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Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVES TIGACION
1.1. LA ACTIVIDAD FiSICA Y LA SALUD.

1.1.1. El problema del sedentarismo en las sodedades occidentales

El sedentarismo, es una caracteristica del estilo de vida de la sociedad
contemporanea avanzada que se estd extendiendo de manera importante. Esta situacion
generalizada en el mundo occidental es motivo de preocupacion debido a sus
potenciales perjuicios sobre la salud. La inactividad fisica mantenida en el tiempo
constituye un factor de riesgo notable sobre todo, en lo que se refiere a problemas
cardiovasculares.

La progresiva automatizacion y mecanizacion de los trabajos, el aumento del
estrés y la alta velocidad a la que vivimos, junto con el uso que hacemos de nuestro
tiempo libre, (del que disponemos cada vez mas), en actividades sobre todo de tipo
pasivo, son algunos ejemplos que explican la extension y generalizacion del fendmeno
del sedentarismo en sociedades avanzadas como la nuestra.

Para paliar esta situacion las instituciones responsables de la promocion y
mantenimiento de la salud como es el caso de la OMS, recomiendan la importancia de
que el individuo adopte héabitos saludables, como por ejemplo, realizacion de actividad
fisica de manera regular y mantenida.

Uno de los principales objetivos en los gobiernos e instituciones del mundo
desarrollado es el de mejorar la calidad de vida de la poblacion. Relacionado con la
practica de ejercicio fisico y en esta linea de promocion de la salud, la Federacion
Espanola de Medicina del Deporte (FEMEDE), en el afio 2000 hizo publico un
manifiesto que dice literalmente “los ciudadanos de la Unién Europea necesitan con
urgencia amp liar su actividad fisica con el fin de mejorar su nivel actual de salud y sus
capacidades funcionales y mantener éstas hasta una edad avanzada™(1).

Por todos es conocido el concepto de salud que propuso la OMS en 1948, “el
estado de completo bienestar fisico, mental y social y no la mera ausencia de
enfermedad”. Esta definicion pretende una concepcion integral, amplia, dinamica y
positiva de la salud, en la cual se aprecia la concepcion integral de la persona y se tienen
en cuenta todas las dimensiones del ser humano: bioldgica, social y psico-emocional. La
salud por lo tanto esta determinada por aspectos tanto individuales como grupales y

culturales.
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Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

1.1.2. La salud y los estilos de vida.

La salud depende en gran medida de la calidad de vida de una persona, calidad de
vida que esta mediatizada por el estilo de vida de esa persona, siendo por lo tanto
calidad de vida y estilos de vida dos conceptos intimamente relacionados (2). Segin
Henderson, Hall y Lipton (1980) (3), estilo de vida es “el conjunto de pautas y habitos
comportamentales cotidianos de una persona’. Para Mendoza 1994, (4)“el estilo de
vida puede definirse como el conjunto de patrones de conducta que caracterizan la
manera general de vivir de un individuo o grupo™.

En la actualidad podemos encontrar numerosos estudios que han demostrado la
relacion entre los cambios en los habitos de vida de la sociedad occidental avanzaday la
proliferacion y aumento de la morbilidad en determinadas enfermedades como la
obesidad, el tabaquismo, estrés, consumo de alcohol, dietas hiperlipidicas, aumento de
enfermedades coronarias, problemas degenerativos del sistema musculo — esquelético,
etc. (5)(6).

Podemos concluir que cada persona se encontrard en un punto determinado del
continuo perfecta salud<->enfermedad, en funcion, entre otras cosas de sus
comportamientos y habitos de vida. Segin Shephard (1995) (7), entre los
comportamientos que considera favorables para la salud menciona: alimentacion
correcta, pautas de descanso regulares y de duracion apropiada (dormir entre 7 y 8 horas
cada noche) y una actividad fisica realizada con una frecuencia, intensidad y
duracion adecuadas. Asimismo Rodriguez Marin (1995) (8) destaca como principales
aspectos negativos para la salud, habitos como fumar, consumir alcohol, comer en
exceso o inadecuadamente, hacer poco ejercicio o conducir de forma imprudente. Asi
cada persona o colectivo puede conformar estilos de vida distintos con un diferente
impacto sobre el estado de su salud.

Segin lo expuesto hasta el momento la inclusion de una actividad fisica adecuada
dentro del estilo de vida aparece como un elemento necesario, tanto por activo,
beneficios derivados de dicha practica, como por pasivo, deterioros o perjuicios que se

pueden evitar o paliar.

1.1.3. Efectos beneficiosos de la practica fisica sobre la salud.
Podemos encontrar gran cantidad de literatura sobre los efectos beneficiosos de la
practica regular de ejercicio fisico sobre procesos fisiologicos. Quizas los efectos

preventivos y terapéuticos del gjercicio fisico sobre el sistema cardiovascular sean los
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Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

mas pormenorizadamente estudiados y difundidos. Shephard y Noreau (1989) (9)
Shephard (1994 y 1995)(10), (7) concluyen que los habitos de realizacion de actividades
fisicas en el tiempo libre (sobre todo si son de tipo aerdbico) tienen una correlacion
negativa con la incidencia de las enfermedades cardiovasculares (este estudio no se
referia a deportistas profesionales).

Goldfine y col. (1991), (11) encontraron que se dan tasas mas bajas de mortalidad
por enfermedades coronarias, y la incidencia no fatal de las mismas, entre los sujetos
que realizan actividad fisica, frente a los que no la realizan. En esta misma linea de
resultados podemos encontrar numerosos estudios (12)(13)(14).

También parece demostrado que el ejercicio fisico realizado regularmente
disminuye el riesgo de sufrir enfermedades cardiacas, disminuye la tension arterial y
ayuda a la pérdida de peso (15).

Asimismo se ha confirmado el efecto positivo de la actividad fisica sobre el
cartilago articular. Dado que el gjercicio también aumenta el liquido intrarticular, que es
el medio del que se nutre el cartilago (5).

En cuanto a la Presion Arterial muchos investigadores informan que la poblacion
mas activa tiene menor probabilidad de suftrir hipertension arterial que la poblacion mas
sedentaria (15). Podemos encontrar muchos estudios que demuestran que la practica
regular de ejercicio fisico favorece la disminucion de la presion arterial. Por ejemplo
esta patologia es muy poco frecuente en deportistas que entrenan regularmente (16)(17).

Si nos referimos a la diabetes, existen muchas investigaciones que revelan una
disminucién del riesgo de padecer este problema si se practica actividad fisica de
manera continua (18)(19). Algunos estudios han demostrado que el ejercicio fisico
produce efectos semejantes a los de la insulina en cuanto a la estimulacion del uso de la
glucosa en el musculo (6).

El sobrepeso es un problema que crece de manera vertiginosa en las sociedades de
nuestro primer mundo. Incluso en los paises con la tradicional dieta mediterranea, como
el caso de Espafia estd aumentando la obesidad de manera preocupante (hasta un 30%
de la poblacion segin el VIII Congreso Internacional sobre Obesidad de Paris). Como
hemos comentado con anterioridad los habitos y comportamiento determinan el estilo
de vida de una persona, y los habitos alimenticios son fundamentales en la
configuracion del estilo de vida de cada sujeto. El ejercicio fisico es fundamental para

detener la obesidad y controlar el peso (20)(21).
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Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

En cuanto a los beneficios sobre el sistema cardiovascular, podemos encontrar en
la literatura un gran nimero de estudios que informan sobre la gran variedad de factores
y aspectos beneficiosos del ejercicio fisico sobre la prevencion y terapia de problemas
cardiovasculares (22)(23). Ademds en personas con patologia cardiacas se observan
adaptaciones cualitativamente muy similares a las que ocurren en personas sanas, por la
practica de actividad fisica de caracter aerdbico y moderada, es decir, mejoras a nivel de
consumo maximo de oxigeno, volumen sistolico, frecuencia cardiaca,
etc.(24)(25)(26)(27) (28)(29)(30)(31).

Si hacemos una sintesis de la gran cantidad de literatura que hace referencia a los
efectos beneficiosos de cardcter fisiologico del ejercicio fisico para con la salud,
podemos encontrar los siguientes:

v" Aumento del consumo maximo de oxigeno y gasto cardiaco.
Reduccion de la frecuencia cardiaca a un consumo de oxigeno determinado.
Mayor eficiencia del musculo cardiaco.
Vascularizacion miocardica mejorada.
Tendencias favorables en la incidencia de la mortalidad cardiaca.

Aumento de la capilarizacion del mdsculo esquelético.

AN N N N NN

Aumento de la actividad de las enzimas aerdbicas del musculo esquelético.

v" Disminucién de la produccién de lactato a un porcentaje dado del consumo
maximo de oxigeno.

v' Mejora de la capacidad de utilizacién de los acidos grasos libres durante el
ejercicio. Ahorro de glucogeno.

v" Mejora de la resistencia durante el ejercicio.

v' Aumento del metabolismo, lo que resulta beneficioso desde el punto de vista
nutricional.

v" Contrarresta la obesidad.
Mejora la estructura y funcion de los ligamentos y articulaciones.
Aumenta la fuerza muscular.
Aumenta la liberacion de endorfinas.
Amplifica las ramificaciones de la fibra muscular.
Mejora la tolerancia al calor. Aumenta la sudoracion.

Contrarresta la osteoporosis.

N N N N N SR

Puede normalizar la tolerancia a la glucosa.
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1.1.4. Riesgo para la salud de lainactividad fisica y el sedentarismo

También podemos encontrar literatura en la que se investigan los efectos que
sobre la salud tiene la falta o inexistencia de actividad fisica. Meléndez (1993) (32)
habla de atrofia progresiva y debilidad fisica generalizada. Ya Mellerovick (1976) (33)
hablaba de alteraciones hipocinéticas.

La inactividad fisica determina un deterioro de la composicion del tejido articular.
Esto junto a la atrofia muscular consecuente, provocan una situacion de inestabilidad
articular que degrada maés riapidamente el cartilago, acelerando los problemas
degenerativos (5).

Otros problemas como la hipertension arterial, la hipercolesterolemia, la diabetes
tipo II, etc. Tendran may or prevalencia en poblaciones sedentarias (34).

La inactividad fisica mantenida en el tiempo es un factor de riesgo en problemas
en el sistema cardiovascular, como deterioro de la funcién miocardica o disminucion del
consumo maximo de oxigeno, aspecto muy importante en cuanto a la afectacion

funcional en otros o6rganos y sistemas (35).

1.1.5. Riesgos de una practica fisica inadecuada.

Parece evidente que la practica fisico — deportiva es beneficiosa para la salud. Esta
idea de identificar el deporte con un medio de mejora de la salud, parece estar
generalmente aceptada, y no sélo por la comunidad cientifica, rendida a la evidencia de
la gran cantidad de investigaciones y estudios que se han realizado en este sentido con
resultados que defienden o confirman esta hipdtesis. Esta asociacion o correlacion que
se establece entre “practica deportiva” y “buen estado de salud”, también parece
aceptada por el conjunto de la sociedad y por lo tanto por la mayoria del ciudadano de a
pie.

Esta conviccion ha sufrido un proceso de degradacion, hasta tal punto que
actualmente se tiene la idea, bastante extendida, que cualquier tipo de practica fisico —
deportiva, es beneficiosa para la salud. Este hecho se ve favorecido por la gran cantidad
de informacion y de intereses econémicos que se han creado en torno a la practica
deportiva a todos los niveles, hasta tal punto que en algunos casos se confunde la
practica deportiva con el consumo de productos asociados a dicho deporte (36). Sobre la
base de esta idea se ha creado en nuestro entorno un mercado, un negocio muy
importante al que le interesa que la poblacion practique deporte o lo que “es lo mismo”

que consuma productos que se relacionan con la practica deportiva (vestuario,
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Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

implementos, o nutrientes relacionados con el deporte). Este hecho, que a primera vista
no parece muy perjudicial, ha beneficiado, fomentado y reforzado esta idea: “ toda la
préactica fisico — deportiva, sea cual sea y realizada en cualquier situacion, es
beneficiosa para la salud”, y esta certitud, si que puede llegar a ser preocupante para la
salud de la poblacion.

La préctica de ejercicio fisico indiscriminada, descontrolada, sin programacion ni
orientacion por personas cualificadas, puede llegar a ser tanto o mas perjudicial que la
propia inactividad. El exceso del ejercicio fisico o la préctica con cargas e intensidades
de trabajo excesivas y no adaptadas ni controladas de modo personalizado, aumentan el
riesgo de consecuencias nocivas para la salud del sujeto (37).

El peligro siempre serda mayor cuando se aumenta la intensidad del estimulo fisico
al que nos sometemos. Sobre todo en personas que no entrenan habitualmente, son
especialmente peligrosas aquellos esfuerzos que superan el umbral anaerdbico
(26)(38)(39).

Son muchos y muy variados los problemas de salud consecuentes a una
practica fisica — deportiva mal realizada. Asi podemos hablar de un mal control de las
cargas de trabajo en deportistas provocando la aparicion de la fatiga cronica y llegar al
sindrome de sobreentrenamiento (40).

Es frecuente por ejemplo la aparicion de lesiones musculo — esqueléticas (41).
También complicaciones de tipo cardiovascular como arritmias, anginas de pecho,
problema cerebro — vasculares, infarto agudo de miocardio, incluso la muerte subita
(42)(27).

Otras de las consecuencias de la realizacion de sobreesfuerzos fisicos son
alteraciones de tipo inmunoldgico. La practica de ejercicio a intensidades elevadas
provoca dafio tisular acompafiado de un verdadero proceso inflamatorio a nivel del
musculo esquelético (43)(44)(45)(46)(47)(48).

También en los ultimos afios encontramos investigaciones que informan sobre el
aumento en la produccion de radicales libres que producen dafio oxidativo celular, como
consecuencia del ejercicio extenuante, el cual provoca una imposibilidad de adaptacion
de los mecanismos antioxidantes fisiold gicos (49)(50)(51).

Pero no cabe duda que la consecuencia negativa mas importante de una practica
fisica inadecuada y sin control es lo que se conoce como “muerte subita en el deporte”.
Este suceso se ha estudiado profundamente en los ultimos afios encontrandonos gran

cantidad de literatura cientifica en torno a este cuadro fatal (52)(53)(54)(55).
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1.2. LOS ESPANOLES Y LA PRACTICA DEPORTIVA

1.2.1. El deporte como opcion de ocio.

El tiempo libre de que disponen las personas, en el mundo occidental y en las
sociedades industriales avanzadas aumenta progresivamente. Vivimos en la sociedad del
ocio. Empieza a ser una preocupacion politica e institucional el hecho de que la
poblacioén ocupe ese tiempo de ocio, cada vez mas amplio, en actividades que al menos
no sean contraproducentes para la salud individual, y por ende para la salud social. Lo
que nos interesa a nosotros, es que el deporte se ha convertido en elemento protagonista
en esta civilizacion del ocio.

El deporte en nuestra sociedad contemporanea va cobrando cada vez mas
importancia como elemento que “entretiene apasionadamente”, segan Dunning (1994)
(56), el deporte es una actividad excitante en una sociedad no excitante. El filosofo
espariol Julidn Marias (1986) (57) afirma que “la vida humana es primordialmente vida
cotidiana y sobre su fondo acontece todo lo demas, lo excepcional”, quizas ésta sea una
raz6n del auge del calado del deporte en la sociedad occidental.

El deporte se ha convertido en una actividad trascendente, ocupa las primeras
planas de los medios de comunicacion, penetra en los hogares sobre todo a través de la
television, se convierte para muchos en el gran entretenimiento semanal, llegando a
convertirse las ligas deportivas mas populares en objeto de culto enfervorizado por parte
de miles de seguidores (58).

Las practicas de ocio y los estilos de vida de los espafioles cada vez son mas
semejantes en los modos que tienen los europeos de configurar sus espacios y
actividades de ocio. Se evidencia segin Ruiz Olabuénaga (1995)(59), la confluencia de
las practicas de ocio espafiol y europeo, asi como las précticas deportivas de los
espafioles y del conjunto de los europeos. En este mismo estudio y este autor informa
que tanto las practicas de ocio en general como las del deporte en particular son cada
vez mds tipificadas de manera sistémica, y presentan una mayor legitimidad social.
Ademas, el ocio en Espafia, al igual que el resto de las sociedades europeas, ha
empezado a ocupar un puesto central en sus economias de mercado, por lo que el
aparato productivo de tales economias ha ido incorporando progresivamente una may or

oferta de actividades de ocio.
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Las actividades deportivas van ocupando un lugar cada vez mas central no sélo
entre las actividades de ocio de naturaleza fisica, como también entre las actividades de
ocio de caracter cultural y social (60).

Tal vez el vehiculo mas popular para la ocupacion del tiempo libre en actividad
fisica sea la practica de algin deporte. Por lo tanto probablemente el deporte sea el
instrumento que vincula a mas personas con un tipo de actividad fisica que supone un

esfuerzo y un gasto energético suplementario significativo para su salud (36).

1.2.2. El interés de los espafioles por la practica deportiva.

En Espafia y seglin la encuesta mas reciente realizada por Garcia Ferrando (1997)
(61), hacer deporte se sittia como la cuarta actividad més deseada, pues asi lo afirman el
34% de los encuestados, precediéndola estar con la familia (41%), salir al campo o de
excursion (36%), y estar con los amigos (35%).

La creciente relevancia del deporte en los diferentes tipos de ocio que realiza la
poblacion espafiola es evidente. Asi las actividades deportivas se encuentran entre las
diez que se realizan con mayor frecuencia. Un 33% de poblacion que sefala el ver
deporte como una de sus actividades de tiempo libre mas frecuente, y otro 32% afirma
hace deporte también como practica de tiempo libre (61).

Pero realmente el aspecto que nos interesa a nosotros es la practica deportiva, ya
que ver deporte no es una variable que tenga relacion con los objetivos de esta

investigacion.

En cuanto a las caracteristicas de los sujetos que se interesan por hacer deporte,
continlla siendo mayor la proporcion de varones que de mujeres que desean hacer
deporte, las diferencias porcentuales son 39% frente a 29% de mujeres que desea hacer

deporte en sutiempo libre.

Otro dato significativo es la relacion entre el nivel de estudios y el interés por el
deporte, asi de la poblacion que no tiene estudios, solo el 14% desearia hacer deporte,
mientras que los que poseen estudios de caracter medio universitario el 47% desea hacer

deporte (61).
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1.2.3. Caracteristicas sociodemograficas de los espafioles que practican
deporte.

En cuanto a las caracteristicas sociodemograficas de la poblacion que hace
deporte, hay que destacar la enorme diferenciacion social y la gran variedad de habitos
deportivos entre los diferentes grupos sociales. Estos datos permiten constatar el fuerte
caracter socialmente segmentado de la practica deportiva.

A grandes rasgos y segin Garcia Ferrando (1997) (61), se puede senalar que los
varones practican mas deporte que las mujeres, los jovenes mas que los de mayor edad,
sin embargo en la ultima década se ha duplicado practicamente la proporcion de
personas de mas de 55 afios que hace deporte en Espafia, pasando del 7% en 1985 al
15% en 1995, asi como lo hacen también las personas de nivel social y econdmico

superior con respecto a las personas de niveles inferiores.

1.2.4. Nivel de practica deportiva en la poblacion espaiiola.

Hasta ahora hemos aportado datos relacionados con el interés de la poblacion
espafiola por el deporte y la relevancia social del deporte como actividad protagonista
en el tiempo de ocio de los espaiioles. Pero para nosotros lo mas importante es conocer
la cantidad y la calidad de practica deportiva real que se da en nuestro entorno. De este
modo quedara de manifiesto que la planificacion, la cuantificacion, el control y el
seguimiento de dichas actividades deportivas no debe ser un problema que se deje al
libre albedrio de cada persona.

Asi siguiendo con el estudio de Garcia Ferrando 1997 (61), se observa que el
nivel de préctica deportiva en Espafia ha aumentado espectacularmente en el periodo
que vade 1975 a 1995. Segiin el mencionado estudio una 23% de la poblacion espaiiola,
afirma que practica algin tipo de actividad deportiva, un 16% practica dos o mas
deportes, un 26% afirma que en el momento de la encuesta no practica deporte alguno,
anteriormente si lo hizo. Sin embargo existe un grupo importante el 35% restante, que

reconoce que no practica ni ha practicado anteriormente deporte.

Uno de los datos objetivos de mayor interés para nosotros es la frecuencia con la
que se realiza practica deportiva, ya que los efectos y consecuencias, bien positivas,
bien negativas de la practica de actividad fisico — deportiva, estan directamente
determinadas por la cantidad y la calidad de la ejecucion. Un modo fiable de medir la

cantidad es saber la frecuencia con la que se practica deporte. Nos encontramos que
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entre los sujetos que realizan préctica deportiva, el 21% de los que declaran que hacer
deporte en su tiempo libre, suelen practicarlo casi todos los dias, y otro 55% lo practica
dos o tres veces por semana. Los practicantes que solo lo hacen una vez semanalmente,
habitualmente en fin de semana, representan el 13%, y otro 11% lo practican aun con
menor frecuencia de una vez por semana. Resumiendo, 3 de cada 4 practicantes de
deporte recreativo realizan dicha actividad dos o mas veces por semana, lo que pone de
manifiesto que cuando se elige la practica deportiva como actividad de tiempo libre
pasa a ocupar un puesto importante en el estilo de ocio que desarrollan los individuos
(61).

Es importante destacar que no todos los practicantes de deporte lo realizan de una
forma regula y homogénea a lo largo del ano. Asi sélo el 39% de la poblacion
practicante, afirma practicar deporte por igual en todas las épocas del aiio, mientras que
otro 39% reconoce que practica mas en verano que el resto del afio.

Como dato anecdotico nos parece pertinente indicar que el deporte mas practicado
en Espana es el ftbol (o futbol sala), seguido de la natacion, el ciclismo y gimnasia de

mantenimiento.

1.3. EFECTO INMUNOMODULADOR DEL PHLEBODIUM DECUMANUM.

Si tenemos en cuenta lo expuesto hasta ahora, parece claro que la practica
deportiva se va generalizando entre la poblacion espafiola, y ademas los datos indican
que los sujetos que practican actividad fisico-deportiva cada vez emplean més horas
semanales a esta tarea. Una dedicacion al entrenamiento de tres dias a la semana, si se
practica de modo intenso, puede llevar a sujetos que no son deportistas de alto nivel, a
situaciones en las que, si bien seria excesivo hablar de sindrome de sobreentrenamiento
con todo el cuadro clinico que conlleva, si que podremos hablar perfectamente de una
situacion de fatiga subaguda o de sobresolicitacion (overreaching).

Estas situaciones mencionadas a las que se llega siempre tras un proceso mas o
menos prolongado, o més o menos intenso, de actividad fisica, trae aparejada una
sintomatologia muy variada y de diferente indole que en la revision bibliografica
analizaremos con profundidad. De entre estas alteraciones, los cambios en las respuestas
del sistema inmune parecen estar siempre presentes y de alguna manera parecen influir
en las respuestas del resto de 6rganos, estructuras y sistemas afectados por este proceso
de sobreesfuerzo o sobresolicitacion fisica. Este es el motivo que nos llevo a estudiar los

efectos de un inmunomodulador como el Phlebodium Decumanum.
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El sistema inmunol6 gico es fundamental en la proteccion del individuo mediante
la deteccion y anulacién biologica de elementos extrafios que hayan podido entrar
dentro del organismo. Como consecuencia del estado inflamatorio generado por el
ejercicio, las alteraciones de la funcidon inmune se acompaiia de modificaciones
sistémicas.

El término inmunomodulador comprende un amplio grupo de productos y
sustancias con diferentes actividades y efectos sobre la funcionalidad del sistema
inmunol6gico que en la mayoria de los casos no queda claramente especificada.

Los inmunomoduladores que se considera o se creen que son potencialmente
activos en la prevencion o recuperacion de las alteraciones del sistema inmune
asociadas a la practica del deporte de competicion incluyen las inmunoglobulinas, el
glicofosfopectical, el levamisol, las interleucinas y sus receptores solubles y los
anticuerpos dirigidos frente a diferentes moléculas relevantes (62).

El uso de Phlebodium Decumanum en la recuperacion del deportista que se
encuentra en una situacion de fatiga subaguda u overreaching, incluso bajo el sindrome
de sobreesfuerzo fisico, ha demostrado que los deportistas que lo utilizan mantienen un
elevado y constante nivel de esfuerzo sin la aparicion de los efectos indeseables
asociados a la fatiga, entre otras acciones, por su efecto inmunomodulador (63)(64).

El término “calaguala” se ha utilizado en América Central y Sudamérica para
identificar a un elevado niimero Polipodiaceas estrechamente relacionadas entre si.
Algunos de estos helechos, como el polypodium leucotomos, son utilizados actualmente
como productos farmacéuticos para el tratamiento de patologias relacionadas con
alteraciones del sistema inmune como la psoriasis, por ejemp lo.

La definicion especifica de estas plantas proviene del acuerdo unénime al que se
llegd en 1992 sobre su nomenclatura y clasificacion taxonomica. Este acuerdo se llevo a
cabo por especialistas La Escuela Agricola Panamericana de Honduras, por la
Universidad de Uppsala de Suecia y por la Universidad Nacional Autéonoma de
Honduras.

Las plantas cultivadas en la plantacion del lago Yojoa en Honduras, se
caracterizan por un amplio fronde provisto de varios soros (3 a 7) y por su grueso,
carnoso y velloso rizoma, debe considerarse como Phlebodium Decumanun,
reservandose la nomenclatura Polypodium leucotomos para la variedad de fronde mas
corto y estrecho con un unico soro. En la plantacion de la Yojoa es la tinica en el mundo

donde se cultivan estas dos polipodiadceas, constituyendo un buen ejemplo de cultivos
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procesados organicamente y una importante contribucion a la conservacion de la
biodiversidad. La relacion entre las variedades de calaguala, y especificamente del

género Polypodium es la siguiente (figura 1):

Género Polypodium

Subgénero Phlebodium

Polypodium Aureum Polypodium decumanum

POLYPODIUM LEUCOTOMOS PHLEBODIUM D ECUMAN UM

Las formulaciones a base de Phlebodium Decumanum se obtienen a partir de una
fraccion hidrosoluble de fronda purificada y estandarizada. Esta fraccion se obtiene por
extraccion hidroalcoholica de las frondas maduras, secas y trituradas, seguida de la
eliminacion del disolvente orgénico, concentracion de la fase acuosa y purificacion. Los
controles fisico — quimicos y bioldgicos durante las etapas del proceso en el producto
final demuestran la requerida reproductibilidad lote a lote. Este riguroso proceso tiene el
objetivo de diferenciarlo de otros extractos no estandarizados que pudieran haber sido
obtenidos de plantas silvestres, sin una rigurosa identificacion botanica y sin los
controles de calidad y criterios de seleccion y recoleccion que se aplican a las plantas
cultivadas.

A partir de esta fraccion hidroalcoholica se pueden obtener formas liquidas
(jarabes y capsulas blandas) y formas soélidas (polvo, cépsulas duras y comprimidos),
utilizando distintos excipientes. La mezcla de extracto con rizoma esterilizado y

triturado, seguida de secado y homogeneizacion, da lugar a un polvo que puede

José Antonio Gonzélez Jurado 23




Tesis doctoral 1. Planteamiento del problema

utilizarse como tal o en forma de céapsulas. Nosotros hemos identificado el preparado
estudiado en esta investigacion como BK-4.

La accion inmunomoduladora del Phlebodium Decumanum (PD) en modelos
experimentales in vitro, ha sido estudiada por Punzén y col. (2001) (63) en el Centro De
Biologia Molecular “Severo Ochoa” de (Universidad Autéonoma de Madrid), en este
estudio se concluy¢ lo siguiente:

v' El PD tiene una accién reguladora de los niveles elevados de TNFa, cuando

los macréfagos son estimulados por LPSy IFTy.

v Dicho efecto se produce por el aumento de la liberacion de receptores solubles

(sTNF- R) que bloquean parcialmente (hasta un 80%) dichos picos de liberacion

de esta citoquina.

El uso de PD en enfermos de SIDA se remonta a 1995 en Honduras. El
Departamento de Riesgos Poblacionales del Ministerio de Salud en Honduras, trato
pequenos grupos de adultos enfermos de SIDA, recuperando el apetito, el peso y la
calidad de vida de estos pacientes. Estos resultados preliminares constituyeron la base
de un estudio doble ciego llevado a cabo en El Instituto del Torax de Tegucigalpa con la
colaboracion de la Universidad De M iami, School Of M edicine.

Los resultados de estos estudios han sido presentados en el Congreso
Centroamericano de VIH/SIDA celebrado en San Pedro Sula (Honduras), con el apoyo
de importantes organismos internacionales, tales como ONUSIDA y UNICEF e
instituciones como la propia Universidad De Miami, la agencia de Cooperacion
Espafiola y los Ministerios de Salud de los paises del area centroamericana.

También se estudid los efectos del PD sobre la reversion del sindrome de
sobreentrenamiento y los efectos negativos del mismo (64). Se estudi6 el efecto del PD
en ciclistas sobre el rendimiento deportivo, la prevencion del dano oxidativo y la
disfuncion inmune ligados al sobreesfuerzo fisico. En este estudio, a pesar de la
moderada intensidad del entrenamiento fisico, los resultados mostraron una mejora
significativa del rendimiento fisico a nivel maximo (vatios, lactato, y cociente
respiratorio maximos en cicloergometro) y subméximos (reduccion de la frecuencia
cardiaca a nivel submaximo:250 vatios) en comparacion con el grupo placebo.
Asimismo los resultados obtenidos sobre el dafo oxidativo (ADN mitocondrial) y la
disfuncion inmune (IL-1, IL-6, TNF, TNF-1s, IL-1ra) son mejores en le grupo PD que
en el grupo placebo.
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El uso de PD en el tratamiento del sindrome de sobreentrenamiento y de los
efectos negativos derivados del mismo, parece contribuir a que los deportistas que lo
consumen son capaces de mantener un nivel de esfuerzo alto durante mas tiempo, y
ademas no se observa la aparicion de alteraciones del rendimiento causados por la
instauracion de la fatiga. Los efectos de este producto no son simplemente un aporte
nutricional, sino que también tiene efectos reguladores de la respuesta inmunologica,

tal y como se demuestra en el estudio in vitro anteriormente referido (63).

1.4. OBJETIVOS

1. Analizar el efecto protector del BK-4 sobre los procesos fisioldgicos que
desencadenan fatiga muscular subaguda u overreaching en deportistas adultos jovenes
amateurs.

2. Estudiar el efecto inmunomodulador del BK-4 y las posibles alteraciones sobre
el sistema inmune debido a la fatiga muscular subaguda.

3. Evaluar la capacidad ergogénica del BK-4 sobre el rendimiento fisico-deportivo
en deportistas adultos jovenes aficionados.

4. Comprobar si un programa de acondicionamiento fisico general de intensidad

media induce o provoca estrés fisico y/o dafio muscular.

1.5. HIPOTESIS

v’ La practica de actividad fisico-deportiva de intensidad media — alta tres dias
a la semana, durante cuatro semanas, en sujetos no entrenados, provoca la aparicion de

fatiga muscular subaguda u overreaching,

v' Los sujetos que durante el periodo de entrenamiento suplementan su
alimentacion con BK-4, presentan medidas més favorable en marcadores bioquimicos
indicativos de dafio muscular y fatiga muscular, y mejoran en mayor medida su

rendimiento fisico-deportivo.

v' Los sujetos que durante el periodo de entrenamiento consumen BK-4,
muestran una may or moderacion en los parametros indicadores de disfuncién inmune en

comparacion a los que entrenan y no lo consumen.
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2. REVISION BIBLIOGRAFICA
2.1. LA FATIGA MUS CULAR

2.1.1. Definicion de fatiga muscular.

La fatiga es un concepto amplio y que se puede abordar desde maultiples
perspectivas. Nosotros pretendemos analizar las causas que provocan un descenso en la
capacidad de trabajo muscular. Para acercarnos a la comprension de este concepto, y
profundizar en el mismo, tenemos que enfrentarnos al concepto de fatiga muscular de
un modo global, estudiando todas sus posibles manifestaciones.

Segin Scherrer (1991) (65), la fatiga comporta una doble dualidad intrinseca al
propio concepto: primero la experiencia subjetiva de un individuo y segundo el
conjunto de manifestaciones objetivas que se observan en el individuo de cuestion. Esto
es patente en la préctica deportiva de cualquier sujeto no entrenado, donde es posible
observar que es mucho menor su nivel de deterioro fisiologico que el que llega a
alcanzar un sujeto experimentado ante una carga deportiva proporcionalmente de igual
intensidad. Es decir, el menos entrenado, reduce o suprime su actividad fisica sin haber
alcanzado su maxima capacidad fisica.

Otros autores hablan de una situacion mas compleja y de evolucion menos
puntual, que se denomina sindrome de fatiga. Asi Barbany (1990), (66) habla de un
estado funcional de significacion protectora, transitorio y reversible, expresion de una
respuesta de indole homeostatica, a través de la cual se impone de manera ineludible la
necesidad de cesar o, cuando menos, reducir la magnitud del esfuerzo o la potencia del
trabajo que se esta efectuando.

Aunque la fatiga es un concepto asociado a rendimientos inferiores a los que
potencialmente es capaz de realizar un deportista, 0 a mecanismos de defensa que se
activan ante el deterioro de determinadas funciones organicas y celulares. No podemos
olvidar que en el entrenamiento deportivo, la fatiga es un estado imprescindible para
poder conseguir respuestas de adaptacion y de supercompensacion, siempre que éstas
cargas no lleven a estados de sobreentrenamiento. Es si misma, la fatiga es un indicador
de umbrales maximo y minimo que debe alcanzar la carga de trabajo para garantizar la
mejora del rendimiento y la eficacia del proceso de entrenamiento (67).

La fatiga muscular se caracteriza por la disminucion de la capacidad de trabajo,
disminucion de resistencia al mismo o disminucion de fuerza. Si lo enfocamos desde el

punto de vista de la actividad fisico — deportiva, podriamos hablar de una disminucion
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de la capacidad de rendimiento como reaccidon a las cargas de entrenamiento, esta
situacion se conoce como fatiga fisica o muscular (68). Podemos hablar de fatiga como
de un rendimiento disminuido frente a un excesivo trabajo, o a veces, es la propia
inactividad la que acompafia y determina la fatiga.

Cuando hablamos de fatiga no nos debemos limitar a la cléasica distincion entre
fatiga central y periférica, sino que también existe una fatiga sensorial, psiquica o
mental, que aunque inicialmente no se relaciona con el aparato neuromuscular, en la
préctica encontramos una clara interdependencia con el sindrome general de fatiga (69).

Se puede definir fatiga muscular como “la disminucion de la capacidad de
generar fuerza™ (70), o “el fallo para mantener la fuerza o potencia externa requerida
o0 esperada” (71).

Los mecanismos de produccion de la fatiga se representan esquematicamente en la

Figura 2 que mostramos en la pagina siguiente.
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Figura 2. Mecanismo de produccion de la fatiga muscular y el sobreentrenamiento.
M odificado de Garcia M anso 1999 (67).
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2.1.3. Clasificaciones de los diferentes tipos de fatiga.

La fatiga es un proceso complejo que puede afectar a varios sistemas de nuestro
organismo y que también puede aparecer de manera simultdnea o no, en diferentes
niveles. Por este motivo si queremos establecer una clasificacion de la fatiga, debemos

atender a diferentes criterios.

2.1.3.1. Tipos de fatiga segun el punto de origen.

Atendiendo a este criterio se viene hablando de fatiga central o periférica.
Localizar de manera precisa el lugar de origen de la fatiga es bastante complicado,
encontrando en la literatura investigaciones contradictorias. Sin embargo, segin dichas
investigaciones podemos llegar a pensar que la causa de la fatiga normalmente no va a
estar localizada en un solo punto, sino que ésta serd provocada por problemas
simultaneos en diferentes niveles del proceso de contraccion muscular. La distincion
entre ambos tipos de fatiga se ha basado en la comparacion o de la fuerza o la
produccion calorica obtenida en una contraccidn voluntaria maxima, y en una
estimulacion tetanica supramaximal semejante, mediante estimulo eléctrico. Si la fuerza
voluntaria resulta inferior se dice que la fatiga es central, mientras que si la disminucion
de la fuerza es similar en ambas contracciones la fatiga es periférica (72)(73)(74).

Durante la contraccion muscular, la fatiga puede alterar los mecanismos de la
contraccion muscular a diferentes niveles. El conjunto de acontecimientos que conducen
a la contraccion muscular voluntaria, esta formado por una cadena de ordenes desde el
cerebro hasta los puentes cruzados de actino — miosina. Por la tanto la fatiga puede estar
asociada con alteraciones del sistema nervioso central, o bien, obedecer a causas que
inciden en la activacion contractil muscular, lo que justifica la clasificacion de la fatiga
en central o periférica (75). Por ende podemos hablar de dos tipos de fatiga teniendo en

cuenta el punto donde se origina.

Fatiga Central, cuando la disminucién o pérdida de fuerza muscular se debe a un
fallo en el control nervioso, bien por un cambio en el patréon de reclutamiento de las
unidades motoras, o por una reduccion en su frecuencia de descarga (76). Se origina
por lo tanto en el ambito de las estructuras nerviosas que intervienen en la actividad
muscular. Responde a la alteracion de la motivacion, o bien por la alteracion de
transmision de Ordenes desde el SNC, o del reclutamiento de axones motores. Se

proponen cuatros posibles puntos de aparicion de la fatiga central (77).
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1. Nivel supraespinal.

2. Inhibicién aferente desde husos neuromusculares y terminaciones nerviosas.

3. Depresion de la excitabilidad de la motoneurona.

4. Fallos en la sinapsis.

Fatiga periférica. Tiene lugar en las estructuras que intervienen en la accion
muscular y que se produce en niveles que se encuentran por debajo de la placa motriz
(78). Es la propia fibra muscular la que no puede mantener la fuerza, sugiriendo para su
génesis tres mecanismos posibles (79). El primero un fracaso electromecanico del
musculo que puede derivar de un defecto en la excitacion celular o de una activacion
contractil insuficiente ante una excitacion normal (desacoplamiento excitacion —
contraccion). El segundo podria ser una disminucién en aporte energético (ATP)
necesario para la contraccion, sea a partir de la depleccion de combustible, del bloqueo
enzimatico de las vias metabdlicas o del acimulo de productos catabodlicos, invocados
en las distintas modalidades de ejercicios. Por tultimo, la pérdida cuantitativa de
maquinaria contractil, o las alteraciones cualitativas de la fibra muscular también
pueden producir fatiga precoz.

Vollestad y Sejersted (1988) (70), indican los siguientes puntos de aparicion de la
fatiga periférica:

1. Disminucién de la velocidad de conduccion del potencial de accion sobre la
superficie de la fibra

2. Modificacion de la transmision de la sefial desde los tubos T al reticulo
sarcop lasmico.

3. Reduccion en la liberacion de calcio intracelular durante la actividad.

4. Reduccion de la sensibilidad al calcio de los miofilamentos finos (Troponina C).

5. Reduccion de la tension producida por los puentes de actina y miosina.

Legido (1986) (68), atendiendo al mismo criterio de origen de la fatiga, distingue
dos tipos de fatiga (Figura 3):
>  De efectuacion (periférica), es fundamentalmente de tipo metabolico y

puede presentarse de forma local (muscular) o general (organica). La fatiga muscular
local afecta a los mtisculos directamente implicados en el trabajo fisico mientras que la
fatiga organica o general afecta a los diferentes Organos y sistemas. Se puede definir
como la disminucion o incapacidad de generar tension por parte del musculo al

producirse alguna alteracion en algin punto situado apartir de la placa motriz.
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»  Derequlacion (central). Asmussen 1979 (80) la definié6 como el proceso por

el cual las Unidades Motoras no pueden ser solicitadas a una maxima intensidad,
aunque quizas deberiamos anadir, que este problema viene ocasionado por anomalias
situadas entre el sistema nervioso central y la placa motriz. Se presenta de dos formas:
como fatiga de recepcion (sensorial) o como fatiga de control (centros nerviosos). Se
entiende como fatiga de recepcion, la que tiene lugar en el proceso de decodificacion e
interpretacion de los mensajes procedentes de los diferentes receptores sensoriales
repartidos por todo el cuerpo. Mientras que la fatiga de control, hace referencia a la que
provoca fallos en cualquier punto del sistema nervioso, tanto en el ambito de
elaboracion de una respuesta, como en el control del movimiento o impulso motor,

situando su punto mas distal en la placa motriz.

FATIGA

PERIFERICA CENTRAL

MUSCULAR ORGANICA RECEPCION CONTROL
local general sensorial centros nerviosos

Figura 3: Tipos de fatiga

2.1.3.2. Tipos de fatiga en funcion de la frecuencia de estimulacion.

Durante la ejecucion de una contraccion muscular distinguimos dos tipos de
fatiga: fatiga de alta frecuencia y fatiga de baja frecuencia (75). La de alta frecuencia se
corresponde con la pérdida selectiva de fuerza a altas frecuencias de estimulacion, y la
de baja frecuencia se corresponde con la pérdida selectiva de fuerza a bajas frecuencias
de estimulacion. Basicamente, la fatiga se traduce en una disminucion en amplitud de
los potenciales de las unidades motoras y en una prolongacién de esos potenciales.

Sin embargo, algunos autores segin Coarasa, A. y col. (1994) (81), incluyen la
fatiga en funcion de la frecuencia como dos formas de fatiga periférica. En los registros

de fuerza con estimulacion a frecuencias crecientes, han identificado la fatiga de alta
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frecuencia, con una pérdida de fuerza en la estimulacion tetanica. Mientras que la fatiga

de baja frecuencia cursa con un descenso selectivo de fuerza en las bajas frecuencias,

simultaneo al mantenimiento de la misma en las altas frecuencias. En niveles elevados

de esfuerzo, la detencion del ejercicio puede ser debida a una fatiga de alta frecuencia.

2.1.3.3. Fatiga segun el momento de aparicion.

Asi tendriamos segin Cordova y Alvarez-Mon (1999) (82).

TIPOS DE FATIGA MUSCULAR

AGUDA SUBAGUDA CRONICA
L . ) Sobreentrenamiento
Denominacion comun Aqgujetas Sobrecarga _ _
Fatiga crénica
] L y ) ) 1 mesociclo 0 4 microciclos
Tiempo de aparicion 1 sesion 1-2 microciclos _ B
(sin recuperacion)
Recuperacion 2-3 dias 1-2 semanas Mas de un 1 mes
Duracion del proceso 2-3 dias 12-15 dias Mas de 20 dias
Afectacion muscular Local General General
Dafio muscular + +H+ -+
Afectacién general + ++ -+

Tabla 1: Tipos de fatiga, Cordovay Alvarez (1999)(82.)

»  Fatiga aguda: Cuya aparicion ocurre durante la realizacion de una actividad

fisica. Esta fatiga tendra mecanismos diferentes de produccion dependiendo de que el

ejercicio sea de corta duracion, de larga duracion, local o general.

»  Fatiga subaguda: También llamada de sobrecarga. Ocurre después de uno o

varios microciclos de carga. Se podria identificar con el término inglés overreaching

cuya traduccion podria ser sobresolicitacion.

»  Fatiga crénica: Apareceria como resultado de un largo e intenso proceso de

entrenamiento que ocasiona un estado permanente de fatiga que lleva al

sobreentrenamiento (83).
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AGUDO

A

Semanas de entrenamiento

— Global
—> Local
Fuerza/Velocidad
FATIGA - -
N Resistencia
AGUDA
Coordinacion

Isométrica.

Anisométrica.

A4

O SOBRECARGA

FATIGA SUBAGUDA

A

Meses de entrenamiento

FATIGA CRONICA O
SOBREENTRENAM IEN

Figura 4. Temporalizacion de la fatiga. M odificado de Garcia Manso 1999 (67).
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2.1.4. Etiologia de la fatiga: mecanismos causantes de la aparicion de la fatiga
muscular.

Los procesos fisiologicos y bioquimicos que son responsables de cambios en el
tejido muscular conducentes a la aparicion de la fatiga son muy numerosos y de gran

comp lejidad (84).

2.1.4.1. Alteraciones en el suplemento de energia.

2.1.4.1.1. FOSFAGENOS.

Diferentes estudios demuestran que existe una correlacion inversa entre las
concentraciones de ATP (adenosin trifosfato) y PC (fosfocreatina) con respecto a la
fatiga muscular. Sin embargo, aun se duda si este fenomeno es debido a una relacion
causa — efecto, o puramente casual, ya que las reservas de estos metabolitos no estan
nunca comp letamente reducidas, parece ser que este hecho es un mecanismo de defensa
de la integridad celular. Los valores minimos observados durante un estado de fatiga
intensa son de 70% para el ATPy de 10% para la PC en situacion de reposo, siendo la
magnitud de la pérdida proporcional a la intensidad del ejercicio realizado (85).

Este hecho se puede explicar si tenemos en cuenta el ritmo de utilizacion del ATP,
teniendo en cuenta que éste se almacena en varios compartimentos celulares, reticulo
sarcoplasmico, mitocondrias y citoplasma, la reserva local de ATP en los puentes
activos puede llegar a agotarse mientras que el nivel global de ATP en la célula se
mantiene alto. Las enzimas responsables del transporte del ATP pueden llegar a
saturarse y asi resultar incapaces de reponer el ATP agotado localmente a una velocidad
suficientemente alta aunque éste permanezca en el medio hasta en un 70% (86).

Los minimos niveles de PC muscular se alcanzan ente los diez y treinta segundos
de iniciado un esfuerzo intenso (87).

Cuando la fatiga muscular se produce en menos de 30 segundos, este espacio de
tiempo es demasiado corto para que la glucolisis anaerobia tenga una contribucion
importante a la energia requerida para la contraccion. Por este motivo muchos
investigadores apoyan todavia la idea de que la deplecién inmediata de las reservas de
ATPy de PC contribuye a la aparicion de la fatiga en ejercicios de gran intensidad y
poca duracion (88).

Este fenomeno de correlacion entre la pérdida de fuerza en la contraccion

muscular y la caida en la concentracion de PC, se invertira durante la recup eracion (89).
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La disminucion de tensidon muscular relacionada con la disminucion de PC
aparecia antes de que el acimulo de H™ fuera significativo (90)(84).

También se ha observado que tras esfuerzos de alta intensidad, las recuperaciones
son mas rdpidas en las fibras répidas (FT), esto se explica debido a que estas fibras
tienen mayor cantidad de mioquinasa y de creatin — fosfoquinasa (91). La recuperacion
de la PC tras un esfuerzo intenso sucede en dos fases. La primera o rapida tiene una
duracion de 20-30 segundos, mientras que la segunda o lenta dura entre 20-30 minutos
(67).

2.1.4.1.2. GLUCOGENO.

Biopsias musculares antes y después del ejercicio indican que la concentracion de
glucdgeno es un determinante principal de la resistencia muscular tanto en las fibras
rapidas como en las lentas, y que su consumo es selectivo para las fibras musculares
implicadas en el ejercicio que se esté realizando. (85).

Parece claro que el contendido de glucogeno de un musculo serd determinante
para la capacidad de resistencia a la fatiga muscular de ese musculo (92). La
concentracion de glucogeno es un determinante principal de la resistencia muscular
tanto en las fibras FT como ST, y que su consumo es selectivo para las fibras
musculares implicadas en le ejercicio (93). La sobrecarga de glucégeno eleva los
niveles de reserva en musculo, y se asocia con un aumento de resistencia en ejercicios
de larga duracion. Ademads, la ingesta de hidratos de carbono durante la actividad fisica
retrasa la depleccion del glucogeno muscular y por lo tanto retrasa la aparicion de la
fatiga (94). En este sentido el entrenamiento de resistencia tiene dos efectos postivos,
conduce a un incremento de los depositos de glucogeno muscular y produce una
aumento en la utilizacién de las grasas y ahorro de glucogeno (95). Las reservas de
glucogeno quedan casi totalmente agotadas al cabo de unos 100 minutos de esfuerzo a

intensidad moderada (96).

2.1.4.1.3. OXIGENO.
Parece ser que el aumento del suministro de oxigeno al musculo, retrasa por
ejemplo la acumulacion acido lactico en el masculo (97)(85). Otros investigadores han

reportado que el grado de saturacion arterial es inversamente proporcional al nivel de

acidosis (98)(99).

José Antonio Gonzélez Jurado 36




Tesis doctoral 2. Revision Bibliografica

2.1.4.1.4. ACIDOS GRASOS LIBRES.

La principal via de aporte de energia para actividades de larga duracion y de
media o baja intensidad es la B—oxidacion de los acidos grasos libres. El aumento del
tiempo, hasta la iniciacion de la fatiga, observado en actividades de muy larga duracion
y con atletas entrenados en resistencia es debido, en parte, a la utilizacién incrementada
de las grasas como fuente de energia. Este aumento de la B-oxidacion como fuente de
energia conduce a una mayor disponibilidad de reservas glucogénicas y se ha sugerido
como circunstancia responsable del aumento de la capacidad de resistencia (100). La
contribucion de las grasas al metabolismo oxidativo, depende bésicamente de la
intensidad y la duracion de la carga, de tal forma, siempre que la intensidad del esfuerzo
no alcance el 60-70% del consumo maximo de oxigeno. La oxidacion de las grasas
aumenta con la duracién del esfuerzo (101). Aunque hay que decir que cuando las
concentraciones de 4cidos grasos circulantes es muy elevada, entre sujetos poco
entrenados, los mecanismos de captacion y utilizacion no siguen incrementandose, sino
que se estabilizan, proceso que no se produce entre personas altamente entrenadas en
resistencia (102).

Ante cargas subméximas, los sujetos mas entrenados en resistencia, presentan
menores concentraciones plasmaticas de acidos grasos, pero son capaces de obtener
mayor energia de las grasas, incluso sin tener que incrementar la extraccion de acidos
grasos libres en sangre (103)(104)(105).

Algunos investigadores informan acerca de un incremento del contenido de
lipidos en el musculo entrenado para resistencia, asi como un incremento del transporte

de 4cidos grasos libres hacia la mitocondria, donde se lleva a cabo la B-oxidacion (106).

2.1.4.1.5. PROTEINAS.

No es normal que el organismo utilice proteinas como sustrato energético durante
la préctica de actividad fisico - deportiva en cantidades importantes. La energia que
utilizada que proviene de las proteinas es poca durante la primera hora del ejercicio,
pero a medida que incrementamos el tiempo de actividad aumentamos el uso de
proteinas hasta llegar al 18% (67).

Durante la practica deportiva la degradacion de proteinas musculares corresponde
a las proteinas no contractiles. Al generarse conducen a un incremento de la

concentracion intramuscular de aminoécidos libres y a la liberacion posterior a la sangre
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en forma de alanina, aunque también se encuentra glutamina, suministrada por el

intestino y aminodacidos ramificados, suministrados por el higado (107).

2.1.4.2. Acumulacion de metabolitos.

2.1.4.2.1. FOSFORO INORGANICO (PI).

No se conoce con exactitud la relacion de Pi con la fatiga, asocidndose en
ocasiones con la concentracion PO4H, (108). La acidosis muscular viene asociada a un
incremento de Pi muscular a través de un desplazamiento del equilibrio de la
creatinkinasa hacia la depleccion de PC, y al incremento de la proporcion de Pi presente
como PO4H,. Parece demostrado que la relacion del Pi con la fatiga es mayor entre las
fibras FT (109). También se ha informado que durante el trabajo basado en
contracciones repetidas existe una relacidon inversa entre algunos indicadores
funcionales como Piy la PC. Este comportamiento ha motivado que se utilice el indice

Pi/PC como parametro de control de la fatiga y la capacidad de trabajo del deportista
(96).

2.14.2.2. LACTATO Y PH.

La mayoria de los efectos del lactato sobre la fatiga muscular local estan
relacionados con el incremento de H' generado por la disociacion del acido lactico. Sin
embar go, algunas investigaciones informan que la relacion lactato/fatiga muscular no es
una relacion simple de causa — efecto, sino que existen otros mecanismos imp licados en
la aparicion de la fatiga (110).

En la literatura se encuentran numerosos trabajos que demuestran que el lactato
por si solo no es el tnico factor limitante del rendimiento, sino que la fatiga también
viene provocada por otros aspectos colaterales a la acumulacion de lactato en el
musculo (111)(112)(113)(114).

Asi la disminucion de eficacia en la contraccion muscular asociada a la
disminucién del pH intramuscular, se atribuye a la inhibicion de la glucolisis y, por
consiguiente, la disminucion en la capacidad para generar ATP con la celeridad
requerida (115) Parece ser que la inhibicion de la glucolisis durante la acidosis
metabolica, depende en gran medida de la fosfofructokinasa, la cual muestra una
elevada dependencia del pH, sin embargo, encontramos investigaciones que informan

que la actividad glucolitica, medida en funcion de la produccion de lactato, se mantiene

José Antonio Gonzélez Jurado 38




Tesis doctoral 2. Revision Bibliografica

activa a pesar de disminuir intensamente el pH (116). Por otra parte fabiato y fabiato
(1978)(117), encontraron una disminucion del 33% en el rendimiento, cuando el pH
descendia de una valor de 7.0 a 6.2, en el musculo de rana.

El incremento de concentracion de 4acido lactico tiene también un efecto directo
sobre la osmolaridad celular, causando un cambio en el volumen de agua en el interior
del musculo. El incremento subsiguiente de la presion intracelular conduce a una
restriccion de la circulacion local, y a la dilucion de los iones acumulados, fendmenos

que también estan relacionados con el desarrollo de la fatiga (118).

2.1.4.2.3. ACUMULACION DE ADENOSINM ONOFOSFATO (AMP).

En los esfuerzos intensos se produce una elevada cantidad de
adenosinmonofosfato, inhibiendo la enzima ad enilatoquinasa, determinando un aumento
de la concentracion de ADP y, de esta manera, inhibiendo las ATPasas, lo que lleva a
una disminucién de la capacidad de generar tension. En cualquier caso, el incremento de
AMP y ADP estimula la AMPdesainasa, lo que conduce a un incremento del IMP y
NH; (67)(86).

AMONIO (NH,).

El amonio se acumula en el musculo tras el ejercicio por la desaminacion del
AMP y/o aminoacidos. La concentracion de amonio después del ejercicio es mas alta en
las fibras rdpidas (FT) que en las lentas (ST), y proporcionalmente al trabajo fisico
realizado, por lo que su relacion es inversa al tiempo necesario para que se instaure la
fatiga muscular local. Asimismo altos niveles de amonio en sangre estan asociados con
el inicio de la fatiga muscular local que sigue a ejercicio fisico de alta intensidad. Sin
embargo, entrenamiento mas moderados y de mayor duracion puede provocar
disminucion de NH,4 en sangre (118).

Cuando la concentracion de amonio se incrementa dentro del musculo suprime el
metabolismo oxidativo por inhibicion de las enzimas isocitrato deshidrogenasa y
piruvato deshidrogenasa Esta fatiga asociada al incremento del ion amonio aparece en
esfuerzos cortos de muy alta intensidad (119)(120). En cualquier caso no esta
totalmente demostrado que el incremento del ion amonio constituya un factor muy
limitante del ejercicio, especialmente, si tenemos en cuenta que durante el ejercicio la

mayor parte se distribuye en los liquidos corporales y es captado por la musculatura no
activa (121).
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2.1.4.3. Alteraciones hidroelectroliticas.
2.1.4.3.1. CALCIO.

Existe una relacion directa entre la fatiga muscular y una alteracion funcional del
reticulo sarcoplasmatico responsable de almacenar y liberar el Calcio, bien sea por una
disminucion en la liberacion del mismo y por lo tanto una disminucidon de su
concentracion o bien por una disminucion en su sensibilidad (91)(98)(122). Durante el
ejercicio fisico se producen un aumento de H' en el interior de la fibra muscular, esto
provoca cierto grado de fijacion del calcio libre al reticulo sarcoplasmatico, quedando
menos calcio disponible para liberarse desde las cisternas terminales, provocando un
aumento del umbral para el acoplamiento excitacion — contraccion (123)(124).
Asimismo este aumento de H' dificulta el enlace del calcio con la troponina C,
dificultandose la formacion de puentes cruzados (125).

La fatiga muscular contribuye a la filtracion de iones potasio desde las fibras
musculares activas, lo que conlleva un efecto adverso sobre la carga eléctrica en la
membranay la conduccion de la sefial a lo largo de los tubulos T hasta la triada con las
cisternas terminales del reticulo sarcoplasmatico, alterandose la liberacion del calcio y
perjudicando por lo tanto las posibilidades de creacion de puentes cruzados de actina'y
miosina (126).

2.1.4.3.2. MAGNESIO.

El magnesio es esencial para la contraccion muscular y de hecho la aparicién de
calambres y fatiga muscular es frecuente en estados deficitarios, como ocurre cuando se
realiza ejercicio de resistencia. Asi la deficiencia de este mineral provoca alteraciones
fisioldgicas en el musculo esquelético que contribuyen a la aparicion del estado de
fatiga muscular (127).

2.1.4.3.3. FOSFORO INORGANICO.

Como hemos comentado anteriormente la acidosis muscular viene asociada a un
incremento de Pi muscular a través de un desplazamiento del equilibrio de la
Creatinkinasa hacia la depleccion de PC, y al incremento de la proporcion de Pi
presente como PO4H, (108).

2.1.43.4. EL ZINC

Este es otro mineral relacionado con la fatiga, al participar en numerosas enzimas

que intervienen en el metabolismo intermediario y en el equilibrio acido — base durante

el gjercicio. En algunos estudios se ha informado que la suplementacion con Zn puede
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conseguir un retardo en la aparicion de fatiga o mejorar el rendimiento fisico (128)
(129).
2.1.4.3.5. ELECTROLITOS Y AGUA.

Al iniciarse la fatiga muscular local se pueden observar modificaciones en el
intercambio de iones, provocadas por un incremento de la permeabilidad del sarcolema.
Las concentraciones alteradas de iones en el musculo fatigado (K disminuido y Na'
aumentado) pueden perturbar lo suficiente la transmisién del potencial de membrana

como para disminuir la excitabilidad del sarcolema (130)(131)(132).

2.1.4.4. Alteraciones en la captacion de aminoacidos.

El triptéofano es el precursor de un importante neurotransmisor, SHT (5-
hidroxitriptamina). Cuando el musculo es sometido a una actividad fisica de larga
duracion, utiliza aminoacidos de cadena ramificada, el coeficiente
triptofano/aminoacidos de cadena ramificada se modifica a favor del triptdfano, lo que

eleva los niveles de SHT, apareciendo sensaciones de cansancio, suefio y fatiga (67).

2.1.4.5. Factores neu roendocrinos.

Algunas hormonas y compuestos quimicos regulados por el estrés asociado al
ejercicio pueden modular las funciones del sistema inmune (133). Estas sustancias
incluyen neuropéptidos, la hormona adrenocorticotropa, el cortisol y las catecolaminas
de las que se sabe que causan una redistribucion de los linfocitos y tienen efectos

directos sobre su funcion (134).

2.1.4.6. Dafio mecanico.

La mayoria de las pruebas disponibles sugieren que la fatiga muscular local en el
trabajo excéntrico proviene del dafio mecanico, mas que los procesos quimicos de la
contraccion muscular (135). Las contracciones excéntricas tienen un costo metabdlico
mas bajo que las concéntricas, aunque, la tensién generada a través del nimero reducido
de fibras implicadas es mayor que para las contracciones concéntricas, y
suficientemente grande como para producir el dafio mecanico en las bandas Z, en el
reticulo sarcoplasmico o el mecanismo contractil (136).

La accion lisosomial y la inflamacién también estan implicada en el desarrollo de
las lesiones constatadas en el musculo fatigado. Asi inmediatamente después del

agotamiento debido a trabajo excéntrico las micrografias electronicas muestran una
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desorganizacion de las proteinas contractiles dentro de las fibras agotadas y melladuras
en las bandas Z a intervalos irregulares (137). La pérdida de fuerza es mayor para el
trabajo excéntrico que la observada con igual cantidad de trabajo concéntrico. Asi tras
un periodo de recuperacion, por encima de las 72 horas, la aparicion retardada de
hidroxiprolina excretada y la liberacion retardada de las enzimas CPK y LDH desde el
musculo sugieren que se ha producido una lesion en el tejido, y constituyen una prueba

mas del trastorno en el sarcolema (138) (139).

2.1.5. Indicadores de fatiga muscular.

En general, la fatiga se caracteriza por una serie de signos y sintomas que no son
nada mas que la expresion clinicade la apreciacion subjetiva que tiene el deportista de
cansancio generalizado. Esta es una situacion reversible, pues tras un periodo de
descanso adecuado el sujeto se recupera y regresa a su estado de forma inicial.

Aunque la fatiga suponga una pérdida de capacidad de trabajo fisico temporal, el
objetivo principal de la aparicion de la fatiga es su funcion protectora. La sensacion de
cansancio es un indicador de que se empiezan a disminuir las reservas energéticas y que
empieza a instaurarse una incapacidad funcional del organismo. Una situacion de
agotamiento o de fatiga extenuante puede tener consecuencias negativas para el
metabolismo del sujeto, que puede tener como consecuencia problemas de salud para el
deportista y llegar a padecer sindrome de sobreentrenamiento (140). El paso del
entrenamiento adecuado al sobreentrenamiento es gradual, resulta bastante dificil de
diagnosticarlo en sus etapas iniciales, siendo necesario hacer uso de forma periddica de
indicadores que puedan encender la sefial de alarma ante situaciones no deseadas en el
proceso de entrenamiento (141).

Son muchos los sintomas que pueden ayudar al entrenador a detectar la fatiga de
su deportista. Segan Fry (1991)(142), podemos definir cuatro niveles de sintomas para
caracterizar el estado de sobreentrenamiento: sintomas fisioldogicos, sintomas
psicologicos, sintomas biomecéanicos y sintomas inmunoldgicos.

Podemos hablar de la existencia de algunos marcadores bioldgicos de fatiga

muscular que aparecen junto a sintomas caracteristicos de la misma (82) (Tabla 2).
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FATIGA MUSCULAR.

SINTOM AS DE FATIGA MARCADORES BIOLOGICOS
» Apatia » Desorganizacion proteinas contractiles.
» Disminucion de fuerza. » NNLDHYCK
» Dolor muscular. » MNGOTy GPT
» Descenso del rendimiento deportivo. » “MMioglobina.
» Alteraciones electroliticas y metabolicas. [ > MAldolasa.
» Alteraciones neuroendocrinas. » “Proteinas de fase aguda.
» Hiperexcitabilidad neuromuscular » Linfocitos.

Tabla 2: Sintomas y marcadores biologicos de la fatiga muscular.

2.1.5.1. Pardmetros indicadores de fatiga muscular.

2.1.5.1.1. ALTERACIONES DEL HIERRO.

La causa més frecuente de anemia en los deportistas es la deficiencia de hierro. El
limite normativo de los valores de Fe plasmatico es de 59-158 gr./100ml en hombres y
entre 37-145 gr/100ml en mujeres. El hierro juega un papel determinante no sélo en el
transporte de oxigeno por medio de la sangre, sino también como cofactor de varios
sistemas enzimaticos implicados en el transporte de electrones en la mitocondria y en la
fosforilacion oxidativa. Cuando las necesidades de hierro aumentan, el organismo en
primer lugar utiliza las reservas que tienen las enzimas y la mioglobina, para mas tarde

utilizar el que lleva la hemoglobina (143).

2.1.5.1.2. AUMENTO DE LA UREA SANGUINEA.

Los niveles de urea dependen de multiples factores entre los que destacan la
ingestion de proteinas, la orina excretada, 1a funcion renal y el esfuerzo al que se someta
el sujeto, siendo el producto final de la descomposicion de las proteinas, especialmente
en una situacion de déficit acentuado de sustratos energéticos, particularmente hidratos
de carbono.

Este es un excelente indicador de la situaciéon catabolica del organismo (144),

especialmente después de esfuerzos aerdbicos superiores a los 30°, lo que indica un
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incremento de la gluconeogénesis frente al déficit de glucdgeno. Una persistente
situacion en la que el organismo muestre una elevada concentracion de urea después de
cargas intensas de trabajo, puede reflejar un desequilibrio en el metabolismo proteico, a
la vez que muestra un retardo en la recuperacion del estrés motivado por el
entrenamiento. Una vuelta a los niveles basales de la concentracion de urea sefialard un
estado de equilibrio y una recuperacion completa de la sesion de entrenamiento (145).

El uso de la urea como indicador de la fatiga, se realiza de tres formas:
determinaciéon de niveles en reposo; determinacion antes y después del ejercicio;
comparando los valores basales con los de antes y después del entrenamiento. Un
incremento en condiciones basales de la urea sanguinea es sefial de un restablecimiento
incompleto de la carga del dia anterior. Los valores normales se establecen entre 230-
270 mgr/l en varones y 150-240 mgr/l en mujeres (es mayor en varones que en mujeres
debido al mayor porcentaje de tejido muscular en hombres).

Los esfuerzos anaerdbicos que conllevan un incremento de lactato plasmatico
superiores a 10 mmol/l, producen aumentos de urea sanguinea durante 1 a 3 dias. Por el
contrario los esfuerzos alactacidos reducen su concentracion durante 3-4 dias. Si
comparamos los niveles antes y una hora después del entrenamiento, variaciones de 1
mmol/l indican una carga de entrenamiento baja, diferencias de 1 a 2.5 mmol/l suponen
una carga media y diferencias mayores de 2.5 mmol/l, indican que la carga ha sido

elevada (146).

2.1.5.1.3. CREATIN KINASA.

La concentracion sérica de algunas enzimas musculares, como la creatin kinasa,
sufren notables modificaciones con la actividad fisica. Supone un indice de sencilla
utilizacion por su facil medicion a través de una micro muestra de sangre en la que el
mantenimiento de una tasa elevada puede sefalarnos wuna situacion de
sobreentrenamiento. Sus niveles plasmaticos vienen determinados por la duracion,
intensidad y tipo de ejercicio, dando sus maximos valores varias horas después de
realizado el esfuerzo. Fundamentalmente se utiliza como indicador de intensidad de
esfuerzo y dafio estructural provocado. Sus valores normales estan alrededor de las 40-
50 UI en hombres y 30-40 UI en mujeres, pudiendo alcanzar valores de 200 UI tras
esfuerzos intensos y considerandose por encima de 300 UI como un estado de
sobreentrenamiento o sintoma de estar realizando esfuerzos intensos durante mucho

tiempo (67). Los controles de la actividad de CPK pueden ser realizados a diferentes
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periodos de la fase de recuperacion, ya que los valores tienen una cinética particular. En
ocasiones, la determinacion de valores varios dias después de la carga de referencia
puede ser un buen indicador de los niveles de fatiga, por lo que se hace necesario
conocer el comportamiento de sus valores basales en plasma.

Segiun Galum (1988)(147), tras la realizacion de un ejercicio intenso los niveles
de CPK sufren modificaciones significativas en las primeras 24 horas, mientras que a
las 24 horas los valores habian disminuido de manera importante. Estos valores unidos a
las caracteristicas del esfuerzo realizado (volumen e intensidad), resultan un valor
afiadido de comparacion, tal y como se puede observar en los datos propuestos por
Clasing Y Siegfried (1986) citado por Garcia Manso (67), al estudiar el comp ortamiento
de la CPK en pruebas de carrera de larga duracion y cicloergometro durante los seis dias

posteriores a la prueba.

2.1.5.1.4. DETERMINACION DEL P,.

La determinacion del fosforo inorganico en sangre se utiliza para valorar la
efectividad de los entrenamientos de fuerza-velocidad y velocidad, a partir de muestras
extraidas antes de la carga y 4 minutos después de terminarla. Valores de incrementos
del Pi entre 1.5 — 2.5 mmol / | indican la efectividad del trabajo realizado. En esfuerzos
de tipo anaerdbico lactico, aumentos de hasta 0.2 mmol / 1 en un minuto se consideran
un buen indicador y en 0.3 mmol/l como muy bueno, y 0.4 a 0.6 mmol/l como

excelente. (67).

2.1.5.1.5. LACTATO PLASM ATICO.

La modificaciéon de la concentracion plasmética de lactato con el ejercicio,
permite mediante el estudio de su cinética, determinar el valor en el cual el metabolismo
anaerdbico alcanza su predominio en el seno de una actividad fisica, o sea, el umbral
lactico. En el origen del término Londeree 1975(148) y Kindermann 1979 (149),
situaron el punto correspondiente al umbral aerdbico en el momento en que se alcanza
una concentracion plasmatica de lactato de 2 mmol / 1, y el umbral anerébico en 4
mmol / 1. Entre ambos umbrales se situd la denominada zona de transicion aerdbica —
anaerobica, en la que se produce el paso de un metabolismo estrictamente aerdbico a un
metabolismo en el cual es suplemento de energia necesaria para aumentar la intensidad

de trabajo es predominantemente anaerobico.
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Los tests de determinacion de la concentracion plasmatica de lactato, y
simultaneamente, de determinacion de los puntos de umbral, responden a la evidencia
de que el comportamiento del lactato durante esfuerzos de intensidad creciente, son de

tipo exponencial (150)(151).

2.1.5.1.6. CONTROL DEL AM ONIACO PLASMATICO.

Los niveles de este parametro aumentan considerablemente con el ejercicio,
siendo un indicador de los niveles de esfuerzo y participacion de la via anaerdbica
lactica. Sus niveles en reposo son de 30-32 mmol/l, incrementandose durante el
ejercicio segun la potencia de trabajo. En ocasiones se utiliza combinado con las
concentraciones plasmaticas de acido lactico, indice que permite determinar la
participacion de los diferentes tipos de fibras en el esfuerzo (152). Algunas
investigaciones muestran que los picos alcanzados tras esfuerzos maximos de distinta

duracion no muestran diferencias significativas (153).

2.1.5.1.7. ALTERACIONES DE POTASIO EN SANGRE.

El control del potasio puede ser un buen indicador de la situacion de las fibras
musculares y por lo tanto de su potencial capacidad de contraccion. La concentracion
plasmatica es un buen indicador de la composicion del liquido extracelular, pero no
ocurre asi con los dep6sitos celulares. Las pérdidas de potasio indican la sensibilidad de
la célula muscular. Los valores normales en sangre estan entre los 3.5 — 5.5 mEq/l,
considerandose como limite inferior para deportistas los 4 mEq/l. Cuando los valores
descienden de 2.5 mEq/l aparecen los primeros sintomas de fatiga que afectan a la
esfera psiquica y al sistema neuromuscular. El atleta acusa irritabilidad, dificultad de
contraccion, confusion mental, dolores musculares y parestesias. Cuando el proceso es
intenso aparecen signos cardiocirculatorios como hipotension y alteraciones

electromio graficas (154).

2.1.5.1.8. AUMENTO DEL CORTISOL PLASM ATICO
El cortisol es una hormona intimamente relacionada con el estrés y los procesos
catabolicos. Esta hormona parece jugar un doble papel, ya que en bajas concentraciones
incrementa el efecto de las hormonas catabdlicas, pero cuando se presenta en altas
concentraciones incrementa el catabolismo. Sus valores basales son mayores a primeras

horas de la manana y disminuye a lo largo del dia de forma significativa, aunque en
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menor proporcion entre los sujetos que se someten a entrenamientos intensos. Con el
trabajo excesivamente intenso sus valores se ven claramente aumentados. Al existir un
enorme paralelismo entre la concentracion de cortisol en plasma y en saliva,
especialmente al comprobar su comportamiento, ambos métodos de determinacion se
pueden considerar como validos. Los niveles plasmaticos de cortisol oscilan entre los
120 — 150 pg/l. La secrecion de cortisol, oscila entre los 100-150 pg/l a media noche y
los 1500-2000 pg/l a primera hora de la mafiana, lo que lleva a una tasa normal de

secrecion diaria de 17 mg en hombres y de 15 mg en mujeres

(155)(156)(157)(67)(62).

2.1.5.1.9. DISMINUCION DE LA TESTOSTERONA.

La fatiga cronica se caracteriza por una disminucion significativa y constante de
los niveles de testosterona. Normalmente va asociada a una elevacion de los niveles de
cortisol plasmatico. Los valores normales de esta hormona en la sangre varia entre 14 —
28 nmol/l (4-8 ngr/ml) en los varones. Los valores en saliva son, para el mismo sexo, de
150 — 500 pmol/1 (45 — 145 pgr/ml) (67). En cualquier caso, se debe tener en cuenta las
variaciones correspondientes a los ritmos circadianos, a los cuales se ve sujeta esta
hormona a lo largo del dia.

La testosterona plasmatica presenta un comportamiento bifasico, de forma que
después de los ejercicios de corta duracion, se incremente en relacion con la intensidad
y la cantidad de masa muscular implicada en la actividad. Si el ejercicio es de baja
intensidad, veremos que si bien puede aumentar los niveles de testosterona en un primer
momento, observaremos que posteriormente (aproximadamente a las tres horas)
empieza a descender.

Durante la fase de recuperacion los niveles permaneceran disminuidos durante
horas o dias tanto e los esfuerzos prolongados como en los intensos de orientacion
anaerdbica. Esta inhibicion de la testosterona plasmatica se atribuye a una inhibicion de

la hormona luteinizante (LH) que también es afectada al aumentar los niveles de cortisol

y hormona corticotropa (ACTH) (156)(158)(40).

2.1.5.1.10. DISMINUCION DEL INDICE TEST. LIBRE/CORTISOL.
Se ha observado que la ratio testosterona/cortisol puede llegar a disminuir en 30%
sus valores basales sin que por esto se entienda que se produce un sobreentrenamiento.

Esta situacion representa una recuperacion incompleta temporal, siempre que no baje
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sus niveles absolutos en suero de 0.35 x 10, medida la testosterona libre en nmol/l y el
cortisol en mol/l, sabiendo que los valores normales, en reposo, de este indice oscilan
normalmente entre 4.7 — 5.0 (159)(160).

Hakkinen y col. (1987) (161), observaron un desarrollo paralelo entre el indice
testosterona / cortisol y los cambios que se producen en la fuerza y la potencia por
efecto del entrenamiento. Un incremento brusco de la intensidad del entrenamiento
provoca un incremento de los procesos catabdlicos, con disminucion de testosterona
libre, testosterona total, indice testosterona/cortisol e incremento de cortisol, mientras
que en el caso de utilizacion de cargas ligeras, conlleva un incremento de testosterona
libre, testosterona total, indice testosterona/cortisol y disminucion del cortisol. Flynn 'y
col. 1994 (162) comprobaron una disminucion importante de la testosterona libre en un
grupo de nadadores que incrementd durante dos semanas el volumen de entrenamiento

en un 88%.

2.1.5.1.11. RELACION ENTRE TESTOSTERONA Y SHBG (SEX-
HORM ONE-BINDING-GLOBULIN [GLOBULINA FIJADORA DE HORMONA
SEXUAL)).

Este indice nos indica la cantidad de testosterona libre biol6 gicamente activa. Se
sugiere que un descenso del SHBG valora una insuficiente adaptacion a las cargas de
entrenamiento, mientras que su incremento indica un descenso en la actividad biol6gica
de la testosterona, lo que supondria una alteracion desfavorable de los indicadores

anabolicos/catabdlicos (163).

2.1.5.1.12. CONTROL DE CATECOLAMINAS.

Las catecolaminas son un perfecto indicador de la actividad simp atico-adrenérgica
con respecto al ejercicio. Su uso en el ambito deportivo es apartir de los valores de
produccion total a lo largo del dia, el comportamiento de valores basales o la valoracion
del indice adrenalina/noradrenalina ya sea en sangre o en orina. La determinacion de la
eliminacion de catecolaminas durante 24 horas es considerada como el equivalente al
trabajo metabdlico global. Una reduccion de en la eliminacion basal de catecolaminas
indica un exceso de solicitaciéon y agotamiento del deportista. Esta afirmacion es
particularmente valida para la adrenalina (164).

Durante la ejecucion de entrenamientos superiores a la intensidad del umbral

anaerobico los valores de las catecolaminas se disparan con incrementos
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desproporcionados a los que se producian con cargas inferiores al umbral. Algunos
investigadores informan del aumento en la concentracion de catecolaminas que puede
coincidir en el tiempo con el aumento de la concentracion de lactato en sangre,

proponiendo el término de umbral de catecolaminas (165).

2.1.6. Dafio muscular.

Inmediatamente después del agotamiento debido a trabajo excéntrico, las
micrografias electronicas muestran una desorganizacion de las proteinas contractiles
dentro de las fibras agotadas (82). Los cambios de la ultraestructura muscular se siguen
de una respuesta inflamatoria que es reparada habitualmente tras un periodo de
adaptacion e intensidades de ejercicio adecuados a las posibilidades musculares de cada
individuo. Los procesos de adaptacion son mas eficaces cuando el musculo ya ha
sufrido diferentes ataques, haciendo que éste se haga mas resistente al dafio debido a un
reclutamiento de unidades motoras mas eficaz (166). Sin embargo, cuando el ejercicio
se mantiene, no se generan los estimulos pertinentes por afectacion de las unidades
motoras, y no se instauran las terapias reparadoras pertinentes con el tiempo de
actuacion necesario, desarrollandose dafio y destruccion muscular (rabdomiolisis) (166)
(82).

Inicialmente los focos de dafio estructural se localizan en las microfibrillas y en el
citoesqueleto (167). Este estado de rabdomiolisis se acompafia de una liberacién de
enzimas musculares, aumento de mioglobina y de mioglobinuria. Si a este estado se
afiade cierto grado de deshidratacion, aumenta el riesgo y las consecuencias de la
rabdomiolisis. Ademas, se observa cierta desestructuracion celular en las células

danadas con una degradacion de los lipidos y proteinas estructurales (168).

2.2. SOBREENTRENAMIENTO

2.2.1. Conceptos basicos.

Generalmente el modelo de entrenamiento usado se basa en la idea de que el
ejercicio fisico conduce a un desequilibrio en la homeostasis celular (169)(170). Este
ejercicio que induce los cambios se asume como el principal estimulo del inicio de
respuestas fisioldégicas para restaurar la homeostasis e inducir adaptaciones al

entrenamiento.
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Presuntamente los procesos de recuperacion no paran cuando se restaura la
homeostasis, sino que contintan hasta alcanzar una supercompensacion (170). E1 mejor
momento para el siguiente entrenamiento es cuando la supercompensacion ha alcanzado
su mayor nivel. En cualquier caso, es poco el conocimiento que tenemos sobre la
valoracion los procesos de recuperacion y de adaptacion. Esto se debe a que no
disponemos de mediciones del entrenamiento que nos permitan obtener informacion
sobre los diferentes componentes de los procesos de recuperacion (171).

Podemos afirmar que la preparacion del deportista tiene como finalidad la
planificacion de los estimulos del entrenamiento, con miras al objetivo fundamental que
es de la competicion, intercalando entre las cargas de entrenamiento periodos de
recuperacion adecuados y controlados para enfrentarse a la competicion en las mejores
condiciones y asi obtener el Optimo rendimiento (172). La dificultad estriba en
establecer la diferencia entre entrenar lo justo para conseguir el mejor estado de forma
posible sin perjudicar la salud y realizar una preparacion excesiva, que puede provocar
dano muscular, lesiones, sobrecargas, o una combinacidon de estos procesos abocando al
sujeto a una situacion de fatiga aguda, cronicay finalmente sobreentrenamiento (140).

Desgraciadamente el sindrome de sobreentrenamiento (SEE), es un problema
bastante frecuente entre deportistas que entrenan y compiten a importantes niveles de
exigencia. Las consecuencias del SEE son sufridas por gran nimero de deportistas en
practicamente todas las modalidades deportivas: el 60% de los corredores de larga
distancia lo han sufrido al menos una vez durante su carrera deportiva (173). El 21% de
los componentes del equipo de natacion de Australia a mitad de temporada (174). El
33% de los componentes del equipo de baloncesto indio durante un periodo de
entrenamiento de 6 semanas. Mas del 50% de un equipo de jugadores de futbol
semiprofesionales tras 4 meses de temporada (175).

Cuando el ejercicio y la alteracidon homeostética asociada no se corresponde con la
recuperacion adecuada, el deportista en realidad esta trabajando demasiado o
entrenando demasiado y puede producirse un sobreesfuerzo o sobreentrenamiento. La
importancia de un entrenamiento Optimo se ilustra claramente en las pequefias
diferencias en el rendimiento entre los ganadores y los perdedores en competiciones de

alto nivel (176).
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2.2.2. Sobreentrenamiento: definicion y conceptualizacion

En la bibliografia podemos encontrar confusion en torno a este término. En la
literatura no siempre aparecen estos conceptos claramente definidos y diferenciados.
Por ejemplo, respuestas provocadas por el sometimiento a altas cargas de entrenamiento
que buscan conseguir adaptaciones a corto plazo, de estados de sobreentrenamiento a
corto plazo (overreaching), o de sindrome de sobreentrenamiento (overtraining).

En el primer caso (overload), nos referimos a los estados de cansancio que siguen
a cualquier ejercicio. El segundo (overreaching) hace referencia a una disminucion del
rendimiento, mas o menos mantenida, que aparece por un corto periodo de tiempo, pero
al que posteriormente le sigue un proceso de supercompensacion que incrementard la
capacidad de rendimiento (177).

En ocasiones, el nivel de fatiga que alcanza el deportista, roza niveles patoldgicos.
Estas situaciones son las que dan lugar a la aparicion del sobreentrenamiento. El
sobreentrenamiento es definido como una disminucion de la capacidad de rendimiento
(178)(171)(179)(180)(181).

Se puede entender el sobreentrenamiento como parte de un ciclo negativo de
entrenamiento el cual incluye los siguientes componentes:

1. Estrés de entrenamiento.

2. Cansancio.

3. Exceso de fatiga.

4. Apagarse.

5. Abandono del entrenamiento. (67)

Los niveles de fatiga estan relacionados con la intensidad del esfuerzo y el grado
de entrenamiento del deportista en que es aplicado. Aunque histéricamente no ha
existido una terminologia uniforme para definir estos fendomenos. Algunos
investigadores no han diferenciado entre procesos normales de respuesta a altas cargas
de entrenamiento que buscan adaptaciones a corto plazo, con estado de
sobreentrenamiento y fatiga acumulada (67). Asi cuando el nivel de fatiga al que llega
un deportista roza un estado patologico, esto se define como sobreentrenamiento
(overtraining): disminucion de la capacidad de rendimiento como consecuencia de
ap licacion desproporcionada de cargas de entrenamiento (178)(176)(179)(181).

Es decir la combinacion de un exceso de entrenamiento y competicion con
demasiado poco tiempo para la recuperacion y la regeneracion (182)(183)(184)(185).

Tenemos que sumar otros factores estresantes diferentes del entrenamiento (factores no
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entrenables) como factores sociales, educacionales, ocupacionales, economicos,

nutricionales, los viajes, etc. o incluso la monotonia del entrenamiento. Estos, pueden

actuar incrementando el ries go de aparicion del SEE. (180):

Entrenamiento y competicion €-> desequilibrio en la recuperacion

El sobreentrenamiento es por lo tanto la consecuencia de no-recuperacion del
organismo. Si en una situacion de estas caracteristicas no se incorporan los tiempos de
descanso necesarios, o se aplican los procesos de recuperacion adecuados, se puede caer
en la antesala del sindrome de sobreentrenamiento.

Hay que tener presente que el sobreentrenamiento presenta unas caracteristicas
especificas para cada tipo de entrenamiento (186). Asi no podemos pensar que sera lo
mismo el resultado de cargas aerdbicas que anaerdbicas, ni tampoco los efectos de
cargas psicologicas o afectivas que las de origen fisico. En ocasiones, no es la carga en
si misma la que conduce al estado de sobreentrenamiento, sino su forma de aplicacion,
lo que justifica una planificacion deportiva adecuada.

La capacidad para tolerar cargas de entrenamiento limites, es una capacidad
individual. Esta capacidad vendrd determinada fundamentalmente por la reserva de

adaptacion de los sistemas simpatico — adrenérgico e hipofisario — adrenocortal (187).

2.2.3. Sobreentrenamiento a corto plazo, overreaching, sobresolicitacion o
fatiga muscular subaguda.

Un mmportante indicador de un sobreentrenamiento prematuro es la insuficiente
recuperacion. La primera fase del sobreentrenamiento o incompleta recuperacion es
facilmente reversible y normalmente hablamos de sobresolicitacion (overreaching). La
situacion de sobrecarga suele aparecer tras algunos dias de entrenamientos duros. En
algunas ocasiones esta sobrecarga es inducida deliberadamente en un intento por
obtener un incremento en la supercompensacion. La sobresolictacion se asocia
generalmente a la fatiga muscular. Se piensa que esta fatiga es causada por una
insuficiente recuperacion metabdlica y una disminucion en los fosfatos ricos en energia
(93)(188).

En relacion al prondstico y duracion el sobreentrenamiento. Se diferencia entre

sobreentrenamiento a corto plazo u overreaching o fatiga muscular subaguda que muy a
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menudo forma parte de un proceso de entrenamiento normal o intenso de
sobreentrenamiento a largo plazo o crénico. Este ultimo puede conducir al deportista a
un cuadro clinico conocido como sindrome de Bournout o sindrome de
sobreentrenamiento (SEE), o fatiga créonica. La cuestion decisiva es “;donde esta el
limite entre overreaching o sobreentrenamiento cronico ?’(184)(176)(183).

Si se considera el principio de alternancia en la carga de entrenamiento, dias duros
y dias suaves y por lo menos se incluyen dos dias de descanso en un periodo de tiempo
menor de tres semanas con una elevacion de los niveles de carga total del
entrenamiento, tan so6lo existe el riesgo de una pérdida de rendimiento transitoria. Es lo
que podriamos denominar overreaching o fatiga subaguda o sobreentrenamiento a corto
plazo (180).

Si nos encontramos en una situacion de estas caracteristicas (overreaching), y no
se aplican las cargas de trabajo idoneas, las pausas necesarias o procesos de
recuperacion y regeneracion adecuados, se puede caer en la antesala del sindrome de
sobreentrenamiento (189)(190). Esta situacion (SEE), requerira semanas o meses en los
que las cargas se veran drasticamente reducidas, al menos 50% (191) o incluso podria

ser necesario un estricto descanso que permita una completa y adecuada recuperacion

(191).

2.2.4. Sindrome de sobreentrenamiento (S EE).

La transicion de una situacion de fatiga subaguda o sobresolicitacion
(overreaching) a sobreentrenamiento se produce de forma gradual. Se supone que el
sindrome de sobreentrenamiento (SEE), es inducido cuando el hipotdlamo no puede
contrarrestar todo el estrés al que se enfrentea. Esto conduce a una disfuncion del
sistema neuroendocrino (192), mientras que también podemos encontrar cambios en el
comportamiento (176)(193)(194)(173). Parece ser que el entrenamiento rara vez es la
causa unica o principal, mas bien es la incapacidad del deportista para contrarrestar la
cantidad total de estrés a la que se ve sometido (142)(176).

Entre las numerosas causas relacionadas con el estado de sobreentrenamiento,
podemos destacar las siguientes:

»  Errores en la organizacion de las estructuras intermedias en que se organiza
el plan de entrenamiento (microciclos, mesociclos, etc.)

»  Lautilizacion insuficiente de los métodos de recuperacion.
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»  Aumento demasiado rapido de las exigencias de entrenamiento.

»  Aumentos muy bruscos de las cargas de entrenamiento después de
descansos involuntarios (lesiones, enfermedades).

»  Uso excesivo de cargas de alta intensidad.

»  Requerimientos técnicos complejos sin las pausas de recuperacion
necesaria.

»  Participacion en numerosas competiciones de alto rendimiento.

»  Alteraciones frecuentes de los habitos de vida por exigencias de la practica
deportiva

»  Descuido en el entrenamiento invisible (falta de suefo, tabaquismo,

alimentacion deficiente, alcoholismo, malas condiciones de vida, etc.) (83) (188).

2.2.5. Patogenia y Sintomas del S EE.

Las consecuencias de una inadecuada organizacion de las cargas de trabajo y los
tiempos de regeneracion, es decir, un exceso de entrenamiento y competicion frente a
una recuperacion insuficiente, combinado con las diferencias individuales en cuanto a
factores generadores de estrés no entrenables son:

1. Déficit de glucogeno (195).

2. Desequilibrio en los procesos anabdlicos y catabdlicos (196).

3. Desequilibrio neuroendocrino (194)(196).

4. Alteracion en la captacion de aminodcidos (197).

5. Desequilibrio en el sistema nervioso autonomo (186).

6. También se asocian los sintomas del sindrome de sobreentrenamiento con el
exceso de produccion de citokinas producidas por una alteracion del sistema
inmunol6gico (198)(199).

Estas alteraciones en diferentes procesos fisiologicos son la causa de la aparicion
en deportista  sobreentrenado una serie de sintomas tales como
(173),(184),(171),(187),(200), (201)(202):

a). Persistente disminucion del rendimiento.
b). Persistente indice de fatiga elevado.
c). Alteraciones en el estado de animo
d). Aumento del indice de infecciones.

e). Supresion de la funcidn reproductora.
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f).  Inestabilidad emocional.
g). Disminucion de la motivacion.

h).  Dificultades para dormir.

2.2.6. Sobreentrenamiento y desequilibrio del S. N. Autéonomo.

Se puede distinguir dos tipos de sobreentrenamiento, en funcién del sistema
nervioso predominante: sobreentrenamiento simpatico y sobreentrenamiento
parasimpatico (142).

El sobreentrenamiento simpéatico representa una respuesta previa al estado de
agotamiento neuroendocrino, mientras que el parasimpatico refleja un estado avanzado

de agotamiento del sistema endocrino (ver tabla 3).

S.S.E. SIMPATICO S.S.E. PARASIMPATICO

» Aumento de FC basal.
» Disminucion de peso. » BajaFC
» Pérdida de apetito. » Baja presion arterial.
» Inestabilidad emocional. » Anemia.
> Sudoracion nocturna. » Problemas digestivos.
» Aumento del metabolismo basal. > Poca reactividad.
» Balance de nitré geno negativo. » Hipoglucemia.
» Anormalidades en el ECG. » Disminuye el cortisol en suero
» Aumento cortisol en suero » Disminuye la testosterona en suero
» Disminuye testosterona en suero

Kindermann (1979)(149); Bompa (1995)(203);

Bompa (1995)(203) Kuipers y Keizer (1988) (176).

Tabla 3. Tiposy sintomas del Sindrome de Sobreentranamiento.

El sobreentrenamiento de tipo simpatico representa una respuesta previa al estado
de agotamiento neuroendocrino, y supone una hiperactividad simpatica en reposo. En
este estado, los deportistas presentan sintomas de fatiga, no solo durante el
entrenamiento, sino también en estado de reposo, o durante los procesos de
recuperacion del entrenamiento, el cual se hace mas lento y poco profundo. Es
caracteristica en los deportes explosivos o en situaciones en las que el estrés que

produce la fatiga no estd directamente relacionada con el entrenamiento (204).
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El sobreentrenamiento de tipo parasimpatico es mas dificil de identificar debido a
lo poco alarmantes que, pese a su gravedad, son sus sintomas durante su fase inicial.
Estos en ocasiones, se asemejan a los sintomas propios de un buen estado de forma
(disminucion de la frecuencia cardiaca y la tension arterial basal, etc.). Se caracteriza
por un aumento del tono parasimpatico, reflejando un estado avanzado de agotamiento
del sistema endocrino (178). Debemos tener presente, que seguir aplicando cargas de
entrenamiento cuando el balance hormonal estd desequilibrado, supone un estrés
hormonal adicional que compromete seriamente la recuperacion (176). El parasimpatico
domina durante el estado de reposo y durante el ejercicio, manifestandose a través de
sus sintomas caracteristicos. Este tipo de fatiga es tipico en los deportes de resistencia

(203)(204)(205).

2.2.7. Mecanismos  neuroendocrinos que se  producen en el
sobreentrenamiento

Aunque se supone que la recuperacion se inicia por el desequilibrio en la
homeostasis, hay evidencias de que los procesos de recuperacion son modulados por el
medio endocrino. El sistema endocrino trabaja de forma conjunta y el ambiente
hormonal puede modificar y amplificar los procesos de recuperacion y adaptacion
(170).

Una de las formas de manifestarse el estado de sobreentrenamiento, como
resultado de la aplicacion de cargas de entrenamiento muy elevadas y concentradas en
periodos de tiempo relativamente cortos, es la que se corresponde con un fallo en la
glandula suprarrenal para regular la concentracion de diversas hormonas, especialmente
el cortisol, fenomeno que se ha descrito con el nombre de enfermedad de Addison
(179).

Incrementos en los niveles de cortisol, por efecto del ejercicio intenso, suele
acompanar con disminuciones en la testosterona libre y, por lo tanto, a incrementos de
la SHBG (sex-hormone-binding-globulin) (globulina fijadora de hormonas sexuales).
Los niveles de cortisol y de testosterona plasmatica, vendran afectados por el tipo de
ejercicio y la intensidad del mismo. Asi, en esfuerzos cortos e intensos, los niveles de
ambas hormonas deben aumentar, pero si el gjercicio es muy severo, la testosterona baja
mientras el cortisol sube. Momento en el que si el proceso de recuperacion de valores
normales es demasiado prolongado y/o los niveles de cortisol se mantienen altos,

podemos pensar que estamos ante un estado de sobreentrenamiento simpatico, ya que
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los niveles normales de cortisol se deben alcanzar entre las 2-3 horas de haber finalizado
el ejercicio. El proceso se agrava cuando los niveles de ambas hormonas se mantienen
bajos como resultado de un intenso y demasiado prolongado proceso de trabajo. En este
caso estaremos hablando de sobreentrenamiento parasimpatico. (67)(206).

Las oscilaciones de la testosterona y el cortisol en funcion del tipo de
sobreentrenamiento: Simpatico; aumenta el cortisol y disminuye o no varia la
testosterona, y el parasimpatico disminuyen ambas.

Comportamiento del eje hipotdlamo—hipofisario durante los estados de

sobreentrenamiento (142).

2.2.8. Diagnostico del sindrome de sobreentrenamiento

Debido a que la transicion de un entrenamiento adecuado al sobreentrenamiento
es gradual, es dificil diagnosticar este problema en sus etapas iniciales. Se han hecho
serios intentos para detectar situaciones de sobresolicitacion u overreaching, intentando
identificar parametros fiables, especifico y sensibles para prevenir esta situacion, pero
todos han sido fallidos (188)(207)(208).

El sindrome de sobreentrenamiento (SSE) representa uno de las complicaciones
mas temidas entre los deportistas y una verdadera preocupacion para la medicina y la
investigacion cientifica deportivas (202). Aunque en los ultimos afios el conocimiento
sobre los mecanismos patogénicos del SSE han aumentado significativamente, todavia
existe una gran demanda de herramientas relevantes para el diagndstico precoz del SSE
(206)(209)(186).

El SEE se caracteriza por una disminucion del rendimiento especifico para cada
deporte junto con alteraciones en el estado de animo. Este bajo rendimiento persiste a
pesar de un periodo de recuperacion de semanas o meses de duracion (142)(176). El
diagnostico definitivo del SEE siempre requiere la exclusion de una enfermedad
organica.

Es raro que se instaure el SEE, sin embargo con el entrenamiento se planifica
sobrecarga a corto plazo (overreaching), y este estado sucede mas a menudo. Algunos
entrenadores afirman que es necesario inducir este estado de fatiga subaguda o
sobresolicitacion durante el proceso de entrenamiento, aunque hay un consenso en que
se debe evitar inducir frecuentemente fatiga subaguda (overreaching), ya que sus

consecuencias son impredecibles (186). Debido a que se piensa que existe un continuo
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entre fatiga tras entrenamiento (fatiga aguda), fatiga subaguda (overreaching) y SEE,
seria preferible identificar herramientas que puedan conducir a un diagnodstico precoz de
fatiga subaguda o SEE (142). Para el diagnoéstico del SEE es preferible utilizar
parametros que sean féciles y baratos de medir y puedan ser medidos en reposo o en
poco tiempo después o incluso durante el ejercicio submaximo, sin alterar el proceso de
entrenamiento (202).

En resumen segin Urhausen 2002 (202), una revision critica de la literatura
cientifica existente nos lleva a la desilusionante conclusion que las herramientas fiables
para el diagnostico del SEE no han mejorado demasiado en los ultimos afios de

investigacion (ver tabla 4).
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Resumen de las herramientas propuestas para el diagnostico del S EE.

Cambios en SEE y conveniencia de uso.

HERRAMIENT A

MEDICIONES

Cambios

En SEE

EFICIENCIA

Rendimiento especifico en el

deporte

Ejercicio (sub)maximo

Criterio deoro.Problemas en algunos

deportes para hacer tests especificos

Ergometria

a)Umbral anaerdbico

b)Ejercicio maxi mo

(1)

lo o

a)No diagnostica SEE. Detecta ottos erores
en el entrenamiento
b)test hasta la extenuacion mas efectivos que

test de aumento gradual

Excitabilidad neuromuscular

En reposo

Metodologia dificultosa.

Perfil animico

En reposo

Muy sensible. Puede manipularse

Percepciones subjetivas

En reposo o Ejercicio.

Submaximo

Problemas de suefio o piemas cargadas.Puede

manipularse

Escala de Borg

Ejercicio submaximo

(1

Pequefios cambios.

Frecuencia cardiaca

a)En reposo

b)Ejercicio maxi mo

()

a)1 puede indicar otros problemas

b)Pocos cambios.

Intercambio respiratorio

Ejercicio (sub)maximo

Pocosdatos

a)Ejercic. Submaximo

)

a)No diagnostica SEE, pero excluye otros

errores del entrenamiento.

Lactato ) ) )
o b)Existen cambios, pero quizas no en todos
b)Ejercicio maxi mo 1
los deportes.
CK, urea En repsoso <~ 1 puede indicar exceso de trabajo muscular.
Testosterona En repsoso > | puede indicar alto estrés fisiologico
a)? puede indicar alto estrés fisiologico
a)En repsoso « e ¢
Cortisol
. b)Dificil distinguir entre entrenamiento
b)Ejercicio maxi mo 1
intensivo y SEE.
o Dificil distinguir entre entrenamiento
ACTH Ejercicio maxi mo |
intensivo y SEE
a)Excrecion (orina) ! a) | notables indicador tardio de SEE
Catecolaminas

b)Ejercicio maxi mo

lo o

b)Cambios similares al lactato

ACTH= Adrenocotticotropa; CK=creatin kinasa; |=disminucién; 1=aumento

—=sin cambios; (1)=aumento no significativo, (|)=disminuciénno significativa

Tabla 4: Herramientas para el diagndstico del SEE. Modificada de Urhausen, 2002 (202)
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2.3. AYUDAS ERGOGENICAS

2.3.1. Introduccion y concepto.

Los deportistas siempre han buscado recursos y ayudas que les permitan mejorar y
optimizar su rendimiento deportivo. Este tipo de productos se les ha llamado ayudas
ergogénicas. Este término actualmente es mds amplio, y abarca la utilizacion de
cualquier elemento que tenga como objetivo obtener un mejor rendimiento deportivo o
una limitacion de las consecuencias negativas del entrenamiento o la competicion.
Hablamos de todo tipo de sustancias o tratamientos fisicos, mecéanicos, cambios tacticos
o técnicos, psicologicos, suplementos nutritivos o farmacologicos, todo ello sin
perturbar o poner en riesgo la salud del deportista (210).

La utilizacion de estos complementos dietéticos ergogénicos se ha instaurado
rapidamente en la préctica deportiva de alto nivel

Segun Stroescu citado por Garcia, (67) “aquellos esfuerzos que ser realizan para
conseguir rendimientos maximos, pueden traspasar los limites del dominio fisioldgico,
generando un verdadero “sindrome energopresivo” caracterizado por dificultades
metabolicas, fatiga, disminucién de capacidad de esfuerzo y también, por la aparicion
de manifiestos estados patolégicos. En estas condiciones los factores bioquimicos
energogenicos consumidos en exceso, deben ser reemplazados, la eliminacion de
catabolitos, acumulados en cantidades tdxicas, deber ser favorecida y la homeostasis
debe ser recuperada”.

El organismo debe ser capaz de lograr este objetivo por si mismo, aunque para
ello necesitara de mucho tiempo y mucha energia. Las ayudas externas trataran de
acelerar y economizar estas acciones favoreciendo la predisposicion hacia nuevas cargas
de entrenamiento.

El empleo de compuestos bioldgicamente activos e inocuos esta justificado, desde
el punto de vista fisiolo gico, con el objetivo de lograr mejorar el funcionamiento de los
principales sistemas del organismo durante la realizacion de cargas fisicas, para lograr
la recuperacion y la restauracion activa de los recursos plasticos y energéticos

consumidos durante las grandes cargas fisicas (67).
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2.3.2. Clasificacion y tipos de ayudas ergogénicas.

La lista de posibles ayudas ergogénicas es larga, pero el nimero de las que
realmente poseen propiedades ergogénicas es mucho menor, de hecho algunas
sustancias o fendmenos supuestamente ergogénicos pueden en realidad perjudicar el
rendimiento, generalmente se trata de drogas y se conocen como sustancias ergoliticas
(211).

En la bibliografia podemos encontrar diferentes clasificaciones de sustancias y
medios de ayudas ergogénicas:

Estos medios se pueden dividir en los siguientes grupos (67):

Preparados de accion plastica.
Preparados de accion ener gética.
Sustancias de accion general.

Sustancias reguladoras.

AN N N N

Preparados que estimulan la hematopoyesis.

Otra clasificacion es la que plantean Wilmore y Costill (1998)(212).
Agentes farmacolo gicos.

Agentes hormonales.

Agentes fisiolo gicos.

Agentes y sustancias nutricionales.

Fenémenos psicoldgicos.

AN N N NN

Factores mecanicos.

En las diferentes clasificaciones encontramos que la misma sustancia o el mismo
producto, como es el caso de la creatina, es considerado como agente farmacold gico por
un autor (67), mientras que otro autor lo considera agente nutricional nitrogenado (213),
algo similar ocurre con el bicarbonato sédico que algunos autores lo consideran agente
farmacolé gico (67)y otros como agente fisioldgico (212).

En este estudio vamos a estudiar aquellas sustancias o ayudas de origen
farmacoloé gico, es decir que al igual que el producto objeto de esta investigacion sea una
sustancia elaborada en un laboratorio, cuya forma de uso sea similar al PD y/o tengan

efectos similares o en la misma linea que dicho producto.
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2.3.2.1. Bicarbonato sodico (COs;HNa).

Durante la ejecucion de ejercicios intensos el pH muscular y plasmatico desciende
hasta niveles que afectan a la eficacia de la contraccion muscular. Es necesario por lo
tanto un mecanismo tampon que evite la excesiva acidosis. La utilizacion de esta
sustancia en pruebas de corta y media tales como carreras de 400 o 800 metros, o
natacion 200 metros, o en aquellas actividades deportivas que dependen en gran medida
del sistema anaerébico lactico y por lo tanto pueden producirse grandes cantidades de
lactato y la consecuente acidosis, podria retrasar la fatiga y tedricamente incrementar el
rendimiento (213).

Las dosis favorables para esfuerzos entre 1 y 4 minutos se encuentran alrededor de
300 mgr/Kgr de peso (214)(215)(216). Sin embargo estas dosis no parecen ser
beneficiosas para esfuerzos de menos de 30 segundos de duracion (195)(217)(218).

Algunos investigadores para evitar los problemas de tipo digestivo (nduseas,
diarreas), provocados por las dosis tan elevadas de bicarbonato, han utilizado como

mecanismo para amortiguar la acidez el citrato (219).

2.3.2.2. L - Camitina.

Esta sustancia es la encargada de transportar los acidos grasos al interior de las
mitocondrias, tedricamente, éstos se metabolizaran mas y por lo tanto se obtendra
mayor cantidad de energia (220)(221). Sin embargo estudios posteriores demuestran
que tras la administracion de esta sustancia no se acelera el consumo de las grasas,
permaneciendo la concentracion muscular constante mientras que la excrecion de
acetilcarnitina en orina aumenta drasticamente (210).

Es habitual encontrar deportistas que usan la L — Carnitina bajo multiples formas,
bien de forma aislada o bien asociada a otras sustancias. Su importancia puede ser
justificada en deportes de tipo aerdbico. No obstante como hemos dicho su eficacia esta
por demostrar (222).

Su dosificacion es de 1 gramo/ 70 kgr de peso.

2.3.2.3. Monohidrato de creatina.
En el musculo humano la creatina normalmente presenta una concentracion de
aproximadamente 125 mmol/lkg, de los cuales, cuando el musculo estd en reposo, el
60% se encuentra en forma de PCr. Diversos estudios parecen indicar que la utilizacion

de monohidrato de creatina en dosis elevadas durante 7 — 9 dias antes de la competicion,

José Antonio Gonzélez Jurado 62




Tesis doctoral 2. Revision Bibliografica

resulta una ayuda eficaz para mejorar el rendimiento (67). Existen estudios que
demuestran que la ingesta de 5-6 gramos de esta sustancia o 0.3 gramos/ kgr de peso,
cuatro veces por dia a lo largo de una semana, proporciona un efecto inmediato sobre el
rendimiento fisico (210)(223)(213). Su ingesta consigue el retraso de la fatiga en la
parte final de esfuerzos cortos de gran intensidad y poca recup eracion (224).

Green 1996 (225), demuestra que la ingesta paralela de monohidrato de creatina
junto a un carbohidrato de rdpida absorcion (90 — 100 grs), favorece la retencion de la
creatina. La causa puede estar relacionada con el efecto que la descarga de insulina que
produce el hidrato de carbono, favorece el transporte de la creatina al interior de las

células.

2.3.2.4. Cafeina.

El café es una sustancia ampliamente utilizada en el mundo occidental y ademas
es consumida habitualmente por multitud de deportistas. Hasta muy recientemente, y
debido a la falta de estudios bien controlados, no estaba claro su efecto. Hoy dia, sin
embargo, podemos afirmar que la cafeina es una ayuda ergogénica en ejercicios
prolongados de resistencia y ejercicios intensos de corta duracion (213). Sus efectos
pueden ser: facilitar la lipolisis, la transmision del impulso nervioso, ahorrar glucéd geno
muscular, y reducir el potasio plasmatico durante el ejercicio. Una taza normal de café
contiene entre 75 y 150 mgr de cafeina. Dosis de entre 150-300 mgr, pueden aumentar
la presencia de acidos grasos libres en la sangre, la diuresis, la presion arterial, el
aumento de catecolaminas del plasma o estimular la secrecion gastrica (226). En
deportes de resistencia se puede pensar que dosis de 6.5 mgkgr podria llevar a
beneficios en la capacidad de rendimiento sin que se alcancen los valores considerados
como doping por el COI (12ugr/ml en orina) (67). La utilizacion de cafeina junto a

epinefrina tiene un importante efecto ergogénico en esfuerzos prolongados de intensidad
similar al 85% del VO,max. (213).

2.3.2.5. Ginseng, Eleuterococo, Aralia, Echinopanacis, Lenzea, Rodiola
Rosada y Schizandra.
Son sustancias que tienen efectos estimulantes y facilitadores de la recuperacion,
aunque la mas popular de ellas sea el Ginseng. Los efectos de estos productos son:

2.3.2.5.1. GINSENG.
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Eleva la capacidad de trabajo y la resistencia general del organismo a las
enfermedades. Estimula la sintesis proteica y de ciertos mecanismos de regulacion de
enzimas de procesos metabolicos del sistema aerdbico (227). Mejora la capacidad de
concentracion, aumenta la resistencia al estrés y a la fatiga, limita la formacion de
radicales libres, en ocasiones se argumenta su efecto beneficioso sobre los niveles
plasmaticos de LH y Testosterona (228).

2.3.2.5.2. ELEUTEROCOCO.

Su efecto farmacologico es similar al de gingseng, llegando incluso a superarlo.
Se utiliza en los casos de altas cargas fisicas o agotamientos agudos, en dosis de 2- 4 ml
media hora antes de la comida. (228) (229).

2.3.2.5.3. ARALIA.

Se emplea como sustituto del gingseng. Tonifica el sistema nervioso central,
eliminado la fatiga mental y fisica. En medicina se acostumbra a emplear 20% de
estracto de aralia en 70% de alcohol. Se prescriben 30-40 gotas 2-3 veces al dia (228)
(229).

2.3.2.6. Inosina.

Es un nucledtido de purina relacionada con la recuperacion de fosfagenos. La
inosina, como componente de la inosinamonofosfato (IMP), es usado para sintetizar
adenina o guanina — nucleotido, los cuales intervienen en numerosas reacciones
biologicas, estando casi siempre asociada al Coenzima Q10 (antioxidante). Algunos
autores informan de los beneficios que puede tener en el aumento de la produccion de
ATP, ARN y ADN, lo que dara al deportista un mayor depdsito de energia disponible
para la construccion muscular y una habilidad aumentada para sintetizas mas proteina
(230).

2.3.2.7. Adenina.

Es usada para garantizar las reservas de eritrocitos, para disminuir los niveles de
colesterol plasmatico o para prevenir segundas crisis cardiacas (infartos) (230).

2.3.2.8. Betabolqueantes.

Se utiliza su consumo para mejorar el rendimiento en las pruebas de precision,
como tiro olimpico o tiro con arco. Sin embargo tiene efectos negativos debido a que

inhiben la lip6lisis en las fibras musculares activas (231).
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2.4. ELSISTEMA INMUNE Y EL EJERCICIO FiSICO.

2.4.1. Introduccion.

El sistema inmune es un complejo sistema compuesto por una red de c€lulas y
moléculas dispersas por todo el organismo. La caracteristica principal de éste es la
capacidad de reconocer especificamente estructuras moleculares o antigenos y
desarrollar una respuesta efectora frente a estos estimulos, provocando su destruccion o
anulacion funcional. Por consiguiente, es un eficaz sistema de defensa frente a
potenciales microorganismos que penetren en el cuerpo, o bien frente a
transformaciones de células hacia la malignidad. La accion del sistema inmune es
esencial en la defensa ante infecciones y procesos tumorales. La eficacia de esta
respuesta se fundamenta en la activacion de células efectoras, que incluyen a los
linfocitos y a las presentadoras de antigeno o accesorias, y también en la produccion de
anticuerpos (232). Sin embargo, la inadecuada generacion de esta respuesta puede
producir efectos letales en el propio huésped, provocando reacciones inflamatorias y
daio tisular (233).

La préctica deportiva regular conlleva diversos beneficios sobre la salud entre los
que se puede destacar: la mejoria del sistema cardiovascular, de la funcion respiratoria,
del tono muscular, disminuye el estrés, mejora el estado de animo y favorece la
estabilidad emocional; mejora el control metabdlico, el peso corporal, etc. También
podemos hablar de otras consecuencias beneficiosas como la facilitacion de la funcién
inmune y la mayor resistencia a las infecciones de los deportistas (234)(120).

Recientes estudios han demostrado que la realizacién de ejercicio moderado
puede estimular la eficacia del sistema inmunitario, mientras que el estrés originado por
el entrenamiento intenso y mantenido en atletas puede alterar su funcion (40).

Los deportistas de alto nivel competitivo estdn sometidos a una gran tension tanto
fisica como psicoldgica, esta gran ansiedad suele provocar cambios neuroendocrinos y
cardiovasculares que contribuyen a perturbaciones del sistema inmune (235)(236). Los
deportistas sometidos a un entrenamiento severo € intenso presentan mayor
susceptibilidad al desarrollo de infecciones leves, y cualquier patologia producida por
microor ganismos, por leve que sea desde una perspectiva clinica, se asocia con un

descenso del rendimiento en atletas (10)(237).
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2.4.2. Efectos del ejercicio fisico sobre el sistema inmune.

Tanto el estrés psicologico como el producido por el ejercicio fisico se acompafian
de un aumento en la descarga de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) que
contribuyen ampliamente a modificar parametros de salud, como la respuesta
inmunologica (236)(238). Esta respuesta se refleja en modificaciones bioquimicas,
endocrinas, hematoldgicas, fisiologicas, etc. que pretenden llevar al organismo a su
situacion homeostatica favorable.

Las alteraciones de la funcién inmunold gica se pueden acompanar de alteraciones
generales y tisulares locales que cursan con patologia inflamatoria (239).

Se ha informado sobre la influencia del ejercicio fisico agudo sobre el sistema
inmune encontrandose un aumento de leucocitos circulantes (128)(240)(241). Parece
demostrado que la leucocitosis es proporcional a la concentracion plasmatica de las
catecolaminas, que aumentan con la intensidad y duracion del ejercicio fisico
(242)(235).

La hipertermia originada con el ejercicio fisico, estimula la sintesis de mediadores
inmunol6 gicos (citokinas), que son capaces de provocar un incremento de las proteinas

de fase aguda y de la proliferacion de linfocitos (165)(243).

2.4.3. Relacion entre el sistemainmune y el sistema nueroendocrino

Parece evidente que existe una clara relacion entre el sistema inmune y el
neuroendocrino. Asi por ejemplo encontramos c€lulas inmunol6gicas que contienen en
su interior concentraciones importantes de péptidos, hormonas y receptores asociados
tradicionalmente con el sistema neuroendocrino (239)(244).

La intervencion de estas células inmunocompetentes, se produce como
consecuencia de las adaptaciones mediadas por el ejercicio fisico intenso. La respuesta
mas inmediata al esfuerzo es el incremento en la actividad simpatico - adrenal, que
conduce a un aumento de las catecolaminas circulantes (62). Las catecolaminas tienen
su papel en la modulacién inmune tras el ejercicio ya que provocan leucocitosis y
linfocitosis, afectando también a la distribucion y funcion de sus respectivas
poblaciones celulares (240). Podemos decir que el efecto general de la accion de la
descarga de catecolaminas como respuesta al estimulo provocado por la practica de
ejercicio fisico es un efecto inmunosupresor (240)(165).

Ademas, debido a la excitacion y estimulacion del eje simpatico — adrenal, se

produce simultdneamente una descarga de corticoesteroides que a su vez provocan una
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respuesta de inmunosupresion (245). Los corticoesteroides producen un descenso en la
proliferacion de linfocitos, un descenso en produccion de interleucina —2 (IL-2) y una
disminucion de la expresion de receptores para IL-2. La contundencia de esta respuesta
depende de la intensidad, duracion de la carga y caracteristica del sujeto, ya que estos
factores seran los que determinen la liberacion de corticoesteroides y sus niveles
sanguineos.

El ejercicio fisico intenso provoca desencadenamiento de una respuesta de
tipo inflamatorio, lo que a su vez estimula la secrecion adrenocortical y por ende
activacion de las células inmunocompetentes (240)(246). Estas células también se ven
afectadas por la hormona del crecimiento (GH) y la prolactina (247). Los linfocitos
expresan receptores para la GH, y la prolactina se une a receptores especificos de varias
clases de linfocitos, siendo su proliferacion estimulada por citokinas, constituyendo a su
vez un factor de crecimiento para las células linfoides (248).

Las citokinas entre otras funciones tienen un papel importante como
neuroinmunomodulador que se observa en la respuesta inflamatoria.

El sistema inmunol6gico ademas de su funcién de proteccion y defensiva
ante agentes nocivos mediante su identificacion y destruccion, también tiene la funcion
de comunicar al sistema nervioso central y neuroendocrino la situacion de los procesos
inflamatorios. Debido al proceso inflamatorio muscular generado por el ejercicio fisico,
las modificaciones en el sistema inmune acarrean a su vez cambios a nivel sistémico
como hipertermia, astenia, predisposicion a infecciones, insomnio, fatiga y alteraciones
tisulares que conducen a pérdida de rendimiento deportivo (247). Por consiguiente,
alteraciones en el sistema inmune pueden participar en el mecanismo de fatiga muscular
(120)(40).

Estas alteraciones inmunoldgicas observadas en los deportistas pueden
relacionarse con la etiologia de algunos de los problemas de salud de los deportistas, asi

como el estado sistémico del proceso inflamatorio (165).

2.4.4. Relacion de la fatiga muscular con la respuesta inmune al ejercicio
fisico.

Entre los mecanismos implicados en la produccion de estas moléculas
proinflamatorias se incluye el estrés generado en tejidos directamente relacionados con
la demanda funcional musculo, higado y el estrés generado en el ambito sistémico

(249).
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La ganancia o pérdida neta de proteinas musculares estd determinada por el
balance entre la sintesis y el catabolismo. Tras el ejercicio fisico se produce una
renovacion de proteinas. Se producen dos procesos paralelos de sintesis y renovacion de
proteinas musculares con el fin de reparar el tejido dafiado y al mismo tiempo crear
nuevas estructuras para adaptarse a los futuros esfuerzos (250)(251)(252)(253)(254).
Este doble proceso esta influenciado por multiples factores, tipo de entrenamiento,
nutricion, estado fisico del sujeto, descanso, etcétera, y estd regulado por el sistema
neuroendocrino. (255)(256)(257)(258). Ademas, es sistema neuroendocrino a su vez se
ve afectado por el sistema inmune, sobre todo en la recuperacion que tiene lugar tras el
proceso inflamatorio (239).

La aparicion de la fatiga muscular conlleva una serie de signos y sintomas
caracterizados por una pérdida de fuerza con hiperexcitabilidad muscular, alteraciones
metabdlicas y electroliticas, y alteraciones neuroendocrinas, todo lo cual conduce a un
descenso del rendimiento fisico (82). En estas condiciones se origina un importante
grado de estrés fisico y psiquico, con diversas consecuencias patoldgicas. Entre éstas se
incluyen la importante afectacion muscular (inflamaciéon y dafio tisular), que se hacen
mas importantes a medida que el estado de fatiga se prolonga en el tiempo. Es decir, se
produce un proceso de deterioro del sistema inmune, que cursa con un inadecuado
control de su funcion, con participacion en la patogenia de los fendmenos inflamatorios
(239)(129)(240)(141).

En el sistema inmune se han detectado diferentes anomalias asociadas a la fatiga
muscular. Estas alteraciones incluyen las implicadas en la regulacion de la produccion
de las subclases de inmunoglobulinas (259). Se ha observado que cuando aumenta el
volumen e intensidad del entrenamiento, en deportistas entrenados, se produce una
reduccion de los niveles salivares de IgA acompafiado de variaciones en las
subpoblaciones linfocitarias (260). Otros estudios informan que el tratamiento con
inmuno globulinas puede ser una via de solucion a este sindrome.

El aumento de la intensidad y volumen de entrenamiento se asocia a diversas
alteraciones leucocitarias asi como del trafico linfomonocitario. Varios autores han
observado descenso del nimero de linfocitos T CD4 y aumento de las células NK
circulantes (261)(262). Las anomalias cuantitativas en la distribucion leucocitaria se
acompanan de alteraciones funcionales diversas. Estas incluyen respuestas de activacion
y proliferacion defectuosas de linfocitos T. Existe también evidencia de alteraciones en

la secrecion de citoquinas entre las que se incluyen las secretadas por las células
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accesorias y por diversas poblaciones linfoides y de forma preferente los linfocitos T.
Estas deficiencias en la regulacion inmunolégica incluyen el aumento de la produccion
de citokinas proinflamatorias (241). A pesar de estos datos no esté establecido que estas
anomalias desempefien un papel patogénico directo sobre la fatiga.

Para explicar los mecanismos implicados en la fatiga mediada por mecanismos
inmunologicos, varios autores apuntan a anomalias asociadas del sistema
neuroendocrino que se implicarian de forma directa (133)(263). Igualmente se ha
observado que el ejercicio fisico agudo provoca un aumento del nimero de leucocitos
circulantes (128)(264). El nivel de estas alteraciones en el nimero, distribucion y
funcién de los leucocitos y células linfocitarias parece estar relacionado con diversas
variables entre las que se encuentra el grado de estrés experimentado por el individuo
(62) (265). Este fenomeno es directamente proporcional a la concentracion plasmatica
de las catecolaminas que aumentan con la intensidad y duracion del ejercicio fisico.

El conocimiento de las modificaciones del sistema inmunolo gico, originadas
por la actividad fisico - deportiva continuada a lo largo de la temporada de competicion,
puede permitir la instauracion de medidas terapéuticas o preventivas que eviten las
complicaciones asociadas a la practica deportiva y favorezcan la mejora del rendimiento
fisico de los deportistas (168).

Se ha informado que las alteraciones inmunitarias observadas en los
deportistas parecen estar relacionadas con los subsiguientes descensos en la capacidad
de resistencia y disminucion del rendimiento fisico — deportivo (82)(266).

La inmunomodulacion del sistema inmune de los deportistas puede producir
relevantes beneficios. Estos efectos terapéuticos se pueden explicar por la restauracion
del control interno del sistema linfomonocitario con equilibrio de sus mediadores
inflamatorios que le permite alcanzar la homeostasis. Asimismo la normalizacion des
sistema inmune puede conseguir la adecuada respuesta a agentes microbiolo gicos (168).

El proceso inflamatorio originado tras producirse el dafio tisular, tiene que
restaurarse eficazmente para recuperar el balance homeostatico. La respuesta
inflamatoria es un mecanismo importante que representa una interaccion compleja entre
los agentes patdgenos, componentes parenquimales de la célula y del tejido, la
vascularizacion, y los componentes de la sangre y el plasma. Tradicionalmente la
respuesta inflamatoria se ha observado como una continuacién de las etapas tempranas
de la inflamacion aguda hacia una reaccidon mantenida o cronica seguida por una

curacion y una reparacion de la lesion tisular (62). Las etapas iniciales de la respuesta
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inflamatoria, el sufrimiento celular y al dafio tisular, se caracterizan por la liberacion de
mediadores vasoactivos procedentes de los mastocitos tisulares (histamina, leucotrienos,
etc.), plaquetas u componentes plasmaticos (bradikina), dando lugar a la vasodilatacion
y ala formacion del edema. A continuacion, se activan los sistemas de coagulacion y de
complemento y se generan factores quimiotacticos del plasma y diversas quimioquinas
con capacidad de atraccion para neutrofilos y otras células inflamatorias
linfomonocitarias. Estas moléculas reclutan células inflamatorias a los lugares de la
inflamacién y promueven su trafico hemato-tisular. Una vez presentes en los tejidos las
células inflamatorias, pueden ser estimuladas para liberar productos de degranulacion,
incluidos metabolitos oxigeno - reactivos y proteasa, asi como mediadores lipidicos
biol6 gicamente activos como el leucotrieno B4, el factor activador plaquetario y

diversas citokinas y quimiokinas (239).

En las fases tempranas de la inflamacion tisular, los monocitos reclutados en el
lecho tisular y los sistémicos activados o recirculantes producen monoquinas, de las
cuales las mas claramente implicadas son IL-1, factor de necrosis tumoral (TNF), IL-6 y
el factor estimulante de los hepatocitos (HSF) (261)(267). Pronto en la inflamacion, los
niveles de cortisol en suero aumentan llegando a tasas muy elevadas en cerca de 6
horas. La cantidad de neutrofilos circulantes comienza a aumentar y llega a su maximo
a las 10 horas. Gran cantidad de leucocitos se asocian débilmente con las células
endoteliales que se alinean en los vasos sanguineos, liberandose a la circulacion
sanguinea, durante la inflamacion, en un proceso conocido como la demarginacion.
Ademas de estos efectos del cortisol, otra causa de leucocitosis es la liberacion de

neutréfilos provocado por lapresencia de IL-1 (268)(269).

2.4.5. Los inmunomoduladores en la respuesta al ejercicio.

2.4.5.1. Inmunomoduladores fisiol dgicos enddgenos.

Durante la préctica de ejercicio fisico intenso se producen una serie de respuestas
en el organismo entre las que destacamos el aumento de la actividad simpatica y el
aumento de los niveles plasmaticos de algunas hormonas: catecolaminas, vasopresina,
glucagén, cortisol, testosterona, hormona del crecimiento, ACTH, etc. (133). La
practica deportiva regular que no sea de alta competicion, tiene efectos positivos sobre

la funcion inmune, siendo un eficaz mecanismo inmunomodulador (168).
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También se ha informado acerca del efecto inmunomodulador de algunas
hormonas cuya liberacion se estimula con la practica fisico — deportiva, como los
glucocorticoides, GH y hormonas tiroideas y catecolaminas (165)(10).

La prolactina se une a receptores especificos de varias poblaciones linfocitarias y
estimula su proliferacion (248).

Se ha demostrado que el numero de linfocitos circulantes, puede variar
inversamente con los cambios circadianos del cortisol plasmatico (244)(245).

Sobre el papel inmunomodulador de las citokinas de ha informado en muchas
investigaciones (236)(270).

En los linfocitos existen receptores para la GH, por lo que deficiencias de esta
hormona producen disminucion de la funciéon inmunol6 gica (270).

También las prostaglandinas participan en la modulacion de la funcion

inmunolodgica, sobre todo la E,, liberada por los monocitos y los neutréfilos.

2.4.5.2. Inmunomoduladores farmacol dgicos

Los corticoides tienen un efecto preferentemente supresor del sistema
inmunologico. Inhiben la funcion de las células accesorias y de los linfocitos T
cooperadores con disminucion de su actividad secretora de citokinas. También
deprimen la respuesta linfocitaria al estimulo de las citokinas, la liberacion de los
granulos de las células citotoxicas y la produccion de inmuno globulinas (244)(245).

Los corticoesteroides producen un descenso en la proliferacion de linfocitos, un
descenso en la produccion de interleucina — 2 (IL-2), y una disminucion de la expresion
de receptores para IL-2 (245).

La dexametasona y la prednisolona administradas “in vivo” modifican
significativamente la capacidad de los linfocitos para responder a estimulos mito génicos
asi como la produccion de inmuno globulinas (239).

Los tratamientos con inmunoglobulina humana normal tienen los mismos efectos
que la inmunoglobulina G. Este producto se ha usado buscando una estimulacion de la
funcion inmune. La resistencia a la infeccion es debida en parte a la presencia de niveles
séricos suficientes de inmunoglobulinas, tanto a nivel plasmatico como tisular. La
resistencia a la reinfeccion se atribuye generalmente a la presencia adecuada de niveles

de antigeno especifico de inmunoglobulinas en suero y en las secreciones respiratorias
(271)(272).
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En el mercado encontramos algunos farmacos con funciones Inmunomoduladoras,
entre ellos podemos hablar del acido acetil salicilico (Asp irina®) y el glicofosfopeptical
(inmunofer()n®) (168). La accion inmunomoduladora del acido acetil salicilico, que por
otra parte es una propiedad poco conocida de este principio activo, se ha sugerido que es
por inhibicion de los leucotrienos (273).

El glicofosfopeptical es un inmunomodulador de naturaleza polisacarido —
proteinica. Este posee efectos importantes sobre la respuesta inmuno — inflamatoria. Se
ha demostrado que es capaz de aumentar la respuesta efectora de células implicadas en
la respuesta antinfecciosa. Aumenta, por lo tanto, la capacidad funcional de las células
fagociticas, asi como la actividad de los linfocitos Ty de las células NK. También se ha
demostrado que tiene un importante efecto antinflamatorio con inhibicion de citokinas
proinflamatorias, como el TNFa. También se comprobo su efecto sobre la disminucion
de los niveles séricos de las proteinas asociadas al dafio muscular (274)(275).

El ibuprofeno se ha utilizado como inmunomodulador, para prevenir el dafio
muscular producido por el ejercicio fisico intenso. Su mecanismo de actuacion es el

bloqueo la formacion de endoperdxido y prostaglandinas (276).
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3. MATERIAL Y METODO
3.1. PARTICIPANTES.

Los sujetos experimentales que han participado en esta investigacion, han sido
alumnos de la Escuela de Magisterio Cardenal Spinola de la Fundacién San Pablo
Andalucia C.E.U. Estos alumnos cursan la especialidad de Educacion Fisica entre 1°,2°
y 3°de carrera. La idea inicial era captar una muestra total de 50 sujetos para constituir
dos grupos de 25, uno experimental a quien se le administraria el producto y un grupo
de control que tomaria placebo. Al final del experimento concluyeron el programa de
entrenamiento 31 sujetos. Las caracteristicas de los sujetos que han participado se
especifican en los criterios de inclusion.

Entre los requisitos se pedia que fueran aficionados a la practica del tenis, pero
que, sin embargo, no fueran deportistas federados y que en la actualidad no entrenaran
regularmente en ningin club. Son, por consiguiente, sujetos que practican tenis con
cierta frecuencia, aunque ninguno de ellos esta sometido a un programa de
entrenamiento controlado. Se pueden considerar por consiguiente sujetos no entrenados.

El nivel socioecondmico y cultural de estos sujetos es medio — alto ya que para
estudiar en el mencionado centro es necesario satisfacer cuotas mensuales que rondan
las 30000 pts. Todos los sujetos llevan al menos 3 afios practicando tenis, la mayoria
incluso més. Todos los sujetos afirman jugar al menos una vez en semana, al tenis, pero

siempre de modo amistosoy sin inmiscuirse en competiciones institucionalizadas.

3.1.1. Eleccion de 1a muestra.
Para la conformacion de la muestra se han establecido unos criterios de inclusion

y unos de exclusion que los sujetos participantes en este experimento deberan cumplir.

CRITERIOS DE INCLUSION (Todas las respuestas deben ser S1) No [Si

1. Paciente con edad comprendida entre 20 y 26 afios

2. Consumo maximo de oxigeno 35y 65 mL/kg min”

3. Porcentaje de peso graso < 15% (hombres) y < 20% (mujeres)

4. Pacientes que han otorgado su consentimiento informado por escrito.

Tabla 5. Criterios de inclusion

José Antonio Gonzélez Jurado 74




Tesis doctoral 3.Material yMétodo.

Asimismo se establecieron unos criterios que se aplicaron para descartar a los
sujetos que no se ajustaran a éstos.

CRITERIOS DE EXCLUSION (Todas las respuestas deben ser NO) No [ Si

1. Signos y sintomas de fatiga durante las pruebas médicas

. Hemoglobina < 11 mg/dL y/o hematies < 4x10° y/o hematocrito < 40%

. Consumo de farmacos o sustancias que afecten al rendimiento fisico

. Enfermedades intercurrentes u otras que puedan afectar al rendimiento

2
3
4. Consumo habitual de alcohol y/o tabaco
5
6

. Embarazo

Tabla 6. Criterios de exclusion

Hemos contado con una muestra formada por inicialmente por 42 sujetos que
superaron los criterios de inclusion. De estos 42, 31 han completado todo el protocolo
de entrenamiento previsto, de los cuales 25 son varones y 6 mujeres. La conformacion
de los grupos; experimental (toma producto) y grupo de control (administracion de
placebo) se llevd a cabo por medio de una randomizacién utilizando como criterio de
balanceo el consumo méaximo de oxigeno (VO,max.). Esta medicion y el resto de
pruebas médicas y fisioldgicas se han llevado a cabo en el Centro andaluz de medicina
deportiva, sito en el Centro De Alto Rendimiento De Piragiiismo Y Remo de La isla de
la Cartuja en Sevilla (Espafia). M ediante dicha randomizacion se han creado dos grupos:
Ay B, grupos que también denominaremos experimental o Grupo 1 o Grupo BK-4,
(toma producto) y control o Grupo 2 o Grupo Placebo, (toma placebo).

Se decidi6 realizar la randomizacion con balanceo de grupos en lugar de
establecer los grupos de modo aleatorio, para evitar descompensaciones en cuanto al
nivel de aptitud fisica inicial entre los grupos. Al estudiar variables relacionadas con el
rendimiento deportivo, debemos tener en cuenta que aquel sujeto que parte de un nivel
mas bajo de condicion fisica, tras un programa de entrenamiento de un mes de trabajo,
sufrird una mejora relativa de sus capacidades fisicas mucho mayor que otro sujeto cuya
condicion fisica inicial sea de un nivel mas alto y que por lo tanto serd mas dificil
mejorar.

Fueron los responsables del laboratorio TAXON, quienes prepararon las cépsulas
con el BK-4 y el placebo, los encargados de establecer la randomizacion de los grupos a

partir de los datos relativos al VO, max.

José Antonio Gonzalez Jurado 75




Tesis doctoral 3.Material yMétodo.

La composicion final de los grupos se muestra a continuacion en la tabla 7, en
¢ésta se exponen las caracteristicas de la muestra en cuanto a edad y sexo. Aparecen
exclusivamente los sujetos que completaron el experimento, los sujetos que
abandonaron el mismo, por diversos motivos, no se tuvieron en cuenta para la
elaboracion de esta tabla. Quiero recordar que ni el experimentador que ha trabajado
durante todo el proceso con los sujetos experimentales, ni los propios sujetos, tenian

conocimiento del grupo a que pertenecia cada uno y por supuesto no conocian si se le

administraba producto o placebo. Se trata por consiguiente de un estudio doble ciego.

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

EDAD EN ANOS

20 21 22 23 24 25 26
SEXO Varon 3 3 6 7 3 2 1
Mujer 5 0 1 0 0 0 0
Numero de sujetos que componen la muestra total 31
GRUPO EXPERIMENTAL GRUPO PLACEBO
Edad En Afos Edad En Afos
20 21| 22| 23| 24| 25| 2620 ] 21 |22|23 |24 |25 26
SEX |Varén| 3 | 2 | 2 | 5 1 1 1 0 1 4 | 2| 2 1 0
O |Mujer| 2 | O 1 ofojJofop3[O0O]O0]O0O]O0]O0]O
Total sujetos 18 13
Tabla 7. Composicién y caracteristicas de la muestra
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3.2. PRESENTACION DE VARIABLES.
3.2.1. Variables independientes.
3.2.1.1. Programa de acondicionamiento fisico general.

Todos los sujetos realizaran el mismo programa de acondicionamiento fisico. El
entrenamiento es un trabajo de caracter general, es decir trabajaremos todas las
cualidades fisicas basicas (resistencia, fuerza, coordinacion, y en menor medida
velocidad y amplitud articular).

El objetivo del trabajo planteado es provocar en los sujetos una situacion fatiga
aguday fatiga subaguda (u overreaching).

3.2.1.2. Consumo de BK-4 o consumo de placebo.

La segunda variable independiente serd la administracion a los sujetos del
producto cuya accion sobre los parametros de fatiga muscular e inmunomodulacion
queremos investigar. Se trata por lo tanto de un preparado al que le hemos asignado el
codigo BK-4.

Las formulaciones a base de BK-4 se obtienen a partir de una fraccion
hidrosoluble del fronde, purificada y estandarizada del Phlebodium Decumanum. Esta
fraccion se obtiene por extraccion hidroalcoholica de los frondes maduros, secos y
triturados, seguida de la eliminacion del disolvente orgéanico, concentracion de la fase
acuosay purificacion.

El preparado consisti6 en capsulas de 400 mgr, cuyo contenido es el siguiente:

v" 250 mgr de extracto de fraccion hidrosoluble del fronde (BK-4)

v" 150 mgr de polvo de rizoma.

A los sujetos que conformaron el grupo 1 o experimental se suplementé su dieta
con una dosis de 2.4 gr. al dia de producto, durante los 28 dias que dur6 el programa de
entrenamiento. La distribucion de la dosis diaria consistid en tomar dos capsulas de
400 mgr del preparado cada 8 horas, es decir en cada comida.

Los sujetos que pertenecian al grupo de control tomaban el mismo numero de
capsulas y con la misma pauta. El contenido de éstas era a base de levadura de cerveza,
que tiene un aspecto parecido al BK-4 y es totalmente inocuo.

Los responsables del laboratorio encargado de elaborar las capsulas decidieron
utilizar como placebo la levadura de cerveza, en primer lugar y mas importante, por ser
un producto totalmente inocuo, y en segundo lugar por tratarse de una sustancia con

unas caracteristicas externas similares al producto estudiado.
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La dosis diaria administrada se basa en los estudios realizados Punzon y col.

(2001)(63) y De Teresay col. (2002)(64).

3.2.2. Variables dependientes.
3.2.2.1. Parametros de rendimiento fisico.

v" Test fisico — técnico de tenis en cancha.

<

Fuerza maxima dinamica teorica.

<\

Distancia recorrida en interval — training.

3.2.2.2. Parametros e indicadores de fatiga muscular aguda y subaguda.
Niveles hematicos periféricos de CITOCINAS.
Niveles hematicos periféricos de CK y LDH.
Niveles hematicos periféricos de UREA.
fndice Testosterona libre — cortisol en plasma.
Valores hematicos periféricos de serie blanca.

Valores hematicos periféricos de serie roja.

S N N N N SR

Valores hematicos periféricos de plaquetas.

3.2.3. Variables de control.
Consumo maximo de oxigeno.
Frecuencia cardiaca maxima.
Indice de masa corporal.

ECG de reposo.
Registro de ingesta alimenticia.

Registro de suefio.

SN NN N R

Registro de FC basal diaria.

3.3. DISENO Y MODELO TEORICO

El analisis de los efectos del phlebodium decumanun sobre las distintas variables
dependientes se ha realizado mediante una experimentacion provocada. El disefio de
esta investigacion consiste en un estudio a doble ciego, multigrupo con dos grupos
randomizados; grupo experimental (consume producto) y grupo de control (consume

placebo). Se han llevado a cabo medidas pre y postratamiento.
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El criterio elegido para realizar la randomizacion o balanceo de grupos ha sido el
consumo maximo de oxigeno (VO, max.), determinado mediante protocolo de prueba
de esfuerzo progresiva en tapiz rodante, descrita en el apartado de procedimiento. Una
vez conocido el VO, max. de cada sujeto se ha procedido ha constituir los dos grupos.

Los dos grupos fueron sometidos e un programa de entrenamiento idéntico
durante el cual cada uno de ellos debia tomar 2 capsulas cada 8 horas (en cada comida)
que se administraron en recipientes individualizados e identificados con un codigo. Ni
el sujeto, ni el experimentador, ni los directores de este proyecto conocian el contenido
de las capsulas, ya que los responsables del laboratorio han sido los encargados en todo
momento de constituir los grupos y asignar a cada sujeto el tipo de sustancia que se le
deberia administrar. Es por consiguiente un estudio a doble ciego.

El contenido de las capsulas es el siguiente:
CAPSULA — PRODUCTO. BK-4 (PHLEBODIUM DECUMANUN).
CAPSULA — PLACEBO. LEVADURA DE CERVEZA.

La validez interna de este disefio viene determinada por:

= Se han utilizado los mismos instrumentos de medida para todos los sujetos en
todas las situaciones experimentales.

< El desarrollo de las sesiones de entrenamiento se ha mantenido constante, ya que
las sesiones han sido dirigidas siempre por el mismo experimentador.

< Las mediciones se han realizado siempre en los mismos intervalos temp orales.

&~ Las mediciones de cada parametro analizado se han llevado a cabo por el mismo
experimentador en cada caso.

%~ (Cada sujeto ha cumplimentado un diario de control en el que se han registrado
datos y parametros importantes para el desarrollo del estudio; horario e incidencias (si
las hubiere), en la toma de las céapsulas, horas de suefo, sensacion de cansancio.
También se ha registrado diariamente la alimentacion e incluso los datos de relativos a
las cargas de trabajo y al rendimiento fisico en cada sesion de entrenamiento en el diario
de control del entrenamiento (ANEXO 1).

< La sensibilizacion al tipo de trabajo se ha minimizado de tal manera que cada
sujeto antes de comenzar el tratamiento especifico, durante una semana ha estado
acudiendo a las instalaciones donde se ha desarrollado la investigacion para conocer el
tipo de entrenamiento que deberia realizar, y evitar la posible mejora debido al

aprendizaje.
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<= En cuanto al test fisico-técnico de tenis en pista, cada sujeto ha realizado
exclusivamente el test inicial y el test final, 4 semanas después, por lo que también se
reduce la posibilidad de aprendizaje. En cualquier caso las condiciones han sido iguales
para todos los sujetos.

< El control de la historia de los sujetos mediante un diario de los acontecimientos
mas relevantes: enfermedad, lesion, periodos de exdmenes, competiciones, ausencias a
los entrenamientos, etc. (ANEXO 1)

< Los efectos de la maduracion se han minimizado entre el pretest y el postest,
primero porque el tiempo de trabajo no ha sido muy prolongado, s6lo de 4 semanas,
segundo porque todos son mayores de 18 afos, es decir son adultos jovenes.

<= Por lo tanto, el control de las variables contaminantes se ha llevado a cabo bien

por eliminacion o bien por mantenerlas constantes.

Figura 4. Esquema del disefio de investigacion.

poblacion
Muestra
balanceado
I I
Grupo 1 Grupo 2
Pretest 1 Pretest 2

Trato. 1 @

Analisis de resultados —

conclusiones
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3.4. PROCEDIMIENTO.

3.4.1. Protocolo de entrenamiento.

El periodo de entrenamiento o periodo de tratamiento consistird en combinar la
administracion de BK-4 con un trabajo de acondicionamiento fisico general y fisico —
técnico especifico de tenis.

El desarrollo de entrenamiento en cada sesion serd el siguiente:
v' CALENTAMIENTO. Basado en estiramientos suaves y movilidad articular.
v 1° ENTREN AMIENTO ESPECIFICO DE TENIS.

Cada sujeto trabajando por parejas ejecutara 500 golpeos.

» Drive paralelo: 125

» Drive cruzado: 125

» Revés paralelo: 125

» Revés cruzado: 125
v/ 2° ENTREN AMIENTO DE FUERZA DINAMIC A.

El entrenamiento de fuerza consistird en trabajar tres grupos musculares: pectoral,
dorsal ancho y deltoides. La manifestacion de la fuerza que vamos a trabajar sera la
fuerza- resistencia, a través de ejercicios dindmicos mediante contracciones concéntricas
— excéntricas en cada repeticion.

El método o rutina de trabajo seré el siguiente:

& Se trabajara a una intensidad del 55% - 60%.

< En cada serie se realizaran entre 15y 20 RM (repeticiones maximas).

< Si se superase el limite superior de repeticiones por serie (20 RM), se
aumentaria la carga de trabajo en la siguiente serie de tal modo que al terminar cada
serie el sujeto debe estar totalmente fatigado y no sea capaz de realizar mas de 20
repeticiones ni menos de 15.

= Se realizaran tres series de cada grupo muscular las dos primeras semanas.

&= Se realizaran cuatro series de cada grupo muscular la tercera semana y las dos
primeras sesiones de cuarta semana.

& Se realizaran cinco series de cada musculo el tltimo dia de entrenamiento.

< Siempre se seguird este orden de trabajo: El primer dia se comenzara por el
dorsal ancho, pectoral y deltoides, y el siguiente dia se empezard por el segundo
musculo entrenado el dia anterior y asi sucesivamente.

& Descanso entre serie y serie 1-2 minutos.
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v' 3° ENTREN AMIENTO DE RESISTENCIA.
El entrenamiento de resistencia consistira en un interval — training de las

siguientes caracteristicas.

&~ Recorrido de ida y vuelta sobre una distancia de 8 metros.

< Se recorreran 160 metros a maxima intensidad. Tras esta distancia comienza el
periodo de pausa que durara hasta que se llegue auna FC de 125 — 130.

&~ Este trabajo se repetird durante 20 minutos las dos primeras semanas.

= Este trabajo se repetira durante 25 minutos la tercera semana y las dos primeras
sesiones de la cuarta semana y durante 30 minutos la ltima sesion.

% (Cada sujeto anotara en su cuaderno de control de entrenamiento la frecuencia
cardiaca al finalizar cada una de la serie de 160 metros.

< Al mismo tiempo cada dia de entrenamiento cada sujeto registrard en su
cuaderno de control de entrenamiento el nimero de series que hace.

< Es importante insistir que el sujeto debe realizar cada serie a maxima intensidad,
no debe reservarse, ya que la recuperacion para la salida de la siguiente serie no viene

dada por tiempo, sino por la recuperacion de la frecuencia cardiaca.

3.4.2. Temporalizacion del protocolo de investigacion.

Esta investigacion se realizo durante 31 dias. Aunque una semana antes a
comenzar con el protocolo especifico del estudio los sujetos acudieron a las
instalaciones para familiarizarse con las mismas, asi como para aprender todos los
ejercicios que posteriormente realizarian. El objetivo de este periodo de adaptacion es
eliminar o minimizar las posibles mejoras producidas por el aprendizaje de las
diferentes actividades de trabajo. El tltimo dia de esa semana se efectuaron la recogida
de todas las muestras en condiciones basales, ese mismo dia se efectuaron los primeros
tests fisicos iniciales (el objetivo es obtener los pretests antes de comenzar con el
protocolo de acondicionamiento fisico). A continuacién se sometieron a la primera
sesion de entrenamiento (dia 1). (Ver tabla 8).

Durante la semana de adaptacion se procedi6 a realizar todas las pruebas de tipo
médico. Estas se llevaron a cabo por el equipo del Centro Andaluz de Medicina del
Deporte de Sevilla, sito en el CAR de piragiiismo y remo de la Cartuja. Dichas pruebas
tenia en el objetivo de comprobar la capacitacion fisica de los sujetos para someterse al
programa de trabajo fisico previsto, asi como controlar una serie de variables

fisiold gicas pertinentes para nuestra investigacion (variables de control).
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El ultimo dia de entrenamiento (dia 29) se volvieron a pasar todos los tests fisicos
y el altimo dia del estudio (dia 31), se realizé la Glltima toma de muestras.

A lo largo de esa misma semana todos los sujetos volvieron a realizar las pruebas
médicas y fisioldgicas que se hicieron al principio del estudio son las que hemos
denominado variables de control.

El consumo de las capsulas no comenzo hasta el dia 3, ya que queriamos obtener
una primera valoracion del comportamiento de las enzimas musculares tras un primer
estimulo fisico intenso sin ningin tipo de suplemento. Asi cada sujeto estuvo tomando

el preparado o el placebo durante 28 dias en las dosis indicadas.

Tabla 8 TEMPORALIZACION DE LA INVESTIGACION

Dia de entrenamiento

Recogida de muestras: hematologia, bioquimica (CK, LDH y urea), citocinas, orina.

i -_;5.-'-: Recogida de muestras de bioquimica (CK, LDH y urea)

Consumo de BK-4 o placebo.
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3.4.3. Test fisico — técnico de tenis en cancha.

Este test es un test mixto, es decir, que aunque es un test fisico progresivo, la
imp licaciéon motriz del sujeto consiste en realizar golpes de tenis y conseguir hacer botar
la pelota en una zona determinada de la cancha. Sin embargo, es mucho mas
significativa la implicacion de la aptitud fisica del sujeto que la habilidad técnica a la
hora de hacer un buen resultado en el mismo ya que los requerimientos técnicos no son
muy exigentes. Esta basado en el test descrito por Van Dam y Pruimboom(1992) (277).

» OBIJETIVO

Valorar el nivel y/o el rendimiento fisico — técnico de un jugador de tenis
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» MATERIAL.

El test se realizo en una cancha de tenis, tomando como referencia la delimitacion

de la cancha para encuentros individuales.

Figuara 6. Maquina lanzapelotas
Kalenda®. Esta maquina dispone de
un sistema para controlar la
frecuencia de pelotas lanzadas, la
potencia de lanzamiento y el angulo

de salida de las pelotas.

Monttor de frecuencia cardiaca. Pulsometro Polar Vantage NV

Red de tenis.

» PROCEDIMIENTO.

En la cancha se delimitaron en la parte posterior (entre la linea de fondo y la linea
de saque) cuatro zonas iguales mediante la utilizacion de cinta adhesiva de 5 cm de
anchura, de color blanco. Se dibuj6é el nimero uno en los cuadrados centrales y el
nimero dos en los laterales.

Se delimitaron 2 cuadrados de 30 cm de lado a una distancia de 130 cm de la linea
lateral y a 90 cm de la linea de fondo (Cuadros de bote), en estos cuadrados botaban las
pelotas lanzadas por al maquina lanzapelotas.

Se elaboraron planillas para registrar la puntuacion en funcion de donde bote la
pelota devuelta por el sujeto.La maquina envia pelotas alternativamente a uno y otro
cuadrado de bote con una frecuencia determinada que se especificara a continuacion. El

tenista debera devolver las pelotas intentando que caigan en las zonas de puntuacion.
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Debera golpear las pelotas de forma consecutiva siguiendo el siguiente orden:

1°. Drive paralelo

2°. Revés paralelo

3°. Drive cruzado

4°. Revés cruzado.

Cuadrode  "{--. .
bOte ....'l.......-

.

.
.

“‘

I

Zona

de

1

k‘

-

Maquina

puntuacion

1

I

Figura 7. Esquema test de tenis en cancha

por 1 minuto de descanso pasivo. Durante ese descanso se preguntara al sujeto su

El test se realiza en estadios o palieres de 3 minutos cada uno, separados entre si

apreciacion subjetiva de cansancio segun la escala de Borg,

pelotas/minuto, la cual ird aumentado siguiendo una ratio de +3 pelotas/minuto en cada

La maquina se programard para lanzar pelotas variando la frecuencia de

estadio o nivel, asi tendriamos:

v

NN

NIVEL I: 12 pelotas/minuto
NIVEL II: 15 pelotas/minuto
NIVEL III: 18 pelotas/minuto

NIVEL 1V: 21 pelotas/minuto.

NIVEL V: 24 pelotas/minuto.

NIVEL VI: 27 pelotas/minuto.

La finalizacién del test se producird cuando el sujeto no llegue a golpear dos

pelotas consecutivas.
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3.4.4. Prueba o Test de fuerza muscular.
Para la valoracion del trabajo con sobrecargas hay que tener presente los
siguientes aspectos:

» Es necesario que los sujetos conozcan cada uno de los ejercicios a través de los
cuales se entrenardn los diferentes grupos musculares, para controlar que la potencial
mejora en la fuerza de los diferentes musculos trabajados sea debido al aprendizaje en la
realizacion de cada uno de los ejercicios. Por consiguiente durante una semana todos los
sujetos de la muestra visitaran en el gimnasio con la finalidad de que se familiaricen con
este espacio de trabajo. También realizardn los diferentes ejercicios que luego se
utilizaran para detectar el test maximo pero con cargas muy livianas o casi sin cargas,
para evitar, como se dijo anteriormente, el factor aprendizaje como responsable de la
posible mejora de la fuerza.

» Para la realizacion de los tests de fuerza, utilizamos como referencia teorica la
fuerza maxima dinamica. El parametro por el cual determinamos la carga maxima de
trabajo corresponde a la carga que se es capaz de movilizar en una Unica repeticion
maxima (1 RM), este carga se considera por lo tanto el 100% de su fuerza maxima
dindmica. Este es la manifestacion de la fuerza mas utilizada y mas estudiada para el
trabajo de esta cualidad fisica. Sin embargo cuando tratamos con personas no
entrenadas y jovenes, que es nuestro caso, no se recomienda la realizacion de un test de
100%, es decir, de 1 RM, sino que se recomienda utilizar cargas que se aproximen a 10
RM, o sea que el sujeto realice alrededor de 10 — 12 repeticiones de tal modo que
cuando termine cada serie no sea capaz de hacer ninguna repeticion mas, es decir se
canse entre 10 y 12 repeticiones.

» A partir de las sobrecargas que cada sujeto sea capaz de mover en cada uno de
los tests maximos, podemos calcular el 100% de su fuerza maxima dinamica (1 RM).
Existe en la bibliografia una serie de ecuaciones que nos permiten este calculo a partir
de cargas submaximas (10 RM o 12 RM por ejemplo), estas formulas fueron
determinadas por Brzycki (1993)(278), Mayhew y col. (1993)(279) y Lander (1985)
(280).

Tabla 9. Obtencion de 1RM teérica.

Mayhewy col.> |%1 RM =533 +41.8 x¢ "7 *™»
Brzycki> %1 RM =102.78 — 2,78 xreps
Lander-> %1 RM =101.3 -2,67123 xreps
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A partir de estas ecuaciones se puede crear la siguiente tabla en la que establece la
equivalencia entre el nimero de repeticiones realizadas por el sujeto y el porcentaje del
100% al cual corresponde la carga que movid con las mencionadas repeticiones. Para

este trabajo nosotros hemos usado la ecuacion validada por Brzycki.

Tabla 10. Equivalencia del % trabajo de 1RM a partir de n RM
REPETICIONES BRZYCKI LANDER MAYHEW

8 81 80 80

9 78 77 79

10 75 75 77

11 72 72 76

12 69 69 75

13 67 67 74

14 64 64 73

15 61 61 72

16 58 59 71

17 56 56 70

18 53 53 69

19 50 51 68

20 47 48 67

Los grupos musculares que van a ser estudiados son los que hemos considerado
como mas importantes, no s6lo por su tamaiio, sino por su participacion como musculos
agonistas principales en la mayoria de los golpes de tenis. Son los que a continuacion se
mencionan junto con el ejercicio que se va a realizar para el trabajo de cada uno de los
musculos.

1 PECTORALES - press de banca
2 DORSALES - Lat tras nuca (traccion vertical en polea alta)
3 DELTOIDES - Vuelos laterales con mancuernas.

Ejecucion de cada ejercicio:

»  OBIJETIVO: Realizar contracciones del musculo correspondiente en una
serie de entre 10 y 20 repeticiones maximas.

»  MATERIAL: mancuernas de entre 2 y 10 kgr. Y maquinas de musculacion
del gimnasio del C.A.R.

>  DESCRIPCION: El alumno se colocara en la posicién inicial adecuada para
cada grupo muscular y deberd hacer repeticiones de contracciones dindmicas (primero
concéntricas y después excéntricas) del mismo hasta que esté totalmente cansado. El
nimero de repeticiones no serd menor de 10 ni mayor de 20. Si en alguna serie se
superase o no se llegase al intervalo de repeticiones mencionado, el sujeto descansara
durante 5 minutos y volverd a repetir el ejercicio ajustandose el peso (aumentando o

disminuyendo) segun el caso. Entre cada muasculo los sujetos descansaran 5 minutos.
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Las cargas iniciales se calculan teniendo en cuenta las percepciones de esfuerzo
expresadas por los sujetos durante la semana de aprendizaje de los ejercicios.
OBSERVACIONES PARA LOS TESTS DE FUERZA:
v/ Cada grupo muscular necesita una posicion inicial especifica que los alumnos
practicardn durante la semana de aprendizaje de los ejercicios.
v El alumno deber4 ejecutar la tiltima repeticion totalmente fatigado
v" No se movera ni cambiara de peso mientras realiza cada ejercicio.
v' Si percibe que no podra realizar 12 repeticiones o que podra realizar 20 facilmente,
se para el gjercicio, descansard 5 minutos y lo repetird con el peso ajustado,
v Instrucciones para el investigador: Comprobar que el sujeto realiza el test en la
posicion inicial adecuada, comprobar que el sujeto ejecuta correctamente el ejercicio,
ajustar el peso en el caso que las repeticiones no se encuentre en el intervalo correcto y

registrar el peso movilizado y las repeticiones maximas que el sujeto fue capaz de hacer.
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3.4.5. Procedimiento de entrenamiento de cada grupo muscular.
3.4.5.1. PECTORALES - press de banca. Figura 8.
OBJETIVO: Realizar contracciones del musculo pectoral mayor y menor.
MATERIAL: Banco especifico para press de banca. Barra de halterofilia de 12
Kilogramos. Varios discos de goma y/o de hierro de 1.25, 2.5, 5, 10 y 15 Kilogramos.

Fijadores de seguridad para las barras.

Parte de los pects
especialmente soli

Supinador largo -
Pronador redondo - Coracobraquial
Serralo mayor \ . Deltoides anterior

Redondo mayor - ) ,/’ Biceps
Dorsal ancho - ’ _fl Flexor de los dedos

Cubital anterior

Cubital poster

Palmar
menor

‘ Palmar ] ¥/
mayor oE Ny

F . Ancéneo
DESCRIPCION:
v Posicion inicial: El sujeto se colocard tumbado supino sobre el banco, con los
glateos apoyados en el banco y la planta de los pies apoyados en el banco o en el suelo.
Coger la barra con las manos en pronacidon y separadas a una anchura ligeramente
superior a la anchura de los hombros.
v" Desarrollo: Sacar la barra de su apoyo, bajarla hasta el pecho controlando el
movimiento y desde esta posicion estirar totalmente los codos hasta que los brazos
queden perpendiculares al suelo y por ende al tronco.
v' La parte excéntrica del movimiento debe durar aproximadamente el doble de tiempo
que la contraccion concéntrica del ejercicio.
v' Realizar este movimiento entre 15 y 20 repeticiones maximas, es decir que el
musculo termine totalmente fatigado al final de cada serie. Si en alguna serie se
superase o no se llegase al intervalo de repeticiones mencionado, el sujeto ajustara el
peso para la siguiente serie, reduciendo peso si no llega a las 15 repeticiones y

aumentando peso si pasa llega facilmente a 20 repeticiones.
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3.4.5.2. DORSAL ANCHO - Lat tras nuca (traccion vertical en polea alta, o
jalones tras nuca). Figura 9
OBJETIVO: Realizar contracciones del musculo dorsal ancho.
MATERIAL: Para le realizaciéon de este movimiento es necesaria una maquina de
musculacion especifica. Esta maquina es comin y facil de encontrar en cualquier sala de

musculacion.

Esplenio

Esternocleido-
mastoideo

Trapecio ‘

Porcién inferior del trapecio

Cresta del omoplato Braquial anter

_ Segundo
“ radial

\
. Cubital
~ posterior

Cubital
anterior

Extensor comin

Olécranon de los dedos

Redonda menor <~

Romboides Anconeo

Redondo mayor " .
v Darsal ancho Primer

Infraespinoso - radial

Oblicuo menor - Aponeurosis de inseicion

an del dorsal ancho
Hueso ilfaco -

DESCRIPCION:
v Posicion inicial: El sujeto se colocara sentado frente a la méquina, con los muslos
fijados con las almohadillas. Se agarra la barra con manos en pronacidon a una
separacion que viene marcada por el agarre externo de las angulaciones laterales que
tiene la barra.
v' Desarrollo: traccionar de la barra, intentando llevarla hasta la base del cuello por
detras de la cabeza, dirigiendo los codos al tronco.
v' La parte excéntrica del movimiento debe durar aproximadamente el doble de tiempo
que la contraccion concéntrica del ejercicio.
v' Realizar este movimiento entre 15 y 20 repeticiones maximas, es decir que el
musculo termine totalmente fatigado al final de cada serie. Si en alguna serie se
superase o no se llegase al intervalo de repeticiones mencionado, el sujeto ajustara el
peso para la siguiente serie, reduciendo peso si no llega a las 15 repeticiones y

aumentando peso si pasa llega facilmente a 20 repeticiones.
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3.4.5.3. DELTOIDES -2press sentado con mancuernas (seated dumbdell
press) Figura 10.
OBIJETIVO: Realizar contracciones del musculo deltoides.

MATERIAL: 2 mancuernas de entre 2 y 20 kgr. y banco con respaldo

Deltoides Y i ‘.
anterior i Deltoides )

posterior

Itoi : Braql._rml
Deltoides = anterior

medio

Triceps
[vasto externo)

Primer
radial
externo

Triceps
(vasto interno)

Ancéneo

Triceps .~
{porcion larga) Supinador largo

Infraespinoso Redondo mayor

Romboides Redondo menor

DESCRIPCION:

v" Posicion inicial: El sujeto se colocara sentado en un banco con la espalda bien
alineada. Las mancuernas a la altura de los hombros con agarre en pronacion.

v" Desarrollo: estirar los brazos verticalmente por encima de la cabeza, realizando al
mismo tiempo una rotacion externa sobre la articulacion escépulo — humeral, de tal
modo, que las mancuernas se toque al final del movimiento por encima de la cabeza.

v La parte excéntrica del movimiento debe durar aproximadamente el doble de
tiempo que la contraccion concéntrica del ejercicio.

v’ Realizar este movimiento entre 15 y 20 repeticiones maximas, es decir que el
musculo termine totalmente fatigado al final de cada serie. Si en alguna serie se
superase o no se llegase al intervalo de repeticiones mencionado, el sujeto ajustara el
peso para la siguiente serie, reduciendo peso si no llega a las 15 repeticiones y
aumentando peso si pasa llega facilmente a 20 repeticiones.

OBSERVACIONES:

v' Cada grupo muscular necesita una posicion inicial especifica que los alumnos

practicaran durante la semana de aprendizaje de los ejercicios.

v El alumno debera ejecutar la ultima repeticion totalmente fatigado
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v" No se movera ni cambiara de peso mientras realiza cada serie.

v" Si realiza menos de 15 repeticiones o realiza mas de 20 facilmente, la siguiente
serie la realizara con el peso ajustado,

v" Instrucciones para el investigador: Comprobar que el sujeto realiza el test en la
posicion inicial adecuada, comprobar que el sujeto ejecuta correctamente el ejercicio,
ajustar el peso en el caso que las repeticiones no se encuentre en el intervalo correcto y

registrar el peso movilizado y las repeticiones maximas que el sujeto fue capaz de hacer.

3.4.6. Peso y talla
Para la medicion del peso y talla nos hemos servido de una bascula y tallimetro
electronico. Todas las mediciones se han llevado a cabo por el mismo investigador,

perteneciente al personal del Centro Andaluz De M edicina Deportiva De Sevilla.

3.4.7. Electrocardiograma.

El andlisis de estos pardmetros se realizd por el equipo del Departamento De
Medicina Interna del Centro Andaluz de Medicina Deportiva de Sevilla. El modelo de
electrocardid grafo utilizado en este trabajo ha sido un PC-ECG 1200 de NORAV

MEDICAL LTD. De doce derivaciones con software especifico de analisis.

3.4.8. Composicion corporal.

El estudio de la composicion corporal fue realizado por el equipo del
Departamento De Nutricion del Centro Andaluz de Medicina Deportiva de Sevilla. La
recogida de datos fue realizada siempre por el mismo explorador.

Para calcular la composicion corporal de los sujetos, se utilizaron dos
procedimientos:

3.4.8.1. Estudio cineantropomeétrico.

Este se realizd en el curso de un reconocimiento médico que incluia historia
clinica, auscultacion cardio-respiratoria y electrocardiograma. Todas las mediciones se
realizaron por el mismo explorador siguiendo las recomendaciones del Grupo Espafiol
de Cineantropometria (GREC, 1993)(281). Las medidas antropométricas registradas
fueron, ademas del peso y talla, pliegue tricipital, subescapular, supraespinal,
abdominal, muslo medio y pierna medial, los didmetros epicondileo-epitroclear del
himero, biestiloideo de 1a muiieca, bicondileo del fémur y bimaleolar, y los perimetros

del brazo contraido, muslo medio y pierna maximo.
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Se estudid la composicion corporal siguiendo la estrategia de De Rose y
Guimaraes (1980),(282) basada en el modelo clasico de Matiegka (1922)(283). Para el
calculo del peso graso se uso la formula de Faulkner (1968) (284), para ¢l peso 6seo la
de Von Débeln modificada por Rocha (1975)(285) y para el peso residual la de Wirch
(1974) (286). Para el somatotipo se utilizé e método antropométrico de Carter-Heath
(1990) (287). Para garantizar la homogeneidad de la muestra se calculd el indice de
Dispersion del Somatotipo (SDI) y para estudiar las posibles diferencias entre hombres
y mujeres se analizd la la Distancia de dispersion de somatotipos medios (SDD),
aplicando la formula de Hebellinck (1975) (288).

Impedancia bioeléctrica.

Analizador de composicion corporal BIODYNAMICS modelo 310E.

3.4.9. Valoracion de la frecuencia cardiaca.
Para la medicion de la frecuencia cardiaca nos servimos de monitores especificos

de registro del ritmo cardiaco y también serd necesario que los propios sujetos controlen
su F.C. basal diariamente.

Al ser alumnos que cursan estudios de Educacion Fisica, todos conocen
perfectamente la técnica de medicion de la frecuencia cardiaca por el método de
palpacion — cronometraje de arterias periféricas.

El procedimiento consiste en presionar con la yema de los dedos indice, corazon
(y anular, algunos autores también recomiendan el uso de este dedo) la arteria radial
contra la zona mas dista del radio o la carétida contra las vértebras cervicales. La
pulsacion percibida al mismo tiempo que se pone el crondmetro en marcha se cuenta
como cero, se cuentan las pulsaciones durante 30 segundos, de este modo el error estard
en torno a mas menos 2 pulsaciones por minuto, error que no es significativo.

En cualquier caso durante el periodo de adaptacion al entrenamiento cada sujeto
comprobd que su técnica de medicion era correcta. Se compararon los registros que se
obtenian en un pulsémetro y los que €l obtenia mediante la palpacion. Estas mediciones
siempre se hicieron en reposo y antes de realizar actividad fisica. Recodamos que las
mediciones y registro que han de hacer los sujetos mediante palpacion serian siempre
basales y en reposo, en las mediciones durante el entrenamiento (por ejemplo en el

interval — training) siempre nos serviremos de monitorizacion.
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El registro de la frecuencia cardiaca se ha llevado a cabo durante la prueba de
esfuerzo en tapiz rodante mediante un pulsémetro mara POLAR y modelo VANTAGE
NV.

Durante las sesiones de entrenamiento, en la realizacion del interval, la
monitorizacion se ha realizado con 10 pulsémetros de la marca POLAR. Cada sujeto se
colocaba uno de los pulsometros y en su cuaderno de control del entrenamiento iba
registrando la frecuencia cardiaca tras terminar cada serie de 160 metros. Los modelos

de monitores cardiacos utilizados han sido los siguientes:

v 1 Polar acurex N'V.

v’ 2 Polar acurex plus.

v 4 Polar vantage NV.

v' 2 Polar edge 2.

v' Para la realizacion de la prueba de esfuerzo maxima en cancha o test de Weber,
hemos utilizado siempre el mismo monitor. Concretamente el POLAR VANTAGE NV,
con nimero de serie: F 010110602661.

3.4.10. Potencia muscular de tren inferior en plataforma de Bosco.

El anélisis de estos parametros se realizo por el equipo del Departamento De
Fisiologia del Centro Andaluz de Medicina Deportiva de Sevilla. La recogida de datos
fue realizada siempre por el mismo explorador.Para el registro de éstos se utilizé una
plataforma de saltos. El modelo es QUATTRO JUMP SYSTEM TYPE 9290,
comercializada por la casa KISTLER con software especifico de analisis.

(SJ). SQUAT JUMP O SALTO PARTIENDO DE PARADO.

Consiste en efectuar un salto vertical partiendo de la posicion de medio
Squat (rodilla flexionada a 90°),con el tronco recto y las manos en las caderas. El sujeto
debe efectuar la prueba sin emplear contramovimiento hacia abajo; el salto debe
realizarse desde la posicion “de parado”, y sin separar los brazos de cintura.

(CMJ). COUNTER MOVEMENTE JUMP O  SALTO CON
CONTRAMOVIMIENTO.

Este test se caracteriza por la participacion del ciclo estiramiento-
acortamiento en la ejecucion del salto. El sujeto se dispone en poscicion erguida con las
manos en las caderas, a continuacion debe realizar un salto vertical después de un
contramovimiento hacia abajo (las piernas deben llegar a doblarse 90° en la articulacion

de la rodilla). Durante la accion de flexion, el tronco debe permanecer lo mas vertical
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posible con el fin de evitar cualquier influencia del mismo en el resultado de la
prestacion de miembros inferiores.

TEST DE SALTOS CONTINUOS DEL TIPO CMJ DURANTE 15 SEGUNDOS.

La mecanica de ejecucion es idéntica al CMJ, con salvedad que ahora es

necesario realizar saltos continuos, sin descansar, durante 15 segundo, pero buscando

siempre la maxima potencia en cada salto, sin reservarse, y procurando no perder la

verticalidad del tronco en ningin momento, asi como no separar las manos de la cintura.

3.4.11. Prueba de esfuerzo en tapiz rodante.
El estudio de la composicion corporal fue realizada por el equipo del
Departamento De Fisiologia del Centro Andaluz de Medicina Deportiva de Sevilla. La
recogida de datos fue realizada siempre por el mismo explorador.

Los pardmetros fisiologicos se han obtenido a partir de la prueba de
esfuerzo maximo realizada en un tapiz rodante modelo RUNRACE D-140 de
TECHNOGYM. El protocolo consiste en una actividad de carrera en rampa.
Calentamiento de tres minutos a 8§ Km/h el test se inicia a 10,8 Km/h, produciéndose un
incremento de velocidad del orden de 0.6 Km/h cada minuto.

El aire respirado se recogio de forma continua mediante mascarilla facial.
Se analiz6 en un analizador de gases OXYCON DELTA de la casa JAEGER. Sistema de
infrarrojos para CO, y paramagnético para el O,.

Se 1levé un registro continuo de la ventilacion mediante un medidor Triple V.
3.4.12. Extraccion de muestra de sangre venosa periférica.

3.4.12.1. OBJETIVO: Medir valores en sangre de los siguientes parametros:
3.4.12.1.1. HEMOGRAMA ESTANDAR
Eritrocitos, hematocrito, hemoglobina, plaquetas, volumen corpuscular medio
plaquetario, toda la serie blanca. En un analizador SYSM EX” mediante la técnica de
flujo laminar.
3.4.12.1.2. CK, LDH Y UREA.
El analizador utilizado para la mediciéon de estos parametros fue un HITACHI
717%. Para la CK se ha realizado el método de Szasz. Para la urea el método de la
ureasa, y para la LDH el método estandar optimizado utilizando lactato como sustratoy

NAD como coenzima.
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3.4.12.1.3. CITOCINAS.
Las muestras sanguineas para medicion de citocinas necesitan un tratamiento
especial que se describe a continuacion:

Protocolo de centrifugacién de muestras de sangre para citokinas

v' Centrifugacion.

Las muestras de sangre se recogieron en tubos EDTA con tapon morado. Se
sometieron a una centrifugacion en centrifuga refrigerada, utilizando para ello los
mismos tubos conde se traen las muestras. Las condiciones de centrifugacion fueron las
siguientes:

1500 gr: 3758 rpm.

Tiempo: 30 minutos.

Temperatura: 4°C

El suero obtenido de cada muestra se separdy se deposita en dos tubos eppendorf

Se rotulan con un codigo personal y se conservan a una temperatura de -80°C.

SN0 00 00

M aterial necesario:

Dos tubos eppendorfpara cada muestra, Pipetas Pasteur, Guantes, Una bolsa para
restos de sangre, registro escrito de nombre de cada sujeto y codigo de identificacion

asignado a cada tubo eppendorf.

v Procedimiento:

< Acondicionamiento de la centrifugadora a la temperatura de trabajo.
2 Todos los tubos pesan entre 8.9y 9.1 gramos, por lo que es facil emparejarlos para
compensar los pesos en la centrifugadora.
< Es necesario cargar la centrifugadora con los botes enfrentados diametralmente
< Una vez transcurrido los 30 minutos se separa el suero de la fraccion corpuscular
con una pipetapasteur y se deposita en los eppendorf.
<2 Seusauna pipeta para cada muestra.
S Los tubos EDTA con los restos de sangre y las pipetas se depositan en la bolsa para
posteriormente eliminarlas en recipientes especificos para este tipo de residuos.

La técnica andlisis fue mediante enzimainmunensayo (ELISA; R&D systems®,
M inneapolis, MN, USA).

3.4.12.1.4. TESTOSTERONA TOTAL, LIBRE Y CORTISOL.
Las mediciones de cortisol y testosterona total se realizaron a través de técnicas de

inmunoquimioluminiscencia. La maquina utilizada fue NICHOLS ADVANTAGE".
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La testosterona libre se analiz6 mediante enzimainmunoanalisis. El aparato usado

fue el modelo VIDAS de la casa BYO-MERIEUX®

3.4.12.2. MATERIAL PARA LA EXTRACCION:
v Catéter de puncion venosa para tubos con vacio.
v Bola de algodon.
v" Compresor de goma o latex.
v Tubos para recogida de muestra: 1 tubo EDTA para hemograma y un tubo EDTA
para citocinas, 1 tubo de bioquimica con gel para CK, LDH y urea y otro tubo de
bioquimica con gel para testosterona y cortisol. Todos son tubos que disponen de
sistema de vacio.

3.4.12.3. DESCRIPCION.

Una vez identificado el sujeto y perfectamente etiquetados los botes, se procede la
toma de la muestra. El sujeto estda sentado comodamente con un brazo extendido. Se
aplica el compresor por encima de la articulacion del codo y se identifica y localiza una
vena periférica. Se procede a la puncion de la vena y extraccion de la sangre. Todas las
extracciones de sangre venosa han sido realizadas por Diplomados en Enfermeria con
experiencia contrastada.

3.4.12.4. OBSERVACIONES.

Una vez extraida la muestra comprobar que la cantidad es suficiente y que no

existen signos evidentes de hemolizacion. Si observaramos alguna de las circunstancias

mencionadas, se debe repetir todo el proceso
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4. RESULTADOS.
4.1. INTRODUCCION.

El analisis de los resultados se ha llevado a cabo mediante el paquete estadistico
SPSS-10.0.

Para cada variable se ha hallado los valores descriptivos de tendencia central y de
dispersion mas habituales (media, desviacion estandar, minimo y maximo) que se
presentaran en sus correspondientes tablas.

En cuanto a la estadistica inferencial, el procedimiento seguido para el anélisis y
realizacion de los contrastes de hipotesis ha sido el siguiente. En primer lugar se han
realizado pruebas de valoracion de la Normalidad de cada variable estudiada. Por un lado
para los contrastes intragrupos (contrastes para datos apareados), hemos efectuado pruebas
de normalidad segmentadas para cada uno de los dos grupos. Es decir, para comparar los
resultados obtenidos en cada grupo en los tests iniciales (pretest) con respecto a los
resultados obtenidos en los tests finales (postest), comparandose cada grupo consigo
mismo.

Por otro lado se han hecho pruebas de normalidad de cada variable tomando toda la
poblacion. Estas valores serviran para realizar los contrastes de hipotesis de analisis
intergrupos, es decir para comparar los resultados de una misma variable entre los dos
grupos (contrastes de hipotesis para muestras independientes). La prueba de Normalidad
realizada, atendiendo a las caracteristicas de la muestra, ha sido Shapiro-Wilk.

Una vez conocida la normalidad o no de cada variable se procedid a realizar los
contrastes de hipotesis correspondientes. Habida cuenta de que el disefio de esta
investigacion se planted para dos grupos, las comparaciones realizadas han sido siempre
para dos muestras:

Si la variable a analizar cumple la normalidad, es decir no podemos rechazar la
normalidad de la muestra, tanto para contrastar los cambios de variables intragrupos
(comparar medias para 2 muestras relacionadas), como para contraste intergrupos
(comparacion de medias para dos muestras indep endientes), hemos realizado la prueba t de
Student.

Si la variable estudiada no cumple la condicion de Normalidad, es decir podemos
rechazar la hipotesis nula, hemos utilizado pruebas de contraste de hipotesis no
paramétricas. Para contrastar los cambios de variables intragrupos (comparar dos muestras

relacionadas), se llevo a cabo la prueba de Wilcoxon, para contrastes de hipotesis de dos
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muestras independientes, es decir, comparar si existen diferencias entre los dos grupos se
hizo la prueba U de Mann — Whitney.

En todas las variables dependientes que se van a valorar en este trabajo se ha seguido
un procedimiento similar que seria como sigue. En primer lugar se han contrastado los
resultados de los pretest en ambos grupos para examinar si existen diferencias en cuanto a
la situacion de partida en los dos grupos. En todas las variables estudiadas hemos obtenido
diferencias no significativas en los contrastes para muestras independientes realizados a los
pretest. Por consiguiente podemos inferir que los dos grupo comenzaron la investigacion
desde una situacion inicial similar

El segundo paso de andlisis estadistico consistira en comprobar si existieron
diferencias entre los resultados obtenidos al principio y al final de la intervenciéon en cada
variable dependiente, en cada uno de los grupos. Es decir compararemos los pretest y
postest de cada grupo consigo mismo.

Por tultimo se realizardn comparaciones de un grupo con otro para evaluar si la
magnitud del cambio es mayor en un grupo o en otro, para lo cual compararemos el

porcentaje de cambio producido en todos los sujetos en cada variable dependiente.
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4.2. RESULTADOS: CITOKINAS

Una de las variables dependientes de mayor relevancia de las definidas en este
estudio son los niveles plasmaticos de citokinas. En esta investigacion hemos controlado el
comportamiento de cuatro citokinas, dos con funciones proinflamatorias, interleukina 6
(IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), y dos citokinas con acciones
antinflamatorias, antagonista del receptor de interleukina 1 (IL1-ra), y el segundo receptor
soluble del factor de necrosis tumoral (TNF-IIrs).

A continuacioén se representan los resultados obtenidos de estas variables en las
mediciones realizadas mediante la extraccion de muestras sanguineas venosas periféricas.
En todos los sujetos se efectuaron dos medidas, una antes de comenzar del experimento.
Previa a la administracion del producto o placebo (segun el caso) y antes de comenzar con
el programa de entrenamiento. La segunda muestra o pretest se hizo una vez completado el
programa p lanificado.

En la tabla 11, se exponen los valores de los parametros descriptivos mas

representativos.
CITOKINAS: ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS
GRUPO PLACEBO GRUPO BK-4
Media Desv. tip. Media Desv. tip.
IL6 pretest 2.90383 2.88930 3.43582 3.32601
IL6 postest 3.52158 3.44677 2.32118 2.37864
1L6% cambio 64.59250 134.54459 -17.88824 68.43066
TNF pretest 11.85000 15.58920 1628305 24.50650
TNF postest 1.64877 3.86255 7.51721 14.15368
TNF% cambio -47.78154 56.64041 -20.54111 106.28531
IL1-ra pretest 214.45009 6542412 153.33815 7241709
IL1-ra postest 194.50643 4923782 189.83245 102.49012
IL1-ra % cambio| -5.62538 2041236 2961529 47.80039
TNF-sll pretest 31623 .24350 .19694 .10147
TNF-sIIpostest 26723 22726 21012 d1515
TNF-RI1% camb.| -18.59462 24.74515 6.94706 18.15820
Tabla 11. Medias y desviaciones estdndar de las citokinas valoradas. Interleucina 6 (IL-6),
Factor de necrosis tumoral (TNF), Antagonista del receptor de interleucina 1(IL1- ra), receptor
soluble de factor de necrosis tumoral (TNF- rslI)
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En las tablas 12 y 13, se exponen los resultados de las pruebas de normalidad de las

variables derivadas del estudio de los niveles de citokinas plasmaticas

Tabla 12.Pruebas de normalidad Shapiro-Wilk. Contrastes intergrupos
Estadistico Grados de libertad Significacion
IL-6 pretest 17 29 .010
IL-6 postest .749 29 .010
IL6 % cambio 7182 29 .010
TNF pretest 733 29 .010
TNF postest 510 29 .010
TNF % cambio .636 31 .010
IL-ra pretest 954 30 321
IL-rapostest .900 30 .010
IL-ra % mejora .885 30 .010
T NF-rslI pretest .693 30 .010
TNF-rslI postest 167 30 .010
TNE-rsIl % mejora 934 30 .078

Tabla 13. Pruebas de normalidad Shapiro Wilk.
Contraste intragrupo.

GRUPO BK-4
Grados
Estadistico de [Significacion
libertad
IL6 pretest 571 17 .010
IL6 postest .693 17 .010
TNF pretest 714 17 .010
TNF postest 579 17 .010
IL-ra pretest .926 17 .248
IL-rapostest .874 17 .027
TNF-rsIl | 809 17 010
pretest
TNEIL 20 | 17 | 010
postest
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Tabla 14. Pruebas de normalidad Shapiro Wilk.
Contraste intragrupo.
GRUPO PLACEBO
Grados
Estadistico| de [Significacion
libertad
IL6 pretest .830 12 .022
IL6 postest .821 12 .017
TNF pretest | .794 12 .010
TNF postest| .507 12 .010
IL-rapretest| .946 13 510
IL-rapostest| .910 13 250
TNErsIT | 709 | 13 010
pretest
INErslh A - g0 |3 010
postest
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4.2.1. Resultados hallados en citokinas proinflamatorias

En la Figura 11 se muestran los valores promedios de IL-6 en ambos grupos y se

comparan los valores obtenidos en pretest y en postest, observandose una disminucion
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Figura 11. Comparacién intragrupo de medias de IL-6 en pre y
postest. *:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001. Prueba de Wilcoxon
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significativa de los niveles
plasmaticos de IL-6 en el
grupo BK-4, que tomo el
producto, p<0.039, mientras
que el Grupo Placebo se
aprecia un aumento de
dichos niveles tras el
protocolo de entrena-
miento. Este aumento sin
embar go no muestra
diferencias  significativas;

p=0.53 (Test de Wilcoxon).

En la Figura 12. se
muestra la comparacion de
medias pre y postest en
ambos grupos de la citokina
TNF-a. Se observa una
disminucion de los niveles
plasmaticos en  ambos
grupos tras el protocolo de
sesion de entrenamiento.
Grupo BK-4. p<0.05 vy
Grupo Placebo p<0.06. Test

de Wilcoxon.
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4.2.2. Resultados encontrados en citokina antinflamatorias

Figura 13. Comparacion de

antagonista del receptorde IL-1 medias de IL1-ra en plasma
300 A )
@ pretest intragrupo. Observamos
£ @ postest e e e
2250 1 aumentos significativos en
é 200 Grupo BK-4: p<0.026 (Test
‘g de Wilcoxon), mientras que
210 W E] 189,832
= - — el Grupo Placebo se observa
" 153,338/
glOO 1 disminucién con diferencias
® . C
> 504 estadisticamente no significa-
tivas: p=0.146, (t de Student).
0 T
GRUPO BK-4 G. Placebo

Figura 13. Comparacion intragrupo de medias de IL1-ra pre y
postest. *:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001.

Figura 14. Comparacion pre
receptor soluble Il de TNF :
0,6 y  postest de  medias
B pretest ) .
_ intragrupo. Encontramos que
c 0,51 O postest 7 gup a
> en Grupo BK-4 aumenta
g 0.4 significativamente los niveles
€ 03 de TNF-sIl (p<0.04), mien-
%]
= 02 0267 tras que en el Grupo Placebo
(] 4] !
g 0,210 encontramos una disminucion
£ 01+ estadisticamente significativa
0 . de esta citokina (p<0.036).
GRUPO BK-4 G. Placebo Test de Wilcoxon en ambos

Figura 14. Comparacion intragrupo de medias pre y postest de

contrastes.
TNF-rsll. *:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001. Test de Wilcoxon.
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4.2.3. Resultados de. Comparacion intergrupos.

El primer contraste de hipdtesis de comparacion intergrupos que realizamos nos
sirvio para comprobar si existian diferencias entre los tests iniciales y asi detectar si los dos
grupos partes de una situacion inicial similar. No se encontraron diferencias significativas
en tres de ellas: IL-6', TNF-alfa’, y TNR-IIrs’ (prueba U de Mann Whitney: p]=0.38,
p2=O.6 y p3=0.3). Si hubo diferencias significativas en los pretest en la otra citokina IL-1ra,
siendo el Grupo Placebo quien presentd mayores niveles de esta citokina (prueba t de
Student p<0.025).

Para analizar si existen diferencias entre un grupo y otro en cuanto a la magnitud del
cambio producido antes y después de la intervencion experimental, vamos a comparar los
porcentajes de cambio encontrados. De este modo, en la Figura 15 se muestran los
porcentajes de cambios entre el pre y el postest, comparando este porcentaje de cambio de
cada citokina entre el grupo experimental y el grupo de control. Encontramos diferencias
significativas entre grupos en tres de las cuatro citokinas evaluadas. Todas excepto en
TNF. Se realiz6 el test U de Mann Whitney para IL-6 (p<0,02), IL1-ra (p<0,03)y para
TNFsI (p<0,003). Mientras que en el caso del TNF se realizoé contrastdé mediante la

prueba t de Student (p=0,36)

80 1 CITOKINAS:Comparacion de porcentaje de cambio intergrupo
* O G. Experimental O G. Placebo
60 -
64,6
40
296 ,

o
%O' """ 6,9
: bd e
o\oo. I S 1 I N \

IL-6 E TNF IL-ra TNF-rll
20 A * ; -5,6

_17,9 _20,5 -18,6

40 - 4738
-60 -

Figura 15. Comparacion intergrupo de medias del porcentaje de cambio en citoquinas.
*:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001.
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4.3. ENZIMAS MUSCULARES Y UREA.

4. Resultados

En este punto se muestran los resultados referentes a dos enzimas musculares que

son estimadores de la funcidbn muscular y la urea como metabolito producto de la

degradacion de las proteinas. En las tablas 15 se exponen los valores obtenidos en los

estadisticos descriptivos.

Tabla 15. Enzimasy urea. Estadisticos descriptivos
Grupo BK-4 Grupo Placebo
Media N  [Desv. tip.|Medianal| Media N  [Desv. tip.|Mediana

UREALI 340 18 5.8 355 320 13 4.9 310
UREA2 269 18 6.4 28.0 26.1 13 7.1 27.0
UREA3 313 17 6.6 314 27.7 12 6.5 28.1
UREA4 326 18 6.3 326 305 13 5.4 300
UREAS 348 18 7.7 349 340 13 5.9 350

% cambio urea| 2.7 18 159 .0 9.2 13 275 9.0
LDHI1 295.8 18 644 275.5 || 295.7 12 65.0 271.5
LDH2 399.0 18 1454 | 357.0 || 372.7 12 103.3 | 3375
LDH3 3194 17 419 315.0 ||| 339.6 12 43.6 338.5
LDH4 3143 18 442 313.5 ||| 325.1 13 364 323.0
LDHS5 324.1 18 48.1 331.0 ||| 336.2 13 63.0 327.0

% cambio LDH| 123 18 19.5 11.7 15.6 12 20.1 17.3
CK1 176.3 15 938 146.0 158.0 12 80.1 135.0
CK2 1284.1 15 15946 | 535.0 ||| 10775 12 12557 | 350.5
CK3 149.6 14 748 123.5 || 213.6 12 1083 | 191.0
CK4 146.1 15 783 130.0 ||| 200.2 13 81.0 201.0
CKS5 149.6 15 66.0 144.0 || 254.6 13 158.1 | 239.0

% cambio CK [ -7.1 15 376 -18.6 643 12 728 599

José Antonio Gonzélez Jurado
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4. Resultados

Siguiendo el procedimiento empleado en el analisis de los resultados de las demas

variables, en las tablas 16 y 17 que se presentan a continuacion, aparecen los resultados de

las pruebas de normalidad realizadas en este grupo de variables.

Tabla 16. Pruebas de normalidad. Contrastes intragrupo. Shapiro-Wilk

GRUPO PLACEBO GRUPO BK-4
Estadistico| 1408 de | giopigicacionf|| Estadistico| G708 de | gjgnigicacion
UREA pretest 939 13 457 913 18 .097
UREA postest 961 13 av .940 18 .350
LDH pretest .880 12 .093 .868 18 .016
LDH postest 793 13 .010 .969 18 734
CK pretest 912 12 .296 .845 15 015
CK postest .863 13 .047 914 15 204
Tabla 17. Pruebas de normalidad. Shapiro-Wilk
TODA LA POBLACION.Contrastes intergrupo
Estadistico ﬁﬂi‘i‘r’;‘f Significacién
UREA pretest 960 31 .390
LDH pretest 871 30 .010
CK pretest .886 27 .010
% cambio urea 978 31 776
% cambio LDH 955 30 323
% cambio CK 912 27 .030

José Antonio Gonzélez Jurado

107



Tesis doctoral

4. Resultados

4.3.1. Resultados comparaciones intragrupo

A continuacion se muestran los resultados obtenidos en la comparacion de los pretest

y postest en cada una de las variables, representandose en cada grafico los resultados de

ambos grupos.

400 A Creatin Kinasa *
pretest
O postest

300 A

]

=00 A B

=

176
100 - 149 6

Grupo BK-4 G. Placebo

Figura 16. Comparacion intragrupo de medias pre 'y
postest de CPK. *:p<005 **:p<0.01, ***:p<0.001.
Test de Wilcoxon.

pretest

Lactato deshidrogenasa Bpo stest

100 A

Grupo BK-4 G. Placebo

Figura 17. Comparacion intragmupo de medias pre y
postest de LDH. *:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001.
Test de Wilcoxon.

50 1 UREA pretest
@ postest

40 4

=30
-

[,
Eoo 4

10 1

0

Grupo BK-4 G. Placebo

Figura 18. Comparacion intragmuupo de medias pre y
postest deUrea. *:p<0.05, **: p<0.01, ***:p<0.001.

José Antonio Gonzélez Jurado

En la Figura 16, se representan los
valores sanguineos de CK en sangre antes y
después del periodo experimental. Lo mas
destacable es que la tendencia es opuesta en
el grupo BK-4, en el que se aprecia una ligera
disminucion  (casi con  significatividad
estadistica, Wilcoxon; p= 0.08), con respecto
al Grupo Placebo en el que se observa un
claro aumento de esta enzima muscular
(Wilcoxon; p<0.05).

En la figura 17, se muestran los
resultados de los niveles de LDH. Se aprecia
un aumento estadisticamente significativo en
ambos grupos entre los niveles pre y postest
(test de Wilcoxon en Grupo BK-4, p<0.01y
en Grupo Placebo p<0.04).

En la Figura 18 aparecen los resultados
obtenidos en los valores de urea. Se advierte
un ligero aumento de este metabolito en
sangre tanto en el Grupo Placebo como en el
Grupo BK-4, este incremento no supone
diferencias estadisticamente significativas en
ninguno de los grupos (t de Student Grupo
BK-4; p=0.54 y t de Student en Grupo
Placebo p=0.42).
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4.3.2. Resultados de comparaciones intergrupos

A continuacion vamos a exponer los resultados obtenidos al comparar los grupos
entre si. Previamente hemos comparado la situacion de partida de los grupos para lo cual
hemos realizado contrastes para muestras independientes de los tests iniciales. Los
resultados confirman que no existen diferencias significativas, al comenzar el experimento,
entre los grupos en ninguna de las tres variables analizadas en este apartado (urea, p=0.320
[t de Student]; LDH, p=0.91y CK, p=0.58 [U de Mann Whitney]). A continuacion, al igual
que venimos haciendo a lo largo de este estudio, compararemos las medias de los
porcentajes de cambio que se produjeron entre las mediciones iniciales y las obtenidas al
final de la experimentacion. De este modo en la figura 19, se muestran estos resultados

comparandose cada variable entre cada uno de los dos grupos.

PORCENTAJE DE CAMBIO ENZIMAS
L e
)
‘< ® Grupo BK-4 S5k
65 T--g---------------| o |mmmmmmmmee
O Grupo Placebo
3 PO 643
45 -
o
LN N R — 156)-------------
9,2 12’3 _
B B |
ST--reaa [ '~ 'n I s [ T
a5l UREA- - LDH - CPK -

Figura 19. Comparacion intergrupo de medias del porcentaje de cambio en
enzimas y urea en sangre. *:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001.

Podemos advertir que en las tres sustancias examinadas el incremento es mayor en el
Grupo Placebo que en el Grupo BK-4. Estas diferencias no son significativas en UREA ni
en LDH, habiendo sido los resultados de los contrastes estadisticos: t Student para Urea;
p=0.4, t Student para LDH; p=0.65. No obstante, en el caso de la CPK, se aprecia una
patente diferencia en el cambio producido en uno y otro grupo tras la intervencion

experimental (prueba U de M ann-Whitney para CPK;p = 0.008).
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Para ilustrar més claramente este efecto hallado en los niveles de CPK en uno y otro
grupo, a continuacion, se expone la figura 20, en la que se representa la curva de evolucion
de esta enzima durante las cinco monitorizaciones efectuadas durante el periodo de
investigacion. Podemos observar como la curva del Grupo Placebo viaja la mayor parte del
periodo de intervencion a niveles mas elevados de U.I./Litro de sangre que la curva que

representa al Grupo BK-4.

EVOLUCION NIVELES PLASMATICOS CPK —e— G. BK 4
300 - —f@— G. Placebo
1078
250 4 ' 255
|
L}
[}
200 - :
176 200 :
i
150 4 158 4
o
150
|
100 T v T T :
1= 2®> muestras 3 4 >

Figura 20. Evolucion de los niveles plasmaticos de CK a lo largo del periodo de experimentacion

Debido a que la segunda medicion, realizada a las 48 horas de la primera sesion de
trabajo, produjo una gran elevacion de estos niveles hormonales se ha cortado la curva para
que se aprecie claramente las diferencias finales. Sin embargo si que aparecen los valores

numéricos de esta segunda medicion.
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44. RESULTADOS EN HORMONAS RELACIONADAS CON LA FATIGA

MUSCULAR.

Otra de las variables evaluadas en esta investigacion se trata de los niveles

plasmaticos de cortisol y testosterona libre. Ademas se ha valorado el indice testosterona

cortisol. Los resultados obtenidos se muestran a continuacion.

En latabla 18 aparecen los estadisticos descriptivos mas indicativos.

4, Resultados

Estadisticos descriptivos del cortisol, testosterona libre e indice testoste rona/cortisol

GRUPO PLACEBO
N Media | Mediana |Desv. tip. | Minimo | Méximo
Testosterona libre pret. 13 2921 31,60 1739 ,61 59,87
Testosterona libre post 13 16,09 17,90 9,55 ,39 29,50
% mejora test. libre 13 -45,15 -42,05 1995 -89,17 -725
Cortisol pretest 13 19,12 20,10 6,26 10,60 2930
Cortisol postest 13 25,12 2445 6,37 14,09 3483
% mejora cortisol 13 45,62 21,12 67,20 -29,90 201,13
Indice test./cort. pret. 13 1,86 1,64 1,52 ,03 4,80
Indice test/cort post 13 ,65 72 ,39 ,03 1,26
% mejora indice t/c 13 -53,91 -58,82 29,99 -92,11 4,17
GRUPO PRODUCTO
N Media | Mediana | Desv.tip. | Minimo | Méximo
Testosterona libre 18 30,03 32,18 16,68 1,78 61,37
Testosterona libre 18 16,03 18,15 8,32 ,35 27,80
% mejora test. libre 18 -45,58 -46,48 23,60 -80,34 14,12
Cortisol pretest 18 2097 20,30 4,73 13,80 32,20
Cortisol postest 18 2083 20,33 5,85 13,30 30,26
% mejora cortisol 18 1,55 -1,60 28,66 -33,51 64,34
Indice test./cort. pret. 18 1,50 1,56 ,83 ,08 2,76
Indice test/cort post 18 ,80 ,78 ,49 ,02 1,66
% mejora indice t/c 18 -43,61 -49,74 3098 -75,00 4188
Tabla 18. Estadisticos descriptivos variables hormonales
José Antonio Gonzalez Jurado
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A continuacion tenemos en las tablas 19 y 20 los resultados de las pruebas de

normalidad de la distribucion de las diferentes variables que vamos a analizar.

Tabla 19.Prueba de normalidad para contrastes intergrupos
(datos independientes) Shapiro-Wilk

Estadistico | 299 ¢ | §inificatividad
% mejoratest. Libre ,969 31 ,558
% mejora cortisol ,797 31 ,010
% mejora indice T/C 912 31 ,018
Testosterona libre pretest ,940 31 ,101
Cortisol pretest 964 31 ,453
Indice T/C pretest ,910 31 ,017

Tabla 20 Pruebas de nommalidad para contraste intragrupo
(datos apareados)Shapiro-Wilk
GRUPO BK-4 GRUPO PLACEBO
Estadistico| gl | Significacion [Estadistico| gl | Significacion
Testosterona
libre pretest ,945 18 ,395 ,961 13 , 717
Testosterona
libre postest ,907 18 ,079 ,872 13 ,064
Cortisol
,900 18 ,060 ,937 13 ,440
pretest
Cortisol
,910 18 ,088 ,960 13 , 712
Postest
Indice T/C
,942 18 ,362 ,898 13 ,162
pretest
Indice T/C
,937 18 ,321 ,888 13 ,008
postest
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4, Resultados

4.4.1. Resultados de comparaciones intragrupo

50 | TESTOSTERONA LIBRE @ pretest
O postest
40 4
30 1
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Grupo BK G. PLACEBO

Figura 21. Comparacion intragrupo de medias pre y postest
de Testosterona libre. *:p<0.05 **:p<001, ***:p<0.001.
Test t de Student
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Figura 22. Comparacién intragrupo de medias pre y postest
de Cottisol en sangre. *:p<0.05 **:p<0.01, ***:p<0.001.
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Figura 23. Comparacion intragupo de medias pre y postest
de Indice Test/Cottisol en sangre. *:p<0.05 **:p<001,
**%p<0.001. Test tde Student

José Antonio Gonzélez Jurado

En la figura 21 se presentan las
medias de los niveles de Testosterona
dos

Libre (pg/ml) en los

grupos,

comparandose pretest y postest. En
ambos grupos se observa una notable
disminucion de los niveles de esta
hormona con diferencias significativas en
el Grupo Placebo p<0.001 y para el
Grupo BK-4 p<0.0001 (Prueba t de

Student).

En la figura 22 se muestran las
diferencias entre el pre y postest en los
niveles plasmaticos de cortisol (pug/ml),
obteniéndose un aumento estadistica-
mente significativo (t de Student) en el
Grupo Placebo p<0.018, mientras que en
el grupo producto practicamente no se
observan cambios entre pre y postest (t

de Student, p=0.9).

En la figura 23 se puede ver que el
indice testosterona libre/cortisol sufre
una disminucion claramente significativa
en ambos grupos; Placebo; p<0.006 y en
BK-4; p<0.001.

obtenidos mediante la prueba t de Student

Grupo Resultados
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4.4.2. Resultados de comparaciones intergrupos

Para las comparaciones entre grupos en cuanto a las hormonas analizadas, en primer
lugar hemos comprobado si el punto de partida de los dos grupos era similar. Para lo cual
hemos evaluado si existen diferencias entre grupos en los pretest. Los resultados de los
contrastes ponen de manifiesto que ambos grupos comienzan el experimento desde
idénticas situaciones en sus niveles hormonales. No encontrandose diferencias
significativas en ninguna ellas. Asipara la testosterona libre el resultado del contraste fue:
p=0.895 (t de Student); para los valores iniciales de cortisol; p=0.35 (t de Student),y para
el indice testosterona libre/cortisol; p=0.76 (prueba U de M ann - Whitney).

A continuacion mediante el porcentaje de cambio, vamos a analizar la mejora (o
disminucién) relativa producida en cada grupo y a partir de ahi comparar la magnitud de
dicha variacion entre uno y otro grupo, estos resultados se representan en la Figura 24. No
detectamos diferencias significativas intergrupos en dos de las tres variables investigadas,
concretamente en el % de testosterona libre (p=0.9; t de Student), asi como tampoco en el
% de cambio en el indice T/C (p=0.31, Mann-Whitney). Sin embargo en el % de cambio
de cortisol en sangre, si que es significativamente menor el aumento en el Grupo BK-4 que
en el Grupo Placebo en el que los niveles plasmaticos de esta hormona catabdlica

aumentan mucho mas (p<0.03; M ann-Whitney).

60 -
% DE CAMBIO TRAS PRO];OCOLO
O G. Producto
40 -
45,6 O G. placebo

20 o

O E T § — e e— T ]
_20 r

-45,2

40 1 53,9
-60 - TEST. LIBRE CORTISOL INDICE T/C

Figura 24. Comparacion intergrupo de medias porcentaje de cambio en hormonas. *:p<0.05.
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4.5. RESULTADOS VARIABLES HEMATOLOGICAS.

En este capitulo estudiaremos la evolucion en cuanto a variables hematoldgicas, nos
referimos a los pardmetros relacionados con los elementos corpusculares que componen el
liquido hematico. Esto es la serie blanca, la serie roja y también hemos incluido dos
variables propias de la funcion plaquetaria, nimero de plaquetas y volumen plaquetario

medio. En primer lugar, se presentan los estadisticos descriptivos. Tabla 21.

Tabla21. Estadisticos descriptivos de variables hematologicas
GRUPO PLACEBO GRUPO PRODUCTO
Media N D.S. Media N D.S.
Leucocitos pretest 6.63 13 1.87 6.39 18 1.28
Leucocitos postest 6.42 13 1.33 6.15 18 1.56
% cambio leucocitos -39 13 18.04 -3.45 18 15.14
Neutro filos prestes 3.68 13 1.63 3.43 18 1.14
Neutré filos postest 3.32 13 .97 3.20 18 1.30
% cambio neutrd filos -3.48 13 22.92 -4.81 18 26.87
Linfo citos pretest 2.19 13 .54 2.25 18 .58
Linfocitos postest 2.39 13 .56 2.07 18 .48
% cambio linfocitos 11.57 13 25.08 -5.62 18 18.26
Monocitos pretest .52 13 .13 47 18 .10
Monocitos postest .57 13 17 .55 18 12
% cambio monocitos 14.84 13 36.56 23.70 18 43.38
Eosinofilos pretest .18 13 .09 21 18 1
Eosinofilos postest .15 13 .07 .23 18 .16
% cambio eosindfilos -16.03 13 22.17 13.89 18 46.44
Basofilos pretest .07 13 .08 .05 18 .03
Basofilos postest .04 13 .03 .05 18 .02
% cambio basoéfilos 8.63 13 79.76 32.41 18 97.89
Hematies pretest 5.05 13 31 4.97 18 .33
Hematies postest 4.92 13 .34 4.95 18 .35
% cambio hematies -2.68 13 2.74 -39 16 3.69
Hemoglobina pretest 15.41 13 .80 15.13 18 .79
Hemoglobina postest 14.82 13 .99 14.93 18 .94
% cambio hemoglob. -3.88 13 2.92 -1.29 16 4.33
Hematocrito pretest 44.42 13 2.27 43.65 18 2.38
Hematocrito postest 43.29 13 2.70 43.53 18 2.73
% cambio hto. -2.54 13 3.27 -23 16 4.51
Plaquetas pretest 232.85 13 23.00 246.25 18 37.97
Plaquetas postes 232.23 13 28.07 238.81 18 42.29
% cambio plaquetas -.01 13 9.99 -8.30 18 26.24
VPM pretest 9.35 13 .62 9.30 18 .64
VPM postest 9.17 13 .65 9.47 18 1.12
% cambio VPM -1.73 13 6.29 1.59 18 5.70
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4. Resultados

Continuando con la estadistica inferencial, en la tabla 22 encontramos las prucbas de

normalidad para contraste de hipotesis intergrupos. Las variables que vamos a comparar

entre los dos grupos, seran el % de cambio entre el pre y el postest,y los pretest de cada

variables, es decir se realizardn contrastes para comparar si existen diferencias importantes

en los test iniciales entre el Grupo Placebo y el grupo BK-4.

Tabla22 . Pruebas de normalidad SHAPIRO-WILK. (intergrupos)

Estadistico | Grados de libertad [ Significatividad
Leucocitos pretest 923 31 .037
% cambio leucocitos 975 31 706
Neutrdfilos pretest .865 31 .010
% cambio neutrofilos 952 31 282
Linfocitos pretest 931 31 .058
% cambio linfocitos 969 31 .543
Monocitos pretest 902 31 .010
% cambio monocitos .892 31 .010
Eosindfilos pretest 817 31 .010
% cambio eosinofilos 819 31 .010
Basofilos pretest .626 31 .010
% cambio basofilos 152 31 .010
Hematies pretest 973 29 .667
% cambio hematies 907 29 .017
Hemoglobina pretest 972 29 .640
% cambio hemoglobina 952 29 301
Hematocrito pretest 966 29 498
%cambio hematocrito 952 29 310
Plaquetas pretest 951 29 291
% cambio plaquetas 975 29 715
Vol. Plaquetario medio 986 29 965
% cambio V.P.M. 963 29 459

José Antonio Gonzélez Jurado
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En la tabla 23 se muestran los resultados de las prucbas de normalidad para

contraste intragrupo, es decir, para contrastes de hip6tesis para datos apareados.

Tabla23.Pruebas de nommalidad: SHAPIRO-WILK (intragrupos)
Grupo BK-4 Grupo placebo
Estadistico Gﬁﬁgi’;ge Significacion Estadistico Glirggr(i:ge significacion

Leucocitos pretest .968 18 715 .838 13 .021
Leucocitos postest .896 18 .048 .886 13 .093
Neutrofilos pretest .929 18 239 .824 13 .014
Neutrofilos postest .838 18 .010 .874 13 .068
Linfocitos pretest 913 18 .096 944 13 490
Linfocitos postest 925 18 204 .961 13 722
Monocitos pretest .888 18 .038 .845 13 .028
Monocitos postest 912 18 .093 .866 13 .051
Eosinéfilos pretest 815 18 .010 .805 13 .010
Eosinéfilos postest .769 18 .010 710 13 .010
Basofilos pretest .841 18 .010 .626 13 .010
Basofilos postest .882 18 .030 792 13 .010
Hematies pretest .961 18 585 .958 13 .682
Hematies postest .952 18 461 .950 13 .566
Hemoglobina pretest 925 18 201 .970 13 .851
Hemoglobina postest .958 18 537 972 13 871
Hematocrito pretest .895 18 .048 975 13 907
Hematocrito postest .966 18 .686 .966 13 793
Plaquetas pretest .970 18 764 .946 13 S14
Plaquetas postest .959 18 .619 .938 13 451
VPM pretest 911 18 .090 .933 13 414
VPM postest 817 18 .010 .958 13 .681
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4.5.1. Resultados en variables de la serie blanca

4.5.1.1. Resultados de comparaciones intragrupo.

LEJCOCITOS | B pretest D postest | [6 1 NEUTROFLOS | M pretest O postest
9 4 -
=
>18
=
=
- | 4 4 =
642 H
2 .
= 3 3,32|
3 H 2
1 4
0- 0
GRUPO BK-4 G. PLACEBO GRUPO BK-4 G.PLACEBO

Figura 25. Comparacion intragrupo de medias pre y postest de leucocitos y neutrd filos en sangre. No
se hallaron diferencias significativas. Test de Wilcoxon.

En la figuras 25 se representan las medias comparadas pre y postest de los valores
hallados en leucocitos y granulocitos (o neutrofilos) en cada uno de los dos grupos de
trabajo. No se encuentran diferencias significativas en los leucocitos para ninguno de los
dos grupos. Segin el test de Wilcoxon: Grupo BK-4; p=0.32y Grupo Placebo; p=0.67. Los
resultados son similares en cuanto a los niveles plasmaticos de granulocitos, o sea,
tampoco se hallaron diferencias estadisticamente significativas. Test de Wilcoxon para los

neutréfilos en Grupo BK-4; p=0.25y en Grupo Placebo; p=0.47.

LINFOCITOS [ Mpretest Opostest| [ = MONOCITOS | ® pretest @postest

0,6 4

= 1000ML

04

Tz 10000l

0,2 4

0
GRUPO BK-4 G. PLACEBO GRUPO BK-4 G.PLACEBO

Figura 26. Comparacion intragrupo de medias pre y postest de linfocitos y monocitos en sangre.
k.
:p<0.05.

En los graficos que aparecen en la figura 26 se exponen de nuevo la comparacion
entre pretest y postest de dos subpoblaciones més que conforman la serie blanca. Los
linfocitos aunque no sufren modificaciones significativas antes y después del protocolo

ejecutado ni en el grupo BK-4 ni en el Grupo Placebo, si que observamos una clara
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diferencia entre uno y otro grupo, nos referimos a que en el Grupo Placebo se observa una
tendencia creciente en el nimero de linfocitos circulantes tras el periodo de investigacion
(sin llegar a ser estadisticamente significativa prueba T de Student; p=0.21). Mientras, en
el grupo BK-4, por el contrario, esta tendencia (sin ser tampoco significativa al igual que
en el Grupo Placebo prueba T; p = 0.137), es decreciente.

La evolucion de los valores de los monocitos se pueden apreciar en el segundo
grafico de la figura 26. Mientras que en el Grupo Placebo no se observan diferencias
significativas test de Wilcoxon p=0.35, en el grupo BK-4 si que se puede distinguir
diferencias significativas entre el niimero de monocitos circulantes entre el pretest y el

postest (test de Wilcoxon p=0.036)

0.4 - EOSINOFILOS 0.16 1 BASORLOS
' A pretest
; O postest j W pretest
0312 0121 2 O postest
— -
= =
0,2 - 0,08 1
0,1 0,04 A
0 0
GRUPO BK-4 G. PLACEBO GRUPO BK-4 G. PLACEBO

Figura 27. Comparacion intragrupo de medias pre y postest de eosindfilos y basofilos en sangre.
*:p<0.05. Test de Wilcoxon.

En los dos ultimos graficos de esta serie de datos (figura 27) se presentan los
resultados para los eosinéfilos y para los basofilos. En los dos tipos de leucocitos se
observan la misma tendencia en ambos grupos. Es decir, en el Grupo Placebo tanto los
eosindfilos como los basofilos sufren una disminucion. Esta disminucion es
estadisticamente significativa para los eosinofilos (Wilcoxon; p=0.025), mientras que no es
significativa para los basofilos (Wilcoxon; p=0.42). En estos mismo graficos podemos
advertir, sin embargo, como las tendencias de estos tipos celulares son de signo contrario
en el grupo BK-4 con respecto al Grupo Placebo, y tanto el nimero de eosindfilos como de
basofilos tienden a subir tras el programa de investigacion aplicado. Los aumentos del
contaje celular en ambos tipos no son significativos (eosinofilos, Wilcoxon; p=0.4 y

basofilos Wilcoxon; p=0.20).
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4.5.1.2. Resultados comparaciones intergrupos

El primer contraste de comparacion intergrupos tiene el objetivo de verificar si los
dos grupos comienzan el experimento partiendo de una situacion previa similar. No hemos
encontrados diferencias significativas al comparar los pretest en ninguna de las
subpoblaciones de la serie blanca. U de Mann Whitney para leucocitos (p=0.73),
neutrofilos (p=0.81), monocitos (p=0.44), eosindfilos (p=0.7), basofilos (p=0.85). Test de
Student para linfocitos (p=0.77). Podemos confirmar que al comenzar el estudio los dos
grupos partian con niveles semejantes de globulos blancos.

En la figura 28 podemos apreciar las medias de los porcentajes de cambio entre el
prey postest comparadas intergrupos. Los contrastes intergrupos efectuados revelan que en
el namero de linfocitos, no sélo la tendencia es contraria en uno y otro grupo (en el grupo
BK-4 disminuyen, mientras que el Grupo Placebo aumentan), sino que estas diferencias
son estadisticamente significativas (t de Student p<0.035). En el resto de subpoblacciones,
tan so6lo en los eosindfilos encontramos un comportamiento claramente distinto entre los
dos grupo produciéndose también diferencias significativas (test U de Mann-Whitney
p<0.05). En los demas componentes de la serie blanca no se han advertido diferencias
significativas entre los dos grupos, siendo los resultados de los contrastes de hipotesis
efectuados los siguientes: leucocitos (t Student), p=0.6; neutréfilos (t Student), p=0.8;
monocitos (U de M ann-Whitney ), p=0.07;y basofilos (U de M ann-Whitney ),p=0.3.

. PORCENTAJE DE CAMBIO. SERIE BLANCA 32,41
8 Grupo BK-4
22 O Grupo Placebo

Porcentaje

12 1

-16,03

-18 A

leucocitos neutréfilos linfocitos monocitos eosindfilos baséfilos

Figura 28. Comparacion intergrupo de medias porcentaje de cambio las células de la serie blanca. *:p<0.05.
T de Student o U Mann-W hitney seglin test de normalidad.
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4.5.2. Resultados en variables de la serie roja.

4.5.2.1. resultados de comparaciones intragrupo

El tratamiento de los resultados obtenidos en los pardmetros hematicos referidos a

globulos rojos y plaquetas serd similar al realizado en la serie blanca. En primer lugar

HEMATIES | Bpretest Opostest |
55 .
51 =
=
45 1 ]
4

GRUPO BK-4 G.PLACEBO

Figum 29. Comparacién intragrupo de medias pre
y postest de hematies. **:p<0.01. Prueba T

HEMOGLOB'NA' B pretest O postest |
16 A
-
14 4 [— =
o
12
GRUPO BK-4 G. PLACEBO

Figura 30. Comparacién intragrupo de medias pre
y postest de hemoglobina. ***:p<0.001. prueba T

50 HEMATOCRITO I H pretest O postestl

45

40

35

porcentaje

30

GRUPO BK-4 G.PLACEBO

Figura 31. Comparacion intragrupo de medias pre
y postest de hematocrito. *:p<0.05.Prucba T

José Antonio Gonzélez Jurado

compararemos las medias de los pretesty los
postest de cada variable, en cada grupo.

En la figura 29 se comparan las medias
entre el pre y postest del nimero de hematies
en ambos grupos. Se hallaron disminuciones
significativas tras el periodo experimental en
el Grupo Placebo (t Student; p<0.005),
mientras que en el grupo BK-4 no se
encontraron decrementos importantes (t
Student p=0.66).

En la figura 30 se representa las medias pre y
postest de los valores de hemoglobina, los
resultados concuerdan con los obtenidos en
los eritrocitos En Grupo Placebo existe una
clara disminucion de los niveles de
hemo globina (t Student; p<0.001), aunque sin
llegar a sobrepasar los valores patologicos
estimados. En el grupo BK-4 no obstante, la
caida de la hemoglobina no es estadistica-
mente significativa (t Student; p= 0.24).

En la figura 31 se muestran los valores del
hematocrito, se ven caidas significativas en
Grupo Placebo (t Student p<0.017), mientras
que en Grupo BK-4 no lo son (t Student
p=0.81).
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350 1 PLAQUETAS W pretest 12 4 VOL. PLAQUETARIO MEDIO

O postest O pretest

fL 0O postest

300 -

w 1000 jul

250 - 10 A

200

246,25
23881

150 i

100

GRUPO BK-4 G.PLACEBO GRUPO BK-4 G PLACEBO

Figura 32. Comparacion intragrupo de medias pre y postest en plaquetas y volumen plaquetario medio. Nc¢
se encontraron diferencias significativas en ningin contraste. Prueba T o Wilcoxon segin normalidad.

En la figura 32 se representan los resultados obtenidos los niveles sanguineos
plaquetarios. En el primer grafico se presentan las medias comparadas entre el pretesty el
postest del numero de plaquetas, no hallando diferencias significativas ni en Grupo
Placebo (t Student; p=0.9), ni en grupo BK-4 (t Student; p=0.23). En el segundo grafico de
la figura 30 se compara el volumen plaquetario medio antes y después del periodo
experimental, no existiendo diferencias estadisticamente significativas ni en grupo BK-4

(test de Wilcoxon; p=0.5), ni en Grupo Placebo (t Student; p=0.3).

4.5.2.2. Resultados de comparaciones intergrupos.

La comparacion intergrupo de los pretest, demuestra que los dos grupos comenzaron
el experimento con niveles similares de pardmetros hematoldgicos de la serie roja. Asi no
hemos obtenido diferencias estadisticamente significativas en ninguna de las cuatro
variables analizada. Eritrocitos, p=0.28; hemoglobina, p=0.66; hematocrito, p=0.59;
plaquetas, p=0.52 y volumen plaquetario medio, p=0.28. Para todos los contrastes se
utilizo la Prueba t de Student,

De igual forma que hicimos con la serie blanca, vamos a mostrar en el siguiente
grafico (figura 33) la comparacion de los porcentajes relativos de cambio en cada una de la
variables, contrastando este porcentaje de cambio entre los dos grupos. Los resultados
obtenidos confirman la tendencia de los resultados del andlisis realizado anteriormente en
el que contrastamos los datos intragrupo. Asi, tanto en el nimero de hematies, en la
concentracion de hemoglobina, como en los valores del hematocrito se advierten
disminuciones mucho mdas importante en el Grupo Placebo que en el grupo BK-4. Los

valores obtenidos de los contrastes de hipdtesis realizados vienen a confirmar este
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supuesto. Exceptuando el porcentaje de cambio en hematies, cuya prueba de contraste no
es significativa (a pesar de acercarse al limite de significacion: U de Mann-Whitney;
p=0.1), tanto la hemoglobina como el valor hematocrito si mostraron diferencias
significativas entre los dos grupos (hemoglobina, prueba T; p=0.03 y hematocrito, prueba
T; p= 0.06). En cuanto a los cambios producidos en el numero de plaquetas y el volumen
plaquetario medio, no se obtuvieron diferencias significativas en ninguna de las dos
variables (t Student en plaquetas; p=0.46 y en VPM p=0.15). En estas dos variables
pensamos que conviene comentar que mientras en el grupo BK-4 se produce una
disminucién del nimero total de plaquetas de mayor magnitud que en el Grupo Placebo,
encontramos sin embargo que el tamafio de estos elementos hematicos aumentan su
tamafio tras el periodo experimental, mientras que en el Grupo Placebo disminuye el
volumen de las mismas. En cualquier caso las diferencias no parecen importantes como se

indica anteriormente.

2] O Grupo BK-4 PORCENTAJE DE CAMBIO. SERIEROJA
1 |[BGrupo Placebo
-0,23
04 -1,29
-111-0,39 -1,73
-2,54

() -
21§ 2,68

&
348 -3,88 *

O

o
-4 o

hematies hemoglobina hematocrito  plaquetas VPM

Figura 33. Comparacion intergrupo de medias porcentaje de cambio las células de 1a serie roja.
*.
:p<0.05.
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4.6. VARIABLES DE RENDIMIENTO FISICO-DEPORTIVO.
4.6.1. Fuerza maxima dinamica.
Los valores descriptivos separados por grupos para la fuerza maxima se presentan en

la Tabla 24.

TABLA 24. Valores descriptivos Fuerza maxima dinamica

GRUPO PLACEBO GRUPO PRODUCTO

Descriptivos: Media [ N [ D.S. [Minimo|[Maximo|f| Media | N [ D.S [Minimo|Maximo

Pectoral-pretest 43.88 [ 13| 14.41 24.10 | 71.10 39.58 | 15| 11.42 | 16.40 | 54.00

Pectoral-postest 45.11 |13 ] 12.47 19.00 | 62.70 47.02 [ 15] 10.08 | 28.00 | 65.00

Pectoral %Cambio | 4.94 131 17.06 | -24.00 | 35.27 2431 [ 15] 25.83 1.25 82.00

Dorsal-pretest 48.54 | 13| 13.03 27.00 | 70.80 47.11 (16 ] 13.57 | 23.30 | 67.50

Dorsal-postest 51.82 | 13| 13.37 | 31.80 | 75.00 56.43 | 16 | 14.36 | 27.80 | 75.60

Dorsal %cambio 7.59 131 9.52 -16.61 | 22.53 22.35 [16] 19.11 | 4.70 82.35

Hombro-pretest 21.06 |13 4.65 12.30 | 28.10 18.87 | 18 | 6.54 8.30 29.40

Hombro-postest 2458 [ 13 ] 9.03 11.60 | 41.60 26.80 (18] 7.20 15.30 | 39.40

Hombro %cambio | 16.30 [ 13| 29.82 | -45.02 | 49.79 50.82 | 18 | 40.06 .00 [ 141.00

Tabla25. Pruebas de normalidad Shapiro-Wilk. Para contrastes inte rgrupo

Pectoral| Pectoral | Dorsal Dorsal | Hombro | Hombro | Pectoral | Dorsal | Hombro
pretest | postest | pretest | postest | pretest | postest [%6Cambio%Cambiol%cambio

Grados de | 5g 28 29 29 31 31 28 29 31
libertad

Significacién | .618 750 157 307 .146 762 .010 .010 .020

Pruebas de normalidad Shapiro-Wilk. Para contrastes intragrupo

Hombro Hombro
Pectoral pretest|Pectoral postest] Dorsal pretest | Dorsal postest pretest postest
GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO GRUPO

Placebo| BK-4 |Placebo| BK-4 |Placebo| BK-4 |Placebo| BK-4 |Placebo | BK-4 |Placebo| BK-4

Grados
libertad 13 15 13 15 13 16 13 16 13 18 13 18

Significac| 439 | 348 | 752 | 765 | 836 | .138 | 494 | 436 | 440 | 372 | 846 | .759

i6n
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En los tests maximos de fuerza iniciales (Figura 34) encontramos que no existen

diferencias significativas entre los dos grupos en ninguno de los tres musculos valorados (t

01 FUERZA MAXIMA: PRETEST

60 1 W G.BK-4
50 1 B G.placebo
¥40 ]
5 ol 4749
930
()
290 |

10 1

0 h T T .

Pectoral Dorsal Deltoides

Figura 34. Comparacién intergrupo de medias tests
iniciales de Fuerza méxima. No existen diferencias

significativas. Prueba t de Student.
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Figura 35. Comparacion intragrupo de medias pre y
postest de Fuerza. ***:p<0.001. Test t de Student
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Figura 36. Comparaciéon intragrupo de medias pre y
postest de Fuerza. **:p<0.01. Test t de Student
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de Student: pectoral: p=0.4, dorsal,;
p=0.8 y deltoides p= 0.3). Por
consiguiente podemos sostener que los
dos grupos comienzan el experimento

desde un similares niveles de fuerza.

En los graficos siguientes hemos
comparado los tests de fuerza maxima
antes y tras el programa de entrena-
miento para comprobar si se producen
cambios en los niveles de fuerza en
cada  grupo  muscular tras el
entrenamiento. Asi en la figura 35 se
representan los cambios pre y postest en
el Grupo BK-4. Se hallaron diferencias
significativas en los tres musculos.
pectoral; p<0.001; dorsal; p<0.0001 y
hombro; p<0.0001 (Prueba t de
Student).

En el siguiente grafico (figura
36), se representa la cambios en el
Grupo Placebo. Podemos advertir
también una mejora, aunque estos
aumentos en los postest son menores.
El resultado del contraste de hipdtesis
es el siguiente: Prueba t de Student para
los tres musculos: pectoral: p=0.5,

dorsal: p<0.003, hombro: p<0.08.
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En el ultimo grafico relacionado con el estudio de los resultados obtenidos en la
fuerza maxima dindmica, hemos querido comparar los cambios relativos o porcentajes de
mejora en los test de fuerza en cada uno de los musculos valorados y hemos realizado una
comparacion inter grupos para estimar si existen diferencias significativas en las mejoras de
fuerza en cada uno de los dos grupos. Es decir ya que en los dos grupos que se observa
una tendencia de incremento en su fuerza, queremos confirmar si ese aumento del
rendimiento se produjo en igual medida en los dos grupos, o por el contrario si hubo un
grupo que mejoré6 mas que otro. Asi en la figura 37 se representa la comparacion
intergrupo de las medias del porcentaje de mejora en cada musculo. El contraste realizado
para los tres grupos musculares estudiados se llevd a cabo mediante la prueba no
paramétrica para muestras independientes U de Mann Whitney, hallando diferencias
significativas en dorsales y hombros ( p<0.02 y p<0.03), mientras que en pectoral las

diferencias se acercan a la significatividad siendo el valor de este contraste p= 0.07.

MEJORAS TEST FUERZA MAXIMA
60 1
1% %k
= O Grupo BK-4 50,82
%01 & G. placebo
404 2
(*)
301 24,33
20 1
101 4,94
01 -
pectoral dorsal deltoides

Figura 37. Comparacion intergrupo de medias porcentaje de cambio en test de Fuerza maxima.
*:p<0.05, (*): p=0,07. Prueba U Mann-W hitney.
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4.6.2. Interval training.

Los resultados obtenidos de la evaluacion del entrenamiento de resistencia realizado

a través un trabajo de carreras intervalico se han cuantificado mediante el nimero de series

o de recorridos completados.

En latabla 26 se exponen los parametros estadisticos descriptivos mas significativos.

Tabla26. Interval training. Valores descriptivos

GRUPO PLACEBO Grupo BK-4
Media | N [Desv. tip. [ Varianza|Mediana|| Media [ N |Desv. tip.| Varianza | Mediana
Pretet | 7.69 (13| 2.36 5.6 7 7.83 |18 2.07 43 7.50
Postest | 9.62 (13| 2.10 4.4 9 1183 (18| 1.86 3.4 12.00
% mejora| 3029 [13]| 283 800.4 20 59.04 |18 4201 1765.1 | 43.65

A continuacion en la tabla 27 se muestran los resultados obtenidos tras realizar las

pruebas de normalidad para contrastes intragrupo (cada grupo consigo mismo) e

intergrup os respectivamente.

Tabla27.Pruebas de Normalidad.
Contrastes intergrupo. Prueba Shapiro Wilk.
Estadistico Glriel‘)(i(r)tsac(iie Significacion
pretest 918 31 027
% mejora .873 31 .010
Contrastes intragrupo. Test Shapiro Wilk
GRUPO BK - 4 GRUPO PLACEBO
Estadistico Grgdos de [Significacio Estadistico Grgdos de [Significacio
libertad n libertad n

Pretest 922 18 172 .926 13 363
Postest .852 18 .010 969 13 .830
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A continuacion aparecen los resultados derivados del estudio estadistico inferencial.
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O pretest En primer lugar en la figura 38

B postest| s€ comparan las medias pre y

postest tanto en el Grupo
Placebo como en el Grupo BK-
4. Se aprecia como se produce
mejoras  significativas en el

rendimiento fisico en este tipo
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Figura 38. Comparacion intragrupo de medias pre y postest

(t de Student) y Grupo BK-4,

de series realizadas en el Interval training. **:p<0.01, p<0.0001 (Test de Wilcoxon).
***:p<0.001, ****:p<0.0001.
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Figura 39. Comparaciéon intergrupos tests
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significativas. Prueba U de Mann-W hitney

porcentaje

100 A

]
o
1

[e)]
o
1

N
o
1

N
o
1

0

INTERVAL-TRAINING (%mejora)

59,04

30,29

GRUPO BK- 4 GR. PLACEBO

Figura 40. Comparacién intergrupos de
medias porcentaje de cambio en Interval.
*:p<0.06. Test U Mann-W hitney
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Para profundizar poder concluir si
los dos grupos mejoran en igual medida,
en primer lugar hemos contrastado si los
dos grupos experimentales parten de una
misma situacion inicial. Para lo cual se
compararon los valores obtenidos en los
tests iniciales, (figura 39) comprobandose
que no existen diferencias significativas en
los pretest entre los grupos (Prueba U de
M ann—Whitney p=0.789).

No obstante, y como se advierte en
la figura 40 en la comparacion del
porcentaje de mejora intergrupo podemos
afirmar que el Grupo BK-4 mejora
significativamente mas que el Grupo

Placebo. (U de M ann — Witney p=0.06).
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4.6.3. Test de tenisen cancha.

Los valores de los estadisticos descriptivos de los resultados obtenidos en el test de

tenis en cancha , aparecen en la tabla 28.

Tabla 28. Valores descriptivos Puntuacion. Test de tenis en cancha.
GRUPO pretest postest % Tenis
Media 7217 109.67 58.09
Mediana 60.00 107.50 5490
GRUPO Minimo 23 35 9.17
PLACEBO Maximo 134 200 110.91
N 12 12 12
Desv. tip. 3923 55.15 33.13
Media 5924 112.35 101.47
Mediana 59.00 115.00 100.00
GRUPO Minimo 20 42 7.69
PRODUCTO Maximo 120 191 176.47
N 17 17 17
Desv. tip. 2751 4537 54.88

A continuacion en la tabla 29. se presentan los resultados de las pruebas de

normalidad. En la misma tabla aparecen los diferenciados los resultados de las pruebas de

normalidad para contrastes intragrupos de los obtenidos para contrastes intergrup os.

Tabla29 Pruebas de nomalidad: Shapiro - Wilk

Contrastes Contrastes Intragrupos
Intergrupos
Variables Significacion GRUPO Significacion
) PLACEBO 367
Pretest tenis 102 PRODUCTO 562
) PLACEBO 537
postest tenis 293 PRODUCTO 671
) PLACEBO 545
0,
/o tenis A7 PRODUCTO 417

José Antonio Gonzélez Jurado
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A continuacién vamos a examinar si existen diferencias en el rendimiento de los

sujetos en este Test, antes y después del periodo de investigacion. Asi en la figura 41 se

representan las medias comparadas
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de la puntuacion obtenida en el

pretest con las conseguidas en el

postest, en los dos grupos. Se
observan mejoras estadisticamente
significativas en ambos grupos

(prueba t de Student para datos
apareados: Grupo BK-4; p<0.0001 y

Figura 41. Comparaciéon intragrupo de medias pre y
postest del Test de Tenis, ***: p<0.001, ****: p<0.0001.
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N
&
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c
35
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Grupo BK-4 G. PLACEBO

Figura 42. Comparacién intergrupos tests
iniciales de Tenis. No existen diferencias
significativas. Test t de Student

TEST DE TENIS (% mejora)
150 A
200 - *
= 101% [
2
o
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58.1%
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Grupo BK-4 G. PLACEBO

Figura 43. Comparacion intergrupos de medias
porcentaje de cambio en Test de Tenis.
*:p<0.05. Test t de Student
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Grupo Placebo p<0.001). Los dos
grupos mejoran ostensiblemente su
rendimiento en el test de Tenis.

En la figura 42 se comparan las
medias de las puntuaciones obtenidas en
los test iniciales encontrando que no
existen diferencias significativas entre el
Grupo Placebo y el grupo producto p=0.3,
luego la situacion previa al periodo

experimental es similar en ambos grupos.

En la figura 43 se comparan los
porcentajes de mejora entre los dos grupos
observandose un mayor mejoria en la
puntuacion en el Grupo BK-4 con
respecto al Grupo Placebo (p<0.02). La
prueba de contraste de hip6tesis en ambos
casos fue Prueba T para muestras

independientes.
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4.7. RESULTADOS OBTENIDOS EN LAS VARIABLES DECONTROL.
4.7.1. Estadisticos descriptivos

Tabla 30. ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS VARIABLES DE

CONTROL
GRUPO PLACEBO
N | Minimo M aximo Media Desv. tip.
peso-pretest 13 60.5 94.8 78.1 12.5
peso-postest 13 60.8 95.4 77.5 11.4
%cambio-peso |13 -3.3 5.1 -5 2.3
Y%grasa-pretest |13 9.0 23.7 15.6 4.0
%grasa-p ost 13 8.4 25.7 14.8 4.5
grasa%cambio |13 -31.5 22.6 -5.3 13.5
%musc-pre 13 37.5 49.3 44.5 3.2
%musc-p ost 13 40.9 51.0 45.3 3.0
%cambio-musc |13 -6.6 9.0 1.8 4.5
VO2max-pret |13 37.6 61.5 50.0 7.5
VO2max-post |13 43.9 60.9 53.2 6.1
% cambio VO2 [13 -3.5 16.8 7.0 6.7
Veloc-max-pre |13 11.2 14.8 13.3 1.4
Veloc.max-pos |13 11.8 16.6 14.2 1.5
%cambio. Veloc |13 .0 214 6.4 6.9
F.C.méx-pret |11 182.0 213.0 197.5 9.7
F.C.max-post |13 167.0 203.0 190.8 9.2
%cambio-FCmax |11 -10.7 -5 -3.3 3.6
GRUPO BK -4
N | Minimo M aximo M edia Desv. tip.

peso-pretest 18 56.6 89.4 74.2 8.7
peso-postest 18 57.3 87.9 73.7 8.6
%cambio-peso |18 -4.8 3.8 -.6 2.2
%grasa-pretest |17 7.7 34.1 13.8 5.9
%grasa-p ost 17 7.6 34.2 13.4 6.2
grasa%cambio |17 -18.0 10.6 -3.5 7.9
Y%musc-pre 17 37.1 51.7 46.3 3.7
% musc-p ost 18 39.1 51.6 46.6 3.8
%cambio-musc |17 -1.7 53 8 3.9
VO2max-pret |18 35.2 65.0 52.4 8.4
VO2max-post |18 38.0 67.8 55.4 6.7
% cambio VO2 |18 -3.4 29.2 6.6 8.8
Veloc-max-pre |18 10.6 16.6 13.6 1.9
Veloc.max-pos |18 11.2 16.6 14.4 1.8
%cambio. Veloc |18 .0 16.1 6.7 4.7
F.C.max-pret 15 180.0 216.0 197.5 9.2
F.C.max-post |16 178.0 211.0 195.1 7.3
%cambio-FCmax |15 -3.9 4.6 -1.2 2.4
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4.7.2. Estadistica inferendcial.

En la tabla 31 se presentan los resultados del contraste de hip6tesis de las pruebas de
normalidad y de igualdad de medias entre el pretest y el postest para comprobar si ha
existido mejora tras el protocolo de entrenamiento.

Hemos realizado prueba T para datos apareados, cuando las variables siguen una
distribucion normal segin la prueba de Shapiro-Wilk, en caso contrario se ha realizado el

test de Wilcoxon.

Tabla31. Estadistica inferencial INT RAGRUPO, Variables De Control
Grupo Placebo Grupo Placebo
. Pruebas de Igualdad de Pruebas de | Igualdad de | Igualdad de
Tipo de contraste=> normalidad medias normalidad medias medias
Test estadistico> [Shapiro-Wilk| T deStudent _Shapiro-WiIk T deStudent | Wilcoxon®
Peso-pretest 279 .990
250 216
Peso-postest 426 934
9 -pretest 954 .330
Vograsaprete 185 147
%grasa-post 342 254
Y% musc-pre 588 .075
198 471
%musc-post 788 425
VO2max-pret 494 388
.003 004
VO2max-post 411 .990
Veloc-max-pre .087 .033
.005 0.001
Veloc.max-pos .670 118
F.C.méx-pret T 818
.013 .069
F.C.max-post 144 732
(1): Se realiza Test de Wilcoxon cuando no podemos aceptar la normalidad de la variable a comparar
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Tabla 32. Estadistica inferencial INTERGRUPOS, variables de control
. Igualdad de medias
Tipo de contraste=> Normalidad Igualdad de mgd 1as & (no cumple
(cumple normalidad) :
normalidad)
Test estadistico=> Shapiro Wilk T de Student U M ann-Whitney""’
Peso-pretest 435 318
Peso-postest 499 304
%cambio-peso 520 .940
%grasa-pretest 393 357
%grasa-post .055 520
Grasa%cambio 954 .636
%musc-pre 364 .190
Y% musc-post 758 .290
%cambio-musc .652 S13
VO2max-pret 251 416
VO2max-post .840 358
% cambio VO2 .106 875
Veloc-méax-pre 010" 35
Veloc.max-pos 265 .651
%cambio. Veloc 010" 61
F.C.max-pret 619 997
F.C.max-post .091 165
%cambio-FCmax 044" 23
(1): Se realiza Test de Wilcoxon cuando no podemos aceptar la normalidad de la variable a comparar

Las variables que no siguen una distribucion normal, estan resefiadas con asterisco.
Para estas variables se ha realizado la prueba no paramétrica U de M ann-Whitney. Como
podemos ver en la tabla 32, no se aprecian diferencias significativas al comparar las
medias en ninguna de las variables analizadas. Quizés los resultados que serian mas
interesantes de comentar son:

En primer lugar no se observan diferencias significativas la comparar los pretest
entre los dos grupos, lo que significa que tanto el Grupo Placebo como el Grupo BK-4
parten de unas situacion inicial equilibrada. Este contraste en el que se comparan los test
realizados antes de comenzar el protocolo se efectuara en todas y cada una de las variables
aqui analizadas.

En segundo lugar podemos observar que los porcentajes de cambio al principio y al

final tampoco arrojan diferencias significativas entre los dos grupos.
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4.7.3. Comparacion de los testiniciales entre grupos.

Hemos realizado este contraste para comprobar que ambos grupos experimentales

partian de un situacién similar. Podemos apreciar como los dos grupos parten de una

situacion inicial analoga en lo que se refiere a las variables que aqui se muestran.

PRETEST PESO

801
70 1
60 4
50 1
40 1
30 1
20 1
10 1

KGR

G.PRODUCTO G. PLACEBO

PRETEST F.C. max

pulsaciones

0 -
G. PRODUCTO G. PLACEBO

Figura 44. Comparacion intergrupo. Pretest en peso y FC maxima. Noresultaron diferercias significativas en
ninguna de las dos variables. Prueba t para ambas: peso; p=0.318,y F.C. max.; p=0.997

PRETEST %MuGsculo
50- o

|
40 -
46.27 4455

304

Porcentaje

204

104

ol

G.PRODUCTO G. PLACEBO

Porcentaje

PRETEST %GRASO

16 4
144
124
101

o N MO

G. PRODUCTO G. PLACEBO

Figura 45. Comparacion intergrupo. Pretest en % musculoy % de grasa. Noresultaron diferencias significativas
en ninguna. Prueba t de Student para ambas: %musculo; p=0.357,y % de grasa; p=0.190

PRETEST V O2m ax.
60 -
50 -
40 1
301
20 1

ml/kgr/min

101
0-

G. PRODUCTO G.PLACEBO
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Km/h

PRETEST Velocidad méax

G. PRODUCTO G.PLACEBO
Figura 46. Comparacion intergrupo. Preest en VO,max. y Velocidad max. No resultaron diferencias
significativas en ninguna de las dos variables. Prueba T para VOmax; p=0.416, U de Mann Whitney para

Velocidad max; p=0.35.
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4.7.4. Contrastes de medidas pre y postest intragrupo.

Se puede apreciar en la figura 47 que no se han producido diferencias significativas
en ninguna de las 2 variables presentadas: Peso y Frecuencia Cardiaca M axima (prueba t
de Student para datos apareados). Se producen pérdidas de peso en ambos grupos que no
son importantes ( Grupo BK-4; p=0.250 y Grupo Placebo; p=0.216). Un comp ortamiento
similar fue observado en la Frecuencia Cardiaca maxima. Tras el entrenamiento se ha
detectado una ligera disminucion de ésta en ambos grupos (Grupo BK-4; p=0.13 y Grupo
Placebo; p=0.69).

100 ; PESO 225 1 F.C. Max.
80 200 A
) B pretest
o [l7a2 2 P
60{E |l 73,7 m pretest 775 175 .g o postest|19” X190,
=) B postes )
2 _
01= 150 {2
201 125 -
Grupo BK-4 ' G. PLACEBO  (|*°° *Grypo BK-4 G. PLACEBO

Figura 47. Comparacion pretest y postest intragrupo del peso y F.C. max. No existen diferencias significativas
en los contrastes de igualdad de medias.Prueba t de Student para datos apareados.

En la figura 48 se muestran los parametros correspondientes a la composicion
corporal, esto es, el porcentaje de tejido graso y el porcentaje magro. En ambos grupos se
ha detectado un aumento del tejido muscular y una disminucion del porcentaje de grasa.
Estos cambios registrados tras el periodo de investigacion no son estadisticamente
significativos en ninguno de los grupos, ni en % de tejido muscular (Grupo BK-4; p=0.198
y Grupo Placebo; p=0.471), ni en % de tejido graso (Grupo BK-4; p=0.185y Grupo
Placebo; p=0.147) (prueba T para datos apareados en todos los contrastes).

547 2 % musculo B pretest || [25 % GRASO
5 - § B postest .
<) B pretest
o (0]
46 1 i} O postest
15 {c
3
42 4 =
1048
38 -
5 E
34 -
- | - J 0 4
30 *Grupo BK2 G.PLACEBO Grupo BK-4 G. PLACEBO

Figura 48. Comparacion pretest y postest intragupo del % misculo y % graso de composiciéon corporal. No
existen diferencias significativas en los contrastes de igualdad de medias. T de Student para datos apareados.
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En la figura 49 se muestran los resultados obtenidos en dos variables en las que si se

han producido mejoras significativas en el postest con respecto al pretest. Asi el VO,max.

aumento significativamente (t de Student) en ambos grupos (Grupo BK-4; p<0.003 y

Grupo Placebo; p<0.004). Asimismo la Velocidad méaxima aument6 tanto en el Grupo BK-

4 (t de Student p=0.005), como en el Grupo Placebo (Wilcoxon p<0.001).

70 7 kk VO2 m éX .
60 kk 16 4
50 1o O pretest

= 55, I
40 45 O postes 53,2

O
30 18
20 1
10 -
0 - r

Grupo BK-4 G. PLACEBO

porcentaje

sk Velocidad max.

B pretest

O postest

kkk

14,2|

Grupo BK-4

G PLACEBO

Figura 49. Comparacion de medias de pretest y postest intragrupo del VO,max. y velocidad max. *: p<005,
**:p<0.01, ***:p<0.001. Testt de Student o Wilcoxon segiin test de normalidad.

Por ultimo en la figura 50 aparecen los resultados el porcentaje de cambio en cada

variable en cada grupo. Hemos comparado las medias de este porcentaje entre los grupos

para conocer si existen diferencias significativas en los cambios sufridos por uno y otro

grupo. Como podemos apreciar en este grafico no se produjeron diferencias significativas

en ninguna de las variables comparadas. Estos datos muestran que el comportamiento de

las variables de control se puede considerar uniforme en ambos grupos.

8.00 % DE CAMBIO TRAS PROTOCOLO
el 6,6 67 64
6,00 - 3 G. Producto .
=3 G. placebo .
4,00 A .
2,00 - 08wl .
Peso %Grasa I_E . FC.méax
0,00 T T T A T - T
(W %M sc. VO2max  Veloc.méx
-06 -05
-2,00 - -1,2
-4.,00 - 35 -33
-6,00 - 5,3

Figura 50. Comparacion intergrupo % de cambio entre el pretest y postest. No existen diferencias significativas en
ninguna de las varables estudiadas. T de Student para datos independientes en peso (p=0.94), %grasa (p=0.63).

Y%misculo (p=0.53)y VO,max. (p=0.87). Test U de Mann Witney; Velocidad maxima (p=0.61) y F.C. (p=0.23).
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5. DISCUSION

5.1. COMPORTAMIENTO OBSERVADO EN LAS CITOKINAS.

El estado funcional de los linfocitos y demas células accesorias del sistema inmune
se regula de forma preferente por una serie de moléculas no antigeno especificas o
citoquinas que incluyen fundamentalmente a las denominadas linfoquinas y monoquinas.
Las citoquinas son moléculas segregadas fundamentalmente por linfocitos y monocitos,
que regulan la proliferacion y diferenciacion de las células del sistema inmune (239).

Las citokinas son proteinas, péptidos y/o glucoproteinas solubles de bajo peso
molecular que intervienen en el control y median la comunicacion entre las células
responsables de la respuesta inmune. Se han descrito alrededor de 50 citokinas, y se han
clasificado de acuerdo con su actividad fisiolégica basica; proinflamatoria, antiviral,
inmunoestimuladora, hematopoy ética, antinflamatoria o inmunorreguladora, etc. (289).

No solo actiian como mediadores de la comunicacion entre las células inmunes, sino
también entre otras células y organos del cuerpo. Sus acciones a bajas concentraciones
estan muy relacionadas con otras moléculas solubles como algunas hormonas (290).

Las citokinas tienen un importante efecto neuroinmunomodulador como se observa
en la respuesta inflamatoria. De hecho pueden actuar en la activacion del eje hipotalamo-
hip 6fisis-adrenal y provocan inhibicion de los ejes hip6fisis-tiroideo e hip 6fisis—gonadal

(270)(236).

5.1.1. Citokinas: respuesta aguda & respuesta cronica

La respuesta aguda a la practica fisica estd amp liamente documentada en la literatura.
Una consecuencia inevitable de la realizacion de ejercicio fisico es un proceso
inflamatorio, de mayor o menor magnitud, dependiendo de las caracteristicas e intensidad
de dicho ejercicio (291)(292).

Asi en las fases tempranas de la inflamacion tisular, los monocitos reclutados en el
lecho tisular y los sistémicos, producen monoquinas, de las cuales las mas claramente
implicadas son IL-1, TNF-alfa, IL-6 y factor estimulante de los hepatocitos (HSF) (261).

En cuanto a las adaptaciones cronicas o modificaciones estables y mantenidas en los
niveles plasmaticos de citokinas tras la practica continuada y regular de actividad fisica
intensa no estan actualmente muy documentadas. Encontramos que la mayoria de las
investigaciones y publicaciones con respecto a estos mediadores inmunologicos tratan de

la respuesta aguda que se desencadena tras la practica aguda de ejercicio fisico.
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La capacidad del ejercicio para modular la funciéon inmune a través de la produccion
de citokinas ha llevado a algunos investigadores a explorar los efectos del entrenamiento
sobre el estado inmunologico (264)(293)(294). Sin embargo, son muy pocas las
investigaciones de las respuestas de las citokinas al ejercicio fisico cronico. Este hecho
refleja la dificultad que conlleva un estudio longitudinal bien controlado (295).

Estas investigaciones sugieren que la respuesta inflamatoria promovida por el
ejercicio de alta intensidad esta parcialmente equilibrada por la secrecion de citoquinas
antinflamatorias. A pesar de esta respuesta, el resultado neto del ejercicio es una
inflamacién, tanto mas evidente cudnto mayor es la intensidad del ejercicio (292). De
hecho, el ejercicio fisico ha servido como modelo inflamatorio de investigacion (291),
dado que tras el gjercicio aparecen las respuestas inflamatorias clasicas, como movilizacion
y activacion de granulocitos, linfocitos y monocitos, liberacion de factores inflamatorios y
mediadores solubles, implicacion de sustancias reactivas de la fase aguda; activacion del
complemento y de otros mecanismos en cascada relacionados con la inflamacion. Sin
embargo, a pesar de la demostracion repetida de las respuestas del sistema inmune
inducidas por el ejercicio, los mecanismos subyacentes y moduladores de dichas respuestas
aun no han sido totalmente clarificados (296).

Estas respuestas inflamatorias, posiblemente estén relacionadas con el aumento del
estrés oxidativo durante el ejercicio de alta intensidad. Sise perpettan en el tiempo debido
a un insuficiente tiempo de recuperacion y adaptacion, conducen a una disfuncion del
sistema inmune relacionada con el aumento de los procesos catabdlicos inducidos por los
aumentos de los niveles de cortisol y de catecolaminas. Esta situacion se caracteriza por un

desmesurado aumento de los niveles de citoquinas proinflamatorias (297).

5.1.2. El trabajo excéntrico en la produccion de citoquinas.

La respuesta del sistema inmune ante al actividad fisica no siempre es idéntica.
Existen algunos factores que podrian variar el tipo e intensidad de respuesta inflamatoria.
Parece ser que la respuesta en la produccion de citokinas difiere apreciablemente segin el
tipo de ejercicio (298), segin la disponibilidad de carbohidratos (299), e incluso
dependiendo de la temperatura corporal (300).

Desde un punto de vista mecanico, el trabajo excéntrico de alta intensidad, con
respecto al concéntrico, produce un mayor incremento muscular y plasmatico de los
niveles de citoquinas implicadas en la respuesta inflamatoria (IL-1, TNF-alfa y IL-6). Este

efecto puede participar en la patogenia de un mayor grado de daio muscular (265)(301).
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En este sentido, parece demostrado que los ejercicios de predominio excéntrico, producen
mayor dafio muscular caracterizado por aumentos mas significativos de creatin
fosfoquinasa (CPK), y por elevaciones mayores de las citoquinas proinflamatorias,
especialmente IL-1, IL-6 y TNFa (302)(303). Estos resultados demuestran la relacion entre
el dafio muscular, el aumento de dichas citoquinas y el mantenimiento de los procesos
inflamatorios como base de la disfuncion inmunol6 gica inducida por el ejercicio intenso.
Nosotros hemos disefiado un protocolo de trabajo fisico para este estudio, que consta
de un importante componente excéntrico, tanto en el interval-training, donde era necesario
ejecutar paradas bruscas y un cambio de sentido cada 8 metros, como en el trabajo de
fuerza donde la fase excéntrica tenia el doble de duracion que la concéntrica. Entre los
objetivos de este estudio se encuentran valorar el efecto del consumo de BK-4 sobre el
dafio muscular y sus efectos inmunomoduladores, por ende planteamos un alto componente

excéntrico en el programa de entrenamiento.

5.1.3. Citokinas analizadas en este trabajo.

Se han identificado un gran numero de citokinas que regulan y ejercen su accion
sobre un no menos imp ortante numero de procesos fisioldgicos (62). En este trabajo hemos
evaluado cuatro citokinas. Dos de ellas son consideradas como citokinas proinflamatorias,
estas son, Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y la denominada Interleukina seis (IL-
6). Las otras dos citokinas analizadas se consideran antinflamatorias, son; el Antagonista
del receptor de la Interleuquina uno (IL-1ra), y segundo receptor soluble del TNF (TNF-
IIrs).

La secrecion de citokinas tras la practica aguda fisico — deportiva fue descrita de la
manera que sigue por Palombo y col. (1991)(291). Inicialmente se observa un aumento en
la secrecion de citokinas proinflamatorias (IL-1, IL-6 y TNFa), mientras que durante la
recuperacion se registra secrecion de citokinas antinflamatorias (IL-1ra, TNF-rsIl, IL-10).
Los picos mas altos de IL-6 y de TNFa, se encontraron inmediatamente después del
ejercicio, mientras que los niveles més altos de TNF-rsIl y IL-1ra se alcanzaron en la
primera hora de la recuperacion. Si la actividad fisica es de suficiente intensidad como para
inducir una respuesta inflamatoria, en primer lugar se produciria una liberacion de
citokinas proinflamatorias (TNFa, IL-1 y IL-6), y después se regularia mediante citokinas
antinflamatorias (IL-4, IL-10, IL-1ra.) (304).

Nuestros resultados no coinciden exactamente con lo expuesto anteriormente.

Aunque esto era previsible teniendo en cuenta que estos datos hacen referencia a una
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respuesta aguda, mientras que nosotros hemos registrado y valorado respuesta estable al
estimulo fisico-deportivo, es decir hemos evaluado adaptaciones crénicas o al menos
subagudas a la practica de ejercicio regular y continuado.

En cualquier caso parece confirmada una inmunosupresion celular inmediatamente
tras el esfuerzo fisico, observandose un aumento de interleuquina-1 (IL-1), del factor de
necrosis tumoral (TNF) como también de los interferones (303). Esto es debido, al parecer,
a la liberacion de catabolitos, a la penetracion de particulas de células a la sangre, y

fundamentalmente a células musculares destruidas (305).

5.1.3.1. Citokinas proinflamatorias.

Como veremos a continuacion, a tenor de los resultados obtenidos en las mediciones
efectuadas en estas variables, se confirman las presunciones e hipdtesis que venimos
desarrollando en esta investigacion. Es decir, el efecto protector e inmunomodulador del
Phlebodium Decumanum sobre la respuesta inmune. Los sujetos que suplementaron su
dieta con BK-4, mostraron una disminucion en sus niveles de citokinas proinflamatorias y

una may or concentracion de citokinas antinflamatorias.

5.1.3.1.1. COMPORTAMIENTO DE LA INTERLEUKINA 6 (IL-6)

Una de las citokinas analizadas es la interleukina 6, ésta es una glucoproteina de
entre 20 y 30 kD de masa molecular, dependiendo del origen celular y el método de
preparacion (306). Los efectos mas importantes de la IL-6 recaen sobre los hepatocitos,
linfocitos B y fagocitos mononucleares responsables de la produccion de IL-1 y TNF
(307).

Esta citoquina estd considerada como uno de los mas importantes mediadores de la
respuesta de fase aguda, la cual se activa ante situaciones de estrés como la actividad fisica
intensa. El objetivo de esta reaccion es prevenir nuevo dafio muscular y activar los
procesos reparadores (295). También se ha descrito la accion de la IL-6 sobre el aumento
de la produccion de ACTH en la hip 6fisis anterior (308).

Encontramos muchas publicaciones que informan del importante aumento de esta
citokina tras la realizacion de un esfuerzo fisico agudo. Dependiendo la magnitud de la
respuesta de la intensidad del ejercicio; (302), (309), (310), (311), (312), (313), (314),
(315), (316), (317), (318), (319), (320).

Coicidiendo con estos trabajos, nosotros en el Grupo Placebo observamos que las

concentraciones plasmaticas de esta citokina aumentaron tras el periodo de entrenamiento,
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aunque no significativamente. No podemos olvidar que las investigaciones citadas son
referidas a respuestas inmediatas o pocas horas después de aplicar el estimulo fisico.
Nosotros recogimos las muestras a las 48 después del ultimo dia de trabajo fisico y tras 4
semanas de entrenamiento. Sin embargo, aiin asi hallamos elevacion de esta citokina en el
Grupo Placebo.

Asimismo la mayoria de la literatura consultada en torno a la respuesta en la
liberacion de esta y otras citokinas tras la practica aguda de actividad fisico- deportiva
reportan que, si bien el aumento de los niveles de IL-6 es evidente, no obstante, también
parece consensuado que esta respuesta es transitoria, recuperando sus valores de reposo
poco tiempo después del cese del estimulo fisico. Rivier y col 1994 (319), estudiaron la
estimulacion de IL-6 en respuesta un test de potencia aerébica maxima en cicloer gdmetro,
se observo un incremento moderado tras el ejercicio que revertio a valores de reposo a los
20 minutos de recup eracion.

Molodveanu y col. (2000) (320), informa de la respuesta en la secrecion de IL-6
(entre otras citoquinas), en sujetos que realizaron ejercicio fisico durante tres horas entre el
60y 65% del VO,max., se observo un gran aumento de IL-6 al finalizar el ejercicio que se
mantuvo elevado durante dos horas.

Ullum y col. (1994)(314), encontro tras actividad fisica de una hora de duracion a
intensidad submaxima, aumentos significativos de IL-6 en plasma, unicamente durante el
ejercicio. Dos horas tras el ejercicio cay¢6 a los valores de reposo. Hallazgos similares a los
descritos anteriormente podemos cotejar en otros trabajos; Gannon y col. (1997)(317),
Ostrowski y col. (1998)(313), Suzuki y col. (2000) (321).

Sin embargo, y a diferencia de lo ocurrido en la mayoria de las publicaciones
consultadas, encontramos en nuestra investigacion que el Grupo BK-4 sufrid una
disminucion entre el pretest y el postest estadisticamente significativa (p<0.04). Ademas si
contrastamos el porcentaje de cambio entre los dos grupos antes y después del protocolo de
investigacion, obtenemos diferencias significativas (p<0.02). De hecho la tendencia es
totalmente opuesta en unoy otro grupo aumento en Grupo Placebo y notable disminucion
en Grupo BK-4.

Aunque no todos las publicaciones sostienen que el ejercicio intenso y prolongado
aumentan a la liberacion de citokinas anti y proinflamatorias. Drenth y col. (1995) (310),
recogid muestras de sangre a 19 atletas antes y después de una carrera de 6 horas, y
encontré aumentos importantes en IL-6 e IL-1ra, pero no encontrd cambios en los niveles

de TNFa e IL-1.
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5.1.3.1.2. COMPORTAMIENTO DEL TNF-ALFA

La segunda de las citokinas proinflamatorias estudiadas fue el TNFo. Este es
fundamentalmente un producto de las células del sistema mononuclear fagocitico, aunque
también es producido por linfocitos T, neuronas, células de Kupffer y células endoteliales.
Muchas de las acciones del TNFa coinciden con la IL-1 y IL-6, pero también existen
importantes puntos de distincion (307).

Muchos investigadores han encontrado que el entrenamiento de resistencia de larga
duracion induce aumentos plasmaticos de los niveles de TNF. Rokitzkiy col. (1994) (322),
informa del aumento de TNFa plasma en 14 atletas de resistencia bien entrenados
inmediatamente después de una maraton. Ostrowsky y col. (1998)(313), informo de
importantes aumentos de TNFa inmediatamente después de 2.5 horas de carrera en un
tapiz rodante a intensidad media. Resultados y cinética similares observaron Moldoveanu y
col. (2000) (320), aumentos de hasta un 90% en los niveles de TNFa tras tres horas de
ejercicios de resistencia, pero estos valores fueron disminuyendo gradualmente durante las
siguientes 24 horas.

Los resultados obtenidos en nuestra investigacion han resultado distintos a la
mayoria de lo reportado en la literatura consultada. En nuestras determinaciones hemos
observado que en ambos grupos se produjo una substancial disminucion de sus niveles
plasmaticos entre el pre y postest, Grupo BK-4; p<0.04y Grupo Placebo; p<0.04. Es decir,
en los dos grupos se produjo una disminucion significativa de esta citokina. De igual modo
a lo que ocurri6 con al anterior variable (IL-6), las mediciones se hicieron 48 horas después
del ultimo entrenamiento, mientras que los estudios que se han publicado sobre esta
citokina, informan de aumentos inmediatamente después o a las pocas horas tras el
ejercicio fisico. Se podria argumentar que esta disminucion es una respuesta cronica a la
practica fisico-deportiva, aunque se dispone actualmente de suficientes estudios de rigo
cientifico para poder confirma esta apoyar esta conjetura.

Asimismo la mayoria de estos trabajos cientificos aseveran que las concentraciones
de los niveles iniciales se recuperan en pocos minutos. Incluso llegan a disminuir por
debajo de los pretest como hemos registrado nosotros, y como publican otros
investigadores. Dufaux y Order (1989) (323) encontraron en 8 deportistas jovenes que tras
una carrera de 2,5 horas, el TNFa alcanzo sus picos de concentracion en plasma 60
minutos tras finalizar la carrera, pero estos niveles cayeron a por debajo de los niveles

iniciales a las 2 horas. Sin embargo, Brenner y col. (1999) (298), publicé que el TNFa
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alcanzo su pico de concentracion plasmatica 72 horas después de pedalear en un
cicloergdémetro durante dos horas al 60% del VO,méax. En cualquier caso podemos apreciar
que se trata de adaptaciones agudas.

En lo concerniente a las diferencias intergrupos, tenemos que decir que este descenso
fue de similar magnitud en ambos grupos, tal es asi, que los contrastes intergrupo no han
resultado diferencias significativas entre ambos (p=0.35). El hecho de que esta citokina sea
eliminada rapidamente del torrente circulatorio (fundamentalmente por la accion de sus
receptores solubles) (62)(324)(325)(326), podria explicar que no encontrasemos
diferencias importantes entre los dos grupos. No podemos afirmar, por consiguiente, que el
consumo de BK-4 influya sobre la respuesta cronica a esta citokina.

Si bien la mayoria de los estudios informan del aumento del TNF, en otros como el
que publica Rall y col. (1996)(327), no se encontraron diferencias en las concentraciones
plasmaticas de IL-6 o TNF-alfa, tras 12 semanas de entrenamiento. Se tratdé de un
entrenamiento contra resistencia, al 80% de 1RM, tres series y ocho repeticiones por serie
realizando dos sesiones por semana. El estimulo fisico al que fueron sometidos los sujetos
probablemente fue demasiado labil como para producir respuestas inflamatorias
significativas.

Resumiendo, la modulacion del TNF por el gjercicio segin Moldoveanu y col. (2001)
(295), parece depender de la intensidad y particularmente por la duracion del estimulo
fisico. Aunque el tiempo que permanece elevado, una vez que se retira el estimulo fisico,
todo indica que no es muy prolongado, de ahi la dificultad de que se detecten niveles

elevados de TNF como respuesta estable al entrenamiento.

5.1.3.2. Citokinas antinflamatorias.

La repuesta inflamatoria se desarrolla tanto para proteger al organismo de la
infeccion y del dafio tisular, como para promover los mecanismos reparadores. En un
primer momento son atraidas las células efectoras de la respuesta inflamatoria a los
espacios del tejido danado. La siguiente etapa implica la destruccion del tejido afectado
mediante la infiltracion de células que lo eliminan, y finalmente decae la inflamacion,
permitiendo la restauracion estructural y del normal funcionamiento del tejido. Todo este
proceso esta estrictamente regulado en el organismo (295). Un papel fundamental en este
proceso lo cumplen las citokinas antinflamatorias, que entre otras acciones, atenuan la
inflamacion restringiendo la produccion de citoquinas proinflamatorias y estimulando a sus

receptores solubles antagonistas y proteinas de fijacion (328).
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Tal vez los resultados mas singulares y reveladores de este trabajo sean los obtenidos
en las citokinas antinflamatorias. Tanto la IL-1ra como el TNF-IIrs han seguido una
evolucion paralela en las mediciones que hemos efectuado.

El TNFa es eliminado rapidamente de la circulaciéon por un proceso que consta de
dos pasos. En primer lugar se inactiva por la union a proteinas fijadoras de TNF (TNF-BP)
o también por medio de alguno de los dos receptores solubles de TNF (TNF-Irs y TNF-
IIrs). El siguiente paso consiste en su eliminacion por via renal y en menor grado es
metabolizado en el higado (326)(62).

Tanto los receptores solubles del TNF como la fijacion a los TNF-BP, pueden
reducir sensiblemente los efectos mas nocivos del TNF, amortiguando de este modo su
actividad y aumentando la estabilidad biold gica controlando su biodisponibilidad mediante
la liberacion gradual al torrente circulatorio (325)(324)(295).

LaIL-1ra (antagonista del receptor de IL-1) es una citoquina antinflamatoria, ya que
inhibe la accion de toda la familia de IL-1 (62). Esta acttia bloqueando la fijacion de la IL-
1 a los receptores de la superficie celular. Se considera que esta citoquina forma parte de
un mecanismo natural que limita la extension de los potenciales efectos deletéreos de la IL-
1 (329).

Parece ampliamente aceptado que el ejercicio fisico induce un evidente e inmediato
aumento de las citokinas denominadas antinflamatorias. Quizas la mas estudiada o al
menos sobre la que hemos encontrado mayor cantidad de publicaciones sea la IL-1ra. La
mayoria de la literatura consultada informa sobre el aumento de esta citokina en respuesta
a la practica de ejercicio fisico (289)(321).

Tras una carrera de maratéon, el TNFa y IL-1 aumentaron sus niveles 2 veces,
mientras que la IL-6 increment6 50 veces, y esto fue seguido por un marcado aumento de
la concentracion de I1L-1ra (313). Asi que el ejercicio intenso induce un incremento de
citokinas proinflamatorias como el TNFa (y IL-1), junto con un dramético incremento de
IL-6. A su vez esta respuesta es equilibrada por la secrecion de citokinas inhibidoras como
la IL-1ra y los receptores solubles del TNFa.(312). Estos hallazgos sugieren que las
citokinas antinflamatorias e inhibidoras restringen la magnitud y duracion de la respuesta
inflamatoria al ejercicio

Venimos observando como la mayoria de las publicaciones valoran los niveles de
citokinas inmediatamente después del estimulo generador del estrés, de este modo en el
caso de las antinflamatorias se muestran aumentos durante o justo al término del ejercicio,

esperandose una recuperacion de los niveles normales o incluso inferiores, a los pocas
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horas. Drenth y col. (1995) (310), hallaron en corredores de elite un incremento de plasma
de IL-Ira, inmediatamente después de una carrera de resistencia de 6 horas. Resultados
similares se observaron en el andlisis realizado inmediatamente después de correr una
maraton (321). Ostrowsky y col. (1998) (313), por ejemplo, advirti6 aumentos
significativos mas tardios de esta citoquina, pero que no pasaron de entre unay dos horas
tras la aplicacion del estimulo fisico, el cual fue de 2.5 horas de duracion y al 75% del
VO,max.

En el Grupo de control, (Grupo Placebo), ambas citokinas sufrieron una disminucién
tras el periodo de entrenamiento. Este descenso en los niveles sanguineos fue
estadisticamente significativo en TNF-IIrs (p<0.04), mientras que en IL-Ira esta caida
entre el pre y el postest no fue significativa (p=0.14). Esta respuesta es esperable si
tenemos en cuenta que las extracciones de muestras sanguineas se realizaron a las 48 horas
del altimo entrenamiento.

En el Grupo BK-4, empero, se mantienen los niveles elevados de las citokinas
antinflamatorias, por lo que se confirma el efecto modulador de la respuesta inmune del
producto estudiado, y por consiguiente la moderaciéon en la respuesta antinflamatoria
mediada por las citokinas, se mantuvo incluso dos dias después de terminar la practica
fisica. En el Grupo BK-4, ambas aumentaron significativamente sus niveles plasmaticos
entre el pretesty el postest; IL-1ra p<0.03 mientras que TNF-IIrs p<0.04.

Otra hipotesis que se baraja en la literatura es el efecto protector de la propia practica
fisica, es decir el efecto protector del ejercicio fisico. Los episodios agudos de actividad
fisica o de ejercicio intensos repetidos se asocian a un incremento de la gravedad de ciertas
infecciones viricas y parasitarias (330)(331). Sin embargo, el entrenamiento moderado ante
una infeccion inducida experimentalmente parece conferir resistencia a ciertas infecciones
(332). En un estudio publicado por Conraads y col. 2002 (333), se informa del efecto de un
entrenamiento combinado de fuerza y resistencia durante un periodo de cuatro meses.
Segin este estudio el entrenamiento produjo una disminucion significativa en TNF-Irs y
TNF-IIrs, mientras que IL-6 y TNFa no sufrieron modificaciones.

Pero este razonamiento no se puede argiiir en nuestro caso. Partimos de la situacion
inicial en la que toda la muestra realizd el mismo programa de entrenamiento. Sin
embargo, cuando atendemos a las comparaciones intergrupos resultan diferencias
significativas en las dos citokinas antinflamatorias: la IL-1ra aument6 en Grupo BK-4
mientras que disminuy6é en Grupo Placebo (% cambio intergrupo p<0.03), idéntico

comp ortamiento se observd el TNF-IIrs (% cambio intergrupo p<0.003).
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5.1.4. Efectos de ingestion suplementos.

Para finalizar creemos que de nuestro trabajo se desprende que el producto
investigado denominado BK-4, provoca claros efectos en la modulacion de la respuesta
inflamatoria y por ende en las adaptaciones inmunes a la practica continuada y regular de
actividad fisico-deportiva. En la literatura cientifica advertimos como a los deportistas se
les recomiendan intervenciones quimicas y/o nutricionales para eliminar los cambios
potencialmente negativos en la inmunidad producidos durante los periodos de
entrenamiento muy intenso (334).

Existen algunos datos preliminares que defienden que el uso de alguna sustancia
inmunomoduladora podria proporcionar a los deportistas proteccion contra la infeccion
durante los periodos competitivos (335). Se ha administrado indometacina, la cual inhibe la
produccion de prostaglandinas, a algunos deportistas antes del ejercicio (303).

Shephard y col. (1995) (7), propuso que el estado nutricional puede modular la
interaccion entre el ejercicio y la funciéon inmune por varios modos. Por ejemplo se
mitigaria una mayor competitividad entre las necesidades metabodlicas de las células
inmunes y las demandas de los musculos que se ejercitan. También podria aliviarse los
potenciales efectos adversos en el sistema inmune de las especies reactivas generadas en el

tejido danado si se hiciese una suplementacion con antioxidantes.

En lo relativo al sindrome de sobreesfuerzo fisico y sobreentrenamiento, se admite
igualmente la existencia de una disfuncidon inmune caracterizada, entre otros factores, por
la liberacion de elevadas cantidades de TNF (336). Su importancia se basa en que hasta la
fecha las numerosas investigaciones con relacion al tema de suplementacion de
antioxidantes exdgenos no han generado resultados satisfactorios y definitivos. El uso de
estas sustancias en dosis inadecuadas no produce efectos beneficiosos, por el contrario, en
muchas ocasiones se emplean cantidades que provocan efectos prooxidantes que agudizan
las alteraciones que se pretenden prevenir y/o corregir (337).

Otros estudios informan del papel sobre la respuesta inmune al ejercicio intenso y
prolongado de una suplementacion nutricional basada en zinc (338), glutamina (339)(208),
y vitamina C (340).

Cordova y col. 1999 (168), demostraron que la instauracion de terapias basadas en la

administracion de sustancias inmunomoduladoras, como el glicofosfopeptical
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[inmunoferén®] pueden prevenir y ayudar a la recuperacion de la inflamacion y dafio
tisular originado por el estrés debido al ejercicio fisico intenso y mantenido

Otros autores han estudiado el rol de los carbohidratos en la modulacion de la
respuesta inmune. En un estudio en el que se suplement6 a remeros con una bebida rica en
carbohidratos frente a un grupo de control que tomo una placebo (341), hallaron una menor
concentracion de IL-1ra en el grupo que tomo la bebida carbohidratada con respecto al
placebo. Sin embargo, no encontraron diferencias entre los grupos en otras citokinas
proinflamatorias como TNF-alfa, IL-6 o IL-8. Nehlsen-cannarella 1997(311), observaron
que la administracion de carbohidratos producia una menor respuesta de los niveles de IL-
Ira en comparacion con los sujetos que no tomaron el suplemento en quienes se encontrd
may or concentracion de IL-1ra tras el trabajo fisico.

Vassilakopoulos (2003) y col. (342), informa acerca del incremento de los niveles
plasmaticos de citokinas proinflamatorias como el TNF, IL-1 y IL-6 y como el consumo de
antioxidantes como las vitaminas A, C, y E, atenuan la respuesta plasmatica de estas
citokinas. Este estudio manifiesta que se produce un descenso brusco en la produccion
plasmatica de estas citokinas tras un periodo de suplementacion con antioxidantes.

Segin se desprende de los estudios llevados a cabo en modelos experimentales in
vitro, en el Centro De Biologia Molecular Severo Ochoa del CSIC en M adrid, algunas de
las formulaciones de Phlebodium Decumanum podrian actuar no s6lo como un aporte
nutricional, sino también regulando la liberacion de TNF-alfa (64).

En nuestro trabajo hemos observado que en tres de las cuatro citokinas estudiadas
hallamos diferencias significativas entre el Grupo BK-4 que consumio6 el derivado del
Phlebodium Decumanum, y el grupo de control que a quien se administré un placebo.
Estas diferencias como hemos discutido anteriormente se refieren a una disminucion de las
citokinas proinflamatorias en el Grupo BK-4, frente un aumento en el Grupo Placebo,
mientras que en se evidencid un aumento en las antinflamatorias en el Grupo BK-4 frente a
una disminucién en el Grupo Placebo.

En un estudio reciente (335), se inform6 de la produccion de citokinas en un grupo
de maratonianos expertos que mientras corrian durante 3 horas al 70% de VO,max,
mientras unos ingirieron una bebida enriquecida con carbohidratos otro grupo bebid un
placebo. El grupo que tomo carbohidratos disminuy6 significativamente la produccion de
citokinas en plasma con respecto al grupo que bebid el placebo. En este estudio a
diferencia de lo hallado por nosotros, disminuyé la produccion de todas las citokinas

valoradas (IL-6, IL-10 y IL-1ra), tanto las pro como las antinflamatorias. Asi por ejemplo,
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mientras obtuvieron una disminucion de IL-Ira, menor en el grupo que consumid
carbohidratos, con respecto al placebo, nosotros obtuvimos una mayor produccion de IL-
Ira en el Grupo BK-4 que en el Grupo Placebo. Este hecho se deba quizas a que el
Phlebodium Decumanum, posea propiedades mas especificas en cuanto a su accién
inmunomoduladora como venimos defendiendo a lo largo de este trabajo. El consumo de
carbohidratos por ejemplo, a pesar de moderar la produccion de citokinas, no discriminé su
accion entre las anti y proinflamatorias.
5.2. COMPORTAMIENTO DE LAS ENZIMAS MUS CULARES

Estos resultados nos revelan que no es necesario que la practica fisico —
deportiva sea desmesurada en cuanto a su volumen y/o intensidad para generar signos
evidentes y objetivos de deterioro tisular. La sintomatologia subjetiva expresada por los
sujetos de nuestra investigacion se limito a dolores musculares (DOMS: delayed onset
muscular soreness) y sensacion de fatiga que se iba acumulando a medida que pasaban las
semanas. Sin embargo, con los resultados obtenidos en estas enzimas, junto con los que
venimos discutiendo en este estudio, podemos afirmar que existen evidencias de que una
actividad fisica moderada, sin un control adecuado, puede a medio y/o largo plazo, ser
nociva para la salud de los sujetos.

Esta totalmente admitido y en la literatura existen infinidad de publicaciones que
informan a cerca de la liberacion de proteinas enzimaticas al torrente circulatorio (como la
CK y LDH entre otras), causada por lesiones transitorias en las fibras musculares inducida
por la practica de ejercicio fisico.(62)(135)(137)(167)(343)(344)(345)(346)(347)(348)
(349) (350). Se ha informado la practica de ejercicio fisico no habitual, sobre todo si
predominan contracciones excéntricas provoca dafio en la membrana de la fibra muscular o

al menos cambios en la permeabilidad de misma (350).

5.2.1. Comportamiento de la creatin kinasa.

La valoracion de los datos que resultaron de las mediciones de CK en sangre, son
quizas de los mas significativos y reveladores de los realizados en esta investigacion.
Tenemos a nuestra disposicion una gran cantidad de documentacién (como veremos a
continuacion), donde se considera la elevacion de los niveles plasmaticos de esta enzima
como un signo objetivo del dafio muscular inducido por el gjercicio fisico. Incluso si sus
niveles se mantienen elevados en el tiempo, se ha informado de su utilidad como indicador
de aproximacioén hacia una situacion de sobresolicitacon (overreaching) e incluso de

sobreentrenamiento (overtraining) (202)(344)(351)(352).
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En nuestro estudio hemos encontrado diferencias significativas en la evolucion de la
CK a lo largo del experimento. En el Grupo Placebo, hemos encontrados aumentos
estadisticamente significativos entre las concentraciones de CK en pretest y postest
(p<0.05). Este aumento de CK se podria considerar previsible, ya que ésta es la situacion
descrita en la mayoria de los estudios referenciados anteriormente.

Shave,R y col. (2002)(345), demostraron en un grupo de triatletas que realizaron un
test maximo en rampa sobre tapiz rodante, que cuando la carrera se hizo con una pendiente
de bajada de un 15% se producia un aumento de los niveles de CK y CK-MB en sangre.
Ademas, demostraron que estas enzimas no son de origen cardiaco debido a la carencia de
marcadores especificos de dafio muscular cardiaco como ¢TNI y ¢TNT de tercera
generacion.

Lee, Jy col. (2002)(350), informaron del aumento de CK en sangre como marcador
que aparece elevado en el tiempo de demora antes de la aparicion de daiio muscular, es
decir, como indicador precoz de dafo y fatiga muscular. Tras someter a deportistas a un
entrenamiento de fuerza basado en contracciones excéntricas. El pico de CK se encontré a
las 72 horas. Nosotros obtuvimos los picos de este enzima en la segunda muestra
sanguinea que se extrajo a las 48 horas de la primera sesién de entrenamiento, si bien es
cierto no extrajimos ninguna muestra a las 72 horas. Otros investigadores, no obstante,
hallaron los picos de esta enzima ain mas tarde. Segin Nosaka y col. (2002)(136), se
producen aumentos significativos de los valores plasmaticos de CK, (P < 0.01),
alcanzéandose el mayor pico 4 dias después de la primera sesion de entrenamiento. Aunque
el entrenamiento al que se sometieron los sujetos no fue un entrenamiento extenuante, sino
que se tratd de un entrenamiento a cargas de trabajo medias, concretamente al 50% de
fuerza isométrica maxima. Este disefio en el protocolo de entrenamiento, en el que tan
solo entrenaban una sesion semanal, podria ser la explicacion del hecho que el pico de CK
apareciera 4 dias tras el entrenamiento.

Otros invetigadores, informaron que tras la realizacion de ejercicios de fuerza
muscular extenuante, se producen aumento significativos de los niveles de CK a los 10
minutos de finalizar el entrenamiento, alcanzandose los niveles mas altos a las 24 horas de
terminar la sesion (139).

Otros de los parametros que parece influir en la liberacion de esta enzima a la
circulacién sanguinea es el conjunto de tejido muscular implicado en el ejercicio. Es decir
es preciso la participacion de grupos musculares importantes para que la cantidad de CK

liberada sea relevante. Sorichter y col. (2001),(353) informa que todos los sujetos que se
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sometieron a una unica sesion de entrenamiento basada en contracciones excéntricas del
cuadriceps femoral mostraron un aumento significativo de los niveles de CK (p< 0.05)
después del entrenamiento. Esta investigacion refuerza la hipotesis de que cuanta mayor
implicaciéon de tejido muscular en el ejercicio, mas significativos serdn los cambios
observados en niveles plasmaticos.

Neumayer, y col. (2001)(354), en pruebas ciclistas de ultrafondo observd una
elevacion de CK tras la actividad fisica, que segin este autor es el indicador de aparicion
de dafio muscular esquelético. En esta misma investigacion se diferencian los signos de
dafio muscular miocardico descartandose los niveles plasmaticos de CK-MB e incluso la
ratio CK-M B/CK como parametro que indique la existencia de dafio muscular cardiaco por
falta de especificidad. En nuestro trabajo también se registramos cambios en las enzimas
CK-M B, aunque no encontramos ninguna variacion significativa en ninguno de los sujetos
de nuestra muestra. Podriamos concluir, a la vista de esta misma investigacion (354), que
el dafio muscular cardiaco se manifiesta mediante el aumento en sangre de proteinas mas
especificas tales como la Troponina I cardiaca (cTnl). Ademds estos indicadores
bioquimicos de dafio cardiaco aparecen tras la realizacion de actividad fisica extenuante y
sobre todo de muy larga duracion.

Sin embargo también encontramos algunas publicaciones que no se alinean
abiertamente con estas tesis. Por ejemplo Chan y col. (2000)(355), reportan que algunos de
los parametros que habitualmente se consideran marcadores de fatiga muscular, como por
ejemplo CPK, testosterona, cortisol, insulina, u hormona del crecimiento, no se alteran
cuando se aumenta considerablemente el volumen de entrenamiento en deportes de
resistencia de larga duracion. Tal vez no se produjeron diferencias significativas debido a
que el aumento del volumen de trabajo se produjo de manera progresiva. Ademads, lo que
para nosotros es lo mas importante, se trataba de sujetos preparados que entrenaban a alto
nivel antes de someterse a esta investigacion, con lo cual fue probablemente su nivel de

entrenamiento lo que les protegia ante el dafio muscular.

Uno de los argumentos basicos de este trabajo es determinar las adaptaciones a la
practica de actividad fisico-deportiva de modo regular, o lo que es lo mismo, nuestro
interés se dirigid6 fundamentalmente a conocer las adaptaciones cronicas o al menos
subagudas a la pracitca fisico-deportiva. Durstine y col. (2001)(356), estudiaron la
existencia de diferencias en el dafo muscular (estimado a partir de los niveles plasmaticos

basales de CK), entre estimulos fisicos de larga y corta duracion. Encontr6 diferencias
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significativas en el sentido que el ejercicio fisico de larga duracion genera un mayor dafio
muscular que otro de iguales caracteristicas en ejecucion y en intensidad, pero de menor
duracion.

Muchos de los trabajos citados aqui se refieren a consecuencias o respuestas al
ejercicio de tipo agudo. Asi por ejemplo, algunos estudios (348)(349), informan que la
realizacion de una sesion basada en ejercicio excéntrico, no soélo no provoca una
exacerbacion del dafio muscular en posteriores sesiones de entrenamiento, sino que
produce adaptaciones que protegen al musculo. De este modo disminuye el daiio muscular
que se puede producir en futuras sesiones de entrenamiento, disminuyendo por lo tanto el
deterioro en la eficacia de respuesta muscular antes proximas sesiones de exigencia fisica.
En este sentido, Paddon-Jones, D. (2001) (357) y Chen,T. (2001) (137) afirman que la
realizacion de contracciones excéntricas inocuas, es decir que no provoquen dafo
muscular, o sea de baja intensidad, poco volumen y pocas repeticiones, pueden mejorar
significativamente la recuperacion posterior a siguientes acciones musculares excéntricas
inductoras de dafio muscular.

No obstante, no todos los investigadores estan de acuerdo con esta hip6tesis, autores
(358), informan que la aplicacion previa de una accidn muscular excéntrica que genere
dano muscular, no mejora la respuesta al entrenamiento fuerza muscular con sobrecar gas,
ademas aumenta considerablemente los niveles de CK y compromete significativamente
las mejoras de fuerza inducidas por el entrenamiento durantes varias semanas.

En cualquier caso surge la pregunta de cuanto duraria este efecto protector de la
actividad excéntrica. Segun los autores mencionados con anterioridad al menos se
mantiene dicho efecto duratne 6 meses, el cual desaparece entre los 9 y 12 meses. Los
resultados obtenidos en nuestro estudio, muestran como se produce un importante aumento
de los niveles de CK, que se registra a las 48 horas de la primera sesion de entrenamiento
(registrado en la segunda muestra sanguinea efectuada; 1284 y 1078 U.I/Litro en Grupo
BK-4 y Grupo Placebo respectivamente). Sin embargo en las demds mediciones se observa
una disminucion de los niveles de CK en plasma en todos los sujetos participantes en la
investigacion. Se deduce de este estudio que la préctica habitual de ejercicio fisico tiene un
efecto protector sobre el padecimiento de dafio muscular en el futuro.

En esta misma linea, Klapcinska (2001)(138), tras la realizacion de un sprint de 300
metros por dos grupos de sujetos de distinto nivel de entrenamiento, observd un aumento
significativo de los niveles de CK en toda la muestra. Sin embargo, informé que el grupo

de sujetos no entrenados alcanzo el pico de CK con mayor retraso en el tiempo (a las 20
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horas de terminar el ejercicio). Ademas, éste pico de CK fue mas pronunciado en el grupo
menos entrenado (135% frente a un 32% en el grupo de deportistas mas entrenados). Se
refuerza la hipotesis del papel protector que ejerce la propia practica fisica realizada
regular y controladamente.

En nuestro caso los dos grupos tienen un nivel de aptitud fisica similar al iniciar el
protocolo (randomizados mediante el consumo méaximo de oxigeno), la variable
diferenicadora, fue el consumo de Phlebodium Decumanum o no. Desde nuestro punto de
vista el hallazgo mas indicativo observado con relacion a este parametro bioquimico, lo
hemos encontrado en el Grupo BK-4, quien tras el protocolo de trabajo experimentd una
disminucion que se acerco a la validacion estadistica p=0.08. en el Grupo Placebo, por el
contrario, se aprecido un aumento significativo (p<0.05) entre el prey el postest. Es decir,
en el grupo que consumié Phlebodium Decumanum se evidencid un claro efecto protector
frente a las consecuencias del ejercicio fisico.

Si analizamos las diferencias comparadas entre los dos grupos, se vislumbran clara
significatividad estadistica (p<0.008), por otro lado previsible, ya que la tendencia es
opuesta entre los grupos. Mientras en el Grupo Placebo aumenta un 64% el postest con
respecto al pretest, en el Grupo BK-4 disminuye un 7%.

Podemos advertir que el pico de concentracion de CK obtenido a las 48 horas tras la
primeras sesion de entrenamiento, nos ofrecio valores similares en ambos grupos (incluso
mayor en Grupo BK-4, 1284 U.L./L, que en Grupo Placebo; 1078 U.I./L). Del mismo modo
la situacion de partida inicial, es decir, los valores obtenidos en los pretest, no ofrecen
diferencias estadisitcas entre los grupos. Podemos afirmar, por ende, que estas diferencias
entre los grupos se deben a la variable independiente, es decir, el consumo o no de BK-4.

Otros investigadores han informado la acciéon protectora de algunas sustancias sobre
el dafo muscular inducido por el ejercicio. Utilizando las variaciones de los niveles
plasmaticos de estas enzimas tras la préctica fisica junto con el consumo de alguna
sustancia como Vitamina E (322)(347), o P-hidroxy-B-metilbutirato (346). En estos
estudios se exponen evoluciones similares a las halladas en nuestra investigacion.

Hay estudios que informan a cerca de la accion protectora sobre el dano muscular de
sustancias endogenas como los estrogenos. Kendal y Eston (2002), (359) demuestra que las
mujeres muestran una menor actividad de CK tras la realizacion de actividad excéntrica y
prolongada en comparacion con los hombres. Nosotros no hemos podido extraer
conclusiones en este punto, debido a que el nimero de sujetos femeninos que participaron

en el experimento (3 en Grupo Placebo y 3 en Grupo BK-4), fue demasiado pequefio.
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5.2.2. Comportamiento de l1a lactato deshidrogenasa.

Los resultados obtenidos en las mediciones de Lactato Deshidrogenasa entre el
pretest y el postest nos indican que, a pesar de que el periodo de entrenamiento no ha sido
excesivamente prolongado, si fue lo suficientemente intenso para provocar dafio muscular.
Anteriormente hemos citado numerosas investigaciones en las que aparece la LDH (junto a
la CK, entre otras enzimas musculares), como marcador bioquimico de dafo muscular
inducido por el gjercicio. El cual se evidencia por el aumento de los niveles plasmaticos de
esta enzima. Asi hemos encontrado diferencias significativas entre pre y postest en ambos

grupos; p<0.01 en Grupo BK-4,y p<0.04 en Grupo Placebo.

En cuanto al papel del BK — 4, no se observan diferencias significativas entre los dos
grupos. Se produce un aumento porcentual considerable en ambos, 12.3% en Grupo BK-4
y 15.6% en Grupo Placebo. El aumento de LDH es mayor en el Grupo Placebo con
respecto al Grupo BK-4, mas las diferencias estadisticas en cuanto al porcentaje de cambio
no son significativas entre ambos grupos p=0.4. Algunas publicaciones informa sobre la
falta de especificidad de la LDH, la cual, sibien se encuentra en la fibra muscular, también
se localiza en otros tejidos como higado, corazoén, rindn, pulmones o células hematicas
(360)(62). Este hecho podria explicar que las diferencias encontradas entre el Grupo BK-4
y el Grupo Placebo, a pesar de que existen, no sean substanciales.

También creemos importante resefiar que nosotros hemos intentado valorar las
adaptaciones cronicas al estrés fisico. Segin Cordova y Alvarez (2001)(62), la actividad de
la LDH comienza a aumentar entre las 6 y 12 horas tras el dafio muscular inducido por el
ejercicio, y se mantienen hasta varios dias tras la practica. Los niveles sanguineos mas
altos de LDH parecen alcanzarse antes de las 24 horas tras el ejercicio (346). En nuestro
estudio la toma de muestras se hicieron transcurridas 48 horas desde el ultimo
entrenamiento con lo que, a pesar de que encontramos concentraciones de LDH por encima
de lo normal, los picos sanguineos de esta enzima no se encuentran en su cenit. Ademads
nuestro protocolo de trabajo consto de 4 semanas.

En investigaciones donde el periodo de tiempo al que se somete el sujeto a estrés
fisico es menor, (hablamos de respuesta de tipo agudo), se ha observado que con la
suplementacion oral de sustancias protectoras del dafio muscular, si se han encontrado
cambios en la actividad de LDH. Asi el grupo que consumi6 el producto con respecto al

grupo que consumi6 placebo sufri6 menores aumentos de LDH, tras 6 dias de
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entrenamiento y suplementacién con vitamina E (347), en esta misma sentido informan
(346), tras suplementar con B-hidroxy- B-metilbutirato. El butirato es un é4cido graso de

cadena corta.

5.2.3. Comportamiento de la urea plasmatica.

Tenemos que empezar diciendo que los resultados obtenidos en cuanto a las
mediciones realizadas para determinar los niveles iniciales de urea en sangre (pretest) no
desprendieron diferencias significativas en ninguno de los contrastes de hipdtesis
efectuados.

Asi por ejemplo hemos podido constatar que se produce un aumento de los niveles
de urea en ambos grupos. Tanto en el Grupo BK-4' como en el Grupo Placebo” aumento la
concentracion de urea en sangre. Estos aumentos sin embargo, no fueron estadisticamente
significativos en ninguno de los dos grupos: p1=0.5 y p2=O.4. El aumento plasmatico de
urea suele ser consecuencia de un exceso de catabolismo proteico tipico de grandes
esfuerzos fisicos (344). En este sentido se ha informado que el uso de constituyentes
procedentes de la proteolisis para el suministro de energia es definitorio de un estado de
sobreentrenamiento. Si bien, este aumento de urea en sangre, se produce tan sélo en
respuesta a ejercicios de extraordinaria intensidad y/o duracion (252).

Sin embargo, estos aumentos en los niveles de urea, no presentan validez estadistica,
este hecho se puede explicar quizds porque los ejercicios fisicos y las cargas de
entrenamiento aplicadas no fueron de la suficiente duracion y/o intensidad como para
promover gluconeogénesis de forma significativa. Remacha y col. (1997)(360), en un
estudio en el que sometieron a corredores de larga distancia o marchadores a 9 semanas de
trabajo con cargas progresivas, no apreciaron diferencias significativas en los niveles de
urea.

Esto no significa que no encontrasemos diferencias y datos que puedan ser
interesantes discutir, ya que a pesar de no tratarse de grandes diferencias, como acabamos
de mencionar, si que se evidencian cambios que estan en la misma linea de las demas
variables estudiadas. Asi por ejemplo aunque las diferencias entre grupos no son
importantes el aumento de urea es algo en el Grupo Placebo (9.2%), que en el grupo que
consumi6 el producto (2.7%). Estos resultados, aunque sin olvidar las reservas debido a su

poca consistencia numérica, concuerdan con la hip6tesis de la funcion protectora del BK-4.
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5.3. VALORACION DE LOS RES ULTADOS HORMONALES

5.3.1. Cambios observados en el cortisol.

La mayoria de la literatura consultada respecto a las respuestas que se producen en el
organismo a la secrecion hormonal relacionadas con la practica de actividad fisico -
deportiva, se refieren a adaptaciones agudas. Es decir, la mayoria de los estudios evaluan
los cambios hormonales producidos durante la propia practica, inmediatamente tras el
entrenamiento, o bien poco tiempo después de haber concluido el trabajo fisico. A nosotros
nos interesa la respuesta cronica o estable de estas variables respecto de los efectos del
entrenamiento deportivo. Hemos hallado pocas publicaciones en las que concurriesen estas
dos circunstancias de cronicidad: tanto en lo que se refiere a la evaluacion de la respuesta,
como en la duracion del programa de entrenamiento o actividad fisica realizada.

Con el gjercicio se producen continuos reajustes del organismo para volver al estado
de homeostasis. Se incrementa el nivel de estrés y consecuentemente aumenta el nivel
sanguineo de diversas hormonas: catecolaminas, hormona del crecimiento, endorfinas,
cortisoly ACTH (361).

Varias hormonas, neurotransmisores, y moléculas metabdlicamente activas que
también son inmunomoduladoras son modificadas por el ejercicio fisico. Entre estas
sustancias se encuentran los corticoides, catecolaminas y péptidos opidceos. También es
posible la intervencion de otras hormonas, como el factor de liberacion de la corticotropina
(CRF), la hormona adrenocorticotropina (ACTH), la hormona del crecimiento, la
prolactina y las hormonas sexuales (303).

Podemos afirmar que la respuesta mas frecuentemente informada respecto a las
concentraciones plasmaticas de cortisol, consiste en que tras la practica fisica regular
durante periodos de tiempo de corta o media duracion, se suele producir un aumento de los
niveles sanguineos de cortisol (junto con otros glucocorticoides) (352), (362), (363), (364)
(365). Mientras que tras la ejecucion regular de ejercicio durante un periodo prolongado y
de intensidad elevada, la respuesta es contraria, detectandose un decremento de los niveles
de esta hormona (186)(193)(164)(202)(366)(367).

Los niveles plasmaticos de cortisol aumentan durante el ejercicio y su incremento y
retorno a niveles basales dependen de la intensidad y la duracion del ejercicio (315). Tanto
en el ejercicio intenso como moderado el cortisol plasmatico permanece elevado hasta

aproximadamente 90 minutos después del término del ejercicio (368).
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De las determinaciones hormonales realizadas en nuestro trabajo, ha sido el cortisol
el que ha arrojado resultados mas notorios. De hecho en el Grupo Placebo, hemos
obtenidos resultados acordes con la mayoria de la documentacién revisada, es decir, hemos
detectado aumentos significativos entre el pretest y el postest (p<0.01). Similares
resultados se muestran en un estudio realizado por Viru y col.(2001)(367), donde informan
sobre la respuesta del cortisol y testosterona (entre otras hormonas), tras la realizacion del
siguiente trabajo fisico: Un primer ejercicio de 10 minutos al 70% del consumo maximo de
oxigeno (VOxvix), tras el cual obtuvieron un aumento en la concentracion de cortisol,
manteniéndose estable la testosterona en todos los sujetos (n=12). Tras este ejercicio los
sujetos se sometieron a una carrera continua de dos horas de duracion a una intensidad de
carrera que producia una concentracion de lactato sanguineo de 2 mmol/l. A continuacion
repitieron el ejercicio de 10 minutos al 70%, después del cual se volvieron a testar los
niveles hormonales, encontrando respuestas diferentes en los niveles de cortisol. En 6 de
los 12 sujetos aumentd, mientras que en los otros 6 no cambid6 o disminuyd. La
testosterona seguia sin mostrar cambios significativos.

En el Grupo BK-4, por el contrario, hemos comprobado como en lugar de subir la
concentracion plasmatica de esta hormona se ha mantenido sin cambios estadisticamente
significativos p=0.53. Podemos inferir, por tanto, que el consumo de Phlebodium
Decumanum protege al sujeto del estrés causado por el ejercicio fisico. En este sentido la
comparacion inter grupos también proporciona diferencias significativas en el porcentaje de
cambio al inicio y al final del entrenamiento, p<0.03, siendo mayor el aumento sufrido en
el Grupo Placebo (55%) que en el Grupo BK-4 (6.5%).

En algunas publicaciones se ha informado que el cortisol sufre una disminucion de
los niveles plasmaticos. Pero esta situacion se disminucioén de cortisol como respuesta al
estrés fisico sucede en situaciones de exceso de trabajo fisico, es decir, en los estados de
sobreentrenamiento mas cronificados (186), (369), (157), (370), (352),(202), (193). Estos
mismo autores afirman que un incremento del cortisol podria representar la respuesta ante
un aumento del estrés fisiold gico.

Barron y col. 1985 (194), encontraron también un deterioro en la secrecion de
cortisol en corredores de maraton sobreentrenados. La corteza suprarrenal del mismo modo
que los adrenorreceptores y estructuras musculares muestran una disminuciéon de su
sensibilidad a la ACTH bajo una sobrecarga en el entrenamiento.

Venimos dicutiendo a lo largo de este trabajo, algunas consecuencias negativas del

ejercicio fisico mal controlado o planificado, al mismo tiempo nos hacemos eco de
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publicaciones que defienden el efecto beneficioso del entrenamiento cuando éste es
adecuado y balanceado en cuanto a cargas y descansos. Asipor ejemplo, se ha observado
después de una carrera de 35 km en atletas, la duplicacion de los niveles plasmaticos de
cortisol, acompafiada de leucocitisis, granulocitosis y linfocitosis (334). Ademas el
aumento del cortisol y el recuento leucocitario después de la carrera también se ha
observado una correlacion negativa con el volumen de entrenamiento semanal (368). Por
lo tanto, se deduce que cuanto mejor es el entrenamiento del atleta menor es la elevacion
sérica de cortisol y la leucocitosis inducida por el ejercicio.

El protocolo de ejercicios ejecutado por nuestra muestra, si bien, fue lo suficiente
intenso para provocar evidente signos de estrés fisico, dafio muscular, e incluso cierto
grado de disfuncion inmune, en ningin caso fue lo bastante exigente en duracion y/o
intensidad como para llevar a los deportistas a un estado de sobreentrenamiento. Aunque
tal vez si podriamos hablar de una sitaucion de fatiga subaguda o sobresolicitacion
(overreaching). Hemos hallado, sin embargo, numerosos estudios defendiendo que
ejercicios de elevada intensidad y volumen provocan aumentos significativos en las
concentraciones de hormonas hipofisarias y suprarrenales (156)(371)(372). Aunque como
se menciona anteriormente estos hallazgos se informaron tras someter a los sujetos a
periodos de entrenamiento o competicion de pocos dias.

A la luz de lo expuesto anteriormente parece que los suejetos que suplementaron su
alimentacion con BK-4, cursaron el periodo de trabajo con menor grado de estrés fisico, a

al menos eso refleja su respuesta referida a las concentraciones de cortisol.
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5.3.2. La testosterona.

Los andrégenos naturales o enddgenos (testosterona, sus precursores y sus
derivados), son sintetizados por el organismo, especialmente entre los varones y a partir de
la pubertad. Su produccion es controlada por el eje hipotalamo — hipofisario — testicular. El
hipotalamo produce GnRH, la cual estimula la adenohip 6fisis para la liberacion de LH al
torrente sanguineo, que a su vez, estimula las células Leydig, en los testiculos, para
producir testosterona y hacer que la secrete a la sangre.

En los hombres el 95% de la produccion de testosterona tiene lugar en las células de
Leydigde los testiculos, las cuales producen aproximadamente entre 2.5y 11 mgr al dia en
los varones, mientras que el 5% restante proviene de la corteza suprarenal. Las mujeres
producen una cantidad entre 10 y 20 veces menor (0.15 — 0.4 mg/dia), especialmente por
los ovarios.

Una vez producida la testosterona se encuentra en el plasma, el 97% de ella ligada a
la albamina (55-70%) y al SHGB (30-45%), mientras que el 2-3 % restante se encuentra en
forma libre (forma activa). Los valores normales de esta hormona en sangre varian entre 14
— 28 nmol / litro (4 — 8 ngr / ml) en los varones (67).

La testosterona es la principal hormona esteroidea anabolizante y andrégenica en el
hombre, ejerce numerosos efectos en los procesos metabdlicos fisiologicos. Tiene una
doble accion, anabolizante y androgénica, y contrarresta el efecto provocado por el cortisol
durante la préctica de ejercicio fisico. Los niveles circulantes de testosterna evolucionan
hacia dos caminos diferentes durante el esfuezo fisico. Se produce siempre un incremento
al inicio del ejercicio, seguido de una recuperacion de los niveles normales durante el
transcuro de la actividad. Esta adaptacion endocrina supone una adaptacion esencia a nivel
muscular. Esto permite mantener el ejercicio fisico, promoviendo la glucogenolisis y
facilitando los procesos de gluconeo génesis (373).

La relacion entre la testosterona libre y el cortisol se ha sugerido como indicador de
una aproximacion al estado anabdlico/catabdlico de un individuo. Incrementos del estrés
provocado por el entrenamiento se ha relacionado con disminuciones en el indice
testosterona/cortisol (155).

Al revisar la literatura respecto a la relacion que pudiera existir en la cinética y
actividad de estas hormonas con respecto a la practica fisico-deportiva, como suele ser
habitual, hemos encontrado conclusiones y conjeturas divergentes. Podemos leer
publicaciones recientes que hablan de un aumento de dicha hormona con el entrenamiento.

Se investigaron los efectos de un entrenamiento de fuerza sobre un grupo de mujeres,
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comparando dos métodos de entrenamiento diferentes en grupos diferentes. Observaron
incrementos significativos de los niveles de testosterona a las 12 semanas de entrenamiento
en ambos grupos, independientemente del tipo de entrenamiento de fuerza, y el grupo que
entrend con cargas de mayor intensidad mostré elevaciones de los niveles de esta hormona
con respecto a las mediciones iniciales hasta las 24 semanas de entrenamiento (374). En la
misma linea esta el trabajo de Kraemer y col. (2001) (375), midieron la respuesta
hormonal de corredoras adolescentes a test de carrera discontinuos hasta la extenuacion,
durante su temporada de competicion. Aplicaron las pruebas y tomaron muestras en las
semanas 1%, 4* y 7* de su temporada de competiciones y los resultados que obtuvieron
mostraron que tanto el cortisol como la testosterona aumentaron a lo largo del estudio, es
decir, los niveles de dichas hormonas obtenidas en la cuarta y séptima semana fueron
significativamente mas elevados que los obtenidos en la primera semana.

Otras investigaciones plantean que el ejercicio fisico no produce cambios
significativos en las concentraciones plasmaticas de esta hormona: Jurimae y col.(2001)
(158), analizaron la respuesta hormonal de deportistas (remeros) a un entrenamiento de
baja intensidad y larga duracion. Se observo una disminucion de la testosterona libre en las
primeras dos horas de recuperacion, si bien no fueron cambios significativos. Tampoco se
encontraron cambios significativos en el indice testosterona/cortisol. Hay que tener en
cuenta que se trataban de sujetos con un alto nivel de entrenamiento y que el estimulo
fisico que se aplico, se limitd a una sesion unica, es decir estamos hablando en este caso de
una respuesta aguda. Otros aspecto que pueda explicar inexistencia de cambios importantes
en parametros hormonales podria ser debido a que, si bien la duracion del esfuerzo fue
elevada, se tratd de una sesion de entrenamiento de baja intensidad. Algo parecido
encontramos en la publicacion de Bosco y col. (2000) (376), comprobaron que tras la
ejecucion de una unica sesion (respuesta aguda al entrenamiento de fuerza) de
entrenamiento intenso de fuerza, no siempre se producen cambios significativos en lo
niveles plasmaticos de testosterona, asi por ejemplo en los 5 grupos que fueron
monitorizados, solamente encontraron diferencias significativas en uno de ellos. En este
grupo se observo una caida en los niveles de testosterona y cortisol.

Sin embargo como indicamos al principio de esta parte de la discusion, parece ser
que la mayoria de los estudios efectuados sobre este problema, informan de una
disminucion de la testosterona cuando sometemos al sujeto a un estrés fisco al cual su

estado de forma fisica no esté capacitado para responder.
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Consitt. y col.(2002) (377), informaron que tras un entrenamiento de resistencia
todas las hormonas anabolicas enddgenas excepto la hormona de crecimiento, mostraron
una disminucion en sus niveles plasmaticos. En este mismo estudio se describe que
hormonas catabdlicas como el cortisol mostraron, sin embargo, un aumento en sus niveles
tras el entrenamiento de resistencia.

En esta misma linea, Slowinska-Lisowska y col. (2001)(378), sugiere que la
disminucion de la concentracion de testosteronay por ende, el indice testosterona/cortisol
es considerado un marcador particularmente util en la respuesta del organismo humano al
estrés inducido por cargas fisicas de gran intensidad. Tras un mesociclo en el que
sometieron a los sujetos a cargas de entrenamiento dirigidas al trabajo de la via anaerdbica
lactica se observd una disminucién de la concentracion de testosterona y en el indice
testosterona/cortisol. También se vio un incremento en los niveles de cortisol.

Los resultados que hemos obtenido referentes a estas variables coinciden con lo
reportado en la documentacién anteriormente citada. Se registr6 una considerable
disminucion de los niveles de testosterona libre en ambos grupos (Grupo BK-4: p>0.0001
y Grupo Placebo: p<0.0001). Como consecuencia de este importante descenso en los
niveles de testosterona libre, la relacion testosterona/cortisol también sufrié decrementos
que fueron estadisticamente significativos en ambos grupos, (Grupo BK-4: p<0.004 y
Grupo Placebo: p<0.006). Por consiguiente si nos atenemos a la interpretacion de estos
valores podemos afirmar que la muestra se sometié a un trabajo fisico de considerable
vigor en funcion de su condicion fisica previa.

Son muchos los trabajos que aportan conclusiones en esta linea como Urhausen
(1995) (206), la ratio testosterona/cortisol disminuye en relacion con la intensidad y la
duracion del ejercicio, asi como durante periodos de entrenamiento intenso o de
competiciones frecuentes. Esta disminucion puede ser revertido con medidas regenadoras.
En levantadores de peso finlandeses, la relacion testosterona/cortisol estd correlacionada
con mediciones de fuerza (161). En cualquier caso este indice es indicador del esfuerzo y
la tension fisiologica durante el entrenamiento, mas que preindice de sobreentrenamiento,
por consiguiente aiin no se manifiesta en una disminucion del rendimiento (379)(380).

En lo concerniente a las comparaciones intergrupos, para distinguir si el consumo de
BK-4 afecta a la actividad de la testosterona, los resultados nos indican que e este caso no
se produce diferencias en la evolucion de ambos grupos. Se evidenciaron importantes
caidas tanto el Grupo BK-4 (-38.4 %) como en el Grupo Placebo (-57.7 %). A pesar de que

los contrastes referentes a porcentaje de cambio no arrojan diferencias significativas
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(indice testosterona/cortisol p=0.1), si se aprecia una tendencia descendenta mas acentuada
en el Grupo Placebo.

Aunque como hemos comentado con anterioridad la evolucion de esta variable y su
interpretacion en relacion a la valoracion del entrenamiento ain presenta muchas
incognitas si atendemos a las investigaciones realizadas. En cualquier caso, la mayoria de
los estudios no han sido capaces de confirmar cambios en la relacion testosterona/cortisol

en deportistas de fuerza o de resistencia sobreentrenados (381) (192)(382)(370)(383)(193).
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5.4. EFECTOS DEL TRATAMIENTO SOBRE LOS LEUCOCITOS

Los leucocitos son un grupo heterogéneo de células que circulan continuamente entre
diferentes tejidos, 6rganos, sangre y linfa. La subpoblacion de leucocitos mas numerosa
son los granulocitos polimorfonucleares, que comprende los basoéfilos, eosindfilos y los
mas numerosos, los neutréfilos. Estos ultimos suponen el 60-70% del total de leucocitos
circulantes en sangre. El segundo subtipo en nimero son los linfocitos, que incluyen los B,
T y células NK (natural killer), constituye alrededor del 20-25% de los leucocitos
circulantes. Finalmente los monocitos conforman cerca del 15% restante. Cada subtipo de

célula ejerce funciones especificas en la respuesta inmune (383).

5.4.1. Efectos del ejercicio agudo.

Los efectos agudos del ejercicio fisico sobre la poblacion y actividad de la serie
blanca han sido ampliamente investigados. Podemos enfrentarnos a gran niimero de
estudios que han observado, que tras la realizacion de ejercicio se producen variaciones de
los leucocitos (384) de la distribucion de las poblaciones linfocitarias (301), y de la funcion
inmune (neutréfilos, células accesorias, células citotoxicas espontaneas o Natural Killer,
linfocitos T y B) (249). La direccién y magnitud de estos cambios parecen depender de la
intensidad y duracion del ejercicio, hecho que puede modificar el nimero, actividad, la
respuesta metabolica y la liberacion de neurotransmisores y hormonas (40)(385)(386).
Efectos del ejercicio fisico intenso sobre el sistema inmune (133):

Leucocitosis.

Granulocitosis.

Descenso de inmuno globulinas.
Descenso de Linfocitos NK
Aumento de citokinas.
Descenso del complemento.

Aumento de las proteinas reactantes de fase aguda.

AN N N VU N N NN

Descenso de la proteina C reactiva.

El aumento del entrenamiento en volumen e intensidad se asocia a diversas
alteraciones leucocitarias asi como al trafico linfomonocitario. Varios autores han
observado descenso en el niumero de linfocitos CD4T cooperadores y aumento de las
céluas NK circulantes (261)(262). Igualmente se ha observado que el ejercicio fisico agudo

provoca un aumento del nimero de leucocitos circulantes (241)(265). El nivel de estas
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alteraciones en el namero, distribucion y funcion de los leucocitos y células linfocitarias
parece estar relacionado con diversas variables entre las que se encuentra el grado de estrés
experimentado por el individuo (133). Este fendmeno tiene una relacion directa con la
concentracion plasmatica de las catecolaminas que aumentan con la intensidad y duracion
del ejercicio fisico (235).

Durante el proceso inflamatorio los niveles de cortisol en suero aumentan llegando a
tasas muy elevadas a las 6 horas; la cantidad de neutréfilos circulantes comienza a
aumentar y llega a su maximo 10 horas después. Ademas de por del cortisol, otra causa de
leucocitosis es la liberacion de neutroéfilos de la médula 6sea provocado por la presencia de
IL-1 (268).

Las respuestas agudas del sistema inmune ante el ejercicio fisico vienen centradas en
un aumento de los leucocitos relacionado con el aumento de las catecolaminas; en una
disminucion de los linfocitos relacionada con el aumento del cortisol (387).

Se ha observado que la leucocitosis se inicia al cabo de pocos minutos de iniciar el
egjercicio y aumenta con el incremento de las cargas de trabajo (388), disminuyendo a los
diez minutos de haber terminado el ejercicio y retornando a los niveles basales
transcurridos los treinta minutos, para luego incrementarse nuevamente, a las dos horas
después del ejercicio maximo (389). Al cabo de las 24 horas desde el término del ejercicio
se registra el retorno a la normalidad del recuento de leucocitos (388).

No obstante, en otros estudios no se han comprobado leucocitosis inducida por el
ejercicio (390). Lo que puede ser explicado por las diferentes intensidades de los ejercicios
y los diferentes niveles de preparacion de los individuos. Pero si se han descrito una
leucocitosis significativa en individuos no entrenados durante una carrera maxima mas
corta (391). Tanto el gjercicio maximo en individuos entrenados o no, como en el ejercicio
submaximo en individuos no entrenados provoca leucocitosis (392), mientras que el
ejercicio submaximo en individuos entrenados no ocasiona el mismo efecto (331).

También se ha observado después del ejercicio una linfocitosis (289). No obstante, se
ha comunicado la ausencia de cambios en el recuento de linfocitos registrados después de
una maratén. En otros estudio sobre maratonianos de nivel medio con intensos programas
de entrenamiento se obtuvieron recuentos de linfocitos en reposo inferiores a la normalidad
(393). Estos resultados tan dispares pueden ser atribuibles a la variacion individual de la
respuesta hormonal al ejercicio, ya que, la variacion individual del cortisol, de las
catecolaminas, y los péptidos opidceos, pueden actuar como potentes inmunorreguladores

(394). El recuento de linfocitos comienza a disminuir al cabo de 10 minutos desde el
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término del ejercicio, y vuelve a los niveles basales aproximadamente a los cuarenta y
cinco minutos, con independencia de la duracion o la intensidad del ejercicio (395).

El grado de leucocitosis puede estar relacionado con las diferencias de los niveles de
catecolaminas registrado durante el ejercicio, puesto que las catecolaminas inducen a una
rapida leucocitosis (391). El incremento inducido por el ejercicio del recuento leucocitario
se debe a aumentos de la cantidad de granulocitos y linfocitos, aunque no siempre ambas
poblaciones experimentan idénticos crecimientos (331).

Se ha sugerido que la magnitud de la leucocitosis puede ser inversamente

proporcional al nivel de entrenamiento previo (391)

5.4.2. Respuesta Cronica

A nosotros, sin embargo, y como venimos indicando a lo largo de esta trabajo, nos
interesaba analizar fundamentalmente la respuesta cronica a la practica fisico-deportiva
continuada y regular. En contraposicion con el gran nimero de publicaciones sobre la
respuesta inmune al ejercicio fisico, son mucho menos conocidos los efectos concernientes

al entrenamiento continuado en la funcion inmune (303).

El nimero de leucocitos medidos en reposo (24 horas tras el entrenamiento), suele
permanecer dentro de los valores normales durante los periodos de entrenamiento
(263)(316)(174)(396). Los resultados que nosotros obtuvimos concuerdan con esta
aseveracion de cambios pocos importantes a causa del entrenamiento continuado. Asi tanto
en Grupo BK-4 como en el Grupo Placebo, hemos detectado disminuciones que no fueron
significativas en el nimero de leucocitos circulantes, (p=0.32 y p=0.67 respectivamente).
En las comparaciones intergrupo tampoco se observaron diferencias significativas (p=0.8).
Podemos encontrar, empero, algunas escasas excepciones en las que se obtengan cambios
significativos en la respuesta cronica del namero de leucocitos. Por ejemplo, Lehmann
(1996)(144), investigando los efectos del sobreentrenamiento advirtid decrementos
significativos en los niveles de leucocitos en corredores tras 4 semanas en las que se les
intensificd progresivamente las cargas de entrenamiento.

Algo similar parece ocurrir con los neutrofilos, los cuales en algunas investigaciones
no hallaron cambios en su nimero tras un periodo de entrenamiento (397)(398). En otros
estudios no se encontraron diferencias tras un periodo de entrenamiento suave, mientras
que si que se aprecid disminucion significativa en el nimero de neutréfilos cuando los

sujetos fueron sometidos a entrenamiento intenso (399)(400).
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De igual modo que con los leucocitos los neutrofilos no sufrieron cambios
significativos tras el programa de entrenamiento realizado por la muestra. En ninguno de
los grupos se dieron diferencias significativas entre el pre y el postest (Grupo BK-4;
p=0.25y G. Placebo; p=0.47). Tampoco se produjeron diferencias significativas (p=0.8) en
las comparaciones de los porcentajes de cambio entre grupos, G. BK-4(-3.45 %)y Grupo
Placebo (-0.39 %).

Se ha informado que el grado de linfocitosis es susceptible a cambiar con el
entrenamiento (401). Lo que puede guardar relacion con un menor incremento de los
niveles de catecolaminas durante el ejercicio, como resultado del entrenamiento
continuado(394). Los cambios inducidos por el ejercicio en la linfocitosis en sujetos
entrenados o no entrenados es el de cambios menores o nulos de las células T, con

aumento del ntimero de las células B, siendo de mayor magnitud este aumento en los
sujetos no entrenados (241).

Sin embargo, la respuesta de los linfocitos al entrenamiento no parece seguir un
comportamiento uniforme. Podemos encontrar estudios que informa de una disminucion de
esta subpoblacion (402). Otros que describe una elevacion de su actividad (400)(403), u
otros muchos en los que no se hallaron cambios significativos al comparar deportistas
entrenados con no entrenados (262)(263)(404).

Estudios efectuados en maratonianos amateurs, que siguen intensos programas de
entrenamiento, arrojaron recuentos de linfocitos inferiores a la normalidad en situacion de
reposo (393), sugiriendo la posibilidad de que el entrenamiento intenso altere el nimero de
linfocitos.

Nuestros resultados han mostrado diferente tendencia entre el recuento inicial y el
postest en uno y otro grupo. De esta suerte, mientras ha disminuido el ntimero de linfocitos
en el Grupo BK-4, aument6 en el Grupo Placebo. Si bien estos cambios no son
estadisticamente significativos en ninguno de los grupos (p=0.127 y p=0.21
respectivamente). Si que han resultado diferencias significativas en los contrastes
intergrupos (p<0.035). Es decir, al comparar el porcentaje de cambio entre el Grupo
Placebo (11.57 %) y el Grupo BK-4 (-5.62).

En las subpoblaciones minoritarias, no se produjeron cambios resefiables. De hecho
los monocitos aumentaron su niimero en los dos grupos. A pesar de que solamente en el
Grupo BK-4 este incremento fue notable (p<0.04), en los contrastes intergrupo se
produjeron diferencias casi significativas en los monocitos (p=0.07). Se ha informado que

los monocitos son unas de las principales células responsables de secrecion de IL-1ra y
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TNF-IIrs (405)(406), estas concretamente son consideradas citokinas antinflamatorias, las
cuales como veremos en adelante estan aumentadas en el Grupo BK-4.

Segiin los resultados entre las diferencias producidas como consecuencia de la
suplementacion con BK-4, se podria destacar la disparidad obsevada con relacion a los
linfocitos circulantes, los cuales aumentaron en Grupo Placebo, mientras disminuyeron en
el Grupo BK-4. Las diferencias en el porcentaje de cambio entre grupos fueron
estadisticamente significativas (p<0.035). Podemos, por tanto, inferir que el Phlebodium
Decumanum fue el variable causante de esta diferencia. Este dato estd acorde con los
resultados obtenidos en las citokinas, si tenemos en cuenta que son los linfocitos los
principales productores de sustancias como la IL-6 (295) cuyos niveles plasmaticos se
elevaron significativamente en el Grupo Placebo.

Los eosinofilos y basoéfilos evolucionaron desigualmente en uno y otro grupo.
Aunque, segin la documentacion consultada no parece que estas células jueguen un papel
importante en la respuesta de la funcidn inmune con relacion a la practica fisico-deportiva.

Es posible que otras moléculas inmunorreguladoras liberadas durante el ejercicio,
como catecolaminas y péptidos opidceos, también contrarresten la supresion inducida por
los corticoides (43). Aunque los incrementos de cortisol pueden estimular una
granulocitosis durante el ejercicio, la alteracion de los recuentos leucocitarios y
linfocitarios tienen mas relacion con los niveles plasmaticos de catecolaminas que con los
de cortisol (403), actuando este ultimo mas bien, amortiguando los incrementos adicionales
del recuento linfocitario.

La disminucion del nimero de leucocitos circulantes como adaptacion crénica al
ejercicio fisico intenso se explica bien por la migracion de células del torrente circulatorio
a los tejidos, bien por el incremento de la renovacion celular o bien por una combinacion
de ambos (383).

5.5. CAMBIOS HALLADOS EN LA SERIE ROJA.

Durante la realizacion de ejercicio fisico e inmediatamente al finalizar, los
volimenes sanguineo y plasmatico disminuyen. Es decir la adaptacion aguda del volumen
plasmatico al ejercicio fisico es una disminucion. Por consiguiente inmediatamente
después de la practica deportiva esta disminucion del volumen sanguineo y plasmatico
(407) provoca una hemoconcentracion. Las causas principales de dicho decremento
volémico son:

a) La tension muscular produce un aumento de la presion arterial media y la presion

hidrostatica capilar, lo que provoca un mayor trasvase de liquidos a los tejidos.
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b) La produccion de acido lactico y otros metabolitos en el musculo activo elevan la
presion osmotica tisular, consecuentemente se repite el fendmeno comentado
anteriormente.

c) La mayoria de la pérdida de liquido a través del sudor proviene del plasma. (408).

Sin embar go, la adaptacion cronica del volumen sanguineo y plasmatico a la préctica
fisico — deportiva regular es un evidente y claro aumento. Encontramos que los volumenes
sanguineos y plasmaticos en los deportistas son mayores que la poblacion sedentaria
(409)(410). Siendo el aumento total debido fundamentalmente a la expansion de la
fraccion plasmatica, oscilando entre 6 —25% (411)(412).

Hay autores que han informado de una aumento progresivo del volumen plasmatico
postejercicio que alcanza su hemodilucion maxima a los dos dias tras la el ejercicio
(413)(414).

Para eludir, posibles sesgos en la interpretacion de los resultados ocasionados por
estos potenciales cambios en la volemia, no nos vamos a limitar a valorar el recuento
eritrocitario, sino que también hemos analizado los cambios producidos en los tres
indicadores fundamentales de la funcion eritrocitaria, esto es, nimero de hematies,
hemoglobina y hematocrito. También hemos determinado el volumen corpuscular (VCM),
pero al no detectarse en ningin pardmetro signos de anemia (los tres mencionados se
encontraron siempre dentro del arco de niveles normales), no hemos evaluado esta
variable.

En nuestro estudio hemos medido estas variables en dos momentos, antes del
comienzo del programa de entrenamiento y 48 horas tras la ejecucion de la ultima sesion.
Este punto es importante tener en cuenta ya que segin la literatura revisada, las
adaptaciones de estas variables (numero de hematies, hemoglobina y hematocrito), son
diferentes dependiendo del cuando sean registradas con relacion al momento de
entrenamiento.

Asi por ejemplo, se ha informado de una disminucion del recuento eritrocitario
debido a la hemolisis intravascular producida durante el ejercicio (412). Inmediatamente
después del ejercicio y hasta una hora después del mismo se observa un aumento del
nimero de hematies debido a la hemoconcentracion, disminuyendo progresivamente entre
las 3 y las 48 horas siguientes al entrenamiento debido a la hemodilucion (415)(416). Estos
resultados coinciden con los obtenidos en este trabajo, ya que encontramos en el postest

una disminucién del nimero de hematies en los dos grupos. No obstante en el Grupo BK-4
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esta disminucion del nimero de hematies no resultd estadisticamente significativa
(p=0.66), mientras que el Grupo Placebo sufrié una disminucion significativa en el nimero
de hematies (p<0.005). Estos resultados concuerdan con la hipotesis de la funcion
protectora del producto.

Los resultados obtenidos en cuanto a los niveles de hemoglobina (Hb) y hematocrito
(Hto). Estéan en la misma linea que los obtenidos en el recuento de globulos rojos, y de
acuerdo con lo hallado en la bibliografia. Asi tanto la Hb como el Hto sufren una
disminucion en ambos grupos. Aunque estas disminuciones que suele estar en el limite de
la normalidad, son frecuentes en atletas de resistencia (417). Las muestras al igual que en
el resto de variables fueron tomadas a la 48 después de la tltima sesion de entrenamiento,
cuando alcanzan los valores mas bajos (413). El Hto sufre cambios similares a la Hb,
aumentando después del ejercicio descendiendo a las tres horas, encontrando valores
minimos a los dos o tres dias tras el ejercicio y permaneciendo bajo al sexto dia
postejercicio (415)(416). Sin embargo y confirmando lo hallado en los eritrocitos, hemos
observados evidentes diferencias entre los grupos. Mientras que la disminucion de la Hb* y
el Hto** en el Grupo BK-4 no fueron importantes, de hecho el hematocrito practicamente
se mantuvo en niveles similares con respecto al test inicial (p*=0.24 y p**=0.81), el Grupo
Placebo evidencid sustanciales decrementos en ambos pardmetros (Hb p<0.001 y Hto
p<0.017). Parece, que en la misma linea de lo que se viene observando, el Grupo BK-4
presenta adaptaciones a la practica fisico deportiva regular mds moderadas y menos

traumaticas que el Grupo Placebo.

En cuanto a los resultados referidos a la funcion plaquetaria, tenemos que decir que
podemos encontrar estudios contradictorios sobre el efecto del ejercicio fisico sobre la
actividad plaquetaria (418)(419)(420)(421)(422).

Se ha informado sobre como el ejercicio fisico aumenta el recuento plaquetario
periférico, justificindose este hecho por la liberacion de plaquetas del pool esplénico y de
otros lugares de almacenamiento temporal, como la médula 6sea y el lecho vascular
pulmonar. Esta es, sin embargo, una adaptacion aguda y por lo tanto transitoria, retornando
con rapidez a los valores basales aproximadamente a los 30 minutos postejercicio (423).
En nuestro trabajo buscdbamos examinar la respuesta cronica. De hecho las mediciones
postest, como se expone con anterioridad, se efectuaron a las 48 horas de la ultima sesion

de entrenamiento.
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Las variables indicativas de la funcién plaquetaria evaluadas en nuestro trabajo
fueron el recuento plaquetario y el volumen plaquetario medio (VPM). Los resultados
obtenidos muestran una tendencia comiun en ambos grupos, manifestandose una
disminucién en el nimero de plaquetas, que no fue significativa en ninguno de ellos
(Grupo BK-4:p=0.23 y en Grupo Placebo: p=0.9). Segiin Van Wersch y col. (1989) (424),
tras un periodo prolongado de entrenamiento fisico se produce una disminucion del
numero de plaquetas. Tal vez esta disminucion no se haya detectado en nuestra
investigacion debido a que el periodo de trabajo no fue muy amplio, aunque si se observa
esta misma tendencia. Segin este mismo estudio (424), el entrenamiento crénico provoca
una disminucion del tamaio de los trombocitos, es decir un menor volumen corpuscular
medio. Nuestros resultados vienen a corroborar esta presuncion, si bien, tan s6lo en el
Grupo Placebo donde se observa un decremento de dicho valor, aunque estas diferencias
no son estadisticamente significativas (p=0.3). Lo mas destacable con respecto a esta
variable es que en el Grupo BK-4, en lugar apreciarse una disminucion del VPM, se
evidencia una tendencia en la direccion contraria, o sea, se produce un aumento en el
tamafio medio de los trombocitos. Hay que sefialar que dicho aumento no supone

diferencias significativas con respecto al pretest (p=0.5).
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5.6. MEJORAS EN EL ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA.

Los procesos de adaptacion al entrenamiento de resistencia siguen un orden
cronolo gico. Neuman (1994) (425), describioé un modelo que consistia en cuatro fases.

1. Cambio en el programa de control motor. El deportista reduce las acciones
superfluas en la ejecucion del movimiento especifico lo que permite una mayor eficiencia
energética. Esta adaptacion se produce en un periodo de 6 o 7 dias.

2. Aumento de los depdsitos energéticos. Se produce un aumento de la reserva
energética y de las proteinas estructurales y funcionales. Esta adaptacion precisa un
periodo de entre 10 y 20 dias.

3. Mejora de los sistemas y las estructuras reguladoras. Esta mejora requiere que se
instaure un nuevo equilibrio con la unidad motora que controla la estructura muscular. La
fibra muscular debe activarse de modo adecuado a la carga especifica. Se necesita un
periodo de 20 a 30 dias de entrenamiento.

4. Coordinacion de la jerarquia de los sistemas. Se produce cuando la jerarquia
central del control (sistema neuroendocrino, vegetativo e inmunitario) se armonizan con el
nuevo nivel de 1a musculatura entrenada. Este sistema de adaptacion concluye después de
aproximadamente 40 dias de entrenamiento.

La adaptacion al entrenamiento de resistencia supone una serie de adaptaciones que
podemos clasificar en dos grandes grupos; adaptaciones centrales y adaptaciones
periféricas.

Dentro de las adaptaciones centrales podemos considerar como las més importantes:
1. El Consumo Maximo de oxigeno se puede incrementar por ejemplo aumentando la
capacidad total de transporte de oxigeno en la sangre, elevando el gasto cardiaco maximo,
y mejorando la difusion del oxigeno desde la sangre hasta el musculo activo (426).
2. El aumento de la masa celular eritrocitaria y de la volemia (409).
3. Una poblacion de eritrocitos mas joven (427).
4. FEl aumento del gasto cardiaco. En base fundamentalmente al aumento del volumen
sistolico, ya que la frecuencia cardiaca maxima no varia o disminuye con el entrenamiento
de resistencia (212).
5. Mayor volumen telediastolico por un aumento del el retorno venoso (428).
6. Aumento de la masa miocardica como consecuencia del entrenamiento de resistencia.
7. Bradicardia de reposo.

Pero el entrenamiento de resistencia también conlleva una serie de adaptaciones en el

ambito muscular, son las adaptaciones periféricas:
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1. El entrenamiento de resistencia provoca un incremento del nimero y tamafo de las
mitocondrias en las fibras musculares, asi como un incremento de la proteina mitocondrial
(429)(430). Parece ser que este tipo de adaptaciones ya son desencadenadas desde el
primer entrenamiento (431).

2. Aumento de la actividad de las enzimas mitocondriales relacionadas con la oxidacion
lipidica (432).

3. Desplazamiento del metabolismo energético hacia una mayor utilizacion de acidos
grasos, en detrimento de la oxidacion de carbohidratos (433)(434).

4. Aumento de la densidad capilar alrededor de las fibras musculares (435). Esta
adaptacion se produce en pocos dias incluso en deportistas de resistencia cuya red capilar
inicial es superior a un sedentario (436).

5. Aumento de la concentraciéon de hemoglobina cuando se entrena la resistencia en
condiciones de hipoxia (437).

6. Aumento del porcentaje de fibras ST. Muchas investigaciones han constatado que el
entrenamiento no provoca transformacion de las fibras musculares tipo I en tipo Ily
viceversa (438)(439). Sin embargo, también se han publicado trabajos que mantienen que
con el entrenamiento de resistencia se produciria un desplazamiento de las fibras en el
sentido de aumentar la proporcion de fibras tipo I (440)(441).

En cualquier caso lo que parece incuestionable es que el trabajo fisico continuado y
regular sobre una capacidad fisica sea cual sea producird mejoras en el rendimiento de esa
cualidad. Nuestros sujetos tras un mes de entrenamiento mostraron patentes mejoras en
expresadas las series que iban completando en el entrenamiento intervélico. De hecho
pudimos verificar diferencias significativas tanto en el Grupo BK-4 (p<0.0001), como en el
Grupo Placebo (p<0.002). Lo peculiar de estos resultados y coincidiendo con lo sucedido
en las demas variables de rendimiento fisico como comprobaremos a continuacion, al
comparar los porcentajes de mejora intergrupo (p<0.06), es de mayor magnitud la mejora

acontecida en el Grupo BK-4 (59 %) que en el Grupo Placebo (30.3 %).
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5.7. MEJORAS EN LA FUERZA MAXIMA DINAMIC A.

La contraccion muscular genera una tensidn que trata de vencer una resistencia
interna o externa. El grado de fuerza o nivel de tension que genera un musculo durante su
contraccion depende de muchos factores que varian a lo largo de la practica deportiva. Los
principales procesos adaptativos al entrenamiento de fuerza podemos englobarlos en tres
grupos, los cuales si los ordenasemos segin su presentacion temporal serian:
neuromusculares, hormonales y estructurales (442). Todo incremento de fuerza se inicia
como consecuencia de una estimulacion neuromuscular (443).

Muchos estudios han demostrado que se pueden observar incrementos de fuerza sin
que por ello existan incrementos paralelos de la seccion transversal de musculo
(443)(444)(445)(446), 1o cual se interpreta como adaptaciones a nivel neuromuscular.
Basicamente, estos procesos adaptativos responden a factores como la coordinacion
intramuscular, la coordinacion intermuscular, el orden de reclutamiento y las
modificaciones de los umbrales de estimulacion de los husos musculares y corpusculos de
Golg. Giannantonio y col. (1998)(447), senalan que existen evidencias suficientes para
pensar que el entrenamiento de la fuerza determina adaptaciones del comportamiento
muscular a nivel neuromuscular, preferentemente en vias aferentes respecto a las vias
eferentes.

Segin Garcia Manso (1999)(442), son cinco los niveles de adaptacion a nivel
neurold gico que explican las ganancias de fuerza sin necesidad de cambios estructurales.

1. Orden de reclutamiento de unidades motrices. El tipo de unidades motoras que se
activan dependera de la magnitud de la resistencia a vencer (448).

2. Sincronizacion de unidades motrices. Este proceso de adaptacion también se conoce
como coordinacion intramuscular. Cuantas mas unidades motrices se contraigan de forma
sincronizada mayor serd la fuerza generada por el musculo. El proceso que permite
aumentar el nimero de unidades motrices que pueden ser reclutadas de forma
sincronizada, parece estar en la inhibicion del circuito de Renshaw por parte del SNC
(449).

3. Coordinacion intermuscular. Consiste en mejorar la interaccion entre los musculos
agonistas y antagonistas de una determinada accion muscular. La disminuciéon de la
coactivacion de los misculos antagonista contribuye a mejorar la fuerza muscular (450).
Carolan y Cafarelli (1992)(451), demostraron que la disminuciéon de los niveles de

activacion en sujetos poco entrenados ocurria en la primera semana de entrenamiento.
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4. El reflejo de estiramiento. Acciones en las que se produce un estiramiento muscular
brusco y rapido provocan de forma instantdnea una contraccion muscular, cuya magnitud
dependerd del nivel de elongacion y la velocidad de la accion. Esta respuesta se produce
gracias a la estimulacion de los husos musculares. La respuesta muscular eléctrica antes
acciones reactivas es mas intensa que en acciones concéntricas similares(442). Por
consiguiente, se mejora la fuerza muscular generada.

5. Mecanismos inhibitorios. Los reflejos tendinosos funcionan mediante un mecanismo
opuesto al anterior. Inhiben la actividad de al alfa-motoneurona cuando el musculo es
sometido a tensiones excesivas. Mediante el entrenamiento especifico podemos actuar
sobre el umbral de estimulacion de los corpusculos de Golgi (responsables de los reflejos
tendinosos), elevandolo, lo cual nos permitird soportar mayores cargas de trabajo y mayor
deformacion elastica del musculo (452).

Podriamos esperar a tenor de lo expuesto anteriormente, que los sujetos que
realizaron el protocolo de trabajo planificado para este estudio consiguieran mejoras en sus
niveles de fuerza. De hecho asi ocurri6 en los dos grupos randomizados. Ambos
concluyeron con mejoras en los tres grupos musculares entrenados. E1 Grupo BK-4, mostré
alta significatividad en los tres grupos musculares, pectoral, p<0.0001; dorsal, p<0.0001,
deltoides, p<0.0001. En el Grupo Placebo, también mejoraron los tests de fuerza en los tres
grupos musculares, sin embargo solamente en el dorsal esta mejora fue significativa
(p<0.03), en los otros dos grupos musculares no se mejord significativamente: deltoides,
p<0.08 (aunque se acerca a la significatividad) y en pectoral, p=0.5.

Los resultados en las variables de rendimiento refuerzan los resultados que hemos
obtenido en el resto de las variables bioquimicas y viceversa. El grupo que no tomo el
suplemento BK-4 a pesar de mejorar con el entrenamiento no obtiene resultados tan claros
como el Grupo BK-4. Asi en el contraste inter grupos sobre el porcentaje de mejora, hemos
obtenido diferencias significativas en dos de los tres grupos musculares: dorsal, p<0.002,

deltoides, p<0.003,y en el tercer grupo roza la significatividad, pectoral, p<0.07.
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5.8. MEJORAS EN EL TEST DE TENIS EN CANCHA.

La realizacion de tests de evaluacion de la condicion fisica esté totalmente aceptada
en el mundo del deporte gracias a los beneficios que proporcionan a entrenadores y
deportistas. Un programa de test permite cuantificar el nivel fisico del deportista de forma
objetiva, permite conocer si el programa de entrenamiento fue eficaz, nos ayuda por ende a
prescribir individualmente los entrenamientos. Por otro lado nos puede ayudar incluso a
predecir el resultado de la competicion, el estado de salud del deportista, etc. Finalmente,
nos permiten investigar y mejorar nuestros conocimientos cientificos sobre nuestro deporte
(453).

El tenis requiere una buena coordinacion, flexibilidad, fuerza y potencia, velocidad
de reaccion, agilidad, rapidez y resistencia, tanto local como general. También se ha
realizado una sintesis de los factores determinantes y limitantes del rendimiento fisico de
los tenistas y les aplica un porcentaje a cada una de estas variables, en funcion de su
importancia (454).

En cualquier caso distintos autores han intentado clasificar aquellas cualidades
fisicas mas importantes para un 6ptimo desarrollo del juego. De este modo, Yessis (1986)
(455), considera que la potencia, la resistencia muscular, la flexibilidad, la coordinacion y
la agilidad son las que tienen mayor influencia en el rendimiento de un tenista. Sin
embargo, Leach y Abramowitz (1991) (456), creen que la rapidez de brazos para ejecutar
los golpes y larapidez de piernas para desplazarse, son mas determinantes del rendimiento,
si bien considera que la flexibilidad, la fuerza y la coordinacién neuromuscular y 6culo-
manual, son también importantes en el tenis.

Aunque un buen nivel de condicion fisica general que podria favorecer el
rendimiento deportivo en tenis, no podemos afirma tajantemente que las cualidades fisica
basicas son predictoras directas del rendimiento deportivo en este deporte (457)(458).

En el tenis podemos encontrar una gran cantidad de tests diferentes que se utilizan
para evaluar diferentes aspectos de este deporte. Desde tests que valoran la condicion fisica
general basados en diferentes tipos de ejercicios para cada capacidad fisica basica, hasta
tests antropométricos, tests de laboratorio, de habilidades motoras, etc. (453). Sin embar go,
los tests tienen la necesidad de ser lo mas especificos posibles, por lo que se empezaron a
disefiar tests en pista de tenis (277)(459).

Es evidente que tras un periodo de entrenamiento se mejora aquella cualidad que se
haya trabajado. Este hecho es reflejo de que la planificacion y prescripcion han sido

adecuadas. En nuestro estudio hemos podido comprobar como los dos grupos
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experimentales ha mejorado significativamente (Grupo Placebo p<0.001 y Grupo BK-4
p<0.0001) sus resultados en el test de tenis en pista al cual se sometieron al comienzo
(pretest) y al final (postest) de esta investigacion.

Como comentamos anteriormente es logico que se produjeran estas mejoras en
ambos grupos. Sin embargo, como pudimos apreciar en las otras variables de rendimiento
fisico, al contrastar el porcentaje de mejora en ambos grupos, también pudimos comprobar
como el grupo que consumi6 el Phlebodium Decumanum, mejor6 significativamente mas
que el Grupo Placebo; p<0.02. Mientras el Grupo BK-4 mejordé un 101% la puntuacion

obtenida en el test, el Grupo Placebo mejord un 58,1%.

5.9. NUEVAS PERSPECTIVAS DEINVES TIGACION.

Teniendo en cuenta la produccion de literatura cientifica que actualmente se esta
generando en el campo de la actividad fisica y la salud y a tenor de los resultados
obtenidos en este trabajo, se abren ante nosotros nuevas y antiguas cuestiones que ain
estan por conocer con profundidad.

Como digo, son muchos los investigadores en el mundo del deporte, del
entrenamiento, de la medicina deportiva y de la salud, que estdn trabajando para conocer
con la mayor precision posible cudles son los efectos saludables y beneficiosos de la
practica fisico-deportiva sobre las personas. No menos importante es saber qué tipo de
actividad fisica de realizarse y como debe ser realizada si queremos que ésta nos reporte
mejoras en nuestra condicion fisica y en nuestra calidad de vida en lugar de que su practica
inadecuada acarree efectos deletéreos.

Uno de los problemas que traen en jaque a muchos entrenadores y preparadores
fisicos, es encontrar marcadores predictivos y objetivos de la aparicion de fatiga muscular
y sobreentrenamiento. Son muchos los parametros biologicos que se han investigado en
este sentido, alguno de ellos son variables dependientes de este experimento, cortisol,
testosterona, citokinas, CK, LDH, linfocitos entre otros. Sin embargo hasta la fecha no se
ha descrito ningin biomarcador cuyos cambios y/o adaptaciones nos permitan prevenir con
antelacion el estado de sobreentrenamiento al que frecuentemente llegan muchos
deportistas.

En una situacién similar nos encontramos cuando nos enfrentamos a prescribir
actividad fisico-deportiva a personas cuyo objetivo es mejorar su condicion fisica general,

su salud y calidad de vida. Detectar y controlar indices cuantificables y generalizables que
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nos permitan determinar con cierta precision cuando las cargas de trabajo a las que se
somete el sujeto comienzan a ser mas perjudiciales que beneficiosas.

El aporte de suplementos a la dieta como el producto objeto de estudio en este
trabajo y otros que se estan investigando en la actualidad podrian tener efectos
beneficiosos sobre el retraso en la aparicion de la fatiga muscular asi como moderar las
consecuencias nocivas que el estrés fisico genera sobre el organismo.

Nuestro propésito con este trabajo ha sido aportar modestamente nuestro grano de
arena para intentar ayudar a avanzar en esta compleja pero apasionante linea de

investigacion.
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6. CONCLUSIONES.

1 Los mayores niveles plasmaticos de parametros indicadores de dafio y fatiga
muscular como la CK o el cortisol en el Grupo Placebo con respecto al Grupo BK-4,
evidencian el efecto protector del preparado a base de Phlebodium Decumanum que ha
sido investigado en este trabajo.

2 Biomarcadores de la funcién inmune y de la respuesta inflamatoria secundaria al
estrés fisico, como son las citokinas y los linfocitos mostraron una respuesta mas moderada
en el Grupo Producto que en el Grupo Placebo, lo cual pone de manifiesto el efecto
modulador del BK-4 sobre la disfuncién inmune provocada por el ejercicio fisico.

3 La realizacion de actividad fisico-deportiva de intensidad media-alta con una
frecuencia de tres dias en semana, durante cuatro semanas, mejora el rendimiento fisico en
sujetos no entrenados

4  Los mejores resultados obtenidos en los tests fisico-deportivos en el Grupo que
consumidé BK-4, nos llevan a pensar que éste producto podria tener efectos ergogénicos
sobre el rendimiento fisico. La mejora en la aptitud fisico-deportiva registrada durante esta
investigacion, a tenor del comportamiento de las demds variables evaluadas, parece ser
consecuencia de la accion defatigante del BK-4.

3 Con cargas de entrenamiento como las efectuadas en este experimento,
aparentemente saludables o inocuas, los sujetos no perciben subjetivamente alteraciones ni
problemas en su estado fisico. No obstante podemos afirmar, que éstas provocan
adaptaciones fisiologicas y bioquimicas subyacentes que son preindices e incluso signos

evidentes y objetivos de una situacion de fatiga muscular subaguda u overreaching,
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ANEXO I
DIARIO DE CONTROL DE ENTRENAMIENTO

INFORMACION QUE ES NECES ARTO REGISTRAR DURANTE LA INVESTIGACION
A cada uno de vosotros se os entregard un cuaderno, en él individualmente ireis
registrando los datos mds importantes de la investigacion y las incidencias importantes, es
muy fdcil y os supondrd una dedicacién diaria de un par de minutos. Este cuaderno es el
elemento fundamental de recogida de datos de la investigacion. Ruego pongais el mdximo
inferés y seais totalmente sinceros en lo que anoteis en él. Gracias.
v Anotar dia a dia el horario y condiciones de la toma del BK-4.
> Horario: media hora antes de cada comida (desayuno, almuer za y cena)
> Dosis: dos cdpsulas en cada toma (seis cdpsulas diarias)
» Registrar dia a dia laingesta del BK-4.
v' Reflejar la frecuencia cariaca cada dia justo al levantarse de la cama.
v Registrar dia a dia durante los 30 dias las posibles variaciones en la dieta habitual
(bebidas alcohdlicas, dulces, exceso de grasas, etc), concretando lo maximo posible la cantidad
de cada producto extra.
Por ejemplo:
Dia 28 de enero:
6 cervezas y 4 combinados de ron con coca-cola entre las 24 y las 4 de la madrugada.
Dia 14 de febrero:
3 porcines de tarta, 5 vasos de refescro y aproximadamente 300 gramos de frutos
secos variados en un cumpleafios entre las 19 y las 24 horas.
v' Registrar cualquier incidencia sobre la salud (dolor de cabeza, fiebre, vémitos,
estrefiimiento, diarrea, etc.)Si caes enfermo durante este periodo anotar la medicacién que
estés tomando. El BK-4 no interacciona con los antibiéticos, los antigripales o analgésicos
habituales, pero constltame si estds tomando cualquier tipo de medicacién.
v' Si eres mujer registra en el cuaderno de control de entrenamiento el inicioy el final de la
mestruacién.
v Anotar dia a dia el resto de actividad fisica importante o no habitual que realices a lo
largo del dia
v' Registrar diariamente la sensacidon de cansancio al despertarte indicando algunas de estas
posi bi li dades:
Muy descansado, descansado, poco descansado, fatigado, muy fatigado
v' Registrar diariamente el nimero de horas y el de siesta si la hicieres, por separado.
v Anotar en cualquier dia, alguna otfra incidencia que consideres importante (angustia,
estrés, preocupaciones, etc.)



DIA Ne:
FECHA:
1. Frecuencia cardiaca al levantarme_____ppm.
2. HORAS DE SUENO:
Noche:_ siesta____
3. SENSACION AL DESPERTARME.

Descansado - poco cansado - cansado - muy cansado
4. HORARIO DE TOMA DE BK-4:

- desayuno _horas.
- almuerzo___ horas.
- Cena horas.

4.1. INCIDENCIAS EN LA TOMA DE BK-4.

5. INCIDENCIAS O ALTERACIONES EN LA DIETA DIARIA HABITUAL:
v Desayuno:

Media mafiana:

Almuer zo:

Merienda:

Cena:
v Otras incidencias:

6. ACTIVIDAD FISICA ADICIONAL IMPORTANTE. (ti po y duracion)

LSRN

7. DIA DE ENTRENAMIENTO:
7.1. ENTRENAMIENTO DE FUERZA:
MUSCULO CARGA en Kgr
Pectoral

Dorsal

Deltoides
7.2.INTERVAL-TRAININ(anotar el n° de series completadas):

| 123456789011 ]12]13]14]15]

7.3. Valoracién de la infensidad del ento. de hoy. (Anotar del 1 al 20 segun intensidad
perci bi da):
l 6 |7 8|9 fto]1un]12]13]14]15[16]17]18] 19] 20|

8. INCIDENCIAS SOBRE LA SALUD

9. OTRAS INCIDENCIAS QUE CONSIDERES IMPORTANTES



ANEXO IT
PLANILLA DE REGISTRO PARA TEST DE TENIS
NOM BRE:

FECHA: HORA:

ESTADIO I

D.P.

R.P.

D.C.

R.C.

ESTADIO II

D.P.

R.P.

D.C.

R.C.

ESTADIO III

D.P.

R.P.

D.C.

R.C.

ESTADIO IV

D.P.

R.P.

D.C.

R.C.

ESTADIO V

D.P.

R.P.

D.C.

R.C.
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RES UMEN

Parece estar sobradamente contrastado que la practica de actividad fisico—deportiva
aporta evidentes beneficios para la Salud individual e incluso para la Salud Publica. Las
autoridades sanitarias en instituciones responsables de la promocion de salud recomiendan
adoptar habitos de ejercicio fisico como elemento terapéutico y preventivo.

Lo que no esta totalmente aclarado es cdmo y en qué medida debe realizarse ese
ejercicio fisico. De hecho una practica inadecuada y excesivamente exigente puede provocar el
efecto contrario al que se buscaba. El estrés oxidativo, disfuncion inmune, dafio muscular,
fatiga muscular, son algunos ejemplos de los efectos nocivos de una practica fisica
desproporcionaday sin control profesional.

El Phlebodium Decumanum es un tipo de helecho con propiedades antioxidantes e
inmunomoduladoras que podria ejercer cierta proteccion frente a los efectos nocivos
secundariosa la practica fisica anteriorente enumerados.

El objetivo de esta investigacion ha sido conocer la accion de un preparado a base de
Phlebodium Decumanum (BK-4) frente a las consecuencias nocivas de la practica fisico-
deportiva de intensidad media — alta en adultos jovenes.

De una muestra de 31 sujetos, 18 recibieron en su dieta un suplemento de BK-4 durante
28 dias, mientras se sometieron a un programa de acondicionamiento fisico general tres dias en
semana. El resto de la muestra consumié capsulas idénticas con idéntica frecuencia pero que
contenian un placebo. Se trata de un estudio doble ciego.

Antes y después del tratamiento se recogieron muestras sanguineas de parametros
bioquimicos (CK, LDH, urea, cortisol, testosterona libre, 1L-6, TNF-alfa, 1L1-ra, TNF-Iirs),
parametros hematologicos (serie roja, serie blanca y plaquetas), se realizaron test fisico-
deportivos (test de fuerza, de resistencia y test de tenis en cancha) y también se evaluaron
parametros de caracter fisiolégico (VO, max., % tejido graso, % tejido magro, F.C. maxima,
ECG, etc.) que nos serviria para controlar todo el proceso de intervencion experimental

Los resultados obtenidos muestran cambios significativos (p<0.05) en cuanto a los
parametros indicadores de fatiga muscular y overreaching en los dos grupos (CK, LDH, indice
testosterona/cortisol, citokinas, algunos subtipos de leucocitos). Entre el grupo de control y el
grupo se encontraron diferencias significativas (p<0.05) en los % de cambio de varias de las
variables controladas; CK, cortisol, IL-6, IL-1ra, TNF-IIrs, linfocitos, eosinofilos,
hemoglobina, hematocrito. En las pruebas de rendimiento fisico igualmente se han producido
mejoras mas importantes en el grupo que consumié BK-4.

Al amparo de estos resultado podemos sefialar no es preciso una practica fisico-
deportiva muy intensa para provocar fatiga muscular y que el BK-4 protege contra los efectos

indeseables consecuencia del estrés fisico.





