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RESUMEN

El running en descenso y las contracciones musculares excéntricas provocan daño muscular. La Maratón del Mar Muerto
tiene una pista de carrera única con una pendiente de 1368 m en altura de principio a fin. El objetivo de este estudio fue
determinar la magnitud del daño muscular y la eficacia de la suplementación con α-tocoferol (Vitamina E) a corto plazo en
la reducción del daño muscular inducido por la Maratón del Mar Muerto. Catorce corredores de distancia bien entrenados
fueron asignados aleatoriamente a un grupo control (n = 7) o un grupo Vitamina E (n = 7). El grupo de vitamina E se
suplementó oralmente con vitamina E (400 IU•d-1) durante 5 días (3 días antes de la maratón, el día de la maratón y el día
posterior a la maratón). Se obtuvieron y analizaron registros alimentarios y de entrenamiento. El consumo de líquidos, el
ritmo  de  carrera  y  el  índice  de  esfuerzo  percibido  (IEP)  se  recogieron  para  cada  participante  antes,  durante  e
inmediatamente después de la carrera sin diferencias significativas entre los grupos. La pérdida de peso durante la carrera
fue significativamente mayor en el grupo Vitamina E (control: -5,8 ± 0,9% vs. Vitamina E: -6,31 ± 0,3%, P=0,001). La
actividad de la creatina kinasa sérica (CK) se analizó 24 horas después de la carrera y, aunque los valores fueron altos en
ambos grupos, no hubo diferencia entre los grupos (control: 5351,6 ± 1331,9 U•L-1 vs. Vitamina E: -5337,3 ± 1058,4
U•L-1; P>0,05). En conclusión, la Maratón del Mar Muerto indujo un alto daño muscular sin protección del suplemento
con Vitamina E.

Palabras Clave: Vitaminas Antioxidantes, Maratón del Mar Muerto, Running en Descenso, Daño Muscular Inducido por el
Ejercicio

INTRODUCCIÓN

El running recreativo o competitivo es una de las actividades físicas más beneficiosas y populares para mejorar el
bienestar (25,44,45). En Jordania, la Maratón del Mar Muerto (42,2 km) y la Ultra Maratón (50 km) se han corrido
anualmente desde 1993. La pista de carrera en sí es interesante fisiológicamente, ya que tiene aproximadamente 21 km de
carrera en descenso.

Los corredores consideran que muchos maratones son difíciles específicamente debido al componente de descenso o
declive de su recorrido. Ejemplos de tales recorridos incluyen la maratón de St. George (declive total: 768 m), la maratón
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de Tucson (declive total: 671 m), la maratón del recorrido de Bizz Johnson (declive total: 335 m), maratón de SteamTown
(declive total: 291 m), la maratón de Whistle-stop (declive total: 155 m), la maratón de Boston (declive total: 137 m) y la
maratón internacional de California (declive total: 104 m). En comparación, el declive total de la Maratón del Mar Muerto y
la Ultra Maratón es 1318 y 1368 m, respectivamente. La parte descendente de la maratón comienza después del 1° y el 9°
km, y las altitudes de la línea de salida son aproximadamente 900 y 950 m sobre el nivel del mar en la maratón y la Ultra
Maratón, respectivamente. Ambos eventos comparten la misma línea de meta a una altitud de 418 m bajo el nivel del mar,
es decir, por qué "Correr hasta el punto más bajo de la Tierra" es el slogan del evento.

La incapacidad de caminar durante días después de tales eventos es probablemente un resultado del daño muscular
inducido por el ejercicio (DMIE), que es típicamente más evidente después de un ejercicio de alta intensidad. Sin embargo,
una fuerte evidencia apoya el efecto específicamente del componente excéntrico de la contracción muscular como la
principal causa de daño muscular (31). El DMIE contribuye a la fatiga y al dolor muscular debido a la pérdida de contenido
muscular en el torrente sanguíneo que es permitida por la interrupción física de la membrana muscular. Este proceso
desencadena una cascada de inflamación e induce la irritación de las terminaciones nerviosas (17,31). Además, la maratón
en sí misma produce importantes desafíos fisiológicos, como los recursos energéticos agotados (31,36), la deshidratación,
la hiponatremia (12), la hipertermia, las termorregulaciones (11,40), el estrés oxidativo (16,29), la resistencia transitoria a
la insulina (20), y la depresión del sistema inmune (14). En la Maratón del Mar Muerto, el camino de descenso empinado,
el cambio de altitud y el aumento de temperatura y humedad a medida que avanza la carrera añaden un estrés adicional a
los desafíos presentados por la maratón de running.

El running de descenso tiene un gran componente de contracción excéntrica resultante de la absorción del peso corporal
en cada paso al aterrizar en un pie desde un punto de partida más alto. Con pasos más largos, en los empinados caminos
de descenso, los corredores quitan más distancia durante la fase de vuelo y esto aumenta el impacto del aterrizaje en cada
pie, lo que aumenta el componente excéntrico de la carrera que aumenta la magnitud del DMIE de los corredores (40).
Además, debido a que la distancia de la carrera es extensa y el sistema oxidativo de los corredores es la principal fuente de
energía durante la carrera, se espera que los subproductos de oxidación puedan contribuir a un daño muscular adicional
(16). Dado que la Maratón del Mar Muerto dura alrededor de 3 horas de carrera que es en su mayoría un recorrido de
carrera de descenso, asumimos que correr en este evento induciría más daño muscular que otros tipos de contracciones
excéntricas comúnmente reportados en la bibliografía.

Se usan frecuentemente marcadores de sangre u orina para evaluar el DMIE. En particular, los niveles de creatina kinasa
(CK) en la sangre son buenos indicadores del daño del músculo esquelético cuando se miden en las isoformas de CKm, y
generalmente alcanzan su pico en el torrente sanguíneo 24 a 48 horas post-ejercicio (6,21,43). Los eventos aeróbicos de
larga distancia están significativamente relacionados con el aumento del estrés oxidativo que también puede inducir daño
muscular (43).

Varios investigadores han sugerido a la suplementación con vitamina E como una estrategia preventiva para reducir el
daño del estrés oxidativo que se asocia con eventos aeróbicos sub-máximos de larga distancia (5,16,18,39). Sin embargo,
dado que la suplementación a largo plazo con vitamina E parece reducir las adaptaciones al entrenamiento, debe evitarse
esta suplementación para minimizar los efectos negativos (30).  Curiosamente,  con respecto a esto,  sólo unos pocos
estudios han informado un papel eficaz para la vitamina E en la atenuación de la lesión muscular asociada con las
contracciones excéntricas y el estrés oxidativo, debido a su capacidad antioxidante para limpiar los radicales libres y
estabilizar el sarcolema (4,23,37,38).

La Maratón del Mar Muerto todavía no se ha estudiado con respecto a sus condiciones extremas de carrera. Por lo tanto,
decidimos llevar a cabo el presente estudio con dos objetivos principales en mente: (a) cuantificar la magnitud del daño
muscular inducido por el ejercicio después de la Maratón del Mar Muerto; y (b) examinar los posibles efectos preventivos
de la vitamina E antioxidante en los marcadores de daño muscular inducidos por las contracciones excéntricas y el estrés
oxidativo asociado con el running de la Maratón del Mar Muerto.

MÉTODOS

Sujetos

Catorce corredores masculinos competitivos (Tabla 1) que voluntariamente participaron en la Maratón del Mar Muerto
fueron reclutados de boca en boca para ser los sujetos en este estudio. Después de informar a los sujetos sobre los riesgos
y beneficios del estudio, firmaron un consentimiento informado aprobado por el IRB. El proceso de reclutamiento se dividió
en dos etapas.
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Tabla 1. Datos Descriptivos de los Sujetos

En la Etapa 1, sólo 27 de los 77 participantes registrados cumplieron con los criterios de inclusión iniciales de nuestro
estudio (es decir, varones de 20 a 39 años, más de 5 años de experiencia en running de distancia competitivo, previa
participación en maratones locales y/o internacionales y que no hayan ingerido ningún tipo de suplementos). Veintidós
corredores inicialmente acordaron participar en el estudio actual.

En la Etapa 2, se excluyeron a 8 corredores por no cumplir con el estándar de inclusión de esta etapa, que exigía que los
corredores no hubieran practicado en la pista de carrera en los últimos 30 días y que los niveles de CK pre-carrera fueran
normales. Los sujetos fueron divididos aleatoriamente e igualmente en dos grupos (es decir, Suplemento Vitamina E y
Control). Todos los sujetos alcanzaron la línea de meta y no requirieron atención médica durante o después del evento. Se
obtuvieron muestras de sangre 24 horas después de la finalización de la carrera en un laboratorio de un hospital privado
local y se procesaron para su análisis posterior. El procedimiento experimental cumplió con la Declaración de Helsinki.

Procedimientos

Análisis Alimentario
Los sujetos mantuvieron su comportamiento alimentario regular y no recibieron ningún consejo nutricional del equipo de
investigación. Para fines de análisis alimentario, los sujetos recibieron capacitación de un nutricionista sobre cómo llenar y
mantener registros detallados de alimentos durante la duración del estudio de 2 semanas. Los registros de alimentos se
recogieron y analizaron utilizando NUTRITIONEST PRO (Axxya Systems, Stafford, TX, EEUU.), y se obtuvo información
sobre  la  ingesta  de  nutrientes  esenciales  para  cada  sujeto.  Además,  se  registraron  estrategias  nutricionales  y
consideraciones nutricionales especiales para todos los sujetos.

Suplementación de Vitamina E
Los sujetos fueron asignados aleatoriamente a dos grupos. El grupo Vitamina E suplementó durante 5 días con geles
blandos de Vitamina E (400 IU·d-1 α-Tocoferol), que se obtuvieron comercialmente. El grupo Vitamina E comenzó la
ingesta de vitamina E 3 días antes del evento, continuó en la mañana de la carrera, y terminó a la mañana siguiente. El
grupo Control no recibió ningún tratamiento (es decir, vitamina E), y no era consciente de que el segundo grupo estaba
consumiendo vitamina E.

Evaluación de Creatina Kinasa
Nosotros determinamos (y lo apoya la investigación) que los niveles de CK post-evento alcanzan un máximo de 24 horas
post-ejercicio (21,31,43). El muestreo de sangre se realizó en un hospital local siguiendo un procedimiento estandarizado.
Se extrajo una muestra de sangre (5 ml) de la vena antecubital del brazo derecho en un tubo vacutainor con gel separador.
Las muestras se centrifugaron durante 15 min a 2500 rev·min-1 seguido de la separación del suero en un tubo Eppendorf.
Los valores de CK se midieron enzimáticamente utilizando el sistema ARCHITECT C8000 (Abbott Diagnostics, Abbott Park,
IL, EEUU.).

Análisis Estadísticos

La normalidad de los datos se evaluó mediante el test de Shapiro-Wilk. El test de normalidad verificó que los datos estaban
distribuidos normalmente (P>0,05). Los resultados se expresan como media ± desviación estándar (DE). El efecto principal
fue detectado usando un ANOVA bidireccional con prueba de medida repetida (Tratamiento y Tiempo). Se realizó una
comparación cruzada de grupos utilizando un t-test independiente y t-tests apareados para pre-comparaciones y post-
comparaciones dentro del mismo grupo, ambas seguidas por ajuste de Bonferroni para comparaciones múltiples cuando
era apropiado. Las relaciones entre las variables del estudio medidas se evaluaron mediante las correlaciones producto-
momento de Pearson (r). Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el paquete estadístico IBM SPSS statistics
20. Hemos establecido el nivel alfa en 0,05 y aceptado la significación cuando P <0,05.
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RESULTADOS

Rendimiento
Todos los sujetos cruzaron la línea de meta dentro de su tiempo de rendimiento esperado. La velocidad de carrera durante
el evento varió de 12,24 km·h-1 a 19,13 km·h-1, y el tiempo total para terminar el evento varió de 131,7 min a 245,0 min
(Figura 1). No hubo diferencias significativas en la velocidad media de carrera (Control: 16,11 ± 3,8 km·h-1 vs. Vitamina E:
16,16 ± 2,6 km·h-1) (Figura 1a) ni en el tiempo para terminar (Control: 168,1 ± 63,9 min vs Vitamina E: 166,3 + 43,9 min)
(Figura 1b).

Figura 1. Paso de Carrera y Tiempo para Terminar para el Maratón del Mar Muerto Según el Grupo.

El peso corporal de los sujetos se redujo significativamente (P = 0,000) del principio al final en 3,5 ± 0,54 kg (5,81%),
aunque todos los sujetos siguieron su protocolo regular de consumo de líquidos durante el evento (1 a 1,5 L·h-1), y había
suficientes estaciones de agua uniformemente distribuidas cada 2,5 km a lo  largo del  recorrido de la  carrera.  Las
diferencias entre grupos en la pérdida de peso fueron significativas (Control: 5,8 ± 0,9% vs Vitamina E: 6,34 ± 0,3%, P =
0,001), lo que indica una mayor tasa de sudor en el grupo de suplementación con vitamina E (Figura 2).
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Figura 2. Porcentaje de pérdida de peso durante Maratón del Mar Muerto.Ingesta Energética

La ingesta de energía durante la semana anterior al evento fue similar entre todos los sujetos (control: 3154,5 ± 174,5
kcal·d-1 vs. Vitamina E: 3250,7 ± 186,8 kcal·d-1). Además, las contribuciones porcentuales de carbohidratos (casi 60%),
grasas (casi 25%) y proteínas (casi 15%) no fueron significativamente diferentes entre los dos grupos. El consumo de
vitamina E en la dieta también fue similar en ambos grupos (casi 30 IU·d-1). La ingesta energética en el día pre-carrera se
redujo significativamente (P = 0,000) en un ~39% en comparación con los días anteriores, cuando no hubo diferencias
significativas entre los grupos (Tabla 2). Las disminuciones en la ingesta energética en el día pre-carrera se distribuyeron
uniformemente entre los nutrientes que producen energía.

Tabla 2. Cambios Medidos en la Ingesta Energética durante el Período de Estudio.

* Valor P para comparación entre grupos.

Daño Muscular
Todos los sujetos en los grupos de control y de suplemento estaban dentro del rango normal de CK antes de la carrera.
Sólo después del evento los sujetos superaron el punto de corte normal superior para los niveles de CK en suero (170
U·L-1), variando de 927 a 8501 U·L-1 24 horas después del evento. No se encontró correlación significativa entre los
niveles séricos de CK y la velocidad de carrera (r = 0,49; P = 0,15), la edad (r = 0,36; P = 0,31), la ingesta de energía
regular (r = 0,69; P = 0,20) la ingesta de energía pre-carrera (r = 0,65; P = 0,24) ni el tiempo de entrenamiento semanal (r
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= 0,006; P = 0,99). Los niveles séricos de CK post-24 hs fueron significativamente elevados en ambos grupos (Vitamina E:
5337,3 ± 1058,4 U·L-1; Control: 5351,6 ± 1331,9 U·L-1) en comparación con los niveles pre-24 hs = 0,000). Sin embargo,
la suplementación con Vitamina E no atenuó los valores de CK en suero después del evento en comparación con el grupo
control (P = 0,98) (Figura 3).

Figura 3. Creatina Kinasa (U·L-1) Post-24 hrs de la Maratón del Mar Muerto.

La fatiga percibida (valores IEP) fue similar en ambos grupos, ya sea evaluada al final de la carrera (mediana = 20) o
después de 24 horas (mediana = 18) (P≥0,05).

DISCUSIÓN

A nuestro conocimiento esta es la primera investigación informada sobre la magnitud del daño muscular inducido por la
Maratón del Mar Muerto. El propósito de este estudio fue determinar la magnitud de los daños musculares resultantes de
correr una maratón de descenso y la eficacia de la suplementación con vitamina E en la prevención del daño muscular. El
principal hallazgo del presente estudio fue un descubrimiento de un aumento de 20 a 30 veces en la [CK] sérica, que se
considera el valor más alto informado en la bibliografía (Tabla 3).

Tabla 3. Magnitud del Marcador de DMIE (CK) Post-Maratón y las Contracciones Musculares Excéntricas
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Nuestros  resultados  no  pueden  especificar  si  la  pérdida  de  contenido  muscular  se  debió  o  no  específicamente  al
componente excéntrico de las contracciones musculares en el running de descenso o al estrés oxidativo causado por el
ejercicio aeróbico largo (19). Sin embargo, se midieron los valores de CK séricos en los sujetos que realizaban el evento de
21 km, que se corrió en una pista de carrera plana a una altitud entre ~300 a 370 m bajo el nivel del mar, y se revelaron
aunque más bajos que los valores de los maratonistas, pero más altos que lo habitual (resultados no mostrados en este
estudio), lo que sugiere un mayor estrés oxidativo coincidiendo con condiciones de carrera hiperbáricas por debajo del
nivel del mar. Además, no hay estudios previos que hayan informado un aumento similar en los niveles de CK con una
carrera de maratón de distancia. (Tabla 3).

Efecto del Componente Descendente
La magnitud de los valores de CK en el presente estudio no se ha informado en ningún otro evento de maratón o en
ninguna carrera de 24 horas o más (43). Por lo tanto, es probable que los hallazgos actuales se atribuyan al componente de
descenso en lugar de a la distancia de la carrera. La inclinación de la primera mitad del recorrido de la carrera y la forma
excéntrica de contracción mientras se corre en tales condiciones dio como resultado la transferencia de energía mecánica
a energía térmica (8,10,40). La temperatura muscular también aumentó, causando una mayor tasa de reacciones dentro de
los músculos con un aumento en la pérdida de agua para la termorregulación. Además, el aumento de la oxidación
energética  en  el  entorno  competitivo  impone  mayores  demandas  de  oxígeno,  lo  que  al  acoplarse  con  un  volumen
plasmático reducido crea una situación similar a ejercitarse bajo intensidades mucho más altas (8,13), induciendo así un
daño muscular superior al esperado.

Contribución Hiperbárica
En la segunda mitad de la maratón, el recorrido de la carrera cambió dramáticamente. Esta sección del recorrido se
caracteriza por un recorrido casi plano bajo presión barométrica aumentada (800 mmHg) a una altitud de 350 a 400 m
bajo el nivel del mar. Esta disminución de la altitud a lo largo de la carrera estuvo acompañada por un aumento de la
presión barométrica de 763 mmHg a 800 mmHg cerca de la línea de meta. El aumento de la presión barométrica atenúa el
flujo sanguíneo, aumenta la PO2, obstaculiza la cinética de O2 y desafía la termorregulación de los corredores debido al
aumento de calor y humedad en el área del valle de Jordania en comparación con el clima de las montañas (7,22,26,27,32).
Además, se supone que la toxicidad del oxígeno causada por el aumento de la PO2 (que alcanza los 168 mmHg en nuestro
caso) incrementa el estrés oxidativo que conduce a más daño muscular.
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Deshidratación
El componente excéntrico de correr en descenso y la absorción de choque de los músculos son bien conocidos para
generar cantidades anormales de calor que conducen a la tasa de sudoración elevada de los corredores y la deshidratación
en un intento de mantener la homeostasis y evitar la hipertermia (10). Se sabe que la deshidratación deteriora la capacidad
de estabilizar la temperatura central, lo que da como resultado una hipertermia, que resulta en un Dolor Muscular de
Inicio Tardío (DMIT) y un mayor dolor percibido hasta 48 horas después del ejercicio (10). De hecho, nuestros resultados
revelaron deshidratación aumentada (> 5% de pérdida de peso), lo que podría explicar la magnitud del daño muscular
evidente a través de los altos valores observados de CK y el alto IEP, tanto inmediato como 24 horas post-carrera.

Ingesta Energética
Por  temor  a  problemas  gastrointestinales  y  fatiga,  la  mayoría  de  los  corredores  de  distancia  no  cumplen  con  los
requerimientos de energía o la nutrición adecuada en el día anterior a la competición (29,35). Por lo tanto, los sujetos en
este estudio también redujeron su consumo de energía y nutrientes durante las 24 horas que precedieron a la carrera.
Teniendo en cuenta que los sujetos no recibieron ningún asesoramiento científico sobre la cantidad y el tipo de alimento
que debían ingerir del equipo de investigación, podría explicar parcialmente la reducción de la ingesta el día antes de la
carrera. Además, el pequeño tamaño de la muestra, que fue una limitación importante en el presente estudio, también
explica la  falta de significatividad al  comparar la  ingesta de energía y  otras energías que producen diferencias de
nutrientes.

Suplementación
Contrariamente a los efectos preventivos anticipados de la suplementación con vitamina E (α-tocoferol) en la reducción del
DMIE, los resultados de nuestro estudio plantean dudas sobre la eficacia de la vitamina E como un agente útil contra el
daño muscular inducido por la carrera en descenso. Aunque no se midieron los niveles plasmáticos de α-Tocoferol en este
estudio, se ha establecido que la suplementación con vitamina E (α-tocoferol) durante cinco días fue suficiente para
duplicar sus niveles en el plasma (46). Por lo tanto, estamos sugiriendo que niveles bajos de vitamina E en plasma no
afectaron nuestros resultados. Además, varios estudios han fracasado en informar algún efecto beneficioso de una mayor
Vitamina E plasmática sobre la alteración del estado de reducción-oxidación de la sangre y el músculo, así como sobre los
daños  musculares  resultantes  de  los  ejercicios  de  contracción muscular  excéntrica  o  de  carreras  a  larga  distancia
(30,41,42).  Muchos estudios  sugieren que los  sujetos  deben tener  hipovitaminosis  E para detectar  un efecto  de la
suplementación (3,42); sin embargo, ninguno de nuestros sujetos presentó hipovitaminosis al ingreso al estudio, según lo
determinó el análisis alimentario de sus registros de alimentos.

CONCLUSIONES

La magnitud del daño muscular inducido por la Maratón del Mar Muerto es muy superior a cualquier otro daño muscular
informado post-maratón.  Es  impulsado por  las  condiciones  extremas de carrera  (recorrido de la  carrera  y  factores
ambientales), exponiendo así a los participantes del evento a una gran carga de salud. Aunque la bibliografía sugiere la
suplementación de vitamina E como un potencial agente ergogénico y preventivo contra el DMIE excéntrico, nuestros
resultados no apoyan estas afirmaciones en el caso de la Maratón del Mar Muerto. Estudios futuros son necesarios para
probar la eficacia de las estrategias para atenuar el DMIE de la Maratón del Mar Muerto.
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