 1RM TIEMPO RECUPERACION 1,30"
EJERCICIO INDICE F.R 1RM IMAGENES
Press de Banco plano =
(Pectoral) 0,86 67,51
Polea al prech (Dorsal) 1,10 85,97
Press Frontal con Barra
0,84 66,01
(Deltoides)
Extension de piernas en
magquina (Cuadriceps) 1,35 105,95
Curl de Piernas sentado
en maquina 1,70 133,28
(Isquiotibial)
Prensa de Piernas
Inclinada (Piernas) 252 196,89
SUMA 1,40 655,62
VUELTA A LA CALMA Y ESTIRAMIENTOS
STRECHING DE
ANDERSON 30" CADA ¥
ESTIRAMIENTO
ENTRENAMIENTO EN FARTLEK
DIAS | | | |

CALENTAMIENTO Carrera 10 min hasta llegar a 120 ppm y mantener
2MIN-LA / IMIN- LM // 2MIN-L A / 1MIN- LM//2MIN-LA / 1MIN- LM // 2MIN-LA / 1MIN-

ENTRENAMIENTO LM/2MIN-LA/ IMIN- LM // 2MIN-L A / I MIN- LM/ 2MIN-LA
PPM VELOCIDAD V. M/S T. 400 T.2000 NOTA
UMBRAL 155 9,6 2,67 2,50 12,50 1
PULSACIONES MAX 171 13 3,61 1,85 9,23 1

VUELTA A LA CALMA Y ESTIRAMIENTOS
STRECHING DE v

ANDERSON 30" CADA ¥ '
ESTIRAMIENTO

Figura 12. Plantilla de entrenamiento que indica las cargas, el ejercicio a realizar y el rango de pulsaciones a las que

deberian ir en el caso del HIIT. PPM: pulsaciones por minuto, V: velocidad, T: tiempo.
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3.3.1. Protocolo de entrenamiento de alta intensidad

Las sesiones de resistencia constaban de un calentamiento donde los sujetos realizaban
carrera continua durante 10 minutos. Al final de este periodo, los sujetos debian alcanzar una

frecuencia media de 120 ppm y mantenerlas hasta su finalizacion.

Tras el calentamiento, la parte principal de la sesion de HIIT, se dividio en 7 periodos
de 2 minutos a alta intensidad por encima del umbral aerdbico a un 90% del VO,max.

intercalado con 6 periodos de 1 minuto a intensidad moderada dentro del umbral aerdbico.

Tras la finalizacion de la sesion de HIIT, los sujetos realizaron una recuperacion activa
caminando durante 5 minutos y realizando finalmente estiramientos empleando la metodologia
de stretching de (322). A lo largo de la sesion, el registro de la FC fue controlada mediante la

utilizacion de un monitor cardiaco modelo Polar (RS300X).

FCipom R ppm
180

160

140

F120

100 . 100
o i B g0
of i B 60

0:00:00 0:0&:00 0:10:00 0:15:00

Figura 13. Gréfica de registro de la variacion de la FC en relacion a la intensidad del ejercicio durante una sesion den

entrenamiento de HIIT.

3.3.2. Protocolo de entrenamiento de fuerza

El protocolo de fuerza constaba de un calentamiento donde los sujetos realizaban carrera
continua durante 10 minutos. Ademas, se realizaron 2 series de 100 abdominales y 2 series de

los ejercicios a realizar al 30-40% de 1RM.
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Tras el calentamiento, la parte principal constaba de 3 series de 10 repeticiones al 70-80%
de 1RM con descansos de 3-5 minutos de 6 ejercicios: press de banca, prensa, remo de poleas,
prensa militar, extensiones de cuadriceps y curl de piernas (321) (Figura 11). La vuelta a la
calma se realiz6 mediante estiramientos siguiendo nuevamente la metodologia de stretching de

Anderson (322).

CAPITULO 3.4. PRUEBAS DE APTITUD FiSICA

Se realizaron las pruebas fisicas cifi¢ndonos a las normas publicadas en el Boletin
Oficial del Estado (323). El lugar de realizacion fue el polideportivo municipal Nufiez Blanca

donde nos permitid someter al deportista a una situacion similar a las pruebas de aptitud fisicas

oficiales.

Figura 14. Grupo de opositores después de realizar Pruebas de Aptitud Fisica en el polideportivo municipal Nuiez

Blanca.
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Circuito de Agilidad

De pie detras de la linea de partida, el opositor debe realizar el recorrido que figura en el
siguiente grafico representativo (Figura 13). Es nulo todo intento en el que el candidato derribe
alguno de los banderines o vallas que delimitan el recorrido o se equivoque en el mismo. Se

permiten dos intentos so6lo a los opositores que hagan nulo el primero.

Tiempo- Puntos

11,77
11,6"
11,4"
11,2"
10,9"
10,5"
10,1"
9,7"
9,3"
8,8"
82"

4"
11,5"
11,3"
11,0"
10,6"
10,2"
9,8"
9,4n
8,9"
8,3" —
q"

|
)
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Figura 15. Descripcion de la prueba de Circuito de Agilidad con las medidas reglamentarias y direccion que debe

llevar el opositar. Tabla de tiempos y puntuaciones.

Dominadas

El aspirante comenzara en una suspension pura con el cuerpo rigido y recto, los codos
completamente extendidos, la amplitud del agarre sera ligeramente mas ancha que los hombros
y los dedos apuntando hacia adelante. Tras la orden verbal “comenzad”, el participante
procedera a levantarse hasta que su barbilla pase completamente por encima de la barra. A
continuacion extendera los brazos en su totalidad sin permitir que el cuerpo se balancee o se

ayude con los movimientos de las piernas. Los oficiales continuaran de esta manera
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completando tantas repeticiones como fuera posible hasta un maximo de 17. La prueba

finalizara cuando un aspirante no pueda realizar este movimiento con la técnica adecuada.

Repeticiones/Puntos
0a3=0

10all=

12a13=8

14a16=9
17=10

Figura 16. Imagen de las fases de la prueba de dominadas mostrando la correcta realizacion para que la repeticion

sea valida. Tabla de repeticiones y su respectiva puntuacion.

Salto Vertical

Desde la posicion inicial, de lado junto a una pared vertical, y con un brazo totalmente
extendido hacia arriba, el candidato marcara la altura que alcanza en esta posicion. Separado 20
cm de la pared vertical, saltard tanto como pueda y marcara nuevamente con los dedos al nivel
alcanzado. Al flexionar las piernas para tomar impulso, no se permitira despegar los talones del
suelo. Se acreditara la distancia existente entre la marca hecha desde la posicion inicial y la
conseguida con el salto, y se permitiran dos intentos solo a los opositores que hagan nulo el

primero.
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Centimetros/Puntos
0a43=0
44 a45=1
46 a47=2
48 a49=13
50a52=4
53a56=>5
57a60=06
6la6d="7
65a69 =8
70a75=9
76 0+=10

Figura 17. Imagen del salto vertical junto a la pizarra que ayuda a la medicion del mismo. Tabla de puntuacién junto

a los centimetros que debe alcanzar en el salto el opositor.

2.000 metros lisos

Los candidatos realizaran en el menor tiempo posible un recorrido de 2.000m en una
superficie lisa, plana y dura, como es la pista de atletismo. Los opositores aguardaran en la linea
de salida, a la voz de “ya” comenzaran a recorrer la pista a la mayor velocidad posible pudiendo

ocupar cualquier calle de la pista de atletismo.
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Tiempo/Puntos
8450+=0
8,44a835=1

| 8,34 a8,25=2

' 8,24a8,15=3
8,14a8,05=4
8,04a7,51=5
] 7,50 27,36 =6
7,35a7,16 =7
7,15a26,56 =28

6,55a26,31=9

6,30 0-=10

Figura 18. Fases de la carrera de 2.000m desde la salida hasta la llegada en la pista de atletismo. Tabla de tiempos

con sus respectivas puntuaciones.

CAPITULO 3.5. METODOLOGIA DE EVALUACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

Para el registro de la composicion corporal, se emplearon dos metodologias diferentes,
pero a la vez complementarias. Una de ellas consistié en el registro de la composicion corporal

mediante impedancia bioeléctrica, mientras que por otro lado, el analisis se complemento6 con el
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registro de pliegues, perimetros y amplitudes corporales. A continuacion, se detalla el

procedimiento de determinacion y la metodologia empleada en ambos procesos.

3.5.1. Valoracion de la composicion corporal: Impedancia bioeléctrica

La realizacion de la Impedancia Bioeléctrica (BIA) Multifrecuencia (Tanita MC-980
Analizador de Composicion Corporal MA Multifrequency Segmental, Barcelona, Espafia) se
determino a lo largo del estudio para determinar la variacién de la composicion corporal durante
el periodo controlado. El analizador cumple con las normas europeas aplicables (93/42EEC,

90/384EEC) para uso en la industria médica.

La medicion de BIA se realizé segln los criterios establecidos por el National Institutes
of Health Technology Assessment Conference Statement (National Institutes of Health, 1996
Sep). Los sujetos se colocaron en posicion anatémica, con los brazos y las piernas separados del
cuerpo. Para la determinacion mediante BIA se inform6 previamente a los participantes de las
condiciones que se requeria tener antes de la medicion: no ingerir alcohol menos de 24 horas
antes de la medicion, no realizar ejercicio vigoroso menos de 12 horas antes de la medicion, no
ingerir comida ni bebida menos de 3 horas antes, no tener objeto metalico alguno en el cuerpo,
haber orinado antes de la medicion. Todas las mediciones se realizaron por la mafiana en las en

tiempo y condiciones similares.

La determinacion comprendi6 las siguientes medidas: edad, talla, peso, indice de masa
corporal. En el analisis compartimental, se evalu6 la MG, la masa libre de grasa, la masa
muscular, la masa 6sea, el ACT, intracelular y extracelular, asi como el indice de grasa visceral.
En el analisis segmentario se analiz6 la MG y masa libre de grasa de los distintos segmentos
corporales. Finalmente, respecto a los parametros de tasa metabdlica en reposo, se determiné la

tasa metabolica en reposo, el indice metabolico en reposo, y edad metabdlica.
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Estado Actual de los Compartimentos Corporales

Estado Fisiolégico Actual

Estado: Estandar

Brazo Izquierdo

Peso: 4,3Kg 5,9 % del Peso
MG:0,7Kg 5,9 % de la MG
MLG: 3,6 Kg 5.9 % de la MLG
MME: 3,4Kg 5,8 % de la MME
Agua: 2,7 Kg 5,9 % del Agua

Pierna Izquierda

Peso: 12,4 Kg 16,9 % del Peso
MG: 1,5Kg 12,6 % de la MG
MLG: 10,9Kg 17,8 % de la MLG
MME: 10,3 Kg 17,7 % de la MME
Agua: 8,2 Kg 17,8 % del Agua

Brazo Derecho

Peso: 4,3 Kg
MG: 0,7 Kg

MLG: 3,6 Kg
MME: 3,4 Kg
Agua: 2,7 Kg

Pierna Derecha

Peso: 12,8 Kg
MG: 1,4 Kg
MLG: 11,4 Kg
MME: 10,8 Kg
Agua: 8,6 Kg

?S%OKTUL'E Obesidad Obeso Constitucién
3,2 Kg. OBESO Oculta Fuerte
Masa Libre de Grasa Masa Osea Masa Grasa
61,3 K % 11,9 Ki i
83.7% del Peso 1Kg 42%ddPes0 || (om0 peso & wmo
- 2 Falta de Estandar Estandar
Masa Muscular 8 Ejerciclo Musculado
582 Kg 94,9% dela MLG 79,5% del Peso S sawp
Agua Corporal Total Masa Proteica
46 Kg 62,8% del Peso 12,2 Kg : Delgado Delgado y Muy Musculado
19,9% de la MLG BAJA Musculado
Intra Celular = Extra Celular ~ 16,7% del Peso
61,3% del ACT | 38,7% del ACT BAJA MEDIA ALTA
Indice de Masa Muscular
Composicién Corporal Segmental
Total Cuerpo Tronco
Peso: 73,2 Kg Peso: 39,4 Kg 53,8 % del Peso
MG: 11,9 Kg MG: 7,6 Kg 63,9 % dela MG
MLG: 61,3 Kg MLG: 31,8 Kg 51,9 % dela MLG
MME: 58,2 Kg MME: 30,3 Kg 52,1 % de la MME
Agua: 46,0 Kg Agua: 23,9 Kg 51,9 % del Agua

5,9 % del Peso
5,9 % de la MG
5,9 % de la MLG
5,8 % de la MME
5,9 % del Agua

17,5 % del Peso
11,8 % de la MG
18,6 % de la MLG
18,6 % de la MME
18,6 % del Agua

Figura 19. Informe de analisis de impedancia bioeléctrica multifrecuencia TANITA MC-980.

3.5.2. Valoracién de la composicion corporal: Pliegues, perimetros y amplitudes

Las mediciones antropométricas se realizaron siguiendo el protocolo de la Sociedad

Internacional para el Avance de la Cineantropometria (ISAK) (111). Todas las mediciones

antropométricas fueron realizadas por el mismo personal técnico certificado por ISAK. El error

técnico de la medicion en nuestro estudio se situd dentro de los estandares ISAK (324). El

proceso de medicion tuvo en cuenta los siguientes criterios de evaluacion:
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e La exploracion se realizé en una estancia suficientemente amplia y a una temperatura
confortable. El sujeto estudiado se situ6 descalzo y con ropa adecuada.

e Las medidas de peso corporal y estatura sufren variaciones a lo largo del dia, por lo que
las mediciones se realizaron a primera hora de la mafiana.

e Con el objetivo de realizar comparacion de medidas, las mediciones se realizaron en
hemicuerpo derecho.

e El material fue calibrado y se comprobd su exactitud antes de iniciar la toma de
medidas.

e La exploraciéon se inici6 marcando los puntos anatomicos y las referencias
antropométricas necesarias para el estudio. Las medidas se tomaron siguiendo un orden
practico y comodo.

e Las mediciones se repitieron 3 veces.

El peso corporal se midi6 con la bascula Tanita MC-980 (Analizador de Composicion
Corporal MA Multifrequency Segmental, Barcelona, Espafia precision de 0.1 kg). La altura se
determind en un tallimetro con un rango de error de 0.01 cm. Para la medicion de pliegues
cutaneos se utilizé un Caliper marca Holtain (Crymych U.K.), de sensibilidad 0.2 mm. El
registro de las amplitudes corporales se realizé utilizando un paquimetro compas de corredera

graduado tipo Martin con capacidad de medida de 0 a 250 mm, y precision de 1 mm.

El registro antropométrico abarcd la determinacion de pliegues cutdneos (pectoral,
axilar, subescapular, triceps, abdomen, suprailiaco, muslo, pierna), perimetros (pecho, brazo,
cintura, cadera, muslo, pierna media), y amplitudes (didmetro biepiestiloideo, diametro
biepihtimero, didmetro biepifémur), mediante un protocolo de registro descrito en la literatura

(ISAK) (112,325,326).

La técnica de medida es la misma para todos los pliegues. Después de localizar el punto
a medir con precision, se pinza el pliegue de grasa con los dedos indice y pulgar de la mano
izquierda (los diestros), asegurandose de pinzar Uinicamente tejidos epitelial y adiposo, y nada
de masa muscular. Seguidamente se aplica el calibre de grasa un centimetro por debajo del
punto de pinzamiento, manteniendo el calibre mediante sujecion del pliegue durante dos
segundos, y leyendo la medida antes de retirar el calibre. A continuacion se detallan los pliegues

determinados, asi como su localizacion.
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Pliegue axilar. Es un pliegue vertical sobre la linea ilio-axilar alli donde ésta se cruza
con la prolongacion lateral del punto xifoideo (que se marcaria sobre la region inferior
del cuerpo del esternon).

Pliegue pectoral. Es medido utilizando un pliegue cutaneo con su eje longitudinal
corriendo desde la punta del pliegue axilar anterior hasta el pezon. El pliegue cutaneo es
tomado lo mas alto posible en el pliegue axilar anterior, y el espesor del pliegue de
grasa es medido 1 cm por debajo de los dedos a lo largo del ¢je.

Pliegue del biceps: El pliegue se pinza en la parte anterior del brazo, verticalmente y a
la distancia media entre el acromion y el punto radial.

Pliegue del triceps: El pliegue se pinza en la parte posterior del brazo, verticalmente y
a la distancia media entre el acromion y el punto radial.

Pliegue subescapular: Se toma justamente debajo del borde inferior de la escapula,
formando un angulo de 45° respecto al plano horizontal y desde adentro hacia afuera.
Pliegue supraespinal: Se localiza en la interseccion formada por la linea del borde
superior del ileon y una linea imaginaria que va desde la espina iliaca anterosuperior
hasta el borde axilar interior. Se sigue la linea natural del pliegue medialmente hacia
abajo formando un angulo de 45° con la horizontal

Pliegue abdominal: Se mide verticalmente, entre 3 y 5 centimetros del ombligo y en el
lado derecho.

Pliegue del muslo anterior: Con el sujeto sentado y las piernas formando un angulo de
90°, se toma el pliegue verticalmente y a la distancia media entre el pliegue inguinal y el
borde superior de la patela.

Pliegue medial de la pierna o de la pantorrilla: Se mide en la parte lateral interna de

la pierna, a la altura del méaximo perimetro de ésta y verticalmente.

El modelo de 4 componentes (masas grasa, muscular, 6sea y residual), es el

recomendado a utilizar en el &mbito de la salud y el deporte, debiendo conocer la definicion de

cada uno de estos componentes. Esta metodologia tiene como objetivo proporcionar

informacién sobre el somatotipo de nuestro colectivo. La siguiente Figura, muestra la hoja de

registro antropométrico y calculo de los 4 componentes y el somatotipo mediante el empleo de

férmulas de estimacion indirecta de la composicion corporal.
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Obeso

57,20

Bl deportista tiene entre
18y 2 afios

Bl deportista tiene entre:

PERFIL CORPC

' MESOMORFIA

ENDOMORFIAX

Figura 20. Hoja de registro antropométrico para el calculo de los 4 compartimentos corporales y representacion del

somatotipo.
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3.5.3. Valoracion de ingesta

La valoracion de la ingesta se realizd cuantitativamente mediante un registro de 24
horas, 3 dias (uno de ellos festivo), para el punto basal, asi como el registro de 14 dias para
controlar todo el periodo de intervencion realizado. De manera cualitativa, se empleé un
cuestionario de frecuencia de consumo alimentaria (FFQ). Los datos sobre la ingesta de
alimentos se obtuvieron mediante entrevistas individuales para solicitar informacion de cada

participante sobre los tipos de alimentos y tamafios de las porciones.

La precision de la cantidad de ingesta se facilito con un conjunto de fotografias de
alimentos preparados y platos que se consumen con frecuencia en Espafia (87) (Montellano,
Gomez-Arancela, Garcia, Mataix, & Llopis, 1992). El programa Nutriber® se utilizo para
convertir la ingesta de alimentos en valores absolutos y porcentuales de la ingesta recomendada

de cada nutriente para los atletas individuales.

La ingesta de macronutrientes se compard con las ingestas recomendadas (RDA)
propuestas por la ADA y el ACSM (Thomas, Erdman, & Burke, 2016). La ingesta de vitaminas
y minerales se compar6 con la ingesta dietética de referencia (IDR) para la poblacion espaiiola y
la Unién Europea (141). Los niveles adecuados de ingesta se determinaron comparando la
ingesta real de cada nutriente con la ingesta recomendada para cada sujeto, y se registraron en
tres rangos: por debajo del 75% de la RDA, entre 75% y 100% de la RDA y por encima de la
RDA.

La FFQ se utiliz6 para recoger informacion sobre la frecuencia de consumo de un grupo
de alimentos. Se compard con las recomendaciones propuestas por la Sociedad Espafiola de
Nutricion Comunitaria (SENC) (327) y fue expresada como porcentaje de sujetos con ingestas

por debajo o por encima de las recomendaciones en porciones.

3.5.4. Valoracion bioquimica

Se tomaron muestras de sangre de cada sujeto, tanto en condiciones basales (entre las
8:30 y las 10:00 horas en ayunas), como antes, después y 24 horas después del entrenamiento
fisico, siendo recogidas tubos de ensayo (vacutainer) con EDTA. La misma metodologia se
llevd a cabo después de la intervencion. Inicialmente, se realizaron perfiles bioquimicos y

hematologicos para determinar el estado de salud de los individuos. La sangre extraida se
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centrifugd para separar la fraccion plasmatica, leucocitaria y eritrocitaria en la siguiente hora y

media, y se almacend a -80°C.

Los parametros bioquimicos realizados en los laboratorios del hospital fueron glucosa,

creatinina, urea, acido trico, TG, TC, proteinas totales, transferrina, prealbimina y albiimina.

Figura 21. Extraccion de sangre en el estado basal de los sujetos y posterior tratamiento en el laboratorio.

CAPITULO 3.6. METODOLOGIA DE EVALUACION DEL ESTRES
OXIDATIVO

3.6.1. Protocolo de determinacion de la actividad de la Superéxido Dismutasa

La actividad de SOD se determiné utilizando el kit Randox Ransod (RANDOX
Laboratories Ltd., Reino Unido). Este método emplea xantina y xantina oxidasa para generar
radicales superdxido que reaccionan con Cl de 2-(4-yodofenil)-3-(4-nitrofenol)-5 feniltetrazolio

para formar un colorante rojo de formazano (328).
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Reactivos: Los reactivos empleados en ésta técnica son: Sustrato Mixto; Solucion

Tampon; Xantin Oxidasa; Patrén; Tampon Fosfato 0.01 mol/L; Ransod Control.

Proceso de obtencion: Para medir la SOD se utilizo el kit RANDOX Ransod-SD125
(determinacion cuantitativa in vitro de Superdxido Dismutasa). Se realizan 2 lecturas en lector
de placas (Bio-Tek Instruments, Inc., Vermont, USA), con un tiempo de 3 minutos entre lectura

y lectura, a una longitud de onda de 505nm a una temperatura de 37°C.

Resultado Final: Se obtienen valores de la actividad de SOD en U/ml, calculados a

través del % de inhibicion de cada muestra para obtener las unidades de SOD de la curva patrén.

3.6.2. Protocolo de determinacion de la actividad de la Glutation Peroxidasa

La actividad GPx se determind utilizando el kit Bioxytech GPx-340 ™ (OxisResearch

™) un ensayo colorimétrico indirecto de la actividad de c-GPx (329).

Reactivos: Los reactivos necesarios para esta técnica son: NADPH Reactivo: B-
nicotinamida-adenina dinucle6tido fosfato (reducido), glutation y glutation reductasa, liofilizado
que cuando se reconstituye con 7.5 ml de tampon de ensayo cada uno de los 5 viales
proporciona 20 pruebas. Tampon de ensayo pH 7.6, 120 ml. Hidroperdxido de tert-butilo en
agua, 2.0 ml.

Proceso de obtencion: La glutation peroxidasa celular (c-GPx, EC 1.11.1.9) es un
miembro de una familia de enzimas GPx cuya funcion es desintoxicar peroxidos en la célula.
Debido a que los peroxidos pueden descomponerse para formar radicales altamente reactivos,
las enzimas GPx desempefian un papel critico en la proteccion de la célula del dafio de los
radicales libres, particularmente la peroxidacion de lipidos. Las enzimas GPx catalizan la
reduccion de H,O, en agua y peroxidos organicos (R-O-O-H) a los correspondientes alcoholes

estables (R-O-H) usando GSH como fuente de equivalentes reductores.

Con la excepcion del fosfolipido-hidroperoxido GPx, un monomero, todas las enzimas
GPx estan formadas por 4 subunidades idénticas (mondémero Mr 22-23 kDa). Cada subunidad
contiene una molécula de selenocisteina en el sitio activo de la enzima. Se cree que la
selenocisteina participa directamente en la donacion de electrones al sustrato de peroxido y se

oxida en el proceso. La enzima utiliza entonces el glutation como donante de electrones para
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regenerar la forma reducida de la selenocisteina. Las enzimas GPx aceptan una amplia variedad
de perdxidos organicos como sustratos. Sin embargo, las enzimas muestran una fuerte
preferencia por el glutation como fuente de equivalentes reductores. El fosfolipido-
hidroperéxido GPx (Mr 19 kDa) es la unica enzima con actividad significativa en los

fosfolipidos esterificados y el colesterol en las membranas.

3.6.3. Protocolo de determinacion del estatus antioxidante

La determinacion del CAT en muestras de plasma se realizé evaluando el poder de
reduccion de Cu®" a partir de la acciéon de antioxidantes presentes en muestras (kit CAT, Jaica,
Shizuoka, Japon). La variabilidad se ensayd repetidamente realizando cinco muestras y

considerando una variabilidad inferior al 5% a incluir.

La determinacion del CAT se realizéo mediante una medida indirecta colorimétrica, en la
que se evalud la capacidad de los antioxidantes como sustrato en la reaccion de reduccion del

Cu2"aCu'.

Reactivos: Los reactivos empleados en ésta técnica son: Estandar (polvo de acido

Girico), diluyente de muestra, solucion de Cu”*, solucién stop.

Proceso de obtencion: Para medirla capacidad antioxidante se utilizé el kit JAICA
(PAO test kit for Total Antioxidant Capacity-Catalog #KPAO050-). Se adicionan 200 pl de
solucion diluida de muestras y se hace una primera lectura a 490nm. Después se afiade 50 ul de
solucion Cu®" y se deja 3 min a T° ambiente. Posteriormente, se afiade 50 pl de solucion stop y

se lee por segunda vez a 490nm.

Resultado Final: Los niveles de antioxidantes obtenidos se obtienen comparando los
valores de absorbancia neta de la muestra con la curva estandar y el equivalente mM de acido
urico. Este valor se multiplica por el coeficiente 2189 (poder reductor de cobre) dando el

resultado en mol/L.
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CAPITULO 3.7. METODOLOGIA DE EVALUACION DEL DANO EN ADN
(COMET)

Se obtuvieron muestras de sangre por centrifugacion de una muestra de sangre
heparinizada a 800 rpm durante 20 min a 4°C. Los linfocitos se prepararon usando
centrifugacion en gradiente de densidad. Agregando partes iguales de solucion salina tamponada
con fosfato (PBS), se diluyeron las muestras de sangre. Los linfocitos de sangre periférica se
aislaron mediante centrifugacion en gradiente de densidad en Lymphoprep™ (Axis-Shield) y
luego se centrifugaron a 1800 rpm durante 30 min a temperatura ambiente. Posteriormente, se
elimino la banda de linfocitos entre la capa de muestra y la solucion de Lymphoprep. La
suspension de linfocitos se lavo entonces dos veces con PBS y se centrifugé durante 5 min a
1800 rpm y 4°C. El precipitado celular de la muestra de linfocitos se almacené a -80°C para la

medicion del ensayo de cometa.

La prueba de cometa se llevd a cabo como se describe por Singh y cols (330). Los
linfocitos aislados de muestras de sangre heparinizada (100 ul) se suspendieron en 0.7% de
agarosa de bajo punto de fusion en solucion salina tamponada con fosfato (PBS) y se pipetearon
sobre portaobjetos de microscopio previamente recubiertos con una capa de agarosa de fusion
normal al 1%. Se dejé que la agarosa con la suspension celular se pusiera sobre las placas pre-
revestidas a 4°C durante 10 min. Posteriormente, se afiadid otra capa superior de 0.7% de
agarosa de bajo punto de fusion y se dejo a 4°C durante 10 min. Los portaobjetos se
sumergieron a continuacién en una solucion de lisis (n-laurilsarcosinato de sodio al 1%, NaCl
2.5 M, Na,EDTA 100 mM, Tris HCI 10 mM a pH 10, Triton X-100 al 1% y dimetilsulfoxido al
10% durante 1 h a 4°C. Después de la incubacion en solucion de lisis, las ldminas se expusieron
a tampo6n alcalino (Na,EDTA 1 mM, tampén NaOH 300 mM, pH>13) durante 20 minutos, en
estas condiciones el ARN se degrada completamente. Las laminas se sometieron a electroforesis
de 20 minutos a 25 V en el mismo tampoén alcalino y finalmente se lavaron con tampoén Tris
HCI 0.4 M (pH 7.5) para neutralizar el alcali en exceso y eliminar los detergentes antes de la

tincion con bromuro de etidio (2 ug/ml).

Los resultados se realizaron por triplicado y los datos (150 puntuaciones por muestra)
fueron los valores medios y el error estandar de la media (SEM), obtenidos mediante el uso del
sistema de analisis de imagenes Comet Assay IV (Perceptive Instrumentos, Reino Unido) con
un microscopio de fluorescencia (Zeiss Axioscope, Alemania). La intensidad de la cola

(porcentaje de ADN en la cola) se eligié como la medida del dafio del ADN.
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Figura 22. Medicion de las muestras tratadas en el laboratorio con el programa Comet.

CAPITULO 3.8. DETERMINACION PLASMATICA DE MELATONINA

Para la determinacion de MEL en plasma, se mezcld una muestra de plasma (500 pl)
con 1 ml de triclorometano para determinar la MEL. La mezcla se agitd en vortice durante 1

min a 1400 rpm, y después se centrifugéd durante 1 min a 5000 x g.

La fase acuosa se retird y la fase orgénica se lavo tres veces con 500 pl de solucion de
bicarbonato sdédico 50 mM, pH 10.25. Finalmente, se colocaron 500 pl del sistema de muestras
en un Speed Vac durante 33 minutos (presion de vacio de 5.1) y los extractos secos obtenidos se
almacenaron a -80°C hasta el ensayo de MEL. Para el ensayo, los extractos secados se
resuspendieron en 70 pl de fase movil consistente en fosfato sdédico 100 mM, sal disodica de

acido etilendiaminotetraacético 0.1 mM y acetonitrilo al 25%.

La MEL se midi6 mediante cromatografia liquida de alta resolucion (Shimadzu Europe
GmbH, Alemania) con una columna Waters Sunfire C18 5 de 150 x 4.5 mm (Waters
Chromatography, Barcelona, Espaia). Después de la estabilizacion de la columna con la fase
movil, se inyectaron muestras de MEL (40 pl) en el sistema cromatografico a un caudal de 1

ml/min, como 5-fluorotriptamina como patron interno. La fluorescencia de MEL se midi6 en un
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detector de fluorescencia (Shimadzu RF-10A XL) con una onda de excitacion y emision de 285

nm y 345 nm, respectivamente. El tiempo de retencion fue de 8.9 min.

Se construy6 una curva estandar para la MEL, se calculo6 la concentraciéon de MEL en

las muestras como area del pico. Las concentraciones de MEL se expresan en pg/ml.

CAPITULO 3.9. ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS

Los datos se analizaron utilizando SPSS 22.0 para Windows (SPSS Inc. Chicago, IL,
EE.UU.) y se expresaron como valores medios y desviacion estandar para el analisis
descriptivo, y los resultados de las variables categoricas en frecuencias (%). La prueba de

Shapiro-Wilks se utiliz6 para evaluar la normalidad.

3.9.1. Valoracion del estado nutricional de la muestra completa

Respecto al andlisis estadistico realizado a la muestra completa, a continuacion se
detallan las técnicas estadisticas utilizadas. En referencia a las pruebas fisicas, composicion
corporal, ingesta de nutrientes, bioquimica, la prueba t-student para muestra apareadas fue

realizada con la finalidad evaluar la eficacia previa y posterior a los 14 dias de intervencion.

En relacion a la ingesta y la frecuencia de consumo de alimentos, se calculo la
adecuacion de ingesta a partir de las RDA actuales para poblacion sana. Respecto a la ingesta,
esta se categorizé de acuerdo a los sujetos que presentaban una ingesta insuficiente, una ingesta
normal, y una ingesta superior a la normalidad, tanto de macronutrientes como de
micronutrientes. En referencia a la FFQ de alimentos, igualmente se categorizo el consumo de
alimentos de acuerdo a la piramide de FFQ de alimentos propuesta por la SENC (130). Estos
valores representaban una FFQ inferior a la recomendaciéon, una FFQ dentro de la

recomendacion, y finalmente una FFQ superior a la recomendacion.

3.9.2. Valoracién del estatus antioxidante, estrés oxidativo y dafio en ADN. Estudio de

intervencion con melatonina
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Respecto al analisis del estudio de valoracion del estatus antioxidante estrés oxidativo y
dafio en ADN, a continuacion se detallan las técnicas estadisticas utilizadas. En el estudio de los
datos o variables numéricas, se ha utilizado el test de muestras independientes en las
comparaciones entre grupos, correspondientes a la valoracion de la composicion corporal, la
valoracion de la ingesta, la valoracion bioquimica, y la evaluacion del estatus antioxidante y el
dafio en ADN. El test para muestras relacionadas, se realiz6 con la finalidad de evaluar la
evolucion de todos los sujetos a lo largo de la intervencion mediante 14 dias de entrenamiento
HIIT. Se emplearon el test de la t de Student para los métodos paramétricos, tanto en el caso de
muestras independientes, como de muestras relacionadas, el test de Kruskal-Wallis para los no
paramétricos de muestras independientes, y el test de Wilcoxon, como test no paramétrico para

muestras relacionadas. El nivel de significacion se fijo en 0.05.

El analisis de regresion linear se utilizo para la bisqueda de correlaciones bivariadas,
utilizando el coeficiente de correlacion de Pearson en el caso de variables que seguian una
distribucién normal, y el coeficiente de correlacion de Spearman para variables que seguian una

distribucion no normal.

CAPITULO 3.10. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Teniendo en cuenta resultados mostrados expuestos en la presente Tesis Doctoral sobre
novedades en cuanto a las relaciones entre la suplementacién con melatonina, el estatus
antioxidante, el estrés oxidativo, el dafio en ADN y el estatus nutricional de opositores a Policia
Nacional durante un periodo de suplementacion de 14 dias intervenidos con HIIT, la presente

Tesis Doctoral no esta exenta de limitaciones que merecen ser comentadas.

Respecto a las limitaciones metodologicas, el tamafio de la muestra, fue una limitacion
ya que contdbamos con 14 sujetos repartidos en dos grupos, grupo suplementado y grupo
placebo, esto nos pudo limitar en la magnitud de los hallazgos y la tendencia de los datos hacia
su significacion estadistica. Hay que tener en cuenta que los individuos fueron seleccionados
segun los criterios de inclusion previamente descritos, presentando como opositores a Policia
Nacional unas caracteristicas fisicas, de edad y sociodemograficas muy similares, lo que hizo

que la muestra fuera muy homogénea y por ello hemos conseguido resultados significativos.

Otra de las principales limitaciones de la presente Tesis Doctoral ha sido el periodo

durante el cual los sujetos han sido suplementados. Es posible que de haber usado un periodo de

133



Tesis Doctoral Internacional

suplementacion mas amplio previo, podria haber potenciado los efectos obtenidos sobre la
reduccion del dafio en ADN vy la el estrés oxidativo promovido por el ejercicio. Sin embargo, y
en base a los objetivos nuestra intencion principal fue que el ejercicio no promoviera ciertas

adaptaciones biologicas producidas con un mayor trascurso de tiempo.

Por otro lado, la falta de estudios de investigacion previos sobre el tema de héabitos
nutricionales asociado al entrenamiento, hace que al ser un colectivo de dificil acceso, y que
depende de las plazas ofertadas por el Gobierno Central, no contemos con datos comparativos
con los que poder discutir los resultados. Asimismo, los resultados obtenidos pueden no ser

generalizables a otro tipo de esfuerzos o disciplinas deportivas.
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CAPITULO 4. RESULTADOS

La presente seccion de resultados trata de describir los resultados mas relevantes de
nuestra investigacion desde dos objetivos principales tenidos en cuenta, que van a marcar el
desarrollo de la lectura esta seccion. Inicialmente, nuestro objetivo ha sido realizar la valoracion
del estado nutricional de una muestra de 14 sujetos opositores a Policia Nacional. Como
resultado de ello, la muestra ha sido tratada con la finalidad de valorar la composicion corporal,
la ingesta y la frecuencia de consumo de alimentos, ademas de la bioquimica, para lo que

tuvimos que valorar el estado nutricional previo y posterior a 14 dias de intervencion con HIIT.

De forma paralela a nuestra intervencion, en la seccion segunda de los resultados
mostraremos los resultados mas relevantes a una intervencion que realizamos con MEL en los
opositores a Policia Nacional. Como consecuencia de ello, para poder valorar en qué medida
afecto la intervencion al estatus antioxidante, al estrés oxidativo y al dafio en ADN, dividimos la
muestra en dos grupos (GP y GM), con la finalidad observar de qué forma previa y posterior a

14 dias de intervencion con HIIT existid una respuesta distinta en ambos grupos.

CAPITULO 4.1. SUJETOS DEL ESTUDIO

4.1.1. Seleccion de la muestra

Catorce hombres sanos (20-37 afos de edad) y fisicamente activos de caracteristicas
clinicas similares. La altura de los sujetos 178.5 cm (SD 5.12) asi como el peso en el punto
basal 79.17 kg (6.77) se encontraron por encima de la media de la poblacion espafiola 1.75 cm
para la altura y 77 kg para el peso segtin el Instituto Nacional de Estadistica. El peso en el punto

final 77.85 kg (6.16) se situd dentro de la media 77.5 kg.

Tabla 6. Caracteristicas generales de la muestra.

Parametros generales Basal Final A Cambio P Valor
Edad (afos) 27.21(5.22) - - -
Altura (cm) 178.5 (5.12) - - -
Peso (Kg) 79.17 (6.77) 77.85 (6.16) 0.106
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4.1.2. Evaluacion del estado fisiolégico de 1a muestra

Los sujetos presentaron un valor medio de VO, max. De 57.3 (SD 6.6) ml/kg/min y un
indice de fuerza relativa total (IFR T) de 1.57 (0.18), indice de fuerza relativa (IFR) en el tren
superior (IFR TSup) de 1.7 (0.14) y un indice de fuerza relativa en el tren inferior de (IFR TInf)
2.06 (0.27).

Tabla 7. Estado fisiologico de la muestra.

Parametros fisiologicos Basal

VO2max (ml/kg/min) 57.30 (6.6)
IFRT 1.57 (0.18)
IFR TSup 1.70 (0.14)
IFR TInf 2.06 (0.27)

VO2 max.: Volumen maximo de oxigeno. IFR T: indice de fuerza relativa total. IFR TSup: indice de fuerza relativa

en el tren superior. IFR TInf: indice de fuerza relativa en el tren inferior.

Respecto a la capacidad respiratoria maxima de los deportistas, el VO, max. los sujetos
se situd en valores de referencia de deportistas entrenados en deportes de equipo (Dirix,
Knuttgen, & Titte, 1988) como fltbol o baloncesto (91), como en deportistas de nivel

internacional en luchas olimpicas (331), o en judocas de elite (332).

CAPITULO 4.2. VALORACION DE LA CONDICION FiISICA

Todos los sujetos registraron diferencias significativas entre pre intervencion y post
intervencion, especialmente en las pruebas de salto y resistencia p= 0.002. El 92.9 % de los
sujetos superaron las pruebas como aptos después del estudio, mes de acondicionamiento y 14

dias de intervencion mediante HIIT.
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Tabla 8. Nivel de aptitud fisica en aspirantes a Policia Nacional antes y después de 14 dias de intervencion de

entrenamiento intervalico de alta intensidad.

Porcentaje sujetos

Pre Post Pre - Puntos  Post - Puntos Pre Post
<Q >Q <Q =>Q
Circuito agilidad (seg) 9.97 (0.55) 9.02(0.45) 6.21(1.37) 8.17(1.03) 28.6 714 0.00 100
Dominadas (reps) 10.6 (5.63) 123 (3.77) 6.00 (3.4) 7.57(1.83) 28,6 714 7.1 929
Salto vertical (cm) 54.5(6.01) 58.8(6.73) 4.79(1.97) 6.01 (1.63) 429 57.1 23.1 769
2000 m (seg) 8.41(0.82) 7.80(0.42) 2.36(2.84) 4.57(1.99) 727 273 429 57.1
Total - - 18.9 (5.67) 24.7(4.27) 643 357 71 929

Q = Puntuacion de referencia.

CAPITULO 4.3. VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL MUESTRA
COMPLETA

La presente seccion de resultados, se corresponde con el estudio de intervencion con
MEL realizado en los opositores a Policia Nacional. Los resultados referentes a este capitulo, ha

sido enviado a la revista: Journal of Strenght and Conditioning Research — Submmited.

A continuacidn presentamos los resultados correspondientes a la evaluacion del estado
nutricional en sus tres fases como son la valoracion antropométrica, la valoracion de ingesta y

frecuencia de consumo de alimentos, y la valoracién bioquimica.

4.3.1. Valoracion de la composicién corporal

4.3.1.1. Pliegues cutaneos, perimetros y amplitudes

Los sujetos presentaban un somatotipo endo-mesomorfo, endomorfo 4.81 (1.84),
mesomorfo 4.54 (1.18), y ectomorfo 1.92 (0.8) (en el que predomina la endomorfia, pero la
mesomorfia es mas aparente que la ectomorfia). Tanto el IMC de 24.86 (1.97), como el indice
cintura cadera (ICC) de 0.88 (0.03) se situaron dentro de los valores normales IMC <25 y ICC <
0.88 segun la Organizacion Mundial de la Salud (333) y su consulta mixta de expertos “Dieta,

Nutriciéon y Prevencion de Enfermedades Cronicas” realizada en Ginebra 2003 (334). El
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porcentaje de grasa corporal 14.71 (2.41) se encontrd dentro del rango de poblacion sana

comprendido ente el 8% al 19% (335).

Tabla 9. Valoracion de la composicion corporal y el somatotipo mediante plicometria.

Pliegues cutaneos Basal
Sumatorio 3 37.29 (5.04)
Sumatorio 6 78.63 (3.92)
Sumatorio 8 92.60 (4.55)

Perimetros
Pecho 102.2 (4.80)
Biceps relajado 32.51(2.09)
Biceps contraido 34.45 (1.75)
Cintura 85.48 (4.56)
Cadera 97.32 (5.38)
Muslo 55.94 (3.59)

indices
IMC 24.86 (1.97)
ICC 0.88 (0.03)

Masa magra masa grasa
Behnke Mm (kg) 66.14 (6.26)
Yuhasz Mg (kg) 16.46 (2.89)
Sloan Mg (kg) 15.55 (3.00)

Cuatro Compartimentos
Graso (Faulkner) % 14.71 (2.41)
Graso (kg) 11.63 (2.18)
Oseo (VonDobeln) (kg) 6.86 (0.37)
Residual (Wuch) (kg) 19.04 (1.58)
Muscular (Matiecka) 41.46 (4.15)

Somatotipo
Endomorfo 4.81 (1.84)
Mesomorfo 4.54 (1.18)
Ectomorfo 1.92 (0.80)

Mm Masa Muscular; Mg Masa: magra; IMC Indice de Masa Corporal; ICC indice Cintura Cadera
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4.3.1.2. Impedancia bioeléctrica

Las caracteristicas antropométricas de los participantes del estudio se presentan en la
Tabla 1. El porcentaje de grasa corporal y peso graso disminuy6 significativamente después de
14 dias de intervencion con ejercicios de HIIT (p=0.024 y p=0.019, respectivamente) siendo
mas evidente en miembros inferiores (p=0.005 y p=0.006, respectivamente). Igualmente, el
indice de grasa visceral disminuyo6 significativamente de 4.29 a 3.58 después de la intervencion.
Por otro lado, teniendo en cuenta el porcentaje de masa libre de grasa, éste aumentd
significativamente después de 14 dias de intervencion, siendo confirmado por el aumento del
porcentaje de ACT (p=0.013) observada una vez que se realiz6 la intervencion. Teniendo en
cuenta el metabolismo basal de los sujetos, los valores medios fueron de 1918.6+125.4 y
1915.2+119.9 kcal pre and post intervencion mediante HIIT. Respecto al resto de pardmetros

antropométricos, los valores se mantuvieron sin cambios.

4.3.1.3. Estudio de correlacion antropométrica

Para la valoracion de la composicion corporal, se realizé un tratamiento estadistico
utilizando la correlacion bivariante de Pearson entre los compartimentos musculares y grasos
estimados con el fin de cuantificar la compatibilidad de dichos métodos. En referencia al estudio
de correlacion bivariada entra la valoracion de la composicion corporal mediante impedancia
bioeléctrica y la plicometria. Encontramos una fuerte correlacion significativa p=0.01 entre los
siguientes compartimentos; el graso en kg medido mediante impedancia con las mediciones de
pliegues de MG en kg r=0.786 y % de masa muscular r=0.598. La masa magra expresada en
porcentaje de la impedancia con las medidas realizadas mediantes en plicometria de % de grasa
r=0.627 y grasa en kg r=0.849. Por ultimo ambas masas musculares de las técnicas realizadas

r=0.957.
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Tabla 10. Evolucion de la composicion corporal mediante impedancia bioeléctrica pre y post intervencion con HIIT.

Analisis compartimental Basal Final A Cambio P value
MG (Kg) 14.03 (3.71) 12.66 (3.76) 1.23 (1.63) 0.024
MG (%) 17.49 (3.54) 16.07 (4.02) 1.38 (1.73) 0.019
MLG (Kg) 65.17 (4.2) 65.19 (3.95) -0.19 (1.27) 0.612
MLG (%) 82.51 (3.54) 83.93 (4.01) -1.37 (1.75) 0.020
MMT (Kg) 61.95(4.01) 61.96 (3.78) -0.17 (1.22) 0.646
Masa Osea (kg) 3.22(0.2) 3.23(0.18) -0.03 (0.06) 0.191
ACT (kg) 46.96 (3) 47.19 (2.93) -0.42 (1.03) 0.190
ACT (%) 59.50 (3.25) 60.79 (3.83) -1.33 (1.36) 0.006
AIC (kg) 28.47 (2.14) 28.72(2.2) -0.38 (0.76) 0.117
AEC (kg) 18.49 (0.96) 18.48 (0.85) -0.04 (0.33) 0.674
IGV 4.29 (2.3) 3.58 (2.07) 0.67 (0.78) 0.013

Analisis segmentario

Tronco MG (%) 19.49 (4.3) 17.82 (4.7) 1.51 (2.62) 0.071
Tronco MG (kg) 8.54 (2.43) 7.67 (2.43) 0.77 (1.29) 0.063
Tronco MLG (kg) 3475 (2.55) 34.69 (2.24) 0.02 (0.82) 0.945
MG derecha pierna (%) 14.49 (3.45) 13.22 (3.68) 1.47 (1.34) 0.003
MG derecha pierna (kg) 1.96 (0.56) 1.78 (0.57) 0.20 (0.21) 0.005
MLG derecha pierna (kg) 11.44 (0.64) 11.48 (0.62) -0.10 (0.27) 0.231
MG izquierda pierna (%) 15.26 (3.37) 14.07 (3.57) 1.31 (1.31) 0.005
MG izquierda pierna (kg) 2.03 (0.55) 1.84 (0.56) 0.19 (0.20) 0.006
MLG izquierda pierna (kg) 11.09 (0.68) 11.10 (0.66) -0.06 (0.26) 0.449
MG derecha brazo (%) 15.39 (2.87) 14.43 (2.93) 0.77 (1.39) 0.082
MG derecha brazo (kg) 0.71 (0.17) 0.68 (0.15) 0.03 (0.06) 0.191
MLG derecha brazo (kg) 3.94(0.31) 3.93(0.3) 0.01 (0.15) 1.000
MG izquierda brazo (%) 15.97 (2.82) 14.78 (2.93) 1.08 (1.49) 0.032
MG izquierda brazo (kg) 0.75 (0.19) 0.71 (0.16) 0.04 (0.1) 0.175
MLG izquierda brazo (kg) 3.95(0.33) 3.99 (0.34) -0.05 (0.18) 0.352

Tasa metabdlica en reposo

Indice de tasa metabélica (kcal) 1918.6 (125.4) 1915.2 (119.9) -1.5(36.97) 0.891
Indice de tasa metabolica reposo 8.43 (1.02) 8.67 (0.89) -0.25 (0.75) 0.275
Edad Metabolica (Afios) 24.79 (9.71) 22.08 (9.79) 2.58 (4.46) 0.071

IMC Indice de masa corporal; MG Masa grasa; MLG Masa libre de grasa: MMT Masa muscular total del cuerpo;
ACT Agua corporal total; AIC Agua intracelular; AEC Agua extracelular; IGV Indice de grasa visceral.
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Con respecto a la relacion entre la composicion corporal y las pruebas de aptitud fisica
en opositores a Policia Nacional, los resultados sugieren que la composicion corporal, en
términos de porcentaje de MG o MG en kilogramos, esta asociada a la prueba de dominadas
previa (Figura 21A) y post intervencion (Figura 21B). Por lo tanto, la disminucion significativa
en la MG después de la intervencion se relaciond negativamente con un aumento en la
puntuacion de dominadas. Ademas de la asociacion intuitiva entre una mayor MG y su bajo
rendimiento asociado, los resultados van mas alla al sugerir que la MG puede no estar
fuertemente asociada con todas las formas de rendimiento fisico que se pueden apreciar en los
distintos test (336). En esencia, el estudio encontrd que para las medidas de potencia y fuerza
muscular (como dominadas y salto vertical) la masa libre de grasa puede ser mas importante que
la MG (Figura 21C y D). Ademas, una posible razon para esta diferencia es la distribucion de la
MG, con investigaciones previas (336,337), que sugieren que un aumento en el contenido de
grasa alrededor del abdomen impacto6 en el rendimiento en el test de 1 min de sentadillas y salto
vertical. En esta linea, encontramos una correlacion entre la MG del tronco (porcentaje) y la
puntuacion del test de dominadas antes y después de la intervencion (Figura 21E y F).
Hallazgos similares encontramos el estudio llevado a cabo por Sanchez y cols. (338) donde
encontraron resultados similares a nuestro estudio afiadiendo una correlacion negativa con la
masa corporal magra, lo que parece indicar que para el test de dominadas no solo es importante
la MG, ademads el peso total puede ser un factor importante para determinar el nimero de

repeticiones de dicho ejercicio.
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Figura 23. Correlaciones bivariada de Pearson entre la valoracion de la composicion corporal y el estado fisico antes

y después de 14 dias de intervencion de entrenamiento intervalico de alta intensidad.

4.3.2. Valoracion de ingesta: cualitativa y cuantitativa

4.3.2.1. Ingesta de energia, macronutrientes y micronutrientes

La Tabla 11 describe el consumo de macronutrientes y micronutrientes en comparacion

con los valores de Ingesta Dietética Recomendada (IDR) aplicables (119,141). En general, la

evaluacion del aporte de energia a través de la dieta, se mostrdé por debajo de los valores de
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referencia tanto al inicio como después de 14 dias de intervencion. Respecto al perfil de ingesta
nutricional de los opositores de policia, se estimo6 la ingesta de macronutrientes y su porcentaje
respecto al total de calorias ingeridas. Se observdo un desequilibrio de los principales
macronutrientes: HC, al inicio: 3.78+1.45 g/kg/dia (45.2% de la energia total), 14 dias:
4.01+£1.44 g/ kg / dia (41.9% de la energia total); grasa, al inicio: 1.40+0.43 g/kg/dia (37.8% de
la energia total), 14 dias: 1.71£0.42 g/kg/dia (40.2% de la energia total); proteinas, al inicio:
1.55+0.61 g/kg/dia (18.6% de la energia total), 14 dias: 1.91+0.25 g/kg/dia (20.0% de la energia
total). La ingesta de proteina, colesterol y acidos grasos monoinsaturados y fibra aumentd
significativamente (p<0.05) después de 14 dias de intervencion. Todos los sujetos se situaron
por encima de los valores de referencia dos veces medidos de acuerdo con la ingesta de
proteinas. Sin embargo, el 78.6% de los sujetos se encontraron por debajo de dos tercios de la

ingesta recomendada de HC.

Los resultados correspondientes a la ingesta de minerales se describen en la Tabla 12. A
nivel general, se observo como la mayoria de los minerales excedieron las IDR para poblacion
sana a excepcion del zinc al inicio. Los sujetos presentaron un 73.77% de Al para este nutriente.
Teniendo en cuenta la intervencion realizada, observamos un incremento significativo en la
ingesta en valores medios absolutos de minerales como el (p=0.012), Se (p=0.003), Zn
(p=0.000) y Mg (p=0.010), fundamentalmente debido al incremento en la ingesta de energia. La
mayor parte de los sujeto se situaron por encima de la recomendacion a excepcion de la ingesta
de Zn al inicio donde el 71,4 % de los sujetos se situaron por debajo de la recomendacion. Este

déficit en la ingesta se vio corregido tras la intervencion.

La Tabla 13 describe la ingesta de micronutrientes (Vitaminas) en comparacion a los
valores de ingesta recomendada (RDI). Las vitaminas By, y C describieron una disminucion
significativa pasando de 30.54 pg a 16.55 pg (p=0.035) y de 120.4 mg a 54.37 mg (p=0.002)
del inicio a 14 dias posteriores a la intervencion. Las vitaminas B6, Niacina y Retinol
experimentaron un aumento significativo con valores de 2,64mg a 3.31 mg (p=0.029), de 33.8
mg a 49.68 mg (p=0.001) y de 800.5 ug a 1387.1 pg (p=0.008) del inicio a 14 dias posteriores a
la intervencién. La mayor parte de los sujetos se encontraban por encima de las

recomendaciones (RDI) de vitaminas.

145



"v1 ©] 2130] onb ensonw e] op ugioiodoid e[ 21q0s seO110adsd SoUOISN[OUOD UANSINW IS dnb oprdwl SO[9 U IGUINPINIAJUL B[ O SOJEP
op eyjey e 013d ‘sodni3 sof op soues SONPIAIPUL SO SOPO) dP SIPEPISAIAU SB[ AIqND (V) BISIZUI Op UOIdBNIIPE B 9nb 0310 0 "V (Y SB[ 9p SO1019) SOP © JOLIQJUI BID BIDIP B[ 9P BLIBIP BISO3UI B[

op orpawold [2 anb zaa euN QIIPISUOD IS JJUSIOYNSUT BISAFUI €] ‘[ewiou odr) Ud SEPEpUAW0Il SN SAUOIILPUIWO0INY Y/ (TY "09SLI3)ISe un ap opIngas unwod odiy us sependape seisasur v

Tesis Doctoral Internacional

9'8L-¥12-000 L'SE-TLS-01'L TSTL TEol 00'ST €100 (t69) Teie (tTL) 8'sc (e1p/3) eaq1g
9'8C-00S - +'1CT 9'8T-9'8T-6'TH LI'E6  T6T6  €6'LI LS6'0 (1TH) L9t (€56) 991 (e1p/3) sopeanjesul[o SOSeID) SOPIOY
98T - 6TY - 9'8C 01'L-98T- €9 9588 6189  69'IL 1200 OL'1D) 1+'€9 (8¥°S1) S6'8% (e1p/3) SOPEINMESUIOUOJA] SOSEIL) SOPIY
I'LS-6Th - 000 L'SE-98T-L'SE €911 1€66  0L'8T ¥97°0 (99°€1) 85°¢€€ (L6'€D) ¥9°8C (e1p/3) sopeInes SOSeID) SOpIY
6'T6-01°L-000 €YY - 1C- €l I'8¥1 7801 0°00€ €00°0 (6'901) THi¥ (19°€11) Svee (e1p/3) 1019189[0D)
€¥9-98C-01'L 00S - +'12-9'8C vTIT 9016 €811 7500 (€0°€€) 9¢°€€l (81'7€) 6€°T11 (e1p/3) eseln
001-000-000 001 -00°0-000 €9LT  18TT  00%S SE0°0 (91°00) 1'6¥1 (re'8y) 1°€Tl (e1p/3) eUIDlOIg
OI'L-€¥1-98L €PI-01°L-98L §S'69 €999 9Ly 695°0 (sTTIn 99cie (€TSIT) 65°66T (e1p/3) soreipryoqIR)
E¥1-98L-TL EYI-6Tr-6TH 81'C6 06’18  1'8TTE 8100 (t'0£8) ¥86¢ (6°118) +'159¢C (e1p/1e03)) BISIOUY
seld 1 ororu| sel@ 1 oI seId 1 omuy

sojafns ap alejuddsog IV/Vad % IV/Vad  d 10[eA (pS) BIPIN (PS) BIPIN SAJUILINUOIIEIN

IV/VAY u0d ugioeredwod ud S9IUSLIINUOIOBW BISISUD 9P OWNSUO)) *[ | B[qeL

146



Resultados

"V1 ®[ 21301 onb ensonw e] op ugroiodoid e[ 91q0s seOY10adss souoIsN[oU0d uaxsanw s dnb opidwir SO[[9 Ud 9IqUINPILIAOUL B[ O SOJEP
op eyfe} ] 019d ‘sodni3 so[ op soues SONPIAIPUL SO] SOPO} AP SIPEPISIIAU SB[ IqND (V) BISOTUI 9p UQIOBNIIPE B 9nb 9910 9 "V AY SB[ 9P SOI010) SOP B JOLIdJUI BID BIIIP B[ Op BLIBIP B)Sadul ]

op orpawold [2 anb zoA BUN QIOPISUOD 9S SjULIdINSUI BISASUI B [ewIou 0dl) US SEPEPUIIOdT SBINPIAIP SAUOIOBPUIWOINY V(Y "09SLId)SE un ap opingas unuwod odn us sependope seisadul v

147

001 =000 - 00°0 9'8L-€VI-01'L €681  ¥LEI 0L €00°0 (€8'+0) sTel (rEvh) ST96 (erp/31i) orusog
9'8L-¥'1C- 000 EPL-€¥I-1IL 9481 LL'EL 9 0000 (81'91) 0L°LT (sLL) Lo11 (e1p/3u) ourz
L'S8-€¥I-000 00S-+'12-98C ¢'Lel 8€01 I'l €L0°0 (92°0) 07’1 (95°0) ¥1°1 (e1p/3wr) 2190
001 - 00°0 - 00°0 001 - 00°0 - 00°0 oIy €69C 01 080°0 (L8'9D) ¥9°1¥ (8'12) €597 (erp/3ur) o1mdTH
001 - 00°0 - 00°0 001 - 00°0- 000 8'88C  t'EST 00L 7100 (6L°6£€) 6'120T (s8°6S) T'PLLI (erp/3ur) 010550,
6T6-01°'L-000 00S—9'8C- 1T 1'zel S€01 0S¢ 0100 (L8'T6) L9T9Y (OF'L11) 6¥'79€ (e1p/3w) o150UTERN
6°C6-01'L-000 vIL-€P1- €71 L091 v9€l 008 9,00  (9¥°19¢€) 18°68C1 (65°98%) 9L'1601 (eyp/3w) o10[R)
9'8L- 12~ 000 I'LS-¥1T-VIT I'12l 1001 00S€ 8000  (€6'6LL) ¥9'9€T (11°8L8) ¥9'¥0S€ (e1p/3w) o1se10g
seIq 1 o] selq ¢ oI serq 1 oy
so3alns ap afejuddiod IV/VAY % 1IV/vad d (pS) BIpAN] (PS) BIpIN SA[BIUIA]

TV/VAY u0d ugoeredwiod ud s9[eIOUIW 9P OWNSU0)) *7[ BlqeL



"v] ®] 21301 onb ensonw e] op ugroiodoud e[ 21q0s seoly109dso souoIsn[ou0d uansInw s dnb oprdwir SO[[9 U IGUINPILIAOUL B[ O SOJEp
op eyfe} e] 019d ‘sodni3 so[ op soues SONPIAIPUL SO] SOPO} AP SIPEPISIIAU SB[ 21qnd (V]) BISOTUI 9p UQIoBNdIPE ] 9nb 9910 9 "V (Y SB[ 9P SOI010) SOP B JOLIJJUI BID BDIP B Op BLIBIP ©)SaSul ]

op orpawoid [2 anb zaa BuUN QIIPISUOD S SJUAIYNSUT ©ISATUI €] ‘Jewriou 0dr) Ud SEPEpPUIWOIT SLINRIAIP SUOIOEPUIWOINY Y/ (TY "09SLI3ISE Un ap opIngas unwod odn ud sependape seisadur |

Tesis Doctoral Internacional

001-000-000 9'8L-%'1T-000 6L'8ST  L9'SEI 1 8570 (85'7) S0'61 (S¥'L) 991 (3w) g eurweyn A
6°T6-01'L-000 VIL-01'L-¥'1T 9L°T6T  ¥1°061 S 7810 (80°6) 971 (L¥'8) 156 (erp/3M) q eurwren A
L'S8-0IL-0T'L L'SE- €V - 008 IL'8ET  S0°08 0001 8000  (T6'9SS) 80°L8EL (9°T1€) $$°008 (erp/31i) jounoy
001-000-000 6'76-000-01'L vLITE 19700 09 2000 (€5799) +0°€61 (LEFS) LEOTT (e1p/3w) D euTWR) A
001-000-000 9'8L-+'1C- 000 8¢'€ET  T'SSI 1€°1C 100°0 (zoo1) 89°6% (19°C1) T8°€€ (e1p/3u) eUIGRIN
001 -00°0-000 001 - 00°0-000 8L°00T TSI 002 0000 (Te'sL) 9s 10t (60'69) 6£°06C (erp/31i) 001191 op1OY
001 -000-000 001 -000-000 9r'LT8  ¥1°LTSI (4 S€0°0 (65°S) €91 (L8'61) ¥S°0€ (erp/31) T1d eurwenp
001-000-000 9'8L-¥'1T-000 18°€81  SS9vI 8’1 620°0 (9L°0) 1€°€ (€1D9C (e1p/3w) 9g eUIWENA
6'C6-01°L-000 1'LS-LSE-01L 6V vTl  6¥'611 €61 8590 (L¥'0) 0¥'T (€8°0) 1€C (e1p/3ur) eUIARPOqIY
001-000-000 6'T6-01'L-000 Y9Iy T6'€9T 8T'1 €020 (89'%) €¥'s (Ttre)eee (e1p/Su) eururer |,
seId ¥1 ororu| selq 1 o] serd +1 ororuy
so3a[ns ap aleyuddaog IV/VAA % IV/VaQd d (pS) BIpAIN (pS) BIpa Seulme)A

‘IV/VAY u0d uoroeredwiod ud SeUIB)IA Op OWNSUOD) *€] B[qeL

148



Resultados

4.3.2.2. Frecuencia de consumo de alimentos

La FFQ de alimentos de los opositores a Policia Nacional se muestra en la Tabla 14.
Para el analisis de la FFQ se utilizaron las recomendaciones establecidas por la SENC (130,327)
para la poblaciéon sana. Cuando comparamos los resultados con las recomendaciones de la
SENC, podemos destacar que ninguno de nuestros sujetos de estudio cubria Ilas
recomendaciones de consumo diario de los siguientes grupos de alimentos: leche y productos
lacteos, aceite de oliva, vegetales, fruta, patatas, arroz, pan, pan integral y pasta. De manera
global, se observd como los grupos de alimentos menos consumidos fueron la fruta y arroz, pan,

pan integral y pasta con un 78.6% de individuos que no llegaban a la recomendacion.

Teniendo en cuenta la frecuencia de consumo de verduras y lacteos y sus derivados, el
71.4% y el 50.0% de los sujetos se encontraron dentro o por encima de las recomendaciones,
respectivamente. Por otro lado, alimentos como las nueces o los huevos tuvieron un consumo
muy bajo encontrandose por debajo de las recomendaciones en un 71.4% y un 85.7% de los

individuos, respectivamente.

Las cifras de consumo de pescado, carne magra, aves de corral (porciones/semana)
mostraron que la mayoria de los participantes consumieron mas de la cantidad recomendada en
porciones de cada uno de estos tipos de alimentos. Por ultimo, respecto a los alimentos de
consumo ocasional (salchichas y grasas de carne, dulces, refrigerios, refrescos, mantequilla,
margarina y pasteles, y grupos de cerveza y vino), se expresaron como porciones/dia ya los
participantes de este estudio consumieron estos alimentos con relativa frecuencia. En este caso,
el promedio de frecuencia de consumo para alimentos como las salchichas y las carnes grasas
fue de 0.88 racionas/dia, al igual que el consumo de dulces/pasteles, cuyo consumo fue de 1.39

porciones/dia.
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Resultados

4.3.3. Valoracion bioquimica

La tabla 15 compara el perfil bioquimico de los opositores a Policia Nacional respecto a
los valores de referencia, asi como la evolucion de éstos a lo largo de la intervencion con HIIT
durante los 14 dias. Los datos mostrados representan los valores medios basales bioquimicos de
los opositores a Policia Nacional, los valores post ejercicio agudo previos a la intervencion, y
finalmente los valores post ejercicio tras 14 dias de intervencion mediante HIIT. Con esta
finalidad pretendimos evaluar 1) el efecto agudo del HIIT sobre el perfil bioquimico y
hematologico, y 2) el efecto acumulativo de cargas de entrenamiento HIIT durante 14 dias sobre
el perfil bioquimico y hematologico. A nivel general, los valores medios basales mostraron
normalidad para todos los parametros estudiados, excepto para los triglicéridos, donde el 35%

de los sujetos se situd por debajo de los valores de referencia.

Una vez realizada la primera sesion de HIIT, los valores bioquimicos y hematologicos
fueron nuevamente analizados. Referente al metabolismo de los HC, los niveles de glucosa
mostraron un descenso significativo (p<0.05) tras la sesion de HIIT. El 83.3% de los sujetos, se
encontraron por debajo de los niveles de referencia de glucosa para poblacién normal. A nivel
de metabolismo proteico, los niveles de creatinina, bilirrubina total y CK, aumentaron
significativamente (p<0.05) tras el ejercicio. En este caso, el 41.7%, el 33.3% y el 66.7% de los
sujetos mostraron niveles alterados (por encima de los valores de referencia) de creatinina,
bilirrubina total y CK, respectivamente. Respecto al perfil de lipidos, tanto los niveles de TC
como los de HDL y LDL se mostraron alterados en un 25% de los opositores, a pesar de que a
nivel absoluto no se alcanzo la significacion estadistica. A nivel hematologico, tanto
hematocrito como hemoglobina se vieron incrementados (p<0.05) tras la sesion aguda de HIIT.
El resto de parametros (minerales, clinico-nutricionales y hematolégicos) no mostraron

alteracion tras la sesion aguda de HIIT.

Finalmente, tras 14 dias de intervencion mediante HIIT, se observd como la glucosa, la
creatinina, acido TUrico, bilirrubina total, CK, Mg, Na y ferritina, mostraron cambios
significativos (p<0.05) respecto a su comparacion con los valores bioquimicos basales. A nivel
comparativo entre los valores pre y post intervencion con HIIT, se observo que los parametros
que mostraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) fueron la creatinina, la
bilirrubina total y el Fe. Analizando la muestra en funcion de los opositores que se encontraban
por encima o por debajo de los valores de referencia, tanto para los parametros bioquimicos
como hematologicos, pudimos observar como un 14.3% de los sujetos se situaron por debajo de

las recomendaciones para LDL, el Na, la proteinas totales y la pre-albiimina, siendo este ultimo
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un parametro marcador del estado nutricional. En el caso de la glucosa, el 85.7% de los sujetos
mostraron estar por debajo de los valores de referencia tras 14 dias de HIIT. Respecto a los
sujetos que se situaron por encima de los valores de referencia, el 90.9, el 50.0% y el 28.6%
mostraron alteracion para la CK, la bilirrubina y la creatinina. En el caso de la CK, casi el total

de la muestra mostrd estar por encima de los valores de referencia.
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Resultados

CAPITULO 4.4. VALORACION DEL ESTATUS ANTIOXIDANTE Y DANO EN
ADN. ESTUDIO DE INTERVENCION CON MELATONINA

La presente seccion de resultados, se corresponde con el estudio de intervencion
mediante suplementaciéon con MEL realizado en los opositores a Policia Nacional. Los
resultados referentes a este capitulo, ha sido publicado en la revista: International Journal of

Sports Medicine — DOI 10.1055/s-0043-11988]1.

4.4.1. Valoracion de la composiciéon corporal.

Respecto al analisis de composicion corporal (Tabla 16), los sujetos no mostraron
diferencias significativas entre grupos. Todos los parametros se encontraron dentro de los
valores de normalidad atendiendo a las caracteristicas como la edad, el sexo de los sujetos y los

valores de referencia segun estos parametros.

Tabla 16. Caracteristicas antropométricas de la muestra.

Parametros Grupo Placebo Grupo Melatonina
Edad (afios) 28.43 (4.39) 26.00 (6.03)
Altura (cm) 176.9 (3.89) 179.9 (6.04)
Peso (kg) 78.39 (6.68) 79.96 (7.29)
IMC (kg/m?) 25.06 (2.20) 24.70 (1.98)
MG (kg) 13.21 (3.91) 14.79 (3.60)
MG (%) 16.70 (3.77) 18.27 (3.39)
MLG (kg) 65.17 (4.34) 65.17 (4.41)
MLG (%) 83.32(3.76) 81.71 (3.39)
MMT (kg) 61.96 (4.13) 61.94 (4.21)
Nivel de fitness

VO2max (ml/kg/min) 58.27 (6.02) 56.32(7.48)

IMC Indice de masa corporal; MG Masa grasa; MLG Masa libre de grasa: MMT Masa muscular total del cuerpo.
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4.4.2. Valoracion de la ingesta de macronutrientes y micronutrientes.

Respecto al andlisis de ingesta de energia, macronutrientes y micronutrientes, los
resultados vienen mostrados en la Tabla 17. La ingesta de energia y HC, se situaron por debajo
de las RDA para cada uno de los nutrientes analizados. Por otro lado, la ingesta de proteinas se
mostré por encima de las RDA para este macronutriente. El andlisis de los distintos
macronutrientes segin la energia ingerida, mostré que el porcentaje de ingesta de proteinas y
grasa, se situaron en el 18.7% y 18.4%, y 44.9% y 45.5% para el GP y GM, respectivamente,
encontrdndose por encima de las recomendaciones de proteinas y grasas respecto al total de
energia ingerida. En cambio, el porcentaje de HC respecto al total de energia ingerida, mostrd
una ingesta del 37.8% y 37.9% para el GP y GM, respectivamente, encontrandose por debajo de
las recomendaciones de HC respecto al total de energia ingerida. Respecto al analisis
comparativo, no se encontraron diferencias entre la ingesta de energia y macronutrientes entre el

GP y GM.

Tabla 17. Consumo de energia, macronutrientes y micronutrientes en comparacion con los valores de referencia.

Ingesta Grupo Placebo Grupo Melatonina
Macronutrientes

Energia (kcal/dia) 2752.0 (704.6) [91.73 (23.49)] 2549.6 (761.5) [84.99 (25.38)]
Energia (kj/dia) 11498.9 (2942.3) [85.84 (19.21)] 10653.7 (3182.2) [77.71 (21.47)]
Proteina (g/dia) 129.0 (66.40) [276.2 (40.29)] 117.3 (23.97) [276.2 (37.37)]
Grasa (g/dia) 115.5(27.89) [98.66 (22.64)] 107.3 (41.94) [89.46 (33.8)]
HC (g/dia) 308.9 (127.1) [69.44 (26.5)] 290.3 (111.4) [63.81 (22.84)]
Micronutriente

Hierro (mg/dia) 18.09 (6.73) [180.9 (67.37)] 14.96 (8.60) [149.6 (86.07)]
Cobre (mg/dia) 1.43 (0.22) [130.3 (20.72)] 1.37 (0.29) [124.6 (26.75)]
Zinc (mg/dia) 8.52 (3.55) [56.82 (23.72)] 13.60 (10.12) [90.70 (67.46)]
Selenio (pg/dia) 92.01 (50.99) [131.4 (72.85)] 100.2 (40.24) [143.2 (57.48)]
Vitamina C (mg/dia) 117.9 (70.87) [196.6 (118.1)] 122.7 (37.00) [204.6 (61.67)]
Retinol (pg/dia) 1384.2 (389.7) [138.4 (38.97)] 1389.9 (721.1) [138.9 (72.11)]
Vitamina E (mg/dia) 18.78 (9.76) [156.5 (81.40)] 14.49 (3.75) [120.8 (31.29)]

Los valores representan la media (desviacion estandar) y [la adecuacion porcentual en comparacion con las RDA
(desviacion estandar)]. Los valores de la energia y la ingesta de macronutrientes se compararon con las ingestas

dietéticas de referencia para una poblacion sana.
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4.4.3. Valoracion bioquimica en grupo placebo y grupo melatonina

La Tabla 18 informa sobre los datos bioquimicos en comparacion con los valores de
referencia para personas sanas. En general, todos los opositores a policia nacional mostraron
normalidad en los valores bioquimicos y hematologicos determinados al inicio del estudio. No

se encontraron diferencias entre grupos para ninguno de los parametros analizados.

Tabla 18. Parametros bioquimicos y hematologicos en los aspirantes a Policia Nacional.

Parametros Grupo Placebo Grupo Melatonina Referencia
Glucosa (mg/dL) 82.43 (8.96) 80.57 (5.19) 70-110
Urea (mg/dL) 42.14 (14.36) 34.43 (7.76) 10 - 40
Creatinina (mg/dL) 1.04 (0.09) 0.94 (0.13) 0.5-1.3
Acido Urico (mg/dL) 6.09 (1.26) 5.91 (0.68) 3.0-7.0
Colesterol Total (mg/dL) 171.0 (28.02) 164.3 (28.36) 110 -200
HDL (mg/dL) 54.67 (7.63) 52.86 (8.99) 40 - 60
LDL (mg/dL) 98.50 (23.93) 98.43 (16.86) 70 - 150
Triglicéridos (mg/dL) 73.71 (35.88) 64.57 (31.06) 50 - 200
Bilirrubina Total (mg/dL) 1.31(1.18) 1.00 (0.37) 0-1.0
Hierro (ug/dL) 124.9 (48.14) 111.4 (29.19) 60 - 180
Albumina (g/dL) 4.80 (0.20) 4.77 (0.18) 3.0-5.0
Pre-albimina (mg/dL) 25.83 (0.67) 27.15 (2.67) 19.5-35.8
Transferrina (mg/dL) 239.3 (11.37) 267.3 (31.83) 170 - 370
Ferritina (ng/mL) 134.3 (54.90) 114.4 (68.14) 20 -250
Eritrocito (x10%/uL) 4.96 (0.23) 5.07 (0.28) 348-6.2
Hemoglobina (g/dL) 15.10(0.81) 15.37 (0.65) 313.5-16
Hematocrito (%) 44.20 (2.09) 45.74 (2.00) 3 40-54

Los valores representan la media (desviacion estandar) y [la adecuacion porcentual en comparacion con los DRA

(desviacion estandar)].

4.4.4. Valoracion de los niveles plasmaticos melatonina tras la suplementacion.

Los sujetos suplementados con MEL mostraron niveles superiores de MEL en plasma
en comparacién con sujetos placebo después de la intervencion (p>0.05) y sujetos con MEL
antes de la intervencion (p>0.05). La siguiente Figura representa el estatus de MEL en el plasma

pre y post intervencion.
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Figura 24. Niveles plasmaticos de melatonina pre y post intervencion mediante HIIT y suplementacion con
melatonina. Los valores representan la media y la desviacion estandar. * Diferencias estadisticas (p<0.05) entre
grupos; T Diferencias estadisticas (p<0.05) entre cada grupo suplementado en la evaluacion pre vs post intervencion

con HIIT.

4.4.5. Valoracion del estatus antioxidante y el estrés oxidativo.

Dentro del presente apartado, debemos tener en cuenta diversas variables sobre las que
hemos trabajado para evaluar dos variables: 1) evaluar el efecto del ejercicio sobre el estatus
antioxidante y el estrés oxidativo (pre, post y 24h post al ejercicio), 2) valorar el estatus
antioxidante y el estrés oxidativo en distintos momentos del tiempo, a nivel basal para hacer de
control, previo a la intervencion con HIIT, y tras 14 dias de intervencion con HIIT. Con este
disefio responderemos a preguntas sobre el efecto de la suplementacion con MEL en el estatus
antioxidante y el estrés oxidativo, analizar como el ejercicio afecta de manera puntual a la
modulacion del estatus antioxidante y el estrés oxidativo en ausencia de suplementacion, y
finalmente, evaluar la intervencion con HIIT tras 14 dias y analizar la modulacion del estatus

antioxidante y el estrés oxidativo tras esta intervencion.

En cuanto al estatus antioxidante, los resultados no mostraron diferencias entre los
grupos en los niveles plasmaticos basales de CAT. Los resultados correspondientes al estatus
antioxidante tras una sesion aguda de HIIT (pre-intervencion HIIT), mostraron una respuesta
similar tras su determinacion pre, post y 24 horas post ejercicio. En el periodo post-intervencion

HIIT, el MG mostr6 un aumento significativo en los niveles plasmaticos de CAT post y 24
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horas después del ejercicio en comparacion con los valores pre ejercicio. El GP, igualmente
mostré un aumento significativo en los niveles plasmaticos de CAT tan s6lo 24 horas después

del ejercicio con los valores previos al ejercicio en el mismo periodo.

Teniendo en cuenta los niveles de CAT tras 14 dias de intervencion con HIIT y tras la
suplementacion con MEL, se observaron diferencias significativas entre grupos (p=0.041)
transcurridas 24 horas después del ejercicio. En este caso, el GM mostré6 niveles

significativamente mayores de CAT respecto al GP.
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Figura 25. Concentraciones plasmaticas de CAT (umol/L) en grupos placebo (PG) y melatonina (MG) medidos al
inicio, antes del ejercicio, después del ejercicio y 24 horas después del ejercicio, sin (pre-entrenamiento) o con
tratamiento (post-entrenamiento). Los valores representan la media y la desviacion estandar. * Diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) atendiendo a la variable ejercicio: pre vs post y pre vs 24 h analizados por la

prueba de Wilcoxon; 1 Diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) atendiendo a la intervencién con HIIT.

En lo que se refiere a la actividad enzimatica de la GPx, los resultados no mostraron

diferencias entre grupos en condiciones de reposo ni en el periodo previo a intervencion con
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HIIT. Ambos grupos describieron la misma tendencia en sus valores pre, post y 24 horas post
gjercicio en la sesion de HIIT previa a la intervencion. Teniendo en cuenta los tres momentos en
los que se tomaron muestras de sangre en el periodo posterior al entrenamiento con HIIT, el
grupo MG mostré una disminucion significativa en la actividad de la GPx post y 24 horas
después del ejercicio en comparacion con los valores previos al ejercicio. Igualmente, el grupo
PG mostré una disminucion significativa en GPx post ejercicio comparando con los valores pre-

ejercicio en el mismo periodo de entrenamiento.

El estudio de comparacion entre grupos mostré cambios significativos (p=0.036) entre
los grupos después de la intervencion con HIIT en el post-ejercicio donde el MG mostrd mayor

actividad enzimatica que el PG.
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Figura 26. Actividad enzimatica eritrocitarias de GPx (mU/mL) en grupos placebo (PG) y melatonina (MG) medidos
al inicio, antes del ejercicio, después del ejercicio y 24 horas después del ejercicio, sin (pre-entrenamiento) o con
tratamiento (post-entrenamiento). Los valores representan la media y la desviacion estandar. * Diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) atendiendo a la variable ejercicio: pre vs post y pre vs 24 h analizados por la

prueba de Wilcoxon; 1 Diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) atendiendo a la intervencién con HIIT.
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La Figura 24 muestra la actividad enzimatica de la SOD, como podemos observar no se
encontraron diferencias significativas entre grupos en condiciones de reposo, periodo de pre-
intervencion y post intervencion con HIIT. Ambos grupos describieron la misma tendencia en

sus valores iniciales, previa a la intervencion, y posterior a la misma, no mostrando diferencias

significativas.
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Figura 27. Actividad plasmatica de SOD (U/mL) en grupos placebo (PG) y melatonina (MG) medidos al inicio, antes
del ejercicio, después del ejercicio y 24 horas después del ejercicio, sin (pre-entrenamiento) o con tratamiento (post-

entrenamiento). Los valores representan la media y la desviacion estandar.

4.4.6. Valoracion del daiio en ADN mediante COMET

Con respecto al dafio del ADN determinado por el ensayo del comet, se detectaron
diferencias significativas (p<0.05) entre los grupos en el dafio del ADN expresado como
porcentaje de cola en las condiciones post-intervencion con HIIT (Figura 26) donde MG mostro

menor dafio en el ADN que el grupo PG.
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Figura 28. Electroforesis en gel de célula inica (ensayo de cometa) que muestra colas detectables del cometa cuando

se visualiza bajo un microscopio de fluorescencia, indicativo de dafio en el ADN. Barras de escala: 20 mm.

Ademas, se encontré un aumento significativo del dafio en el ADN (p<0.05) en PG al

comparar las condiciones iniciales con ambos periodos de entrenamiento. En cuanto a los
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sujetos MG, un aumento significativo (p<0.05) de dafio en el ADN s6lo se observé en el

periodo de pre-intervencion con HIIT en comparacion con los niveles basales (Figura 25).
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Figura 29. Ensayo Comet en los puntos: inicio, después del ejercicio pre-intervencion con HIIT y después del

ejercicio post-intervencion con HIIT. Cuantificacion del dafio del ADN expresada en porcentaje de intensidad de la

cola. * Diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) en el analisis comparativo entre pre vs post.
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4.4.7. Relacion entre el estatus antioxidante y el dafio en ADN mediante COMET

Finalmente, se tratd de explorar la relacion entre el estatus antioxidante, el estrés
oxidativo y el dafio en ADN promovido por el ejercicio. La relacion entre la capacidad
antioxidante total y el dafio del ADN después del programa de entrenamiento de HIIT en
opositores tratados y no tratados con MEL, reveld una relacion significativa indirecta entre un
mayor poder antioxidante y un menor dafio de ADN tras el ejercicio en los opositores
suplementados con MEL. El coeficiente de correlacion de Spearman fue de r = -0.68; p = 0.047
(Figura 27). En el caso del grupo PG esta relacion no se cumplid, observandose incluso una

tendencia diferente en la distribucion de los datos.
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Figura 30. Relacion entre la capacidad antioxidante total y el dafio del ADN después de una intervencion con HIIT

en opositores a policia nacional tratados y no tratados con melatonina.
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CAPITULO 5. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Los principales hallazgos del primer estudio mostraron una ingesta desequilibrada de
macronutrientes y micronutrientes ademas de una frecuencia de consumo de alimentos alterada.
El programa HIIT realizado por los aspirantes a Policia Nacional, redujo significativamente la
grasa visceral, asi como el porcentaje de grasa corporal, principalmente centrado en las
extremidades inferiores y aumentd la masa muscular. A pesar de la ingesta desequilibrada, los
opositores presentaron un peso Optimo. Todos los sujetos se situaron por encima de las
exigencias de las pruebas fisicas después del periodo de entrenamiento HIIT. Finalmente, la
intervencion de mediante HIIT no solo promovié un aumento en los marcadores de degradacion
proteica, sino que también aumentd los valores de hematocrito y hemoglobina después de 14

dias de HIIT.

En el segundo estudio, el objetivo de este estudio fue evaluar el efecto de la ingestion
oral de melatonina en el dafio del ADN asociado a la alteracion en el estado antioxidante
inducida por el HIIT. Observamos una mejor adaptacion del sistema antioxidante en los sujetos
tratados con MEL en comparacion con el GP a través de un aumento significativo de los niveles
de CAT y la actividad GPx en el periodo post-entrenamiento. Por otra parte, se demostrd solo
en el MG una reduccion significativa en el dafio del ADN después del ejercicio, en el periodo

post-intervencion.

CAPITULO 5.1. VALORACION DE LA CONDICION FiSICA

Con respecto a la relacion entre la composicion corporal y las pruebas de aptitud fisica
en opositores a Policia Nacional, los resultados sugieren que la composicion corporal, en
términos MG en porcentaje o en kilogramos, estd asociada a la prueba de dominadas previa
(Figura 23A) y post intervencion (Figura 23B). Por lo tanto, la disminucion significativa en la
MG después de la intervencion se relaciond negativamente con un aumento en la puntuacion de
dominadas. En esencia, el estudio encontré que para las medidas de potencia y fuerza muscular
(como dominadas y salto vertical) la masa libre de grasa puede ser mas importante que la MG
(Figura 23C y D). Investigaciones previas (336,337), han sugerido que la distribucion de la MG,
y en particular alrededor del abdomen, tuvo un impacto negativo en el rendimiento de test como
1 minuto de sentadillas o el salto vertical. En esta linea, encontramos una correlacion entre la

MG del tronco (porcentaje) y la puntuacion del test de dominadas antes y después de la
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intervencion (Figura 23E y F). Hallazgos similares fueron encontrados en el estudio llevado a
cabo por Sanchez y cols. (338), donde se observo una correlacion negativa con la masa corporal
magra similar, lo que parece indicar que para el test de dominadas no solo es importante la MG,
sino que el peso total puede ser un factor importante para determinar el nimero de repeticiones

de dicho ejercicio.

Por otro lado, encontramos que tras realizar nuestro programa de entrenamiento de un
mes de adaptacion junto a 14 dias de intervencion mediante HIIT, el 92.9 % de los sujetos
superaron los test fisicos especificos (BOE, 2015). En otro tipo de programas como el realizado
por Crawley y cols. (339) en el que utilizaron un programa basado en autocargas y carrera
continua durante 16 semanas, no encontraron diferencias significativas en la condicion fisica
hacia las 8 Gltimas semanas ni diferencias significativas en ninguno de los test realizados como
la velocidad de carrera o el salto vertical. Como podemos observar, parece ser que la intensidad

de entrenamiento es un factor importante para la mejora de los test de aptitud fisica.

5.1.1. Parametros fisiologicos

Respecto a la capacidad respiratoria maxima de nuestros sujetos de estudio, en
comparacion con aspirantes a Policia Nacional de otros paises (340,341) o con otros colectivos
como son el cuerpo de bomberos (342), encontramos que nuestros sujetos se situaron por
encima de los valores de VO, max. registrados por ambos estudios. Asimismo, podemos ver que
el VO, méx. registrado se situd en valores de referencia de deportistas entrenados en deportes de
equipo (343) como futbol o baloncesto (91), o como en deportistas de nivel internacional en de
luchas olimpicas (331) o judocas de elite (332). Por estas razones podemos decir que nuestros
sujetos son capaces de soportar altas cargas de entrenamiento. En la practica esta capacidad
fisioldgica es de gran importancia ya que guarda una correlacion positiva entre las pruebas de

aptitud fisica de fondo (340) y de 1.5 millas (340,341).

Respecto al indice de fuerza relativa, nuestro estudio mostrd valores ligeramente
superiores a los mostrados por Crawley y cols. (339) a cadetes de Policia. Estas capacidades de
aptitud fisica son de gran importancia en estos colectivos ya que existe una relacion inversa
entre el nivel de aptitud fisica y la propension a suftir una lesion (344), igual relacion respecto al
absentismo laboral (345). Podemos concluir que el mantenimiento de la aptitud fisica en este

colectivo es importante, afirmacion que se recoge desde hace afios en el estudio realizado por
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Bonneau y Brown (346), citando dos razones esenciales, la primera es la garantia de que posean
el nivel minimo de condicion fisica para cumplir con su deber de velar por la seguridad publica,

y la segunda razén, relacionada con la salud personal.

CAPITULO 5.2. VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL DE MUESTRA
COMPLETA

5.2.1. Valoracion de la composicion corporal

5.2.1.1. Pliegues cutineos

Los sujetos presentaban un somatotipo endo-mesomorfo, endomorfo 4.81 (1.84)
mesomorfo 4.54 (1.18) ectomorfo 1.92 (0.8) (en el que predomina la endomorfia, pero la
mesomorfia es mas aparente que la ectomorfia). E1 IMC 24.86 (1.97), asi como el ICC 0.88
(0.03) se situaron dentro de los valores normales IMC <25 y ICC < 0.88 segun la OMS (OMS,
2017) y su consulta mixta de expertos “Dieta, Nutricion y Prevencion de Enfermedades
Cronicas” realizada en Ginebra 2003 (334). El porcentaje de grasa corporal 14.71 (2.41) se

encontro dentro del rango de poblacidon sana comprendido ente el 8% al 19% (335).

Los niveles de grasa corporal en kilogramos registrada por nuestros sujetos fueron
menores comparadas con otros estudios realizados a iguales o similares poblaciones como son
aspirantes, cadetes, agentes u oficiales de Policia. En un estudio realizado a 76 hombres
oficiales de Policia registraron una media de MG de 14.24 Kg (336), siendo mayor que la
registrada al inicio de 12.2 Kg y menor que la registrada al final de 18.70 kg en estudio
longitudinal de 12 afios llevado a cabo por Boyce y cols. (347) a 327 agentes. Un estudio
realizado por Cocke y cols. (348), realizan una intervenciéon mediante dos programas de
entrenamiento durante 6 meses, registrando valores de 15.96 y 15.70 Kg para ambos grupos al
comienzo, reduciéndose al 12.71 y al 12.04 Kg después de la intervencion mediante el

entrenamiento.
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5.2.1.2. Impedancia bioeléctrica

La composicion corporal observada en los aspirantes a policia mostré una reduccion
significativa (p<0.05) en los compartimentos de la MG después de la intervencion del ejercicio.
Por el contrario, mostraron un aumento significativo de la masa muscular en el analisis
compartimental total (p<0.05). En este sentido, un estudio de Cocke y cols. (348), investigo el
impacto de dos programas de entrenamiento diferentes en cadetes de policia. Los principales
hallazgos de ese estudio no mostraron variacion antropométrica después de la intervencion de
ambos programas. Sin embargo, de acuerdo con nuestros resultados, diversos estudios han
observado una disminucion en la grasa corporal después de entrenamientos HIIT, que podria
explicarse por la mejora en la regulacion de la resistencia a la insulina y la glucosa (26), asi
como una mayor capacidad del musculo esquelético para la oxidacion de acidos grasos (349).
Curiosamente, también observamos una reduccion significativa del indice de grasa visceral
(4.29 a 3.58). Un aumento de los niveles de grasa visceral es un factor de riesgo para el
desarrollo de afecciones patoldgicas como enfermedades cardiovasculares y disfuncion
endotelial (350). Recientemente, Giannaki y cols. (351), compararon un entrenamiento HIIT
con un entrenamiento continuo convencional durante 8 semanas, observando una reduccion en
los niveles de grasa total y visceral en sujetos sometidos al entrenamiento HIIT, por lo que
podemos decir que este tipo de entrenamiento es mas eficaz en la reduccion de los parametros

de grasa anteriormente nombrados.

5.2.2. Valoracion de ingesta.

5.2.2.1. Ingesta de energia, macronutrientes y micronutrientes

Teniendo en cuenta que la evaluacion de la ingesta alimentaria es una de las
caracteristicas fundamentales dentro de la determinacion del riesgo de una ingesta deficitaria en
nutrientes, en nuestro estudio obtuvimos estimaciones sobre la ingesta media de los aspirantes a
Policia Nacional, que se examinaron teniendo en cuenta los valores de referencia estimados para
la poblacion activa (4,119). En general, la ingesta energética media del colectivo fue inferior a
los valores de referencia tanto al inicio como después de 14 dias de intervencidén. En
concordancia con nuestros resultados, se observo una ingesta de energia similar (consumo de
energia media de 2107502 kcal/dia) en miembros de la Policia britanica después de realizarles

una evaluacion dietética (352).
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Una ingesta energética adecuada es la piedra angular de la dieta del atleta ya que
favorece la funcion optima del organismo, determinando la capacidad de ingesta de
macronutrientes y micronutrientes, y ayudando a manipular la composicion corporal. Teniendo
en cuenta esta suposicion, y relacionando la ingesta con otras variables como la composicion
corporal, encontramos una asociacion positiva entre el aumento de la energia después de 14 dias
de intervencion HIIT y el aumento del porcentaje de MLG (r=0.54, p=0.043). Por tanto,
podemos deducir, que el aumento de la masa muscular no sélo se debié al programa de
entrenamiento HIIT, sino que la modificacion en la ingesta total de energia pudo promover una
mayor respuesta al ejercicio y con ello una mejora del contenido de masa magra de los

deportistas.

MACRONUTRIENTES

Una dieta equilibrada en macronutrientes es un factor clave para una buena respuesta
fisioldgica al ejercicio. En este sentido, el ACSM (4,119) recomienda una ingesta de HC de 6 a
10 g/kg/dia en atletas con un rango de actividad fisica de 1 a 3 horas por dia. Estas
recomendaciones se realizan con la finalidad de proporcionar una alta disponibilidad de HC
para compensar las necesidades musculares y del sistema nervioso central en respuesta a las
cargas de ejercicio. Teniendo en cuenta estas consideraciones, en nuestro estudio, los aspirantes
a Policia Nacional se situaron por debajo de las recomendaciones con una ingesta total de HC de
299.6 (115.2) al inicio y 312.7 (112.3) mg/dia después de 14 dias de la intervencion con
gjercicio. Ademads, tan solo un 14.3% de los sujetos pudieron cumplir con las necesidades
minimas de HC recomendadas por el ACSM. Los valores medios de la ingesta de HC en
funcién del peso corporal fueron 3.83 (1.56) y 4.21 (1.71) al inicio y tras la intervencion con
gjercicio, respectivamente. Igualmente, teniendo en cuenta la relacion entre la ingesta y el peso
corporal de los sujetos, observamos que esta se encontraba por debajo de las recomendaciones
de la ADA y la ACSM (4,119). En concordancia con nuestros resultados, diversos autores
(353,354) han afirmado que una intervencion mediante una baja ingesta de HC a corto plazo en
los entrenamientos para posteriormente en la competicion realizar ingestas altas de HC del
inglés ‘‘train low, compete high’’, podria conllevar mejoras corporales en respuesta el ejercicio.
Sin embargo, otros estudios como por ejemplo los recogidos en la revision llevada a cabo por
Spriet (5), explica la relacion entre la disminucion del metabolismo de las grasas cuando la
disponibilidad de HC aumenta desde el ejercicio moderado a intenso, por lo que una

disminucion de la ingesta de HC en ejercicios de HIIT podria afectar directamente al
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rendimiento debido a una menor capacidad de proveer este macronutriente como combustible
fundamental para este tipo de ejercicios. En nuestro estudio, es importante destacar la
correlacion encontrada entre la FFQ de alimentos como patatas, arroz, pan, pan de harina y
pasta y la ingesta de HC después de 14 dias de entrenamiento (r=0.58, p=0.026). Esta
correlacion remarca la relacion directa entre la baja ingesta de HC y la baja frecuencia de
alimentos ricos en este macronutriente, ambos por debajo de los valores de referencia en deporte

(119), asi como en poblacion sana (130).

La ingesta de proteinas se ha descrito por su influencia directa en la correcta adaptacion
metabolica, reparacion, remodelacion y renovacion de proteinas. Las recomendaciones ACSM y
ADA varian de 1.2 a 2.0 g/kg/dia (4). En nuestro estudio, todos los sujetos estuvieron por
encima de las recomendaciones de proteinas para personas sanas (130), pero dentro de las
recomendaciones para los atletas. La ingesta media de proteinas en relacion al peso corporal fue
de 1.55 (0.58) y 1.92 (0.33) g/kg/dia. El aumento en la ingesta proteica registrada por los sujetos
después de 14 dias de intervencion, pudo deberse al aumento en la intensidad de los
entrenamientos ya que las ingestas mas altas de este macronutriente pueden indicarse en
periodos cortos durante el entrenamiento intensivo evitando la pérdida de masa magra (7,355).
La sintesis de proteinas no se estimula con consumos superiores a 20 a 25 g de proteina de alta
calidad (proteinas lacteas, huevos y carne) (136). En este sentido, existid una correlacion
positiva entre la ingesta de proteinas y el consumo de huevos (r=0.59; p=0.027). Por otro lado,
la ISSN lleg6 a la conclusion de que es importante combinar la ingesta de proteinas con otros
macronutrientes como HC en una proporcion de 3-4: 1 con el fin de mejorar la recuperacion y
reposicion de glucégeno muscular, asi como el equilibrio de proteinas, reparacion de tejidos y
las adaptaciones a ejercicio (356). En nuestro estudio, la proporcion de ingesta de HC y
proteinas se encontr6 por debajo de la relacion 3: 1 (2.56: 1y 2.09: 1, al inicio y después de 14
dias, respectivamente), principalmente atribuida al bajo consumo de alimentos ricos en HC. En
una revision realizada por Burke y cols. (357), se pone de manifiesto una asociacion entre el

bajo rendimiento y la baja ingesta de HC, donde no se llegan a alcanzar las recomendaciones.

En cuanto al consumo de grasas, un total de 50% y 64% de los sujetos estuvo por
encima de la recomendacion a lo largo del periodo de estudio. En general, la ingesta promedio
de grasa relacionada con el consumo total de energia fue de 37.8% y 40.0% antes y después de
la intervencion con HIIT, siendo mas alta que las recomendaciones de ACSM y ADA (4), donde
la ingesta de grasa deberia situarse entre 20-35% de la energia total consumida. Estas
recomendaciones de ingesta de grasa se basan en pruebas que indican que el consumo fuera de

estos rangos se asocia con una mayor ingesta de acidos grasos saturados (para ingestas de grasas
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>35% del total de energia ingerida). Es importante tener en cuenta que las personas, a menudo,
consumen mas que sus necesidades de energia por lo que puede ser de gran utilidad practica
examinar el consumo total de grasas como un porcentaje respecto al total energia ingerida (131).
En nuestro estudio, tanto el colesterol como el consumo de acidos grasos saturados se situaron

por encima de los valores de referencia (119).

Esta recomendacion incluye una ingesta por debajo del 10% de calorias diarias de
acidos grasos saturados y 300 mg diarios de colesterol (131). Burke y cols. (118) demostraron
adaptaciones metabdlicas significativas con una dieta alta en grasas y baja en HC (2.4 g/kg de
HC por dia y 4.0 g/lkg de grasa por dia). Este tipo de intervenciones tienen como objetivo
conseguir un estado de cetosis que proporcione una mayor flexibilidad metabdlica durante el
gjercicio de resistencia, aumentando la oxidacion de grasas y reduciendo la glucolisis muscular
y las concentraciones de lactato en plasma (133). Si bien estas intervenciones nutricionales son
utilizadas por deportistas, parece que en nuestro caso, los registros de consumo de grasas
responden a una tendencia poblacional tal y como muestra el estudio de Serrano y cols. (358)
“Transicion Nutricional en Espafia durante la historia reciente” donde se evidencia el aumento

de consumo de grasas por la poblacion espafiola.

MICRONUTRIENTES

Los minerales y las vitaminas son nutrientes esenciales para el mantenimiento de la
salud y prevencion de enfermedades cronicas (359). Una mayor ingesta de micronutrientes
puede ser necesaria para cubrir el aumento de las necesidades de construccion, reparacion y
mantenimiento de la masa magra en atletas (137). Una ingesta adecuada de vitaminas y
minerales a través de una dieta variada y equilibrada sigue siendo el mejor enfoque para
mantener el estado antioxidante optimo en el deportistas (360). La suplementacion con
antioxidantes puede ser beneficioso para los atletas no consumen una dieta equilibrada (20),
aunque puede influir negativamente en el rendimiento cuando sobrepasan de los UL (361). En
este sentido, evaluar el estado de micronutrientes en el atleta mediante registros de ingesta y la
observacion de sintomas de asociados puede ser una estrategia eficaz para la prevencion de

deficiencias en micronutrientes, especialmente para el Ca, hierro, vitamina D y antioxidantes

4.
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En nuestro estudio, todos los sujetos presentaron una ingesta de micronutrientes por
encima de los RDA para la poblacion sana (141), excepto minerales como yodo (I) y zinc (Zn) o
vitaminas como C antes de la intervencion HIIT cuyos porcentajes fueron ligeramente
inferiores. Como se observo, la intervencion mediante ejercicio HIIT ayudo a corregir los
patrones alimentarios de sujetos que mostraron una ingesta insuficiente en ciertas vitaminas y
minerales. Las vitaminas y minerales mas comunes que preocupan a los atletas son Ca,
vitaminas D, C, E y complejo B, asi como hierro, zinc, magnesio y selenio (137), sin embargo,
nuestro estudio mostrd una ingesta adecuada de estos micronutrientes relativamente a la RDA.
En particular, los sujetos registraron mayores ingestas de Ca (71.4%), potasio (K) (57.1%) y
magnesio (Mg) (50%) y fosforo (100%) cruciales en la construcciéon y mantenimiento de la
densidad mineral 6sea (362). En el deporte, la ingesta baja de Ca aumenta el riesgo de fracturas
por estrés (363) y la deficiencia de Mg se relaciona con la debilidad muscular, las nduseas y la
irritabilidad, asi como el sindrome de sobreentrenamiento (124). Con base en la piramide de
frecuencia de los alimentos espafiola, los resultados del presente estudio mostraron multiples
asociaciones entre la frecuencia de consumo de Ca y la leche, el magnesio y la legumbres o

vitaminas B y los alimentos ricos en proteinas de animales y vegetales.

Otros minerales como el hierro (Fe) juegan un papel critico durante el ejercicio (8).
Atletas sometidos a entrenamientos intensivos han visto mermado su rendimiento (siendo clave
para el suministro de oxigeno a los tejidos y el uso de oxigeno a nivel celular y subcelular) al
aumentar las pérdidas de este mineral por el sudor, la orina, las heces y de la hemdlisis
intravascular, por lo que las recomendaciones de ingesta son mayores a 8 mg/dia en el caso de
los hombres y 18 mg/dia para las mujeres (4). La deficiencia de este mineral puede llevar al
atleta al sindrome de sobreentrenamiento (124). En nuestro estudio, el 100% de los sujetos
estaban por encima de las RDA. Teniendo en cuenta el aumento significativo de la ingesta de
hierro después de HIIT (p<0.05), podemos concluir que la densidad de ingesta del hierro por
cada 1000 kcal aument6 significativamente de 10.01 mg/1000 kcal a 14.0 mg/ 1000 kcal. Por lo
tanto, la intervencion de ejercicio no solo mejoro la ingesta de ciertos micronutrientes, sino que
también mejoro la calidad de la ingesta en relacion con la ingesta de energia, por lo tanto,
disminuyo el riesgo de presentar ingestas insuficientes en determinados micronutrientes. Por el
contrario, uno de los minerales que presentd la menor ingesta respecto a su recomendacion fue
el zinc (Zn), donde el 74.4% de los sujetos presentaron ingestas insuficientes para este mineral
previa intervencion. Después de la intervencion mediante HIIT, ninguno de los sujetos presentod
una ingesta insuficiente de Zn. Ademas, la densidad de ingesta de zinc por energia aumentd
significativamente (p<0.05) de 4.13 mg/1000 kcal a 9.28 mg/1000 kcal. Una ingesta adecuada

de Zn es necesaria para la integracion de muchos sistemas fisioldgicos, como la depresion
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inmunitaria contra el ejercicio, lo que sugiere que el estado de este mineral debe influir en el

rendimiento del atleta (8,364).

Como ya hemos mencionado, los antioxidantes son importantes para el rendimiento y la
salud del atleta. Las vitaminas C y E o minerales como el Selenio (Se) juegan un papel
importante en la proteccion de las membranas celulares contra el dafio oxidativo (119). En
nuestro estudio, todos los sujetos registraron ingestas superiores a las RDAs para poblacion sana
a excepciodn del retinol, lo que puede estar relacionado con la baja ingesta de productos con alto
contenido en vitamina A como pueden ser la leche y productos lacteos o la yema de huevo. Esta
vitamina es muy importante para el desarrollo 6seo (91), ademas de su especial interés en el
deporte por su capacidad antioxidante (123), aunque en la actualidad también se esta

informando de la ayuda de esta vitamina en la recuperacion musculo-tendinosa (365).

Finalmente, las vitaminas del grupo B son esenciales para la produccion de energia
ayudando a convertir la glucosa, los HC, grasas y alcohol en energia, lo que también son
importantes para el sistema nervioso y digestivo, ayudando a la visién y a la salud de la piel
(366). Algunos estudios (171) sugieren que el ejercicio puede aumentar ligeramente la
necesidad de estas vitaminas hasta el doble de la cantidad actual recomendada, sin embargo,
este aumento de las necesidades en general pueden ser atendidas con la ingesta de energia mas
alta (119). En concordancia con la ADA y el ACSM, en nuestro estudio la intervencién con el
programa de HIIT se promovié un incremento de ingesta de energia lo que llevé al aumento de
la ingesta de este grupo de vitaminas a excepcion de la By, aunque el 100% de los sujetos

seguian estando por encima de las RDAs.

En general en nuestro estudio observamos que los sujetos incrementaron la ingesta de
micronutrientes al aumentar su consumo de energia al libitum, observandose un aumento
significativo en la ingesta y la calidad de nutrientes inducido por el ejercicio, lo que se
corrobora por otros estudios (366,367), donde muestran esta tendencia de aumentar la cantidad
energia y calidad de nutrientes al incrementar la actividad fisica. Podemos decir que los sujetos
sometidos a HIIT podrian mostrarse menos propensos a presentar algiin tipo de deficiencia en

cuanto a micronutrientes se refiere.
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5.2.2.2. Frecuencia de consumo de alimentos

La FFQ de alimentos de los opositores a Policia Nacional se muestra en la Tabla 14.
Para el analisis de la FFQ se utilizaron las recomendaciones establecidas por la SENC (130,327)
para la poblaciéon sana. Cuando comparamos los resultados con las recomendaciones del SENC
para la poblacion sana, podemos destacar que ninguno de nuestros sujetos de estudio cubria las
recomendaciones de consumo diario de los siguientes grupos de alimentos: leche y productos
lacteos, aceite de oliva, vegetales, fruta patatas, arroz, pan, pan integral y pasta. De manera
global, se observd como los grupos de alimentos menos consumidos fueron la fruta y arroz, pan,
pan integral y pasta con un 78.6% de individuos que no llegaban a la recomendacion. De
especial interés para este colectivo puede ser el bajo consumo de alimentos como los cereales ya
que, como podemos observar, en la poblacion espafiola, el consumo de cereales y derivados son
los que mayor aporte realizan de HC (49.0%), almidén (77,1%) y fibra (39.9%) (368), ademas

de la importancia de los HC para el rendimiento (4).

En los registros de la FFQ para el consumo de frutas en nuestros sujetos, observamos
que el 78.6% se encontraban por debajo de las recomendaciones de la SENC (130), por el
contrario la tendencia en la poblacion espafiola es la del aumento del consumo de frutas (369).
Teniendo en cuenta la frecuencia de consumo de verduras y lacteos y sus derivados, el 71.4% y
el 50.0% de los sujetos se encontraron dentro o por encima de las recomendaciones,
respectivamente. La leche y derivados son los alimentos que cuantitativamente mds importantes
de la dieta espafiola, aunque se observo una disminucion significativa en el consumo de lacteos
en los ultimos afios (369,370). En la actualidad, el aporte energético para la poblacion espanola

de los lacteos es del 5% y para las verduras y hortalizas del 4% (368).

Por otro lado, alimentos como las nueces o los huevos tuvieron un consumo muy bajo
encontrandose por debajo de las recomendaciones en un 71.40% y un 85.70% de los individuos,
respectivamente. La disminucion en el consumo de huevos esta generalizada en la poblacion
espafiola probablemente se deba a la preocupacion general de que los huevos son "no
saludables", segiin su contenido de colesterol. Si bien es cierto que los huevos contienen
colesterol, debe recordarse que el consumo de 4cidos grasos saturados tiene una mayor

influencia sobre los niveles de colesterol (369).

Las cifras de consumo de pescado, carne magra, aves de corral (porciones/semana)
mostraron que la mayoria de los participantes consumieron mas de la cantidad recomendada de

porciones de cada uno de estos tipos de alimentos. El aumento del consumo de carne tiende al
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alza y se ha incrementado en aproximadamente un 300% en comparacion con los datos de 1964
(369). Para la poblacion espafiola el grupo de productos carnicos es el primer proveedor en la

dieta de proteinas (33,1%), acidos grasos saturados (25,7%), ®-6 (38,7%) y ®-3 (38,3%) (368).

5.2.3. Parametros bioquimicos

Los parametros bioquimicos también se analizaron en condiciones basales, previos a la
intervencion con HIIT, y post intervencion con HIIT en los opositores a Policia. En general,
todos los parametros bioquimicos estuvieron dentro de los valores de referencia a lo largo del
estudio, excepto para CK y bilirrubina, donde 50 a 90 por ciento de los sujetos estuvieron por
encima del valor de referencia después de HIIT. Se ha informado que el HIIT resulté en un
aumento de moderado a elevado en los niveles de CK (371) asi como en la bilirrubina total
donde las concentraciones elevadas de bilirrubina total parecen deberse a cambios causados por
el ejercicio (372). La produccion de bilirrubina depende estrechamente de la destruccion de
eritrocitos y la rotacion fisioldgica y, a su vez, en el catabolismo de la hemoglobina. La
hemolisis se incrementa notablemente en los atletas (188). En referencia a la CK, en un estudio
realizado por Lippi y cols. (373) a 30 ciclistas profesionales, 30 esquiadores de fondo y 30
sujetos sedentarios, mostraron diferencias significativas mayores (casi el doble) para los

deportistas.

Ademas, la creatinina, los TG, la proteina albumina total, la hemoglobina y el
hematocrito aumentaron significativamente (p<0.05) después del ejercicio previo a la
intervencion HIIT y a los valores iniciales, por lo tanto, estos cambios se atribuyeron
principalmente a la respuesta promovida por el ejercicio. La creatinina es un indicador muy
utilizado para evaluar la funcion renal. Los valores de referencia de los parametros bioquimicos
especificos para los atletas nunca se han definido, si bien, a veces son superiores a los umbrales
establecidos para la poblacion en general y pudiendo estar influenciados por la dieta y la
hidratacion (188). De la misma manera, la disminucion significativa observada en glucosa,
magnesio, sodio y ferritina antes de la intervencion con ejercicios fue una respuesta moduladora
producida por el ejercicio. Estudios previos (149) informaron del efecto modulador de varios
micronutrientes como el magnesio en respuesta al ejercicio anaerdbico como consecuencia de la

redistribucion compartimental para cubrir las demandas de ejercicio.
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En cuanto a los parametros hematologicos, el aumento significativo previo a la
intervencion en relacion con los valores basales, sugiere que su aumento podria deberse a una
disminucion del volumen plasmatico después del ejercicio y su consiguiente relacion positiva
con el hematocrito. Aunque la mayoria de los parametros de la sangre (por ejemplo, el recuento
de sangre, proteina C reactiva, velocidad de sedimentacion globular, CK, la creatinina urea,
enzimas hepaticas, glucosa, ferritina, sodio y potasio) no son capaces de detectar la
extralimitacion (overreaching) o el sobreentrenamiento (overtraining), son utiles en el
suministro de informacioén sobre el estado de salud actual del atleta y, por lo tanto, en el
"diagndstico de exclusion” de dichos procesos provocados por una mala adaptacién al ejercicio
(124), ademas de que los parametros mencionados anteriormente pueden ser de especial utilidad

para la valoracion del estado nutricional.

CAPITULO 5.3. VALORACION DEL ESTATUS ANTIOXIDANTE, ESTRES
OXIDATIVO, Y DANO EN ADN. ESTUDIO DE INTERVENCION CON
MELATONINA

El estrés oxidativo es causado por un desequilibrio entre la produccion de ROS y la
capacidad de las células para desintoxicar estas especies y metabolitos intermedios. El estrés
oxidativo severo se produce después de un ejercicio extenuante (374), lo que puede provocar
dafios en el ADN como resultado del dafio celular producido por HIIT (16,17,19). Actualmente,
hay informacion limitada sobre las respuestas al estrés oxidativo y dafio al ADN después de la
suplementacion de MEL en HIIT. En este sentido, nuestro objetivo fue investigar el efecto de la
ingestion oral de MEL en el dafio del ADN asociado con la alteracion del estado antioxidante
inducida por el HIIT. Nuestros principales resultados mostraron un aumento del sistema
antioxidante en los sujetos tratados con MEL a través de un aumento significativo en los niveles
de la actividad CAT y GPx en comparacion con el grupo PG. Por otra parte, en el grupo MG se
observo una reduccion significativa en el dafio del ADN después del ejercicio, en comparacion
con el grupo PG en el periodo post-entrenamiento, donde se establecio una relacion inversa

entre el CAT y el dafio del ADN.
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5.3.1. Valoracion del estatus de melatonina

Es importante destacar que la dosificacion de MEL utilizada en el presente estudio tuvo
como objetivo cubrir su papel como antioxidante. Se cree que la dosis oral de MEL requerida
por su accién antioxidante deberia ser considerablemente mas alta que la dada para la
modulacién del ciclo circadiano (375). Sin embargo, actualmente no hay consenso sobre la
dosificacion utilizada en la administracién de suplementos de MEL oral para cubrir esa funcion.
Estudios recientes demostraron que las dosis de MEL en un rango de 20 a 100 mg/d fueron bien
toleradas tanto en voluntarios sanos (376) como en atletas (377), sin presentar ningiin problema
de seguridad y sin cambios clinicamente relevantes en cualquier andlisis fisioldgico y
bioquimico. De forma similar, en nuestro estudio los parametros clinico-nutricionales se
encontraron dentro la normalidad. En nuestro estudio, esperabamos que la administracion oral
de 20 mg/dia de MEL produjera efectos beneficiosos sobre el aumento del estado antioxidante y

la reduccion del daio del ADN en los atletas.

Se sabe que el ejercicio tiene un impacto en muchos de los sistemas homeostaticos del
organismo, incluida la respuesta al estrés. En este sentido, la evidencia sugiere que el ejercicio
puede modificar agudamente los niveles de MEL (36). Aunque varios estudios mostraron que
los niveles plasmaticos de MEL aumentan después del ejercicio, también se ha revelado una
disminucion o ningun cambio en la secrecion de MEL después de este (36). Como esperdbamos,
la concentracion plasmatica de MEL aument6 significativamente después de la administracion
de MEL en el grupo MG en comparacion con el grupo PG (p<0.05). Inicialmente, no existieron
diferencias en la concentracion plasmatica de MEL entre los grupos que realizaban ejercicio
fisico de alta intensidad antes de la suplementacion (Figura 24). A partir de los hallazgos
actuales, esta claro que el ejercicio no influyd en los niveles de MEL debido a la falta de

diferencias observadas en el grupo PG durante el periodo de estudio.

5.3.2 Valoracion del estatus antioxidante y el estrés oxidativo

Un sistema de defensa antioxidante bien equilibrado es indispensable para la prevencion
del dafio por ejercicio extenuante. La elevacion aguda del estrés oxidativo inducida por el
gjercicio puede estar justificada por varios mecanismos (16,278,279). Teniendo en cuenta que
ROS podria responder positivamente a las adaptaciones de entrenamiento (378), evaluamos los

cambios en el estado antioxidante mediante un HIIT y un programa de fuerza durante un corto
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plazo, evitando los efectos beneficiosos como consecuencia de la adaptacion al ejercicio. Sin
embargo, se ha demostrado que una sesion de HIIT tiene un mayor impacto sobre el estrés
oxidativo (374). En este estudio, un hallazgo importante es que las actividades de las enzimas
antioxidantes primarias como GPx aumentaron significativamente en los atletas tratados con
MEL justo después del ejercicio en el periodo posterior al entrenamiento (Figura 26).
Contrariamente a la GPx, no se encontraron cambios en la actividad de la enzima SOD. El
mecanismo de control puede estar mediado por el aumento de la actividad de GPx, lo que indica
que el MG presentd una mejor respuesta al HIIT. Por lo tanto, el suplemento de MEL puede ser
beneficioso debido a su accidén antioxidante. De acuerdo con nuestros resultados, un estudio
reciente (267), apoya el hecho de que el tratamiento con MEL en un modelo animal puede
revertir la inflamaciéon del musculo esquelético y el estrés oxidativo inducido por el ejercicio
extenuante. En nuestro estudio, estos efectos podrian ayudar a mejorar la recuperacion después
del ejercicio extenuante como un mecanismo compensatorio para aumentar la proteccion contra
el dafio inducido por los radicales libres. Esto se confirma por los cambios significativos en la
actividad de la enzima GPx entre los grupos en el periodo posterior al entrenamiento descrito

anteriormente.

En estudios anteriores al nuestro, como el llevado a cabo por Ochoa y cols. (278) han
reportado un aumento de la actividad de GPx junto con CAT en sujetos suplementados con
MEL después del ejercicio fisico. Al mismo tiempo, los niveles de CAT mostraron diferencias
significativas entre los grupos en el post-entrenamiento. Esto nos lleva a creer que el aumento
significativo de CAT en el MG 24 horas después del ejercicio pudo estar influenciado por la
suplementacion. Nuestro estudio sefiala que la suplementacion con MEL podria tener un efecto
positivo en la recuperacion de los sujetos, aumentando tanto la actividad de la enzima GPx en
MG vy los niveles de CAT después del ejercicio. En este sentido, Escames y cols. (36) han
demostrado que la presencia de MEL en cultivos celulares es suficiente para aumentar el ARNm
de las enzimas antioxidantes 24 horas después, lo que sugiere un posible papel de la MEL en la
regulacion de las enzimas antioxidantes (266). Nosotros sugerimos que el aumento significativo
de CAT en el periodo post-entrenamiento observado en PG y MG podria atribuirse a cambios
promovidos por el ejercicio dentro de los sistemas oxidativos involucrados en el proceso
adaptativo a un estimulo de entrenamiento (378). En el estudio llevado a cabo por Bogdanis y
cols. (374) determinaron que el impacto positivo de una sola sesion de HIIT en CAT podria
explicar los cambios observados en respuesta al HIIT. También, varios autores (379)
demostraron que la administracion de MEL previno un aumento en la produccion de radicales
libres después del ejercicio de natacion aguda. Por consiguiente, el mayor aumento en los

cambios plasmaticos de CAT 24 horas después del ejercicio en MG (64% en MG vs 40% en PG
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en comparacion con valores previos al ejercicio en el mismo periodo) pueden deberse a una
respuesta de la suplementacion de MEL que promueve una mayor capacidad de recuperacion en

atletas entrenados contra la produccion de ROS.

5.3.3 Valoracion del dafio en ADN mediante COMET

El ejercicio de alta intensidad puede aumentar la produccidon de oxigeno reactivo y
especies de radicales libres de nitrogeno, lo que puede causar una serie de ataques a la
integridad celular, incluyendo la modificacién del ADN (302). Por lo tanto, la suplementacion

antioxidante podria asumir un papel de defensa contra el dafio del ADN.

El ensayo de Comet se utiliza para evaluar cambios en la integridad del ADN, tales
como roturas de hilos, sitios 1abil a alcalis, reticulacion de ADN y reparacion de escision
incompleta (380). La prueba Comet tiene un uso extendido debido a su sensibilidad,
simplicidad, y confiabilidad (302). En nuestro estudio, el nivel de dafio en el ADN expresado
como el nimero de células con el ADN migrado se incrementd significativamente después del
gjercicio antes de la suplementacion. Esto indica que el ejercicio intenso presenta efectos
negativos sobre el dafio del ADN. Varios autores (381), han demostrado que el ejercicio
exhaustivo en una cinta ergométrica es suficiente para inducir la ruptura de ADN 24 horas
después del ejercicio. Otro estudio (382), igualmente han confirmado que un ejercicio
extenuante cerca del VO,max puede dafiar las cadenas de ADN inmediatamente o 24 horas tras
el gjercicio. Sin embargo, basandonos en los estudios realizados observamos que existe una
controversia relacionada con el tipo de ejercicio y el momento en el que se toma la medicion en
relacion con el dafio en ADN. Hasta donde sabemos, la mayoria de los estudios han demostrado
niveles elevados de migracion del ADN inmediatamente después del ejercicio y 24 horas
después del ejercicio. Sin embargo los estudios plantean limitaciones por los diferentes

protocolos, el reducido grupo de participantes, y las diferencias en el estado de entrenamiento.

En nuestro estudio, hemos demostrado que el nivel de dafio del ADN se redujo
significativamente después del ejercicio en los sujetos tratados con MEL en comparacion con
PG en el post-entrenamiento, lo que sugiere que la suplementacion podria preservar el ADN
contra el ejercicio intenso (Figura 28 y 29). Por lo tanto, este estudio proporciona datos
adicionales que demuestran que la correlacion encontrada entre el estado antioxidante y dafio

del ADN en el grupo tratado con MEL, pudiendo explicar la asociacion entre un CAT mas
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elevado y un menor dafio al ADN con la suplementacion de MEL (r=-0.68; p=0.047). La
evidencia indica que la suplementacidén con otros nutrientes mostrd efectos protectores en la
reduccion del nivel de dafio en el ADN de los linfocitos de sangre periférica (PBL) inducido por
H,0, en individuos fisicamente activos (383). Los resultados del ensayo Comet combinado con
nuestros resultados sobre el estado antioxidante sugieren que la disminucion en el dafio en el

ADN observado después del entrenamiento es atribuible a la suplementacion con MEL.

En resumen, los resultados de este estudio apuntan a la conclusion de que el ejercicio de
alta intensidad produce estrés oxidativo y dafio al ADN y que una adecuada suplementaciéon con
MEL puede tener efectos beneficiosos, mejorando asi el estado antioxidante y previniendo el
dafio del ADN inducido por el ejercicio extenuante. Se deben realizar investigaciones futuras
que evallien estas mismas variables, ademas del dafio al ADN, durante ciclos de entrenamiento
mas largos. Esto proporcionaria los datos necesarios para comprender mejor la relacion entre el

estrés oxidativo y el dafio del ADN.
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CAPITULO 6. CONCLUSIONES

Como consecuencia de los resultados y lo expuesto en la discusion del estudio, a
continuacion se desglosan las conclusiones de manera ordenada dependiendo de los apartados

tratados en la presente Tesis Doctoral.

Respecto a la valoracion de la condicion fisica.

La intervencion mediante ejercicio intervalico de alta intensidad y fuerza a lo largo de
14 dias en los aspirantes a Policia Nacional, mejord significativamente los resultados de los
diferentes test fisicos referidos a la potencia, fuerza, resistencia, agilidad y coordinacion
encontrandose asociada la variacion de la composicion corporal (disminucion del contenido
graso y aumento del contenido magro) con la mejora de las puntuaciones obtenidas una vez
finalizada la intervencion. Por tanto, ayudo a alcanzar las calificaciones necesarias para los test

fisicos que deben superar los aspirantes a Policia Nacional.

Respecto a la valoracion del estado nutricional.

En cuanto a la valoracion antropométrica, la composicion corporal mostrdo una
reduccion significativa de los compartimentos de grasa y visceral, y un incremento significativo
en la masa muscular tras la intervencion mediante ejercicio intervalico de alta intensidad y

fuerza a lo largo de 14 dias en los aspirantes a Policia Nacional.

En cuanto a la valoracién de ingesta de nutrientes al inicio, los aspirantes a Policia
Nacional mostraron una ingesta alterada de macronutrientes, donde la ingesta de energia y
carbohidratos se situ6 por debajo de las recomendaciones establecidas por el Colegio
Americano de Medicina Deportiva, mientras que las recomendaciones de proteinas y grasas se
situaron por encima de estas. En nuestro estudio, la proporcion de ingesta de HC y proteinas se
encontrd por debajo de la relacion optima de 3:1, principalmente atribuida al bajo consumo de
alimentos ricos en HC, donde existidé una correlacion entre la baja frecuencia de consumo de
alimentos como patatas, arroz, pan, pan de harina y pasta. Referido a la ingesta de

micronutrientes, tanto las vitaminas como los minerales se encontraron por encima de las
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recomendaciones establecidas para poblacion sana adulta a excepcion del zinc, el yodo o la

vitamina C que se encontraban ligeramente por debajo de estas recomendaciones.

La intervencion mediante ejercicio de alta intensidad a lo largo de 14 dias en los
aspirantes a Policia Nacional, mejor6 significativamente el incremento en la ingesta energética
media, aunque no llegaron a corregirse los desequilibrios iniciales de adecuacion de
macronutrientes. En referencia a la ingesta de micronutrientes, existié una mejora significativa
de la calidad de ingesta de cada uno de ellos a través de su ingesta alimentaria. No obstante, tras
el periodo de entrenamiento de alta intensidad se elevo la ingesta total de energia junto a un
aumento de la masa muscular, factores que pueden promover un aumento de la respuesta al

gjercicio.

En referencia a los niveles bioquimicos y hematoldgicos, todos los sujetos se situaron
en valores normales a lo largo de todo el periodo de estudio controlado. La intervencion
mediante ejercicio de alta intensidad a lo largo de 14 dias promovié cambios fisiologicos

esperados en los valores bioquimicos y hematologicos en respuesta al ejercicio.

Respecto a la valoracion del estatus antioxidante, estrés oxidativo, y dafio en ADN. Estudio

de intervencion con melatonina.

En referencia a los niveles de melatonina, los sujetos aspirantes a Policia Nacional no
mostraron diferencias significativas en respuesta al ejercicio de alta intensidad previo al periodo
de suplementacion. Tras la intervencion mediante la suplementacion con melatonina, se observo
un incremento significativo esperado en sus niveles respecto al grupo placebo tras 14 dias de

intervencion mediante ejercicio de alta intensidad.

Respecto al estado antioxidante, tras la suplementacion con melatonina, se produjo un
efecto coadyuvante potenciador significativo del estatus antioxidante mediante los parametros
analizados, la GPx y el CAT, lo que podria ayudar a mejorar la recuperacion después del
gjercicio extenuante como un mecanismo compensatorio para aumentar la proteccion contra el

dafio inducido por los radicales libres tras 14 dias de ejercicio de alta intensidad.

En nuestro estudio, la valoracion del nivel de dafio en el ADN se incrementd
significativamente después del ejercicio antes de la suplementacion, lo que indica que el

gjercicio intenso presenta efectos negativos sobre el ADN. Tras la suplementacion con
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melatonina, el nivel de dafio del ADN se redujo significativamente después del ejercicio en los
sujetos tratados tras la intervencion de 14 dias mediante ejercicio de alta intensidad, lo que
sugiere que la suplementacion podria preservar el ADN contra el ejercicio intenso,

observandose una asociacion significativa entre el estado antioxidante y dicho dafio del ADN.

Conclusion final

En general, la poblacion de opositores a Policia Nacional sometidos a entrenamiento
intenso presentan ingestas inadecuadas en macro y micronutrientes que derivan en exceso o
deficiencia, y en la alteracion del estatus antioxidante y dafio en ADN, que si no se corrige
mediante diferentes estrategias como protocolos dietéticos adecuados y suplementacion con
antioxidantes naturales como la melatonina, podrian alterar su rendimiento y su calidad de vida

a corto y largo plazo.
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ABSTRACT

The aim of the study was to evaluate the effect of melatonin
supplementation on antioxidant capacity and DNA damage in
high intensity interval training (HIIT) athletes. A 2-week ran-
domised, double-blinded, placebo-controlled trial with two
groups was conducted. Placebo (PG) and melatonin (MG)
(20 mg/d) athletes were monitored over a two-week period of
HIIT and strength training. The total antioxidant capacity (TAC)
and the glutathione peroxidase (GPx) and superoxide dis-
mutase (SOD) activities were analysed in blood samples. DNA
damage was measured in isolated lymphocytes by comet assay
prior to and immediately after exercise. The supplementation
increased plasma melatonin levels in the melatonin-treated
group (p<0.05) after two weeks of intervention. Analysis of
antioxidant status indicated higher (p<0.05) TAC and GPx in
MG than PG post-intervention. No differences were found in
SOD enzyme activity. DNA damage was diminished in MG
(p<0.05) compared to PG in post-training conditions. Anti-
oxidant status was associated with DNA damage (r=-0.679;
p=0.047)in the melatonin-treated athletes. The present study
suggest that melatonin supplementation improves antioxidant
status and may prove to have beneficial effects preventing DNA
damage induced by high intensity training.

Introduction

Nutritional strategies with antioxidants have been proposed to pro-
tect the body against oxidative stress [28], preventing damage to
a wide range of cell structures including lipids, proteins and DNA
[29]. Melatonin, a major product of the pineal gland, is an indole-
amine with an extensive range of antioxidant properties as well as
free radical scavenging. Melatonin also has an indirect antioxidant
stimulatory capacity which regulates the activity of antioxidant en-
zymes [1,31].

Regular physical activity has been shown to promote beneficial
effects such as decreasing oxidative stress and inflammation and
improving immune function [16, 25, 33]. In fact, physical activity

may protect against DNA damage [30]. However, several mecha-
nisms have been proposed to explain the progressive cell and tis-
sue damage promoted by high intensity training (HIIT), prolonged
and strenuous exercise [2,11,21,38,39]. In normal conditions, an
equilibrium is established between energy demands and physio-
logical response to exercise. However, during HIIT, the raised pro-
duction of reactive oxygen species (ROS) may not be counteracted
by antioxidant defence systems, thus causing oxidative stress
[4,19]. The formation of ROS in amounts that exceed the capacity
of the antioxidant defence system (SOD and GPx together comprise
the first line of defence against exercise-induced free radical pro-
duction) may result in DNA damage [36, 37].
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Although the function of melatonin in exercise has yet to be
well-established, it is necessary to recognise that regular physical
activity may have an impact on plasma melatonin levels [15]. The
effects of melatonin supplementation on exercise may be inverse-
ly associated with oxidative stress during intense exercise in hu-
mans [15]. In addition, the administration of melatonin immedi-
ately prior to HIIT was recently proven to reverse oxidative stress
and improve lipid metabolism in football players [23]. Recently,
Borges et al. [7] demonstrated that melatonin might reverse in-
flammation in skeletal muscle and in oxidative stress caused by
strenuous exercise in rats. This suggests that melatonin may help
to improve athletes’ recovery after exhaustive exercise. Neverthe-
less, it is important to note that the mechanisms underlying mel-
atonin-induced changes in DNA damage associated with the anti-
oxidant status in HIIT are still unknown.

For this purpose, this study evaluates the effect of melatonin
supplementation on the antioxidant profile by measuring the ac-
tivity of SOD and GPx enzymes, the total antioxidant status, and
the DNA damage in high intensity trained athletes. We hypothe-
sised that compared with placebo athletes, HIIT and melatonin-
treated athletes would exhibit: 1) increased antioxidant enzyme
activity (GPx and SOD) and enhanced TAC due to melatonin anti-
oxidant properties, 2) diminished DNA damage, due to an improved
antioxidant exercise response.

Methods

Participants

Fourteen male healthy athletes (20-37 years old) were enrolled in
this study from September 2016 to December 2016. A 2-week ran-
domised, double-blinded, placebo-controlled trial with two groups
was conducted (> Fig. 1). Before inclusion in the study, all athletes
were thoroughly monitored by a physician and subjected to a per-
sonal interview. After initial screening and assessment, participants
were randomly classified into two groups: a melatonin-treated
group (MG) and a placebo group (PG). MG received an oral admin-
istration of 1 daily capsule containing 20 mg of melatonin (Acofar-
ma, Barcelona, Spain) supplied to each individual before exercise
during the controlled study period. PG received an oral administra-
tion of 1 daily capsule containing lactose supplied to each individ-
ual using the same methodology followed by MG. Inclusion criteria
were: the ability to pass a recruitment medical examination con-
sisting of a clinical examination and a medical history registration;
to be a non-smoker; to not demonstrate lactose intolerance; to not
be on a medication regimen; to follow a reqular sleep schedule
(11:00-08:00 * 1 h) during the study. The Regional Ethics Commit-
tee of the University of Granada approved the study. All procedures
performed were in accordance with the ethical standards of the In-
ternational Journal of Sports Medicine as described in Harriss and
Atkinson [20]. Written informed consent was acquired from each
participant which authorised the use of their information for the
present study.

Anthropometrical assessment

Height and total body weight were measured according to the inter-
national standards for anthropometric assessment. In order to eval-

uate height, a stadiometer (Seca, model 213) with a scale range of
0.10cm was used. Body composition measurements were taken by
multi-frequency bioelectricalimpedance (Tanita MC-980 Body Com-
position Analyser MA Multi-frequency Segmental, Barcelona, Spain).
Participants were informed in advance of the required conditions
prior to the measurement: no alcohol less than 24 h before the meas-
urement, no vigorous exercise less than 12 h prior to the measure-
ment, no food or drink less than 3 h prior to the measurement, and
no urination immediately before the measurement. All measure-
ments were taken simultaneously during the morning. Weight and
body mass index measurements were calculated and the compart-
mental analysis measured fat mass, fat free mass and muscle mass.

Nutritional assessment

Nutritional assessment was quantitatively performed using a four-
teen-day dietary record questionnaire. Recall accuracy was record-
ed with a set of photographs of prepared foods and dishes that are
frequently consumed in Spain. The Nutriber® software program
was used in order to adjust food intakes to the absolute and per-
centage values of the recommended consumption of each nutri-
ent intended for individual athletes. Macronutrient and micronu-
trient intakes were compared with the recommended daily allow-
ances for healthy individuals (RDA) [13, 24].

Maximal exercise test

A maximal exercise test was performed on the treadmill to deter-
mine the maximal oxygen uptake (VO2max). The protocol consist-
ed of a 6-min warm-up of horizontal walking at a speed correspond-
ing to 70-80 % of the age-predicted maximal heart rate, followed
by grade increases of 2.5 % every 2 min until exhaustion. Peak oxy-
gen consumption (VO2peak) was considered to represent maximal
oxygen consumption (VO2max) when at least two of the following
criteria were attained: a) reaching (+ 10 beats/minute) age-pre-
dicted max heart rate (220-age); and b) a rating of perceived exer-
tion of at least 18 on the Borg Rate of Perceived Exertion scale. Par-
ticipants were encouraged vigorously in order to make maximal
effort. The maximal value for heart rate (HR) was achieved at the
end of the test (HRmax). A submaximal strength protocol was per-
formed in order to determine the initial training loads. An indirect
method was used for estimating the strength of training at 1 rep-
etition maximal (RM) [9].

Physical exercise training

The training program was carried out combining strength and HIIT
over a 2-week period. An adaptation-training period was performed
after the athletes’ selection procedure. The athletes followed the
exercise training over 2 weeks, with six sessions per week, lasting
60-75 min per day. Each session was divided into three compo-
nents: 20-25 min of HIIT exercise, 35-40 min of strength exercise
(exercises performed were: bench press, leg press, high pulley row-
ing, military press, quadriceps extensions and leg curls), and 10 min
of stretching and cool down. The HIIT component was divided into
7 periods of 2 min at high intensity above the anaerobic threshold
(90% VO2max) and interspersed with 6 periods of 1 min at moder-
ate intensity within the aerobic threshold (70 % VO2max). All train-
ing sessions were performed with a Polar heart rate monitor
(RS300X). The strength exercises consisted of 3 sets of 10 repeti-
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tions at 70-80 % of 1RM. More than 75 % of assiduity was obligato-
ry to assure the physical exercise training effects.

Blood sample collection

Blood samples (10 mL) were taken from each subject at baseline (be-
tween the hours of 08:30 am and 10:00 am during fasting) as well
as before, immediately after, and 24 h after the physical exercise
training. Blood samples were collected in EDTA test tubes to prevent
coagulation. Blood drawn was centrifuged to separate plasma and
red blood cells and stored at -80 °C. The same methodology was car-
ried out after intervention. Biochemical and haematological profiles
were conducted to determine the health state of each individual. Bi-
ochemical parameters performed at hospital laboratories included
glucose, creatinine, urea, uric acid, triglycerides, total cholesterol,
total proteins, transferrin, pre-albumin and albumin.

Melatonin assay

The plasma sample (500 pL) was mixed with 1 mL of trichlorometh-
ane for melatonin determination. The mixture was vortexed for 1 min
at 1400 rpm and then centrifuged for 1 min at 5000xg. The aqueous
phase was removed and the organic phase was washed three times
with 500 pL of a sodium bicarbonate 50 mM solution, pH 10.25. Fi-
nally, 500 pL of the sample system was placed in a Speed Vac for
33 min (default vacuum pressure) and the dry extracts obtained were
stored at -80 °C until the melatonin assay was performed. For the
assay, dried extracts were resuspended in 70 pL of mobile phase con-
sisting of 100 mM sodium phosphate, 0.1 mM ethylenediaminetet-
raacetic acid disodium salt, and 25 % acetonitrile. Melatonin was
measured using high-resolution liquid chromatography (Shimadzu
Europe GmbH, Germany) with a 150%x4.5 mm Waters Sunfire C18
column (Waters Chromatography, Barcelona, Spain). After column

stabilisation with the mobile phase, melatonin samples (40 pL) were
injected into the chromatographic system at a flow rate of 1 mL/min-
ute added with 5-fluorotryptamine as an internal standard. Mela-
tonin fluorescence was measured in a fluorescence detector (Shi-
madzu RF-10A XL) with an excitation and emission wave of 285nm
and 345 nm, respectively. The retention time was 8.9 min. A stand-
ard curve for melatonin was constructed and the melatonin concen-
tration in samples was found to be within the peak area. Melatonin
concentrations are expressed in pg/mL.

Oxidative stress

Antioxidant status was measured by TAC, GPx and SOD parameters
with commercial kinetic colorimetric methods. TAC determination
in plasma samples was carried out evaluating the reduction power
of Cu(ll) from the action of antioxidants present in samples (TAC
kit, Jaica, Shizuoka, Japan). Variability was tested by repeatedly con-
ducting five samples and including those with a variability of lower
than 5% [40]. GPx activity was determined in erythrocyte by using
the Bioxytech GPx-340™ kit (OxisResearch™), and an indirect col-
orimetric assay of the c-GPx activity [10]. SOD activity was deter-
mined in plasma by using the Randox Ransod kit (RANDOX Labo-
ratories Ltd., United Kingdom). This method employs xanthine and
xanthine oxidase to generate superoxide radicals that react with
2-(4-iodophenyl)-3-(4-nitrophenol)-5-phenyltetrazolium chloride
to form a red formazan dye [3].

Lymphocyte isolation

Blood samples were obtained by centrifugation of a heparinised
blood sample at 800 rpm for 20 min at 4 °C. Lymphocytes were pre-
pared using density gradient centrifugation. Adding equal parts of
phosphate buffered saline (PBS), the blood samples were diluted.

I 3 weekly supervised training session |

| Familiarization period l I

HIT |

- Body composition analysis
- Intake assessment
- Level of fitness measurement:

- Strength test: 1RM
- VO2max: Conconi test

of 1RM.

2 Weeks: six sessions/week, of 60 - 75 min per day.
Session: 20 - 25 min of HIIT exercise; 35-40 min of
strength exercise, 5 - 10 min of stretching.

Strength training: 3 sets of 10 repetitions at 70 - 80 %

Resistance training: 7 periods of 2 min. at high
intensity above the aerobic threshold interspersed
with 6 periods of 1 minutes at moderate intensity in
the aerobic threshold in a total of 20 min.

Period of adaptation

Melatonin 20 mg/day + HIIT and strength program

Baseline (HP+CA)

(Phase 1) (Phase 2)
TT2T3TRTST6T7T1T213TRTS5T617
\ v
Resting Pre-training Pre-training
Conditions (B) (B+L) (B+1)

Pre-exercise (HP+AS)
Post-exercise (AS+CA)
24 h Post-exercise (AS)

Pre-exercise (HP+AS)
Post-exercise (AS+CA)
24 h Post-exercise (AS)

> Fig. 1 Study design. AS=Antioxidant status; B=Blood extraction; CA=Comet assay; HP=Haematological parameters; L =Lymphocyte isolation;

R=Recovery.
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> Table 1 Sample characteristics.

Parameters ‘ Placebo Group ‘ Melatonin Group
Anthropometry

Age (years) 28.43 (4.39) 26.00 (6.03)
Height (cm) 176.9 (3.89) 179.9 (6.04)
Weight (kg) 78.39 (6.68) 79.96 (7.29)
BMI (kg/m?) 25.06 (2.20) 24.70(1.98)
Fat Mass (kg) 13.21(3.91) 14.79 (3.60)
Fat mass (%) 16.70 (3.77) 18.27 (3.39)
Fat Free Mass (kg) 65.17 (4.34) 65.17 (4.41)
Fat Free Mass (%) 83.32(3.76) 81.71(3.39)
Muscle Mass (kg) 61.96 (4.13) 61.94 (4.21)

Intake

2752.0 (704.6)
[91.73 (23.49)]

2549.6 (761.5)
[84.99 (25.38)]

Energy (kcal/day)

Energy (kj/day) 11498.9 (2942.3) 10653.7 (3182.2)
[85.84 (19.21)] [77.71 (21.47)]
Protein (g/day) 129.0 (66.40) 117.3 (23.97)
[276.2 (40.29)] [276.2 (37.37)]
Fat (g/day) 115.5(27.89) 107.3 (41.94)
[98.66 (22.64)] [89.46 (33.8)]
CHO (g/day) 308.9 (127.1) 290.3 (111.4)
[69.44 (26.5)] [63.81 (22.84)]
Iron (mg/day) 18.09 (6.73) 14.96 (8.60)
[180.9 (67.37)] [149.6 (86.07)]
Copper (mg/day) 1.43(0.22) 1.37 (0.29)
[130.3(20.72)] [124.6 (26.75)]
Zinc (mg/day) 8.52(3.55) 13.60(10.12)
[56.82(23.72)] [90.70 (67.46)]
Selenium (ug/day) 92.01 (50.99) 100.2 (40.24)
[131.4 (72.85)] [143.2 (57.48)]
Vitamin C (mg/day) 117.9 (70.87) 122.7 (37.00)
[196.6 (118.1)] [204.6 (61.67)]

1389.9 (721.1)
[138.9 (72.11)]

14.49 (3.75)
[120.8 (31.29)]

Retinol (ug/day) 1384.2 (389.7)

[138.4 (38.97)]

18.78 (9.76)
[156.5 (81.40)]

Vitamin E (mg/day)

Physical fitness status

vO2max (ml-kg-min) |  58.27 (6.02) | 5632(7.48)

Values represent the mean (standard deviation) and [percentage
adequacy compared with DRAs (standard deviation)]. Values of
energy and macronutrient and micronutrient intake were compared
with the dietary reference intakes for healthy population [13,23].
Statistical significant differences in t-student test for inter-group
comparison: * (p) - statistical differences (p<0.05) within groups,
analysed by Wilcoxon test; CHO = carbohydrates; VO2max=maximal

oxygen uptake

Peripheral blood lymphocytes were isolated by density gradient
centrifugation on Lymphoprep™ (Axis-Shield) and then centrifuged
at 1800 rpm for 30 min at room temperature. Subsequently, the
lymphocyte band between the sample layer and the Lymphoprep™
solution was removed. The lymphocyte slurry was then washed
twice with PBS and centrifuged for 5min at 1800 rpm and 4 °C. The
cellular precipitate of the lymphocytes sample was stored at -80 °C
for comet assay measurement.
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Comet assay

The comet test was conducted as described by Singh et al. [34]. Lym-
phocytesisolated from heparinised blood samples (100 pL) were sus-
pendedin 0.7 % low melting agarose in phosphate buffer saline (PBS)
and pipetted onto microscope slides pre-coated with a layer of 1%
normal melting agarose. The agarose with the cell suspension was
allowed to set on the pre-coated slides at 4 °C for 10 min. Subse-
quently, another top layer of 0.7 % low melting agarose was added
and allowed to set at 4°C for 10 min. The slides were then immersed
inlysis solution (1% sodium n-lauryl-sarcosinate, 2.5M NaCl, 100 mM
EDTA, 10mM Tris HCI pH 10, 1% Triton X-100 and 10 % dimethyl sul-
foxide for 1h at 4°Cin the dark, in order to lyse the embedded cells
and to permit DNA unfolding. Afterincubation in lysis solution, slides
were exposed to alkaline buffer (1mM EDTA, 300 mM NaOH buffer,
pH>13) for 20 min; in this condition RNA is completely degraded.
The slides were subjected to 20 min of electrophoresis at 25 Vin the
same alkaline buffer and finally washed with 0.4 M Tris HCI buffer (pH
7.5) to neutralise excess alkali and to remove detergents before stain-
ing with ethidium bromide (2 pg/mL). Experiments were performed
three times and data (at least 150 scores per sample) are the mean
values plus/minus the standard error of the mean (SEM), scored using
the Comet Assay IV image-analysis system (Perceptive Instruments,
UK) with a fluorescence microscope (Zeiss Axioscope, Germany). Tail
intensity (percent DNA in the tail) was chosen as the measurement
of DNA damage.

Statistical analysis

Data were analysed using SPSS 20.0 for Windows (SPSS Inc. Chica-
go, IL, USA) and expressed as the mean values and standard devia-
tion for descriptive analysis. The standardising of the variables was
carried out using the Shapiro-Wilk test with Lilliefors correction.
The homoscedasticity was determined through the Levene test.
After verifying that the majority variables were normal, the data
were analysed using the t-test (before and after the intervention).
Wilcoxon and Mann-Whitney tests were performed for non nor-
mal variables. Associations between quantitative variables were
determined using Spearman correlation analysis. The level of sig-
nificance was set at 0.05.

Results

Anthropometric characteristics, energy, macronutrient and micro-
nutrient intake and physical fitness of the study participants are
presented in » Table 1. The results show no differences between
groups. All nutritional parameters were in accordance to the refer-
ence values for healthy population. » Table 2 reports the biochem-
ical data compared to the reference values for healthy people. All
athletes were within the reference values. > Fig. 2 represents the
melatonin status in plasma pre- and post-intervention. Athletes
supplemented with melatonin reported significantly higher
(p<0.05) levels of melatoninin plasma with 1194.0+666.8 pg/ mL
in comparison with athletes given the placebo after intervention
with 64.00+22.67 pg/mL and melatonin athletes before interven-
tion with 69.57 +29.56 pg/mL (p<0.05).

> Fig. 3 reports the enzymatic activities and antioxidant status
measured before and after intervention with HIIT and melatonin.
No significant differences were found in TAC plasma levels and
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> Table 2 Biochemical data.

Parameters Placebo Group Melatonin Group Reference
Glucose (mg/dL) 82.43 (8.96) 80.57 (5.19) 70-110
Urea (mg/dL) 42.14 (14.36) 34.43 (7.76) 10 - 40
Creatinine (mg/dL) 1.04 (0.09) 0.94 (0.13) 0.5-1.3
Uric Acid (mg/dL) 6.09 (1.26) 5.91 (0.68) 3.0-7.0
Total Cholesterol (mg/dL) 171.00 (28.02) 164.30 (28.36) 110 - 200
HDL (mg/dL) 54.67 (7.63) 52.86 (8.99) 40 - 60
LDL (mg/dL) 98.50 (23.93) 98.43 (16.86) 70-150
Triglycerides (mg/dL) 73.71(35.88) 64.57 (31.06) 50 - 200
Total Bilirubin (mg/dL) 1.31(1.18) 1.00 (0.37) 0-1.0
Iron (ug/dL) 124.90 (48.14) 111.40 (29.19) 60 - 180
Albumin (g/dL) 4.80 (0.20) 4.77 (0.18) 3.0-5.0
Prealbumin (mg/dL) 25.83 (0.67) 27.15 (2.67) 19.5-35.8
Transferrin (mg/dL) 239.30 (11.37) 267.30 (31.83) 170 - 370
Ferritin (ng/mL) 134.30 (54.90) 114.40 (68.14) 20 - 250
Red Blood Cells (x10"5/pL) 4.96 (0.23) 5.07 (0.28) 74.8-6.2
Haemoglobin (g/dL) 15.10 (0.81) 15.37 (0.65) ¢13.5-16
Haematocrit (%) 44.20 (2.09) 45.74 (2.00) 340 - 54
Values represent the mean (standard deviation) and [percentage adequacy compared with DRAs (standard deviation)]. Statistical significant
differences in t-student test for inter-group comparison: * (p) - statistical differences (p<0.05) within groups, analysed by Wilcoxon test
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> Fig. 2 Plasma melatonin. Values represent the mean and stand-
ard deviation. * (p) - statistical differences (p<0.05 within groups,
analysed by Wilcoxon test; (p) - statistical differences (p<0.05
between each supplemented group in pre-training and post-training
evaluation, analysed by Mann-Whitney test.

endogenous antioxidant erythrocyte enzymes (GPx and SOD)
at resting conditions and pre-intervention. Concentrations of
TAC in plasma significantly increased (p<0.05) in MG with
2829.9+200.3 pmol/L and PG 24 h after exercise post-intervention
with 2260.0 £ 124.3 pmol/L in comparison to pre-intervention at
the same measured point. Regarding melatonin supplementation,
MG also demonstrated higher concentrations (p<0.05) of TACin
plasma (2390.6+151.4pmol/L) 24 h post-exercise after interven-
tion (> Fig. 3a). GPx enzyme activity significantly decreased
(p<0.05) in MG after exercise with 209.5+10.38 mU/mLand 24 h
after exercise with 183.2+5.35 mU/mL compared to pre exercise
values (239.9+6.82 mU/mL) in the post-intervention period. PG

only showed a significant decrease (p<0.05) in GPx after exercise
compared to pre exercise values in the post-intervention period.
Moreover, inter-groups comparison after exercise in the post-in-
tervention period showed significantly lower (p<0.05) GPx enzyme
activity in PG (171.3+12.42 mU/mL) thanin MG (209.5 £ 10.38 mU/
mL) (> Fig. 3b). The results showed no differences in SOD enzyme
activity (> Fig. 3c).

> Fig. 4 reports the DNA damage expressed as percentage of
tail intensity and determined by comet assay measured in post-ex-
ercise in pre-training and post-exercise in post-training. MG pre-
sented significantly less (p<0.05) DNA damage (37.55+19.68 %)
than PG athletes (58.50 + 18.98 %) after intervention. These results
together with the significantincrease (p<0.05) in DNA damage in
PG compared to resting conditions confirm a higher level of DNA
damage in this group of athletes.

> Fig. 5 reports the correlation coefficients predicting DNA
damage based on the antioxidant status in MG after intervention.
Negative associations were found for DNA damage and antioxidant
status in MG after intervention (r=-0.679; p=0.047) where less
DNA damage was associated with a better antioxidant status.

Discussion

The main finding of the present study was the significant increase
of the antioxidant system in the melatonin-treated athletes through
a significant increase in TAC levels and GPx activity in comparison
with the PG. Moreover, a significant reduction in DNA damage after
exercise has been observed only in MG in the post-training period,
where an inverse relationship between TAC and DNA damage was
established.

Itisimportant to emphasize that the melatonin dosage used in
the present study aimed to cover its role as antioxidant. It is be-
lieved that the oral dose melatonin required for its antioxidant ac-
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> Fig. 3 GPx and SOD enzymatic activities in erythrocyte and plasma respectively, and TAC plasma concentrations in placebo (PG) and melatonin
(MG) groups measured at baseline, pre-exercise, post-exercise, and 24 h after exercise, without (Pre-training) or with (Post-training) melatonin treat-
ment. a TAC plasma levels (umol/L); b Kinetic profiles of erythrocyte GPx activity (mU/mL); ¢ Kinetic profiles of erythrocyte SOD activity (U/mL).
Values represent the mean and standard deviation. * (p) - statistical differences (p<0.05) within time points: Pre vs Post and Pre vs 24 h analysed by
Wilcoxon test; f(p) - statistical differences (p<0.05 within time points: Post vs 24 h analysed by Mann-Whitney test.

tion should be considerably higher than that given for modulation
of the circadian cycle [12]. However, there is currently no consen-
sus on the dosage used in oral melatonin supplementation to cover
that function. Recent studies, showed that doses of melatoninin a
range of 20 to 100 mg/d were well tolerated in both healthy volun-
teers [18] and athletes [22], without presenting any problem in
safety and without clinically relevant changes in any physiological
and biochemical measure. In our study clinical-nutritional and hae-
matological parameters were found within normal range and un-
modified by melatonin supplementation. We expected that the
oral administration of 20 mg/d of melatonin would result in bene-
ficial effects on increased antioxidant status and reducing DNA
damage in athletes.

Exercise is known to have an impact on many of the body’s home-
ostatic systems, including the stress response. In this sense, accumu-
lating evidence suggests that exercise can acutely modify melatonin
levels [15]. Although several studies showed that plasma melatonin
levels increase after exercise, a decrease or no change in melatonin
secretion after exercise has also been disclosed [15]. As we expected,
the plasma melatonin concentration increased significantly after me-
latonin administration in the MG compared to the PG (P<0.05). Ini-

tially, there were no differences in plasma melatonin concentration
between groups performing high-intensity physical exercise before
supplementation (> Fig. 2). From the present findings, it is clear that
exercise did not influence melatonin levels due the lack of differences
observed in PG during the study period.

A well balanced antioxidant defence system is indispensable for
the prevention of exhaustive exercise damage. Acute exercise-in-
duced elevation of oxidative stress may be justified by several mech-
anisms[11,23, 26]. Taking into account that ROS could respond pos-
itively to the training adaptations [35], we evaluated the antioxidant
status changes by a HIIT and strength program over a short period
of time avoiding the beneficial effects as a consequence of the exer-
cise. However, it has been shown that one HIIT session has a larger
impact on oxidative stress [6]. In this study, an important finding is
that the activities of primary antioxidant enzymes such as GPx in-
creased significantly in the melatonin-treated athletes just after ex-
ercise in the post-training period (> Fig. 3). Contrary to GPx, no
changes were found for SOD enzyme activity. The mechanism of
control may be mediated by the increased GPx activity indicating
that MG presented a better response than HIIT. Therefore, the mel-
atonin supplement may be beneficial due to its antioxidant action.
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> Fig. 4 a DNA damage quantification expressed in percentage of tail intensity measured in post-exercise in pre-training and post-exercise in post-
training. Data are reported as mean in individual lymphocytes count. * (p) - statistical differences (p<0.05) within groups analysed by t-student test.
b Single-cell gel electrophoresis (comet assay) showed detectable comet tails when visualised under a fluorescent microscope, indicative of DNA

damage. Scale bars: 20 mm.

In accordance with our results, a recent study supports the fact that
melatonin treatment in an animal model may reverse skeletal mus-
cleinflammation and oxidative stress induced by strenuous exercise
[7]. In our study, these effects could help to improve recovery after
exhaustive exercise as a compensatory mechanism to increase the
protection from damage induced by free radicals. This is confirmed
by the significant changes in GPx enzyme activity between groups
in the post-training period described above.

Several studies [26] have reported an increase of GPx activity to-
gether with TACin melatonin-supplemented athletes after physical
exercise. At the same time, TAC levels showed significant differences
between groups in the post-training. This leads us to believe that the
significant increase of TACin MG 24 h after exercise might be influ-

enced by supplementation. Our study points out that a melatonin
supplement could have a positive effect on the recovery of the ath-
letes, increasing both the GPx enzyme activity in MG and the levels
of TAC after exercise. Several authors [15] have demonstrated that
the presence of melatonin in cell cultures is sufficient to increase
mRNA for antioxidant enzymes 24 h later, suggesting a possible role
for melatonin in the regulation of antioxidant enzymes [31]. We sug-
gest that the significant increase in TAC in the post-training period
observed in PG and MG could be attributed to exercise-promoted
changes within the oxidative systems involved in the adaptive pro-
cess to a training stimulus (35). Recently [6], it has been determined
that a positive impact of a single HIIT session in TAC could explain
the changes observed in response to HIIT. Also, several authors
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proved that melatonin administration prevented an increase in as-
sociated free radical production after acute swimming exercise [5]
and exhaustive exercise in animals [7]. Then, the greaterincrease in
TAC plasma changes 24 h after exercise in MG (64 % in MG vs 40 % in
PG compared to pre-exercise values in the same period) may be a
response of the melatonin supplementation promoting higher re-
covery capacity in well-trained athletes against ROS production.
High intensity exercise can increase the production of reactive
oxygen and nitrogen free radical species, which may cause a num-
ber of attacks on cellularintegrity, including DNA modification [14].
Therefore, antioxidant supplementation could take on a defence
role against DNA damage. Comet assay is used in evaluating chang-
es in DNA integrity such as strand breaks, alkali-labile sites, DNA
cross-linking, and incomplete excision repair [8]. The comet test
has awidespread use because of its sensitivity, simplicity, and reli-
ability [14]. In our study, the level of DNA damage expressed as the
number of cells with migrated DNA was significantly increased
post-exercise in both groups after supplementation. This indicates
that intense exercise exhibits negative effects on DNA damage.
Several authors [17] have demonstrated that exhaustive exercise
on a treadmill is sufficient to induce DNA strand breaks 24 h post-
exercise. Others [32] have confirmed that exhaustive exercise near
VO2max can either damage DNA strands immediately or 24 h after
exercise. Nevertheless, the type of exercise and the time at which
the measurement is taken based on the conducted studies are still
controversial concerning DNA damage. To the best of our knowl-
edge, the majority of studies have shown increased levels of DNA
migration immediately after exercise and 24 h after exercise. How-
ever, different protocols, a reduced group of participants, and dif-
ferences in the training status in these studies pose limitations.
We have demonstrated that the level of DNA damage was sig-
nificantly diminished after exercise in melatonin-treated athletes
compared to PG in the post-training, suggesting that supplemen-
tation could preserve DNA against intense exercise (> Fig. 4).
Therefore, this study provides further data that prove that the cor-

relation found between the antioxidant status and DNA damage in
the melatonin-treated group may explain the association between
higher TAC and less DNA damage with melatonin supplementation.
Evidence indicates that supplementation with other nutrients
showed protective effects in reducing the level of H202-induced PBL
DNA damage in physically active individuals [27]. The results from
the comet assay combined with our results on antioxidant status sug-
gest that the decrease in spontaneous DNA damage observed after
training is most likely ascribable to melatonin supplementation.

Conclusion

In summary, results of this study point to the conclusion that high
intensity exercise produces oxidative stress and DNA damage and
that an appropriate supplementation with melatonin may prove to
have beneficial effects, thus improving the antioxidant status and
preventing DNA damage induced from strenuous exercise. Future
research assessing these same variables, in addition to DNA dam-
age, over longer training cycles should be performed. This would
provide the data necessary to better understand the link between
oxidative stress and DNA damage.
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