4. RESULTADOS

4.1. Protocolos experimentales realizados con los fondistas/medio-

fondistas.

4.1. 1. Caracteristicas fisicas y atléticas de los sujetos

En este estudio participaron 14 atletas (11 hombres y 3 mujeres) del Centre d’ Alt
Rendiment Esportiu de Sant Cugat del Vallés. Los atletas se especializaban en pruebas
atléticas de medio-fondo (800m — 5000m, 3000m obstaculos) y fondo (>5000m), entre
800 my maratén (tabla 5).

Tabla 5 - Tipo de pruebas en que los sujetos participaban

Especialidad de

Atletas Raza Sexo Prueba
MA Caucésica Hombre 3000m obstaculos
JV Caucésica Hombre 800 m
EH caucasica Mujer 1500 — 3000 m
BO caucasica Hombre Maraton
MG caucasica Hombre 5000 — 10000 m
DK negra Hombre Medio-maraton
MK negra Hombre Medio-maraton
CF caucasica Hombre Medio-maraton
JG caucasica Hombre 1500 — 5000 m
DP caucasica Hombre 1500 m
TS caucasica Mujer 5000 — 10000 m
JR caucasica Hombre 5000 — 10000 m
CD caucasica Hombre 1500 — 5000 m
NP caucasica Mujer Maraton

En latabla 6 se resumen las caracteristicas antropomeétricas, medidas tanto antes
como después del periodo de suplementacidn con creatina. No se observaron diferencias
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estadisticamente significativas entre los grupos, ni antes ni después de la

suplementacion en las variables consideradas.

Tabla 6 — Caracteristicas antropométricas de medio/fondistas y fondistas antes y
después de la suplementacion con creatina.

Caracteristicas Grupo 1 (n=7) Grupo 2 (n=7)
Antropomeét. Antes Después Antes Después
Edad X 26,1 26,1 27,1 27,1
(afos) SD 5,08 5,08 3,16 3,16
Peso X 60,6 60,2 59,6 59,6
(Kg) SD 7,57 6,4 5,24 5,2
Talla X 1,75 1,75 1,72 1,72
(m) SD 0,07 0,07 0,04 0,04
IMC X 19,7 21,78 20,2 20,51
(kg/m?) SD 1,32 2,37 1,80 2,92

4.1.2. Protocolo de esfuerzo y consumo de oxigeno en tapiz rodante realizado
en el CAR (test de capacidad aerdbica maxima).

Los resultados obtenidos en e protocolo de tapiz rodante estan resumidos en las tablas 7
a 9. En latabla 7 estén los resultados de velocidad del tapiz rodante en cada paier del
protocolo utilizado. Como cabria esperar para un pardmetro fijado por el
experimentador no hubo diferencias significativas entre antes y después del periodo de
suplementacion. En la tabla 8 tenemos los resultados referentes a los valores de
consumo de oxigeno en todo los niveles de gercicios, mientras que en la tabla 9
encontramos los vaores del consumo de oxigeno méximo y en los umbrales
anaerdbicos individual y, OBLA 4mM (Onset of Blood Lactate Acumulation) asi como
el tiempo hastalafatiga (TTE).
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Tabla 7 - Valores del promedio y SD de las
velocidades del test subméximo y méaximo
realizado antes y después del periodo de
suplementacion.

Velocidad Grupos 1y 2 (n=13)
(Km.h™) Antes/Después
*Veloc. 1 (v1) X 14,9
SD 1,4
Veloc. 2 (v,) X 15,8
SD 1,4
Veloc. 3 (v3) X 16,7
SD 1,4
Veloc. 4 (v4) X 17,7
SD 15
Veloc. 5 (vs) X 18,7
SD 15

* Veloc. 1 — veloc. 5 (vi-vs) corresponde a los
distintos niveles de velocidad esquematizadas en
la figura 8.
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Tabla 8 — Valores del promedio y SD de consumo de oxigeno durante el
protocolo submaximoy maximo del tapiz rodante.

Intensidad VO, ml/kg/min
Protocolo Grupo 1 (n=7) Grupo 2 (n=7)
Antes Después Antes Después
*vl X 45,50 44,68 42,81 41,87
SD 4,16 3,53 4,38 4,47
v2 X 47,70 47,88 45,31 44,96
SD 3,66 3,71 5,12 4,11
v3 X 50,37 50,82 48,23 48,27
SD 3,15 4,28 5,75 4,76
v4 X 54,13 55,42 51,57 52,17
SD 3,99 5,08 5,64 4,89
v5 X 57,28 58,53 54,79 56,04
SD 3,98 5,71 5,70 5,78
Max. X 61,70 61,64 62,41 64,40
SD 5,44 7,65 8,21 7,82

* Los valores v1-v5 y max. corresponden a los distintos niveles de ejercicio
mostrados en la figura 8 y se calcularon como el valor promedio de los 2
ultimos minutos de cada escal6n de carga, excepto en el caso del VO,
maximo, que es el promedio del dltimo minuto, x valor promedio, SD
desviacion estandar.

No se encontraron diferencias significativas en €l consumo de oxigeno méximo
0 en los niveles individuales considerados por separado 0 mediante € gjuste de modelos
lineales mixtos a dicha variable mediante e paquete estadistico SAS. Sin embargo
TTE corrdlaciond significativamente con € VO, max (r=0,69, p<0,01) (figura 23).

Asimismo, € TTE aumentdé con significacion estadistica en € grupo 2 (placebo)
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después del periodo de 14 dias de suplementacion, pero no en € grupo 1 (creating)
(tabla9).
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Figura 23 — Correlacion significativa después del periodo de
suplementacion entre el VO, max. y el TTE en los fondistas/medio
fondistas (r=0,608; p=0,028). En el grupo 1 (s) solamente 5 sujetos
completaron el test hasta el agotamiento por problemas de lesiones,
mientras que en el grupo 2 (A) todos lo pudieron completar (n=7).

99



Tabla 9 - Valores del promedio y SD del consumo de oxigeno relacionado
con el umbral anaerdbico y del tiempo de fatiga (TTE) del protocolo de tapiz

rodante.
Grupo 1 (n=7) Grupo 2 (n=7) Todos  (n=14)
Antes Después Antes Desp. Antes Desp.
X
SD
vO2* 52,90 3,94 51,04 50,97 51,90 52,34
IndLT 3,86 5,58 5,32 4,70 4,61 5,14

VO2 56,53 57,52 55,22 55,14 55,82 56,24
LT4mM 4,41 7,03 5,46 5,07 4,84 5,92
(OBLA)

=TTE(S) * 226,40 221,20 253,0 271,29 * 246,14 250,42
79,53 83,87 56,26 68,76 70,49 76,17

p<0,05 entre grupo 2 y grupo 1 después de la suplementacion.
#: VO, IndLT y VO, LT4 mM (ml/kg/min.).
** TTE medido entre el inicio del tltimo escaldn continuo y el agotamiento.

&: n=5, dos sujetos no completaron el test maximo por lesion

Las frecuencias cardiacas (F.C.) (tabla 10 y figura 24) obtenidas en cada nivel de
gercicio del protocolo, no presentaron diferencias estadisticamente significativas ni

entre los grupos, ni debido a periodo de suplementacion.
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Tabla 10 - Valores del promedio y del SD de las frecuencias cardiacas
durante el test submaximo y maximo del tapiz rodante.

F.C. Grupo 1 (n=7) Grupo 2 (n=7)
(Latid/ min™) Antes Después Antes Después
Veloc.1 X 144 145,6 146,3 144,0

SD 8,6 8,8 8,5 5,8
Veloc.2 X 154,7 155,5 153,0 152,6
SD 10,7 10,1 8,6 6,1
Veloc. 3 X 161,8 162,7 160,6 160,3
SD 10,9 9,8 7,7 5,9
Veloc.d X 169,0 169,8 168,6 167,3
SD 10,7 8,9 9,3 6,0
Veloc.5 X 175,5 177,2 175,5 174,4
SD 10,4 9,3 10,1 7,2
F.C.max. X 186,3 186,4 186,0 187,0
SD 10,3 10,3 9,9 8,3
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Figura 24 — Registros obtenidos de un sujeto en el protocolo de tapiz
rodante realizado en el CAR.
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Finamente, las mediciones de lactato sanguineo (tabla 11) se llevaron a cabo en
reposo, a fina de cada nivel de gercicio, antes de empezar € test maximo (lact. 0) y a
los 3 minutos después del fina del test maximo (lactato 3 minutos), mientras que €
amonio unicamente se midié a final del periodo v5. Las concentraciones de amonio no
se vieron dfectadas significativamente ni por € grupo ni por € periodo de
suplementacion. El caso del lactato es distinto. Cuando se gusté al modelo de la
estructura de Toepliz no se encontraron diferencias significativas entre los grupos antes
de la suplementacion y por tanto aceptamos € criterio de homogeneidad previa con
respecto a test realizado. Después de la suplementacion, la interacion grupo-protocolo
de gercicio mostré una tendencia a la significacion (0,0997). Dicha tendencia se
acercaba a significacion estadistica en los momentos finales del test (lact. 0 p=0,060;
lact. 3 min. P=0,0816) (figura 25). Por tanto, podemos concluir que el efecto de la
suplementacién con creatina (grupo 1) muestra una tendencia a disminuir la
acumulaciéon de lactato sanguineo en las etapas findes del test de tapiz rodante
realizado.

MESURA: 1.00 BEFORE MESURA: 2.00 AFTER
10 10

GRUP
2 —

GRUPO 1

GRUP
2 —

GRUPO 1

Media LACTATE
Media LACTATE

0 GRUPO 2 0 GRUPO 2
REST Vi V2 V3 V4 V5 MAX0 MAX1 REST Vi V2 V3 V4 V5 MAX0  MAX1

EXERCICI EXERCICI

Figura 25 — Valores de media de la variable lactato en los dos grupos (1y
2) antes (before) y después (after) de la suplementacion.
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Tabla 11 - Valores del promedio y del SD del lactato y del amonio durante el test
submaximo y maximo en el protocolo de tapiz rodante.

Lactato Grupo 1 (n=7) Grupo 2 (n=7)
(mmol.l ™) Antes Después Antes Después
Reposo X 1,8 1,7 1,5 1,6

SD 0,4 0,3 0,5 0,6
Veloc. 1 X 1,5 1,5 1,4 1,6
SD 0,4 0,5 0,4 0,7
Veloc. 2 X 1,7 1,8 1,3 1,5
SD 0,5 0,3 0,3 0,7
Veloc. 3 X 2,2 2,0 1,7 1,9
SD 0,7 0,4 0,3 1,0
Veloc. 4 X 2,5 2,9 2,4 2,9
SD 0,4 0,9 0,4 1,2
Veloc. 5 X 4,2 51 3,9 4,3
SD 0,4 1,6 0,9 1,2

Lact. O X 6,5 7,2 7,6 8,4 *
SD 1,2 0,7 2,0 1,9

Lact. 3 min. X 7,9 8,3 8,3 9,3 **
SD 2,2 1,3 1,9 2,2

Amonio V5 X 68,1 67,1 65,0 64,0
(umoll™)  SD 14,1 15,6 6,5 9,5

* p=0,06 entre grupo 1y grupo 2 después de la suplementacién

** p=0,08 entre grupo 1y grupo 2 después de la suplementacion.
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4.1.3. Percepcion subjetiva medida mediante la escala de Borg y su interaccion
estadistica con las mediciones de lactato sanguineo en el protocolo del CAR.

En nuestro estudio € interés se centra precisamente en observar en que instantes de una
prueba progresiva de potencia aerébica los atletas experimentan cambios cualitativos en
su percepcion del esfuerzo. Los resultados obtenidos antes de la suplementacion no
encuentran diferencias significativas entre los grupos. En cambio, cuando se gjustan
considerando todas las observaciones (pre + post) para optimizar la significacién del
modelo completo, observamos que el grupo 2 (placebo) presenta un esfuerzo percibido
distinto (p=0,025) que e grupo 1 (creatina) (figura 26). Cuando la significacion
estadistica se desglosa por niveles de gercicio manteniendo € modelo globa de
andisis, vemos que la significacion estadistica se mantiene en los dos primeros
gercicios (v1, p=0,006 y v2, p=0,03), aunque se da una inversion en la percepcion. Asi,
en vl e grupo 2 presenta una percepcion subjetiva superior a grupo 1 (p=0,0063)
mientras que en v2 la percepcion subjetiva es inferior en el grupo 2 que en €l grupo 1
(p=0,0278). En d resto de los periodos no se llega a significacion estadistica.

18
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1.00

Media PERCEPCION

8 2.00
Vi V2 V3 va V5

EXERCICI

Figura 26 - Valores de la percepcion subjetiva promedio de los
fondistas/medio-fondistas en el protocolo de tapiz rodante. El grupo 2
presenta una percepcioén significativamente distinta (p=0,025) comparado
con el grupo 1.
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Observamos ademés que la interacion de la variable lactato con e grupo es
significativa (p=0,0001), lo cual nos indica que la relacion del lactato con la percepcion
subjetiva es diferente en los dos grupos. Para estudiar esta relacion con mas detalle,
hemos estandarizado €l esfuerzo real (lactato sanguineo) y el esfuerzo percibido (escala
de Borg), lo cua permite que ambas estén en una escala comparable. Estandarizar (o
tipificar) una variable consiste en restarle su media y dividirla por su desviacion
esténdar. De este modo se consigue que la media de ambas sea zero y su desviacion 1.
Asi, por giemplo (tabla 12 y 13).

Tabla 12 - Valores de media y desviacion de las variables
lactato y percepcion.

Media Desviacién
Lactato 2,50 1,35
Percepcion 13,57 2,69

Asi pues, para crear las variables estandarizadas Zlactato y Zpercepcion hemos

utilizados |as transformaciones;

Zlactato = (lactato — 2,50) / 1,35

Zpercepcion = (percepcion — 13,57) / 2,69

Tabla 13 — Valores de media y desviacion de las variables
lactato y percepcion estandarizadas.

Media Desviacién
Zlactato -.00003 1,00000
Zpercepcion .00001 1,00000
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Los modelos analizados para e conjunto de datos normalizados antes de la
suplementacion no mostraron diferencias entre grupos en cuanto a la relacion entre
esfuerzo real y percibido. Ver por gemplo la figura 27 en que se aprecia la
subvaloracion que hacen los sujetos del esfuerzo rea (lactato sanguineo) en ciertos

periodos (v1y v5) mientras que en otros se sobrevalora (v3y v4).

2.0

151

1.0 1

0.0 1

109 ZLACTAT

Media

-15 ZPERCEPC
V1 V2 V3 V4 V5

EXERCICI

Figura 27 - Representacion de la media de las variables estandanrizadas
para la percepcion subjetiva y lactato sanguineo para la suma de los dos
grupos (creatina y placebo) antes y después de la suplementacion.

En cambio, cuando gjustamos un modelo para € incremento de la percepcion
subjetiva seglin la media (antes y después de la suplementacion) obtenemos que la
interaccion lactato con e grupo resulta significativa (p=0,0049). Dicha significacion se
agudiza (figura 28 y 29) en los gercicios v2, v4 y v5 (p=0,005; p=0,02; p=0,005,

respectivamente).
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Figura 28 — Valores de la media del grupo 1 (izquierda) y 2 (derecha)
(diferencia entre medias estandarizadas después de la suplementacion,
after, y antes de la suplementacion, before) ZP, percepcion subjetiva,
estandarizada; Z lactato, lactato sanguineo estandarizado.

Media DIF

0.0 2.00
Vi V2 V3 V4 V5

EXERCICI

Figura 29 — Diferencia de las medias estandarizadas de percepcion
subjetiva (ZPAB, figura 28) y la acumulacién de lactato sanguineo (Z
lactato, figura 28) en los dos grupos (1y 2).
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Podemos concluir por tanto que la relacion entre percepcion subjetiva y
acumulacién de lactato sanguineo es diferente para los grupos 1y 2. Concretamente, la
diferencia entre las medias normalizadas de percepcion subjetiva y lactato (después y
antes de la suplementacion, figura 29) es menor en el grupo 1 que en e grupo 2. En
otras palabras € cambio en la percepcion subjetiva durante e periodo de
suplementacion en e grupo 1 (creating) estaria mas proxima a esfuerzo realizado
(lactato sanguineo) que en €l caso del grupo 2 (placebo).

4.1.4. Protocolo de MRS en el CPD
4.1.4.1. Potencia desarrollada en el protocolo CDP

Los resultados de la potencia desarrollada por los atletas (tabla 14) en el protocolo de
gercicio de MRS en e CDP, se utilizaron basicamente para caracterizar la intensidad y
reproducibilidad del gercicio durante el protocolo realizado.

El estudio estadistico redlizado con € modelo AR(1) demostré la falta de
diferencia significativa entre grupo 1 y grupo 2 en la potencia desarrollada por los
sujetos dentro del imén tanto antes como después de la suplementacién. Sin embargo,
cuando se aplicd e modelo de la estructura de Toepliz a los datos combinados (grupo 1
+ grupo 2 o hien pre + post) se encontré que durante € periodo de suplementacion se
dio un aumento significativo (p=0,0085) en la potencia realizada por los dos grupos.
Asimismo, combinando los datos pre y post suplementacion, € grupo 2 desarrollaba
una potencia superior a grupo 1 (p=0,027) (ver figura 30).
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Figura 30 — Valores promedio de la potencia desarrollada en el protocolo
de ejercicio en el CDP de los grupos 1 (creatina) y 2 (placebo) antes
(BEFORE) y después (AFTER) del periodo de ejercicio.

Tabla 14 - Potencia promedio desarrollada (watios) en el protocolo de
ejercicio de MRS en el CDP, antes y después del periodo de suplementacion

Palieres de Grupol (n=6) Grupo 2 (n=7)
ejercicio Antes Después Antes Después
exe-1 X 61,38 69,93 73,81 69,97
SD 5,98 10,60 16,35 9,64
exe-2 X 62,92 68,64 67,90 74,63
SD 6,49 9,19 10,68 8,55
exe-3 X 64,04 71,76 65,36 77,87
SD 10,15 7,10 8,95 8,02

n=6 en el grupo 1 porque uno de los sujetos no realizé el protocolo por lesion.
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Sin embargo, cuando se analiz6 e incremento de potencia (después — antes) no
se detecto diferencia significativa debido a periodo de suplementacion entre € aumento
observado en los grupos 1y 2.

4.1.4.2. Niveles de metabolitos musculares analizados por *'P -MRS antes,
durante y después del protocolo realizado en el CDP.

Todos los vaores de PCr, Pi y pH, utilizados para € andlisis estadistico fueron
obtenidos como promedio de los 5 espectros procesados automaticamente
correspondientes a sumas solapadas durante los Ultimos 10 segundos de cada periodo
correspondiente (reposo, exel, recl, exe2, rec2, exe3, rec3, figura 31). Se hizo una
excepcion en e caso del rec3 en que € periodo de promedio se situd tan a final como
fue posible debido a la desaparicion del Pi visible en parte del periodo rec3 (Bendahan y
col., 1990). La cinética continua para la variacion de los distintos parametros medidos
(PCr, Pi, ATP, pH) se representa para un sujeto concreto en la figura 31, donde también
se marca la situacién tempora aproximada de los espectros promedio utilizados para €
procesamiento estadistico. Ademés, en la figura 32 se muestran espectros promedio
caracteristicos para un sujeto determinado utilizados para extraer de manera
semiautomatizada los datos cuantitativos usados en e procesamiento estadistico
posterior. Asimismo, en la figura 33 se muestran los gjustes mediante MRUI de dos de
dichos espectros.
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Figura 31 — Cinética continua para la variacion de los distintos parametros
medidos (PCr, Pi, ATP, pH) para un Unico sujeto. Las barras negras
horizontales indican la posicion aproximada de los espectros promedio
(reposo, exe 1-3, rec 1-3). Ver también figura 11.
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Figura 32 - Espectros de *P correspondientes al protocolo de ejercicio
dinamico realizado en el CDP por el sujeto TS obtenidos mediante “moving
window” averaging (n=5) de los datos originales. Los espectros
corresponden aproximadamente a los intervalos marcados en la figura 31
para el momento previo al ejercicio (reposo) y los diferentes periodos de
ejercicio (EXE-1 a EXE-3) y recuperaciones correspondientes (REC-1 a
REC-3). Asignaciones: PME, fosfomonoésteres; Pi, fosfato inorganico;
PCr, fosfocreatina; ATP, adenosin trifosfato.
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Figura 33 a — Ajuste mediante MRUI de los espectros de la figura 32
correspondientes al final del primer periodo de ejercicio (EXE-1) (a) y de la
recuperacion correspondiente (REC-1) (b). Asignaciones: PME,
fosfomonoésteres; Pi, fosfato inorganico; PCr, fosfocreatina; ATP,
adenosin trifosfato; NAD, nicotin adenin dinucle6tido. De abajo a arriba se
muestra el espectro experimental, el ajustado mediante MRUI, los
componentes individuales ajustados y la residual del ajuste.
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Figura 33 b — Ajuste mediante MRUI de los espectros de la figura 32
correspondientes al final del primer periodo de ejercicio (EXE-1) (a) y de la
recuperacion correspondiente (REC-1) (b). Asignaciones: PME,
fosfomonoésteres; Pi, fosfato inorganico; PCr, fosfocreatina; ATP,
adenosin trifosfato; NAD, nicotin adenin dinucleétido. De abajo a arriba se
muestra el espectro experimental, al ajustado mediante MRUI, los
componentes individuales ajustados y al residual del ajuste.
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La modelizacién por separado de las variaciones de niveles de PCr, Pi y valores
de pH no mostré diferencias significativas entre grupos antes de la suplementacion. En
cambio, s mostré significacion estadistica después de la suplementacién en e caso de
la PCr y e Pi (modelo de Compound Symmetry) as como e pH (estructura de
Toepliz).

Concretamente, los vaores para la PCr (variacion con respecto a vaor inicial en
reposo) se ven reflgjado en la figura 34 en que la interaccion grupo (1 o 2) — estado
(gercicio/reposo) es estadisticamente significativa (p=0,013), debido a las diferencias
en exe 1 (p=0,004), exe2 (p=0,041) y exe3 (p=0,026). En cambio, no se encontrd
diferencia significativa en los periodos de recuperacion. Ello se ve también reflgado en
latabla 15.

MESURA: 1 PRE MESURA: 2 POS

20 20

0 0

20 -20

-40 -40

-60 JR—

Media PCR1R
Media PCR1R

-80 2.00 -80 2.00
Reposo Exel Recl Exe2 Rec2 Exe3 Rec3 Reposo Exel Recl Exe2 Rec2 Exe3 Rec3

EXERCICI EXERCICI

Figura 34- Valores promedio de PCr para los grupos 1y 2 (variacion con
respecto al valor inicial en reposo) antes (pre) y después (pos) de la
suplementacion.
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Tabla 15 — Valores promedio de PCr (unidades arbitrarias) durante el reposo y el
protocolo de ejercicio de MRS realizado en el CDP.

PCr Grupol %PCr (n=5) %PCr Grupo2 %PCr (n=6) % PCr
Antes rem.” Después rem.” Antes rem.” Después rem.”
Reposo x 0,81 100 0,86 100 0,73 100 0,74 100
SD 0,01 0,01 0,02 0,01
Exel x 0,34 42 0,44* 54 0,25 34 0,22 30
SD 0,01 0,02 0,06 0,01
Recl x 0,75 93 0,71 83 0,65 89 0,63 85
SD 0,03 0,18 0,03 0,03
Exe2 x 0,35 43 0,45* 52 0,30 41 0,27 36
SD 0,01 0,02 0,01 0,01
Rec2 x 0,73 90 0,74 86 0,70 96 0,63 85
SD 0,15 0,07 0,03 0,03
Exe3 X 0,35 43 0,47* 55 0,31 42 0,29 39
SD 0,01 0,02 0,01 0,01
Rec3 x 0,83 102 0,85 99 0,76 104 0,74 100
SD 0,02 0,02 0,01 0,02

# : Porcentaje de PCr remanente con respecto al valor inicial en reposo
*. diferencia estadisticamente significativa entre grupo 1y grupo 2 post suplementacion.

n=5 en el grupo 1 por problemas en el procesamiento automatizado en uno de los
sujetos, mientras que otro no realizé el protocolo por lesion.
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En & caso del Pi, la variacion de los valores con respecto € valor inicid en
reposo (PI1R, figura 35) presentan significacion estadistica (p=0,001) en la interacion
grupo-estado, debido basicamente a las diferencias en la rec3 (p=0,001) y tendencia a
significacion (p=0,064) en exe3. Es decir, como se muestra en lafigura 32 y latabla 15,

el grupo 1 acumula menor cuantidad de Pi, especialmente hacia a fina del protocolo de
gjercicio (exes, rec3).

MESURA: 2 POS
1000

800
600

400

200
GRUP
0

-200 2.00
Reposo Exel Recl Exe2 Rec2 Exe3 Rec3

1.00

Media PI1R

EXERCICI

Figura 35 — Valores promedio de Pi (variacién con respecto al valor inicial
en reposo (PI1R) para los grupos 1y 2 después de la suplementacion).
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Tabla 16 — Valores promedio de Pi (unidades arbitrarias) durante el reposo y
el protocolo de ejercicio de MRS realizado en el CDP.

Pi Grupo 1 (n=5) Grupo 2 (n=6)
Antes Después Antes Después

Reposo x 0,10 0,11 0,08 0,10
SD 0,06 0,01 0,01 0,02

Exe 1 X 0,39 0,52 0,48 0,55
SD 0,01 0,03 0,09 0,02

Recl x 0,15 0,25 0,16 0,15
SD 0,09 0,19 0,26 0,08

Exe2 X 0,40 0,44 0,34 0,49
SD 0,01 0,02 0,02 0,02

Rec2 x 0,12 0,26 0,09 0,13
SD 0,05 0,15 0,05 0,02

Exe3 X 0,39 0,38 0,43 0,47
SD 0,01 0,02 0,01 0,01

Rec3 x 0,04 0,07* 0,15 0,31
SD 0,04 0,08 0,13 0,20

*. Diferencia estadisticamente significativa entre grupo 1 y grupo 2 post
suplementacion.
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Finamente, con respecto a los valores de pH después de la suplementacion,
detectamos un efecto del grupo a nivel de tendencia (p=0,081), observamos valores
absolutos de pH superiores en el grupo 1 en la mayor parte del protocolo de gercicio
(figura 36). Se acanza significacion estadistica en e contraste entre grupos en recl
(p=0,033) y tendencia ala significacion en larec3 (p=0,060).

MESURA: 2 POS

7.1

7.0

6.9
GRUP

1.00

Media PH

6.8 2.00

Reposo Exel Recl Exe2 Rec2 Exe3 Rec3

EXERCICI

Figura 36 — Valores promedio de pH para los grupos 1y 2 después de la
suplementacion.
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Tabla 17 — Valores promedio de pH durante el reposo y el protocolo de
ejercicio de MRS realizado en el CDP.

pH Grupo 1 (n=5) Grupo 2 (n=6)
Antes Después Antes Después

Reposo x 7,05 7,06 7,06 7,04
SD 0,05 0,03 0,03 0,03

Exel X 6,97 6,94 6,96 6,93
SD 0,04 0,07 0,07 0,06

Recl x 6,95 6,93* 6,93 6,81
SD 0,05 0,04 0,10 0,12

Exe2 X 7,01 7,00 6,99 6,99
SD 0,05 0,09 0,12 0,08

Rec2 x 6,94 6,89 7,01 6,85
SD 0,14 0,14 0,32 0,09

Exe3 x 7,00 6,98 7,01 7,02
SD 0,04 0,05 0,07 0,03

Rec3 x 7,02 6,96 6,83 6,86
SD 0,18 0,09 0,19 0,11

*. Diferencia estadisticamente significativa entre grupo 1 y grupo 2
postsuplementacion.

4.1.4.3. Evaluacion intra y extracelular de la concentracion de triglicéridos
musculares de los medio/fondistas y fondistas mediante *H-MRS.

En lafigura 37, se muestran espectros e imégenes tipicas de *H-MRS/MRI del masculo
vasto media de tres sujetos representativos (2 hombres y 1 mujer) para € rango de
variacion de ET/IT. En lafigura 38 se observa también |a estrategia de gjuste mediante
AMARES de los espectros experimentales de dos atletas antes y después del protocolo
de gercicio realizado en e CDP.

El promedio del contenido de IT en reposo fue 34,19 (SD=16,76) (mmol- (kg
peso seco)™ mientras que el contenido de ET fue de 26,19 (SD= 23,40) mmol- (kg peso
seco)™ (tabla 18). También se andizo la correlacion existente entre las concentraciones

caculadas de IT y ET para los distintos sujetos. Se encontré una correlacion positiva
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(p<0,01) entre IT y ET (r=0,76) (figura 39). Sin embargo, no hubo alteraciones en la

concentracion detriglicérido, IT o ET, durante el gjercicio.

Figura 37 — Espectros e imagenes tipicas de 'H-MRS/MRI, adquiridos
antes del protocolo de ejercicio en el CDP, y obtenidos del voxel localizado
en el musculo vasto medial (imagenes de la columna de la derecha, el
voxel de 1,5 x 1,5 x 1,5 cm se indica con el cuadrado blanco), para tres
sujetos con diferentes contenidos de IT (sujeto 1: IT bajo, hombre (linea de
puntos); sujeto 2 IT intermedio, mujer (linea discontinua); sujeto 3: IT alto,
hombre (linea continua). Los espectros muestran las resonancias de
triglicérido extra (ET) e intracelular (IT): (a) (ET(-CHy)n; (b) IT(-CH,-)n; (c)
ET(CHs) y (d) IT(CHg). El escalado vertical se ha realizado representando
los espectros en modo intensidad absoluta (absolute intensity mode).
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pre-exercise post-exercise

25 2 1.5 1 0.5 25 2 1.5 1 0.5
ppm ppm
Figura 38 - Los espectros de 'H-MRS muestran los resultados

experimentales (abajo), las resonancias individuales ajustadas mediante
AMARES (en medio) y los residuales del ajuste (arriba) para los sujetos 1
(A) y 3 (B) antes (pre-exercise) y después (post-exercise) del protocolo de
ejercicio realizado en el CDP. El significado de a-d es el de la figura
anterior.
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Figura 39— Correlacion positiva entre IT y ET muscular para los 14
fondistas examinados. Dicha correlacion entre los niveles de IT y ET fue
estadisticamente significativa (r=0,76, p<0,01). Los sujetos marcados como
1-3 corresponden a los mostrados en la figura 34. La linea punteada, si no
se precisa otra cosa, indica el nivel de confianza del 99%.

Tabla 18 — Concentracion de triglicérido intra (IT) y extracelular (ET) (mmol- kg
peso seco)* medidos no invasivamente por *H-MRS en el misculo vasto medial.
Valores del promedio y SD para los fondistas/medio fondistas.

mmol- (kg peso seco)™ Todos (n=14)
IT ET
Antes del X 34,19 26,19
Ejercicio SD 23,40 16,76
Después del X 35,90 26,80
Ejercicio SD 14,96 20,95
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Finamente, nos planteamos andizar la existencia de correlacion entre los
niveles de triglicéridos musculares (IT/ET) y la capacidad aerdbica de los sujetos
estudiados.

Sorprendentemente, se halé una correlacion negativa estadisticamente
significativa (r= -0,57) entre IT y VO, max (figura 40 A). Esta correlacion era alin
mejor cuando los niveles de IT se representaban con respecto a VO, medido en €
umbral anaerdbico individua (LT) (r= -0,73, Fig. 40 B, n=12 debido a que un sujeto se
habia lesionado y en otro hubo problemas técnicos que impidieron € andisis de lactato
sanguineo) y en e umbra anaerdbico cuando € lactato sanguineo llegaba 4 mM
(OBLA) (r= -0,71). Asimismo, se encontré también una correlacion negativa (p<0,05)
entre ET y VO, max (r=- 0,55), & VO, ene LT (r=- 0,60) y e VO, en el OBLA de
4mM (r=-0,66).

80

75 4

70 7

65 -

60 -

55 -

VO, max (ml kg™ min™)

50 -

45 4

40 T T T T T
10 20 30 40 50 60

IT (mmol (kg dry weight)™)

Figura 40 A - Correlacion negativa estadisticamente significativa (r=- 0,57,
p<0,05) entre IT y el VO, max. Los numeros 1-3 corresponden a los
sujetos mostrados en las figura anteriores. Un sujeto no complet6 el test de
tapiz rodante debido a lesion (n=13).
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Figura 40 B- Correlacion negativa estadisticamente significativa entre IT y
el VO, en el umbral anaerébico individual (LT) (r= -0,73, p<0,01). Los
nameros 1-3 corresponden a los sujetos mostrados en las figuras
anteriores. Un sujeto no completd el test de tapiz rodante debido a lesion
mientras que existi6 un problema técnico en el procesamiento de las
muestras de sangre para la determinacion del lactato sanguineo en otro
sujeto (n=12).

4.2. Protocolos experimentales realizados con los futbolistas

4.2.1. Caracteristicas antropométricas de los jugadores de futbol agrupados
por posiciones de juego.

El promedio de edad de los porteros (PO), defensas (DF), centrocampistas (CC) y
delanteros (DL) fuede 22,5 (SD 4,9) (n=2), 26,1 (SD 4,5) (n=7), 25,0 (SD 3,3) (n=7)
y 225 (SD 2,7) (n= 6) afos, respectivamente. Asimismo las caracteristicas
antropométricas de los jugadores se resumen en la tabla 19. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en las medidas antropométricas entre las

agrupaciones de |os jugadores por posiciones.
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Tabla 19 - Caracteristicas antropométricas de los jugadores de un equipo completo de
la Liga Nacional Espafiola de divisién 2B, clasificados segun la posicién de juego.
Valores del promedio y SD para los porteros (PO), defensas (DF), centrocampistas
(CC), delanteros (DL), y para el equipo completo, con relacion al indice de masa
corporal (IMC), porcentaje de grasa corporal (%GC), masa grasa (MG) y masa magra
(MM). Dichas caracteristicas se midieron durante las determinaciones densitométricas
de la composicion corporal mediante BOD POD.

PO DF CcC DC Equipo

(n=2) (n=7) (n=7) (n=6) (n=22)
Altura X 183 181 176 179 179
(cm) SD 7,1 2,6 2,6 4.9 4.7

Peso X 81,10 76,80 74,60 71,20 75,00
(kg) SD 5,65 4,49 4,49 3,67 5,15

IMC X 24,20 23,40 24,10 22,40 23,40
(kg/m?) SD 0,14 2,11 1,05 0,97 1,40
%GC X 8,40 7,40 8,50 6,90 7,70
(%) SD 1,97 3,43 4,23 3,67 3,28
MG X 6,80 5,70 6,30 4,90 5,80
(Kg) SD 1,97 2,64 2,91 2,69 2,81

MM X 74,30 71,10 68,30 66,30 69,20
(Kg) SD 3,67 5,02 5,82 3,67 5,15

141



4.2.2. Composicioén corporal de los jugadores de futbol antes y después de la
suplementacién con creatina y polimeros de glucosa.

Como se muestra en la tabla 20, el peso corporal aument6 (p<0,01) 0,85 kg después de
la suplementacion de creatinaen el grupo AE y 1,07 Kg en e grupo DE. La masa magra
aument6 en € grupo AE (2,17 Kg, p<0,001) y en €l grupo DE (1,45 kg, p<0,01). En
cambio, € porcentgje de grasa corpora y la masa grasa disminuyeron 1,8 % (p<0,01) y

1,30 kg (p<0,001), respectivamente, Unicamente en €l grupo AE.

Tabla 20 - Peso corporal (PC), masa grasa (MG), masa magra (MM) y
porcentaje de grasa corporal (%GC) antes (PRE) y después (POST) de la
suplementacion de creatina y polimeros de glucosa, ingerida antes (AE,

n=10) y después del entrenamiento (DE, n=11).

AE (n=10) DE (n=11)
PRE POST PRE POST
PC X 76,44 77,29 74,02 75,09 **

SD 4,42 4,74 5,30 5,63
MG X 5,74 4,44 5,49 5,12
SD 2,52 2,84 2,65 3,64

MM X 70,69 72,86 * 68,53 69,98
SD 5,69 5,69 5,30 5,96
%GC X 7,53 5,72 7,38 6,76
SD 3,16 2,84 3,31 4,64

* p<0,05, ** p<0,01, ***p<0,001 entre pre y post suplementacién
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4.2.3. Evaluacién de la concentracion de triglicérido muscular intra 'y
extracelular de los jugadores de futbol mediante *H-MRS .

Las imagenes tipicas de MRI y los espectros de 'H de sujetos representativos de las
cuatro posiciones de juego (PO, DF, CC y DL) se muestran en la figura 41 A-D,
respectivamente, mientras que e promedio de las concentraciones de IT y ET aparecen
en la tabla 21. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en los
niveles de IT y ET entre los grupos de jugadores considerados. Asmismo, no se hallo
correlacion entre los niveles de IT y e porcentge de grasa corpora (%GC), aungue la
hubo entre %GC y ET (figura42).

Finalmente, no se encontrd correlacion significativa entre los niveles de IT, ET,
%GCy e tiempo de fatiga TTE durante el test JRS realizado.
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Figura 41 - Imagenes tipicas de MRI mostrando el voxel localizado en el
musculo vasto medial utilizado para obtener el espectro de 'H-MRS
(columna izquierda), y la respuesta de la frecuencia cardiaca durante el
test de fatiga JRS (columna derecha) de un representante del grupo de
porteros (A), defensas (B), centrocampistas (C) y delanteros (D).

144



18

16 -

14 4

0 20 40 60 80 100 120 140

ET (mmol-kg peso seco'l)

Figura 42 - Correlacion entre la concentracion de triglicérido extracelular
(ET) en vasto medial de jugadores de fatbol medido por *H-MRS, y el
porcentaje de grasa corporal (%GC) medido por BODPOD .

Tabla 21 — Concentraciones de triglicérido intra (IT) y extracelular (ET) (mmol.kg peso
seco) medidos no invasivamente por *H-MRS en el masculo vasto medial. Valores del
promedio y SD para los porteros (PO), defensas (DF), centrocampistas (CC),
delanteros (DL) y conjunto del equipo.

PO DF CcC DL Equipo

(n=2) (n=6) (n=7) (n=6) (n=21)
IT X 45,5 54,4 57,3 41,4 50,8
SD 11 24,5 23,0 16,2 20,6
ET X 71,6 28,7 62,3 49,4 49,9
SD 18,7 10,3 34,6 37,2 31,6
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4.2.4. Evaluacién de la concentracion de triglicérido muscular intra 'y
extracelular y de creatina total de los jugadores de fitbol por *H-MRS después
de la suplementacién con creatina y polimeros de glucosa.

Cabe sefidar que € nuimero de sujetos en € grupo AE se vio reducido a 7 para €
andlisis de los datos de *H-MRS, debido a problemas técnicos con la adquisicion de 'H-
MRS en dos sujetos, lalesion de otro durante € periodo de suplementacidn, y un cuarto
debido a problemas de claustrofobia con € tdand dd iman de RMN. Las
concentraciones de IT y ET se detallan en la tabla 22, y no mostraron alteraciones
estadisticamente significativas debido a la suplementacion dietaria realizada.

Tabla 22 - Concentraciones de IT y ET antes (PRE) y después (POST)
del periodo de suplementacion con creatina y polimeros de glucosa en
los dos grupos, AE (n=10) y DE (n=11).

T ET
AE X 54,03 54,16
(n=10) SD 16,33 31,66
DE X 50,09 47,00

(n=11) SD 23,81 23,81

En cuanto a la concentracion de creatina total (TCr, Cr+PCr) medida mediante
'H-MRS, se prefiri6 tabularla en unidades arbitrarias, ya que, debido al acoplamiento
dipolar existente, existen alin incertidumbres acerca del mejor modelo de gjuste y de los
valores de T1; y T, a usar para los célculos cuantitativos. Teniendo en cuenta dichas
premisas, los cambios cualitativos detectados para los grupos de futbolistas hallaron un
aumento en los dos casos AE, 15% y DE, 8% que no fue estadisticamente significativo
en e grupo DE y mostré una tendencia cercana a la significacion (p=0,06) en e grupo
AE.
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Figura 43 — Correlacion positiva significativa entre los valores de
concentraciones (mmol(kg peso fresco)™?) de PCry Pi (r=0,631, p<0,0001).

4.2 5. Niveles de metabolitos musculares analizados por **P-MRS en jugadores
de futbol.

Al andizar los resultados obtenidos mediante *'P-MRS acerca de la cuantificacion
absoluta de metabolitos musculares, se observd que a medida que aumentaba la
concentracion de PCr también aumentaba la de Pi (figura 43), resultados contrarios a los
esperados en principio de laliteratura referente a model os animal es.

Ademés la concentracion de ATP present6 un rango de 3 — 8 mmol- kg™ peso
fresco, lo cual pareceria un rango demasiado amplio para humanos. Asi, en modelos
animales, musculo extensor digitorum longus (EDL) y soleo de rata, constituidos
practicamente por fibras Il y I, respectivamente, € rango dela concentracion de
ATP oscila entre 6,7 mmol- kg™ peso fresco parael EDL y 4,0 mmol- kg™ peso fresco
para € soleo (Kushmerich y col., 1992). Siendo € caso del vasto media humano, un
musculo mixto de tipo | y I, e rango hallado para € ATP parecié demasiado grande.
Nos planteamos por tanto si podia existir alglin problema medol 6gico en nuestro intento
de cuantificar los metabolitos fosforilados mediante *'P-MRS. Asi, observamos que €
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grueso promedio de paniculo adiposo de los futbolistas en la zona epidérmica del
muUsculo vasto media estudiado presenté un rango de 1,96 a 5,61 mm en las iméagenes
de MRI (figura 44).

Figura 44 - Imagen de MRI de la pierna de un jugador de futbol a la altura
de la posicién de la bobina de superficie para *'P.MRS con indicacién de
los tres puntos gl, g2, g3) en que se midié el grosor de la grasa
subcutanea para calcular el valor promedio usado para cada sujeto. Las
mediciones se calibraron a partir de las divisiones (1cm) de la “regla” de la
derecha.

Consideramos entonces que e distinto grueso del paniculo adiposo podria
afectar las mediciones realizadas, ya fuera por disminucion del volumen de musculo
afectado por € volumen sensible de la bobina o efectos de otro tipo. Asi, analizamos la
correlacion existente entre las concentraciones calculadas de los metabolitos estudiados
(ATP, PCr y Pi) y € grueso promedio de paniculo adiposo (calculado a partir de
imégenes MRI de cada sujeto como promedio de tres mediciones redlizadas en las
imégenes en formato digital) (figuras 45-47). La correlacion fue significativa
estadisticamente para ATP (r=0,671, p<0,0001), Pi (r=0,287, p=0,012) y cercana a la
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significacion (r=0,568, p=0,053) para la PCr. De eso cabe concluir que, especiamente
en € caso del ATP, e grueso del paniculo adiposo parece afectar la cuantificacion
redlizada. A mayor capa de grasa, menor concentracion aparente de ATP. Al ser €
grueso de dicha capa variable entre sujetos, se hace dificil realizar una correccion
constante como la sugerida por Buchli y Boesiger (1993) a describir inicialmente

problema.

ATP
o

1 2 3 4 5 6

Paniculo adiposo

Figura 45— Correlacion entre la concentracion calculada de ATP (mmol(kg
peso fresco)?) y el grueso promedio de paniculo adiposo (mm) de los
futbolistas (r=0,671, p< 0,0001).
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Figura 46 - Correlacion entre la concentracion de Pi (mmol / (kg peso
fresco)™) y el grueso promedio de paniculo adiposo (mm) de los futbolistas
(r=0,287, p= 0,012).
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Figura 47 — Correlacion entre la concentracion de PCr (mmol / (kg peso
fresco)™?)y el grueso promedio de paniculo adiposo (mm) de los futbolistas
(0,568, p=0,053).
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Nos planteamos entonces comprobar si € estandar, que en principio no deberia
verse afectado, ya que se colocaba encima de la pierna presentaba o no correlacion con
el grueso del paniculo adiposo. Dicha correlacion (figura 48 fue significativa (r=0,454,
p=0,0004) y a diferencia del caso de los metabolitos, positiva. ES decir, a mayor capa de
paniculo adiposo mayor area aparente del estandar. La Unica explicacion razonable “a
posteriori” gque encontramos a dicha observacion es que, debido a la presion de la banda
eléstica, que fijaba la bobina de superficie en su posicién durante €l protocolo dinamico,
la botellita del estdndar se hunde mas en la pierna de los sujetos con mayor grueso de
paniculo adiposo, mas deformable que e misculo, y por tanto produzca una mayor area
aparente. Por tanto, cabe usar € estdndar como referencia de desplazamiento quimico
pero no, en las presentes condiciones, cuantitativo. Por tanto, en el resto de latesis se ha
preferido trabajar con valores de &ea de ATP, PCr y Pi sin intentar llegar a un cdculo

de las concentraciones absol utas representadas por €llos.
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Figura 48 — Correlacién positiva significativa (r=0,2679, p=0,016) entre el
grueso del paniculo adiposo y el area del estandar (en unidades
arbitrarias) en los espectros de *'P-MRS de los futbolistas.

151



Por tanto, para tipificar € patron metabdlico de los futbolistas estudiados
decidimos trabgjar con cocientes PCr/ATP y PI/ATP considerando € ATP como
constante de acuerdo con lo descrito por Harrisy col., (1974)y Arnold y col., (1984) o,
como en € caso de los estudios dindmicos con fondistagmedio fondistas (seccidn
4.1.4) , trabgjar con cambios relativos en los niveles de metabolitos (PCr, Pi) medidos

para cada sujeto en reposo.

Las amplitudes de PCr, Pi, ATP, PCr/ATP y Pi/ATP para los dos grupos (AE y
DE) se presentan en latabla 23. La amplitud de la PCr no se ater6 significativamente ni
en e grupo de suplementacion antes ni en el de después del entrenamiento. Por otra
parte, la amplitud del ATP disminuy6é significativamente (p<0,05) en € grupo de
suplementacion después del entrenamiento. Ademés, los valores de Pi presentaron una
disminucion significativa en los dos grupos (AE y DE) después del periodo de
suplementacion.  Findmente, e cociente PCr/ATP fue significativamente mayor en €
grupo de suplementacion DE, y € cociente Pi/ATP fue significativamente menor en €

grupo AE después del periodo de suplementacion.

Tabla 23 - Amplitudes de PCr, Pi, ATP, PCr/ATP y Pi/ATP medidos por *P-MRS
antes y después de la suplementacion con creatina y polimeros de glucosa, ingerida
antes (AE, n=10) y después del entrenamiento (DE, n=11).

Amplitudes AE (n=10) DE (n=11)
Antes de la sup. Después sup. Antes de la sup. Después sup.
Pi X 64,72 58,25* 66,51 62,78*
SD 9,04 7,91 10,02 9,08
PCr X 517,24 512,81 516,49 509,90
SD 29,32 44,61 43,70 40,87
ATP X 168,82 162,99 172,01 158,62*
SD 14,12 14,84 15,36 10,55
PCr/ATP X 3,07 3,15 3,03 3,22*
SD 0,15 0,23 0,40 0,19
PiI/ATP X 0,38 0,36* 0,39 0,39
SD 0,03 0,04 0,05 0,05

* p< 0,05 entre AE y DE
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Finalmente, puede deducirse de las figuras 49 A, B que existié una correlacion
positiva entre los cocientes de PCr/ATP y PiI/ATP para los futbolistas, estadisticamente
significativa unicamente antes de la suplementacion con creatina.

0,50

0,45

0,40 -

PIIATP

0,35

0,30 -

PCI/ATP

Figura 49 A - Correlacion entre los cocientes Pi/ATP y PCr/ATP antes del
periodo de suplementacion en los futbolistas (r=0,3063; 0,0092) .
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2,6 2,8 3,0 3,2 34 3,6 3,8
PCI/ATP

Figura 49 B - Correlacion entre los cocientes Pi/ATP y PCr/ATP después
del periodo de suplementacion en los futbolistas (r=0,1087; p=0,1443).
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4.2.6. Test de fatiga (JRS) realizado por los jugadores de fatbol antes del
periodo de suplementacion.

El promedio del tiempo hasta la fatiga (TTE) durante velocidades de carreras aternadas
fue de 73 min, SD (45,8). Esto corresponde a una distancia recorrida de 10,95 km. El
promedio de TTE para los PO, DF, CC y DL se muestra en la tabla 24. Después del
inicio del protocolo de carrera con velocidades aternadas, la frecuencia cardiaca se
alteraba con vaores que se aproximaban a 90% de la frecuencia cardiaca méaxima,
muestra de la eevadisma intensidad del protocolo JRS. Ejemplos tipicos para las
respuestas de la frecuencia cardiaca de PO, DF, CC y DL durante € test especifico de
fatbol se han mostrado en las figura 41. Para los jugadores que completaron los
primeros 45 minutos, la frecuencia cardiaca fue aproximadamente 2 latidos por minuto
mayor en la segunda parte (60 minutos hasta la fatiga) cuando se comparaba con la
primera parte (primeros 45 min.). La frecuencia cardiaca durante los Ultimos 2 minutos
del test antes de la fatiga no fue significativamente diferente entre los grupos de
jugadores de distintas posiciones.

Tabla 24 — Tiempo hasta la fatiga (TTE) en los jugadores de fatbol en el test de fatiga
(JRS). Valores del promedio y SD para los porteros (PO), defensas (DF),
centrocampistas (CC), delanteros (DL) y todo el equipo completo.

PO DF CcC DL Equipo
(n=2) (n=6) (n=7) (n=6) (n=21)
TTE X 77 73 79 68 73
(min.) SD 1,4 51,4 47,6 34,3 45,8

4.3. Resultados comparados de los fondistas/medio-fondistas y
futbolistas en cuanto a *!P y 'H-MRS

En este apartado presentaremos algunos resultados comparativos de los dos grupos de
atletas, fondistas'medio-fondistas y futbolistas. Debido a los problemas referentes a
grueso del paniculo adiposo mencionado en la seccion 4.2.5, todos los andlisis fueron
hechos utilizando los cocientes PCr/ATP y Pi/ATP. En las tablas 25 y 26, se muestran
los resultados de los fondistassmedio-fondistas y futbolistas, respectivamente. En €
caso de los fondistassmedio fondistas no se observaron diferencias significativas entre
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los dos grupos (placebo y creating) debido a periodo de suplementacién. En cambio, en
el grupo de futbolistas se detecté un aumento significativo del coceinte PCr/ATP en €

grupo que recibio la suplementacion antes del entrenamiento.

Tabla 25 — Cocientes PCr/ATP y Pi/ATP de los fondistas/medio-fondistas.

Fondistas Grupo 1 Grupo 2
Antes Después Antes Después
PCr/ATP X 3,28 3,15 3,31 3,25
SD 0,33 0,56 0,49 0,73
PI/ATP X 0,32 0,35 0,64 0,38
SD 0,09 0,06 0,59 0,11

Tabla 26 — Cocientes PCr/ATP y Pi/ATP de futbolistas.

Futbolistas AE DE
Antes supl. Después supl. Antes supl.  Después supl.
PCr/ATP X 3,07 3,16 3,03 3,22 *
SD 0,15 0,23 0,41 0,19
Pi/ATP X 0,38 0,36 * 0,39 0,40
SD 0,03 0,04 0,05 0,05

* p < 0,05 entre antes y después de la suplementacion.

Cuando se analiz6 € grupo combinado de fondistasmedio fondistas y € de
futbolistas antes de la suplementacion dietaria (tabla 27), se observo que € cociente
PCr/ATP era significativamente més alto (p=0,023) en los fondistas'medio fondistas,
gue en los futbolistas. Aunque, como puede verse en la figura 50, los valores de
PCr/ATP paralos dos tipos de atleta estan muy superpuestos.
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Tabla 27 - Cocientes PCr/ATP y Pi/ATP de futbolistas y fondistas antes
del periodo de suplementacion dietaria.

Fondistas Futbolistas

Antes suplementacion Antes suplementacion

PCr/ATP X 3,29 * 3,05
SD 0,40 0,31
Pi/ATP X 0,49 0,38
SD 0,45 0,04
* p<0,05

Asimismo, la figura 51 nos muestra que € grupo de fondistamedio fondistas
parece heterogéneo desde el punto de vista del cociente Pi/ATP existiendo la tendencia
a mayores vaores de PiI/ATP en los medio fondistas que en los fondistas, aunque sin

significacion estadistica en su intento de correlacion con la PCr/ATP

PI/ATP
o
&

PCr/ATP

Figura 50 — Correlacion entre los cocientes PCr/ATP y Pi/ATP con todos
los atletas (fondistas/medio-fondistas ( ) y futbolistas (-) (Correlacién
significativa p=0,0025).
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Figura 51 — Correlacion entre los cocientes PCr/ATP y Pi/ATP con

atletas (medio-fondistas (-) y fondistas (m)).

significativa. .

los
No hay correlacién

Findmente se intenté observar la correlacion entre los niveles de IT y ET
medidos por *H-MRS en los dos grupos de atletas (figura 52, futbolistas () y fondistas
(w). Se incluyeron todos los sujetos excepto 2, en los que la concentracion de ET
calculada superaba los 100 mmol (kg peso seco)™ a pesar de tener valores de IT muy
bajos (inferiores a 25 mmol (kg peso seco)™) y por tanto se considerd que e voxel
podria tener contaminacion de grasa subcutanea o de fascia (Boesch y col., 1997). La
correlacion con los sujetos investigados fue bgja (r=0,320) pero estadisticamente

significativa (p=0,0005).
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Figura 52 — Correlacion entre IT y ET (mmol - kg™ peso seco) con todos
atletas excepto 2 (r=0,320; p=0,0005).
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5. DISCUSION

5.1. Protocolo experimental realizado con los medio-fondistas y fondistas

5.1.1. Caracteristicas antropométricas

En esta parte de nuestra investigacion, la variable antropométrica estudiada y que podria
ser influenciada por la suplementacion fue el peso corporal. Dicha variable no presentd
diferencias estadisticamente significativas después del periodo de suplementacion con
creatina de 14 dias. Francaux y col., (2000), no encontraron tampoco diferencias
significativas en € peso corpora después de un periodo de 14 de suplementacion con
21 g de creatina diarios.

Sin embargo, diversos estudios habian descrito previamente un aumento del peso
corpora después de la suplementacion de creatina (Balsom y col., 1993a; Balsom y col.,
1993b; Greenhaff y col., 1994; Earnest y col., 1995; Gonzalez de Suso y col., 1995;
Mujikay col., 1996). A este respecto, |os mecanismos responsables del posible aumento
de peso no estan claros. En este sentido Meyer y col., (1986) mostraron que €l diametro
de las fibras musculares glicoliticas (rdpidas) en ratas, pueden ser influenciados (en €
sentido de un aumento en el didmetro) por periodos largos de suplementacion de
creatina. Por otra parte Bessman y Savabi (1990), Balsom y col., (1994), Hultman y
col., (1996) proponen que esta alteracion de peso podria ser debido a un aumento en €

contenido de agua corporal.

Bessman y Savabi (1990) también propusieron que la creatina estimulaba la
sintesis proteica intramuscular. Referente a ese asunto Earnest y col., (1995) también
sugieren que € incremento de peso después de la administracion de creatina puede ser
debido a un aumento de masa muscular. Sin embargo, dicho aumento no fue detectado
en € caso de los fondistas estudiados. Una posible razon para esta discrepancia entre
nuestros resultados y |os de otros grupos podria residir en € tipo de sujetos estudiados,
ya que la mayoria de los estudios que describian un efecto de la suplementacion con
creatina en el aumento de peso corpora se realizaron con sujetos control con distinto
grado de entrenamiento, pero no con atletas de medio-fondo / fondo como en nuestro

Caso.
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5.1.2. Evaluacion de los niveles de lactato y amonio sanguineo medidos
durante el protocolo de tapiz rodante realizado en el CAR

La concentracion de lactato en plasma se analiz6 para profundizar en € estudio de los
efectos metabdlicos de la suplementacién con creatina como indice de la glucdlisis
anaerobica llevada a cabo en e musculo. La concentracién de amonio por otra parte se
utiliz6 como un indice de la pérdida de nucledtidos de adenina del musculo debido a la
accion combinada del metabolismo anaerdbico aéactico en e musculo (creatina quinasa,
adenilato quinasa) seguido de procesos degradativos de los nucledtidos de adenina
intramusculares (p.e. nucledtido deaminasas) con liberacion a sangre de amonio e
hipoxantina.

Greenhaff y col. (1993) Basom y col., (1995) y Rico-Sanz y Méndez (2000)
demostraron que la suplementacion con creatina parece asociarse a una menor
degradacion de nucledtidos durante € esfuerzo de dta intensidad y a una menor
concentracion de lactato sanguineo debido a una menor participacion de la via
glucolitica en € abastecimiento de las demandas energéticas musculares. Casey y col.,
(1996) y Juhn y Tarnopolsky (1998) describieron que en un gercicio anaerdbico de alta
intensidad y corta duracion con una duracién menor de 30 segundos, la suplementacion
con creatina disminuia la acumulacién del amonio y de hipoxantina en € plasma
Balsom y col., (1995) han observado que el aporte suplementario de creatina en la dieta
se asocia a una disminucion de los niveles de hipoxantina en plasma, lo cua fue
interpretado también como una disminucion de la degradacién de nucledtidos de
adenina intramusculares. En la misma linea apuntan los resultados del estudio de
Greenhaff y coal., (1993) que observaron valores de amonio en sangre méas bgjos tras la
dieta suplementada con creatina.

Sin embargo, durante gjercicios més prolongados, submaximos, realizados a diez
km/h en un tapiz rodante con cargas de trabajo predeterminadas de 50, 60, 65, 70, 75,
80 y 90 % del consumo méximo de oxigeno, con duracion de seis minutos en cada
nivel, la suplementacion de 20 g/dia de creatina durante 5 dias no tuvo efectos en el
consumo de oxigeno, en la concentracion del lactato en sangre y en € ritmo cardiaco
(Stroud y col., 1994).
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En este estudio hemos encontrado una tendencia cercana a la significacion
estadistica con relacion a las concentraciones de lactato en los niveles del protocolo de
gercicio maximo después del periodo de suplementacion. Se observé que € grupo 2
(placebo) presentd niveles de lactato superiores comparados con los acumulados por el
grupo 1 (creating). En cambio, no hemos encontrado diferencias significativas en los
niveles de amonio medidos de manera puntual en parte final del protocolo de gercicio
realizado en e CAR, antes y después del periodo de 14 dias de suplementacion con
creatina. Por tanto, nuestros resultados estarian mas de acuerdo con los descritos
respecto a la acumulacién de lactato por Greenhaff y col. (1993), Balsom y col., (1995)
y Rico-Sanz y Mendez (2000).

Adicionamente, en un estudio sobre los efectos de una inyeccién intravenosa de
PCr (0,3 g alas 24,5 horas antes de practicar gercicio) en € rendimiento de individuos
no entrenados en un ciclo ergdmetro, €l trabgjo total realizado y €l umbral anaerébico se
incrementaron entre un 5,8 y un 6,8 % en un protocolo continuo hasta la fatiga. Por €l
contrario, la acumulacién de lactato y de lactato deshidrogenasa en plasma disminuyo.

Storey y Hochachka (1974) propusieron que una elevacion de la concentracion
de PCr muscular antes de empezar e egercicio, podria reducir la velocidad de la
glucdlisis durante dicho gercicio, d menos por tres mecanismos. En primer lugar, la
PCr tendria un efecto inhibitorio alostérico sobre la fosfofructoquinasa (PFK), aunque
esto se ha puesto en duda recientemente debido a la presencia de contaminantes en las
preparaciones comerciales de PCr (revisado en Wyss y Kaddurah-Daouk, 2000). En
segundo lugar, la PCr puede, potencialmente, reducir la produccién de ADPy AMP, por
su efecto amortiguador del descenso de ATP y por tanto reducir la activacion de la PFK
de manera indirecta. En tercer y ultimo lugar, lainhibicion de la PFK podria darse por
el aumento de la capacidad tampon del mlsculo asociada a incremento de la
concentracion muscular de PCr, ya que la hidrdlisis de PCr consume H* . De hecho, se
ha calculado que & aumento de PCr después de la suplementaciéon de creatina podria
elevar la capacidad tampdn del misculo en un 7 % aproximadamente (Balsom y col,
1995). Sin embargo, en nuestro estudio con los fondistas la suplementacion dietaria con
creatina no parecio afectar la concentracion de PCr medida por € cociente PCr/ATP.
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Por lo tanto, el posible efecto regulador sobre la velocidad de la glucdlisis deberia tener

otro origen.

5.1,.3. Protocolo de ejercicio en el tapiz rodante del CAR y consumo de

oxigeno

En esta parte del estudio no observamos diferencias estadisticamente significativas en
consumo de oxigeno durante el protocolo de tapiz rodante después del periodo de
suplementacion con creatina. A este respecto cabe citar e trabajo de Basom y col.,
(1993b) en que realizaron un estudio con corredores entrenados, y demostraron gue la
suplementacion de creatina durante 6 dias, no alteraba e consumo de oxigeno durante
un test de tapiz rodante, las frecuencias cardiacas durante el gercicio o € rendimiento
en gercicios de resistencia. Ademas, los sujetos no mostraron mejora durante un test
supramaximo hasta la fatiga en tapiz rodante, ademés de redizar tiempos
significativamente més lentos durante una carrera de 6 kilémetros que antes de la
suplementacion. Dichos autores sugirieron que € aumento de peso corpora detectado
podria ser en parte responsable de esta caida del rendimiento. Un estudio reciente de
Engelhardt y col., (1998) no encontré tampoco un efecto significativo en € sistema
cardiovascular y en e consumo de oxigeno después de 5 dias de suplementacion con 20
g/diade creatina.

Hay que tener en cuenta ademés que en nuestro estudio e TTE presentd un
aumento estadisticamente significativo en e grupo 2 (placebo) después del periodo de
suplementacién, que correlacionaba positivamente (r=0,69) con €l consumo méaximo de
oxigeno. Estos resultados podrian ser explicados por una mejora debida a programa
estdndar de entrenamiento que todos los atletas mantuvieron durante ese periodo de 14
dias de suplementacion. Segun, Jacobs y col. (1985) y Iwaoka y col., (1988) s €
protocolo de entrenamiento de resistencia se hace mas largo, existen pruebas de que €
consumo maximo de oxigeno no es € Unico criterio a considerar con respecto a un
posible aumento del rendimiento. De hecho, los resultados de la mejora del rendimiento
guardan con frecuencia una correlacion més estrecha con las mediciones del lactato de
la sangre que con & consumo maximo de oxigeno. Del mismo modo, una evaluacion
del entrenamiento puede mostrar que la resistencia mejora aunque se frene la ganancia
en el transporte de oxigeno, reflejdndose este cambio en € desarrollo de mecanismos de
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produccion de energia anaerobicos (Heck y col., 1985; Henritze y col., 1985). Ademés,
estudios realizados por Wilmore y Codtill (1998) concluyeron que € aumento del
rendimiento sin una mejora en e VO, méx. es € resultado de un incremento en el
umbral anaerdbico, puesto que la velocidad de la carrera es directamente proporciona a

valor del VO, en dicho umbra anaerébico.

Por tanto, cabe considerar que €l rendimiento desde e punto de vista de
resistencia a la fatiga en e test del tapiz rodante (TTE) en € grupo 1 empeord con
respecto ala progresion normal del grupo placebo. Por tanto, desde este punto de vista,
la suplementacion dietaria con creatina no habria sido beneficiosa para e grupo de
sujetos estudiado. En este sentido cabe citar un trabgjo reciente de Dahlstedt y col.
(2000) en que, mediante € estudio de ratones transgénicos sin creatina quinasa en su
muUsculo esquel ético, proponian que la presencia de CK seria importante para evitar la
fatiga a principio de gercicios de dta intensidad, pero en cambio contribuiria a
proceso de lafatiga en gjercicios de mayor duracion. El efecto detectado en nuestro caso
en € grupo 1 estaria de acuerdo con un posible efecto negativo en gercicios de larga
duracion de la suplementacidn con creating, desde € punto de vista de la aparicién de la
fatiga muscular.

5.1.4. Andlisis de la percepcién subjetiva mediante la escala de Borg en el
protocolo del CAR.

Los resultados expuestos en la seccién 4.1.3 denotan diferencias entre e grupo 1
(creating) y e grupo 2 (placebo) en como los atletas perciben € incremento del esfuerzo
a lo largo de una prueba donde éste aumenta constantemente. Concretamente, los
sujetos del grupo 2 presentan un esfuerzo percibido inicialmente superior (v1) que pasa
a ser inferior en v2, aunque es dificil elaborar a respecto ya que a efecto grupo puede

superponerse el efecto suplementacion.

La concentracion de &cido lactico en sangre [Hla] parece mediar laintensidad de
las percepciones periféricas de esfuerzo en extremidades activas durante €l gercicio de
ata intensidad (Allen y Pandolf 1977; Young y col., 1982; Noble y col., 1983). Sin
embargo, a diferencia del pH de la sangre, € papel especifico de [HIa] como mediador

de las percepciones de esfuerzo no se conoce con claridad (Robertson y col., 1988). La
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evidencia correlacional sustancial sugiere una relacion entre [Hla] y percepciones
valoradas de esfuerzo en todo € cuerpo y en respuestas diferenciadas en brazos y
piernas (Pandolf, 1983). Sin embargo, casos experimentales que manipulaban [Hla] para
determinar s las percepciones de esfuerzo varidban no han demostrado
consistentemente una relacion causal entre ambas variables (Pandolf, 1983). Un andlisis
més exhaustivo de esta evidencia inconsistente resultara Util para determinar hasta que

nivel [Hla] en sangre influye en laintensidad de la percepcion del esfuerzo.

Una evidencia correlacional considerable sugiere que [Hla] en sangre esta4
relacionada con la intensidad de percepciones de esfuerzo diferenciadas y no
diferenciadas. Los coeficientes de correlacion para la relacion entre [HIa] y RPE varian
de 0,42 a 0,84 para e gercicio de tapiz rodante, en e ciclo estacionario y en €
ergomeétrico de brazo (Morgan y Pollock 1977; Skrinar y col.,1983; Borg y col.,1985;
DeMélo y col., 1987; Ljunggren y col., 1987). La relacion entre [Hla] en sangre y €
esfuerzo percibido, tanto durante el egercicio continuo como intermitente, puede
expresarse como [Hla] = 0.64 RPE —4.6; r = .83 (Edwards y col., 1972b). En generd,
RPE aumenta como una funcién negativamente acelerada de [HIa] en sangre en
hombres y mujeres entrenados durante los gercicios de bicicleta y de tapiz rodante
(Pederson y Welch 1977; Skrinar y col., 1983; Borg y col.,1987). La RPE aumenta
como una funcién negativa de [Hla] en sangre venosa durante €l gjercicio de brazo y de
pierna, usando tanto la escala categoria-relacion graduada en 10 de Borg como la escala
de categoria graduada en 15 de Borg (Borg y col.,1987). Ademés, [Hla] en sangre esta
entre las primeras variables que se introducen en las ecuaciones de regresion multiple
para predecir el RPE durante el gercicio dinamico (Borg y col., 1985; Johansson, 1986;
Pandolf, 1986).

La fuerte correlacién que se ha visto entre [Hla] y RPE bao diversas
condiciones de gercicio sugiere que la aparicién de lactato en la sangre media la
intensidad de las percepciones periféricas de esfuerzo. Sin embargo, la identificacion de
un mediador fisiolégico en e esfuerzo percibido requiere e establecimiento de una
relacion especifica causa-efecto entre variables. Una relacion causal no puede ser
inferida Unicamente a partir de una evidencia correlacional. Los resultados de
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investigaciones experimentales que manipulan [Hla] para determinar s se producen los
cambios correspondientes en € esfuerzo percibido también deben ser examinados. Una
proporcién considerable de esta evidencia experimental apoya, y otra rechaza a [Hla]

como mediador fisiolégico de laintensidad del esfuerzo percibido.

Un nimero sustancial de experimentos psicofisiolégicos han mostrado que
perturbaciones en [Hla] en sangre no producen los cambios correspondientes en la
intensidad de percepciones escaladas de esfuerzo (Stamford y Noble 1974; Allen y
Pandolf, 1977; Pederson y Welch 1977; Young y col., 1982; Skrinar y col., 1983; Allen
y col., 1985; Bergh y col.,1986;). Estos experimentos cuestionan € papel de [HIa]
como mediador de la intensidad de la percepcion de esfuerzo. Esta conclusiéon se
remarca en un estudio particularmente amplio realizado por Lollgen y col., (1980). En
dicho estudio, las medidas de RPE y metabolismo anaerébico se obtuvieron
manteniendo constante la potencia de sdlida en un cicloergdbmetro, mientras se
modificaba la frecuencia de pedaleo (40, 60, 80, y 100 rpm). Se encontrd una relacion
entre RPE y frecuencia de pedaeo (r = 0.79). En cambio, los cambios musculares en
[Hla] en sangre, asi como en ATP, fosfocreatina'y NAD resultaron ser independientes
de la frecuencia de pedaleo. Estos datos indican que, ni [Hla] ni cambios en la
concentracién de metabolitos musculares parecen mediar la percepcion de esfuerzo
durante el gercicio de moderada a ataintensidad ( 70-100% VO, max).

Sin embargo, varias lineas de evidencia experimental apoyan € hecho de que
[HIa] en sangre es un mediador fisiolégico de las percepciones de esfuerzo y gjercicio
(Edwards y col.,1972b; Young y col., 1982; Nobley col., 1983; Borg y col., 1985; Borg
y col., 1987; DeMéllo y col., 1987). Como gemplo, Noble y col., (1983) mostraron que
[Hla] en sangre y percepciones de esfuerzo en piernas (RPE-L) aumentaban como una
funcién positivamente acelerada de la potencia inicia durante € gercicio progresivo en
una bicicleta ergométrica . Borg y col., (1985) mostraron funciones similares para la
relacion entre [Hla] en sangre y RPE. Ademas, Ekblom y Goldbarg (1971) observaron
que, para una [Hla] en sangre determinada, las RPE no variaban entre gercicio de brazo
y pierna, ni entre gjercicio de bicicleta y tapiz rodante, ni entre entrenamiento pre- y

post-gjercicio. Esta evidencia sugiere que [HIa] en sangre media la intensidad de la
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percepcion de esfuerzo bajo diversas condiciones de gercicios. En resumen, no existe
consenso acerca de que la concentracion de lactato en sangre sea un mediador directo
(relacidon causa-efecto) en la percepcidon subjetiva de la fatiga, aunque uno y otro

parecen correlacionar sugiriendo cuando menos una causa coman.

Desde este punto de vista, nuestros resultados acerca de la distinta interaccion
estadistica entre percepcion subjetivay concentracion de lactato en sangre en los grupos
1y 2, sugiere un efecto diferencial de la suplementacion en los dos grupos. Dicho efecto
diferencial podria darse a nivel de la causa comin que correlacionaria percepcion
subjetivay concentracion de lactato sanguineo.

5.1.5. Evaluacién de la potencia desarrollada durante el protocolo de ejercicio
de MRS realizado en el CDP.

En esta parte del estudio, tanto la potencia desarrollada por los sujetos del grupo 1
(creatina) como en e grupo 2 (placebo) en e protocolo de gercicio presentd un
aumento estadisticamente significativo (seccion 4.1.4.1) después del periodo de 14 dias
de suplementacion, aunque dicho aumento no fue significativamente distinto entre
grupos. Por tanto, cabe considerar factores comunes a los dos grupos, como la
continuacion del proceso normal de entrenamiento durante los 14 dias de
suplementacion, como su posible causa, mas que los factores no comunes (placebo
versus creating). Quiza el factor més interesante a considerar para la interpretaciéon de
los datos adicionales del protocolo de gercicio para MRS en e CDP es € hecho de que
el aumento de potencia realizada después del periodo de suplementacién se dio en los
dos grupos por igual, y por tanto no hubo diferencias significativas entre grupos después
de la suplementacion en la potencia realizada alo largo del protocolo de gercicio.

5.1.6. Niveles de metabolitos musculares analizadas por *P-MRS antes,
durante y después del protocolo de ejercicio realizado en el CDP.

Los resultados obtenidos con e consumo de PCr durante el protocolo de gercicio
demuestran un efecto estadisticamente significativo de la suplementacion de creatina en
lareduccién del consumo de PCr durante los tres periodos de gjercicio. Por otra parte, la
falta de significacion de la diferencia entre grupos en los niveles de PCr en los periodos
de recuperaciéon sugiere que € proceso de resintesis de PCr en dichos periodos,

considerado un indice de la capacidad oxidativa de los sujetos estudiados (Taylor y col.,
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1983; Radda, 1986; Achteny col., 1990) no es un factor limitante en ninguno de los dos
casos (placebo o creating). Y a que, como se comentd en el apartado anterior, la potencia
desarrollada postsuplementacién no fue distinta para los dos grupos, cabe pensar que €l
menor consumo de PCr por la via anaerdbica aéactica no fue debido a una disminucion
de la demanda por la realizacién de menor potencia, Siho a un aumento de la produccion
de energia por otras vias. Cabe considerar por tanto como posibles causas de este menor
consumo de PCr: la via glucolitica anaerdbica y la fosforilacién oxidativa mitocondrial.
Los datos obtenidos en e protocolo de gercicio en e CDP para la variacién de pH no
muestran una mayor acidificacion en el caso del grupo 1, lo que sugeriria una mayor
activacion de la via glucolitica. Al contrario, € pH intracelular en e musculo de los
sujetos del grupo 1 postsuplementacion se acidifica menos que en los del grupo 2.
Ademas, s tenemos en cuenta que la hidrdlisis de la PCr basifica € pH intracelular
(Tanokuray Yamada, 1984) la menor hidrélisis de PCr en los periodos de gercicio por
parte del grupo 1 reduciria su capacidad de enmascaramiento por tamponamiento de un
posible aumento del flujo glucolitico. Finalmente, cabe considerar los resultados del
protocolo de gercicio realizado en el tapiz rodante del CAR en que se vio la existencia
de una tendencia a una mayor acumulacion de lactato en sangre (activacion glucolitica)

en los sujetos del grupo 2.

Por tanto, cabe concluir por exclusion que la via metabdlica que parece activada
debido a la suplementacién con creatina en € caso del grupo 1 es la fosforilacion

oxidativa.

Nuestros resultados estarian de acuerdo con algunos trabajos anteriores
redizados con biopsias. Asi, Balsom y col. (1995) ya observaron en individuos activos
una disminucién del consumo de PCr debido a la suplementacion con 20g DIA™ de
creatina durante 6 dias. Concretamente, €l consumo de PCr después de 5 periodos de 6
segundos de gercicio de ata intensidad intercalados con 30 segundos de recuperacion
pasiva entre periodos, fue menor después de la suplementacién (21%) que antes de ella
(43%). Asimismo, la acumulacion de lactato muscular fue menor después de la
suplementacion (25,2 mmol (kg peso seco)™) que antes de ella (44,3 mmol (kg peso
seco)™). En dicho trabajo, las concentraciones de PCr y ATP (y por lo tanto el cociente

PCr/ATP) no se vieron afectadas por € periodo de suplementacion como en nuestro
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caso. Sin embargo, la concentracion de creatina no fosforilada si que aumento
significativamente (29% mayor después que antes de la suplementacion). En €
momento de finalizar la redaccion de esta tesis aln no se disponia de datos fiables del
procesamiento de los espectros de *H-MRS que permitieran conocer si ese fue también
lo acontecido con los fondistas / medio fondistas.

Sin embargo, la interpretacion de los resultados de dichos autores fue distinta a
la nuestra. Balsom y col. (1995) concluyeron que “...this in turn suggests the
contribution of energy from the breakdown of PCr to the overall energy demand must
have been greater following the administration of creatine. This could be explained by a

faster rate of PCr resynthesis during recovery periods.”

En nuestro caso hemos podido demostrar que, incluso después de un periodo de
gercicio intenso de 2 minutos, 1 minuto de recuperacion pasiva es suficiente para
recuperar practicamente los niveles de reposo de PCr. Es decir, que la velocidad de
resintesis de PCr es realmente mas répida después de la suplementacion con Cr, de
acuerdo a toda una serie de resultados descritos en la literatura mediante biopsias
(Greenhaff y col., 1994; Balsom et a., 1995). Sin embargo nuestro protocolo de estudio,
al permitirnos estudiar de manera continuada y sin necesdad de biopsia las
concentraciones de PCr tanto durante el gercicio como en la recuperacion, nos ha
permitido clarificar que no Unicamente se produce un aumento de la velocidad de
resintesis de PCr durante la fase de recuperaciéon, sino también durante la fase de
giercicio desde € primer palier de 2 minutos. Cabe sefidar que cuando € protocolo de
gercicio se rediza en condiciones de isquemia, mediante aplicacion de un torniquete
con antelacion a inicio del protocolo de gercicio (Greenhaff y col., 1994) no se detecta
diferencia entre la concentracion de PCr al inicio del periodo de recuperacion tanto
antes como después de la suplementacién dietaria con creatina. Ello sugiere que s €
consumo de oxigeno por parte del musculo esta restringido, la suplementacién con
creatina no puede gercer efecto sobre la reduccién del consumo de PCr durante el
giercicio, apuntando como en nuestro caso a una activacion del metabolismo oxidativo
debida a la suplementacion con creatina, incluso durante €l periodo de gjercicio. En este
sentido, estudios como €l de Bogdanis y col. (1996) estiman que la contribucién del

metabolismo aerdbico en gercicios intermitentes de dta intensidad (esprints de 30
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segundos separados por 4 minutos de recuperacion) puede ser muy elevado (un 49% de
la energia consumida en € segundo esprint del protocolo de Bogdanis y col. (1996)
tendria origen aerdbico). Cabe afiadir que estudios recientes in vitro con mitocondrias
adadas han demostrado de forma concluyente la activacion de la respiracion
mitocondrial mediante la adicion de concentraciones fisiolégicas de creatina (Kay y
col., 2000). Nuestros datos concuerdan por tanto con la hipétesis de que la
suplementacion con creatina actuaria como un modulador positivo del metabolismo
aerdbico muscular, incluso durante los periodos de gercicio.

5.1.7. Evaluacién de la concentracién de triglicérido intra y extracelular en
fondistas / medio fondistas mediante *H-MRS y su correlacion con la capacidad
aerébica de los individuos.

En esta parte del estudio se investigaron mediante mediciones no invasivas las posibles
alteraciones de la concentracion de triglicérido intracelular y extracelular en € musculo
vasto medial durante gercicios repetidos en atletas altamente entrenados. Asimismo,
también se estudid la correlacion entre las concentraciones de estos triglicéridos
intramusculares y la capacidad aerdbica de los sujetos estudiados. Los resultados no
demostraron alteraciones significativas en la concentracion de IT y ET debido a
protocolo de gercicio realizado en e CDP. En cambio, s que se observé una
correlacion negativa estadisticamente significativa entre IT y ET y la capacidad
aerdbica de dichos sujetos medida en € test del tapiz rodante realizado en el CAR.

5.1.7.1 Cambios en IT durante el protocolo de ejercicio

El metabolismo de IT se ha estudiado anteriormente durante gercicios continuos de
varias intensidades y duraciones mediante biopsias. Los distintos resultados muestran
discrepancias con respecto a la utilizacion neta de IT durante el gercicio. Asi, Essen y
col., (1977) y Essen-Gustavsson y Tesch (1990) evaluaron anteriormente la
contribucién de IT a metabolismo energético del musculo vasto lateral en humanos
durante gercicios intermitentes. Essen y col., (1977) describieron una disminucién de
IT , aproximadamente un 25% del valor de reposo, después de 60 minutos de gjercicio
de bicicleta intermitente, aternando 15 s a 100% del VO, méximo con 15 s de
recuperacion. Después de 5 min. de gercicio, dichos autores ya observaron una

tendencia a la disminucion de IT. En relacién a ese mismo tema, Essen-Gustavsson y
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Tech (1990) también observaron una disminucion de 29% en IT después de 30 s de

gjercicios realizados hasta el agotamiento intercalados con un minuto de recuperacion.

Més recientemente, Rico-Sanz y col., (1998) estudiaron mediante *H-MRS la
utilizacién de IT y ET en los musculos soleo, gastrocnemio y tibia en humanos en dos
protocolos de gercicios continuos de alta intensidad intercalados con periodos de
menor intensidad, en uno de los protocolos durante 90 minutos y en e otro hasta e
agotamiento. En dicho estudio no encontraron un consumo de IT y ET durante los

protocolos de gjercicio realizados.

Ademas, algunos investigadores han descrito una degradacion neta de IT de
entre un 20 y un 50% del valor de reposo en gercicios realizados del 55 a 65% del
VO, max. (Carlsson y col., 1971; Essen y col., 1977; Hurley y col., 1986; Jansson y
Kaijser, 1987; Cleroux y col., 1989). Asimismo Boeschy col., (1997) utilizando 'H-
MRS detallaron una disminucion neta de 40 % de IT después de 3 horas de pedaleo en
una bicicleta de montafia en un Unico sujeto. Contrariamente a dichos resultados, otros
investigadores no reportaron alteraciones en las concentraciones de I T durante gercicios
de bicicleta de 25 a 120 minutos a intensidades de 50 a 65% del VO, max. o gercicios
dinamicos de extension de pierna a una intensidad de 68% del VO, (Standl y col., 1980;
Jansson y Kaijser, 1982; Kiens y col, 1993; Wendling y col., 1996; Starling y col.,
1997). Resultados de Romijn y col., (1993) sugirieron que la mayor utilizacion neta de
IT ocurrira a intensidades de gjercicio que produzcan alrededor de un 65% del consumo
de VO, max. Asimismo los resultados obtenidos con modelos animales también son

contradictorios.

Una razdn adicional para las discrepancias existentes en la literatura con
respecto a la utilizacién de los IT durante € gercicio es la existencia de posibles
problemas metodolégicos. Asi, Essen y col., (1975) observaron un coeficiente de
variacion del 35% en los valores de IT en biopsias de muestras preparadas combinando
al mismo tipo de fibras (fibras | o Il), mientras que Wendling y col., (1996) también
observaron un coeficiente de variacion para determinaciones repetidas de IT en biopsia
de musculo esquel ético del 24%.
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El principa problemade la utilizacion de la metodologia del andlisis de biopsias
parece estar relacionado con la dificultad de separar ET situado arededor de las fibras
musculares por métodos de diseccion. Asi, Essen 'y col., (1975) describieron valores de
207 y 74 mmol (kg de peso seco)™ de IT en lasfibras del tipo | y || respectivamente. El
mismo grupo ha descrito con posterioridad valores de IT bastante més bgjos, entre 20 y
70 mmol (kg peso seco)™” (Essen y col., 1977). Por otra parte, utilizando *H-MRS, €
coeficiente de variacion descrito para la determinacion de IT en diferentes estudios ha
sido del 6% (Boech y col., 1997), 14% (Rico-Sanz y col., 1998) y 12% (Schzepaniack
y col., 1999).

En resumen, los resultados de los estudios de biopsias y MRS que demuestren
disminuciones en IT de arededor de un 24% y un 11%, respectivamente, pueden ser
considerados como validos y sugeririan que en las condiciones de gercicio investigadas

se produce una disminucion netade IT muscular.

Havel y col., (1964 y 1967) propusieron gque un factor importante a la hora de
detectar alteraciones netas de IT muscular podria ser la duracion del protocolo de
gercicio. A ese respecto Froberg y col., (1971) y Lithell y col., (1979) observaron
mediante biopsias que durante gercicios prolongados a lo largo de 7 a 8 horas ocurria
una disminucion del 53% a 63% en IT. Esta degradacion neta de IT ocurriria cuando €l
glucogeno muscular y/o glucosa circulante disminuyen con la duracién del protocolo de
gjercicio progresivo (Stankiewicz-Choroszuchay Gorski, 1978; Hopp y Palmer, 1990Db).

Otra causa importante de la disminucion neta de IT seria, como se ha
mencionado antes, la intensidad del gercicio realizado (Hopp y Palmer, 1990 ab; y
Romjin y col., 1993). Hopp y Palmer (1990 a,b) observaron en un modelo anima que
existe una reduccion de IT durante contracciones intermitentes de 30 s de contraccion a
5 Hz, seguidos de 60 s de reposo en muasculo de rata. Los resultados de Romjin y col.,
(1993) en humanos sugerian que la lipdlisis periférica fue estimulada cuando los sujetos
trabgjaban a 25 % del VO, max., mientras que e consumo de IT fue estimulado a
intensidades de trabgjo mayores, entre 65% y 85% de VO, max. Concretamente, la
mayor utilizacion de IT se dio trabajando al 65% del VO, max. (Romjiny col., 1993) .

171



Los sujetos del presente estudio realizaron un protocolo de gercicio corto (6
minutos), dividido en 3 palieres de 2 minutos a una frecuencia de contraccién de 1 Hz,
separados por 1 minuto de recuperacion pasiva, disefiado para aproximar los sujetos a la
fatiga, ya que se habia determinado previamente que serian incapaces de completar un
cuarto paier a mismo nivel de resistencia a pedaleo. Durante gercicios intensos
(nuestros sujetos trabajaron aproximadamente a un 93% de su potencia maxima) y
cortos, como el de nuestro protocolo, parece claro que no se detecta consumo neto de I T
y por tanto €l aporte energético provendria principalmente de la hidrélisis de PCr y del
glucogeno en los dos tipos de fibras musculares (Gollnick y col., 1974; Nordheim y
Vollestad, 1990).

Sin embargo, no podemos descartar por nuestros resultados una posible
contribucién de los &cidos grasos circulantes y aquellos liberados por la lipoproteina
lipasa de los capilares endotelidles al metabolismo energético muscular durante el
protocolo de gercicio o incluso para resintesis del IT que fuera utilizado durante la
contraccion muscular (Havel y col., 1967; Mackie y col., 1980). Asi, los resultados
recientes de Guo y col., (2000) obtenidos mediante marcaje de palmitato con *C,
demuestran precisamente un “turnover” activo del “pool” de IT a redizar gercicio a
45% del VO, max., con degradacién y resintesis cuantitativamente comparable,

resultando en un pool de IT aparentemente constante.

En resumen podemos decir que, en algunos casos, las discrepancias respecto al
consumo de IT durante un protocolo de gercicio puede originarse en: las distintas
metodologias empleadas, biopsia versus MRS, con sus distintos coeficientes de
variacion; e uso de protocolos de distinta duracion y realizados a potencias (%V O,
méx.) distintas, asi como a consumo Yy resintesis simultaneos de dichos IT. De los
resultados descritos en la literatura y de los nuestros cabria deducir que , para detectar
consumo neto de I T, serd aconsgjable trabgjar en protocolos de larga duracion y aun %
VO, max. intermedio (60-65%), cosa que en nuestro caso no se hizo (entre otras cosas

por limitaciones de tiempo instrumental en el espectrémetro de RMN).
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5.1.7.2 IT/ET y capacidad aerébica

El efecto del grado y tipo de entrenamiento en la utilizacion y € amacenamiento de IT
esta también sometido a controversia. Asi, los resultados del presente estudio, que
muestran una correlacion negativa entre concentracion de IT y los pardmetros
fisiologicos indicadores de la capacidad aerdbica de los sujetos estudiados sugiere que,
a mayor grado de entrenamiento aerébico, més bagjo es e almacenamiento de IT, en
contraposicion a otros estudios publicados (Hurley y col., 1986; Martin |11, W.H. y cal.,
1993; Phillips y cal., 1996). Entre las posibles razones para dicha discrepancia, cabria
mencionar las diferentes metodologias utilizadas, *H MRS en nuestro caso, frente a
biopsias en los otros. Asimismo, los atletas estudiados por nosotros estaban altamente
entrenados, eran de nivel competitivo nacional o internacional y su volumen de
entrenamiento semana era claramente superior a de los sujetos descritos en los
experimentos de |os otros autores citados. Una posible explicacion fisiolOgica a nuestra
observacion residiria en considerar la hipétesis de que € musculo de atletas de
fondo/medio fondo altamente entrenados requeriria una menor utilizacion neta de IT de
reservas intracelulares ya que seria € flujo de &cidos grasos transportados por la sangre
el que cubriria la mayor parte de las necesidades energéticas en € musculo, ya fuera
directamente o resintetizando los IT consumidos durante el gercicio. Entre los datos
experimentales que apoyarian esta hipétesis estén los que sugieren una mayor capacidad
de captacion de &acidos grasos de las lipoproteinas circulantes con procesos de
entrenamiento (Kiens y Lithell, 1989; Nikkila y col, 1978; Smsolo y col, 1993) asi
como una mayor capacidad de transporte de dichos écidos grasos a través de la
membrana plasmética muscular (Kiens et al, 1997; Turcotte et al., 1992).

Finamente, la correlacion negativa entre IT y la capacidad aerdbica de los
sujetos observada en este estudio estaria de acuerdo con los resultados de Carlson y col .,
(1971), que demostré una correlacion negativa similar (r= - 0,53) entre trabajo realizado
y € contenido de triglicérido del musculo vasto lateral en 24 sujetos voluntarios. En
dicho estudio, ademés, e trabgjo redizado se correlacioné positivamente con la
cantidad de &cido graso oxidado, pero correlacioné negativamente con la disminucion
de triglicérido muscular.
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5.1.7.3 Correlacion entre concentraciones de ITy ET

Como se describe en los resultados, hemos podido observar una correlacion
estadisticamente significativa entre los niveles de IT en & mlsculo vasto medial de
atletas de fondo/medio fondo. Esto indica que € contenido de triglicéridos dentro de la
fibra muscular es mayor en los musculos que tienen mas depdsitos extracelulares. Con
el desarrollo de la técnica *H-MRS para detectar 1os niveles de IT y ET en humanos
(Schick y col., 1993), otros investigadores han mostrado que los niveles de ET se
originan a partir de triglicéridos en adipocitos dentro de la musculatura pero fuera de la
célula muscular (Boesch y col., 1997; Szczepaniak y col., 1999). En un estudio, a
ampliar e tamafio de vOxel, se produjo un aumento en la sefial a 1.5 ppm en e espectro
de MR pero no en la sefid de 1.25 ppm, lo que sugeria que la sefid a 1.5 ppm era debida
a las capas de grasa que rodean la fibra muscular (Boesch y col., 1997). En otro estudio
(Szczepaniak y col, 1999), individuos con lipodistrofia congénita mostraron ausencia de
la sefial a 1.5 ppm, demostrando que esta resonancia correspondia al contenido de ET
del musculo. Recientemente, se ha encontrado una correlacion en humanos entre los
niveles de ET medidos por *H-MRS'y & contenido de toda la grasa corporal medida por
pletismografia, método que habia sido validado frente a la técnica estdndar de pesada
hidrostatica (Rico-Sanz y col., 1999). Esto indica que los niveles de ET podrian ser un
indicador de principio de obesidad, y *H-MRS un método muy sensible para detectar
cambios tempranos en e contenido de grasa muscular.

En este estudio, usamos €l nivel de ET como un marcador de exceso de grasa
amacenada, encontrando una correlacion significativa entre los nivelesde IT y ET. Esto
concuerda con un estudio reciente que mostré una correlacion entre IT y marcadores
tanto de obesidad global como central (Forouhi y col., 1999). En estado de obesidad, €l
musculo esguelético absorbe acidos grasos del plasma, pero tiene una capacidad
desproporciona mente reducida para su oxidacion, contribuyendo asi a la esterificacion
de &cidos grasos en e muasculo (Simoneau y col., 1999). Estos hechos relacionan la
presencia de niveles elevados de IT con un exceso muscular y/o con e amacenamiento

de grasa periférica

Ademas, € incremento de triglicéridos en e musculo de ratas alimentadas con
una dieta de ato contenido en grasas ha sido asociado con la disminucién del
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metabolismo de glucosa estimulado por insulina (Storlien y col., 1991). En humanos, €
contenido de IT también se ha asociado con la disminucion de la accion de la insuling,
en individuos con diabetes mellitus (Forouhi y col., 1999) insulino-dependientes
(Ebeling y col., 1998) y no insulino-dependientes (Standl y col., 1980). En pacientes
con hipertrigliceridemia, también se ha encontrado una correlacion positiva entre los
triglicéridos del suero y los niveles de IT (Froberg y col., 1978). Se ha sugerido que
niveles elevados de I T contribuyen a un transporte de glucosa defectivo, tanto en sujetos
no diabéticos descendientes de diabéticos de tipo Il (Jacob y col., 1999), como en
individuos sanos (Pan y col., 1997; Krssak y col., 1999; Phillipsy col., 1996). Ademés,
mientras los niveles de IT se correlacionaron con la sensibilidad a la insulina
independientemente del contenido de grasa corporal (Pan y col., 1997; Krssak y col.,
1999), otro estudié mostré que dicha relacién no era independiente de la obesidad
(Forouhi y col., 1999). Asi, € nivel de ET, relacionado previamente con la obesidad
(Rico-Sanz y col., 1999), podria afectar a la accion de la insulina en humanos. De
acuerdo a lo anterior, la deteccion temprana de niveles elevados de IT y ET por 'H-
MRS (especialmente en aguellos musculos con mayor capacidad oxidativa que parecen
ser mas sensibles a la accién de la insulina (Perseghin y col., 1999) podria ser Util para
el diagnostico y/o e seguimiento de las posteriores complicaciones de enfermedades
asociadas a una menor accion de la insuling, tales como diabetes mellitus, obesidad,
hipertension, didipidemias y enfermedades cardiovasculares. Futuros estudios deberian
elucidar € papel que juegan los niveles no solo de IT sino también de ET en
enfermedades asociadas con la resistencia a insulinag, y para €llo una metodologia no

invasivacomo la'H MRS puede resultar de especial utilidad.
5.2. Protocolo experimental realizado con los futbolistas

5.2.1. Medicion de las concentraciones de triglicérido intra y extracelular, grasa
corporal y tiempo hasta la fatiga en jugadores de fatbol.

En este parte del estudio se elevd a cabo la determinacidn de la concentracion intra'y
extracelular de triglicérido en reposo del musculo vasto medial mediante *H-MRS, de la
grasa corporal mediante densitometriay el tiempo hasta la fatiga (TTE) en € test JRS.
Los resultados no presentaron diferencias estadisticamente significativas en las
variables estudiadas entre los grupos de jugadores segun las posiciones. En cambio, se
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detect6 una correlacion estadisticamente  significativa entre la concentracion de

triglicérido extracelular en el vasto media y la grasa corporal.

5.2.2. Triglicérido intracelular en los jugadores de fatbol

El promedio de la concentracion de I T obtenida para el equipo completo 51 mmol (kg de
peso seco) * (tabla 21) encaja perfectamente en el rango de 22 a 74 mmol (kg de peso
seco)™ de los valores obtenidos de I T con andlisis bioquimicos de biopsias del musculo
vasto lateral en humanos descritos por distintos grupos (Froberg y Mossfeldt, 1971,
Esseny col., 1977; Hurley y col., 1986; Cleroux y col., 1989; Essen-Gustavsson y Tesh,
1990; Kiensy col., 1993; Wendling y col., 1996; y Starling y col., 1997), y también con
los resultados obtenidos mediante *H-MRS de los musculos soleo 46,4 mmol (kg de
peso seco)™, gastrocnemio 35,0 mmol (kg de peso seco)™ v tibialis 23,1 mmol (kg de
peso seco)’ de atletas descritos por Rico-Sanz y col., (1998). Se ha descrito que los
niveles de IT pueden verse influenciados por una dieta rica en grasa seguida a lo largo
de 5 dias (Jansson y col., 1982) e incluso una dieta rica en grasa durante las 24 horas
previas aredlizar e protocolo experimental en ciclistas de resistencia (Starling y col.,
1997). En el presente estudio, la dieta de los jugadores fue controlada durante tres dias
para identificar un posible consumo bajo o ato en grasas. Los resultados de dicho
andlisis de la dieta (no descrito en € presente trabajo) mostrd que los jugadores seguian
una dieta mediterranea tipica (30-35 % de grasa).

Concretamente, €l dia del test de MRS, que fue realizado en e dia de reposo
después de un dia de entrenamiento moderado, la dieta fue similar para todos los
sujetos. Los atos niveles de consumo de grasa del 69% y 68% del aporte energético
descrito en los estudios de Jansson y Kaser (1982) y Starling y col., (1997),
respectivamente, quedan muy lgjos de los valores estimados en la dieta en € presente
estudio (30-35% de grasa). Starling y col., (1997) observaron un retorno a los niveles
normales de IT 10-12 dias después de una dieta rica en carbohidratos o rica en grasa. En
resumen, creemos razonable considerar que los niveles de IT medidos en e presente
estudio no fueron influenciados por las pequefias diferencias en la dieta que pudieran
darse durante la realizacion del protocolo experimental considerado.
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Cabria ademés esperar una gran variabilidad de los niveles de IT como
consecuencia de la adaptaciones producidas en los procesos de entrenamiento. Por
giemplo, los niveles previos de IT (determinados mediante biopsias) en los esquiadores
de larga distancia que participaron en una carrera de 85 km, en terrenos montafiosos
(aproximadamente 7 horas) fueron de 74 mmol.(kg de peso seco)” (Froberg y col.,
1971). Es bien sabido que los atletas de fondo muestran un predominio de fibras lentas
mientras que los atletas velocistas 0 de tipo explosivo presentan un predominio de
fibras rapidas en los musculos de sus piernas (Gollnick y col., 1972 y Costill y col.,
1976). Se ha descrito ademés que las fibras oxidativas lentas parecen contener més IT
que las fibras glicoliticas rapidas (Essen y col. 1975; Lithell y col., 1979; Princey col.,
1981). Estos datos parecerian sugerir que cuanto mayor sea la capacidad aerébica
mayores deberian ser los niveles de IT. El fatbol es un deporte que intercala periodos de
trote, carrera 'y sprint durante dos periodos de 45 minutos separados por 15 de reposo.
En consecuencia, cabria esperar de los jugadores de fatbol que presentaran una
capacidad aerdbica relativamente moderada. En algunas investigaciones como los de
Ekblom (1986), Reilly (1990), Bangsboy cal., (1993), Rico-Sanz y col., (1996), se han
encontrado en jugadores de futbol valores de consumo maximo de oxigeno hasta 70
ml.kg™.min*, aunque normalmente se encuentra un promedio de consumo de oxigeno
de 60 ml.kgt.min® en jugadores semiprofesionales y profesionales (Ekblom, 1986 y
Reilly, 1990).

Cabe ademas considerar que e entrenamiento fisico de futbolistas responde a
una mezcla de protocol os aerdbicos y anaerdbicos (Kuzon y col., 1990; Bangsbo y cal.,
1993). Sin embargo, cabria esperar respuestas adaptativas del metabolismo / tipo de
fibra muscular distintas para diferentes posiciones en un equipo de fitbol, pues los CC
tienen demostrada una mayor capacidad aerdbica comparados con los jugadores de otras
posiciones, ya que estos jugadores acostumbran a desarrollar una mayor duracion de
carrera durante un partido de futbol (Reilly, 1990). De acuerdo con todo esto, cabria
esperar niveles mas elevados de IT en los centrocampistas (CC). Sin embargo, no
encontramos diferencias significativas en la concentracion de IT entre CC y los demas
grupos de jugadores (tabla 21).
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Ademas s comparamos las concentraciones promedio de IT en fondistas / medio
fondistas y futbolistas (34,2 y 50,8 mmol (kg de peso seco)™) respectivamente, vemos
que los fondistas, para los que cabe esperar una capacidad aerdbica superior que para
los futbolistas, amacenan menos IT que dichos futbolistas, 1o que estaria de acuerdo
con la hip6tesis enunciada en €l apartado 5.1.7.2 de la presente discusion.

En €& presente estudio, los resultados de TTE para los CC en € test JRS no
fueron significativamente distintos de los de DF y DL. Ademas la falta de correlacion
entre las concentraciones de IT en reposo y TTE iria en contra de la hip6tesis de que los
niveles de IT pueden ser indicativos de la capacidad de resistencia a un gercicio
alternado que mimetiza un partido de futbol como €l test JRS. De hecho, experimentos
recientes no encuentran una degradacion neta de IT durante dos protocolos de gercicios
similares de locomocién con intensidades distintas seguidas de carrera, trote, sprint y
paseo (Rico-Sanz y col., 1998). Por otra parte, la cantidad de trabajo realizada durante
un test de hicicleta hasta la fatiga (promedio del tiempo de trabgjo de 99 min, y de
frecuencia cardiaca de 170 latidos por minuto) correlaciond negativamente con el
contenido de IT del musculoy € IT utilizado (Carlson y col., 1971). En cambio, esos
mismos investigadores demostraron que la cantidad de trabgo  correlaciond
positivamente con los niveles de glucogeno en reposo y la disminucién del glucogeno
muscular durante € protocolo de gercicio. Rico-Sanz y col., (1999) también
observaron una correlacion positiva entre e tiempo hasta la fatiga durante € test de
fatiga JRS'y la degradacion de glucogeno intramuscular.

Por tanto, parece claro que las reservas de glucogeno muscular constituyen un
factor critico para e metabolismo energético muscular durante € deporte del fitbol;
mientras que las reservas y la utilizacion de IT no parece ser clave para € rendimiento
en este deporte. Cabe también considerar la posibilidad, como en € caso de los
fondistas, que los jugadores de futbol presenten una gran capacidad para €l consumo de
fuentes extramusculares de energia (triglicéridos y acidos grasos plasmaticos) que
podrian enmascarar un consumo real de IT mediante procesos de resintesis smultdnea a
su consumo (Guo y col., 2000).

Aungue, de momento, nosotros no disponemos de resultados que permitan

confirmar o desmentir esta hip6tesis en futbolistas.
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5.2.3. Grasa corporal y triglicéridos extracelulares en los jugadores de futbol.

En estudios previos, la grasa corpora de jugadores de fitbol se media principamente
mediante cinantropometria (pliegues cutaneos) o mediante pesgje hidrostatico.
Recientemente se ha empezado a utilizar un nuevo método densitométrico para medir la
grasa corpord basandose en los mismos principios del pesge hidrostatico, pero
utilizando un desplazamiento de aire en vez de agua, desarrollado por Dempster y col.,
(1995) y vaidado por McCrory y col., (1995). Este nuevo método pletismogréfico fue
utilizado en e presente estudio para medir el porcentge de grasa corpora (%GC) y
otros parametros de composicion corporal. Los resultados no encontraron diferencias
significativas en e %GC entre las agrupaciones por posiciones de juego de los
futbolistas. Asi, nuestros resultados estarian de acuerdo con los resultados de
experimentos realizados con muestras mucho mayores. 122 jugadores profesionales
ingleses de primera y segunda division (Davis 'y col., 1992) y jugadores de un equipo
Nacional Finlandés (Rahkilay Luhtanen, 1991) que no hallaron diferencias en € %GC

entre las agrupaciones por posiciones de juego.

Los niveles de ET en musculo de humanos en reposo fueron también
cuantificados en otra investigacion con jugadores amateurs de fatbol (Rico-Sanz y col.,
1998) presentando valores promedios de 136, 175 y 179 mmol.(kg peso seco)™ en
soleo, gastrocnemio medial y musculo tibial, respectivamente. Los niveles de ET
medidos, en & presente estudio fueron més bajos, con vaores promedio de 50 mmol.(kg
peso seco)™. Una de las razones de la diferencia podria ser e nivel de entrenamiento de
los jugadores del presente estudio. La intensidad del entrenamiento de los jugadores fue
alta, con una frecuencia de 5 sesiones por semana y una a dos competiciones por
semana durante 10 meses, habiendo ya realizado un mes del entrenamiento de pre-
temporada, que incluye doble sesién de trabgjo diario. Por tanto, el ato volumen de
entrenamiento aerdbico y anaerdbico asi como factores dietéticos podrian ser las causas
dd bagjo %GC y de niveles de ET detectados en nuestro estudio. Ademas, €l tamafio del
voxd (2x2x2 cm) utilizado en las medidas de MRS en estudios de Rico-Sanz y col.,
(1998) comparados con € del presente estudio (1,5x1,5x1,5 cm) podria también
explicar la diferencia. Asi, Boesch y col., (1997) demostraron que la resonancia de ET
en espectros de *H-MRS aumenté caso de contaminar &l véxel con grasa subcuténea o
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entre fascias, y la probabilidad de que esto ocurra aumenta con € tamafio de véxel
utilizado. Finamente, en e presente estudio se demostré una correlacion entre los
niveles de grasa corporal y ET. En cambio, ni los niveles de grasa corporal ni los de ET
correlacionaron, ni negativa ni positivamente, con la capacidad de redizar trabgjo
medida mediante € test JRS utilizado en €l presente estudio.

5.2.4. Variacion de la composicion corporal de los jugadores de futbol con la
suplementacion dietaria con creatina y polimeros de glucosa.

Los incrementos en la utilizacion de grasa a lo largo del curso de un periodo de
suplementacién deberian reflgjarse en cambios en la masa grasa corpora total. En €
presente estudio, prolongamos la suplementacién durante 17 dias con €l objetivo de ver
amplificado cuaquier posible efecto diario de la suplementacion. Estudios previos han
mostrado que la suplementacidn con creatina en humanos aumenta la masa magra (MM)
(Earnest y col., 1995; Vanderberghe y col., 1997). En el estudio de Earnest y col.,
(1995) la suplementacion con Cr se llevé a cabo durante 14 dias. Desgraciadamente, 10s
autores no especificaron la dosis diaria que tomaron los sujetos ni el momento de la
suplementacion. Sin embargo, Vandenberghe y col., (1997) pudieron demostrar
aumentos significativos de MM. En su experimento, se suplementaron 5 g de Cr 4 veces
/ dia durante 4 dias, seguido de un periodo de 10 semanas durante las cuales |os sujetos
ingerian 2,5 g de Cr 2 veces / dia. Después de 5 semanas la MM habia aumentado
significativamente unos 2 kg. Sin embargo, no habia indicacion en su estudio del
momento concreto en gque se ingeria la suplementacion respecto a la rutina de gercicio
seguida esas 10 semanas. En € presente estudio intentamos distinguir entre los efectos
de la Cr ingerida antes (AE) y después (DE) del entrenamiento . Los resultados
obtenidos (tabla 21) mostraron que la Cr coingerida con polimeros de glucosa (PG)
producia un aumento de peso corporal en ambos grupos AE y DE, pero no de masa
magra (MM), que solo aumentaba significativamente en e grupo AE.

Existen estudios que sugieren que se produce un aumento en la retencion de
agua corporal tras la suplementacion con Cr, mientras que otros trabajos han mostrado
que no habia cambios en @ agua corpora medida mediante impedancia bioeléctrica
(Kreider y col., 1998; Francaux y col., 2000). Es posible, sin embargo, que € agua
corporal aumente debido a exceso de agua ingerida (aprox. 2 | diarios) con los
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regimenes tipicos de suplementacion de Cr, ya que ha sido demostrado que € agua
corporal total puede aumentar con un régimen de hiperhidratacion (Rico-Sanz y col.,
1996). En € presente estudio, los jugadores ingirieron Unicamente 750 ml de agua con
los suplementos. Ademés, |os sujetos que ingirieron los suplementos antes del gercicio
no necesitaron beber durante las sesiones de entrenamiento, y los que ingirieron los
suplementos después del gercicio bebieron cantidades similares de agua tras en €
entrenamiento a las de los no suplementados. De este modo, los incrementos
significativos en MM son probablemente debidos a cambios proporcionaes de materia
seca, aumento acompafiado por el usual contenido de agua en ambos grupos, mientras
gue habia una bajada significativa de MG solo en e grupo que ingirid los suplementos
antes del entrenamiento. El efecto compuesto de una mayor concentracion de TCr
durante el gercicio (ver seccion 5.2.5) y € periodo de suplementacién a lo largo de 17
dias pueden haber amplificado la utilizacion de grasa durante €l gercicio. La fata de
variacion en las fuentes de grasa intramusculares (IT y ET) sugiere una pérdida de grasa
viscera y periférica como € origen de la reduccion de la masa grasa de los sujetos
estudiados. Aunque cabe remarcar que dicha reduccién se dio Unicamente en |0s sujetos
gue consumian la suplementacion antes del periodo de entrenamiento.

Los incrementos de masa magra podrian asociarse también con la posible
implicacion del sistema de la Cr/PCr en la sintesis de proteina muscular como sugieren
Carpenter y col., (1983). Asi, mientras que € 2,4- dinitro fluorobenceno, que inhibe la
creatina quinasa, redujo la sintesis de proteina en un 70% en e musculo de diafragma,
no tuvo un efecto inhibitorio en hepatocitos aislados, los cuales no tienen CK y por
consiguiente, no tienen una lanzadora de creatina-creatina fosfato (Carpenter y col.,
1983). De este modo, la suplementacion de Cr ingerida antes del gercicio podria
promover la acumulacion de Cr en € musculo y la sintesis de proteina. En 1o que a esto
respecta, es interesante sefldlar que personas con distrofias musculares fatales, tales
como la distrofia muscular de Duchenne (DMD), podrian beneficiarse de regimenes de
suplementacién de creatina con un protocolo de administracion optimizado (gjercicio /
momento de dosificacion), ya que un estudio reciente demostré una mayor
supervivencia de miotubos de musculo esquelético distréfico de ratones mdx tras la
suplementacién con creatina (Palido y col., 1998). Asmismo se ha descrito
recientemente que la suplementacién dietaria con creatina en un Unico paciente de DMD
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mejord su rendimiento muscular asi como otros parametros plasméticos de integridad y
funcionalidad muscular (Felber y col., 2000).

5.2.5. Andlisis del patrén de metabolitos musculares mediante *'P y '*H-MRS
en jugadores de futbol antes y después de la suplementacién con creatina.

Después de la suplementacion, los resultados demostraron un aumento en e cociente
de PCr/ATP aunque Unicamente alcanzo significacion estadistica en € grupo DE (tabla
23) y una tendencia cercana a la significaciéon (p=0,06) en e aumento de la creatina
total (15%) en el grupo AE.

Estudios previos acerca de la suplementaciéon dietaria con creatina muestran
resultados contradictorios respecto a la alteracion de la concentracién de PCr después de
la suplementacion. Diversos trabajos describan aumentos en la concentracion de PCr
cuando la creatina es ingerida sola (Harris y col., 1992; Greenhaff y col., 1994; Febraio
y col., 1995; Casey y col., 1996; Hultman y col., 1996; Odland y col., 1997) o0 en
combinacion con carbohidrato (Green y col., 1996a,b); mientras que otros trabajos no
describen ateraciones significativas en los niveles de PCr después de la suplementacion
(Balsom y col., 1995; Snow y col., 1998; Robinson y col., 1999). Muchos de los
estudios anteriores que demostraron un aumento en la concentracién de PCr, utilizaban
valores de PCr corregidos por el contenido de ATP y considerandolo constante con un
valor de 5,5 mmoles/kg de peso fresco (Hultman y col., 1996; Robinson y col., 1999;
McKenna y col., 1999). Eso sugiere que la suplementacion afecté a la reaccion
catalizada por la CK cosa que nosotros detectamos en e caso de los futbolistas
mediante |as ateraciones del cociente PCr/ATP.

En e presente estudio, la coingestién de Cr con GP antes del gercicio parece
promover mejor la entrada y retencion de Cr en e musculo que la ingestion después del
giercicio. A ese respecto, un estudio anterior habia mostrado que la captacion de Cr se
incrementaba a redizar gercicio diario previo a la ingestién de Cr (Harris y col.,
1992). Sin embargo, en un estudio realizado en ratas, € gercicio no produjo un
incremento en los niveles de TCr en los musculos soleo y plantar tras la suplementacion
al comparar con ratas que habian sido suplementadas con creatina pero no habian
realizado gercicio (Brannon y col., 1997). Lamentablemente, en dicho estudio no se

detallaba e momento de la suplementacion con respecto a periodo de gercicio.
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Robinson y col.,(1999) mencionan textualmente que “los individuos que deseen
maximizar € contenido de Cr muscular deberian abstenerse de redizar gercicio
prolongado o hasta la fatiga durante € periodo de suplementaciéon”. Dichos autores
argumentaban que la posible reduccién inducida por € egercicio en la liberacion de
insulina a sangre, inducida por los carbohidratos coingeridos con la creatina, afectaba
negativamente la estimulacion de la captacion de Cr por parte del misculo, estimulada
por insulina. De hecho, datos del mismo laboratorio podrian interpretarse como que €l
gercicio realizado justo antes de la suplementacién no causa un aumento de la
captacion de Cr comparada con la que ya se obtiene solo con la ingestion de Cr y
carbohidratos (Green y col., 1996 a y b), ya que la creatina plasmética durante las 4
primeras horas de suplementacion era similar cuando la Cr y € carbohidrato se ingerian
con o sin gercicio previo. De este modo, unos niveles de insulina sanguinea menores
tras e gercicio podrian haber limitado los cambios en TCr en e grupo DE dél presente
estudio.

Sin embargo, no estd claro que la insulina a concentraciones fisioldgicas
aumente la captacion de creatina por parte del musculo, ya que Steenge y col., (1998)
mostraron que la insulina estimulaba la acumulacion de creatina en € musculo solo a
concentraciones fisiolgicamente atas o suprafisiolégicas. Por otra parte, las
concentraciones de insulina durante y a finad del partido de futbol o durante la
simulacién de las demandas de un partido de futbol intenso no estan incrementadas
significativamente (Bangsbo, 1994; Rico-Sanz y col., 1999a). Es muy probable que la
ligeramente menor cantidad de suplementos de GP coingerida con mayores cantidades
de Cr en & presente experimento comparado con el de Green y col (1996b) produjera
una respuesta a la insulina smilar o algo menor, tanto si los suplementos eran ingeridos
antes o después del gercicio, que los observados por Green y col., (1996b). Los niveles
de insulina en sangre observados por Green y col., (1996b) estaban alin por debajo de
los niveles de insulina a los cuales Steenge y col., (1998) encontraron estimulacién de la
acumulacién de creatina. Por lo tanto, parece improbable que los mayores niveles
fisiologicos de insulina que podrian haber estado presentes en sangre en € grupo AE
con respecto a DE tuvieran un efecto diferencia en la captacién de creatina. Cabe por
tanto considerar con respecto a grupo AE un mecanismo distinto para explicar el efecto
de la estimulacion de la captacion diferencia de Cr en e presente experimento. El
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momento de la suplementacion con respecto a periodo de gercicio realizado por los
sujetos parece influenciar @ resultado fisiologico de dicha suplementacion, como se ve
reflejado por € contenido de TCr y los datos de composicién corporal obtenidos en e

presente estudio.

Una de las diferencias en los parametros fisiol 0gicos entre los grupos AE y DE a
considerar con respecto a la captacién de creatina durante el periodo de suplementacion
es e flujo sanguineo en € musculo estudiado, ya que es bien sabido que tanto € flujo
sanguineo en e musculo como la captacion de metabolitos por parte de éste estén
aumentados durante € gercicio (Andersen y Saltin, 1985). A este respecto, la Km
descrita para € cotransportador Na'/Cr varia entre 25-110 mM (Guerrero-Ontiveros y
Wallimann, 1998) o que esta cerca de los niveles basales de creatina en sangre (Green 'y
col., 1996a). Entonces, cualquier incremento de la concentracion de Cr por encima de
estos valores basaes aumentaria bruscamente e flujo de entrada de Cr en la célula
muscular. La coingestion de Cr con carbohidratos en dosis similares a las del presente
estudio muestra un pico de concentracion de creatina en sangre aproximadamente 60
min tras la ingestion, que es mantenido durante otros 60 min, acanzando los valores
basales después de por 1o menos 4 horas (Green y col.,1996b). Considerando que Green
y col., (1996b) dieron 5 g de Cr por dosis, los 2 g adicionales dados en € presente
estudio podrian haber producido niveles plasméticos de Cr del orden de 1 mmol/I.

Dichos niveles de Cr plasmatica inducirian su captacion muscular a velocidad
maxima tanto en € caso AE como en € DE, incluso en caso de un aumento de flujo
sanguineo durante €l pico de concentracion sanguinea de Cr en e grupo DE. Por tanto,
para explicar un aumento diferencial de la captura de Cr en & grupo AE (15%) respecto

al DE (8%) hay gue tener en cuenta otros factores.

Cabria considerar que dicho aumento diferencial podria haber sido mediado en
parte por e aumento de la norepinefrina circulante que se sabe que tiene lugar mientras
se realiza un protocolo de gercicio equivalente a un partido de fatbol (Bangsbo, 1994).
Asimismo, se ha demostrado que la norepinefrina aumenta la captacién neta de Cr en
una linea celular de mioblastos (Odoom y col., 1996). Estos mismos autores
demostraron que la captacion de Cr aumentaba (hasta en un 80%) tras la incubacién de
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células de una linea celular de mioblastos con creatina (500 M) y noradrendina
Dichos mioblastos tenian en su membrana plasmética un transportador de creatina
dependiente de Na" extracelular. Como en las condiciones experimentales del trabajo de
Odoom y col., (1996) € cotransportador Na'/Cr ya estaba funcionando a un 80% de su
capacidad maxima sin la adicion de noradrenalina, los autores concluyeron que eran
necesarias alteraciones de la Vmax del transportador para explicar su resultado, ya fuera
mediante un efecto alostérico en la proteina transportadora 0 mediante el reclutamiento
o la sintesis de nuevos transportadores. Un aumento de la Vmax del transporte de Cr
unicamente durante € periodo de entrenamiento en nuestros sujetos podria explicar una
mayor captacion de Cr por parte del grupo AE. Por e contrario, la Cr ingerida después
dd gercicio llegard a su pico maximo en sangre 1 h después, cuando los cambios en la
activacion del transportador de creatina inducidos por el gercicio podrian encontrarse
significativamente disminuidos. De este modo, podria explicarse que la suplementacion
antes del gercicio pudierallevar a una deposicion aumentada de Cr en el musculo.

Finalmente, una mayor captacion de creatina por parte del grupo AE podria
producir cambios en el metabolismo muscular durante € gercicio. De hecho, estudios
previos han sugerido un aumento de la utilizacion de energia de fuentes aerdbicas
durante € gercicio tras la suplementacion dietaria con creatina (Rico-Sanz y Mendez
Marco, 2000; Rico-Sanz, 2000) que podria resultar en un aumento de la oxidacién de

grasa.

Sin embargo, en & presente estudio ni los IT ni los ET experimentaron ninguna
alteracion significativa tras el suministro de Cr tanto antes como después del periodo de
entrenamiento, por tanto, y de acuerdo a los resultados comentados en la seccién 5.2.4
acerca del efecto sobre la composicion corporal, e posible resultado de una mayor
captacion de creatina sobre e metabolismo aerébico muscular pareceria haber afectado
a las reservas de grasa periférica antes que producir un consumo neto de IT/ET

musculares.

185



5.3. Datos comparativos de los estudios realizados con fondistas / medio

fondistas y futbolistas.

5.3.1. Correlacion IT/ET en los atletas estudiados

Los resultados mostrados en la figura 52 muestran una correlacién positiva
estadisticamente significativa a andizar conjuntamente los sujetos estudiados.
Consideramos razonable descartar para la correlacion los dos sujetos con ET > 100
mmol (kg de peso seco)™” por las razones dadas por Boesch y col. (1997), ya que una
pequefia contaminacion del voxel por grasa subcuténea y/o asociada a fascia entre
paquetes musculares, dificil de detectar incluso por MRI, dispara hasta vaores
artefactuales las mediciones de ET. Por tanto, si aceptamos este descarte, podemos
extender a un numero razonablemente elevado de sujetos (n=33) la correlacion
comentada inicialmente en & caso de fondistas / medio fondistas. Las mediciones no
invasivas de IT mediante '"H MRS podrian ser por tanto un buen indice de la

acumulacion de grasa metabdlicamente activa en el masculo esquel ético humano.

5.3.2.Correlacion PCr/ATP con respecto a Pi/ATP en los atletas estudiados

En las figuras 49 A y B podemos observar una correlacion positiva estadisticamente
significativa para los dos cocientes considerados, pero Unicamente antes de la
suplementacion. Nuestros resultados actuales estarian de acuerdo con los descritos por
Takahashi y col. (1996), que describieron también una correlacion positiva tanto de
PCr/ATP, Pi/ATP, como de (PCr+Pi)/ATP, medidos por *'P MRS, con € porcentaje de
fibras tipo Il determinado en biopsias de los mismos sujetos (una mezcla de 28
estudiantes y atletas de distinto nivel y con un rango de porcentgje de fibras tipo 11 entre
25y 73%).

Por tanto, cabria interpretar nuestros resultados como indicativos de una
variabilidad, por otra parte esperada, del porcentaje de fibras répidas / lentas en los
atletas estudiados.

Es importante sefidlar que nuestros resultados y los de Takahashi et a. (1996)
parecerian contradecirse con los resultados obtenidos con musculo animal (Kushmerick

y col., 1992; Meyer y col., 1985) que muestran menor concentracion de Pi cuando la
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concentraciéon de PCr aumenta (musculo predominantemente con fibras de tipo 1), justo
lo opuesto a nuestros resultados con humanos. La Unica explicacion plausible que se
nos ocurre es que cabria considerar e musculo de los animales utilizados como
equivalente al de un humano sedentario. Por tanto, las concentraciones de Pi en €
musculo de atletas habria que considerarlas como producto no Unicamente de factores
de tipo de fibra, sino también tener en cuenta la respuesta metabdlica de dichas fibras a
un programa de gercicio continuado. Por g emplo, ha sido descrito por diversos autores
gue cierto tipo de gercicios pueden provocar aumentos transitorios en la concentracion
de Pi en reposo del musculo esquelético humano (Aldridge y col., 1986; McCully y cal.,
1992; Gonzélez de Suso y col., 1993b). Incluso ha sdo descrita una concentracion de Pi
inferior en humanos sedentarios que en atletas, tanto explosivos como fondistas (Bernis
y col., 1993). Parece razonable por tanto concluir que €l indice Pi/ATP en reposo nos

proporciona unainformacion distinta en atletas entrenados que en sedentarios.

De la inspeccion de la figura 50 (Pi/ATP vs. PCr/ATP) para todos los sujetos)
deberiamos también concluir que € rango de la tipologia fibrilar de los sujetos
investigados no presenta diferencias apreciables entre medio fondistas / fondistas y
futbolistas.
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6. CONCLUSIONES

1. Se han cuantificado de manera no invasiva por *H-MRS las concentraciones de
triglicéridos intra (IT) y extracelulares (ET) en € vasto media de un grupo de
fondistas/ medio fondistas y otro de futbolistas.

2. Se ha encontrado una correlacion estadisticamente significativa entre IT y ET para
el conjunto de los sujetos estudiados, sugiriendo una relacién metabdlica entre los

triglicéridos en los dos compartimentos tisul ares.

3. Se ha encontrado una correlacion negativa estadisticamente significativa entre la
concentracién de triglicéridos musculares (IT o ET) y la capacidad aerébica de los
fondistas / medio-fondistas estudiados (medida por espirometria en tapiz rodante).
Es decir, en atletas de fondo/medio-fondo de €elite, una mayor capacidad aerébica se
ve reflgjada en una menor reserva de IT, contrariamente a la creencia prevaente en

el campo a respecto hasta el momento.

4. No se detecté consumo neto de IT o ET en fondistas / medio-fondistas sometidos a
un protocolo de gercicio de alta intensidad, aproximadamente 207 vatios, durante
un periodo de trabagjo de 6 minutos, sugiriendo que la posible contribucién neta de
las grasas a metabolismo energético durante gercicios repetidos de ata intensidad
en atletas entrenados aerdbicamente provendria de fuentes extramuscul ares.

5. La suplementacion con creatina redujo significativamente la resistencia a la fatiga
(TTE en € test de tapiz rodante) en e grupo de fondistas / medio fondistas
estudiados. Sin embargo, la acumulacion de lactato sanguineo durante € mismo test
presentd una tendencia cercana a la significaciéon de una menor acumulacion de

lactato sanguineo en el grupo suplementado con creatina respecto a grupo placebo.

6. El estudio de la percepcion subjetiva declarada por los sujetos en € test de tapiz
rodante y su interaccion estadistica con el lactato sanguineo acumulado demostro
diferencias de comportamiento entre e grupo creatina y e grupo placebo.
Concretamente, la percepcién subjetiva de  esfuerzo redizado fue

significativamente distinta entre grupos siendo inferior inicialmente en e grupo
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creatina para invertirse y convertirse en superior al aumentar la velocidad del test.
Finalmente, la interaccion entre las variables estandarizadas sugiere un acercamiento
mayor entre la variacion de percepcién subjetiva y la de lactato sanguineo, debido a
la suplementacion con creatina, al compararlo con e grupo placebo.

La potencia desarrollada durante €l protocolo de MRS en el CDP por los fondistas /
medio fondistas aumentd durante el periodo de suplementacion de manera
significativa. Sin embargo, dicho aumento de potencia no fue significativamente
distinto entre e grupo creatinay el grupo placebo.

El protocolo de gjercicio realizado por los fondistas en el CDP permitié detectar
mediante *'P MRS una disminucion del consumo de PCr durante los periodos de
gercicio debida a la suplementacion con creatina. Como que € pH intracelular no
disminuy6 en e grupo creating, sino que a contrario, aumenté o se mantuvo igual
con respecto a grupo placebo, concluimos que el aporte energético necesario para
desarrollar la misma potencia en e grupo suplementado con creatina debe provenir
de un aumento de la contribucién de la fosforilacion oxidativa con respecto a grupo
placebo. Dado que no se detectdé un aumento significativo del cociente PCr/ATP
durante el periodo de la suplementacién en ninguno de los dos grupos, cabe
considerar que € efecto detectado sea debido a variaciones en la concentracion de
Cr libre no fosforilada.

El estudio de un equipo completo de futbolistas por MRS, composicién corpora
mediante densitometria y resistencia a esfuerzo mediante un test de laboratorio no
pudo detectar diferencias significativas entre sujetos agrupados por posiciones de
juego en ninguno de los parametros considerados. Asimismo, no se detecto
correlacion alguna entre IT/ET y tiempo hasta la fatiga, 10 que estaria en contra de
considerar a nivel de IT como un buen indicador de la capacidad de resistencia a
esfuerzo tipico de un partido de fatbol en los jugadores estudiados. Finamente, se
hallé una correlacidn significativa entre ET y porcentagje de grasa corpord, lo que
podria permitir € uso de niveles de ET determinados por *H-MRS como una

estimacion del porcentaje de grasa de los individuos investigados.
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10.

11.

12.

13.

14.

Se ha caracterizado € efecto del grueso del paniculo adiposo subcutaneo en la
cuantificacion de metabolitos fosforilados de los futbolistas, llegandose a la
conclusion que la variacion de dicho grueso imposibilita una correcta cuantificacion
de los metabolitos fosforilados con los espectros P MRS adquiridos con la
presente configuracion experimental. Por tanto, en e resto del estudio, se ha

trabajado con unidades arbitrarias o cocientes de areas de metabolitos.

Se ha caracterizado de manera no invasiva por **P-MRS los niveles de metabolitos
fosforilados en vasto media en reposo de un grupo de futbolistas sin encontrarse
diferencias significativas entre jugadores agrupados por distintas posiciones de

juego.

Se ha detectado mediante 'H-MRS una tendencia cercana a la significacion
estadistica (p=0,06) a aumento (15%) de los niveles de creatina total en el musculo
vasto media de los futbolistas estudiados cuando la suplementacion se realizd antes

del periodo de entrenamiento diario.

El grupo de futbolistas que tomd la suplementacién con creatina antes del
entrenamiento presentd una disminucion del porcentgje de materia grasa corporal,
gue no se dio en & grupo que tomd la suplementacion con creatina después del
entrenamiento. Ello podria sugerir un protocolo de administracion de la
suplementacion de creatina optimizado para maximizar € efecto metabdlico

producido.

Se encontré una correlacion positiva estadisticamente significativa entre los
cocientes PCr/ATP y PI/ATP determinados a partir de *'P MRS en reposo
considerando conjuntamente los dos tipos de atletas estudiados, futbolistas y medio
fondistas / fondistas. El aumento de Pi al aumentar PCr no encagja con los datos de
modelos animales respecto ala relacion tipo de fibra I/11 'y concentraciones de PCr y
de Pi y sugeriria que los niveles de Pi en humanos sujetos a programas de
entrenamiento intenso se ven afectados por otros pardmetros distintos a los debidos
alatipologia fibrilar del masculo “sedentario”.
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