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Resumen

El estrés oxidativo y el posterior dano a las proteinas celulares,
lipidos y acidos nucleicos, asi como los cambios en el sistema de
glutatién, estan bien documentados en respuesta a ejercicio aerdbico.
Sin embargo, existe mucha menos informacién disponible sobre
modificaciones oxidativas provocadas por el ejercicio anaerdbico. La
evidencia reciente indica que el trabajo anaerdbico de alta intensidad
tiene como resultado la modificacién oxidativa de las macromoléculas
anteriormente mencionadas en el musculo esquelético y la sangre.
Ademas, parece que el entrenamiento regular y de ejercicio anaerdbico
puede inducir adaptaciones crénicas que actlan para atenuar el estrés
oxidativo inducido por el ejercicio. Este trabajo ofrece una revision
de ejercicio anaerdbico y el estrés oxidativo, presentando tanto los
efectos agudos de una sesidn de ejercicio individual y el potencial de
las adaptaciones crénicas derivadas de entrenamiento anaerdbico.

Palabras clave: Anaerdbico, estrés oxidativo, antioxidantes, dano
tisular.
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Abstract

The aim of the study was to determine the anthropometric profile and
proportionality have Mexican basketball athletes in both sexes. The
anthropometric profile in its absolute result may contain information that
does not reflect completely the behavior of the morphological profiles
within a sport. Therefore, an analysis of proportionality, using the height
adjustment and the Phantom of the value of human reference (p, s) can
be a more sensible to recognize the properties value compared between
samples. Method. 128 basketball players were evaluated, of which 84
men (31 and 52 state university selected) and 44 women (31 national
universities and 13 selected state). 34 anthropometric variables were
measured according to the specifications of the ISAK (2006) 4 basic,
8 skinfolds, 10 girths, 6 lengths and 6 bone breadths, of which the Z
value it was estimated (Ross & Wilson, 1974). Results. The basketball
players selected state of Chihuahua, mainly differ in adiposity and
circumferences, with similarities in lengths, while in diameters tend to
be proportionally lower than college players (except femur humerus in
males). The results suggest that the Z value is a suitable proportionality
study to validate morphological differences and similarities within the
basketball, which is more clearly established trends of physical basketball
player in both sexes.

Keywords: Anaerobic, oxidative stress, antioxidants, tisular damage.




| estrés oxidativo puede ser definido

como una condicién en la que la

produccion celular de pro-oxidantes
excede la capacidad fisiolégica del sistema
para hacer las especies reactivas inactivas.
El procesamiento de las especies reactivas
de oxigeno y nitrégeno (RONS) se realiza
por el sistema antioxidante endégeno de
defensa del cuerpo, en combinaciéon con
los antioxidantes exdgenos consumidos a
través de la dieta. La generacién de RONS,
tales como oxigeno simple (O), el radical
superoxido (O2 -), el radical hidroxilo (OH),
y el peroxinitrito (-ONO2) se producen como
consecuencia del metabolismo celular normal
y parecen aumentar en condiciones de stress
tanto psicoldgico coémo fisico (Sen et al., 1994).
Mientras que el entrenamiento regular esta
de hecho asociado con numerosos beneficios
a la salud, también puede ser visto como un
factor de estrés fisico intenso, que podria
conducir a un incremento del dano oxidativo
celular, probablemente debido a una mayor
produccién de RONS (Knight, 1999;. Sen
et al, 1994). Como el dano celular, que se
representa a menudo por modificaciones
a varias macromoléculas, como proteinas,
lipidos y acidos nucleicos, y parece ocurrir
como resultado de ejercicio de alta intensidad
de moderada a larga duracién.

El dafo oxidativo a las proteinas implica
la oxidacion de las cadenas laterales
de aminoacidos y la fragmentacién de
polipéptidos, como todos los aminoacidos
son vulnerables a la oxidacién catalizada por
metales. La oxidacién de proteinas es mas a
menudo representada por la formacién de
derivados de carbonilo y puede conducir a la
pérdida de la funcidn catalitica o estructural,
haciendo a estas proteinas susceptibles a la
degradacion proteolitica (Levine y Stadtman,
2001).

En cuanto a los lipidos, modificaciones
oxidativas en la secuencia de reaccién en
cadena conocida como peroxidacién de los
lipidos, que implica la degradacion de los
acidos grasos poliinsaturados y fosfolipidos. La
evaluacién de la peroxidacion de lipidos in vivo
ha incluido el estudio de dienos conjugados,
asi como hidroperéxidos lipidicos (LOOH), y
a la propagacion temprana de productos de
terminacion de fase, respectivamente. Con

respecto a los productos de peroxidacién de
lipidos finales especificos, ha sido la medicidn
extensiva de sustancias reactivas al acido
tiobarbitdrico (TBARS), un marcador indirecto
de la peroxidacion lipidica, ademas de la
evaluacion de un aldehido importante, la
cadena de carbono-3 malondialdehido (MDA).
MDA es considerado generalmente como una
medida mas precisa de la peroxidacion lipidica
de TBARS. Esto es debido a que el ensayo
de TBARS mide productos de aldehido de
descomposicién. Algunos de los productos
de aldehido son MDA, mientras que algunos
son aldehidos reactivos no funcionales no
relacionados con los lipidos. Sin embargo,
hay limitaciones con el ensayo de MDA,
asi, ya que no todos los productos de la
peroxidacion de lipidos genera MDA, y éste
puede ser producido por otras reacciones de
peroxidacion de lipidos (Jenkins, 2000). Un
aumento en la peroxidacién lipidica puede
dar lugar a desapareamientos en la funcién
fisiolégica normal, es decir, la pérdida de
la fluidez de la membrana, aumento en la
permeabilidad de la membrana con pérdida
de proteinas citosolicas, y la alteracion en la
funcién enzimatica.

Especificamente al ADN, el dafo asociado
de RONS puede implicar tanto rompimientos
de filamento, asi como modificaciones de
una sola base en el ADN (tanto mitocondrial
y nuclear), conduciendo potencialmente a
mutagénesis (Halliwell y Gutteridge, 1989).
Ademas, los investigadores han estudiado
sistematicamente estado de glutation como
un marcador de estrés oxidativo dentro de los
sistemas bioldgicos, ya que esto parece ser
uno de los indices mas fiables de la produccién
de oxidantes inducida por el ejercicio (Sen,
2001a).

Se puede inferir entonces que, la generacién
de RONS resultante de ejercicio agudo y
la posterior oxidacion de macromoléculas
celulares parece ser algo de alguna manera
problematico. Esto es especialmente cierto a
la luz del hecho de que se han sugerido que
los RONS estan implicados en la patologia
de numerosas enfermedades. Sin embargo,
cabe senalar que su presencia puede
ser simplemente una consecuencia de la
enfermedad en lugar de una causa manifiesta
(Knight, 1999).

A pesar de estas observaciones, se ha

Condicién en la que
la produccién celular
de pro-oxidantes
excede la capacidad
fisiol6gica del
sistema para hacer
las especies reactivas
inactivas
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demostrado que el ejercicio regular parece
modular mecanismos de defensa antioxidante,
proporcionando “proteccién” adicional en
momentos de estrés fisico intenso (Powers et
al., 1999). Tales funciones de adaptacién para
atenuar el aumento tipico en la oxidacion
de proteinas, lipidos, ADN, y del glutation
después de una sola sesién de ejercicio, lo
que parece ser cierto para ejercicio aerdbico
y anaerdbico (Radak et al., 2001). El hecho
de que la oxidacion de estas macromoléculas
parece ser atenuada vs eliminada por la
adaptacion al entrenamiento sugiere que
o bien dichas adaptaciones no pueden ser
posibles a través de la practica de ejercicio
solo (Radak et al., 2001) o eliminacién que
no seria fisiolbgicamente favorable. Sin

Con esta breve resefia, la mayor parte
de la evidencia se ha implicado ejercicio
aerdbico como el principal culpable del estrés
oxidativo, probablemente relacionado con el
hecho de que la mayoria de los investigadores
han estudiado exclusivamente esta forma de
actividad fisica.

De hecho, hay algunas excelentes criticas
en el tema del estrés oxidativo inducido
por el ejercicio aerdbico (Goldfarb, 1993;
Konig et al, 2001;. Radak et al, 2001). Por
el contrario, mientras se estd haciendo cada
vez mas claro que los episodios agudos de
ejercicio anaerdbico también puede conducir
a un estrés oxidativo, como se evidencia por
la producciéon de macromoléculas modificada

duda existen pruebas para el dltimo, ya que
los RONS en sistemas bioldgicos regulan
una variedad de mecanismos moleculares
clave que pueden estar relacionados con
la transduccidén de senales, la inmunidad, la
adhesion célula-célula, proliferacion celular,
inflamaciéon, el metabolismo y la apoptosis
(Hensley y Floyd, 2002; Sen, 2001b). A causa
de estas observaciones, parece importante
mantener una adecuada homeostasis entre la
produccidon y la eliminacién de RONS.

por oxidacién, no se pudo hallar en la revision
ningdn estudio publicado sobre el tema.
Dicha informacién debera estar disponible,
como mas y mas personas se estan
involucrando en el ejercicio regular a través
de entrenamiento de resistencia anaerdbica,
como el fisicoconstructivismo, el cross fit, o el
functional training, ampliamente adoptados
por el fitness. Por lo tanto, el propésito de esta
revision es presentar una vision general de la
literatura relacionada con el estrés oxidativo



inducido por el ejercicio anaerdbico. Cabe
senalar que con la excepcion de dos estudios
centrados en la oxidacion del ADN (Radak et
al, 1999;.. Schiffl et al, 1997) solamente se han
estudiado proteinas, lipidos y la oxidacion del
glutation en respuesta a ejercicio anaerdbico.

Ademas, la discusidn siguiente no incluye las
investigaciones donde se utilizé un programa
de carrera cuesta abajo, porque este tipo de
protocolos, ademas que tipicamente inducen
al dafo muscular y la inflamacién posterior
que puede aumentar la generacion de RONS,
claramente no son anaerobios. Si las personas
o los animales son capaces de mantener una
intensidad de ejercicio en particular durante
60 a 90 minutos, como es tipico en la mayoria
de los estudios que emplean protocolos
cuesta abajo, la prescripcion, por definicion,
es naturalmente aerobica. Tales estudios han
sido revisados en otras partes (Radak et al.,
2001).

Si bien estd bastante aceptado que la
produccién RONS y posterior modificacion

During Exercise

de proteinas, lipidos y ADN puede ocurrir en
respuesta al ejercicio aerdbico, en gran parte
debido a una perturbacién en el transporte
de electrones que lleva a un aumento de la
fuga de radicales super 6xido, la informacién
sobre la produccién de RONS como resultado
del ejercicio agudo anaerdbica se carece. Sin
embargo, ademéas de la fuga de electrones,
se ha sugerido que el estrés oxidativo
especifico para el ejercicio anaerdbico (por
ejemplo, isométricos, resistencia excentrica,
y el entrenamiento de velocidad) puede ser
mediada a través de varias maneras (Jackson,
2000): la produccién de xantina y de NADPH
oxidasa, el metabolismo de prostanoides,
isquemia / reperfusion, la actividad fagocitica
de estallido respiratorio, la alteraciéon de
proteinas que contienen hierro, y la alteracion
de la homeostasis del calcio. La produccion de
RONS a través de estas vias puede resultar en
parte de acciones musculares excéntricas, que
comunmente producen lesiones musculares
(McHugh et al., 1999). Es probable que la
produccion de RONS durante y después del
ejercicio anaerdbico implica varias maneras,
que colectivamente conducen a su presencia
en las muestras biolégicas analizadas. La
figura 1 presenta un esquema de los posibles
RONS de generacién de vias relacionadas con
el ejercicio anaerdbico.

t Miwechondrial electron ranspor *

T VO,

t Prosianoids *

t Catecholamines *

1t Ischemia/reperfusion
(Tissue specific;
severily dependent on
exercise mode; stalic
muscle action (e.g., as in
resistance exercise) or blood
shunt {e.g.. as in sprint exercise)
followed by reoxygenation)

Excessive trrauma

* 1 Xanthine Oxidase

=——————+Disruption of iron

containing protein **

Post Exercise
{(through 96 h of recowv.)

1 Prosianoids **

Muscle fiber injury

Proteolysis **
{Mechanical)

Inflammation **

Imbalance in calcium homeostasis **

Figura 1. Mecanismos potenciales de produccién RONS relacionados con una serie aguda de ejercicio anaerdbico. Nota: La produccién
RONS y la subsiguiente oxidacién fundamentalmente después de ejercicio de velocidad (*) y ejercicio excéntrico con resistencia (**).
Las vias de producciéon de RONS pueden coincidir en todos los modos de ejercicio anaerdbico. La xantina oxidasa parece ser un agente
ubicuo en todos los modos de ejercicio anaerdbico.
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Ejercicio isométrico

La influencia del ejercicio anaerdbico sobre los
marcadores de estrés oxidativo en los seres
humanos se examind por Sahlin et al. (1992),
que estudié el efecto de las extensiones
isométrica de rodilla en maxima contraccion
voluntaria del 30% (MVC) en la sangre y los
marcadores de estrés oxidativo muscular.
El ejercicio fue intermitente (10 segundos
esfuerzo, 10 segundos descanso) y se llevd
a cabo durante 80 minutos o hasta que los
sujetos estaban demasiado cansados para
continuar. Las muestras de sangre y biopsias
del musculo cuadriceps se tomaron antes
del ejercicio y en intervalos de 20-min a lo
largo de la sesién de ejercicio (en 20,40, 60,
80 min) y se analizaron para MDA glutation
total (TGSH), y glutation oxidado (GSSG). A
excepcion de un aumento en TGSH en sangre
(mayor a 80 min), no se observaron cambios
de las otras variables en la sangre o musculo,
lo que sugiere que no ocurrié estrés oxidativo
durante el ejercicio isométrico de pierna. Sin
embargo, dado que la intensidad de actividad
es importante para provocar el aumento en
RONS vy el estrés oxidativo (Leaf et al, 1997;
Lovlin et al, 1987), es posible que el protocolo
utilizado era de muy baja intensidad para
poder producir un cambio real en las variables
medidas.

Alessio et al. (2000) reportaron un aumento
en LOOH inmediatamente después y una
hora después del ejercicio isométrico de

contraccion palmar al 50% MVC durante 45
segundos de trabajo, 45 de descanso, hasta
que la duracién de la fase de contraccidn
alcanzé aproximadamente 15 minutos, esta
vez se corresponde al tiempo en el que se
evaluaron los sujetos en cinta de correr de tal
forma que ambos modos de ejercicio podrian
ser comparados. A pesar del aumento en
LOOH, soélo se observé un simple aumento
del 12% para los carbonilos proteicos (PC)
inmediatamente después del ejercicio,
sugiriendo que el ejercicio isométrico de
flexién palmar, como se hizo en este estudio,
puede aumentar la peroxidacion de lipidos,
afectando ligeramente la oxidacidon de
proteinas .

En dos investigaciones mas recientes
también se examind el papel del ejercié de
flexion palmar sobre el estrés oxidativo.
Dousset et al. (2002) analizé a sujetos
reafizando el 60% de la CVM hasta el
agotamiento (42 + 5 s) y observé un aumento
en la sangre de TBARS, sugiriendo un estrés
oxidativo. Steinberg et al. (2002) reportaron
que un periodo de 3 minutos a una intensidad
del 100% MVC, utilizando un ciclo de trabajo
de 1 segundo de trabajo y 1 segundo de
descanso, puede influir en los TBARS y GSH
circulantes. Tanto TBARS y GSH (glutation
reducido) fueron evaluados antes del ejercicio
y durante un maximo de 30 minutos después
del ejercicio. Los resultados indicaron un
aumento de TBARS mayor, en 5 minutos
después del ejercicio, con una disminucion




concomitante en GSH mayor, a 20 minutos
después del ejercicio.

Colectivamente, los resultados con respecto
al ejercicio isométrico sugieren que el estrés
oxidativo puede ser inducido, con el ejercicio
de flexion palmar, especialmente de moderada
a alta intensidad. Se ha propuesto que este
estrés oxidativo puede ser ampliamente
relacionado con un estado agudo de isquemia/
reperfusion y la produccidén de la xantina
oxidasa (Hellsten, 2000). La disminucion
de los niveles de ATP, tal vez mediadas por
el ejercicio vigoroso que implica un estado
agudo de isquemia seguido de reperfusion,
conduce a altos niveles intracelulares de ADP,
que promueven la degradacién de ADP vy la
conversion de xantina deshidrogenasa para
la generacién de enzima xantina oxidasa del
radical superéxido. La formacion de la xantina
oxidasa porlo general se produce en presencia
de hipoxantina, que actla como sustrato para
ambos xantina y xantina deshidrogenasa.
Ademas, hay una activacion de proteasas
dependientes del calcio, lo cual aumenta
cuando la homeostasis del calcio se ve
comprometida, tal vez como resultado de una
lesion muscular. Por lo tanto, la generacion de
RONS a través de la ruta de la xantina oxidasa
probablemente implica condiciones de alta
intensidad de ejercicio mediante el cual el
musculo es metabdlicamente comprometido
y quizas danado (es decir, la degradacién de
ATP es mayor que la generacién de ATP y la
homeostasis del calcio se ve comprometida).

Las elevaciones de los niveles de la xantina
oxidasa en plasma y tejido (Hellsten et al,
1988; 1997; Radak et al, 1996;.. Vina et al,
2000) e hipoxantina (lhara et al, 2001) han
sido reportados en varios estudios después
de ejercicio anaerdbico exhaustivo isométrica
o dindmica. Tales elevaciones en xantina
oxidasa han sido asociadas con un aumento
en la peroxidacién lipidica resultante del
ejercicio anaerdbico (Radak et al., 1996).
Otra evidencia para el papel de la xantina
oxidasa en la mediacion del aumento de
RONS fue presentada por Vina y sus colegas
(2000), quienes reportaron que la inhibicién
de la xantina oxidasa con alopurinol puede
prevenir la oxidacién de glutation inducida
por el ejercicio en seres humanos y ratas. En
conjunto, estos hallazgos sugieren que si bien
puede haber multiples vias de generacion de
RONS debido al ejercicio agudo, la xantina

oxidasa parece ser un importante factor
especifico ligado al trabajo anaerdbico de alta
intensidad.

Sin  embargo, dado que las altas
concentraciones de xantina oxidasa también
han sido asociados con las elevaciones de
lactato en plasma y tejido durante y después
del ejercicio anaerdbica, la oxidacién de
macromoléculas puede no ser inminente.
Esto debido a que, como se ha informado, los
iones de lactato pueden poseer propiedades
antioxidantes (Groussard et al., 2000). Un
aumento de la xantina oxidasa y lactato
durante y después del ejercicio anaerdbico,
es posible proporcionen alguna proteccion
contra la oxidacion de ciertas estructuras.
De hecho, Hellsten y sus colegas (1997)
reportaron incrementos significativos en
la xantina oxidasa muscular después del
ejercicio excéntrico sin ningin cambio en
el MDA muscular. Este hallazgo subraya la
complejidad del sistema en la regulacién de la
produccion y el procesamiento de RONS con
el ejercicio agudo.

Aparte de ejercicio isométrico, acciones
musculares excéntricas (de alargamiento)
han sido utilizadas para examinar el estrés
oxidativo. Es probable que las acciones
excéntricas induzcan al dano muscular, lo que
puede conducir a un aumento de RONS a
través de una variedad de rutas bioquimicas
incluyendo procesos inflamatorios y la pérdida
de la homeoestasis muscular del calcio
(Jackson, 2000).

Lee y Clarkson (2003) han sefhalado un
aumento de TGSH en el plasma a las 120
horas después de una racha de 50 acciones
musculares excéntricas maximas con los
flexores del codo. Sin embargo, el aumento
s6lo se observé en las personas con bajo TGSH
al inicio del estudio (<2,5 (mmol/l), mientras
que los sujetos con valores superiores a 3,8
mmol/l no mostraron ningdn cambio. Saxton et
al (1994) reportaron estrés oxidativo después
de acciones musculares tanto excéntricas
como concéntricas (de acortamiento), a los
sujetos se les pidié realizar ambas acciones
excéntricas y concéntricas de los flexores del
codo, asi como los extensores de la rodilla;
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se midio la oxidacion en lipidos y proteinas
se utilizaron diferentes extremidades para
los protocolos excéntricos y concéntricos, y
los protocolos fueron separados por varias
semanas de descanso.

Se tomaron muestras de sangre después
de los protocolos del brazo y biopsias
musculares después de los protocolos de
pierna, las muestras fueron tomadas antes y
durante un maximo de 10 y 2 dias después
del ejercicio, respectivamente. Un cambio no
significativo se observé tanto para TBARS y
dienos conjugados después de los protocolos
del brazo, sin ningln cambio notable para el
MDA en el musculo. Sin embargo, la actividad
concéntrica aumenté la PC en el musculo
inmediatamente después de ejercicio, sin
ningln cambio notable por el ejercicio
excéntrico. Esto plantea la cuestién de si o no
el ejercicio dinamico isotonico (excéntrica /
concéntrica) seria un mayor estimulo de estrés
oxidativo que cualquiera de los ejercicios
por si mismo. Hasta donde se encontrd en
la busqueda bibliogréfica, sin embargo, sélo
dos estudios han evaluado la peroxidacion
de lipidos resultante de ejercicio isoténico
(McBride et al, 1998; Surmen-Gur et al, 1999),
produciendo resultados mixtos.

Se ha demostrado recientemente en
laboratorio un aumento de la PC en plasma
y una disminucidon no significativa en GSH
en los dias siguientes a un entrenamiento
de 60 acciones excéntricas con los flexores

REPIOL
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del codo pero no se observaron cambios en
otros indicadores para el status de glutation
en la sangre (Lee et al ., 2002). Child et al.
(1999) informé que no hubo cambios en la
MDA ya sea en sangre o musculo en sujetos
después de 70 acciones excéntricas con los
extensores de rodilla. Hellsten et al. (1997)
reportaron resultados similares para la MDA
en el masculo después de repetidas acciones
excéntricas con los extensores de la rodilla, al
igual que Lenn et al. (2002), quien no encontré
ningdn cambio en MDA o TBARS después de
50 acciones excéntricas con los flexores de
codos. Bryer y Goldfarb (2001) no observaron
cambios en TGSH o GSSG después de 70
acciones excéntricas de los musculos flexores
del codo en el 1,75 rad-s (60 ° seg) a 100% de
la CVM. En contraste con lo anterior, Childs
et al. (2001) demostraron un aumento de dos
marcadores de la peroxidacion lipidica, LOOH
y 8-isoprostano, durante los 4 dias siguientes
a 30 acciones excéntricas con los flexores del
codo, lo que sugiere que el ejercicio excéntrico
puede aumentar la peroxidacién de lipidos
durante los dias posteriores de recuperacion.

Hablando especificamente de la oxidacidn
del ADN, sélo se encontrd a Radak et al. (1999)
quienes estudiaron el impacto del ejercicio
excéntrico en 8-hidroxi-2-desoxiguanosina (8-
OHJQG), un marcador de la oxidacién del ADN.
En su estudio, los sujetos completaron 200
acciones excéntricas con los extensores de la
rodilla, el 8-OHAG se evalud en el cuadriceps
mediante biopsia a las 24 horas post-



ejercicio. Se observé un aumento significativo
de 8-OHdG, lo que sugiere que el ejercicio
excéntrico puede causar danho oxidativo
del ADN. Por lo tanto, no parece existir un
consenso sobre los efectos del ejercicio de
resistencia excéntrica sobre los marcadores de
estrés oxidativo. Es posible que las diferencias
en los biomarcadores de cada estudio (por
ejemplo, ADN, glutation, lipidos), las técnicas
de ensayo para los marcadores especificos
que se utilizan (por ejemplo, MDA, LOOH), y
el grado de activacién del musculo que afecta
el nivel de estrés oxidativo podrian explicar
algunas de las discrepancias en la literatura.

Ejercicio Isoténico (excéntrico /
concéntrico)

Sélo se encontraron tres estudios hasta la
fecha que han evaluado estrés oxidativo
resultante de ejercicio de resistencia isotonica
(Boyer y Goldfarb, 1996; McBride et al,
1998;.. Surmen-Gur et al, 1999). Un aumento
en la sangre de MDA se observo en los 2 dias
siguientes a un protocolo de entrenamiento
de resistencia de todo el cuerpo (McBride et
al., 1998), mientras que no se informa MDA en
sangre 6 min después de la ejecucion de 20
acciones excéntricas/concéntricas maximas
con los extensores de la rodilla (Surmen-Gur
et al., 1999). No se observaron cambios de
TBARS (Boyer y Goldfarb, 1996) siguiendo
un intenso entrenamiento de cuerpo entero
realizado hasta el fallo. Las diferencias en los
protocolos pueden haber contribuido a la
discrepancia en los resultados. Claramente,
se necesita mas trabajo para ayudar a
nuestra comprension del papel potencial de
los ejercicios de resistencia isoténica en la
generacidén de estrés oxidativo aumentado,
sobre todo porque esta forma de ejercicio
anaerébico es el que mas se prescribe
como un componente de un programa de
entrenamiento muy completo.

Ejercicos de velocidad (sprints)

Varios investigadores han utilizado los sprints
como una forma de trabajo anaerdbico para
estudiar las respuestas de estrés oxidativo. En
el primer estudio de su tipo que se encontro,
Alessioetal.(1988) examinaron laperoxidacion

lipidica en el muisculo esquelético de ratas
inmediatamente después de un sprint de
1-min realizado a 45m/min. Se observé que
tanto TBARS y LOOH mostraron valores
superiores a los encontrados para animales
de control en reposo, lo que sugiere que un
volumen minimo de Sprint de alta intensidad
puede aumentar la peroxidacion lipidica.

En un estudio mas reciente, Kayatekin et al.
(2002) realizé 15 sprints de 35m/min durante
30 segundos cada uno en ratones para que
pudieran estudiar el estrés oxidativo en el
musculo esquelético y el higado durante el
periodo de 24 horas después del ejercicio.
Mientras los TBARS fueron agudamente
aumentados (es decir, en 30 miny 3 h después
del ejercicio) en el musculo esquelético, no
se observaron cambios en el higado, lo que
sugiere una respuesta especifica de tejido.
Radak et al. (1998) utilizaron ratas para
estudiar el efecto de la carrera anaerdbica
sobre el contenido de PC en el pulmén. Una
hora después de ejercicio, se observé que
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la PC se eleva por encima de los valores
de control en reposo, lo que indica dano
oxidativo a las proteinas como resultado del
ejercicio anaerdbico.

Sélo unos pocos estudios que utilizan
protocolos de Sprint se han llevado a cabo
en humanos. Mas recientemente, Groussard
y colaboradores (2003) demostraron un
aumento en la produccién de radicales de
lipidos durante el periodo post-ejercicio de
40 minutos en estudiantes de educacidn
fisica masculinos, después de un sprint de 30
segundos (testde Wingate). Latécnicautilizada
parala deteccién de la produccién de radicales
de lipidos fue espectroscopia de resonancia
de spin electrénico, que es el método mas
especifico y directo para la mediciéon de
especies de radicales libres. Aunque se
observé un aumento de la producciéon de
radicales de lipidos, no se observé aumento
de los TBARS, que Groussard et al. sugirid
era debido a postejercicio aclaramiento del
plasma.

Marzatico et al. (1997) estudiaron atletas de
velocidad tras la realizacién de seis sprints (150
metros) y reportaron MDA plasmatico elevado
de 6 a 48 horas después del ejercicio, y dienos
conjugados en plasma a las 6 horas post-
ejercicio. De manera similar, Thompson et al.
(2001) estudiaron atletas entrenados después
de un periodo de 90 minutos de caminata
intermitente, correr y esprintar, y encontraron
niveles elevados de MDA plasmatico. Inal
y colegas (2001) observé una disminuciéon
de GSH tras un esprint de natacion de 100
metros, lo que lleva a sugerir un aumento del
estrés oxidativo impuesto sobre el sistema de
glutatiéon. Si bien no se utiliza un protocolo
esprint ejercicio, Ortenblad y colaboradores
(1997) no encontré cambios en MDA, ya sea
en musculo o sangre en sujetos entrenados
y no entrenados siguiendo un protocolo de
salto vigoroso.

Sélo Schiffl et al. (1997) han tratado de
estudiar la oxidacion del ADN resultante
del ejercicio de sprints. Los sujetos en el
estudio realizaron dos sprints exhaustivos, y
las muestras de sangre fueron tomadas antes
del ejercicio y a los 2 dias post-ejercicio. El
nimero de micronicleos en linfocitos de
sangre binucleados se evalué en 3.000 como
un marcador del dafio del ADN y se observé
que se aumentd en comparacién con los

niveles de reposo, tanto en 24 y 48 horas de
tiempo post-ejercicio.

En resumen y en base a la evidencia
disponible, aunque los resultados son
en gran medida mixta, parece que el
ejercicio anaerdbico, ya sea que involucre
actividad isométrica, excéntrica, isotdnica, o
entrenamiento de velocidad, puede inducir
daho oxidativo a proteinas, lipidos, ADN, y
el glutation. Esto parece ser cierto en varios
tejidos, aunque una respuesta especifica de



tejido, como la presencia de macromoléculas
modificadas, se ha observado en la sangre,
musculo esquelético,y pulmén.Delaliteratura,
hay que senalar que sdélo dos estudios de
evaluacion de la oxidacion macromolécular

en el musculo esquelético humano han
demostrado un aumento en la oxidaciéon de
proteinas o ADN, con ninguna demostracion
de un aumento en la oxidacién de lipidos.
Los estudios que muestran un aumento del
estrés oxidativo en la sangre humana han
sido especificos para la oxidacién de lipidos,

con sélo un estudio reportando el aumento
en oxidacién de proteinas y otro estudio
reportando el aumento de la oxidacién del
ADN. Las investigaciones futuras deberian
centrarse en la evaluacion tanto en el tejido
y la sangre si es posible, ademas de incluir
varios indices de estrés oxidativo, como la
respuesta de estrés oxidativo puede ser
diferente dependiendo del tejido o fluido de
analisis y la macromolécula de estudio.

Es probable que la intensidad y duracién
del ejercicio, el tiempo de toma de muestras
después del ejercicio, la carga en el musculo,
la alteracion del flujo sanguineo, y el sitio
de medicién podria influir en los resultados.
También es posible que la isquemia /
reperfusion del musculo esquelético activo
durante o después del ejercicio puede ser
involucrado en el estrés oxidativo. Dado
que los investigadores han optado por
utilizar una amplia variedad de protocolos,
ademas de los procedimientos de anélisis,
no es posible en este momento de sacar
conclusiones mas concretas sobre el alcance
exacto y la localizaciéon del dafio oxidativo
macromolécular resultante del ejercicio
anaerdbico.

Adaptaciones inducidas por el
Estrés Oxidativo del ejercicio
anaerobico

Mientras que el ejercicio anaerdbico puede
aumentar la oxidacion de macromoléculas,
que puede conducir a danos en los tejidos,
el entrenamiento crénico puede inducir
adaptaciones que atenuan el estrés oxidativo
inducido por el ejercicio. Sin embargo, asi
como la intensidad del ejercicio debe ser lo
suficientemente grande durante una serie
aguda de provocar estrés oxidativo, lo mismo
parece ser cierto para la generacién de estas
adaptaciones al entrenamiento. El efecto
estimulador de ejercicios fisicos sobre la
generacion de RONS parece ser un fenémeno
importante del proceso de adaptaciéon
inducida por el ejercicio (Radak et al,
2000). La actividad enzimatica antioxidante
aumentada en respuesta al entrenamiento
es aparentemente debido a la necesidad
del sistema para generar antioxidantes para
facilitar la proteccidén contra RONS. Ademas,
la disminucién de marcadores de RONS
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también puede ser debido a la exposicion
repetida y prolongada a la generacion
RONS alta, dando lugar a alteraciones en la
produccion de estos RONS.

Tal vez el ejercicio de muy baja intensidad
no induce adaptaciones porque los RONS
generados son adecuadamente eliminados
por el sistema de defensa antioxidante.

A partir de la evidencia disponible, parece
que el ejercicio anaerdbico de alta Ia
intensidad puede conducir a estrés oxidativo
agudo. El grado de estrés oxidativo parece
ser atenuado por las adaptaciones crénicas
al entrenamiento anaerdbico debido a un
aumento en la produccién de antioxidantes
enddgenos, una disminucion de la generacion
RONS, o una combinacidbn de ambos
procesos. Se necesita mas investigacion para
confirmar los pocos estudios que se han
publicado. También es necesario mas trabajo
para confirmar que el ejercicio anaerdbico
puede modificar macromoléculas especificas
relacionadas con el estrés oxidativo, ya que
sélo unos pocos estudios se encontraron
publicados hasta la fecha.

Cabe senalar que, al evaluar los sistemas
biolégicos, cualquier procedimiento de
ensayo dado es simplemente la captura de
una imagen de lo que se estad produciendo
en ese momento en particular. Es muy
posible que cuando se toma una sola
muestra después de una sesidén de ejercicio,
la generacién de RONS vy alteraciones
asociadas a macromoléculas podria perderse,
ya sea tomando la muestra demasiado tarde
o al no esperar el tiempo suficiente para la
generacion secundaria de RONS a ocurrir y
interactuar con estas macromoleculas. Esto es
particularmente cierto teniendo en cuenta el

ejercicio anaerodbico en el que los valores de
estrés oxidativo puede ser alterado en funcién
de la lesion retardada debido a la inflamacién
y al desequilibrio de calcio intramuscular,
que puede manifestar sus cambios sélo varias
horas o dias después del ejercicio. Por lo
tanto, las investigaciones futuras deberian
tomar muestras repetidas después de una
sesion de ejercicio, posiblemente hasta 48
horas en recuperacién. Tal analisis de tiempo
deberia permitir una mejor representacion
del estado de oxidacion del sistema.

Ademas, como se expresa claramente por
varios investigadores, ningun ensayo puede
representan todo el proceso de oxidacion
dentro de las células de manera precisa
(Jenkins, 2000; Witt et al, 1992.). Como tal,
es mejor incluir ensayos especificos para la
oxidaciéon de varias macromoléculas (por
ejemplo, proteinas, lipidos, ADN) en lugar de
lipidos simplemente, lo que en el pasado ha
sido habitual en la literatura. Ademas, como
los diversos marcadores de la peroxidacion
de lipidos pueden representar diferentes
fases de la secuencia de reaccién en cadena,
la inclusion de dos o mas de estos marcadores
(por ejemplo, la MDA y LOOH) deben ser
considerados. De esta manera se puede
obtener una mejor comprensién en cuanto
al dano celular en general, y la respuesta de
estas macromoléculas al ejercicio anaerdbico
agudo y al entrenamiento anaerdbico.
Mas estudios también son necesarios para
determinar si estas alteraciones potenciales
con entrenamiento anaerdbico son la
transferibles a otros ejercicios que inducen
un aumento en RONS. Finalmente, el estatus
del antioxidante endogeno de los sujetos, asi
como la influencia potencial de antioxidantes
de la dieta, no se presentan a menudo en la
literatura. Asi, el efecto protector de estas
defensas antioxidantes podria haber influido
en algunos de los resultados de estos estudios,
y esta posibilidad debe tenerse en cuenta en
el trabajo futuro.
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