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RESUMEN 

 

El objetivo del estudio fue analizar la respuesta inflamatoria y 
antiinflamatoria a un esfuerzo agudo e intenso de natación, durante la fase 
preparatoria para los campeonatos nacionales absolutos brasileños. Participaron 
20 nadadores. Se determinaron las concentraciones plasmáticas de IL-6, TNF-
α, sTNFR1, IP-10 y MCP-1, antes y 40 minutos después de 2 series de 4 
repeticiones de 50 metros nadados a la máxima intensidad con 3 minutos de 
recuperación entre cada repetición y una recuperación activa nadando 1500m a 
intensidad suave después de cada una de las dos series.  En respuesta al 
ejercicio agudo únicamente la concentración sTNFR1 se redujo, no presentando 
cambios en IP-10, IL-6 ni TNF-α. Por tanto el ejercicio agudo en natación en 
personas bien entrenadas no parece producir una respuesta inflamatoria. 
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PALABRAS CLAVE: natación, citoquinas, quimiocinas. 

 

ABSTRACT 

 

The mean of the study was to analyze the inflammatory and anti-
inflammatory response to an intense and intense swimming effort during the 
preparatory phase for the Brazilian National Adult Championship. Twenty 
swimmers participated. Plasma concentrations of IL-6, TNF-α, sTNFR1, IP-10 
and MCP-1 were determined before and 40 minutes after 2 sets of 4 repetitions 
of 50 meters swam at maximum intensity with 3 minutes of recovery between 
each repetition and an active recovery swimming 1500m at low intensity after 
each of the two series. In response to acute exercise only the sTNFR1 
concentration was reduced, with no changes in IP-10, IL-6 or TNF-α. Thus, acute 
exercise in swimming in well-trained people does not seem to produce an 
inflammatory response. 

 

KEY WORDS: swimming, citokynes, chemokines. 

 

 

INTRODUCIÓN 

 

El ejercicio ha sido prescrito tradicionalmente para mejorar la salud, pero 
existen muchas evidencias que demuestran que el volumen y la intensidad del 
entrenamiento son factores determinantes para que se produzcan efectos 
positivos o negativos sobre la misma (WALSH y col., 2011b). El ejercicio habitual 
de intensidad moderada, comúnmente se ha asociado con una reducción de la 
susceptibilidad a las infecciones, pero también se ha descrito que el ejercicio 
agudo intenso puede producir una disminución transitoria de la inmunidad lo que 
facilitaría las infecciones oportunistas, fenómeno conocido como “ventana 
inmunológica” (Walsh y col., 2011a; Gleeson y Walsh, 2012). 

 

El ejercicio agudo intenso puede ser inductor de daño muscular 
produciendo liberación de citoquinas junto a otros factores tisulares locales 
relacionados con el fenómeno inflamatorio (Smith, 2000). La familia de las 
citoquinas es diversa, así como su función pudiendo ejercer un efecto facilitador 
(proinflamatorias) o inhibidor (antiinflamatorias) de la inflamación, así como un 
papel facilitador para la producción de daño muscular (Smith, 2000; Robson, 
2003; Ahima y Park, 2015; Allen, Sun y Woods, 2015). 

 

 Tanto la propensión a las infecciones como el daño muscular, se 
relacionan de forma más clara con ejercicios de alto volumen, alta intensidad con 
períodos de descanso insuficientes, un cuadro típicamente asociado con el 
síndrome de sobreentrenamiento.  

 

El objetivo del presente estudio fue analizar la respuesta inflamatoria a un 
esfuerzo agudo e intenso de natación, durante la fase previa a los campeonatos 
nacionales de estos deportistas. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Participantes 

 

La muestra estuvo constituida por 20 nadadores varones, que se 
encontraban en una fase de entrenamiento preparatorio inmediato para el 
campeonato brasileño absoluto, durante el que realizaban 10 sesiones 
semanales. Todos tenían más de cinco años de experiencia en natación 
competitiva.  

 

Procedimientos del estudio 

 

Todos firmaron el consentimiento voluntario para participar de la 
investigación, requisito obligado por el Consejo Nacional de Salud (Brasil), 
resolución nº 466/12, basadas en la declaración de Helsinki (1964 y resoluciones 
posteriores). El proyecto fue aprobado por el Comité de Ética en Investigación 
en Seres Humanos de la Universidad Federal de Minas Gerais / Brasil. Todos 
tenían autorización médica para someterse al ejercicio propuesto. 

 

El ejercicio agudo se realizó, tras una semana sin ninguna competición y 
al día siguiente de un día de descanso, para evitar interferencias con los datos 
analíticos. Tras un calentamiento de 1500 m de natación suave, se realizaron 2 
series de 4 repeticiones de 50 m (2x[4x50]) a la máxima intensidad, con salida 
desde el poyete, con un descanso de 3 minutos entre cada repetición, y entre 
cada serie realizaban un descanso activo consistente en un nado suave de 1500 
m. Después de las 2 series, hicieron 1500 m más de recuperación.  

 

Evaluación de las citoquinas y de las quimiocinas 

 

Inmediatamente antes del ejercicio y tras 40 min después de finalizado el 
protocolo de ejercicio descrito, se realizó la extracción de 5 ml de sangre, 
mediante venopunción de la vena antecubital. Inmediatamente fue centrifugada 
a 2500 rpm, durante 15 min, y el sobrenadante separado en partes alícuotas de 
300μl que fueron congeladas a -80ºC, hasta las determinaciones analíticas. 

 

Las citoquinas y las quimiocinas fueron medidas mediante la técnica de 
análisis por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA), siguiendo los 
procedimientos del fabricante (R&D Systems, Minneapolis, MN). Las placas de 
poliestireno de 96 pocillos con 100 μl, fueron recubiertas con una solución de 
anticuerpo de captura en una solución en agua destilada de bicarbonato sódico 
(NaHCO3) con 8,4 mg/ml y cloruro de sodio (NaCl) con 5,8 mg/mL, a un pH de 
9,6. Para cada placa se utilizó 10 ml de anticuerpo de captura, incubándose a 4º 
C durante 10 horas, y tras este periodo las placas fueron lavadas 4 veces con 
tampón fosfato salino (PBS) 1X que contiene 0,1 % Tween 20 (PBS-T20). Se 
estabilizó posteriormente con 200 μl de solución de albúmina de suero bovino 
(BSA) 200 mg/placa al 0,1 % y agua destilada durante 1 hora a temperatura 
ambiente; a continuación, se colocaron las muestras en las placas para la 
reacción inmunoenzimática. Posteriormente las placas fueron nuevamente 
lavadas 4 veces con los mismos tipos de soluciones y se tomó 60 μL de las 
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muestras y diluidas 1:50 con solución tampón PBS 1X. Fueron colocados 500 μl 
de agua destilada en cada uno de los 6 microtubos.  

 

En cada uno de los pocillos de la placa se colocó 100μl siendo los dos 
primeros el blanco con solamente PBS 1X. Fueron colocadas en la placa de 
lectura las muestras en pares y se procedió a la incubación durante 10 horas a 

4C; tras este periodo nuevamente fueron lavadas 4 veces con el mismo tipo de 
soluciones que en los pasos previos. Se adicionaron 100μl de solución con el 
anticuerpo de detección en cada pocillo, salvo para la citoquina IL-6 pues para 
su determinación fue adicionado 10μl de suero de carnero por placa ya que para 
el resto de las determinaciones no es necesario. Las placas fueron cubiertas y 
colocadas en una gradilla agitándose dos 2 horas a temperatura ambiente para 
la citoquina TNF-α y el receptor sTNFRI y una 1 hora para la citoquina IL-6. A 
continuación tras lavar de nuevo 4 veces las placas con las mismas soluciones, 
se adicionó 100μl en cada pocillo de una solución de 2,5 μl de estreptavidina 
para cada 10ml de diluyente y agitadas, durante 25 minutos. Nuevamente fueron 
lavadas las placas 4 veces con las mismas soluciones. A continuación, la 
reacción se detuvo añadiendo 50 µl por pocillo de ácido sulfúrico (H2SO4) 1M. 
La lectura de densidad óptica se efectuó en un lector de ELISA. 

 

Análisis Estadístico 

 

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando el paquete estadístico 
Graphic Prisma 4.0. La estadística descriptiva se realizó con la media, la 
desviación estándar. 

 

La verificación de la normalidad a través del Shapiro-Wilk test para todas 
las variables. La significación estadística de las diferencias existentes entre los 
distintos parámetros estudiados que presentaron distribución normal se realizó 
mediante el Test T, estableciéndose un nivel de significación de p<0,05. 

 

RESULTADOS 

 

En la Tabla 1 se recogen los datos descriptivos de la edad, masa corporal 
y de la de talla de los sujetos del estudio. 

 
Tabla 1. Características generales de los nadadores 

   media ± desviación estándar  

Edad (años) 18,7 ± 1,1 

Masa 
Corporal  

(kg) 72,4 ± 4,0 

Talla (cm) 179,0 ± 7,0 

 

En la tabla 2 se recogen los resultados de las determinaciones de las 
citoquinas y de las quimioquinas. Se puede observar que en respuesta al 
ejercicio agudo no se produjeron cambios significativos en la IL-6, TGN-a, MCP-
1 ni tampoco en la IP-20, pero sí se observó una disminución en los niveles de 
sTNFR1. 
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Tabla 2. Valores de las quimioquinas y citoquinas determinadas. 

  Antes Después p valor 

IL-6 (pg/mL) 4,3 ± 3,7 4,5 ± 5 0,949 

TNF-a (pg/mL) 230,4 ± 299,5 241,5 ± 416,9 0,925 

sTNFR1 (pg/mL) 143,2 ± 34,7 83,4 ± 31,6 0,000 

MCP-1 (pg/mL) 9,2 ± 12,9 7,759 ± 12,64 0,722 

IP-10 (pg/mL) 909,4 ± 618,2 956,8 ± 700,6 0,826 

 (media ± desviación estándar)  
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Gráfica 1: Concentración de la inhibidora de citoquina sTNFR1 de los nadadores 

Estadísticamente diferente entre las tomas (*) 

 

 

DISCUSIÓN 

 

La respuesta inflamatoria en nuestro estudio fue evaluada en respuesta a 
un esfuerzo intenso agudo. Nos hemos centrado en la respuesta de las 
citoquinas y quimioquinas al ejercicio agudo, aún a sabiendas de la dificultad que 
representa la interpretación de las determinaciones de parámetros relativos al 
sistema inmune por ser un sistema complejo en el que participan además 
factores celulares, hormonales. No obstante, es interesante su estudio pues ese 
sistema se ve afectado por el ejercicio agudo de forma importante en función de 
la intensidad y la duración del mismo (Walsh y col., 2011b). 

 

En nuestro estudio la respuesta de la citoquina proinflamatoria TNF-α al 
ejercicio agudo de natación no muestra cambios, a diferencia del estudio de 
Nemet y col., (2003) que sí encuentra una reducción. En nuestro estudio los 
niveles de IL-6 tampoco cambiaron probablemente porque como señala 
Pedersen y col., (2003), TNF-α, IL-6 y  citoquinas están muy relacionadas y una 
de las funciones de la TNF-α es la estimulación de la producción de IL-6 durante 
el ejercicio y a su vez la IL-6 producida durante el ejercicio probablemente inhiba 
el efecto que la TNF-α ejerce facilitando la resistencia de la insulina en los tejidos 
periféricos (Pedersen y col., 2003). Resultados semejantes a los nuestros han 
sido también descritos en el estudio de Morgado y col., (2012), en el que no 
encontraron cambios en las respuestas inflamatorias.  
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Otra de las razones posibles de que no se produjeran modificaciones en 
la concentración IL-6 en respuesta al ejercicio en nuestros nadadores 
experimentados, quizá sea debido como sugieren Morgado y col., (2012), a la 
protección antiinflamatoria que el ejercicio crónico tiende a producir, protegiendo 
ante el estrés fisiológico provocado por el ejercicio. Se ha descrito que la IL-6 
facilita el mantenimiento de la homeostasis metabólica de los hidratos de 
carbono y de los lípidos, durante el ejercicio de larga duración (Pedersen y col., 
2003), tal vez se pudiera suponer que la no variación de la IL-6 en respuesta al 
ejercicio realizado en este estudio pudiera deberse en parte a que nuestro 
protocolo de esfuerzo agudo no produjo una reducción importante de los niveles 
del glucógeno muscular. 

 

En el estudio de Morici y col., (2005) en el que realizaban esfuerzo 
supramáximo, los niveles de IL-6 tampoco aumentaron inmediatamente, ni 
tampoco lo hizo en el estudio de Li y Gleeson (2005), si bien en este último 
estudio sí que hubo un incremento significativo cuatro días después de realizado 
el ejercicio agudo. Se podría esperar un efecto acumulativo de los niveles de la 
IL-6 como consecuencia trabajo desarrollado a lo largo de los días, pero nuestro 
estudio se realizó tras un día de descanso después de una semana de 
entrenamiento de mucho volumen pero de poca intensidad.  

 

 

En los sujetos de nuestro estudio los niveles basales de las citoquinas 
proinflamatorias IL-1β y TNF-α fueron bajos, lo que pudiera ser debido a los 
efectos inhibidores de otras citoquinas de corta vida media y además estos bajos 
niveles de estas dos citoquinas contribuirían a prevenir una gran activación de la 
inflamación sistémica como sugiere Nieman y col., (2001). Por último, la 
ausencia de respuesta de estas citoquinas al ejercicio propuesto en nuestro es 
estudio, se deba a que para que se produzca una respuesta proinflamatoria, 
según Suzuki y col., (2006),  es necesario un gran daño muscular al igual que 
para el incremento de la IL-1β, no habiéndose producido em nuestros deportistas 
un daño muscular aparente. En algunos estudios como en el de Harnish y Sabo 
(2016), encontraron una elevación del TNF-α después del ejercicio, 
manteniéndose elevada durante las 24 horas siguientes al ejercicio.  

 

En nuestro estudio la respuesta de la sTNFR1 al ejercicio consistió en una 
redución significativa. Nuestros resultados no son como los reflejados en la 
literatura, Pussieldi y col., (2014), tras la realización de un ejercicio agudo en 
bicicleta de montaña en el que se encontraron un aumento de la respuesta 
antiinflamatoria y de esta citoquina en particular. 

 

El sTNFR1, que se une al TNF-α, tiene una vida media más duradera que 
al TNF-α en la circulación, como fue descrito en el estudio de Pussieldi y col. 
(2014), que encontró un retorno a los niveles basales de esta citoquina tras 24h 
de haber finalizado el ejercicio, en los nadadores, el sTNFR1 presentó una 
disminución después de 40 minutos de finalizado el esfuerzo, a pesar de haber 
realizado el ejercicio a alta. 
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En respuesta al ejercicio tampoco hubo modificación de los niveles 
plasmáticos de MCP-1, de forma semejante a lo que se observa con los niveles 
de la IP-10. A pesar de que la intensidad a la se hacen las pruebas de natación 
es máxima, pues los atletas buscan alcanzar sus mejores tiempos, pero no se 
han encontrado aumentos de la quimiocina MCP-1 como cabría esperar. Por eso 
se ha sugerido que los niveles de la MCP-1 no se modifican tras un ejercicio 
máximo de natación debido por una parte a la duración del esfuerzo y sobretodo 
a la ausencia de impacto mecánico con un claro predominio del componente 
concéntrico en las acciones musculares en este deporte y por lo tanto el daño 
muscular sería pequeño, y como hemos indicado se sabe que el daño muscular  
se correlaciona con aumento de la respuesta inflamatoria sistémica (Pyne y 
Gleeson, 1998 ;  Fehrenbach y Schneider, 2006). En el estudio de Willoughby y 
col. (2003), en el que se estudiaron los efectos de las contracciones excéntricas 
y concéntricas en la función muscular y la respuesta inflamatoria después del 
ejercicio, encontraron que las contracciones excéntricas inducen más daño 
muscular de que las concéntricas y más altos incrementos en los niveles de IL-
6.  

 

Las concentraciones plasmáticas de la quimioquina IP-10 no 
experimentaron cambios en respuesta al ejercicio agudo en los nadadores, 
probablemente por un bajo acúmulo del cansancio durante los entrenamientos 
previos dado que Walsh y col. (2011) sugieren que la intensidad del ejercicio es 
un factor importante para la respuesta del sistema inmune al ejercicio, así los 
ejercicios intensos parecen tener un efecto acumulativo en la respuesta 
inmunitaria. Por otra parte, no es clara la respuesta de la quimiocina IP-10 al 
ejercicio agudo en los datos reflejados en la literatura, lo que añade mayor 
dificultad a la hora de comparar nuestros datos. En el estudio de Deyhle y col. 
(2016) observaron un aumento significativo de IP-10, después de una serie de 
ejercicios excéntricos máximos, a diferencia de lo encontrado en nuestro estudio. 

 

En nuestro estudio no parece existir un aumento de la actividad 
antiinflamatoria pues no hemos encontrado incremento de las citoquinas 
proinflamatorias, a pesar de que disminuye la concentración de la citoquina 
inhibidora, sTNFR-1, al igual que Fischer y col. (2004) que encontraron que 
después de un período de entrenamiento de diez semanas, las adaptaciones se 
reflejaron en una reducción de los niveles de citoquinas inflamatorias como 
respuesta al ejercicio agudo. De igual manera King y col. (2003) también 
encontraron una significante disminución de la respuesta de los marcadores 
inflamatorios en los participantes de algunas modalidades, incluyendo natación, 
pero los resultados de ellos no son concluyentes ya que no fueron controladas 
ni la duración ni la intensidad del esfuerzo.  

 

CONCLUSIONES 

 

 En deportistas entrenados, el ejercicio agudo de natación no produce una 
respuesta inflamatoria generalizada ni daño muscular significativo, ni 
compromete la respuesta inmunitaria. 
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