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En pruebas de resistencia, los atletas de triatlón requieren una estrategia de hidratación 

adecuada para evitar efectos negativos en el rendimiento muscular, la inflamación muscular 

y sistémica. Sin embargo, parece que la ingesta de agua de mar puede ser una alternativa 

de hidratación adecuada en eventos deportivos de resistencia. Por lo tanto, el objetivo de 

esta tesis doctoral fue evaluar el efecto de agua de mar microfiltrada sobre los marcadores 

de inflamación en deportistas de triatlón. Para ello se realizó un estudio experimental 

cruzado, doble ciego y controlado con placebo; evaluando marcadores de inflamación, 

medidas antropométricas, lactato, hemoglobina, hematocrito, VO2max, antes y después de 

la competición, en 15 atletas voluntarios, aleatoriamente asignados a un grupo control, un 

grupo con placebo y un grupo experimental con agua de mar de sales electrolíticas 

tamponadas (QUINTON HYPERTONIC 30 AB, Laboratoires Quinton, Francia). Los 

biomarcadores se analizaron con Human Myokine Magnetic Bead Panel (HMYOMAG-56K). 

Los resultaron mostraron que la apelina aumento en grupo experimental con agua de mar 

(SG) vs grupo basal (BG) (p < 0,001), entre grupos, el aumento en SG vs Grupo control (CG) 

y el grupo placebo (PG) fue significativo (p < 0,001); BDNF aumentó en el SG vs GC (p = 

0,015); FABP3 aumentó en CG (p < 0,001), SG (p < 0,001) y PG (p < 0,001) vs BG; FGF21 

aumentó en todos vs BG, pero sólo fue significativo en SG (p = 0,016). En IL-6, SG aumentó 

(p < 0,001) vs BG, el PG y el GC no se modificaron; IL-6 entre grupos, la diferencia entre SG 

vs GC y del SG vs PG (p < 0,001) fue significativa; la IL-15 aumentó en SG (p < 0,001) y PG (p 

= 0,011) vs BG; LIF disminuyó en el GC (p = 0,042). En conclusión, el consumo agudo de SW 

como estrategia de hidratación no tiene un efecto ergogénico significativo en los triatletas. 

Sin embargo, el incremento significativo de IL-6 y la Apelina, fortalece la teoria de un 

aumento en el estrés agudo de miokinas para incrementar la biogenisis mitocondrial y la 

recuperacion de los atletas.  

 
 
 
 
 
 
 

RESUMEN 



ABSTRACT 

 

In endurance events, triathlon athletes require an adequate hydration strategy to avoid 

negative effects on muscle performance, muscle and systemic inflammation. Seawater 

intake may be a suitable hydration alternative in endurance events. The objective was to 

evaluate the effect of buffered seawater in triathletes on markers of inflammation. A 

double-blind, placebo-controlled, crossover experimental study was conducted, evaluating 

markers of inflammation, anthropometric measures, lactate, hemoglobin, hematocrit, VO2, 

before and after competition, in 15 volunteer athletes, randomly assigned to a control 

group, a placebo group and an experimental group with buffered electrolyte salts seawater 

(QUINTON HYPERTONIC 30 AB, Laboratories Quinton, France). Biomarkers were analyzed 

with the Human Myokine Magnetic Bead Panel (HMYOMAG-56K). The results showed that 

apelin increased in experimental seawater group (SG) vs baseline group (BG) (p < 0.001), 

between groups, the increase in SG vs control group (CG) and placebo group (PG) was 

significant (p < 0.001); BDNF increased in OS vs CG (p = 0.015); FABP3 increased in CG (p < 

0.001), OS (p < 0.001) and PG (p < 0.001) vs BG; FGF21 increased in all vs BG, but was only 

significant in OS (p = 0.016). In IL-6, OS increased (p < 0.001) vs BG, PG and GC were 

unchanged; IL-6 between groups, the difference between OS vs GC and OS vs PG (p < 0.001) 

was significant; IL-15 increased in OS (p < 0.001) and PG (p = 0.011) vs BG; LIF decreased in 

GC (p = 0.042). In conclusion, acute consumption of SW as a hydration strategy has no 

significant ergogenic effect on triathletes. However, the significant increase in IL-6 and 

Apelin strengthens the theory of an increase in acute myokine stress to increase 

mitochondrial biogenesis and recovery in athletes. 

 

  



 

1. INTRODUCCIÓN 

 

Los atletas de triatlón tienen altas tasas de sudoración debido a la combinación de 

modalidades de ejercicio (natación, ciclismo y carrera), con un acceso limitado a los líquidos, 

lo que promueve la deshidratación progresiva y el estrés térmico(1) . Estas condiciones de 

hidratación inducen cambios en la temperatura corporal y los electrolitos que pueden 

reducir el rendimiento físico, contribuir a la fatiga y ser potencialmente peligrosos para la 

salud, especialmente en eventos deportivos de larga duración (>4 h) (2). Por ejemplo, 

especificamente en la etapa de natación y debido a la naturaleza dinámica de la carrera, la 

ingesta de líquidos es limitada (3), lo cual es relevante porque hay un impacto negativo 

significativo en el rendimiento aeróbico debido a la deshidratación progresiva leve (≥2%), 

como se ha demostrado consistentemente en la investigación(4–6). Por lo que, la prioridad 

es minimizar la deshidratación, limitando las pérdidas por sudor al 2-3% de la masa corporal, 

a través de un correcto plan de carrera, que potencie los puntos de hidratación y con 

adecuadas alternativas de hidratación. 

En este sentido, la hidratación esta implicada en la respuesta sistémica, concretamente en 

el equilibrio dinámico de las citocinas, las que son responsables de  coordinar, amplificar y 

regular la magnitud y la duración de los eventos inflamatorios y sus efectos (7). Estos 

procesos inflamatorios, inducidos por el ejercicio, son benéficos y necesarios como 

responsables de la regeneración y reparación del tejido muscular esquelético(8,9). 

Tras el ejercicio, las citocinas que se liberan al torrente sanguíneo participan regenerando 

los tejidos, aumentando la permeabilidad de los vasos sanguíneos y, por lo tanto, el paso 

de líquido y proteínas al espacio extracelular (10). En este proceso, las células inmunitarias, 

como los neutrófilos y los macrófagos, actúan en la recuperación de la homeostasis tisular, 

produciendo mediadores pro y antiinflamatorios (IL-6, TNF-α e IL-10) (8,11). El equilibrio 



entre las acciones proinflamatorias y reguladoras de las distintas citocinas contribuye a la 

regeneración completa del tejido dañado (12). 

Sin embargo, el proceso inflamatorio inducido por el ejercicio debe mantenerse bajo control 

para ser eficiente. Las situaciones, como el tipo de ejercicio, la cantidad de músculo 

reclutado y el tipo de acción muscular (concéntrica y excéntrica), definen la magnitud de la 

inflamación local y sistémica (13). Para ello, se requiere la generación de evidencia en el 

ejercicio de resistencia, su duración, la intensidad, los factores fisiológicos y su relación con 

la inflamación y las alternativas de hidratación.  

En las recientes alternativas de hidratación, las aguas minerales naturales (AMN) (14), 

particularmente, el agua de mar profunda (SW), con una rica reserva de ingredientes 

bioactivos (15,16), muestran evidencias de su eficacia en la rehidratación de atletas, al 

inducir la recuperación y aumentar la potencia de las piernas en comparación con el agua 

del grifo (17). Además, el SW tiene un impacto en los marcadores de inflamación (18–20) 

capaces de prevenir lesiones musculares (21), al modular la hidratación del deportista 

(22,23). Sin embargo, estas evidencias aun son limitadas y su utilización se ha demostrado 

principalmente en deportes de fuerza, por lo que, las investigaciones recientes deben 

evaluar su eficancia en deportistas de resistencia como el triatlón. 

Los minerales del SW se extraen del agua de mar que se encuentra a profundidades 

oceánicas entre 250 y 1500m. El SW contiene altos niveles de minerales esenciales como el 

sodio (Na), magnesio (Mg), el calcio (Ca) y el potasio (K), así como oligoelementos 

beneficiosos para la salud humana, como el cromo (Cr), el selenio (Se), el zinc (Zn) y el 

vanadio (V)(17). SW ha demostrado tener beneficios terapéuticos para la salud como, 

prevenir la hipertensión (24), el síndrome de eczema/dermatitis atópica (25), la 

arteriosclerosis (26) y la obesidad/diabetes (27), así como en mejorar el rendimiento del 

ejercicio (15). De hecho, una adecuada suplementación con sal durante el ejercicio permite 

la entrada de sodio en los espacios intravasculares, conduce al mantenimiento de la 

producción de aldosterona y vasopresina, aumenta el estímulo de la sed y reduce la 

cantidad de orina producida (28)Estos efectos asociados con la ingestión de sal, mejoran el 



equilibrio electrolítico y estimulan el mantenimiento del agua corporal, reduciendo en 

última instancia la fatiga física y los problemas médicos asociados con estos desequilibrios 

homeostáticos en disciplinas de resistencia (29). Además, promueve el equilibrio 

electrolítico en los líquidos extracelulares e intracelulares lo que parece preservar el 

impulso motor durante las contracciones musculares, lo que a su vez afecta la retención de 

la fuerza muscular (29).  

Por lo tanto, nuestra investigación tiene como objetivo evaluar la eficacia de un plan de 

hidratación con SW en el ejercicio prolongado de alta intensidad del triatlón en condiciones 

ambientales termoneutrales y su relación con los marcadores de inflamación, que permita 

generar evidencia de nuevas alternativas de hidratación para optimizar la recuperación de 

los individuos que entrenan/compiten en deportes de resistencia.  

 

  



2. ANTECEDENTES 

2.1 Hidratación  

El agua, elemento mayoritario en nuestro cuerpo (constituye aproximadamente del 50 al 

60% de un adulto). Al contenido total de agua en el cuerpo humano se le llama agua 

corporal total (ACT) y está sufre pocas modificaciones en un individuo sano, reduciéndose 

con el envejecimiento sobre todo debido a la pérdida de masa muscular (30). El ACT se 

divide en dos compartimientos: el líquido extracelular (LEC) que se encuentra fuera de las 

células y el líquido intracelular (LIC) contenido en el interior de estas (30). En un estado de 

homeostasis el tamaño de cada compartimiento se mantiene en equilibrio y cada uno 

contiene líquido de composición variable. El estado de hidratación es determinado, en 

parte, por la distribución del agua entre estos dos compartimientos (31). El equilibrio del 

agua corporal se da entre el consumo y la pérdida de agua. Si el consumo y el gasto son 

iguales entonces se dice que se mantiene el equilibrio. Los términos “hidratación” y 

“euhidratación” se emplean para describir el estado de equilibrio de agua (32). 

 

El ser humano generalmente ingiere líquido en respuesta a la sed. Esta última, como 

mecanismo urgente propio del organismo para mantener el balance de fluidos, se controla 

a través de la osmolalidad y el volumen plasmáticos; así, cuando se incrementa la 

osmolalidad o disminuye el volumen, se produce la sensación de sed (33). Sin embargo, 

cuando el equilibrio entre el líquido consumido y excretado es negativo (deshidratación), el 

líquido retenido a nivel renal no es suficiente para restablecer el balance de fluidos, 

necesariamente hay una pérdida de fluidos en los riñones y se requiere del consumo de 

líquido para restaurar el balance de agua corporal. No obstante, el umbral de la presión 

osmótica para la sed es variable y los mecanismos de la sed están sujetos a numerosas 

influencias no relacionadas con el balance hídrico corporal (34). 

 

 

 

 



2.2 Regulación térmica 

El organismo humano es homeotérmico, es decir que es capaz de regular la temperatura 

corporal y lo hace dentro de un margen de entre los 30 y 45˚C, activando mecanismos de 

pérdida de calor, pero este sistema homeostático se ve comprometido en condiciones 

ambientales extremas (35). Es a partir de los 37˚C de temperatura de ambiente seco y 29˚ 

en clima húmedo que el atleta presenta dificultades fisiológicas y mantener una actividad 

física (AF) prolongada provoca disminución del rendimiento (35). 

La generación de una gran cantidad de calor, por la AF, a través de los músculos debe 

disiparse hacia el ambiente o, de lo contrario, el aumento en la temperatura central del 

cuerpo irá en aumento, con graves consecuencias a la salud (36). Esta producción de calor 

por los músculos es proporcional a la intensidad del trabajo, por lo cual, tanto en las 

actividades de corta duración y alta intensidad (carreras recreativas de 2-3 km, partidos de 

fútbol, básket, tenis, etc..), como en las de mayor duración y menor intensidad (leguas, 

media maratón, maratón, etapas de ciclismo, etc..), realizadas en condiciones adversas de 

temperatura, representan un riesgo de lesiones inducidas por el calor (35).  

Para esta producción de calor, el organismo realiza un conjunto de adaptaciones, llamada 

aclimatación, que permiten al individuo tolerar mayor estrés por el calor ambiental. 

Esencialmente, se inducen cambios en la cantidad y calidad de la sudoración y en el flujo 

sanguíneo, de tal manera que el organismo se adapta a una forma más eficiente de trabajo 

en climas calurosos generando menor calor interno (35).  

 

Sin embargo, la aclimatación es una situación transitoria, ya que requiere de exposiciones 

repetidas al calor para mantener las adaptaciones y depende de las condiciones 

ambientales durante cada sesión de ejercicio, la duración, la exposición al calor y la 

intensidad del ejercicio (35). Por ejemplo, cuando hay un aumento en el ritmo de la 

sudoración para que sea más efectivo el enfriamiento de la piel, a través de la pérdida de 

calor por evaporación, y la disminución de la temperatura de la piel disminuye, esto provee 

un mejor enfriamiento a la sangre que fluye a través de ella. Todo ello, lleva al incremento 



en la respuesta de sudoración, la reducción de la frecuencia cardiaca (FC), de la temperatura 

central y de la piel, así como del esfuerzo percibido durante el ejercicio (35). 

 

Otro dato, son los estudios en competición donde se informa, que el aumento de las 

temperaturas centrales pueden llegar a ser ≥40,0°C, un umbral comúnmente utilizado para 

determinar la gravedad de la enfermedad por calor de esfuerzo (33) en atletas de 

resistencia  (37), en algunos atletas de élite se alcanzan hasta 41,5°C. (38). Aunque la 

mayoría de los atletas permanecen asintomáticos cuando compiten en el calor (39), el golpe 

de calor de esfuerzo (EHS) es una de las dos principales causas de muerte en los atletas (40).  

 

Por ello, la aclimatación al calor es la contramedida más importante para proteger la salud 

y el rendimiento de los atletas en condiciones ambientales calurosas, que induce 

adaptaciones fisiológicas que mejoran la termorregulación, atenúan el esfuerzo fisiológico, 

reducen el riesgo de enfermedades graves causadas por el calor y mejoran el rendimiento 

aeróbico en entornos cálidos y potencialmente en entornos templados (41). 

 

Estas  adaptaciones incluyen, la mejora de la sudoración, la mejora del flujo sanguíneo de 

la piel, la disminución de la temperatura corporal, la reducción del esfuerzo cardiovascular, 

la mejora del equilibrio de los fluidos, la alteración del metabolismo y la mejora de la 

protección celular, y  su magnitud está determinada por la intensidad, la duración, la 

frecuencia y el número de exposiciones al calor, así como por las condiciones ambientales 

(es decir, calor seco o húmedo) (40). 

 

2.3 Hidratación en deportistas 

Al realizar ejercicio, el organismo utiliza sus reservas de carbohidratos, lípidos y proteínas 

para proveer de energía a los músculos. Los sustratos resultantes de la degradación de 

dichas reservas, así como el calor producido por la contracción muscular provocan un 

incremento de la temperatura central corporal. El intercambio calórico entre la piel y el 

medio ambiente, especialmente a través del sudor, constituye el mecanismo primario para 



disipar el exceso de calor. Aunque necesario, este proceso crucial resulta en una pérdida de 

agua y electrolitos, llamada deshidratación (42). Según Sawka y col., (4) la deshidratación 

inducida por el ejercicio se asocia con una disminución del volumen plasmático, así como 

con un aumento de la osmolalidad plasmática, las cuales son proporcionales a la reducción 

del agua corporal total (43). 

 

Para evitar la deshidratación en el ejercicio y propiciar un buen rendimiento, así como para 

un entrenamiento y una competencia segura, se requiere de una adecuada hidratación 

antes, durante y en la recuperación del esfuerzo. Sin embargo, debido a las diferentes tasas 

de sudoración de los atletas, es difícil establecer un estándar de la ingesta recomendada de 

líquidos. Además, la tasa de sudoración varía de acuerdo con la intensidad y duración del 

ejercicio (44). Por lo que, hay que considerar, que las circuntancias al aire libre incrementan 

la tasa de sudoración aun entre eventos del mismo tipo; por ejemplo, el terreno donde se 

lleva a cabo el evento y las condiciones ambientales (calor, humedad, altitud, viento, etc.), 

lo cual puede llegar a influir de manera importante sobre la duración de un mismo evento 

(45).  

 

Por otro lado, al no controlar los factores individuales y ambientales, se aumenta la 

posibilidad de una deshidratación progresiva, que favorece una reducción significativa 

tanto del volumen sistólico como de la presión arterial. La deshidratación provoca una 

disminución del gasto cardíaco y una reducción del tiempo tolerable de ejercicio o que se 

alcance la fatiga a intensidades de hasta un 50% menos al ejercitarse en el calor (46). 

 

Otra circunstancia son los ambientes fríos, en los que los deportistas utilizan más ropa 

dificultando así la transpiración, llegando a perder alrededor de 2 l/h de sudor, que puede 

incrementarse hasta 3 l/h si hay poca humedad. Generalmente se subestima la hidratación 

en ambientes fríos, pero en este caso también resulta de gran importancia llevar un 

adecuado protocolo de hidratación. Es decir, se deben establecer pautas adecuadas de 



hidratación antes, durante y después de la AF pues resulta esencial para mejorar tanto la 

salud como el rendimiento deportivo (46).  

 

Por ello, dependiendo de la tasa de rehidratación de los individuos, se desarrollarán 

desequilibrios hídricos que darán lugar a dos estados extremos denominados 

deshidratación y sobrehidratación. La sobrehidratación, durante el ejercicio, generera un 

cambio en el gradiente de presión osmótica, movilizando el agua al interior de las células 

(47). 

 

Este exceso en la ingesta de líquido, sobrehidratación, ha provocado numerosos casos de 

hiponatremia (intoxicación por agua), especialmente en esfuerzos de larga duración. La 

hiponatremia se caracteriza por una concentración de sodio por debajo del límite normal 

de 138-142 mmol/l. (3).  La hiponatremia asociada al ejercicio (HAE), situación que se 

desencadena durante o hasta 24 horas después de realizar ejercicio, es una reconocida 

complicación en los eventos de alto rendimiento y puede terminar en un fatal desenlace 

(48).  

 

Además, en competencias de alto rendimiento, los atletas están en riesgo de desarrollar 

tanto HAE como inflamación de las extremidades en caso de sobrecarga de líquidos. 

Actualmente existen reportes de hiponatremia asociada a un consumo excesivo de fluidos 

en atletas de alto rendimiento, donde se recoge una mayor incidencia en mujeres que en 

hombres (49). La mayoría de los atletas cuyo Na+ sérico está por debajo de 130 mmol/L 

experimentan síntomas; éstos pueden incluir dolor de cabeza, vómitos, esputo espumoso, 

dificultad para respirar, edema pulmonar (es decir, acumulación de líquido con hinchazón), 

y alteración del estado mental como confusión o convulsiones que resultan del edema 

cerebral (50). 

 

Es por ello, que después del ejercicio, el consumo de líquidos debe ser prudente. La 

duración del ejercicio superior a 4 h, la elevada tasa de sudoración, el elevado Na+ en sudor 



y el pequeño tamaño corporal se han identificado como factores predisponentes para la 

HAE (51). 

2.4 Hidratación en deportistas de triatlón 

El triatlón es un deporte de tres eventos en el que los atletas compiten secuencialmente en 

natación, ciclismo y carrera, en el cual participan millones de atletas aficionados y de élite 

en miles de eventos en todo el mundo (45). El éxito en el triatlón es multifactorial y va desde 

la economía de movimiento y la utilización fraccionada de la capacidad máxima (1). El 

rendimiento también es único para las demandas específicas del deporte de la natación, la 

bicicleta y la carrera, junto con los enfoques técnicos y tácticos de una situación de carrera, 

por lo que el rendimiento durante la carrera dicta en gran medida el rendimiento general 

del triatlón de distancia olímpica (52). Además, las exigencias ambientales (es decir, la 

temperatura, la humedad y el viento) influyen en la carga térmica y la percepción que afecta 

al éxito del triatlón. La investigación es consistente en demostrar que una leve 

deshidratación progresiva (≥2%) combinada con una alta temperatura (≥39 °C) durante el 

ejercicio, afectan significativamente el rendimiento en condiciones ambientales cálidas (4–

6).  

 

Sin embargo, la investigación es limitada a la hora de evaluar el impacto de la deshidratación 

leve y el aumento de la temperatura central en el rendimiento de los atletas de resistencia 

de élite durante las competencias en entornos fríos. Específicamente en el triatlón, esta 

mezcla de varias modalidades de ejercicio (es decir, natación, bicicleta y carrera) en las que 

el acceso a los líquidos es limitado, junto con su naturaleza intensa, provoca altas tasas de 

sudoración, que puede crear factores situacionales que promueven la deshidratación 

progresiva y la tensión térmica. Además, debido a la etapa de natación y a la naturaleza 

dinámica de la carrera a pie, la oportunidad de consumir el líquido adecuado puede ser 

limitada en los triatletas (6).   

 

Considerando los factores situacionales que influyen en el acceso a los fluidos, los triatletas 

necesitan programar el consumo de fluidos y hacer uso de los puestos de ayuda de fluidos 



para auto-enfriarse en un intento de mitigar la potencial disminución del rendimiento en 

las últimas etapas de la carrera debido a la incomodidad fisiológica y térmica percibida (53).  

 

La deshidratación inducida por el ejercicio puede tener a veces un impacto negativo en el 

rendimiento de resistencia (54). En consecuencia, se recomienda a los atletas que 

consuman suficiente líquido durante el ejercicio prolongado. Varios estudios han 

demostrado que la ingesta de líquidos en función de la sed puede ser todo lo necesario para 

optimizar el rendimiento (55). En concreto, el American College of Sport Medicine (ACSM) 

recomienda programar la ingesta de líquidos para evitar una pérdida de masa corporal ≥2% 

durante el ejercicio (56).  

 

No obstante, un ligero desajuste entre la tasa de sudoración y la ingesta de líquidos durante 

el ejercicio prolongado podría dar lugar a una ingesta excesiva por exceso o por defecto, lo 

que podría provocar problemas de salud o un deterioro del rendimiento. Es innegable que 

la duración del ejercicio es un factor clave a tener en cuenta en relación con la ingesta de 

líquidos. La educación de los atletas, entrenadores y personal médico sobre el HAE es 

importante y puede contribuir a disminuir la incidencia de HAE y prevenir consecuencias 

fatales (57). 

2.5 Recomendaciones de hidratación en deportistas  

A lo largo de los años, instituciones internacionales como la Autoridad Europea de 

Seguridad Alimentaria (EFSA) o el Consejo Nacional de Investigación han publicado 

directrices sobre la ingesta diaria de agua: se recomiendan 2,0-2,4 L/día para los hombres y 

1,6-2,0 L/día para las mujeres (58). Estos valores deben ajustarse en función del clima y del 

nivel de AF.  En el caso del ejercicio, se produce una pérdida de agua y electrolitos que debe 

reponerse, y cuando un sujeto está deshidratado el volumen plasmático disminuye (59). El 

mantenimiento del volumen plasmático es crucial para el funcionamiento normal de varios 

órganos, por lo que la regulación estricta del volumen sanguíneo está asociada con el 

contenido de electrolitos y el estado de hidratación. Por lo tanto, los cambios en el volumen 



sanguíneo pueden dar lugar a diferentes situaciones clínicas como el edema o el shock 

hipovolémico (59). 

 

Este cambio volémico también puede afectar el sistema hematológico (60) por ejemplo, 

además del efecto sobre los glóbulos rojos, la deshidratación, la hipovolemia y el ejercicio 

físico per se generan una respuesta catecolamínica que a su vez induce trombocitosis y 

afecta a la función hemostática(61) . Por otra parte, las anomalías hereditarias de la sangre, 

incluidos los trastornos plaquetarios (62), pueden manifestarse en los atletas en 

condiciones de estrés (63). 

 

La declaración consultiva de Noakes y la asociación internacional de directores médicos de 

Maratón sugieren que el atleta comience con un plan de hidratación en el rango de 400-

800 mL/h (64), que también fue adoptado en la posición de la ACSM en 2007 recomendando 

a los atletas beber ad libidum, en el rango sugerido de 400-800 mL/h. Sin embargo, un plan 

de hidratación es individual para cada atleta, y varía con las tasas de sudoración, el 

contenido de sodio en el sudor, la intensidad del ejercicio, la temperatura corporal y la 

temperatura ambiente, el peso corporal, la función renal y muchos otros factores(56)la 

ACSM sugiere tasas de hidratación más altas para los atletas más rápidos y pesados que 

compiten en ambientes cálidos, y tasas más bajas para los atletas más lentos y ligeros que 

compiten en ambientes más fríos (56). Sin embargo, las estrategias de bebida 

personalizadas dependen en gran medida de los objetivos personales del atleta, así como 

de las reglas y convenciones de un deporte en particular, que dictan la disponibilidad de 

fluidos y combustible en la competición(65).  

 

Para el mantenimiento de una buena hidratación y de electrolitos en el contexto del 

deporte se utilizan diferentes tipos de bebidas dependiendo de los requerimientos en cada 

fase del ejercicio. Urdampilleta A et al. sugieren las siguientes recomendaciones (66). 

 

 



 
 

El consenso actual recomienda que las buenas prácticas de hidratación incluyan: (1) 

comenzar el ejercicio en un estado de euhidratación, (2) evitar la hipohidratación excesiva 

durante el ejercicio, y (3) reponer las pérdidas restantes tras el ejercicio antes de la siguiente 

sesión de ejercicio. Estas prácticas atenúan los efectos adversos de la deshidratación aguda 

sobre la AF y la salud (67). Sin embargo, se reconoce que las necesidades de líquidos son 

individualistas y dependen de factores como la tasa de sudoración personal, el modo de 

ejercicio, la intensidad del ejercicio, las condiciones ambientales y la duración del ejercicio 

(65). 

 

2.6 Bebidas deportivas 

Dentro de la legislación europea, las bebidas para deportistas se definen como los 

preparados alimenticios con una composición específica para conseguir una rápida 

absorción de agua y electrolitos y prevenir la fatiga. “Una definición más práctica es que 

una bebida deportiva es la que sacia la sed, proporciona energía y electrolitos suficientes, 



se absorbe rápidamente y tiene una buena palatabilidad” (68). Estas bebidas generalmente 

contienen cafeína, taurina, glucoronolactona, vitaminas, mezclas de frutas, extractos 

vegetales y/o aminoácidos, y en su etiqueta se indica que su consumo incrementa el estado 

de alerta y la resistencia física del organismo. Están disponibles con o sin azúcar añadido y 

pueden o no estar carbonatadas. La variedad de ellas es muy amplia y son altamente 

consumidas por atletas, por miembros del servicio militar y por la población en general. 

Además, están etiquetadas para consumo del público en general (incluyendo niños y 

adolescentes). La industria de estas bebidas ha reportado una ganancia de 39 billones de 

dólares en 2013 y su meta es alcanzar los 61 billones para el año 2021 (69). 

 

Las bebidas deportivas suelen estar formuladas para: (i) prevenir la deshidratación; (ii) 

suministrar carbohidratos para aumentar la energía disponible; (iii) proporcionar 

electrolitos para reemplazar las pérdidas debidas a la transpiración; (iv) cumplir con los 

requisitos impuestos por las autoridades reguladoras; y, probablemente lo más importante, 

(v) ser altamente palatables. Las bebidas deportivas pueden clasificarse como de baja 

concentración de carbohidratos (<10%) o de alta concentración de carbohidratos (>10%) 

(70). 

 

Por otro lado, las bebidas deportivas pueden ser:  

- Hipotónicas (de osmolalidad baja, conteniendo menos de 4 g de azúcar por cada 100 ml) que se 

absorben más rápido que el agua.  

- Isotónicas (con una osmolalidad igual que los líquidos del organismo con aproximadamente entre 4 

y 8 g de azúcar por cada 100 ml) que se absorben tan o más rápidamente que el agua y que en teoría 

proporcionan el equilibrio ideal entre rehidratación y reabastecimiento.  

- Hipertónicas (con una osmolalidad más alta que los líquidos del organismo, conteniendo más de 8 g 

de azúcar por cada 100 ml) que se absorben más lentamente que el agua. Las marcas para beber son 

generalmente isotónicas, mientras que los polvos que se mezclan con agua pueden ser hipotónicos 

o isotónicos (71). 

 



Diversos trabajos de investigación y documentos de consenso han descrito la reposición 

hidroelectrolítica y de sustratos energéticos y todos coinciden en manifestar que no se 

puede realizar un trabajo intenso y prolongado sin la adecuada disponibilidad de 

carbohidratos y que la ingestión de bebidas con electrolitos y glucosa puede mejorar el 

rendimiento físico, aún y cuando la cantidad de glucosa sea pequeña (68).  

 

Urdampilleta A. y col. argumentaron que las bebidas isotónicas deben hidratar, aportar 

sales minerales e hidratos de carbono y aumentar la absorción de agua mediante la 

combinación de sales minerales y azucares. Por ello, es importante aportar correctos 

protocolos de hidratación antes, durante y después de la AF, así como conocer las 

limitaciones a las que la práctica deportiva nos pueda llevar (66). 

 

2.7 Alternativas de hidratación en deportistas 

Mientras que la mayor parte de la literatura científica se centra en la composición de 

carbohidratos/electrolitos de las bebidas deportivas artificiales (72,73), se ha dedicado 

escasa atención científica a la(s) composición(es) mineral(es) de las aguas naturales en 

relación con las necesidades hidrosalinas medias de los diferentes rendimientos deportivos 

(74).  

 

Diferentes territorios de la mayoría de las zonas del mundo son ricos en AMN con 

composiciones salinas que reflejan su origen geológico y que se utilizan para la salud 

humana (a menudo bajo prescripción médica) (68). Las AMN, diferencia del agua del grifo, 

contienen en definitiva una mezcla específica de elementos naturales, con efectos 

beneficiosos asociados que a menudo se indican genéricamente en la etiqueta de la botella 

como propiedades del agua, como por ejemplo adecuada para una dieta baja en sodio, 

puede ser laxante, puede ser diurética, favorece la digestión, etc. (75).  

 

Teniendo en cuenta estos antecedentes, las propiedades biológicas de las AMN específicas 

podrían responder de forma óptima a las necesidades fisiológicas de los atletas en relación 



con su actividad y rendimiento deportivos específicos. Por ejemplo, se demostró que, tras 

un ejercicio aeróbico prolongado, la rehidratación de los atletas con un agua natural y 

moderadamente mineralizada era más eficaz para inducir la recuperación y la potencia de 

las piernas en comparación con el agua corriente (74). Chycki y col. en el 2018 (23) también 

demostraron que el agua mineral alcalina mejora el estado de hidratación de los atletas de 

deportes de combate en comparación con el agua de mesa comercial. Además, 

demostraron que las aguas alcalinas de baja mineralización tenían un impacto positivo en 

el estado de hidratación en respuesta al ejercicio de intervalo de alta intensidad (76). 

 

2.8. Ejercicio y su respuesta inflamatoria. 

La respuesta inflamatoria, en una sesión aguda de ejercicio, se caracteriza por el aumento 

de citoquinas pro y antiinflamatorias (77). Dentro de esta respuesta, se ha sugerido que la 

interleucina 10 (IL-10) desempeña un papel esencial al limitar la producción de factores 

proinflamatorios (78). Sin embargo, la respuesta inflamatoria al ejercicio incluye aumentos 

de otras citoquinas, principalmente la Interleucina 6 (IL-6) (79). A este respecto, se ha 

informado de que las concentraciones elevadas de IL-6 en respuesta al ejercicio evitan el 

aumento de citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e 

inducen la producción de citoquinas antiinflamatorias como la IL-10 y del reseptor 

antagonista de Interleucina 1 (IL-1ra), lo que confiere propiedades antiinflamatorias a dicha 

respuesta ((80). Además el aumento de IL-6, específicamente, se ha correlacionado con 

sesiones de ejercicio más largo y/o más intenso que comprometen la disponibilidad de 

glucógeno muscular (81). De acuerdo con algunos estudios, podría ser atribuido 

principalmente a una menor eliminación de la IL-6 por el hígado, generando un aumento de 

IL-6 (82,83).  Este aumento genera mayor captación de glucosa y mejora la sensibilidad de 

la insulina (84,85). También modula el aumento de citoquinas proinflamatorias como el 

TNF-α e inducen la producción de citoquinas antiinflamatorias como la IL-10 y IL-1ra lo que 

confiere propiedades antiinflamatorias a dicha respuesta (86,87). 



Del mismo modo, la irisina se ha identificado como mediador potencial del metabolismo 

energético inducido por el ejercicio (88), que aumenta como resultado del ejercicio 

prolongado en atletas entrenados en resistencia. Los resultados de Qiu y col., (89) ponen 

de relieve un punto fundamental y crítico: que la irisina parece responder sólo de forma 

aguda al impacto del ejercicio y que las adaptaciones fisiológicas, que conlleva el ejercicio 

crónico, no son suficientes para mantener los niveles de irisina elevados más allá del efecto 

agudo del ejercicio.  

Por otro lado, la apelina junto con la vasopresina (AVP) tienen una regulación antagónica 

con una finalidad biológica que permite mantener el equilibrio hídrico del organismo, al 

evitar la pérdida adicional de agua desde el riñón. Esto se mostró en una investigación sobre 

la relación entre la osmolalidad, la apelina y la AVP, tras una infusión de solución salina 

hipertónica, que, al aumentar la osmolalidad plasmática, elevó simultáneamente la 

concentración de AVP en plasma y redujo la concentración de apelina (90,91). Por el 

contrario, la disminución de la osmolalidad plasmática redujo la concentración de AVP en 

plasma y aumentó rápidamente la concentración de apelina en plasma, por lo que la 

osmolalidad plasmática es un importante regulador fisiológico de los niveles de apelina en 

plasma en los seres humanos (92). 

Los niveles del factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), que es un producido por 

las células del músculo esquelético, que actúa sobre neuronas del sistema nervioso central 

y del sistema nervioso periférico, ayudando a la supervivencia de las neuronas existentes y 

promoviendo el crecimiento y la diferenciación de nuevas neuronas y la generación de 

sinapsis (93). Algunos estudios han informado de que la restricción de líquidos afecta 

negativamente a la memoria a corto plazo (94), mientras que, por el contrario, otros han 

demostrado que la deshidratación leve mejora la función de la memoria a corto plazo (95).  

También es importante considerar que el aumento de BDNF con la hidratación es benéfica, 

ya que la reducción de los niveles de BDNF disminuye el número de neuronas que maduran, 

reduce la neurotransmisión y altera la LTP en el hipocampo (93). Dado su papel crítico en el 

desarrollo neuronal, la sinaptogénesis y la plasticidad sináptica, existe la posibilidad de que 



el BDNF pueda modificarse por los efectos de la deshidratación y afectar la función cognitiva 

(96). 

En el caso de FGF-21, quien juega un papel en la captación de glucosa y la lipólisis ya que 

media los efectos beneficiosos en el metabolismo de la glucosa y los lípidos (97). Se ha 

demostrado que los protocolos de ejercicio de resistencia pueden modificar FGF-21, como 

se ha observado en corredores de maratón recreativos masculinos (98), con aumento en la 

concentración de FGF-21 circulante. También Kim y col. (97), encontró aumentos 

significativos en las concentraciones de FGF-21 1-h después del ejercicio, con mayor 

intensidad (es decir, 80% del VO2máx), en comparación con el valor correspondiente 

después del ejercicio con menor intensidad (es decir, 50% del VO2máx) . 

Por último, algunos trabajos han demostrado que el nivel de proteína de unión a ácidos 

grasos 3 (FABP3) está iI (12). En las células musculares, la FABP3 participa en la captación 

de ácidos grasos y su posterior transporte al sistema de β-oxidación mitocondrial. La FABP3 

es una proteína que facilita el transporte de ácidos grasos intracelulares, y el ejercicio físico 

crónico es eficaz para provocar una regulación al alza, ya que los individuos entrenados 

tienen una mayor expresión de esta molécula (99,100). 

2.9 Agua de mar y la biogénesis mitocondrial 

 

La disfunción mitocondrial y la disminución del ADN mitocondrial (ADNmt) desempeñan un 

papel fundamental en una amplia gama de trastornos asociados a la edad y enfermedades 

metabólicas como la diabetes de tipo 2 y la obesidad (101). Es por ello, que la biogénesis 

mitocondrial es relevante y desempeña un papel fundamental en la optimización de la 

función mitocondrial celular regulando por una red compleja de factores de transcripción, 

como el coactivador del receptor activado por el proliferador de peroxisomas 1 alfa (PGC-

1α), los factores respiratorios nucleares (NRF) y el factor de transcripción mitocondrial A 

(mtTFA) (102). 

 



Las nuevas evidencias sugieren que el deterioro del metabolismo mitocondrial va 

acompañado de una menor actividad de los factores de transcripción que regulan la 

biogénesis mitocondrial en pacientes con resistencia a la insulina, diabetes de tipo 2 y 

obesidad (103). Del mismo modo, también se ha demostrado un contenido reducido de 

ADNmt en el músculo y el tejido adiposo de los pacientes diabéticos (104). Por lo tanto, se 

vuelve relevante promover la biogénesis y la función mitocondrial como una estrategia para 

prevenir y tratar enfermedades metabólicas como la resistencia a la insulina, la obesidad y 

la diabetes. De hecho, el estado y la disponibilidad de los minerales pueden afectar a la 

función mitocondrial. La función metabólica mitocondrial óptima depende de la 

disponibilidad de muchas vitaminas, minerales y otros metabolitos esenciales (105). La 

evidencia es cada vez mas fuerte con la relación de las deficiencias de minerales y su 

relación con varias enfermedades crónicas, como la enfermedad de Alzheimer, los 

accidentes cerebrovasculares, la hipertensión, las enfermedades cardiovasculares y la 

diabetes de tipo 2(106). 

 

En este sentido, el uso de agua desalada equilibrada (BDSW), enriquecida con Mg y Ca, tiene 

un potencial antidiabético al inhibir la hiperglucemia y mejorar la intolerancia a la glucosa 

en ratones diabéticos de tipo 1 (107) y 2 (108). Además, el BDSW tiene un potencial 

antiobesidad al inhibir la hipertrofia de los adipocitos y la esteatosis hepática en ratones 

obesos inducidos por una dieta alta en grasas. También se ha demostrado una reducción 

del contenido mitocondrial en los tejidos adiposo y hepático de los ratones obesos 

inducidos por la dieta alta en grasas, y se puede aumentar la biogénesis mitocondrial 

induciendo la expresión de genes reguladores clave, como PGC-1α, NRF1 y mtTFA (108).  

 

La dosis óptima de BDSW para promover la biogénesis y la función mitocondrial sigue sin 

estar clara y se requiere evidencia de la relación del contenido de Mg y Ca y su efecto para 

la prevención y el tratamiento de enfermedades metabólicas (109), así como los efectos del 

Na, que puede causar hipertensión, hipertrofia renal y fibrosis (110). Futuras 

investigaciones pueden enfocarse en la dosis óptima de BDSW para el metabolismo 



mitocondrial y aclarar el mecanismo de regulación por el cual BDSW ejerce efectos sobre la 

actividad de AMPK y SIRT1. 

 

La actividad fisiológica de los componentes de la BDSW, como el Mg que es esencial para la 

estructura y la función de varias proteínas mitocondriales, incluidas las subunidades del 

complejo de la cadena de transporte de electrones mitocondrial, la metilentetrahidrofolato 

deshidrogenasa 2 y la piruvato deshidrogenasa fosfatasa (111). El Mg es esencial para la 

función mitocondrial normal. La deficiencia de Mg puede acelerar la senescencia celular al 

comprometer la estabilidad del ADN, la síntesis de proteínas y el metabolismo energético 

celular (112). El Ca es un regulador clave de la función mitocondrial y actúa como cofactor 

de varias enzimas mitocondriales. Desempeña un papel fundamental en la activación 

alostérica de enzimas mitocondriales como la piruvato deshidrogenasa, la isocitrato 

deshidrogenasa y la a-ceto-glutarato deshidrogenasa, así como en la estimulación de la ATP 

sintasa (complejo V), la a-glicerofosfato deshidrogenasa y la adenina nucleótido translocasa 

(113). 

  



 

3. OBJETIVO 

 

Evaluar la eficacia de un plan de hidratación con SW en el ejercicio prolongado de alta 

intensidad del triatlón en condiciones ambientales termoneutrales y su relación con los 

marcadores de inflamación. 

3.1 Objetivos Específicos: 

- Evaluar los parámetros antropométricos, de rendimiento y esfuerzo y su relación 

con la hidratación. 

- Evaluar las mioquinas y citocinas de los deportistas antes y después de las pruebas 

de triatlón. 

- Determinar si las alternativas de hidratación se relacionan con cambios fisiológicos 

relacionados con la secreción de las mioquinas, citocinas y hormonas.  

 

 

 

 

 

  



 

 

4. METODOLOGÍA 

 

Estudio doble ciego controlado con placebo con medidas de las variables pre y post 

prueba triatlón.  

4.1 Sujetos y ética 

El protocolo se llevó a cabo según los criterios de participación, que incluían tener un 

calendario competitivo anual, haber completado al menos 3 triatlones un mes antes del 

estudio, obtener el consentimiento informado por escrito y la ausencia total de 

enfermedades metabólicas, enfermedades cardiovasculares agudas y enfermedades 

infecciosas actuales. El presente estudio experimental cruzado consistió en observar a 

quince triatletas federados de diferentes clubes de Andalucía (España). Los 

participantes en este estudio habían completado una media de 11,3 ± 5,77 años de 

entrenamiento, con un programa de sesiones de entrenamiento semanal de 4,25 ± 1,37 

días/semana, con una media de 66,25 ± 19,93 km/bicicleta. Los criterios de exclusión 

fueron las enfermedades inflamatorias en los últimos tres meses, el consumo de 

cigarrillos y alcohol, la diabetes y las patologías cardiorrespiratorias como el asma y las 

alergias. Tras recibir información detallada sobre los objetivos y el procedimiento del 

estudio, cada participante firmó un formulario de consentimiento informado para 

participar, que cumplía con las normas éticas de la Declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial (2013). El estudio fue aprobado por el Comité de Ética local 

de la Universidad de Granada (209/CEIH/2018). 

 

 

 

 
 
 



 4.2 Diseño experimental 

 

Se llevó a cabo un estudio experimental doble ciego, controlado con placebo y cruzado con 

mediciones antes y después de la prueba. Se dividió aleatoriamente a los 15 participantes 

en tres grupos. El grupo experimental (SG) consumió agua de mar y el grupo placebo (PG) 

consumió una solución salina fisiológica (9 g/L de NaCl), mientras que el grupo control (CG), 

con sólo 10 participantes, consumieron agua del grifo ad libitum. Cada grupo experimental 

realizó una prueba completa de triatlón con sus tres modalidades. Los participantes 

acudieron a nuestras instalaciones en cuatro ocasiones para completar el diseño 

experimental. Para la sesión de la mañana, los participantes acudieron a la piscina después 

de un desayuno estandarizado (57% de carbohidratos, 18% de proteínas y 25% de grasas; 

por tanto, el desayuno cumplía con las recomendaciones generales de las instituciones 

internacionales) ingerido al menos una hora antes de su llegada, y luego los sujetos 

descansaron pasivamente durante 10-15 min antes de que registráramos sus mediciones 

basales. El orden de la estrategia de hidratación fue aleatorio. Las ampollas de SG contenían 

un producto salino comercial con sales electrolíticas tamponadas (Totum Sport, 

Laboratorios Quinton International, S.L., Valencia, España). La cantidad total de electrolitos 

suministrados al SG fue de 27,297 mg/L de Na, 0,465 mg/L de K, y 19,5 mg/L de Mg, 1,377 

mg/L de Ca. El tratamiento con SW se realizó según Pérez-Turpin y col. (114). La cantidad 

de sal se calculó para reemplazar ~50% de la pérdida de sodio por sudoración para un 

participante promedio. Los PG recibieron el mismo número de ampollas bebibles con la 

misma apariencia, pero rellenas con una solución salina fisiológica, para que tuvieran el 

mismo sabor salado que la muestra experimental. No se permitió ningún ejercicio 

extenuante 72 h antes de cada protocolo y los sujetos siguieron las mismas 

recomendaciones dietéticas. Este estudio se realizó en las instalaciones de la Facultad de 

Ciencias del Deporte de la Universidad de Granada.  

 



 

4.3 Prueba experimental 

Antes de la prueba, con la colaboración de un nutricionista, se instruyó a los participantes 

para que ingirieran alimentos y bebidas, con 72 horas de antelación, al menos 8,5 g de 

carbohidratos por kilo de peso corporal y al menos 50 mL/kg-1 de líquido (115). También se 

les pidió que evitaran cualquier fuente de cafeína y alcohol. El propósito de la dieta 

estrictamente controlada era obtener reservas elevadas de glucógeno muscular y hepático. 

En la primera visita, se determinó el VO2max de los participantes. Para ello, se utilizó una 

prueba de ejercicio graduado hasta el agotamiento en un freno electrónico (ergómetro 

deportivo Lode Excalibur, Groningen, Países Bajos) con fracciones de O2 y CO2 inspiradas y 

exhaladas medidas respiración a respiración. El protocolo de ejercicio graduado se inició a 

150 W y se incrementó en 30 W × 2 min-1 hasta el agotamiento voluntario o una frecuencia 



de pedaleo de >75 rpm (116). En la segunda visita, los participantes realizaron la primera 

prueba. Antes de comenzar la prueba, los participantes bebieron 500 mL de agua del grifo 

y realizaron 10 minutos de una rutina de calentamiento estándar consistente en correr, 

ejercicios dinámicos de piernas y práctica de saltos. Los participantes recibieron tres bolsas 

de plástico con cuatro ampollas bebibles translúcidas cada una. Todos los participantes 

fueron instruidos para ingerir el contenido de la primera ampolla durante la transición entre 

la natación y el ciclismo, la segunda ampolla aproximadamente a la mitad del ciclismo, y la 

tercera ampolla durante la transición entre el ciclismo y la carrera. Las cápsulas vacías se 

devolvieron al investigador para comprobar que se habían consumido. Este protocolo se 

adoptó para asegurar la correcta distribución de los tiempos de hidratación durante el 

triatlón para permitir la ingesta y absorción de electrolitos durante la prueba (66). La prueba 

consistió en un ejercicio de natación de 800 m, 90 km de ciclismo (ganancia neta de 1100 

m de altitud) y 10 km de carrera. En la tercera visita, a los 7-14 días de la prueba anterior, 

se realizó de nuevo la misma prueba, pero con una estrategia de hidratación diferente. 

Finalmente, el CG realizó una tercera prueba, en la que sólo se consumió agua del grifo ad 

libitum.  

Inmediatamente después de la finalización de la prueba, se tomó una muestra de sangre y 

datos antropométricos en todos los grupos. Además, inmediatamente después de cada 

transición, se extrajeron muestras sanguíneas a través de capilares sanguíneos (5 μL) para 

obtener los valores de hematocrito, hemoglobina y lactato.  

 

4.4 Variables Antropométricas y Fisiológicas  

Quince minutos antes de la competición y un minuto después de finalizar la prueba de 

carrera, se pesó a los participantes con ropa deportiva empleando un analizador de 

impedancia bioeléctrica segmentaria (InBody 720) (Biospace Inc., Seúl, Corea). También se 

midió la frecuencia cardíaca (FC) (PE- 3000 Sport-Tester, Polar Inc., Kempele, Finlandia) y la 

presión arterial sistólica y diastólica (PAS/PAD) (HEM-907 XL, Omron Corporation, Kyoto, 

Japón). Además, la frecuencia cardíaca se controló con un sistema Polar Heart Watch (Polar 

Electro Inc., Lake Success, Nueva York, NY, EE.UU.) sin interrupción durante la prueba. La 



FCmáx, la FCmedia y la FCpost durante las diferentes etapas de la prueba se calcularon con el 

software proporcionado por Polar (PE- 3000 Sport-Tester, Polar Inc., Kempele, Finlandia). 

4.5 Recogida de muestras 

Quince minutos antes de la competición y un minuto después de la finalización de la carrera, 

los participantes se colocaron en sillas reclinables mientras se tomaban 2 mL de sangre 

venosa por punción venosa de la vena antecubital en vacutainers sin anticoagulante. La 

separación del suero se llevó a cabo dentro de las 2 h siguientes a la recogida, utilizando las 

instalaciones adecuadas y los procedimientos operativos estándar para la manipulación de 

muestras biológicas. Las muestras de sangre se codificaron adecuadamente, y el suero se 

aisló por centrifugación a 3500 rpm (1137×g) y se almacenó a -80 ◦C en un congelador 

profundo controlado hasta su uso para el análisis de biomarcadores a granel. 

4.6 Mediciones hematológicas 

Al inicio y al final de cada ejercicio, se midió el lactato en sangre (Lactate Pro, Kyoto, Japón) 

utilizando muestras de sangre de la yema del dedo (5 μL). El hematocrito se obtuvo por 

microcentrifugación durante 10 minutos a 11.000 rpm (BIOCEN). La hemoglobina se analizó 

por el método de Drabkin, mediante el cual se oxidaron muestras de 20 μL de sangre y se 

cuantificaron espectrofotométricamente a 540 nm. Los cambios en el volumen plasmático 

a posteriori se calcularon mediante la ecuación de Dill y Costill (117) de la siguiente manera: 

∆PV (%) = 100 × ((Hbpre/Hbpost) × (100 − HCTpost) /(100 − HCTpre) − 1)  

	

4.7 Análisis multiplex de citoquinas y mioquinas 

Los biomarcadores se analizaron mediante técnicas multiplex utilizando el kit Magpix 

(Millipore, Burlington, MA, EE. UU.) de acuerdo con las recomendaciones del fabricante del 

SP. Para estas técnicas se utilizó el kit comercial Human Myokine Magnetic Bead Panel 

(HMYOMAG-56K), validado para su uso en muestras humanas y con una línea de calibración 



que permite inferir la carga de moléculas en suero. Los biomarcadores para determinar 

fueron las siguientes mioquinas y citoquinas apelina, fractalkina, BDNF, EPO, osteonectina, 

LIF, IL-15, MSTN, FABP-3, irisina, FGF21, FSTL-1, oncostatina M, IL-6 y osteocrina/musclina. 

4.8 Análisis estadístico 

Los datos se expresan como media ± error estándar de la media. El nivel basal de mioquinas 

se presenta como la media de las tres pruebas previas. La normalidad de la distribución se 

evaluó mediante la prueba de Shapiro-Wilk. La homogeneidad de la varianza se analizó 

mediante la prueba de Levene. Se utilizó un ANOVA de dos vías con medidas repetidas para 

revelar los efectos de SG frente a PG y CG y las diferencias entre los grupos antes y después 

del ejercicio. Las comparaciones múltiples se realizaron mediante la prueba post-hoc de 

Bonferroni. El nivel de significación se fijó en p < 0,05. Todos los procedimientos estadísticos 

se llevaron a cabo con SPSS/PC V. 22 (SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.). 

  



 

5. RESULTADOS 

 

5.1 Características antropométricas y fisiológicas de los participantes   

No hubo diferencias significativas entre las variables somáticas (masa corporal, altura 

corporal, agua corporal total, proteínas, masa grasa corporal, índice de masa corporal) y 

fisiológicas (VO2máx) de los grupos estudiados (control vs. experimental vs. placebo) (Tabla 

2).  

TABLA 2. Características de los participantes (mean, SD). 

 

Los valores sanguíneos, la presión arterial, la FC, el esfuerzo y el rendimiento de cada grupo 

en las diferentes etapas de la prueba se muestran en la Tabla 3. No se encontraron 

diferencias significativas cuando se compararon los grupos experimentales durante las 

transiciones. Sin embargo, después de las etapas de carrera y de ciclismo, el GC presentó 

un aumento del hematocrito si se compara con sus valores iniciales. 

 

 

 

 

 



 

Tabla 3. Respuesta de la frecuencia cardíaca, mediciones hematológicas y datos de estrés. 

 

 

Tras la competición de triatlón, la FC aumentó de 58,8±8,28 a 99,4±19,3 lpm/min (p<00001) 

en el GC y de 61,8±10,1 a 106±15,9 lpm/min (p<0,0001) en el GE, de 60,3±9,77 a 104±15 

lpm/min (p<00001) en el PG. Los niveles de lactato se elevaron de 1,68±0,3 a 2,92±0,9 

mmol/dl en el GC, y no hubo diferencias en los grupos de hidratación EG de 1,65±0,3 a 

2,7±0,6 mmol/dl, PG 1,98±0,5 a 2,82±1,54 mmol/dl. Además, el hematocrito y la 

hemoglobina no cambiaron con respecto a los valores iniciales después del ejercicio en 

ninguno de los grupos. 

5.2. Hidratación y modificaciones de los niveles de mioquinas en la circulación.  

Para detectar cualquier desregulación de la liberación de moléculas postejercicio tras la 

ingesta de SW, se analizaron varias citoquinas y mioquinas. El consumo de SW o placebo 

fue bien aceptado, y los participantes no informaron de efectos secundarios. Los niveles 

plasmáticos de apelina habían aumentado significativamente en el GE en comparación con 

el GC (p < 0,001), mientras que no se observaron cambios significativos en los niveles 

plasmáticos de apelina en el GC y el PG en comparación con el GC (Figura 1D). Además, al 

comparar las medias entre grupos, el aumento de la apelina en el GE frente al GC y el PG 

también fue significativo (p < 0,001) (Figura 1D). 



 

Figura 1. Expresión de proteínas mioquinas relacionadas con el metabolismo de la glucosa 

y la función sináptica. 

 

 
 
Figura 1. (A) El BDNF aumentó en el postejercicio en el grupo experimental (SG). (B) Los valores de expresión del FGF 21 mostraron un 

incremento significativo postejercicio sólo en el GE. (C) Los valores de expresión de FABP3 cambian en cada grupo después del ejercicio. 

(D) La apelina aumentó en el postejercicio en el GE. CG, grupo de control; BG, basal; PG, grupo de placebo. Cada participante está 

representado con un símbolo. Los datos se muestran como media ± DE. * p < 0,05 basal vs. postejercicio de cada grupo. ** p < 0,001 basal 

vs. postejercicio de cada grupo. @p<0,05SGvs. PG.&p<0,05SGvs. CG. 

 

 

 

 

 



Del mismo modo, los niveles plasmáticos de BDNF aumentaron en el GE en comparación 

con el GC (p = 0,015), pero los niveles de BDNF no aumentaron en el GC ni en el PG (Figura 

1A). Además, los niveles plasmáticos de FABP3 mostraron un aumento significativo en CG 

(p < 0,001), SG (p < 0,001) y PG (p < 0,001) en comparación con BG (Figura 1C). La medición 

posterior a la prueba de los niveles plasmáticos de FGF21 mostró un aumento en todos los 

grupos en comparación con la BG; sin embargo, sólo se obtuvieron diferencias significativas 

con la SG (p = 0,016) (Figura 2C). 

 

Además, en la figura 2, en el caso de la IL-6, los niveles plasmáticos post-entrenamiento se 

incrementaron significativamente en el GE (p < 0,001) en comparación con el GC, mientras 

que el PG y el GC no mostraron ningún incremento post-test. (Figura 2A). Además, cuando 

se compararon las medias entre grupos, la diferencia entre la expresión del GE frente al GC 

y el GE frente al PG (p < 0,001) fueron significativas en ambos casos (Figura 2A). La IL-15 

aumentó significativamente después del ejercicio en los grupos que recibieron tanto el GE 

(p < 0,001) como la hidratación con el GE (p = 0,011). Sin embargo, el GC mantuvo los valores 

basales (Figura 2C). En cuanto a la respuesta de la LIF, se mostró una disminución 

significativa post-esfuerzo exclusivamente en el GC (p = 0,042) (Figura 2B).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Figura 2. Expresión de proteínas de mioquinas.  

 
Figura 2. (A) Los niveles de IL-6 sólo aumentaron después del ejercicio en el grupo experimental (SG). (B) Los valores del factor inhibidor 

de la leucemia (LIF) aumentaron después del ejercicio sólo en el GE. (C) LA IL-15 aumentaron tanto en el grupo de placebo como en el 

GE postejercicio. CG, grupo de control; B, basal; PG, grupo de placebo. Cada participante está representado con un símbolo. Los datos se 

muestran como media ± DE. * p < 0,05 basal frente al postejercicio de cada grupo. ** p < 0,001 basal vs. postejercicio de cada grupo. @ 

p < 0,05SGvs. PG.&p<0,05SGvs. CG. 

 

En la sesión de triatlón no hubo diferencias entre las mediciones previas y posteriores al 

ejercicio, ni entre los grupos, en los niveles plasmáticos de las moléculas fractalina, irisina, 

EPO, osteonectina, MSTN, (FSTL-1), oncostatina M y osteocrina/musclina (Tabla 4). 

 

TABLA 4. Datos de las mioquinas  

 



 

6. DISCUSIÓN 

El objetivo principal de este investigación fue evaluar el efecto de la hidratación con SW en 

deportistas de resistencia de triatlón sobre la composición corporal, el rendimiento y las 

proteínas mioquinas circulantes durante un triatlón. Aunque no se observaron efectos en 

los resultados de rendimiento y composición corporal, encontramos que la liberación de 

varias mioquinas está fuertemente modulada por el SW. 

6.1 Parámetros antropométricos, de rendimiento y de esfuerzo 

Todos los grupos experimentales llevaron a cabo un patrón de hidratación adecuado, tal y 

como se desprende de un peso postejercicio sin cambios (118). Esto está en consonancia 

con un estudio que muestra un peso similar después del ejercicio entre el SW y el placebo 

tras 60 minutos de carrera al 75% del VO2máx (119).  

Por lo tanto, tiene sentido que cuando se compara con otros procedimientos de 

hidratación, los resultados presentados aquí y los comunicados por otros (15,17,74) no 

muestren efectos ergogénicos del SW. Además, mostramos que la hidratación con SW no 

altera la concentración de lactato después de un triatlón. Esta observación contrasta con 

un estudio que muestra una menor concentración de lactato después de un ejercicio de 

carrera en la condición de SW en comparación con el agua pura (114). Sin embargo, este 

estudio no informó adecuadamente de la intensidad de cada ejercicio, lo que hace difícil 

asegurar que ambas condiciones de hidratación se realizaron a la misma intensidad relativa. 

En este sentido, observamos una FC media y una FC posterior similares durante las distintas 

condiciones de hidratación, lo que indica que a una intensidad relativa similar ni el 

rendimiento ni el lactato circulante se ven afectados por el consumo de SW. 

 

 



6.2 Valores de citoquinas, mioquinas y hormonas 

El SW ha alterado la respuesta inflamatoria, principalmente se observó un aumento 

significativo en IL-6, apelina, BNDF, FGF21 y una disminución de Irisina. Los tres grupos 

mostraron un aumento significativo de FABP3, que podría ser atribuido al estimulo del 

ejercicio de resistencia. Además, una de las observaciones más importantes del estudio es 

que el SW estimula una liberación temprana de IL-6. La IL-6 tiene un efecto pro- inflamatorio 

canónico cuando es secretada por los macrófagos, como ocurre durante el sedentarismo 

crónico (120). Sin embargo, si se secreta durante el ejercicio, puede tener un efecto 

antiinflamatorio (77). Además, la IL-6 inducida por el ejercicio podría aumentar la captación 

de glucosa y el contenido mitocondrial en el músculo esquelético mediante la modulación 

de la actividad de la AMPK (121–123). En particular, los estudios in vitro han sugerido que 

el SW puede estimular la biogénesis mitocondrial a través de la activación de la AMPK 

(124,125). Por lo tanto, nuestros datos podrían sugerir que el SW podría estimular el 

metabolismo oxidativo del músculo esquelético mediante una mayor exposición de las 

células musculares a la IL-6 disponible. Aunque esta hipótesis necesita ser probada más a 

fondo, también está apoyada por el hecho de que la apelina sigue una respuesta de 

liberación similar después de la hidratación del SW. De hecho, ambas moléculas están 

fuertemente relacionadas con el metabolismo oxidativo a través de la AMPK (126–128). Por 

lo tanto, un periodo prolongado de liberación de IL-6, induciría un aumento de la ventana 

de reparación y facilitaría la actividad de la AMPK a través de un mecanismo independiente 

del AMP.  

Por otro lado, el consumo de SW también modula el aumento de citoquinas 

proinflamatorias como el TNF-α e inducen la producción de citoquinas antiinflamatorias 

como la IL-10 y IL-1ra (129), lo que confiere propiedades antiinflamatorias a dicha respuesta 

(24,130), por lo tanto el SW genera un beneficio en la respuesta inflamatoria a través de la 

IL-6. 

Sin embargo, aunque la IL-15, el BDNF y el FGF21 mostraron diferencias significativas al 

comparar los grupos anteriores y posteriores al ejercicio, no se encontraron diferencias 



cuando se hicieron comparaciones entre todos los demás grupos. Por lo tanto, creemos que 

este aumento significativo de la producción no se debió al consumo de SW sino al propio 

evento deportivo. 

Por el contrario, encontramos que otras mioquinas y hormonas no han sido modificadas 

significativamente ni por el protocolo de ejercicio ni por el consumo de SW. Por ejemplo, la 

fractalina, la EPO, la osteonectina, la miostatina, la oncostatina, la irisina, la FSTL1 y la 

osteocrina, no mostraron ningún tipo de modulación después del ejercicio cuando se 

compararon los valores basales de los tres grupos analizados (131–133). Es posible que 

estos parámetros no se vieran afectados porque la mayoría de estas moléculas están 

implicadas en el desarrollo del sistema nervioso central, la homeostasis celular y el hueso, 

y por lo tanto el ejercicio de resistencia no sería un estímulo suficiente para iniciar cualquier 

cambio. En el caso de la irisina, se ha cuestionado si puede ser incluso una proteína inducida 

por el ejercicio, ya que no se ha demostrado de forma indudable si el ejercicio puede inducir 

su transcripción (134). 

Aunque se ha informado que los niveles de irisina circulante son más sensibles a la 

intensidad del ejercicio, que se sabe que es un importante estimulador de la liberación de 

irisina (135,136) se ha establecido que la irisina es una molécula de vida corta con una alta 

velocidad de degradación (137). El caso de la LIF es un poco diferente, ya que tiene 

funciones similares a las de la IL-6 (138)por lo tanto, el hecho de que sólo se induzca en el 

grupo CG podría reflejar que el protocolo en sí no está asociado a la liberación de IL-6, 

mientras que el aumento neto significativo (SW) y numérico (PG) de la IL-6 impediría la 

liberación de LIF. 

Por otro lado, en la secreción de apelina se modifico de forma significativa con la hidratación 

de SW, podríamos contribuir este efecto, a que la apelina junto con la vasopresina (AVP) 

tienen una regulación antagónica con una finalidad biológica que permite mantener el 

equilibrio hídrico del organismo, al evitar la pérdida adicional de agua desde el riñón. El 

aumento de la apelina en el EG, también sugiere, que esta hidratación disminuye la 

osmoralidad plasmática, lo que favorece un aumento de apelina en plasma. Esto se mostró 



en una investigación sobre la relación entre la osmolalidad, la apelina y la AVP, tras una 

infusión de solución salina hipertónica, para aumentar la osmolalidad plasmática, que, al 

aumentar la osmolalidad plasmática, elevó simultáneamente la concentración de AVP en 

plasma y redujo la concentración de apelina (130). 

Por el contrario, la disminución de la osmolalidad plasmática redujo la concentración de 

AVP en plasma y aumentó rápidamente la concentración de apelina en plasma, por lo que 

la osmolalidad plasmática es un importante regulador fisiológico de los niveles de apelina 

en plasma en los seres humanos. Es decir, al igual que la AVP, la apelina ayuda a mantener 

la homeostasis de los fluidos corporales y nuestros resultados en los triatletas hidratados, 

con una bebida hipertónica de SW, muestran una mayor posibilidad de generar una 

homeostasis de los fluidos que contribuyen a la recuperación. 

Otro efecto de la hidratación se observó sobre los niveles de BDNF, que actúa sobre 

neuronas del sistema nervioso central y del sistema nervioso periférico, ayudando a la 

supervivencia de las neuronas existentes y promoviendo el crecimiento y la diferenciación 

de nuevas neuronas y la generación de sinapsis. La hidratación con SW consiguió aumentar 

el nivel de BDNF, este es un hallazgo relevante al considerar que, algunos estudios 

anteriores han informado de que la restricción de líquidos afecta negativamente a la 

memoria a corto plazo(15), mientras que, por el contrario, otros han demostrado que la 

deshidratación leve mejora la función de la memoria a corto plazo (139). 

La hidratación con SW, también aumentó significativamente a FGF-21, quien juega un papel 

en la captación de glucosa y la lipólisis (97,140)Además, hasta donde sabemos, este es el 

primer estudio en atletas, que mostró que el nivel de FGF-21 circulante se elevó 

significativamente como resultado de diferentes tipos de hidratación, y que el SW se asoció 

significativamente con los aumentos del nivel de FGF-21 antes y después del ejercicio. Se 

ha demostrado que los protocolos de ejercicio de resistencia pueden modificar FGF-21, 

como se ha observado en corredores de maratón recreativos masculinos (98), con aumento 

en la concentración de FGF-21 circulante. Por lo que, es relevante continuar evidenciando 

la relación de la intensidad del ejercicio y la hidratación, particularmente con SW. 



Por otro lado, la proteína de unión a ácidos grasos 3 (FABP3), se modifico en los tres grupos 

con el ejercicio de resistencia, lo que parece ser una relación mas especifica derivada del 

estimulo del ejercicio. Aunque no hay mucha información que vincule el nivel de FABP3 en 

plasma y el ejercicio, algunos trabajos han demostrado que el nivel de FABP3 está 

influenciado por el ejercicio, los agonistas PPAR-α y la testosterona y oscila con el ritmo 

circadiano. En las células musculares, la FABP3 participa en la captación de ácidos grasos y 

su posterior transporte al sistema de β-oxidación mitocondrial (141). 

Finalmente, la función fisiológica de las mioquinas producidas por el músculo esquelético 

es proteger y mejorar la funcionalidad de muchos órganos. Además, existen pruebas 

convincentes de que los factores secretados por el músculo esquelético actúan como 

mediadores de señalización endocrina y están implicados en los efectos beneficiosos del 

ejercicio en casi todos los tipos de células y órganos. A partir de ahora, es importante 

descubrir el papel de estas moléculas en los sistemas y los órganos del cuerpo e investigar 

la diferencia entre los protocolos de ejercicio físico en los niveles de estas mioquinas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7. CONCLUSIÓN 

 

 

En la investigación de intervenión de deportitas de triatlon el consumo agudo de SW, como 

estrategia de hidratación, no tiene un efecto ergogénico significativo en los triatletas. Sin 

embargo, el incrmento de IL-6 por la hidratación con SW podría aumentar el periodo pro-

inflamatorio postejercicio y facilitar los mecanismos de reparación y la biogénesis 

mitocondrial.  

 

 

  

Efecto de la hidratación de SW, Dr. Jesús R. Huertas, 2022 (142). 
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