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02 Editorial

Conclusiones de las XI Jornadas 
de Trabajo del Grupo “Avilés” de 
Medicina del Deporte, 2022

La organización corrió a cargo del Departamento de Deporte y Salud de la Comisión 
Española para la Lucha Antidopaje en el Deporte (CELAD) y de la Secretaria General 
de l'Esport i l'Activitat Física (SGEAF) a través del CAR de Sant Cugat y del Consell Català 
de l'Esport. 

Las Jornadas tuvieron lugar en el Centro de Alto Rendimiento de Sant Cugat y en el 
Museo Colet de Barcelona. 

El acto de presentación fue presidido por el Dr. Jose Luis Terreros Blanco, Director de 
la AEPSAD junto a D. Ramón Terrassa, Director del CAR de Sant Cugat. 

MESA REDONDA.

�Organización de los Centros de Tecnificación en Catalunya. 
D. Carles Giralt. Jefe de la Unidad de Alto Rendimiento y Deporte Federado. CCE.

�Organización del CAR de Sant Cugat y Servicios al Deportista de Alto Nivel. 
D. Xavier Balius. Jefe de la Unidad de Ciencias, Medicina y Tecnología. CAR Sant Cugat.  
Dra. Susana Reguela. Organización del CAR de Sant Cugat y Servicios al Deportista de Alto 
Nivel. Jefa de la Unidad de Formación. CAR Sant Cugat.

�Modelos internacionales de Alto Rendimiento. La Red Mundial de Centros 
(ASPC) – De Tokyo a París.  
D. Josep Escoda.  Jefe de la Unidad de Relaciones Internacionales y Nuevos Desarrollos. 
Secretario General ASPC. CAR Sant Cugat.

PROTOCOLO MÉDICO CAR SANT CUGAT.  
Dra. Montse Bellver. Jefe de los servicios médicos del CAR-Consorci Sanitari de Terrassa.

De la tecnificación 
al alto rendimiento

Ponencias
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�Muerte súbita en el Deporte.  

Dr Josep Brugada. Catedrático de Cardiología. Hospital Clínic, Universitat de Barcelona.

�Deporte y Salud Pública.  
Dr. Antoni Trilla. Consultor Sénior del Servicio de Medicina Preventiva y Epidemiología 
del Hospital Clínic de Barcelona. Catedrático de Salud Pública y Decano de la Facultad de 
Medicina y Ciencias de la Salud de la Universidad de Barcelona.

�Nuevas perspectivas en Salud Mental: la indicación de ejercicio físico.  
Dr. Tulio Callorda. Médico psiquiatra. Coordinador CSM y HdD de Terrassa. Consorci 
Sanitari de Terrassa.

�Diversidad sexual y de género: conceptualización. 
Dª Blanca Nualart. Responsable en materia de género i programes deportivos transversales. 
Consell Català de l’Esport del departament de Presidència Generalitat de Catalunya. 
Dª Lluisa Jimenez Gusi. Responsable de la Área para la Igualdad de trato y no-discriminación 
de personas LGBTI, direcció general de polítiques LGBTI+, del departament d’Igualtat i 
Feminismes, Generalitat de Catalunya.

�Estado actual de la especialidad.  
Dr. Pedro Manonelles. Miembro de la Junta de Gobierno de SEMED. Director de la Escuela 
de Formación de la Sociedad Española de Medicina del Deporte.

�Juegos Olímpicos Barcelona 92. Organización médica.  
Dr. Josep Farres. Director Adjunto Asistencia Sanitaria COOB 92. 
Dr.Ramón Olivé. Jefe de Medicina del Deporte. Consorci Sanitari de Terrassa.

Temas de 
actualidad en 
Medicina del 
Deporte
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Participaron los directores médicos de los centros de Medicina del Deporte autonómicos, 

de los Centros de Alto Rendimiento y de Tecnificación y de Ayuntamientos.  

COMUNIDADES AUTÓNOMAS:

�Andalucía. Centro Andaluz de Medicina del Deporte. Carmen Vaz Pardal

�Asturias. Ud. Regional de Medicina Deportiva del Principado de Asturias. Nicolás Terrados Cepeda

�Cantabria. Centro Regional de Medicina Deportiva de Cantabria. Leonor Berlanga Navarro

�Cataluña. Consell Català de l'Esport. Daniel Brotons Cuixart

�Galicia. Centro Galego de Tecnificación Deportiva (CGTD). Santiago Perote Suarez-Rivero

�Madrid. Centro de Medicina Deportiva de la Comunidad de Madrid. Jesús López Peral

CENTROS DE ALTO RENDIMIENTO Y DE TECNIFICACIÓN:

�CAR de Sant Cugat del Vallés (Barcelona). Montse Bellver Vives

�CTD de Alicante. Julián Álvarez García 

AYUNTAMIENTOS:

�Alcobendas. Pablo Gasque Celma

�Mahón (Consell Insular de Menorca). Fernando Salom Portella

�Rivas (Madrid). Juan Carlos Tébar Rodrigo

CELAD:

�Jose Luis Terreros Blanco. Director CELAD

�Enrique Lizalde Gil. Jefe del Departamento de Deporte y Salud CELAD

�Fernando Gutierrez Ortega. Dir. Centro Medicina del Deporte. Dpto. Deporte y Salud CELAD 

�Carmen Arnaudas Roy. Coordinadora Grupo Avilés. Departamento Deporte y Salud CELAD

Asistentes
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Como resultado de las jornadas se obtuvieron las siguientes conclusiones:

�1. Se insiste en la importancia de los reconocimientos médicos previos a la 
práctica deportiva para la prevención de la Muerte Súbita. Una exploración 
médico-deportiva que incluya anamnesis, exploración física y ECG, es esencial 
como punto de partida. La realización de pruebas más específicas como 
ecocardiograma o prueba de esfuerzo, estarían indicadas como complementarias 
para los deportistas a partir de los 14 ó 15 años o en el caso de sospecha  
de patología cardíaca.

�2. El ejercicio de resistencia “extremo” continuado durante muchos años puede 
provocar alteraciones en la estructura y función cardíaca y crear un sustrato 
para padecer arritmias. Por este motivo, y especialmente en las personas que 
practican este tipo de deportes, es importante y necesaria la realización de 
valoraciones cardiacas periódicas.

�3. La incidencia de miocarditis por SARS Cov-2 es baja y en general leve. Esta 
incidencia  tras la vacunación es todavía más baja, afectando en este caso a 
la franja de edad de 18-25 años. Se aconseja no practicar deporte durante la 
infección. Si bien la prescripción y práctica deportiva es de gran ayuda en el 
proceso de recuperación de pacientes post COVID.

En relación con la infección por SARS Cov-2, no se ha observado un aumento de 
muerte súbita en el deporte. 

Conclusiones



06 �4. Se ha de normalizar la realización de pruebas de esfuerzo según el criterio 
del especialista en medicina del deporte si bien es importante mantener en 
todo caso la utilización de mascarilla por parte del personal sanitario, y realizarse 
en espacios con abundante ventilación y renovación del aire. En el caso de un 
deportista sintomático se debe realizar un test diagnóstico previo.

�5. Se recuerda la importancia de la prevención en el deporte en general y 
especialmente en el deporte de alto nivel. Es de destacar que no se llega al 
alto rendimiento si no hay salud. 

�6. Hay que avanzar en la prescripción de ejercicio físico para la salud mental.

La actividad física modula la neuroplasticidad y estimula la adherencia terapéutica  
por lo que es recomendable su uso para el tratamiento de las enfermedades en 
salud mental, con una prescripción individualizada para cada paciente.

�7. Es importante tener en cuenta los estudios y aportaciones que sobre 
la diversidad sexual y de género, el deporte y sus implicaciones se vienen 
realizando en nuestra sociedad. 

�8. Las unidades de medicina deportiva deberían estar vinculadas a los 
departamentos hospitalarios junto al resto de especialidades médicas por el 
valor añadido que suponen para cuidar la salud de nuestros deportistas, sea cual 
sea su nivel, y practicantes de actividad física así como por su utilidad como 
herramienta preventiva y terapéutica para las distintas patologías.

�9. La actual falta de formación en España de médicos especialistas en 
medicina del deporte ha originado una grave carencia de éstos y que continuará 
agravándose en los próximos años si no se aprueba próximamente el sistema de 
formación MIR en esta especialidad. 

Este déficit afecta de forma importante a todo el sistema deportivo, a la salud 
de los deportistas en general y especialmente en los de alto nivel. Un país con 
importantes resultados deportivos internacionales no puede desprenderse de 
unos profesionales que vienen contribuyendo sustancialmente al cuidado de 
la salud y mejora del rendimiento de nuestros deportistas. Del mismo modo 
la formación de Médicos del Deporte es la referencia especializada para una 
sociedad activa y saludable que práctica deporte de forma segura.

Una vez más este Grupo de trabajo “Avilés” insta al Ministerio de Sanidad a la 
aprobación prioritaria y urgente de la formación de Médicos Especialistas en 
Medicina del Deporte.
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Dr. Álvaro González Miranda

Centro Olímpico de Estudios  
Superiores (Madrid) y Hospital 
Universitario La Paz (Madrid)

COMO PUNTO DE PARTIDA RESULTA CONVENIENTE TENER UNA VISIÓN GLOBAL DE LAS PRINCIPALES 
CARACTERÍSTICAS DE ESTA PRÁCTICA DEPORTIVA, PARA PODER RELACIONAR ALGUNAS DE ELLAS CON LOS 
MECANISMOS DE DESARROLLO DE LA FATIGA QUE PUEDEN ACONTECER:

�El rendimiento viene determinado por lograr enviar el mayor número de flechas los 
más cerca del centro de la diana puesto que, a medida que se alejan del mismo la 
puntuación obtenida va descendiendo. Sin embargo, en ningún caso el valor de la 
flecha en la diana varía por la decisión de los jueces en relación a si el gesto técnico 
ha sido mejor o peor.

Consideraciones previas 
Mecanismos de fatiga aguda

Monitorización de la fatiga

 �

 �

 �

Consideraciones 
previas

Mecanismos de fatiga 
en el Tiro con arco



08 �Existen dos fases de competición bien diferenciadas en la modalidad de aire libre: 
una primera consistente en un round clasificatorio en el que se disparan un total de 
72 flechas de seis en seis, disponiendo de 180 segundos para cada tanda de seis 
flechas y con un descanso entre tandas de unos 5-8 minutos (para ir a puntuar y 
recoger las flechas); una segunda fase de eliminatorias, en la que se tira por el sistema 
de sets, al mejor de cinco, componiéndose cada set de 3 flechas y obteniendo dos 
puntos por set ganado, uno por empate y cero por derrota. En este caso se dispone 
de 60 segundos para lanzar las tres flechas de cada set y un descanso entre ellos de 
unos 2-3 minutos.

�Las potencias* de los arcos recurvos utilizados por arqueros de élite (en torno a 45-
50 Lb, equivalentes a 20-22 kg) se encuentran muy por encima del 20-30% de la 
Fuerza Isométrica Máxima (FIM) habitual de los arqueros, umbral que determina la 
tensión muscular necesaria para colapsar los pequeños vasos que nutren de O2 al 
músculo y, por consiguiente, su capacidad de mantener un metabolismo aeróbico 
para la producción de ATP (González & Gorostiaga, 2002). Y este hecho se podría 
hacer extensivo a otras modalidades de tiro con arco, como el compuesto, el 
tradicional, el desnudo, etc. pues en el alto nivel las potencias siempre superan 
el mencionado umbral.

�A diferencia de otros muchos deportes en los que se puede estimar la intensidad 
del ejercicio por medio de su relación porcentual con el VO2Max y, por tanto, su 
relación con el metabolismo energético, en el tiro con arco no existe una clara 
correlación entre los valores de frecuencia cardiaca y la intensidad de la actividad. 
Los valores de consumo de oxígeno durante las sesiones de entrenamiento de 
fuerza son superiores cuando se realizan ejercicios que hacen intervenir a muchos 
grupos musculares, de modo concéntrico y dinámico que cuando se hacen ejercicios 
excéntricos o isométricos con menos grupos musculares, como en el caso del tiro 
con arco. Su actividad principal consiste en esfuerzos submáximos intermitentes con 
periodos de descanso más o menos prolongados, que permiten a los arqueros realizar 
la apertura de sus arcos en repetidas ocasiones de forma más o menos consecutiva. 
De hecho, los valores de consumo máximo de oxígeno de los arqueros de élite están 
muy por debajo de los observados en otros deportes tal y como refleja World Archery 
en la tabla 1 (Federación Internacional de Tiro con Arco).

*En castellano se utiliza el término 
“potencia” de arco dentro del 

argot común de la especialidad 
para describir la fuerza que es 
necesario aplicar para lograr 
la apertura óptima del arco. 

Dicha “potencia” puede regularse 
mediante diferentes métodos. 

Convencionalmente se mide 
en libras (Lb) y su término 

equivalente en inglés es “bow 
poundage”.

TABLA 1
Max Oxygen Consumption (ml.kl-1.dk-1)

Sport MALE FEMALE

Marathon Running 75-80 65-70
Cross-Country Skiing 75-78 65-70

Soccer 55-60 48-52
Tennis 48-52 40-45

Gymnastic 45-50 40-45
Rythmic Gymnastic — 40-45

Sailing 50-55 45-50
Archery 39-51 34-42

Shooting 40-45 35-40

TABLA 1: Consumo máximo de oxígeno estimado en diferentes especialidades deportivas (World Archery, s.f.).



09�En cuanto al tipo de contracción muscular, fundamentalmente son la contracción 
isométrica y la isotónica las dos formas principales implicadas en el gesto técnico 
del tiro con arco. La primera porque exige mantener una posición fija soportando 
las fuerzas que ejerce el arco durante la máxima apertura para poder apuntar a la 
diana y disparar. La segunda porque se debe vencer una resistencia de una misma 
magnitud para lograr abrir el arco cada vez, equivalente a la potencia del mismo 
(que suele expresarse en Lb en lugar de Kg). Según World Archery la fuerza es una 
habilidad crítica para la práctica deportiva de la especialidad. A pesar de no requerirse 
una demanda de fuerza máxima durante una única apertura del arco, la suma de la 
actividad desarrollada a lo largo de una competición convierte la fuerza y la resistencia 
a su pérdida en un prerrequisito indispensable para el rendimiento. Del mismo modo 
señalan la importancia de lograr una base suficiente de fuerza global sobre la que 
poder desarrollar posteriormente la fuerza específica necesaria para el gesto técnico 
de abrir el arco de forma consistente entre uno y otro disparo.

�Dado que la contracción muscular durante la apertura del arco es mantenida hasta 
que se dispara la flecha (7-15 segundos habitualmente, dependiendo del tiempo 
individual de tiro), los grupos musculares implicados utilizan para la producción de 
ATP el sistema de los fosfágenos de alta energía de forma predominante (esfuerzos 
cortos, más o menos explosivos, de intensidad submáxima). La duración de los 
esfuerzos, la intermitencia de los mismos y el reposo existente entre ellos, impide que 
el sistema anaeróbico láctico sea capaz de ponerse en pleno funcionamiento para 
cobrar relevancia durante la actividad (figura 1).

FIGURA 1
HR

DURING SERIES BETWEEN SERIES
LACTATE 

(mmol/l)
1st series 125.4 102.8 2.1
2nd series 126.5 103 1.77
3rd series 122.7 102.5 1.7
4th series 120 103.5 1.5
5th series 120 95.2 1.5
6th series 116.2 98.27 1.4
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FIGURA 1: Valores de frecuencia cardiaca 
(hearth rate HR) y lactato (La) en 
arqueras de élite durante la práctica 
deportiva reglada (World Archery, s.f.)
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FIGURA 2: Momento del regreso desde 
la diana, situada a 70m de la línea de 

tiro, tras realizar el tanteo de puntos y la 
recogida de flechas.

�El trabajo intermitente por debajo de la máxima 
intensidad posible (en este caso la FIM) permite 
que tanto el ritmo de depleción como la magnitud 
de la misma en el sistema de los fosfágenos de alta 
energía sean menores, sin llegar a vaciarse durante la 
duración de una serie de flechas (6 flechas en 180 
segundos para el round, 3 flechas en 60 segundos 
para las eliminatorias).

�Las jornadas de competición se extienden durante 
horas, en las cuales además de ejecutar los tiros 
se deben recorrer más de 2 km caminando 
(desplazamientos hacia y desde la diana) y aguantar 
más de 75 minutos de pie (entre trayectos y de forma 
estática cuando se tantea la puntuación o se sacan 
las flechas del parapeto). Además, existe un tiempo 
variable añadido entre tandas y eliminatorias en el 
que el deportista a veces puede sentarse, hidratarse, 
comer, etc. No es infrecuente que una jornada de 
competición se extienda más de 4 horas (figura 2).
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Dado que tanto la sobrecarga no funcional (non-functional overreaching) como la 

fatiga crónica son fenómenos no deseables en el ámbito deportivo y consecuencia de 
una inadecuada planificación del entrenamiento, no se contemplarán en este trabajo 
sus posibles causas, más allá de la posibilidad de que alguno de los mecanismos de fatiga 
aguda insuficientemente recuperados puede llegar a desembocar en estas situaciones.

De los posibles mecanismos de fatiga aguda que han sido estudiados en diferentes 
trabajos, no todos ellos presentan una influencia relevante en la especialidad deportiva 
si se atiende a las peculiaridades que se acaban de describir en el apartado previo. 
Los principales mecanismos a tener en cuenta son los siguientes:

Tal y como define World Archery en su manual para entrenadores, el tiro con 
arco recurvo se trata de una especialidad de resistencia por la duración de las 
competiciones (más de 3-4 horas), con la particularidad de que alterna esfuerzos 
anaeróbicos alácticos (durante el proceso de tiro, que no dura más de 7-10 segundos) 
con periodos de recuperación con predominio del metabolismo aeróbico (World 
Archery, s.f.). Como ya se ha descrito en la figura 1 el metabolismo anaeróbico láctico 
no tiene especial relevancia.

A pesar de que no existe en la literatura científica evidencia del modo de utilización de 
los sustratos energéticos para este deporte (más allá de lo descrito en los mencionados 
manuales de la Federación Internacional de Tiro con Arco, World Archery, cuyas fuentes 
bibliográficas son genéricas), se pueden postular dos principales fuentes de energía 
durante la práctica deportiva:

�Durante los esfuerzos que supone la apertura del arco, cuya potencia de 
competición oscila entre los 20-25 kg por esfuerzo, el uso directo de ATP 
y el sistema de los fosfágenos para su regeneración parece el sustrato 
energético fundamental.

�Durante los periodos de recuperación, en los que el arquero realiza actividades 
de baja intensidad (mantener la posición de bipedestación entre flechas, caminar, 
escribir puntuaciones, recoger flechas, hidratarse, conversar con los técnicos, etc.) 
parece lógico atribuir al sistema aeróbico extensivo el papel predominante en el 
suministro de energía, con preponderancia del metabolismo lipolítico sobre el 
glucolítico dada la naturaleza de los esfuerzos.

Mecanismos de 
fatiga aguda

Depleción 
de sustratos 
energéticos
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Por lo tanto, cabe preguntarse ¿puede la depleción de sustratos ser la causa principal 

de fatiga aguda en esta disciplina?

Con respecto a los periodos de esfuerzo, que como se ha descrito se realizan en series 
de 6 esfuerzos intermitentes (entre 7-10 segundos cada uno) durante 180 segundos, y 
un periodo de descanso entre series superior a los 5 minutos, si bien se pueden producir 
descensos progresivos en las reservas de fosfocreatina muscular, los tiempos descritos 
deberían permitir una recuperación más o menos adecuada de los depósitos y no deberían 
ser causa de extenuación para lograr terminar una competición de 72 flechas (Vøllestad et al., 
1988), siempre que se mantenga un ritmo de tiro óptimo.

En cuanto a los periodos de recuperación, la gran cantidad de energía disponible 
en el organismo que puede ser suministrada mediante la beta-oxidación de las grasas 
en la mitocondria debería ser más que suficiente para mantener una actividad de estas 
características (Ardigò & Capelli, 2012).

En las circunstancias descritas no parece probable que las reservas de glucógeno 
puedan jugar un papel relevante en este sentido.
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Dado que no se trata de una actividad continua ni implica mantener intensidades 

elevadas a altos porcentajes del VO2Max en el tiempo, la deshidratación aguda no parece 
un fenómeno que pueda conducir a la extenuación en esta disciplina. Si bien es cierto 
que se puede encontrar alguna evidencia específica para el tiro con arco recurvo a este 
respecto, que indica que la deshidratación (acompañada de una sensación subjetiva de 
fatiga, pérdida de concentración y elevación de la frecuencia cardiaca como mecanismo 
de compensación) no afecta la capacidad de rendimiento en una serie de 72 flechas 
(Savvides et al., 2020) (figura 3), tales aseveraciones deberían interpretarse con mucha 
cautela. Si el rendimiento depende entre otros factores de la precisión de las acciones 
realizadas, la coordinación y la concentración, parece lógico pensar que los efectos nocivos 
de la deshidratación sobre éstos podrían conducir a una disminución de las capacidades 
de ejecución correcta. Sobre todo en entornos desfavorables, como pudo ser la última 
olimpiada en Tokyo 2020 celebrada en 2021.

Alteraciones 
hidroelectrolíticas

FIGURA 3: Extracto del estudio sobre deshidratación y tiro con arco recurvo: diseño del estudio (Savvides et al., 2020).
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Quizá sea uno de los mecanismos que mayor capacidad tenga para conducir al 

desarrollo progresivo de fatiga durante la actividad. Como se ha comentado en el apartado 
introductorio, la fuerza isométrica requerida para realizar las aperturas del arco condiciona 
la oclusión de los capilares que nutren de O2 a la musculatura implicada en la contracción 
durante un espacio más o menos prolongado de tiempo (7-10 segundos), advocando al 
uso del sistema anaeróbico aláctico para la producción de ATP. Se ha descrito la capacidad 
de la oclusión vascular de incrementar la fatiga periférica mediante el incremento en la 
desactivación de unidades motoras que, si bien puede recuperarse con la reperfusión, 
puede conducir a un deterioro progresivo de la eficacia de la contracción muscular por 
fatiga tanto a nivel central como periférico (Broxterman et al., 2015; Hammer et al., 2020).

La intermitencia de los esfuerzos y los prolongados periodos de recuperación entre 
ellos deberían bastar para mantener una adecuada homeostasis de la temperatura central, 
descartando el acúmulo de calor como causa de extenuación durante una competición en 
condiciones normales de hidratación, humedad y temperatura ambiente. Sin embargo, existe 
evidencia de que el aumento de la temperatura muscular puede conducir a un incremento 
del temblor capaz de afectar a la precisión en actividades de tiro (Lakie, 2010) y, por lo 
tanto, interferir en el rendimiento del tiro con arco (tabla 2 y figura 4).

Restricciones en 
el flujo sanguíneo 

muscular

Alteraciones 
termoregulatorias

TABLA 2

Condition Tremor effect Treatment  
(if appropriate)

� Adrenaline and other ß2 agonists
� Hyperthyroidism
� Raised muscle temperature
� Ethanol withdrawal and delirium tremens
� Lithium
� Exercise
� Ischaemia and muscle activity
� Lowered muscle temperature
� Acute ethanol administration

Large increase
Large increase
Large increase
Large increase
Moderate increase
Decrease followed by increase
Large increase
Large increase
Large increase

ß2-Blockers
ß2-Blockers
Not applicable
ß2-Blockers
Potassium
Not applicable
Not applicable
Not applicable
Not applicable

TABLA 2: Factores asociados con la magnitud del temblor muscular (tomado de Lakie, 2010).
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FIGURA 4: Comparación de la precisión de tiro tras el enfriamiento (B) y el calentamiento (C) muscular (tomado de Lakie, 2010).

Six subjects each fired 20 shots at a target (10 m. distant) using an air pistol in each of three conditions. These were a control condition 
(A), following cooling of the arm in water at 10ºC (B) and following warming in water ay 44ºC (C). All results are shown in this figure. Each 
box is 20 cm. square. There is greater dispersion of the 120 shots in heated conditions and smaller but signicant dispersion in cooled 
conditions. Adapted from Lakie et al. (1995).

A B C

FIGURA 4

Como se ha mencionado, los fenómenos de elevada lactacidemia y acumulación de 
hidrogeniones (H+) no parecen tener especial relevancia en la práctica de esta especialidad, 
puesto que el metabolismo anaeróbico láctico apenas encuentra margen para ponerse en 
funcionamiento. Sin embargo, la alteración en la liberación de calcio (Ca++) y/o la rápida 
recaptación del mismo por el retículo sarcoplásmico o por proteínas citoplasmáticas puede 
afectar al desarrollo de tensión muscular. No sólo una importante depleción de ATP puede 
ser el origen de dicha alteración, sino que el acúmulo de fósforo inorgánico (Pi) procedente 
de la ruptura de los enlaces de fosfocreatina (PCr) para la regeneración de ATP puede 
condicionar una menor tensión muscular aun en presencia de niveles normales de Ca++. 
Ambas situaciones, que pueden tener un efecto aditivo perjudicial si se combinan, podrían 
acontecer en casos de gran presión competitiva, en las que el arquero se bloquease y 
tuviese que “bajar varias flechas” (se denomina así al fenómeno que sucede cuando tras 
realizar todo el gesto técnico no se consigue culminarlo con la suelta de la flecha, que se 
baja para volver a repetir el proceso. En muchos casos existe una relación directa con lo que 
se conoce como “pánico al amarillo” o miedo a disparar cuando se está apuntando al centro 
de la diana, por temor al fallo repentino, lo que se puede exacerbar en situaciones de mucha 
presión). En estos casos, en lugar de realizar 6 esfuerzos intermitentes de 7-10 segundos 
se pueden hasta duplicar los esfuerzos y/o la duración de los mismos, con la sobrecarga 
que conlleva, produciendo un escenario verdaderamente desfavorable.

Acúmulo de 
metabolitos



16 Sin embargo, en estudios realizados con ejercicios isométricos submáximos repetitivos 
hasta el agotamiento con cargas del 40% de la FIM con los músculos extensores de la 
rodilla, el mecanismo principal de fatiga no parece estar relacionado con cambios en los 
niveles de Pi, H+ o la escasez de sustratos para la resíntesis de ATP, sino con alteraciones en 
el acoplamiento de los procesos de excitación-contracción muscular (Saugen et al., 1997).

En cuanto al acúmulo de radicales libres, si bien se ha descrito la influencia del ejercicio 
isométrico en el incremento de su producción (Alessio et al., 2000), salvo situaciones 
como la descrita unas líneas más arriba (bloqueo del arquero), no debería ser causa 
de extenuación durante una competición. Dichos radicales pueden aparecer incluso 
con el ejercicio de baja intensidad y producir alteraciones del sarcolema, modificando 
la transmisión de los impulsos. En cualquier caso, se ha postulado que para la óptima 
producción de fuerza, un prerrequisito necesario para una adecuada ejecución en tiro con 
arco, es conveniente un nivel bajo de estos metabolitos que favorezca un estado redox 
favorable para la contracción muscular isométrica (Powers & Jackson, 2008) (figura 5).

FIGURA 5: Modelo teórico propuesto por 
Reid et al. sobre el efecto bifásico de los 
radicales libres de O2 en la producción 
de fuerza muscular isométrica (tomado 

de Powers & Jackson, 2008).

FIGURA 5
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La fatiga central es determinante en deportes de fuerza máxima y coordinación que 
exigen gran activación neuromuscular. Los ejercicios de coordinación, además de la 
activación nerviosa de las motoneuronas y el reclutamiento de unidades motrices, precisan 
de una alta sincronización de la actividad de estas unidades. Como ya ha sido comentado 
en apartados previos, este tipo de ejercicios submáximos intermitentes repetitivos puede 
desembocar en fallos en el acoplamiento de los fenómenos de excitación-contracción y 
deteriorar la sinergia de la sincronización intra e inter muscular (Vøllestad et al., 1988; 
Saugen et al., 1997), sin que aparezcan déficits de sustratos energéticos o estados de 
lactacidosis. Los cambios en la actividad contráctil de los puentes de actina-miosina pueden 
contribuir a una pérdida de fuerza, por menor número de puentes, menor fuerza individual 
de cada puente y menor velocidad de acortamiento-relajación de los mismos.

Alteraciones 
neuromusculares
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Como en el resto de deportes, la motivación y la voluntariedad de las acciones juega un 

papel fundamental no sólo a la hora de alcanzar un elevado rendimiento, sino de retrasar 
o aminorar el fenómeno de percepción de fatiga y la autoimagen de competencia para la 
actividad. La práctica del tiro con arco no es ajena a estos fenómenos anímicos y existen 
evidencias que objetivan un mayor nivel de ansiedad (reflejado no sólo por autoinformes, 
sino también por valores de cortisol y alfa-amilasa salivales alterados) en arqueros y 
arqueras de nivel internacional con menor rendimiento competitivo (Lim, 2018).

No toda la musculatura realiza el mismo nivel de esfuerzo durante el proceso de tiro. 
Se ha descrito la importancia que juega la porción inferior del trapecio de cuerda en 
la fijación de la escápula durante la apertura del arco para permitir una configuración 
biomecánicamente más favorable (figura 6), así como un movimiento más consistente 
y fluido, lo que se asocia a un retraso en la aparición de la fatiga. Por lo tanto, los 
ejercicios de potenciación de este músculo y otros adyacentes que colaboran en las 
acciones de tiro (como los romboides o el dorsal ancho) producirán no sólo una menor 
fatiga, sino que favorecerán una recuperación más rápida de estos grupos musculares 
(Shinohara & Urabe, 2018). Además, con dicha potenciación sería esperable una mejora 
en los procesos neuromusculares de acoplamiento excitación-contracción, que como se 
ha indicado anteriormente tienen una notable influencia en la aparición de fatiga durante 
ejercicios isométricos submáximos intermitentes (Vøllestad et al., 1988), de naturaleza 
similar a los que acontecen en el tiro con arco. 

Afectación 
psicológica-
volitiva

Potenciación 
muscular

FIGURA 6: Diferencias de eficiencia 
biomecánica entre arqueros de élite 
(izquierda) y arqueros en proceso 
de tecnificación (derecha): la mayor 
potenciación del trapecio inferior de 
cuerda permite una menor abducción 
del brazo que protege frente a 
procesos de lesión del manguito 
rotador y disminuyen el esfuerzo 
muscular necesario para mantener el 
arco abierto, favoreciendo el retraso 
de la aparición de fatiga (tomado de 
Shinohara & Urabe, 2018).

FIGURA 6
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A continuación, se enumeran algunas propuestas para monitorizar diferentes aspectos 

de la fatiga en tiro con arco recurvo (olímpico):

�Uso de ergómetros y pruebas físicas. El propio arco puede ser utilizado como un 
ergómetro específico para la disciplina, puesto que se trata de un dispositivo cuya 
resistencia a vencer es perfectamente conocida (se mide en libras “Lb”, que se pueden 
transformar de un modo sencillo a kilogramos “kg” multiplicando por 0,4536). 
Se podrían realizar aproximaciones a los valores de xRM sin necesidad de aplicar 
sofisticadas tecnologías. 

Por otro lado, aunque la capacidad de consumo máximo de oxígeno no resulte 
determinante, un buen acondicionamiento aeróbico puede favorecer una mejora en 
la resistencia competitiva y la regeneración del sistema de los fosfágenos de alta 
energía, por lo que el uso de test convencionales para determinar las capacidades 
aeróbicas puede estar indicado como monitor del progreso del entrenamiento de 
estas cualidades.

�Valoración de la aparición de fatiga muscular aguda, sobreesfuerzo muscular o 
DOMS (Delay Onset Muscular Soreness). Valoración aplicada sobre la musculatura 
implicada en el ejercicio, en este caso cintura escapular y miembros superiores 
especialmente, lo que puede reflejar micro lesiones en el citoesqueleto de las 
células musculares que, en algunos casos (si aparecen con demasiada frecuencia 
o intensidad) pueden indicar un desajuste entre las cargas programadas y las 
capacidades del arquero.

�Valores analíticos. La observación de leucocitosis o alteraciones en los niveles 
enzimáticos de LDH, CK, ALT, ASP o de ácido úrico podrían llegar a reflejar lesiones 
musculares causadas por sesiones excesivas de entrenamiento, mal ajuste del binomio 
potencia de arco-arquero, deterioro en la técnica de tiro, etc.

�Diarios y autorregistros. Pueden aportar gran cantidad de información acerca de las 
sensaciones del arquero, como por ejemplo la calidad del descanso a través de una 
valoración subjetiva de la higiene del sueño mediante el Sleep Hygiene Index (Mastin, 
2006). Así mismo, se pueden recoger otros parámetros objetivos, como los valores 
matinales de frecuencia cardiaca de reposo y ortostática, cuyas alteraciones pueden 
indicar estados de fatiga o sobreentrenamiento.

�Observación deliberada sobre el deportista. En busca de irritabilidad, apatía, 
labilidad emocional, cambios repentinos de conducta, lentitud de reacción, 
bradipsiquia, etc. que puedan subyacer a estados de fatiga psicológica.

Monitorización 
de la fatiga
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EL MENTOL DESTACA POR SER UN COMPUESTO ORGÁNICO, QUE SE LE HAN OTORGADO UN BUEN 
NÚMERO DE PROPIEDADES BIOLÓGICAS, DE LAS CUALES DESTACA SU CAPACIDAD REFRESCANTES NO TÉRMICA 
(ECCLES, 1994), QUE ESTÁ COMÚNMENTE PRESENTE EN PRODUCTOS COTIDIANOS EN FORMA DE ADITIVO 
(FLOOD, 2018). SIN EMBARGO, LA UTILIZACIÓN TÓPICA Y LA INGESTA DEL MENCIONADO COMPUESTO, SE HA 
CORRELACIONADO DIRECTAMENTE CON UNA MEJORA DEL RENDIMIENTO Y UNA DISMINUCIÓN DE LA SENSACIÓN 
TÉRMICA, EN AQUELLAS DISCIPLINAS DEPORTIVAS CÍCLICAS QUE SE REALIZAN EN AMBIENTES CALUROSOS 
(JEFFRIES AND WALDRON, 2019). LA PRÁCTICA DEPORTIVA EN AMBIENTES CALUROSOS Y/O HÚMEDOS PUEDE 
CONDUCIR A LA APARICIÓN DE ESTRÉS TÉRMICO, EL CUAL PUEDE TENER UN IMPACTO NEGATIVO SOBRE EL 
RENDIMIENTO DEPORTIVO (ELY et al., 2007). UN GRAN NÚMERO DE DISCIPLINAS DEPORTIVAS, MEDIADAS 
POR LA GLOBALIZACIÓN DEL DEPORTE, ACOSTUMBRAN A PRACTICARSE EN LOCALIZACIONES Y ESTACIONES DEL 
AÑO DONDE LAS ALTAS TEMPERATURAS Y HUMEDADES SUELEN DESPUNTAR (MCCUBBIN et al., 2020). ESTO 
HACE QUE NUEVAS ESTRATEGIAS Y CONSIDERACIONES COBREN IMPORTANCIA, CON EL OBJETIVO DE MINIMIZAR 
LOS PROBLEMAS ASOCIADOS A LAS MENCIONADAS CONDICIONES. 

Guillem Vizcaíno Muñoz

Departamento de Nutrición Deportiva, 
Kern Pharma Pro Cycling Team.
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20 La aplicación del mentol de forma tópica o en las 
mucosas, parece generar un estímulo de frescor, en cuanto a 
sabor, aroma y sensación (Barwood et al., 2020). El mentol 
genera las mencionadas estimulando principalmente, el 
potencial del receptor transitorio del canal iónico unido a 
la membrana melastatina 8 (TRPM-8) (Xu et al., 2020).

Se han estudiado sus efectos sobre el rendimiento y la 
sensación térmica en una revisión sistemática y metaanálisis 
publicada en 2019 (Jeffries and Waldron, 2019), con 
resultados favorables a la suplementación con mentol. Sin 
embargo, en los últimos años se han publicado un abanico 
de trabajos, que evidentemente, no analizó en mencionado 
estudio de revisión. Sin dejar de mencionar, que el trabajo de 
Jeffries y Waldron integró estudios donde la administración 
del mentol era oral, tópica u oral y tópica a la vez. 

Basándonos en las consideraciones mencionadas, el 
objetivo es este estudio sería analizar la evidencia actual 
de la administración interna de mentol y su relación con 
el rendimiento deportivo y la sensación térmica mediante 
revisión sistemática y metaanálisis. 

En esta revisión se incluyen todos los estudios que investigan el efecto del mentol en el 
rendimiento deportivo y la percepción térmica, siguiendo las guías PRISMA (guías prisma 
http://dx.doi.org/10.1007/s40279-016-0652-4.20). La búsqueda de estudios se 
realizó en PubMed entre junio de 2019 y mayo de 2022. Los términos de búsqueda fueron 
‘menthol’ AND ‘performance’. Todos los artículos encontrados fueron publicados en inglés.  

Únicamente 8 de los cuales cumplieron los criterios de inclusión en el metaanálisis. Para 
ser incluidos en la revisión los estudios debían cumplir 4 criterios: administración del mentol 
vía oral, estudio experimental con grupo control, realizados con temperaturas superiores a 
30ºC, análisis del rendimiento y de la percepción térmica. Los criterios de exclusión fueron: 
administración tópica del mentol y medición del rendimiento con unidades distintas a tiempo. 

Metodología
Búsqueda 

bibliográfica

Criterios de 
inclusión
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Los datos fueron aislados e introducidos en una hoja de Excel. En los datos recogidos 

se incluyó: las características de la muestra (sexo, edad, forma física), el diseño del 
estudio, la muestra, el método de aplicación del mentol y la dosis, el test de rendimiento, 
los resultados físico-metabólicos, la temperatura ambiental y humedad, el resultado del 
ejercicio y mediciones de la percepción térmica. Con el fin de comparar los datos del tiempo 
hasta el agotamiento y de la prueba contrarreloj, las variables ‘tiempo’ se estandarizaron 
a velocidad (m/s). Se contactó con los autores de los estudios en los que faltaban datos 
para obtener más información. Dos de los estudios incluidos en la revisión sistemática 
no se pudieron analizar estadísticamente en el metaanálisis ya que no incluían los valores 
finales en relación con el rendimiento ni las desviaciones estándar (SD) correspondientes. 
Para analizar la sensación térmica percibida se utilizó una escala estandarizada adaptada 
de Hodder y Parsons. Se determinaron siete puntos (una escala modificada de 7 puntos 
que va desde "extremadamente frío" (1) a "extremadamente caliente" (7) (Hodder and 
Parsons, 2007). Se analizaron 7 estudios para la variable rendimiento y 6 estudios para la 
variable sensación térmica.

El análisis estadístico se realizó de acuerdo con las 
guías Cochrane. Los datos sin procesar se extrajeron 
en forma de media, SD y tamaño de muestra para el 
metaanálisis. Se utilizó un software público, R statistical 
version 3.6.3 (R Foundation for Statistical Computing, 
Institute for Statistics and Mathematics, Vienna, Austria). 
La heterogeneidad se investigó utilizando el test Q. Se 
usó un modelo de efectos aleatorios para el metaanálisis 
debido a la variabilidad en los resultados experimentales 
entre los estudios (rendimiento), debido a que este análisis 
investiga un número pequeño de estudios. Se utilizó G de 
Hedges e intervalos de confianza del 95 % para expresar 
las diferencias de medias estandarizadas entre los grupos 
de mentol y control. La significancia estadística se fijó en 
P < 0,05 para todos los análisis. 

Evaluación de 
los datos

Análisis 
estadístico



22
Con los términos de búsqueda descritos, se identificaron 494 artículos. Ocho 

estudios fueron incluidos en la revisión sistemática analizando los efectos del mentol en el 
rendimiento deportivo y en la sensación térmica.

Los 8 estudios incluyen un total de 81 participantes todos ellos varones, algunos 
entrenados y otros amateurs. Comprenden edades entre 18 y 45 años. Todos los estudios 
tienen grupo control, son cruzados y aleatorizados. La temperatura fue en todos ellos 
superior a 30ºC. La administración de mentol fue con un enjuague bucal oral (n=5) y en 
forma de bebida (n=3). Las pruebas de rendimiento fueron hasta el agotamiento (n= 4), 
contrarreloj (n= 3) y hubo 1 estudio en que no se monitorizó la prueba de rendimiento.

Los resultados del metaanálisis analizando el rendimiento se muestran en la 
figura 1 (n=7). Al realizar el análisis por efectos variables se ha observado un incremento 
estadísticamente significativo a favor del grupo suplementado con mentol comparado con 
el grupo control (G de Hedge = -0,42, 95% CI 0,10 - 0,76, p = 0,011). Se ha observado 
una heterogeneidad en el Q test de 2,33 (p = 0,88).

Los resultados del metaanálisis del análisis de la sensación térmica se muestran en la 
figura 2 (n=5). Se ha observado que existe una reducción estadísticamente significativa 
de la sensación térmica durante el ejercicio en los pacientes con suplementación de mentol 
comparado con el grupo control (G de Hedge = -0,36, 95% CI -0,71- 0,00, p = 0,048). 
Se ha observado una heterogeneidad en el Q test de 3,6 (p = 0,60).

MUNDEL Y JONES (2009)

RIERA EL AL. (2014)

STEVENS ET AL. (2016)

STEVENS ET AL. (2017)

FLOOD ET AL. (2017)
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PODLOGAR ET AL. (2021)
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FIGURA 1: Forestplot del efecto del mentol sobre el rendimiento de los deportistas. 
Diferencia de la media estandarizada = 0,4265 (ES = 0,17), Z val = 2.5377, p = 0.011. Heterogeneidad: Q(df = 6) = 2.3378, p = 0.8862.

FIGURA 1

Resultados
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FIGURA 2: Forestplot del efecto del mentol sobre la sensación térmica. 
Diferencia de la media estandarizada = -0,3578 (ES = 0,18), Z val = - 1,98 , p = 0,048. Heterogeneidad: Q(df = 5) = 3,6303, p-val = 0,6038.

RIERA EL AL. (2014) 

STEVENS ET AL. (2016) 

STEVENS ET AL. (2017) 

FLOOD ET AL. (2017)

JEFFRIES ET AL. (2018)

BEST ET AL. (2021)

RE MODEL

–0.32 [–1.12, 0.49]

–0.58 [–1.43, 0.28]

–0.58 [–1.43, 0.28]

–0.95 [–1.98, 0.09]

–0.10 [–0.98, 0.78]

0.17 [–0.67, 1.01]

–0.36 [–0.71,  –0.00]

STANDARDIZED MEAN DIFFERENCE

–2 –1 0 1 2

FIGURA 2

En este estudio hemos encontrado una mejora significativa (G de Hedge = 0,43) 
en el rendimiento deportivo en el grupo suplementado con mentol por vía oral. También 
se ha observado una disminución significativa en la sensación térmica en el grupo con 
suplementación de mentol respecto el control (G de Hedge = -0,36). 

Los diferentes estudios que componen este metaanálisis han utilizado distintos métodos 
para valorar el rendimiento comparando un grupo control con un grupo suplementado con 
mentol. Algunos han realizado esfuerzos contrarreloj a una distancia preestablecida y en 
otros se ha medido el tiempo hasta agotamiento. En la mayoría de los estudios analizados, 
se ha visto una mejora del rendimiento independientemente de la prueba utilizada. 

En numerosos estudios se ha descrito que el mentol estimula los termorreceptores 
transmitiendo una señal de frio que produce una sensación perceptiva de disminución de 
la temperatura (Xu et al., 2020). La mejora en el rendimiento deportivo que produce la 
aplicación interna del podría ser debida en parte a este estimulo fisiológico que produce. 
En diferentes estudios se ha observado que existe una correlación positiva entre el 
enfriamiento del cuerpo y el rendimiento deportivo (Barwood et al., 2020). Todos los 
estudios de este metaanálisis se llevaron a cabo con temperaturas superiores a 30ºC, 
esto apoyaría que esta respuesta fisiológica al mentol suponga un factor importante en el 
rendimiento deportivo. Se deberían realizar estudios comparando el uso de mentol con un 
control en ambientes más fríos.

Discusión



24 Hay que destacar que dos de los puntos más importantes recaen en la posología y en 
la temperatura de la preparación. Que determinarán directamente, el impacto ejercido por 
el propio mentol. Varios estudios han demostrado que la temperatura del líquido ingerido 
pudría tener un efecto positivo sobre el rendimiento deportivo, cuando este se realiza en 
temperaturas elevadas. Incrementando el consumo de líquidos, atenuando el incremento de 
la temperatura corporal, y por lo tanto, reduciendo el efecto del estrés por calor (Mündel 
et al., 2006; Tan and Lee, 2015). En 2014, Riera y colaboradores demostraron que la 
aplicación interna de mentol mediante agua muy fría o mediante granizados, presentaban 
una mejor de rendimiento mayor, cuando se comparaba con el mentól a temperatura 
ambiental (Riera et al., 2014). Parece ser que la cantidad recomendada es de 0,01%, 
debido a que cantidades más elevadas no ha mostrado una relación a dosis respuesta, pero 
sí se ha observado que dosis de 0,5% generan un estímulo negativo a causa de su potente 
sabor (Stevens, Ross and Vogel, 2021).

También es interesante observar cómo en esos estudios en que el mentol fue 
administrado en una sola dosis al inicio del ejercicio se obtuvieron resultados similares que 
en los estudios en que se administraron en distintas dosis durante el ejercicio. También 
se obtuvieron resultados similares en relación con el análisis de la sensación térmica. 
Esto podría indicar que el mentol no es capaz de producir una mayor disminución de 
la temperatura al administrar dosis repetidas tal y como se expone en estudios previos  
(Jeffries and Waldron, 2019).

Además de los 6 estudios que hemos analizado tampoco se observan diferencias 
entre los estudios en que se administró el mentol en forma de bebida respecto los que se 
administró en forma de enjuague oral. La cavidad oral es una de las partes del cuerpo con 
mayor número de termorreceptores (Xu et al., 2020), esto podría indicar que el efecto más 
importante del mentol en el rendimiento es debido al estimulo de los termorreceptores tal 
y como se ha comentado previamente (Jeffries and Waldron, 2019). Observándose también 
en el análisis de la sensación térmica, que no hay relación entre la forma de administración 
del mentol y la sensación térmica subjetiva. 
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Hemos observado también que no hay relación entre la humedad relativa del ambiente 

en el momento de la realización de la prueba y el efecto del mentol sobre el rendimiento o la 
sensación térmica relativa. Ya que se registraron distintos grados de humedad en distintos 
estudios de este metaanálisis y no se han reportado diferencias en el análisis estadístico de 
los datos al tener en cuenta este factor. 

Hay algunos estudios de la revisión sistemática que no se han podido incluir en los 
distintos metaanálisis por la falta de datos para analizar. Creemos que esto podría producir 
un sesgo de publicación en este metaanálisis. Además, aunque la mayoría de los estudios 
incluidos en este estudio son cruzados y aleatorizados, no son doble ciego y esto podría 
provocar sesgos de información en los datos recogidos en los distintos estudios.

Se contactó mediante la plataforma ResearchGate con el Dr Russ Best, con el objetivo 
de obtener los datos en bruto de su estudio publicado en 2022, pero no fue posible 
acceder a los datos. Este concluyó que la aplicación oral de mentol mostraba una pequeña 
mejora del rendimiento en actividades de alta intensidad y corta duración, resultados que 
no se habían descrito con anterioridad, pero no se pudo añadir a nuestro análisis.
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�La administración interna de mentol, mediante enjuagues bucales o bebido, puede 

generar una mejora del rendimiento deportivo en aquellos deportes aeróbicos que se 
practiquen en temperaturas superiores a 30ºC y/o humedades elevadas. 

�Parece ser que la dosis adecuada sería del 0,01%, y las mejoras en las respuestas 
generadas por el mentol se podrían acentuar cuando la temperatura de la disolución 
fuera muy baja, o incluso estuviera en forma de granizado o hielo. 

La ingesta o enjuague bucal de una bebida formulada con un 0,01% de mentol, durante 
la práctica deportiva en ambientes calurosos y/o húmeros, podría ser una buena estrategia 
para mejorar el rendimiento deportiva. Si a la mencionada formulación, se consiguiera 
consumir en un estado próximo a la congelación, frío, o bien, en forma de granizado. 
Aseguraríamos una mayor incidencia de los beneficios del mentol. 

La poca evidencia actual, sobre el impacto de la ingesta de mentol en deportes de 
intensidades elevadas y de muy corta duración, o deportes de fuerza. Y el hecho de que 
solo exista un estudio realizado sobre población femenina, hace que los resultados de este 
estudio no sean aplicables a todas las disciplinas deportivas existentes. 

Conclusiones

Aplicaciones 
prácticas

Limitaciones
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A FINALES DE LA DÉCADA DE LOS 90 SE DESCUBRE EL FACTOR DE CRECIMIENTO INDUCIDO POR LA HIPOXIA 
(HIF) Y SE ANALIZAN LAS RESPUESTAS DEL ORGANISMO ANTE LA HIPOXIA Y ANTE LOS ENTRENAMIENTOS EN 
HIPOXIA/ALTITUD, COMO SON LA ANGIOGENÉSIS, EL CAMBIO AL METABOLISMO ANAERÓBICO O  EL AUMENTO 
DE LA ERITROPOYETINA. SE DESCUBRIÓ PASADO EL 2000 QUE EL ASCORBATO HIDROXILA LOS HIFS Y DE ÉSTA 
FORMA SE DESCOMPONEN. 

ANTE ESTE HECHO LA DUDA QUE SURGE ES ¿LA SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA C ACTUARÁ EN 
SITUACIONES DE DEGRADACIÓN DE HIF? ¿ESTO PUEDE AYUDAR AL RENDIMIENTO DEPORTIVO? ¿EN QUÉ 
MOMENTO HABRÍA QUE SUPLEMENTAR PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO?.

EL OBJETIVO DE ESTE TRABAJO HA SIDO HACER UNA REVISIÓN SISTEMÁTICA DE ESTE TEMA, PARA RESOLVER 
LAS DUDAS ANTERIORES.
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28 Los resultados obtenidos no son muy concluyentes, debido a escasez de estudios sobre 
los HIFs en deportistas de élite y su relación con la vitamina C. Pero este trabajo pretende 
abrir una nueva vía para entender las funciones de la Vitamina C en situaciones de hipoxia, 
como ocurre en los entrenamientos intensos y/o en los entrenamientos o estancias en 
hipoxia/altura.

El complejo transcripcional HIF fue descubierto en 1995 por Semenza y Wang. La 
mayoría, si no todas, las especies que respiran oxígeno expresan el complejo transcripcional 
altamente conservado HIF-1, que es un heterodímero compuesto por cadenas alfa y beta 
la cadena alfa esta compuesta por tres subunidades  alfa (HIF-1a, HIF-2a, HIF-3a) y a una 
subunidad beta (HIF 1b) (64); y que se activa bajo situación de disminución de O2 en la 
célula (65). HIF juega un papel central en la regulación del metabolismo humano (66). 

El factor de crecimiento inducido por hipoxia (HIF) es un factor de transcripción 
central que permite la respuesta adaptativa al estrés hipóxico en condiciones normales y 
patológicas mediante la activación de una gran cantidad de genes responsables entre otras 
funciones, del suministro de oxígeno, angiogénesis, proliferación celular, diferenciación 
celular y metabolismo (67,68). 

La destrucción de HIF resulta posible por la hidroxilación de uno o de otro de los dos 
residuos propil16 y es realizada por las prolil-hidroxilasas PHD1, PHD2 o PHD3 (69–71), 
enzimas que actúan como "sensores de oxígeno" en la célula, ya que su actividad catalítica 
requiere oxígeno como sustrato,  y dirigida a la degradación a través de la vía del proteasoma 
de ubiquitina mediada por Von Hippel Lindau (VHL).

Vitamina C y 
los factores de 

crecimiento 
inducidos por 

la hipoxia

¿Qué son los 
factores de 
crecimiento 

inducido por la 
hipoxia (HIFs)?
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La hipoxia puede ser causada no solo por la reducción del suministro de oxígeno del 
sistema circulatorio local (por ejemplo, cáncer, enfermedad isquémica cardíaca), sino 
también por el aumento del consumo de oxígeno por parte de las células dedicadas a 
ciertas funciones, como por ejemplo la muscular (78,79).

Las sustancias oxigeno reactivas (ROS) producidas durante la actividad física no 
eliminadas tienen un efecto altamente oxidante en los componentes celulares, como los 
lípidos, las proteínas y los nucleótidos, que pueden amenazar la supervivencia celular. Por lo 
tanto, la concentración de oxígeno debe regularse estrictamente para equilibrar la demanda 
y el suministro de oxígeno, por lo que las células pueden mantener la producción de ATP 
con menos generación de ROS (80).

En el metabolismo de los Hidratos de Carbono para adaptarse a la privación de 
oxígeno, las células experimentan simultáneamente dos alteraciones dramáticas del 
metabolismo celular: producción de ATP independiente del oxígeno y reducción del 
consumo de oxígeno mitocondrial.

¿Cuál es la 
relación entre 
los HIF y el 
metabolismo 
energético?  

Dery et al. en l año 2005 (72) describió las respuestas del organismo ante situaciones de 
hipoxia y éstas las podemos resumir en:

�Se triplica la producción energética via glucolisis anaeróbica (73) bajo situaciones de 
IL-3 (74), asociado al aumento de la producción de lactato (75).

�Aumenta el factor de crecimiento endotelial (EGF) y el factor de crecimiento de vasos 
endoteliales (VEGF) como respuesta a una angiogénesis (72,73).

�Aumento de la producción de eritropoyetina (73,76,77).

La situación de hipoxia, como mecanismo de estrés hace que el cuerpo responde por 
diferentes vías, con un objetivo, intentar volver a llevar más oxígeno hacia las células para 
reestablecer su metabolismo, mientras que no se concluya este proceso el cuerpo adapta 
su metabolismo a situaciones energéticas más favorables aumentando su vía glucolítica 
anaeróbica tal y como se acaba de describir.
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La reducción del consumo de oxígeno en las mitocondrias sirve como salvaguarda para 
la supervivencia celular bajo hipoxia al inhibir las fugas de electrones aberrantes de las 
mitocondrias y, a su vez, prevenir la producción de ROS. La reprogramación metabólica 
alternativa que conduce a una disminución del consumo de oxígeno provoca una remodelación 
drástica de los orgánulos en las mitocondrias en carcinoma de células renales (83), aunque 
también se ha observado inhibición de la respiración mitocondrial tras entrenamientos de 
sprints de alta intensidad (84). Aunque la reducción en la masa mitocondrial es la forma más 
efectiva de limitar el consumo de oxígeno en la hipoxia, la respiración mitocondrial no se 
detiene por completo a menos que la tensión de oxígeno caiga a niveles extremadamente 
bajos (85)(<0.3% de oxígeno), lo que sugiere que la mitocondria todavía funciona como 
sistema generador de ATP en condiciones hipóxicas.

Para mejorar la producción de ATP independientemente 
del oxígeno se estimula:

�El flujo glucolítico al inducir la expresión de 
transportadores de glucosa (GLUT1 y GLUT3) (80).

�Además regula la expresión de 11 enzimas glucolíticas: 
aldolasa A, aldolasa C, enolasa 1, gliceraldehído-3-
fosfato deshidrogenasa, hexoquinasa 1, hexoquinasa 
2, lactatodeshidrogenasa A, fosfofructoquinasa 
L, fosfoglicerato quinasa 1, piruvato quinasa M y 
triosefosfato isomerasa mejorando la capacidad 
glucolítica de las células (81). 

�Kim al. (82) describió que el HIF tipo 1 (HIF-1) también 
suprime activamente el metabolismo a través del ciclo 
del ácido tricarboxílico (TCA) mediante la trans-
activación directa del gen que codifica la piruvato 
deshidrogenasa quinasa 1 (PDK1). PDK1 inactiva 
la enzima del ciclo TCA, piruvato deshidrogenasa 
(PDH), que convierte el piruvato en acetil-CoA. 



31En los procesos de regeneración del hígado en ratas, HIF-1 induce de una forma 
notable la gluconeogénesis y la glucólisis en el hígado. Hasta tal punto que si se inhibe 
HIF y a través de sus enzimas, PEPCK y PGK1, daría como resultado unas hipoglucemias 
graves.  Por lo tanto, parece que HIF-1 es necesaria para que el hígado regenerado active 
la gluconeogénesis, en lugar de la glucólisis, para mantener el metabolismo energético de 
todo el cuerpo. Estos datos sugieren que HIF juega un papel central en la acumulación 
hipóxica de glucógeno (86).

En el Metabolismo de los lípidos es lógico pensar que como la descomposición 
oxidativa de los ácidos grasos consume una gran cantidad de oxígeno para producir energía, 
es concebible que el metabolismo de los lípidos se modifique mediante la activación de HIF 
en la hipoxia (87). 

Los ácidos grasos se usan como sustratos para la oxidación y la producción 
de energía, la síntesis de membrana, el almacenamiento de energía en forma de 
triacilgliceroles (TAG) y la producción de moléculas de señalización y, por lo tanto, 
son esenciales. Para la supervivencia y proliferación celular tanto bajo normoxia 
como hipoxia. Sin embargo, como la oxidación de ácidos grasos tiene lugar dentro 
de las mitocondrias y requiere oxígeno, el metabolismo de ácidos grasos tiene que 
modificarse bajo hipoxia para servir principalmente procesos distintos de la producción 
de energía. Además, dado que la conversión de glucosa en citrato, la principal fuente 
de acetil-CoA citoplásmico y precursor de ácidos grasos, está prohibida bajo la 
hipoxia debido a la inhibición del ciclo de TCA, deben explotarse fuentes alternativas 
de precursores de ácidos grasos, está prohibida bajo la hipoxia debido a la inhibición 
del ciclo de ácido tricarboxílico (88).

Como el catabolismo de los ácidos grasos se ve modificado por la hipoxia, un exceso 
intracelular de ácidos grasos libres  podrían causar lipotoxicidad. Para evitar esto, las células 
pueden convertir los ácidos grasos en triacilgliceroles (TAG) neutros, que se almacenan en 
gotas de lípidos y pueden servir como la forma principal de depósitos de energía (89). Como 
resultado de todos estos procesos HIF-1 activa la proteína inducible por hipoxia 2 (HIG2), 
la cual aumenta la acumulación de lípidos tanto en el cáncer como en las células normales 

(90), los cuales liberarán citoquinas inflamatorias (91) y llevando al organismo a un estado de 
inflamación de bajo grado (92).



32 Weisberg et al. (93) encontró que al aumentar los adipocitos, aumenta el número de 
macrófagos en el tejido adiposo, sobre todo en tejido adiposo subcutáneo en humano (93). 
Estudios posteriores, demostraron que los macrófagos en el tejido adiposo se agrupan 
alrededor de los adipocitos que sufren apoptosis en estructuras con forma de corona, lo 
que sugiere que la eliminación de restos de adipocitos es una función importante de infiltrar 
macrófagos en individuos obesos, donde se fusionan para formar sincitios que secuestran y 
eliminan la gota de lípidos de los “adipocitos libres" (94).

El HIF-1 es un factor de transcripción que regula la superposición de genes diana con 
Glucocorticoides y puede mediar el vínculo entre el estrés oxidativo y el eje HPA (95,96). Ante 
el avance molecular de las situaciones de estrés e hipoxia surgió en el año 2011 por Eltzschig 
et al. (97) la relación que ocurría entre las situaciones de Hipoxia y la inflamación mediados 
por el Factor de Hipoxia Inducido (HIF). Justificándose de una forma muy contudente la 
relación entre la activación de HIF y el eje Hipotalamo – Pituitaria – Adrenal (98), hasta tal 
punto que se ha demostrado que el aumento de la cascada inflamatoria (TNFα) induce HIF 
incluso bajo situaciones de normoxia (99), siendo estabilizada por NFKß o de IL – 1ß (100).

Las concentraciones de O2 en el tejido se mantienen típicamente mediante mecanismos 
homeostáticos que operan a nivel celular, orgánico y sistémico. In vivo , la tensión de O2 
varía entre el 2,5% al 9% en la mayoría de los tejidos sanos. Sin embargo, los tejidos 
inflamados o enfermos pueden verse privados de O2 debido al daño vascular, la intensa 
actividad metabólica de las bacterias y otros patógenos, y un gran número de células 
infiltrantes, lo que lleva a niveles de O2 inferiores al 1% (101). 

La primera línea defensiva del cuerpo requiere que las células mieloides realicen su función 
en ambientes hipóxicos para combatir infecciones, mediar en procesos inflamatorios, promover 
la inmunidad adaptativa y realizar funciones de reparación de tejidos (101). Estas células son 
únicas porque están bien adaptadas a la hipoxia, tanto metabólica como funcionalmente. Por 
ejemplo, los neutrófilos operan naturalmente bajo un programa pro-glicolítico, y el bajo O2 
otorga a los neutrófilos una ventaja de supervivencia sobre las condiciones normóxicas (102). 
Los macrófagos se infiltran específicamente en los tejidos hipóxicos, cambian su programa 
metabólico a glucólisis, resisten los estímulos apoptóticos y responden a la privación de O2 
al alterar su expresión génica para maximizar sus propiedades biológicas (103).

HIF y su 
relación con la 

inflamación



33Un microambiente bajo condiciones limitadas de O2 parece amplificar las respuestas 
inflamatorias mediadas por células mieloides, contribuyendo a un estado altamente 
inflamado. En situaciones de privación de O2, muchas respuestas celulares están reguladas 
principalmente por factores inducibles por hipoxia (HIF). En entornos patológicos que 
involucran inflamación o procesos de defensa innatos, se requieren HIF para controlar los 
programas asociados con una amplia gama de funciones de las células mieloides (102,103). 
Por lo tanto, los HIF son reguladores esenciales de la inflamación y la inmunidad innata.

La actividad física genera cambios en las citoquinas inflamatorias de fase aguda (63), 
se observó un mayor nivel de nitrato plasmático y urinario (un producto final estable del 
metabolismo del óxido nítrico) en atletas y no atletas después de dos horas de ejercicio 
agudo, en comparación con el nivel basal, así como que el ejercicio prolongado induce una 
reducción en la concentración de óxido nítrico dentro del pulmón que dura varios minutos 
después del final del ejercicio (104).

Varios estudios han demostrado una respuesta de fase aguda en el ejercicio. Strachan 
et al. (105) mostraron una respuesta de fase aguda relacionada con la distancia en el ejercicio, 
como lo indican las concentraciones de PCR en suero significativamente aumentadas en 
corredores de larga distancia que compiten en eventos que van de 15 a 88 km, pero solo 
se observó un pequeño aumento en las concentraciones de PCR después de las carreras 
de menos de 21 km. 

La PCR es un marcador sensible de inflamación sistémica de bajo grado (106) y los 
niveles elevados de PCR en plasma se han asociado con un mayor riesgo de enfermedad 
coronaria (107) en personas que no tienen enfermedad cardiovascular previa. El aumento 
del nivel de PCR después de un ejercicio prolongado puede indicar una respuesta de fase 
aguda e inflamación.

La transferrina es una proteína de fase aguda que aumenta después de la inflamación 
y transporta hierro, junto con la ferritina. El hierro desempeña un papel clave en una serie 
de procesos celulares, como la síntesis de ADN y el transporte de electrones, y es un 
componente esencial de la hemoglobina (108). Un estudio no demostró ningún cambio en la 
transferrina (109) después del ejercicio prolongado (104).

Ejercicio físico y 
su relación con 
el proceso de 
inflamación



34 Todas estas respuestas que ocurren durante el ejercicio agudo hacen pensar que la 
actividad física puede ser un mecanismo estresante para el sistema (44), estas respuestas 
dependerán de la condición física de le persona, ya que se ha demostrado que el estado de 
condición física determina la respuesta aguda ante el ejercicio. 

En el momento que pasen unos minutos tras el estímulo estresante, y suficiente para 
haber activado el eje HPA, el cuerpo activará la actividad adrenal y aumentará los niveles de 
cortisol (110,111); este aumento de los niveles de cortisol se producirá de una forma proporcional 
a la intensidad inducida durante el ejercicio. Sobre todo a intensidades cercanas al 80% 
de VO2 máx. implicará una mayor subida de los niveles plasmáticos. Mientras que ejercicio a 
un 40% de VO2 máx. no produce aumentos significativos de las concentraciones de cortisol 
en sangre, pero una vez hechas las correcciones de la reducción del volumen plasmático y 
analizando los factores circadianos, el ejercicio de baja intensidad en realidad resultó en una 
reducción en los niveles circulantes de cortisol (112).

Algunos investigadores han realizado estudios para evaluar si el entrenamiento físico está 
asociado con una reducción de la inflamación, y esto lo han justificado por varias hipótesis:

� El ejercicio reduce la masa grasa: el porcentaje de masa grasa se ha asociado 
positivamente con varios de los marcadores inflamatorios (91), lo que quiere decir, que 
si se favorece el descenso de la masa grasa con la actividad física, se asociaría con un 
descenso de los marcadores inflamatorios (113–115); aunque también existen estudios 
que reducen los marcadores inflamatorios sin el descenso de la masa grasa (116,117). Lo 
que confiere a la actividad física un efecto inflamatorio per se, hecho que podría ser 
discutible al medir solo el IMC en los citados estudios.
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� El ejercicio reduce la acumulación de macrófagos: la obesidad se ha asociado con 

el aumento de macrófagos en el tejido adiposo, y que además éstos son responsables 
de casi toda la expresión de TNF-α de tejido adiposo y cantidades significativas de 
expresión de IL-6. El número de macrófagos del tejido adiposo se relaciona de forma 
proporcional con la obesidad y participa en las vías inflamatorias que se activan en 
los tejidos adiposos de las personas obesas (93).

� La paradoja de la interleucina 6: El músculo es una fuente importante de la 
citocina IL-6 durante el ejercicio. Tanto ARNm como los niveles circulantes de IL-6 
aumentan con el ejercicio y se correlacionan con el aumento de la expresión del gen 
IL-6 en células del músculo esquelético después del ejercicio (118). Por otra parte, IL-6 
aumenta de forma proporcional a la duración del ejercicio, la intensidad, el número 
de fibras musculares recuperadas y el nivel de condición física individual. Aunque 
tradicionalmente se considera una citoquina proinflamatoria, recientemente se ha 
sugerido que la IL-6 podría tener propiedades antiinflamatorias (119). Así, el mecanismo 
detrás del efecto antiinflamatorio del ejercicio puede ser, de hecho, un aumento en 
el nivel de IL-6. 

� La vía antiinflamatoria colinérgica: Pavlov et at. (56) describió la “vía inflamatoria 
describieron anti colinérgico”. Sugieren que la estimulación del nervio parasimpático 
sistema, a través del nervio vago eferente, inhibe la liberación de citoquinas 
proinflamatorias y protege contra la inflamación sistémica, hecho que se produce con 
la realización de actividad física regular. 

� El ejercicio como estresor único: El estrés puede definirse como un estímulo 
que activa el eje HPA o sistema nervioso simpático para ayudar a un organismo a 
adaptarse fisiológicamente para enfrentar una amenaza (49). Aunque es paradójico, es 
probable que el estrés agudo asociado con el ejercicio generalmente conduce a una 
disminución de la inflamación crónica. Ciertos factores estresantes, como el ejercicio, 
podría mejorar algunos aspectos de la función inmune al mejorar la capacidad de 
adaptación del organismo. Se ha demostrado que el aumento de la aptitud aeróbica 
se asocia con un menor respuesta del eje HPA al estrés psicológico en humanos (120).
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El mecanismo de acción del ascorbato en la degradación de HIF está aún por determinar 
con exactitud. Aunque se piensa que es posible que el ascorbato actúe para reducir el hierro 
catalizado en el proceso de separación de la hidroxilasa (121,124). Sin embargo se observan 
efectos similares con hierro y ascorbato, por lo tanto es posible que el ascorbato funcione 
de una manera más general para promover la disponibilidad de Fe2+ (70).

Ante los estudios encontrados (123,124) es hipotetizable que en condiciones normales de 
los tejidos, la actividad HIF-hidroxilasa pueda ser limitada por la disponibilidad de hierro 
y del ascorbato (70,123–125). Comprender en qué medida esto contribuye a la degradación 
de los factores de crecimiento inducidos por hipoxia debería ser de interés en futuros 
estudios. La importancia del rol del ascorbato en la degradación de HIF in vivo está 
cobrando cada vez mayor importancia (128), además de por su potencial participación 
en la degradación de la respuesta hipóxica, sino también debido a su posible papel en 
la reparación de ADN a través de sustancias como la 2-oxoglutarato dependiente de la 
oxigenesa y sus enzimas relacionadas (70).

La degradación de HIF resulta posible gracias a la hidroxilación de uno o de otro 
de los dos residuos propil16 y se realiza gracias a las prolil-hidroxilasas PHD1, PHD2 o 
PHD3 (69–71,121), enzimas que actúan como "sensores de oxígeno" en la célula, ya que su 
actividad catalítica requiere oxígeno como sustrato. Esta degradación del factor de hipoxia 
inducido se realiza a través de la vía del proteasoma de ubiquitina mediada por el gen 
VHL, cuyas alteraciones provoca la enfermedad de Von Hippel Lindau (EVHL) que es una 
mutación heredada, que induce la formación de tumores (122). 

En este proceso de degradación existen diferentes genes y está mediado por diferentes 
sustancias, entre se las que se encuentra el hierro o el ascorbato (123–127). El ascorbato 
reduce drásticamente los niveles de HIF1α dependiente de un sistema funcional de 
hidroxilasa, aspecto muy descrito en células cancerosas (128). Aunque se ha encontrado 
escasos estudios de la degradación de HIF en células sanas en situación de hipoxia (121,129) 
debido al ejercicio físico de alta intensidad, o en situaciones de altitud.

HIF y vitamina C
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�Existe una relación entre las situaciones de hipoxia y la activación de los HIFs, entre 

las cuales se puede encontrar el ejercicio de alta intensidad.

�Las respuestas adaptativas del organismo bajo situaciones de aumento de HIFs 
serían principalmente: aumento del metabolismo anaeróbico, disminución del ciclo 
del ácido tricarboxilico, aumento de la angiogénesis y aumento de la producción de 
eritropoyetina, entre otros.

�La vitamina C ayuda a la hidroxilación de los HIFs, aspecto muy estudiado en células 
tumorales, pero no tan estudiado en situaciones de actividad física.

�La Vitamina C actuaría en situaciones de degradación de HIFs. Y esta degradación 
podría ayudar al rendimiento deportivo.

�No se conoce con exactitud las cantidad de concentración de ascorbato en sangre 
para realizar las funciones de hidroxilación de HIF en células musculares tras ejercicio 
de intensidad. 

�Hace falta mayor investigación en deportistas de élite en el uso del ascorbato 
para la degradación de HIF, así como cual es el mejor momento de suministrarlo, 
si previo al ejercicio para tener ascorbato suficiente para la degradación de HIF o 
con posterioridad al ejercicio de alta intensidad, ya que es necesario situaciones de 
hipoxia para que el organismo genere adaptaciones al ejercicio físico.

Conclusiones
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 � LAS TÉCNICAS DE HIDROCINESITERAPIA EN EL ENTRENAMIENTO  
Y EN LA RECUPERACIÓN

Ana Amelia Menéndez Bernardo

 � LAS GRASAS COMO APORTE ENERGÉTICO DURANTE EL EJERCICIO

Alberto Mouriño Cabaleiro / Nicolás Terrados Cepeda

No15
 �EL TENIS DESDE UN PUNTO DE VISTA FÍSICO Y FISIOLÓGICO

Iago Hermida Beneitez

 � LAS AYUDAS ERGOGÉNICAS DEPORTIVAS Y LA PROBLEMÁTICA  
DE SU CONTAMINACIÓN

Juan Ruiz López

 �EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO ELECTROESTIMULADO 
Marta Fernández Troyano

 �EL METODO HALLIWICK, UNA FORMA ESPECÍFICA  
DE TERAPIA EN EL AGUA

Ana Amelia Menéndez Bernardo

No16

 �ANÁLISIS DE LA FATIGA DEL CROSSFIT Y SUS MÉTODOS  
DE RECUPERACIÓN

Jorge Méndez Almeida / Nicolás Terrados Cepeda

 �EL DAÑO MUSCULAR INDUCIDO POR EL EJERCICIO Y LAS "AGUJETAS": 
MECANISMOS DE PRODUCCIÓN, MANIFESTACIONES Y RELACIÓN  
CON LA FATIGA Y LA GENÉTICA

Diego Marqués-Jiménez / Nicolás Terrados Cepeda

 �MECANISMOS DE REGULACIÓN ÁCIDO-BÁSICA DURANTE EJERCICIO 
FÍSICO INTENSO Y MÉTODOS PRÁCTICOS PARA MAXIMIZAR SU EFICACIA

Eneko Castañeda Etxebarria / Nicolás Terrados Cepeda

No17

 �EFECTOS EN EL RENDIMIENTO DEPORTIVO DE LA SUPLEMENTACIÓN  
CON ÁCIDO FOSFATÍDICO

Miguel Sanjuán Otero / Nicolás Terrados Cepeda

 �WATSU; UNA NUEVA FORMA DE TRABAJO EN EL AGUA
Ana Amelia Menéndez Bernardo

 �MARCADORES INFLAMATORIOS Y MITOCONDRIALES RELACIONADOS  
CON EL ENTRENAMIENTO DE FUERZA 

Alberto Mouriño Cabaleiro / Nicolás Terrados Cepeda

 �EFECTOS DE LA DIETA VEGANA EN EL ALTO RENDIMIENTO DEPORTIVO
Ana Amelia Menéndez Bernardo
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No18

 �EFECTO DE LAS EPICATEQUINAS SOBRE EL RENDIMIENTO  
DEPORTIVO Y LA SALUD

Hugo Gámir Ríos

 �REHABILITACIÓN DE LA MUSCULATURA ISQUIOTIBIAL EN FUTBOLISTAS
Bárbara Camblor García

 �COMPOSICIÓN CORPORAL EN EL FÚTBOL
Iñaki Uncetabarrenechea Urdangarin

 �ASPECTOS FISIOLÓGICOS DEL ESQUÍ DE MONTAÑA
Lide Leibar Eraso

No19

 � LA VITAMINA D Y SU IMPORTANCIA PARA LOS DEPORTISTAS 
Adenis Manrique Betancourt

 �EL YOGA COMO MÉTODO PARA LA DISMINUCIÓN 
DE LOS SÍNTOMAS DE LA FIBROMIALGIA

Susana Pulgar Muñoz

 �COVID-19, EJERCICIO FÍSICO PARA MEJORAR LA INMUNIDAD
Nicolás Terrados Cepeda

 �VITAMINA C Y RENDIMIENTO DEPORTIVO
Javier Morán Tiesta

No20

 �POSIBLES BENEFICIOS FISIOLÓGICOS DEL ENTRENAMIENTO 
EN AMBIENTE CALUROSO Y DEL ENTRENAMIENTO 
COMBINADO DE CALOR Y ALTURA MODERADA

Iker Baztarrika Prieto

 �ENTRENAMIENTO DE FUERZA APLICADO AL CICLISMO  
DE ALTO RENDIMIENTO

Oscar Martínez Castro / Nicolás Terrados Cepeda

 � LA ACTIVIDAD FÍSICA EN LA PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO  
DE LA OSTEOPOROSIS

Adenis Manrique Betancourt

 �REHABILITAR EN EL AGUA CON EL MÉTODO DE LOS ANILLOS  
DE BAD RAGAZ (BRRM)

Ana Amelia Menéndez Bernardo

No21
 �MECANISMOS DE FATIGA EN EL TIRO CON ARCO

Dr. Álvaro González Miranda

 � INGESTA DE MENTOL Y SU RELACIÓN CON EL RENDIMIENTO 
DEPORTIVO Y LA SENSACIÓN TÉRMICA

Guillem Vizcaíno Muñoz

 �VITAMINA C Y SU INFLUENCIA EN EL FACTOR DE CRECIMIENTO  
INDUCIDO POR LA HIPOXIA

Javier Morán Tiesta
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