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1.- INTRODUCCIÓN

Desde la década de los ochenta numerosos estudios
relacionan el incremento de la producción de radica-
les libres por el organismo con diferentes patologías1

y con el proceso de envejecimiento2. Algunas inves-
tigaciones observaron una excesiva formación de
radicales libres de oxígeno por el músculo durante el
ejercicio físico intenso3,4,5. Los radicales libres, carac-
terizados por poseer un electrón no apareado –libre-
en su orbital más externo6, y con una vida media muy
corta, presentan una fuerte reactividad y una gran ac-
tividad como aceptores de electrones –oxidantes–, lo
cual les implica en la producción de daño a diferentes
moléculas del organismo7.

En condiciones normales, en el organismo, existe un
equilibrio entre la producción de especies reactivas
de oxígeno –ERO– (incluidos los Radicales libres de
oxígeno –RLO–), y la producción de sustancias
endógenas neutralizadoras (antioxidantes). Se ha
demostrado que el organismo, y particularmente el
músculo tiene capacidad antioxidante8,9. Sin embar-
go, cuando se produce un desequilibrio entre la
producción de ERO y las defensas antioxidantes del
organismo se genera estrés oxidativo, el cual se ha
asociado con la producción de daños a estructuras
celulares como: Lípidos de membrana 10,11; Proteínas
12,13 y DNA14. Así, el estrés oxidativo se ha implicado,
junto con otros factores, en el daño muscular 15,16.

2.- ESTRÉS OXIDATIVO INDUCIDO
POR EL EJERCICIO FÍSICO:

La formación excesiva de especies oxidativas –ERO–
se ha encontrado fundamentalmente en ejercicios

extenuantes 17,18,12. Las teorías actuales sobre su for-
mación son: el aumento en la captación de oxígeno –
estrés físico19; el incremento de la actividad de la
cadena respiratoria mitocondrial 20; las alteraciones
en la microcirculación (Ciclo de la xantina-oxidasa)21;
la mayor producción de Lactato y Catecolaminas19 y,
las respuestas inflamatorias inducidas por el ejerci-
cio físico intenso22,23. Varios trabajos no encuentran
formación de especies oxidativas en los ejercicios
físicos submáximos 24,25,26,12. Otros autores encuen-
tran una mayor actividad de los enzimas antioxidantes
en sujetos más entrenados 25,26,27.

De los RLO que se conocen, el Radical superóxido
(O2

.-) es el que más se produce a nivel mitocondrial,
pero el más lesivo es el Radical libre hidroxilo (OH•).
Este ataca a los dobles enlaces de los Acidos grasos
poliinsaturados de los fosfolípidos de la membrana
celular formándose Hidroperóxidos lípidos, puede
dañar al DNA y también puede atacar a las
Lipoproteínas plasmáticas (LDL fundamentalmen-
te), oxidándolas. Esta reacción de Peroxidación
lipídica es un factor muy importante en la
etiopatogenia de la lesión arteriosclerosa 28,29. El
precursor inmediato del OH. es una especie reactiva
de oxígeno –ERO–, el Peróxido de hidrógeno (H2O2),
que se forma a partir del Radical superóxido y que, en
presencia de Ion ferroso libre, produce el peligroso
Radical OH. en la llamada Reacción de Fenton (Figu-
ra 1).

3.- MECANISMOS DE DEFENSA
ANTIOXIDANTE:

El organismo posee diferentes mecanismos de defen-
sa frente a las ERO. Los endógenos son fundamental-
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mente los sistemas enzimáticos: la Superóxido
dismutasa 30, las Catalasas 31 y las Glutatión
peroxidasas (GPx)32 –estas últimas requieren de
Glutatión reducido –GSH- para su actuación–33. Se
ha constatado, en numerosos estudios, que el entre-
namiento induce la producción de dichas sustancias
25,26,27,34,35,36.

El otro grupo de antioxidantes, los no enzimáticos,
están muy relacionados con los aportes alimentarios.
Los más estudiados en la actualidad son: la Vitamina
C37,38,39,40,41,42, la Vitamina E ( a-tocoferol)43, los
Carotenos –b-caroteno sobre todo–44, la Coenzima
Q10 o Ubiquinona45,46,47,48, el Selenio49 y el Zinc50,51.
También se comportan como antioxidantes, los
captadores de iones metálicos en el medio extracelular,
como la Haptoglobina, Ferritina, Transferrina y
Ceruloplasmina, evitando la formación de Radical
hidroxilo (OH •). Existen fármacos con acción
antioxidante como la N-acetil cisteína 52,53 y el
Alopurinol54.

La Vitamina C, el Glutatión y la Vitamina E actúan
como rastrillos de radicales (“radical scavengers”),
es decir destruyen directamente los RLO. Se ha
demostrado que existe cooperación entre diferentes
antioxidantes 55,56. Pero, también se ha observado que
la presencia de niveles muy elevados de vitamina C
puede producir efectos prooxidantes57 y, en presen-
cia de niveles elevados de Hierro, la vitamina C
puede actuar como prooxidante al favorecer la for-
mación de Ión ferroso y, a partir de la reacción de
Fenton incrementar la producción del peligroso radi-
cal Hidroxilo 58,59,60 .

4.- MARCADORES DE ESTRÉS
OXIDATIVO:

Para poder diagnosticar el daño producido por las
especies oxidativas, resulta muy complicado medir
sus niveles en líquidos biológicos ya que su vida
media es de fracciones de segundo. Por ello, la
demostración de la existencia o no de estrés y daño
oxidativo, se realizará mediante la cuantificación de
sus efectos sobre otras biomolécula, cuantificando
ciertos marcadores. Los más destacados en la actua-
lidad son: a) Disminución del Glutatión reducido
(GSH) o del cociente Glutatión reducido y Glutatión
oxidado (GSH/GSSG)61; b) Incrementos del Acido
Tiobarbitúrico (TBA) 62,63, del Malon-dialdehído
(MDA) y del 4-hidroxinonenal64, de Dienos conjuga-
dos (marcadores de lipoperoxidación); c) Incremen-
tos del Pentano y Etano en aire espirado (marcador de
lipoperoxidación) 65; d) Elevaciones en orina del
Nucleósido 8-hidroxi-2´-desoxiguanosina14 (marca-
dor de daño oxidativo al DNA); e) La disminución de
los niveles de determinados enzimas antioxidantes13;
f) La presencia de grupos Carbonilo en proteínas66 .
Los más utilizados actualmente son: Pentano y Etano,
el cociente GSH/GSSG, las Sustancias reactivas del
ácido tiobarbitúrico (TBARS)67 y el MDA.

5.- SUPLEMENTACIÓN
ANTIOXIDANTE: ESTUDIOS
DE INTERVENCIÓN:

Un número importante de ensayos de intervención
ha evaluado el papel que desempeñan los antioxidantes
exógenos en la prevención del estrés oxidativo indu-
cido por el ejercicio. En nuestra revisión hemos
excluido los estudios realizados con fármacos.

A finales de los años ochenta un estudio realizado en
varones universitarios, comprueba que el ejercicio
extenuante provoca estrés oxidativo y que la
suplementación con Vitamina E (300 mg/día, 4 se-
manas) disminuye significativamente los niveles
postesfuerzo de MDA68. También en escaladores
(ejercicio físico prolongado en gran altitud), se com-
probó que la ingesta de Vitamina E (400 UI/día)
previene el incremento significativo en los niveles de
Pentano en aire exhalado que se produce en los no
suplementados69. Por otra parte, el aporte suplemen-

FIGURA 1.-
Formación del radical
libre hidroxilo (OH.) a
partir de la Reacción

de Fenton (la
oxidación del ión

férrico -Fe3
+- lo

convierte en ión
ferroso -Fe2

+- y éste
reacciona con el

peróxido de
hidrógeno -H2O2-

formándose el radical
hidroxilo).
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tario con una asociación de b-caroteno (10 mg/día),
Vitamina E (800 UI/día) y Vitamina C (100 mg/día),
durante 2 meses, provocó un incremento de la capaci-
dad antioxidante del sistema Glutatión post-esfuerzo70.

En los primeros años noventa se investigó la efecti-
vidad del Selenio, elemento muy relacionado con la
actividad de la GPx selenio dependiente, y colabora-
dor de la Vitamina E, en nadadores, observándose
que a dosis de 150 ug/día, durante 14 días, producía
atenuación de estrés oxidativo generado tras 2 horas
de natación intensa, con respecto al grupo placebo71.
Sin embargo, se ha utilizado la Coenzima Q 10 o
Ubiquinona (mal denominada por algunos autores
Vitamina Q), como antioxidante, en ciclistas (100
mg/día, 8 semanas), no encontrando diferencias sig-
nificativas en los niveles de MDA en plasma, des-
pués de un test de ejercicio, frente al grupo no
suplementado. Después del segundo test de ejercicio
los niveles de MDA fue menor en ambos grupos,
relacionándose con un efecto producido por el entre-
namiento72.

Investigaciones utilizando dos antioxidantes
hidrosolubles, la Vitamina C (2 g/día) y Glutatión (1
g/día), durante 1 semana, en atletas entrenados, ha-
llaron, después un test de esfuerzo máximo (protoco-
lo de Bruce), una atenuación en el estatus del Glutatión
producido por el ejercicio 18. Otro estudio con
suplementación de Vitamina E (800 UI/día, durante
48 días) a un grupo de sujetos frente a placebo
observó, después de 45 minutos de un test de ejerci-
cio al 75% de la FCmáxima, niveles más bajos de
TBA en el grupo suplementado73. Sin embargo, tras
la suplementación con Vitamina E (400 mg/día) o
con Vitamina C (400 mg/día) frente a placebo, duran-
te 3 semanas, en un grupo de estudiantes, no se en-
contraron modificaciones significativas en la capaci-
dad antioxidante durante el ejercicio (aproximada-
mente 1 hora de step), aunque ésta fue ligeramente
superior en los dos grupos suplementados. Los nive-
les de MDA medidos después del test no fueron sig-
nificativamente diferentes en ninguno de los tres
grupos74.

Por otra parte, un ensayo clínico con asociación de
Vitamina E (592 mg/día), Vitamina C (1000 mg/día)
y b-caroteno (30 mg/día), durante 6 semanas, encon-
tró atenuación en los niveles de MDA en plasma y de
Pentano en aire espirado, después de un test de

ejercicio intenso75. La suplementación con Vitamina
E sola (33 mg/día) durante un período más largo (5
meses de temporada ciclista), produjo niveles
plasmáticos de MDA más bajos que en el grupo
placebo76.

El Zinc, oligoelemento que actúa como cofactor de
las enzimas antioxidantes Superóxido dismutasas, se
utilizó a dosis de 25 mg dos veces al día, durante 6
días, en corredores, encontrándose atenuación en la
producción de ERO y una mejor respuesta inmunitaria
tras un test al 80% de VO2 máximo hasta agotamien-
to50. Sin embargo, un estudio utilizando Vitamina E
(400 UI/día) y Vitamina C (200 mg /día), durante 4,5
semanas, en maratonianos hasta el día de la compe-
tición, no produjo disminución significativa en los
niveles plasmáticos de TBARS, ni de la GSH y
Catalasa, frente al grupo no suplementado 77.

En cuanto al posible daño al DNA provocado por el
estrés oxidativo, se estudió en Glóbulos blancos
periféricos después de ejercicio físico intenso, utili-
zando suplementación con 1200 mg/día de Vitamina
E, durante 14 días, y se observó reducción significa-
tiva del daño al DNA78. En otro estudio la suplemen-
tación con Selenio durante 10 semanas, realizando a
la vez un entrenamiento de resistencia, mejoró los
niveles de GPx eritrocitaria obtenidos después de
practicar un test de esfuerzo prolongado y extenuan-
te79.

También se ha ensayado la suplementación con
antioxidantes en personas mayores. Se realizó un
estudio cruzado, suplementando con Coenzima Q10
(120 mg/día, 6 semanas), frente a placebo, y no se
encontró variación significativa en los niveles san-
guíneos de MDA en ambos grupos de edad (adultos
jóvenes y mayores)80. Por otra parte en sedentarios
jóvenes, se observó que la suplementación durante 2
meses con una asociación de Vitamina C (200 mg/
día), Vitamina E (50 UI/día) y b-caroteno (5 mg/ día),
protege frente a los RLO producidos por un ejercicio
regular (incremento más importante de la Catalasa y
aumento de SOD menor que en el grupo que tomó
placebo)81. También se ha informado que la
suplementación única con vitamina C (1 gramo)
antes de un ejercicio submáximo de 30 minutos,
frente a otro grupo que tomó vitamina C (1 g/día)
durante 2 semanas antes del test y frente a grupo
placebo, produjo atenuación del estrés oxidativo, ya
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que el cociente entre TBARS y Capacidad antioxidante
del plasma -TBARS/ORAC- fue más elevado en el
grupo placebo82.

Por otra parte, en ejercicios de larga duración y
extenuantes, en atletas de resistencia (test de carrera
de 31 km), se utilizó Vitamina C (1 g/día), Vitamina
E (294 mg/día) y Coenzima Q10 (60 mg/día), y se
observó una elevación de la LDL potencialmente
antioxidante (LDL-TRAP), y del potencial
antioxidante –TRAP- en suero, pero los niveles
plasmáticos de Dienos conjugados no se modifica-
ron. Los efectos antioxidantes se atribuyeron a los
niveles elevados de Vitamina E en suero de los
sujetos suplementados83. Otro estudio, suplementan-
do con b-caroteno (30 mg/día, 1 mes), observa nive-
les más bajos en orina de 8-hidroxi-2´-desoxigua-
nosina que en el grupo placebo, después de realizar-
les a los sujetos un test incremental hasta el agota-
miento84.

Para otros investigadores la suplementación con 6
gramos día de Aceites insaturados de pescado (PUFA)
con o sin Vitamina E añadida, durante 3 semanas,
administrada a ciclistas entrenados, después de rea-
lizarles un test físico de 1 hora, no produjo modifica-
ción en los niveles de antioxidantes ni en la LDL-
oxidación85. Sin embargo, otro estudio comprobó
que la ingesta de 1 g de Vitamina C previa a una
carrera atlética de 4 horas, en corredores entrenados,
atenuó la susceptibilidad del LDL colesterol para la
oxidación, pero no encontraron modificaciones en
los niveles de TBARS en ambos grupos (suplemen-
tados y placebo)86. Por otra parte, en otro estudio con
b-caroteno (0,5 mg/día) frente a placebo, se compro-
bó una disminución significativa de MBA y TBA en
el grupo suplementado87.

En un estudio escandinavo utilizando Coenzima Q10
(90 mg/día) y Alfa-tocoferol (13,5 mg/día) en un
grupo de maratonianos, no se observó atenuación de
la lipoperoxidación inducida por el ejercicio exte-
nuante88. Sin embargo, en otro trabajo se suplementó
con Vitamina C (2 gramos), a nueve atletas, durante
una carrera de 10,5 km, y se produjo disminución de
los Dienos conjugados durante el periodo de recupe-
ración postesfuerzo89. En un ensayo clínico realizado
en varones entrenados, después de un periodo de dos
semanas de suplementación con Vitamina E (1200
UI/día), se les practicó un test de ejercicio de resis-

tencia y de alta intensidad, encontrándose niveles de
Peróxidos lípidos similares entre el grupo suplemen-
tado y el grupo control90.

En sujetos fumadores (el tabaco es una fuente exógena
de RLO), un estudio utiliza 400 mg/día de Vitamina
E durante 4 semanas, en un grupo de fumadores y otro
de no fumadores, frente a placebo en ambos grupos,
y encuentra, después de un test de esfuerzo agotador
en bicicleta, ausencia de modificaciones del MDA y
de la GSH, en todos los grupos. Sin embargo la SOD
mantiene una actividad mayor en el grupo no fuma-
dor suplementado con Vitamina E91.

En otra investigación se ensaya con una asociación
de 600 mg/día de Alfa-tocoferol, 1000 mg/día de
Vitamina C, 32 mg/día de b-caroteno, durante 1 mes,
en plena temporada competitiva, frente a placebo, en
un grupo de jugadores profesionales de baloncesto.
Observaron niveles más bajos de Lipoperóxidos,
más elevados de TAS –Estatus antioxidante– y au-
sencia de un estado marginal de Vitamina C (muy
asociado con fatiga) en el grupo suplementado92. Por
otra parte, en un grupo de varones entrenados, se
comprobó que la toma de Vitamina C (1 g), dos horas
antes de realizarles un test de esfuerzo intenso tipo
circuito de 90 minutos, no producía disminución del
MDA frente al grupo que tomó placebo 93. Otros
investigadores, con un grupo de atletas, observan que
la ingesta de Vitamina E (1200 UI/día, durante 1
mes), frente a placebo, produce disminución del
TBA medido al 6º día de un entrenamiento diario de
carrera de larga distancia (48,3 km/día)94.

6.- CONCLUSIONES:

Los conocimientos actuales relacionan la producción
excesiva de especies oxidantes, incluidos los Radica-
les libres de oxígeno, con daño tisular y por conse-
cuencia con diferentes patologías. El ejercicio físico
intenso y extenuante, principalmente el de resisten-
cia, que exige un mayor consumo de oxígeno, puede
provocar estrés oxidativo. Por el contrario, el ejerci-
cio físico moderado y regular, parece incrementar la
actividad de los sistemas antioxidantes endóge-
nos25,26,27 y disminuir la susceptibilidad de las LDL a
la oxidación 95,96. Además, los estudios en población
general confirman que la práctica de ejercicio físico
moderado y regular ayuda a mejorar la salud, ya que
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produce efectos favorables sobre los factores de
riesgos cardiovascular: mejora el perfil lipídico 97,
disminuye la Presión arterial98 y previene la apari-
ción de Diabetes tipo 299. También es eficaz en el
mantenimiento y mejora del aparato locomotor 100.
Así pues, el hallazgo de estrés oxidativo inducido por
el ejercicio extenuante, no afecta al balance global
positivo que la práctica físico-deportiva moderada
ejerce sobre la salud en general y la prevención
primaria de diferentes patologías. Es por ello impor-
tante prescribir ejercicio físico a intensidades
submáximas y sin llegar a la extenuación.

Por lo que respecta a la suplementación antioxidante,
se ha demostrado en numerosos estudios un efecto
protector sobre cierto tipo de cánceres101,102, sobre la
lesión arteriosclerótica inducida por la oxidación de
las LDL103, sobre la cardiopatía coronaria104, sobre la
función respiratoria105,106 y, sobre la generación de
RLO en el proceso de envejecimiento107,108.

Una parte importante de los estudios de intervención
que relacionan suplementación antioxidante y ejerci-
cio físico, coinciden en que esta suplementación no
inhibe pero sí atenúa el estrés oxidativo (Tabla I).

TABLA I.-
Estudios en los que se
ha demostrado
atenuación del estrés
oxidativo inducido
por el ejercicio
después de
tratamiento con
suplementos
antioxidantes  frente
a placebo (MDA:
Malondialdehido; 8-
OhdG: 8-hidroxi-2'-
desoxiguanosina;
LPO: Lipoperóxidos;
TAS: Estatus
antioxidante, DC:
Dienios conjugados;
TRAP: Potencial
Antioxidante; SOD:
Superóxido
dismutasa).

Autor-es Población estudiada Tipo de ejercicio Suplementos
antioxidantes

Marcadores de estrés
oxidativo en el grupo
suplementado

DRAGAN y cols. Nadadores 2 h. nadando a
intensidad alta

Selenio 150 ug/día,
14 dias

 < MDA

KANTER y cols. Sujetos entrenados 30´al 60% VO2
max y 2,5´ al 90%
del VO2 max.

Vit.E (592 mg/dia) +
vita C (1g/dia) + β-
caroteno 30 mg/d

< MDA
< Pentano

ROKITZKI y cols. Ciclistas de buen
nivel

Temporada
competitiva (5
meses)

Vitamina E (33
mg/día), 5 meses

<MDA

VASANKARI y
cols.

Atletas de fondo de
buen nivel

31 km de carrera Vit C (1g/dia) + vit
E (294 mg/dia) +
Coenz.Q10 (60 mg/d)
durante 4 sem

>Potencial Antiox.(Trap)
>LDL-TRAP
=Dienos Conjugados.

SUMIDA y cols. Sedentarios Test incremental
hasta fatiga

β-caroteno (30
mg/día), 1 mes

<  8-OhdG.

ITOH y cols. Atletas (varones). 48,3 km día
durante 6 dias

Vit E (1200 UI/día),
30 dias.

< TBA

MORENO y cols. Sedentarios en
servicio militar

Entrenamiento
regular 2 meses

Vit C(200mg/día) +
Vit E (50 mg/día) +
β-caroteno (5 mg/d),
2 meses

>Catalasa
<SOD

SCHRODER y
cols.

Jugadores de
baloncesto alto
nivel

32 días de entreno
y partidos en plena
Temporada
competitiva

Vit E (600 mg/día) +
VitC (1 g/día) + β-
caroteno (32 mg/dia)
32 dias.

< Lipoperóxidos.
> Estatus antioxidante.

SUMIDA y cols. Universitarios Test hasta  fatiga Vit E (300 mg/d), 4
semanas.

< MDA.

MEYDANI y cols. Sedentarios
Test al 75% de la
Fcmax durante 45´

Vit. E (800 mg/d),
48 dias. < TBA

ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN CON SUPLEMENTOS ANTIOXIDANTES:
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Esto es todavía mas frecuente cuando se asocian dos
o más suplementos antioxidantes. De todos modos,
siguen existiendo estudios no coincidentes (Tabla
II), siendo atribuible, en muchos casos, a la diversi-
dad de protocolos utilizados por los distintos grupos
de investigadores. Así, en esta revisión hemos cons-
tatado que se ha utilizado un amplio abanico de
sustancias y a dosis muy variadas. Por otra parte, los
periodos de suplementación fluctúan desde unas
horas a varios meses pre-test de esfuerzo de medida
del nivel de estrés oxidativo. Los test de ejercicio
realizados tanto en el laboratorio como en el terreno
han seguido diferentes protocolos y, en la valoración
del estatus oxidativo provocado por el ejercicio se
han utilizado distintos marcadores y en diferentes
momentos del postesfuerzo.

En la práctica clínica diaria y mientras no aparecen
declaraciones de consenso sobre este tema, parece
adecuado inicialmente intensificar el consejo dietéti-
co, orientando a los deportistas hacia un mayor
consumo de alimentos ricos en sustancias
antioxidantes (verduras, hortalizas, frutas, pescados
y aceite de oliva –dieta mediterránea–) para evitar
deficiencias y, aconsejar un menor consumo de gra-
sas saturadas, alimentos muy refinados y ahumados.
Varios estudios han relacionado niveles séricos bajos
de sustancias antioxidantes y ciertas enfermeda-

des109,110, incluso ha sido demostrada la relación entre
el consumo regular de frutas y verduras con menor
nivel de excreción de 8-hidroxi-2´-desoxiguanosina
(marcador de daño oxidativo a DNA)  111. Además,
algunas vitaminas, como la vitamina E, presenta una
potencia biológica y una biodisponibilidad mayor en
sus formas naturales que en las sintéticas 112,113.

Después de esta amplia revisión y en espera de
resultados más concluyentes, parece aconsejable pres-
cribir micronutrientes (vitaminas y minerales)
antioxidantes, únicamente en circunstancias y/o en
deportistas de riesgo, durante periodos inferiores a
tres meses y sin utilizar megadosis de vitaminas. En
el medio deportivo, y sobre todo competitivo, la
prevalencia del uso de megadosis de vitaminas
(antioxidantes o no) y minerales (Hierro sobre todo)
es alto y puede ocasionar cierta toxicidad. Con res-
pecto al Hierro, es bien conocido su efecto prooxidante
cuando se ingiere sin que exista déficit y se asocia con
dosis elevadas de Vitamina C 58,59,60. En cuanto a la
seguridad de los micronutrientes antioxidantes, se
sabe que la Vitamina C, aún a dosis elevadas, prác-
ticamente está exenta de toxicidad, la Vitamina E no
produce toxicidad con ingestas elevadas114 y los b-
carotenos (provitamina A) incluso a dosis altas pre-
sentan escasos efectos secundarios.

TABLA II.-
Estudios en los que

no se ha encontrado
atenuación del estrés

oxidativo inducido
por el ejercicio

después de la toma
de suplementos

antioxidantes frente a
placebo (MDA:

Malondialdehido;
TBARS: Sustancias
reactivas del ácido

tiobarbitúrico;
GSHPx: Gutatión

Peroxidasa; SOD:
Superóxido

dismutasa; TRAP:
Potencial

antioxidante).

ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN CON SUPLEMENTOS ANTIOXIDANTES:

Autores Población
estudiada

Tipo de ejercicio Suplementos
antioxidantes

Marcadores de estrés
oxidativo en el grupo
suplementado

MAXWELL y cols. Estudiantes  Aerobic-step
intenso ( +- 1 h.)

Vit. E (400 mg/dia) ó
vit.C (400 mg/d), 3
semanas.

=MDA

BRAUN y cols.  Ciclistas Test esfuerzo
máximo

Coenzima Q10 (100
mg/día), 8 semanas

=MDA

ROKITZKI y cols.  Maratonianos Maratón Vit E (400 mg/día) +
vit. C (200 mg/día),
4,5 semanas.

=TBARS
=GSHPx
=Catalasa

SURMEN-GUR y
cols.

Fumadores y no
fumadores

Test máximo en
bicicleta

Vit E (400 mg/día), 28
dias.

=MDA.
=GSHPx
>SOD

THOMPSON y
cols.

Sujetos entrenados Circuito variado
intenso de 90´.

Vit C (1 g) 2 h.antes
del test.

=MDA.
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A partir de los conocimientos actuales, los grupos y
circunstancias de riesgo en los que puede estar indi-
cada la suplementación antioxidante incluirían: a)
Deportes de resistencia y ultrarresistencia; b) Estan-
cias prolongadas en gran altitud; c) Períodos de
entrenamiento muy intensivos; d) Alteraciones en la
biodisponibilidad de los nutrientes (enfermedades
gastrointestinales); e) Deportistas que realizan dietas
bajas en calorías o deficitarias (bailarinas y gimnastas
sobre todo); f) Consumo frecuente de alimentos
refinados, fuente de sustancias formadoras de radica-
les, y con contenido muy disminuido en vitaminas.
En todos estos grupos, y dada la potenciación entre
diferentes antioxidantes, parece razonable que la
suplementación se realice asociando: b-caroteno,
Vitaminas antioxidantes E y C, a dosis no superiores
a diez veces las RDA (“Recommended Daily Amounts
of vitamins & minerals in Europe”) con, elementos

traza de claro efecto antioxidante, como el Selenio y/
o el Zinc, a las dosis mínimas recomendadas por
comités de expertos, todo ello durante periodos no
superiores a tres meses. La Coenzima Q 10 no se
incluiría inicialmente ya que no presenta un balance
de resultados beneficiosos concluyente.

Es necesaria la aparición en la literatura científica de
más ensayos clínicos que confirmen los efectos bene-
ficiosos de los micronutrientes antioxidantes y, que
generen un consenso sobre el tipo de antioxidantes y
la pauta de tratamiento más adecuados para conse-
guir una reducción significativa de los daños produ-
cidos al organismo por el estrés oxidativo inducido
por el ejercicio físico extenuante.

Palabras clave: Radicales libres, Estrés oxidativo,
Ejercicio Físico, Antioxidantes.
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