2.2 De la recuperacion aguda
a la adaptacion

2.2.1 Seinales secundarias

En la seccidn anterior, discutimos brevemente las sefiales primarias que
son responsables de iniciar una serie de reacciones que forman la base
de cada adaptaciéon al entrenamiento. Las sefiales iniciales
desencadenan una respuesta secundaria casi inmediatamente. Esta
respuesta generalmente involucra la fosforilacién de ciertas quinasas (o
desfosforilacion de fosfatasas). Estas quinasas luego activaran o
desactivardn otra quinasa o tendrdn un efecto directo sobre una
proteina especifica que altera la funcion. Aqui se discutirdn solo las
sefiales mas relevantes y mas investigadas.

AMPK

La AMPK desempefia un rol crucial en el metabolismo
energético y actia como un interruptor metabdlico
maestro que regula varios sistemas intracelulares, entre
ellos la captacion celular de glucosa, la betaoxidacién de
acidos grasos y la biogénesis del transportador de
glucosa 4 (GLUT4) vy las mitocondrias (Figura 5).
(Jeukendrup y Gleeson, 2018).

"La capacidad de deteccion de energia de la AMPK se puede atribuir a
su habilidad para detectar y reaccionar a las fluctuaciones en el ratio
AMP:ATP que tienen lugar durante el descanso y el gjercicio". (Xu vy
Valentine, 2014).

La contraccion muscular esta asociada con un aumento
en la demanda de ATP celular, que posteriormente
aumenta el ratio AMP:ATP. La AMPK se activa por un
aumento en el ratio AMP:ATP. La activacién aguda de
AMPK da como resultado una respuesta que tiene como
objetivo ahorrar energia (limitar el uso de ATP) y generar
mas ATP. Por ejemplo, la activacion de AMPK da como
resultado un aumento en la captacién de glucosa y un
aumento en la oxidacién de la grasa para que se pueda
generar ATP. Cuando el AMP es alto y el ATP es bajo, el
AMP activa la AMPK al desalojar el ATP de la subunidad a
de la AMPK vy hacerlo mas sensible a la fosforilacion por
las quinasas de AMPK. En el musculo esquelético, la
principal quinasa de AMPK parece ser LKB1, aunque las
quinasas CaMK vy la quinasa activadora del factor de




crecimiento transformante (TGF) beta también pueden
activar la AMPK (Figura 5). (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Figura 5: Via de AMPK

AMPK - Via
Bajo glucdgeno l
ATP == ADP == - AMP
LKB1 “Quinasas AMPK
\‘ i A/

Glucdlisis =  mTor
Sintesis de Gluconeogénesis
glucégeno

Lipolisis
Oxidacion de ‘L P

acidos grasos

Captacion

——p  BiOgénesis mitocondrial
de glucosa

Fuente: (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Un cambio en el ratio AMP:ATP activa la AMPK mediante la activacion de
las quinasas de AMPK (LKB1, quinasas CaMK vy la quinasa activadora del
TGF beta). Luego, la AMPK actia como un interruptor maestro
metabolico, activando los procesos que generan ATP y desactivando los
procesos que usan ATP. También provoca una adaptacion para que la
préoxima vez que se aplique el mismo estrés, la célula se adapte mejor.

Quinasas dependientes de la calmodulina/Ca? (CaMK)

Es un nombre para una familia de varias quinasas que
pueden detectar cambios en las concentraciones de
calcio y responder a ellos. Se ha demostrado que ciertas
isoformas de CaMK (CaMKII) también pueden responder
al estiramiento muscular. Después de que se activa la
CaMK, se activan otras moléculas de sefalizacion,
incluido el factor nuclear de las células T activadas (NFAT)
y la histonadeacetilasa (HDAC). La calcineurina es otra
molécula que es activada por el Ca2+. Se sabe que la
calcineurina actiia como un corregulador de la hipertrofia
muscular en combinacion con el factor de crecimiento
insulinoide (FCI), pero también desempefa un rol en la
transformacion del tipo de fibra (contraccion rapida a




contraccién lenta) y en la expresion de los genes de las
enzimas oxidativas.

Las vias del factor de crecimiento insulinico e
insulinoide desempenfan un rol importante en la
hipertrofia muscular. La actividad contractil estimula la
liberacién de FCI-1, que se une a su receptor e inicia una
cascada de eventos moleculares (Figura 6). (Jeukendrup y
Gleeson, 2018).

Figura 6: Las vias del factor de crecimiento insulinico e insulinoide
desempefian un rol importante en la hipertrofia muscular a través de la
cascada de sefalizacién Akt-mTOR
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Después de que el FCI se une a su receptor, el sustrato del receptor de
insulina 1 (IRS1) se activa, y esto a su vez activa la PI3K. Esto ultimo
activa la PDK1, que a su vez fosforila la Akt. La Akt tiene numerosos
objetivos, incluidos los que participan en la sintesis de proteinas (mTOR
y el complejo de esclerosis tuberosa 2, TSC2), la sintesis de glucégeno
(glucdgeno sintasa quinasa 3, GSK3), la degradacion de proteinas
(forkhead Box 01, Fox01) y el transporte de glucosa (sustrato Akt de 160
kDa, AS160). Para los fines de este curso, no es tan importante conocer o
comprender todos los pasos involucrados, sino darse cuenta de que
existe una compleja red de sefiales que subyacen al hecho de que se
inicie la sintesis de proteinas.

Existe una solida evidencia de que la via de Akt-mTOR
estd involucrada en la hipertrofia mediante la activacion
de la iniciacién de la traduccion y el aumento del




contenido de proteinas ribosémicas. La respuesta de Akt
al ejercicio no esta clara en este momento, y los estudios
han encontrado aumentos o ningun cambio en la
respuesta al ejercicio. Esto probablemente se deba al rol
central de Akt en la regulacién de la hipertrofia muscular
y el transporte de glucosa. Por lo tanto, la respuesta de
Akt puede ser muy especifica del tipo de ejercicio vy
probablemente esté influenciada por muchos otros
factores. mTOR responde a una serie de estimulos
diferentes y puede tener efectos en la traduccion del
ARNm, la sintesis de los ribosomas vy el metabolismo. En
general, se piensa que mTOR desempefia un rol central en
la adaptacién al ejercicio de carga.

PGC

Si mTOR desempefia un rol central en la adaptacién al
gjercicio de carga, los PGC (receptores activados por
proliferadores de peroxisomas y) desempefian un rol
crucial en la adaptacion al ejercicio de resistencia.

Una familia de reguladores de la transcripcion en
particular, la familia de coactivadores de receptores
activados por proliferadores de peroxisomas g (PGC),
PGC-la, PGC-1B vy el coactivador relacionado con PGC-1
(PRC), es importante para impulsar la biogénesis
mitocondrial. Los PGC son coactivadores de receptores
activados por proliferadores de peroxisomas g (PPAR-y).
Un coactivador de transcripcién se define como una
proteina o complejo de proteinas que aumenta la
probabilidad de que un gen se transcriba al interactuar
con los factores de transcripcion, pero no se une al ADN
de una manera especifica de la secuencia. La actividad vy
la expresién de los PGC aumentan rapidamente después
de una sola serie de ejercicios de resistencia. El ARNm de
PGC aumenta de 1.5 a 10 veces después de una sola serie
de ejercicios (Baar et al., 2002; Pilegaard, Saltin, & Neufer,
2003). Los PGC aumentan la capacidad oxidativa y el
rendimiento de resistencia. Por lo tanto, la meta de los
deportistas y entrenadores (de resistencia) debe ser
maximizar la activacion de las vias de sefalizacién de
PGC en la musculatura esquelética. Dicho esto, como
veremos mas adelante, aunque la activacién de estas vias
es esencial para aumentar la sintesis de proteinas, no es
una garantia de que se sintetizardn mas proteinas.

En consecuencia, se ha planteado la hipdtesis de que la
AMPK podria mediar el aumento de los PGC en respuesta
al entrenamiento. Efectivamente, en los seres humanos, el
gjercicio de resistencia de intensidad moderada a alta




aumenta la cantidad de AMPK en las células musculares
(McGee et al., 2003). Estos hallazgos colocan a la AMPK
directamente secuencia arriba de los PGC, v
potencialmente gobernando el nivel de los PGC vy, por lo
tanto, el estado metabdlico del musculo. Como resultado,
el entrenamiento que aumenta la actividad de AMPK
deberia ser beneficioso para el rendimiento de
resistencia. También se ha sugerido que la actividad del
sistema nervioso central a través de los receptores B-
adrenérgicos puede desempenfar un rol significativo en la
activacion de los PGC y el posterior aumento de las
mitocondrias. (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

2.2.2 ;Se puede utilizar la seializacidon para guiar el
entrenamiento o la nutricion?

Con las técnicas disponibles y a medida que estos métodos de medicion
de sefales se vuelven asequibles, la pregunta practica que surge es, por
supuesto, ;podemos medir algunas de estas respuestas y usarlas para
brindar un mejor asesoramiento de entrenamiento o un mejor
asesoramiento sobre nutricién? La respuesta corta es "no", no puede
basarse Unicamente en estos marcadores y es importante comprender
las limitaciones. Recientemente, el profesor Kevin Tipton de la
Universidad de Stirling resumié estas limitaciones para nosotros en
mysportscience.com (Tipton, K. D. 2016):

Explica que estas técnicas son invasivas y poco practicas
(es necesario tomar biopsias musculares para medir estos
marcadores). Este es un primer obstaculo, pero también
suele haber un desajuste entre las respuestas de las vias
de sefializacién anabdlica y la sintesis de proteinas
musculares. Esto tiene que ver en parte con la forma en
que se llevan a cabo estos experimentos. Las biopsias
musculares se toman en un momento determinado (y con
frecuencia, se toma solo una) vy, por lo tanto, son solo una
vision instantanea.

Sacar conclusiones es dificil si solo se tiene una
medicién de un momento. Normalmente, la respuesta
inicial al ejercicio se produce en segundos o minutos. Por
gjemplo, los cambios en el calcio intracelular son
instantaneos. Luego sigue una cascada de reacciones. La
activacion de varias quinasas puede tardar un poco mas,
y algunas quinasas pueden no alcanzar su actividad




maxima hasta varias horas después del ejercicio. La
expresion génica parece alcanzar un maximo entre las 4y
las 12 horas posteriores al ejercicio, posiblemente
dependiendo del gen y el tipo de ejercicio realizado. En un
estudio, los genes miogénicos y metabodlicos alcanzaron
un maximo entre las 4 y las 8 horas posteriores al
gjercicio de carga. Después del ejercicio de resistencia, los
genes miogénicos alcanzaron su maximo después de 8 a
12 horas. Los cambios en la sintesis de proteinas pueden
observarse dentro de las horas posteriores al ejercicio,
pero pueden alcanzar su pico muchas horas después. De
hecho, los estudios han demostrado un aumento de la
sintesis de proteinas hasta 48 horas después del ejercicio.
En la Figura 7 se muestra una descripcion general de los
cambios. (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Figura 7. Una vision general del curso temporal de los cambios en
diversos eventos que causan una adaptacién al entrenamiento con
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Fuente: Jeukendrup y Gleeson, 2018.

Por lo tanto, si vemos que una intervencion en particular,
digamos que la ingesta de proteina de suero de leche, da
como resultado una mayor respuesta molecular 2 horas
después de la ingesta, no hay forma de saber si la ingesta
de proteinas en otro momento habria dado como
resultado una mejor respuesta.




Otro problema se relaciona con un efecto de umbral
potencial. Por ejemplo, la actividad de la via mTORC1 se
evalia midiendo la fosforilacidn de las proteinas en la via.
Entonces, si una intervenciéon particular genera una
mayor fosforilacion que otra intervencién, sugeririamos
qgue la primera produce una mavyor sintesis de proteinas
musculares vy, por lo tanto, es superior a la segunda. Sin
embargo, existe evidencia de que la fosforilacion tiene
qgue alcanzar un cierto nivel de umbral antes de que se
desencadene una reaccion. Si este umbral no se alcanza,
la respuesta de la sintesis de proteinas musculares a las
dos intervenciones no sera diferente.

Luego esta el problema de la estabilidad de las
proteinas. Incluso si medimos los eventos de sefalizacién
y estos eventos dan lugar a un aumento de las tasas de
sintesis de proteinas, si estas proteinas no son estables,
no se acumularan.

El dltimo punto que se debe destacar es el hecho de
qgue los métodos para cuantificar las vias de sefalizacién
anabdlica son semicuantitativos y, en muchos casos, no
son lo suficientemente precisos como para ser usados a
nivel individual. Entonces, aunque nos brindan grandes
conocimientos sobre los mecanismos a nivel de grupo, la
aplicacion practica a nivel individual seria imposible.

En conclusién, las intervenciones de nutricién o de
gjercicio no pueden basarse Unicamente en informacion
sobre las vias de sefializacion anabdlica. Estos métodos
se pueden utilizar en la investigacion y nos ayudaran a
comprender cémo se producen las adaptaciones al
entrenamiento, pero en el deporte no son lo
suficientemente  practicos ni lo suficientemente
predictivos. (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Nuevamente, vemos lo importante que es entender las limitaciones de
ciertas técnicas. Aunque es tentador observar los resultados de los
estudios de sefializacién, no podemos simplemente extrapolar estos
datos a situaciones de la vida real. Tenemos que usar esta informacién
como ayuda en la toma de decisiones informadas, pero estas decisiones
solo estan bien informadas si también tenemos en cuenta las
limitaciones cuando interpretamos los datos.




2.2.3 Entrenamiento concurrente

A menudo, tanto el entrenamiento de carga como el de resistencia se
incorporan a los programas de entrenamiento semanales y esto a
menudo se denomina entrenamiento concurrente. "El entrenamiento
concurrente se define como la incorporacion simultdnea de ejercicios
de resistencia y de carga dentro de un régimen de entrenamiento
periodizado" (Fyfe Bishop Stepto, 2014, https://bit.ly/2RW5MIB).

El trabajo clasico de Robert C. Hickson demostré en 1980 que la adicién
de un protocolo de entrenamiento de carga a un programa
predominantemente aerdbico podria llevar a un deterioro de las
adaptaciones de la fuerza de la pierna en comparacion con un régimen
de entrenamiento de carga unicamente (Hickson, 1980; Hickson,
Rosenkoetter, & Brown, 1980).

También existe una fuerte creencia entre los entrenadores de que el
entrenamiento simultdneo de fuerza y de resistencia podria ser
contraproducente y que estas formas de entrenamiento deberian
realizarse de manera separada. Sin embargo, también existe la creencia
de que el entrenamiento de fuerza y el entrenamiento de resistencia
pueden ser complementarios, y existe un metaanalisis que respalda
estas afirmaciones (Berryman et al, 2018). En corredores de media
distancia, se encontré que el entrenamiento de fuerza apoyaba el
rendimiento de la carrera (resistencia). Debido a que las adaptaciones a
estos dos tipos de entrenamientos ocurren a través de diferentes vias,
se ha especulado que estas dos vias interfieren una con la otra.
"Diversas respuestas de sefializacion molecular inducidas en el musculo
esquelético por el ejercicio de resistencia" (Fyfe Bishop Stepto, 2014,
https://bit.ly/2RW5MIB) podrian inhibir las vias que regulan la mTOR vy,
por lo tanto, los efectos del ejercicio de carga. Si esto es cierto, el
ejercicio de resistencia limitaria la hipertrofia muscular y las ganancias
de fuerza. Sin embargo, "los estudios en humanos hasta la fecha no han
observado tal ‘interferencia’ molecular después del ejercicio
concurrente agudo que podria explicar el compromiso de la hipertrofia
muscular después del entrenamiento concurrente". (Fyfe Bishop Stepto,
2014, https://bit.ly/2RW5MIB)

En un estudio elegante, Wilkinson et al. (Wilkinson et al.,
2008) investigaron los cambios en la sefalizacién vy la
sintesis de proteinas antes y después de un programa de
entrenamiento de 10 semanas que consistia en ejercicios
de resistencia o de carga. Ellos distinguieron entre la
sintesis de proteinas mitocondriales y miofibrilares, vy
encontraron que en los sujetos no entrenados aumento la



https://bit.ly/2RW5MlB

sintesis de proteinas mitocondriales y miofibrilares
después de una serie de ejercicio de carga (cuando se
alimentaron). El ejercicio de resistencia dio como
resultado un aumento solo en la sintesis de proteinas
mitocondriales. Sin embargo, después de 10 semanas de
entrenamiento, la respuesta fue mas especifica. El
gjercicio de carga dio lugar a un aumento solo en la
sintesis de proteinas miofibrilares, y en el entrenamiento
de resistencia solo en la biosintesis mitocondrial. Las
diferencias en la iniciacién de la traducciéon explicaron
poco sobre estas diferencias observadas en la sintesis de
proteinas, por lo que el mecanismo para las adaptaciones
claramente diferentes al ejercicio de resistencia y de
carga sigue siendo desconocido. (Jeukendrup y Gleeson,
2018).

Aunque se ha sugerido que la activaciéon de AMPK durante el ejercicio
de resistencia puede reducir la actividad de mTOR y prevenir la
hipertrofia muscular, existe escasa evidencia de esta teoria en
humanos. En los préximos afos se descubrird mucho sobre estas vias
de sefializacién. Se identificardn nuevas proteinas y nuevos sitios de
fosforilacion en proteinas existentes. Todos ellos pueden desempefar
un rol en la regulacion de la respuesta adaptativa.

Los efectos del entrenamiento concurrente han sido revisados
recientemente por Coffey yv Hawley (Berryman et al., 2018; Coffey &
Hawley, 2017), y estos autores también concluyen que apenas estamos
empezando a comprender las complejas interacciones entre los
diferentes tipos de entrenamiento sobre las adaptaciones al
entrenamiento. Las visiones tedricas de la separacion de los estimulos
de entrenamiento pueden no aplicarse a la realidad del deporte,
especialmente el deporte de élite.

2.2.4 Efectos de la nutricion en las adaptaciones al
entrenamiento

Hasta ahora hemos discutido las adaptaciones y algunos de los
mecanismos complejos subyacentes. Con cierta comprension de las
diversas vias, los tipos de sefales y las interacciones de estas senales,
ahora es posible explorar como la nutricion podria influir en estas
sefiales (de maneras positivas o negativas).

Los nutrientes pueden tener un efecto en la sefalizacién
y, por lo tanto, tienen el potencial de regular o alterar la
adaptacion al entrenamiento. Por ejemplo, el aminodcido




leucina no solo sirve como un componente basico para la
sintesis de proteinas, sino que también puede funcionar
como una molécula de sefalizacién para mTOR. Esta
funcion de la leucina puede dar lugar a mayores tasas de
sintesis de proteinas musculares. Se han sugerido
funciones similares para especies reactivas de oxigeno,
citoquinas y varios marcadores inflamatorios. La nutricion
puede desempefiar un rol importante en la modulacion
de los niveles de estas moléculas vy, por lo tanto,
desempefa un rol importante en el establecimiento de
adaptaciones al entrenamiento. (Jeukendrup y Gleeson,
2018, https://bit.ly/2Q1cbPl).

Aqui exploraremos algunos ejemplos de coémo la nutricién puede
afectar las adaptaciones al entrenamiento, pero las implicaciones
practicas se analizardn con mas detalle en la seccion sobre nutricidon
periodizada (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Proteina

En las horas posteriores al ejercicio, la sintesis de
proteinas puede superar la degradacién de las proteinas,
pero solo en una situacién de alimentacién. Si la
alimentacion se retrasa varias horas, el equilibrio neto
de proteinas permanece negativo y no se produce
hipertrofia muscular(Rennie & Tipton, 2000). De hecho,
una combinacion de ejercicio de carga y consumo de
proteinas, generalmente como aminoacidos o proteinas
ingeridos después del ejercicio de carga, da como
resultado una estimulacion sinergética de la sintesis de
proteinas musculares (K. D. Tipton & Phillips, 2013). Se
cree que la estimulaciéon de la sintesis de proteinas
musculares es un proceso clave en el pequefio
incremento del tamafio muscular inducido por el
gjercicio agudo que finalmente se acumula cuando el
gjercicio se repite regularmente para producir
hipertrofia. (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

También se cree que la leucina desempefia un rol clave en la
activacion de la via de mTOR, un concepto que ha llevado a la teoria
de la leucina como desencadenante. Esta teoria establece que la
leucina debe elevarse antes de que pueda activar (desencadenar) la
via de mTOR vy estimular la sintesis de proteinas. Esta teoria tiene




implicaciones para las recomendaciones nutricionales. Si la meta es
optimizar la sintesis de proteinas, debemos proporcionar todos los
componentes basicos (aminoacidos) pero también asegurarnos de
que haya suficiente leucina. Es por esto que algunas proteinas pueden
ser mejores que otras para estimular la sintesis de proteinas. Esto se
discute mas detalladamente en la siguiente seccion.

Glucégeno

Los estudios han demostrado repetidamente que una
Unica serie de ejercicios de resistencia puede aumentar la
transcripcién o el contenido de ARNm para diversos
genes metabolicos y relacionados con el estrés. Por lo
general, la actividad transcripcional alcanza su punto
maximo en las primeras horas de recuperacion y vuelve al
valor de referencia en 24 horas. Estos hallazgos han
llevado a la hipdtesis general de que las adaptaciones al
entrenamiento en el musculo esquelético pueden ser
generadas por los efectos acumulativos de los aumentos
transitorios en la transcripcién de genes durante la
recuperacion de series repetidas de ejercicio. También se
ha observado que algunas de las sefales pueden
exagerar las sefales y la transcripcién de genes. Varios
estudios han informado que la alteracion de la
disponibilidad del sustrato durante el ejercicio (p. ej., al
aumentar la ingesta de grasa en la dieta o al comenzar el
gjercicio con un bajo nivel de glucégeno muscular) puede
influir en la transcripcion de genes metabdlicos, lo que
sugiere que la modificacién de la respuesta al
entrenamiento puede ser posible a través de
intervenciones dietéticas especificas. Se ha demostrado
que comenzar el ejercicio de resistencia con un bajo nivel
de glucdégeno muscular aumenta la actividad de varios
genes metabdlicos y proteinas de sefalizacion. En un
estudio de Pilegaard et al. (Pilegaard et al.,, 2002), seis
voluntarios varones sin entrenamiento realizaron 2.5
horas de ciclismo a un 45 % de VO, max. Un dia antes del
experimento, los sujetos realizaron 90 minutos de
ciclismo con una pierna para reducir el contenido de
glucogeno muscular en esa pierna. El dia del
experimento, se tomaron biopsias musculares de ambas
piernas en reposo antes del ejercicio, inmediatamente
después del ejercicio, y 2y 5 horas después del gjercicio.
En comparacién con la pierna de control, la pierna que se
gjercito el dia anterior tenia un 45 % menos de contenido
de glucégeno muscular antes del ejercicio en reposo.
Después de 2.5 horas de ciclismo con un 45% de




V02 max., se encontré que la actividad transcripcional de
la piruvato deshidrogenasa quinasa 4 (PDK4), la proteina
3 de desacoplamiento (UCP3) y la hexoquinasa II (HKII)
era significativamente mayor en la pierna que se ejercito
con glucégeno muscular bajo. Debido a que tanto la
pierna de control como la pierna baja en glucdégeno se
expusieron a las mismas concentraciones sistémicas de
metabolitos, hormonas, catecolaminas y citoquinas, es
razonable suponer que el aumento de la actividad
transcripcional estaba de alguna manera directamente
relacionado con el bajo contenido de glucogeno
muscular.

El rol del glucogeno muscular podria explicarse por el
hecho de que algunas proteinas de sefalizacion (p. ej.,
AMPK) poseen dominios de unién al glucégeno vy que
cuando el glucogeno es bajo, estas proteinas son mas
activas hacia sus objetivos especificos. En apoyo de esto,
se ha informado que la actividad de la AMPK se elevé
cuando se realizd una serie de ejercicios estandarizada (1
hora de ciclismo con un 70 % de VO, max.) con bajo nivel
de glucégeno muscular (Wojtaszewski et al., 2003). La
elevada actividad de AMPK con bajo nivel de glucégeno
muscular puede ser beneficiosa para los individuos que
realizan entrenamiento con ejercicios, ya que la AMPK
iniciard la respuesta adaptativa. También se ha
demostrado que comenzar el ejercicio de resistencia con
un bajo nivel de glucégeno muscular aumenta la
actividad de la proteina quinasa p38 activada por
mitégenos (p38 MAPK), vy al igual que la AMPK, se piensa
que la p38 MAPK es un regulador de la biogénesis
mitocondrial y las adaptaciones al entrenamiento de
resistencia. (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Antioxidantes

No todos los nutrientes tienen un efecto positivo en la transcripcion de
genes, la sintesis de proteinas, etc. A menudo pensamos que los
antioxidantes son "cosas" que van en busca de los radicales libres.

Los radicales libres son moléculas que poseen un
electrén no pareado en su orbital externo. Son altamente
reactivos. También hay especies reactivas. Estas son
moléculas que promueven la oxidacién (es decir,
oxidantes) y pueden ser radicales o no radicales. Los
antioxidantes son moléculas que impiden la oxidacion.




Los radicales son una especie quimica altamente reactiva
capaz de dafiar componentes de la fibra muscular, como
las proteinas y los lipidos, y originalmente, las especies
reactivas de oxigeno (ERO) se consideraban perjudiciales
y una causa probable de dafo celular asociado con el
gjercicio. Esta postura todavia se refleja mucho en la
prensa popular. En la Gltima década, la evidencia muestra
gue las ERO actlan como sefiales que son importantes
(entre otras funciones) para la adaptacién al
entrenamiento. Por lo tanto, las ERO pueden ser
consideradas como positivas, jno negativas! (Jeukendrup,
2018).

"Por supuesto, es necesario prevenir la oxidacion excesiva, y el
organismo tiene varios mecanismos para esto. Hay numerosas enzimas
en el organismo con una capacidad antioxidante que forman el sistema
de defensa mds importante". Los antioxidantes en la dieta también
pueden tener un efecto, pero este efecto es menor (Jeukendrup, 2018,
https://bit.ly/2K9n7VE).

"Varios estudios han demostrado ahora que las dosis altas de
antioxidantes en realidad eliminan la sefial para la adaptacion al
entrenamiento y que las adaptaciones al entrenamiento se deterioran".
(Gomez-Cabrera, Ristow, & Vina, 2012; Merry & Ristow, 2016; Peternelj &
Coombes, 2011). (Jeukendrup, 2018, https://bit.ly/2K9n7VE). En uno de
estos estudios, 8 semanas de suplementaciéon con dosis altas de
vitamina C redujeron la eficiencia del rendimiento. En un disefio
aleatorizado cruzado, los sujetos recibieron un suplemento de vitamina
C o ningun suplemento. Todos los sujetos mejoraron con 8 semanas de
entrenamiento, pero los efectos fueron mucho mayores en el grupo que
no recibié suplementos. Por lo tanto, la idea de que siempre se debe
recomendar la suplementacién con antioxidantes en el ejercicio es
incorrecta. Como se discutid anteriormente, los radicales libres son
sefiales potenciales que dan como resultado la transcripcion de genes 'y
aumentos en la sintesis de proteinas. Si se ingieren grandes cantidades
de antioxidantes, esto podria afectar las adaptaciones al entrenamiento.




Si bien los antecedentes tedricos pueden ser sélidos, no
existe evidencia cientifica que recomiende mayores
cantidades de antioxidantes a las personas fisicamente
activas, mas alld de la cantidad proporcionada por una
nutricion sana y equilibrada.

1- No hay evidencia de que el entrenamiento fisico
requiera suplementacion con antioxidantes mas alla de
los antioxidantes normales de una dieta bien
balanceada.

2. La suplementacién dietética de antioxidantes
puede desempenar un rol cuando se restringe el
consumo de alimentos o cuando se determina
clinicamente una deficiencia dietética de antioxidantes
(ialgo inusual!).

3. NO hay evidencia de que los antioxidantes tengan
un efecto positivo en la recuperacion.

4. Hay poca o ninguna evidencia de que los
antioxidantes mejoren el rendimiento.

5. Existe evidencia emergente de que la
suplementacién con antioxidantes en dosis altas puede
reducir la adaptacién al entrenamiento. (Jeukendrup,
2018).

Otros nutrientes

Hay muchos otros nutrientes que se han sugerido para aumentar o
disminuir la adaptacion al entrenamiento a través de los efectos en la
sefializacion vy la transcripciéon de genes. En los articulos de revisién,
encontramos informacién sobre la cafeina, los polifenoles, EGCG, la
quercetina, el resveratrol, el acido linoleico conjugado (CLA) y otras
sustancias (Craig et al,, 2015; Hawley, 2013; Hawley, Burke, Phillips, &
Spriet, 2011; Hawley, Tipton, & Millard-Stafford, 2006; Spriet & Gibala,
2004). Para muchas de estas, la evidencia es escasa vy, por lo tanto, es
dificil establecer recomendaciones firmes. Sin embargo, en todos los
casos se recomienda no usar dosis muy altas, ya que muchas de estas
sustancias también tienen efectos antioxidantes. Para obtener una
descripcién mas completa se remite al lector a (Craig et al., 2015;
Hawley, 2013; Hawley et al., 2011; Hawley et al., 2006; Spriet & Gibala,
2004).
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