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DEFICIT DE NUTRIENTES
EN EL EJERCICIO FISICO

Rector Magnifico

¢Qué es la nutriciéon?

La nutricion es la suma total de procesos implicados
en el ingreso y aprovechamiento de substancias nutrien-
tes, habitualmente obtenidas de los alimentos, por parte
de los seres vivos.

Esta definicion indica que hay nutrientes no obteni-
dos solo por los alimentos, como el oxigeno, cuyo papel
es clave para el desarrollo y mantenimiento de la vida
humana.

Una nutricion correcta debe suministrar a la persona
los nutrientes necesarios para cubrir las necesidades:



— Energéticas, que le permitan llevar a cabo todas sus
funciones vitales.

— Plasticas, que permitan la formacion y el manteni-
miento de todas las estructuras corporales.

— Reguladoras de los procesos metabolicos para que
todo se desarrolle de una forma armonica.

Nutriente

Es una substancia que habitualmente se encuentra en
los alimentos y realiza una o mas funciones fisiologicas en
nuestro cuerpo.

Existen seis clases de nutrientes principales en el hom-
bre: agua, hidratos de carbono, grasas (lipidos), protei-
nas, minerales y vitaminas. Posiblemente el oxigeno
deberia integrar una nueva clase, dado que ingresa en el
organismo preferentemente mediante la respiracion y no
por la digestion.

Los nutrientes pueden cubrir mas de una necesidad, o
tener mas de una funcion. Por ejemplo, el acido araqui-
donico, que puede formar parte de un fosfolipidos situa-
do en la membrana celular, actia en ese momento como
elemento estructural en la membrana y esta realizando
una funcion plastica. La ruptura de ese fosfolipidos por
una fosfolipasa, puede liberar el acido araquidonico y en
ese momento pasa a tener otra funcion, puede ser un
precursor de mediadores de la inflamacion, de la agrega-
cion plaquetaria o simplemente ser utilizado para produ-
cir energia.

Condicionantes de la nutricion humana

La nutricion humana puede verse afectada por
muchos factores:
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— Psicologicos, como la percepcion del propio cuer-
po, la presentacion de los alimentos, el olor, la
comodidad del local, la temperatura, la musica de
fondo, etc.

— Sociolégicos, como la celebracion de un banquete
de boda, donde se necesita un menu rico y muy
abundante casi pantagruélico.

— Economicos, como los relacionados con las ofertas
y la existencia de alimentos de temporada.

— Religiosos, como la prohibicion de tomar o mez-
clar determinados alimentos.

— Deportivos, como la modificacion de dietas por la
hora de competicion, etc.

Con estos condicionantes, y teniendo en cuenta las
preferencias y rechazos personales por determinados ali-
mentos, se deben cubrir las necesidades de mas de cua-
renta nutrientes especificos, evitando su déficit o exceso.
También hay que evitar la aparicion de enfermedades
relacionadas con la nutricion.

Ingesta recomendada de nutrientes

Algunos paises y organizaciones internacionales
(Estados Unidos, Union Europea, FAO y OMS) han cal-
culado la cantidad diaria de cada nutriente que las perso-
nas sanas deben consumir en su dieta, y han establecido
criterios de medida.

Requerimiento medio estimado RM o EAR es la can-
tidad media de nutriente que cubre las necesidades del
50% de una poblacion sana del mismo sexo, de pareci-
da actividad fisica y de condiciones fisiologicas seme-
jantes.
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La ingesta recomendada de nutrientes, IR o IRN,
representa los niveles de consumo considerados, en base
a los conocimientos cientificos actuales, como adecuados
para alcanzar las necesidades nutricionales practicamen-
te en todas las personas sanas.

La IR representa el valor medio que debe ser ingerido
por dia en un periodo de entre 5 y 8 dias, de forma que
el consumo deficiente de un dia puede ser compensado
durante el resto de la semana. Se usa también el acroni-
mo RDA.

La IR se calcula en funcion de la altura y peso medio
de cada grupo de edad y representa el valor del requeri-
miento medio estimado La RM mas dos desviaciones
estandar cubre las necesidades del 95,5% de la pobla-
cion. Ese margen de seguridad puede ser insuficiente en
personas enfermas y en las que realicen mucho ejercicio
fisico, con el que aumentan las necesidades de nutrientes
y, como se vera mas adelante, la dieta puede variar no
solo en funcion del ejercicio propio, sino del desarrollo
del ajeno. Por ejemplo, un partido de tenis que se pro-
longue mucho puede obligar a los jugadores a tomar ali-
mento solido, durante el desarrollo de la competicion.
Los competidores que han de usar la pista a continuacion
y tenian previsto comenzar una o dos horas antes, pue-
den tener que modificar sobre la marcha la pauta de
ingesta de los alimentos.

Coémo valorar los nutrientes de la dieta

Hasta la aparicion masiva de la informatica se utiliza-
ba un reducido nimero de nutrientes para valorar la cali-
dad de la dieta. Son los denominados nutrientes clave:
proteinas, vitamina A, tiamina, riboflavina, niacina, vita-
mina C, hierro y calcio.
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Nutrientes clave

Proteinas
Vitamina A

Tiamina
Riboflavina
Niacina

Vitamina C

Hierro

Calcio

TABLA 1. Nutrientes usados como clave para valorar la dieta.

Si estos nutrientes se encuentran en la dieta en canti-
dad adecuada, probablemente el resto de los nutrientes
también estén en ella en cantidad suficiente.

Modificaciones de los nutrientes
hasta que llegan al plato

Ademas de valorar las propiedades del alimento fres-
co, hay que estudiar si se produce modificacion en los
nutrientes o cambio en sus propiedades por las transfor-
maciones sufridas por los alimentos en

— Su comercializacion, para que sea mas apetecible al
consumidor. Por ejemplo, la pérdida de la cascara
del arroz conlleva una perdida de vitaminas del
grupo B, fundamentalmente de tiamina. Los oficia-
les y suboficiales ingleses en Asia tenian beriberi
porque comian arroz sin cascara, mientras que las
tropas indigenas de los mismos regimientos no la
presentaban, ya que comian arroz integral.
Actualmente, el arroz sin cascara esta fortificado
con tiamina. Otro ejemplo es la pérdida de minera-
les que se produce al moler los cereales.
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— En muchas ocasiones, la tecnologia de conserva-
cion de los alimentos modifica sensiblemente las
propiedades de los alimentos (congelados, salazo-
nes, almibares, etc.). Una pieza de bacalao en sala-
zon contiene mucho mas sodio que un bacalao
congelado o fresco, lo que le hace menos aconseja-
ble para alimentar a enfermos con insuficiencia
renal, hipertensos, etc.

— La modificacion de las cualidades de un alimento
puede ser un efecto buscado para aumentar la can-
tidad o la calidad de sus nutrientes. Hemos entra-
do en la era de los nutracéuticos (alimentos farma-
céuticos), productos que tratan de mejorar la salud
modificando las cualidades de los alimentos. Por
ejemplo, las galletas fortificadas con proteinas para
ninos, o la leche con isoflavonoides, que puede ate-
nuar los sintomas del climaterio y mejorar la hiper-
tension.

— Se modifica segtun la tecnologia culinaria utilizada
(uso de frio, calor, etc.). Por ejemplo, una patata
frita tiene al menos un 10% mas de grasa que her-
vida y, por tanto, mas calorias. Poner una patata en
agua fria y calentarla hasta que hierva destruye
mayor cantidad de vitamina C, que si se echa en
agua por encima de 60°C, en la que esta inactivado
el enzima ascorbico oxidasa. Este enzima destruye
la vitamina C y con el calor aumenta la velocidad
de destruccion.

Aunque hay programas informaticos especificos que tie-
nen en cuenta la tecnologia culinaria, y permiten ajustar la
ingesta de nutrientes cubriendo todas las necesidades,
puede haber interacciones entre determinados nutrientes
que modifiquen su biodisponibilidad y absorcion.

14



Reglas dietéticas en el ejercicio

Estar bien entrenado y no tener déficit de nutrientes
no garantiza que la disponibilidad de estos sea la 6ptima
para realizar un ejercicio fisico. También es importante
seguir unas reglas dietéticas correctas:

— Hidratarse bien.

— Distribuir adecuadamente los volimenes de ali-
mento ingeridos a lo largo del dia: desayuno,
almuerzo, comida, merienda y cena.

— Tener en cuenta la cantidad de alimento que debe
ser asimilada y la velocidad de asimilacion. Por
ejemplo, se puede preparar un plato de pasta con
distintos grados de coccion con el objetivo de hacer
una absorcion mas lenta, evitar picos de glucemia,
y aumentar la disponibilidad en el momento del
ejercicio.

— Como regla general, hay que comer varias (3 o 4)
horas antes de realizar el ejercicio, para evitar que
la digestion disminuya el rendimiento fisico. Esta
regla no siempre es valida, ya que algunos deportes
pueden requerir dietas especificas de precompeti-
cion. Es famosa la dieta disociada escandinava, que
se realizaba durante una semana, sometiendo al
musculo a una dieta protido-lipidica con déficit de
hidratos de carbono durante los tres primeros dias,
manteniendo el ritmo de entrenamiento hasta el
maximo tolerable, con el objetivo de agotar las
reservas de uno de los combustibles mas aprecia-
dos en el ejercicio, el glucogeno muscular, para
permitir que se produjese un fenémeno de sobre-
compensacion. El ejercicio estimula la produccion
del enzima responsable de la sintesis de glucoégeno,
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el glucégeno sintetasa. Los tres dias siguientes hay
una disminucion casi total del entrenamiento, aso-
ciada a un aumento de la ingesta de hidratos de
carbono. El musculo sobrecompensa el hambre de
glucégeno almacenando hasta un 120% mas de
este que el que tenia originalmente.

— Realizar una correcta reposicion post-esfuerzo, que
debe incluir ademas de las medidas dietéticas (para
reponer el glucégeno muscular), otras (banos,
masajes, etc.) que garanticen un correcto descan-
so. Esta reposicion es muy importante en deportes
en los que se sigue realizando esfuerzo el dia
siguiente (vueltas ciclistas, torneos, campeonatos,
juegos, etc.). Si la recuperacion posesfuerzo no se
realiza correctamente, no se puede llevar a cabo un
ejercicio continuado.
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NECESIDADES ENERGETICAS

Necesidades energéticas

Tienen que cubrir las necesidades minimas para el
mantenimiento corporal (el metabolismo basal) y anadir
las necesidades derivadas del ejercicio.

Las necesidades energéticas se miden en kilojulios
(kJ), utilizando el sistema internacional de unidades,
pero tradicionalmente se ha realizado en kilocalorias
(kcal), por ser una unidad mas intuitiva y facil de
medir.

— Julio (]) es la energia necesaria para desplazar una
masa de un kilogramo a una distancia de un metro
aplicando la fuerza de un newton, el kilojulio (k])
equivale a mil julios; el megajulio, M] a un mill6n
de julios.

— Caloria (cal) es la cantidad de calor que se necesi-
ta para elevar la temperatura de un gramo de agua
un grado Celsius desde 14,5° a 15,5°. La kilocaloria
(kcal) equivale a mil calorias.

— Una kilocaloria equivale a 4,184 k] (normalmente
se usa 4,2 KJ).
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— Un kilojulio equivale a 0,239 kcal (normalmente se
usa 0,24 kcal).

— En actividad fisica se usa también el vatio (W), uni-
dad de potencia que equivale a un julio/segundo.

Para medir la energia obtenida de los alimentos se uti-
liza la calorimetria.

Calorimetria en los alimentos

El calorimetro es un recipiente cerrado, aislado de la
temperatura exterior, en el que se mide la energia produ-
cida por la combustion de los alimentos en presencia de
oxigeno. Indica el valor bruto que se puede obtener por
la combustion de los alimentos.

La oxidacion completa de los lipidos y de los hidratos
de carbono en el cuerpo produce la misma energia que
la obtenida por combustion en un calorimetro.

Energia Bruta  Digerible Pé.rdida Metabolizable
kcal/g kcal/g  por orina kcal/g kcal/g
Almidon 4,2 4,1 4,1
Grasa 9,3 8,8 8,8
Proteina 5,4 5,0 1,2 3,8
Alcohol 7.1 7.1 7.1

TABLA 2. Energia de los nutrientes obtenida en calorimetro y corregida segun se
metaboliza.

Las proteinas al quemarse en el calorimetro producen
mas cantidad de calor que las que se obtienen en vivo,
dado que las proteinas son ricas en nitrégeno y en nues-
tro cuerpo el nitréogeno no se oxida completamente, sino
que se transforma en urea, que eliminamos por la orina.
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Metabolismo basal

El cuerpo necesita una cantidad de energia para man-
tener el medio interno y realizar las funciones que lo
caracterizan: la funcion cerebral, el mantenimiento de la
presion arterial, el correcto funcionamiento de los rino-
nes, la respiracion, la digestion; en resumen, la realiza-
cion de todas y cada una de las funciones celulares.
Llamamos metabolismo basal a la cantidad de energia
que satisface estas necesidades. Puede llegar a ser del 60
al 70% de las necesidades energéticas. El metabolismo
basal varia en relacion con la edad, sexo, peso, talla, com-
posicion corporal, etc.

El metabolismo basal se puede cuantificar de forma:

— Directa mediante técnicas de calorimetria o
— indirecta calculando la cantidad de oxigeno consumi-
do y la cantidad de anhidrido carboénico producido.

Cuantificacion directa del metabolismo basal

Se realiza mediante habitaciones metabdlicas, que
comenzaron siendo un diseno mejorado de los disenos
de calorimetros que realiz6 Lavoisier. Este fue capaz de
cuantificar con gran exactitud el metabolismo de peque-
nos animales, encerrandolos en su metabolimetro, un
recipiente perfectamente aislado del medio externo, que
era capaz de medir el calor generado por el animal, al
fundir hielo picado situado alrededor del receptaculo
donde se situaba el animal. Al medir el cambio de la tem-
peratura del agua situada en sus paredes, obtenia el
metabolismo basal.

Para realizar estos calculos hubo de definir previa-
mente el calor especifico de los distintos materiales,
medir el calor necesario para fundir el hielo y para
aumentar un grado la temperatura del agua. No definio6
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la caloria, dado que usaba el termémetro de Reamur, y
sus experimentos son anteriores al sistema métrico deci-
mal. Ademas, como se vera mas adelante, comparo la res-
piracion humana con la combustion, lo que le permitio
obtener resultados extraordinariamente precisos.

Entre finales del siglo xviil y comienzos del XX gran
parte de la investigacion del metabolismo se realizd en
habitaciones aisladas completamente, llamadas camaras
metabolicas, y aunque desde 1846 hay documentacion
aislada sobre alguna de estas camaras, en general los estu-
dios metabolicos no aprovecharon esta potencialidad y se
limitaron, incluso hasta principios del siglo XX, a realizar
un balance de ingresos y perdidas con los distintos
nutrientes, minerales, lipidos, nitrégeno, etc. Un ejem-
plo de estos estudios son los estudios de metabolismo de
Atwater (1898-1900).

Foluolle e i P dorn Poers

MEMOIRE SUR LA CHALEUR
FIGURA 1. Metabolimetro de Lavoisier.

20



Durante un largo periodo no se aprovecharon los expe-
rimentos de Lavoisier, debido en gran medida al escaso pro-
greso de la quimica. Asi, la Hipotesis de Avogadro («En los
gases igual nimero de particulas ocupan volimenes igua-
les»), formulada en 1811, tard6 cerca de cincuenta anos en
ser admitida, y retraso la aplicacion del analisis de gases a la
calorimetria. No existia unanimidad en los pesos atomicos:
si se usaba el hidrogeno como unidad, el peso del oxigeno
era inferior a 16 y no era exacto. Aunque ya en 1828
Berzelius propuso como unidad de referencia el peso de 16
para el atomo de oxigeno, en la década de los sesenta del
siglo X1X se replante6 el problema, y se ha usado esta unidad
hasta mediados del siglo pasado, en el que se resolvio el pro-
blema utilizando como unidad un isétopo, el carbono 12.

Camaras metabolicas

En las camaras metabdlicas se puede cuantificar el
metabolismo basal y el gasto energético producido por
cualquier actividad por una persona con una exactitud
del 0,1%; este calor es absorbido por agua que rodea o
pasa por la camara. Ademas, se tienen controlados los
niveles de oxigeno consumido y los niveles de CO, pro-
ducido, sigue los mismos principios usados por Lavoisier.

Un ejemplo de camara metabolica perfectamente dise-
nada es la que realizaron Atwater y Benedict en 1905. Estaba
bien aislada, con sistemas de recuperacion de calor, hume-
dad y CO,, sistemas de adiccion de oxigeno, e incluso con
un cicloergémetro de induccion. En esta camara también se
realizaron experimentos de calorimetria de alimentos.

Cuantificacion indirecta del metabolismo basal

La cantidad de calor producida por la oxidacion de
un nutriente es proporcional al oxigeno consumido.
Midiendo la cantidad de oxigeno consumido, la cantidad
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de CO, producido, el cociente respiratorio (relacion
entre el cociente de los valores anteriores CO,/O,),
podemos saber el calor que produce, qué metabolitos se
consumen y el gasto energético. En la actualidad se usan
los valores propuestos por Atwater (tabla 3).

Nutriente Co_ciente. kcal/1 92 kcal/1 ("jO2
respiratorio consumido producido
Almidon 1,000 5,047 5,05
Grasa 0,707 4,686 6,663
Proteina 0,806 4,467 5,57
Alcohol 0.663 4,970 7,35

TABLA 3. Energia producida por la oxidacion de los nutrientes, valores del coeficien-
le respiratorio y de las kilocalorias (kcal) producidas por litro de oxigeno (O,) y por litro

de anhidrido carbonico (CO,).

En la practica diaria se sigue un método mas simple:
multiplicar el oxigeno consumido en litros por 4,83
kcal/1; es un factor medio denominado equivalente cal6-
rico medio del oxigeno. El cociente respiratorio refleja
qué parte del oxigeno se utiliza para formar agua, ade-
mas de CO,. Este porcentaje es mayor en los lipidos que
en las proteinas e hidratos de carbono.

Dans cette expérience, il y a eu 467,69 d'air pur
altéré, et 377,q6 dair fixe produit, en faisant la correction due a
la petite quantité d'air fixe que renfermait 'air déphlogistiqué de 1a
cloche. Si T'on désigne par I'unité le volume de I'air pur altéré, 0,814
sera son volume diminué par la respiration; dans la combustion du char-
hon, le volume de T'air est diminué dans le rapport de 1 & 0,74828;
cette différence peut tenir, en partie, aux erreurs de mesures, mais
elle dépend encore d’une cause que nous m'avions pas soupconnée
A'abord, et dont il est bon d’avertir ceux qui voudront répéter ces ex-
péricnees.

FIGURA 2. Muestra los datos del cociente respiratorio obtenidos por Lavoisier en coneji-

llos de indias, 0,814. Se acerca mucho al valor que corvesponde a una persona en ayuno,
0,82.
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El cociente respiratorio fue obtenido por Lavoisier
con gran exactitud, pero la falta de avances y de consen-
so en la quimica, retraso su aplicacion.

La calorimetria indirecta para estudiar el metabolis-
mo basal dio un paso de gigante con los disenos de
aparatos portatiles capaces de medir el intercambio
respiratorio, como el desarrollado por Benedict en
1909. Actualmente hay aparatos capaces de medir los
gases y la capacidad de realizar ejercicio fisico. En la
tabla 4 se observa el consumo del oxigeno y la forma-
cion de CO,, en el reposo previo a realizar una prueba
de esfuerzo.

La calorimetria indirecta se ha usado también para
tratar de buscar formulas que permitan predecir necesi-
dades de substratos energéticos. Son importantes los tra-
bajos realizados por Harris y Benedict, usando funda-
mentalmente un aparato disenado por este altimo. En
una poblacion formada por 136 hombres y 103 mujeres,
a comienzos del siglo pasado, consiguieron predecir
mediante formulas matematicas el gasto energético basal
(Harris, Benedict, 1919). Esta poblacion original fue
aumentada posteriormente por Benedict, en respuesta a
las criticas cientificas que se le plantearon y con el objeti-
vo de poder incluir a mas pacientes obesos y de edad
avanzada (Benedict, 1928, 1935).
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Time Work Vo, vco, RER Vo, RR. VtBTPS VEBTPS  HR
(min) (Watt) (ml/min)  (ml/min) (ml/kg/min)  (br/ ) (ml) (L/min)  (BPM)
4:40 0 303 220 0,72 4,5 11 744 8,4
4:47 0 305 222 0,73 4,6 11 804 8,5
4:51 0 243 180 0,74 3,6 12 623 7.4
4:55 0 264 190 0,72 3,9 13 601 7.5
4:58 0 284 204 0,72 4,2 13 629 8,0
5:01 0 293 211 0,72 4,4 14 595 8,6
5:06 0 355 254 0,72 53 12 805 9,4
5:10 0 337 244 0,73 5,0 14 687 9,6
5:12 0 337 244 0,72 5,0 17 585 10,1
5:14 0 389 284 0,73 58 20 588 11,8
5:18 0 364 269 0,74 5,4 20 585 11,6
5:20 0 355 263 0,74 53 21 550 11,6
5:23 0 472 346 0,73 7.0 20 678 13,4
5:29 0 470 351 0,75 7.0 17 766 13,3
5:32 0 439 328 0,75 6,6 17 726 12,6
5:36 0 442 331 0,75 6,6 16 759 12,4
5:40 0 432 324 0,75 6,4 15 824 12,0
5:45 0 466 350 0,75 7,0 16 796 12,8
5:52 0 540 401 0,74 8,1 16 872 14,0
5:55 0 465 349 0,75 6,9 16 796 12,8
5:57 0 377 282 0,75 5,6 20 587 11,5
6:04 0 399 289 0,72 6,0 19 603 11,4
6:07 0 374 269 0,72 5,6 20 547 10,9
6:12 0 491 337 0,69 7.3 18 665 12,2
6:16 0 469 319 0,68 7,0 17 687 11,5
6:19 0 365 247 0,68 5,4 19 518 10,1
6:21 0 497 334 0,67 74 16 726 11,8
6:22 0 506 338 0,67 7.5 17 712 12,3
6:25 0 489 330 0,67 7.3 18 674 12,5
6:29 0 531 361 0,68 79 16 790 12,5
6:31 0 435 295 0,68 6,5 20 589 11,7
6:33 0 436 297 0,68 6,5 21 570 11,9
6:36 0 454 306 0,67 6,8 22 565 12,2

TABLA 4. Muestra en el comienzo de una prueba de esfuerzo: el consumo de O, en
mililitros/minuto (VO,) columna 3. El CO, producido en mililitros/minuto (VCO,)
columna 4. El cociente respiratorio CO,/O, (RER) columna 5. El consumo de oxigeno
en mililitros/minuto por kilogramo de peso VO, ml/kg/min., columna 6. En este caso el
valor mds bajo (3,6) es proximo a una unidad denominada MET = 3,5 ml O, /kg/min.
Representa el gasto metabolico en reposo de un hombre de 40 aros y 70 kg. El substrato
utilizado en ese momento son grasas, el coeficiente respiratorio es 0,7.
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Formula Harris-Benedict en el varon:

BEE = 66,4730 + 13,7516 x P + 5,0033 x H - 6,7550 x A
P = peso. H = Talla. A = Edad en anos

Foérmula Harris-Benedict en la mujer:

BEE = 66,5095 + 9,5634 x P + 1,8496 x H - 4,6756 x A
P = peso. H = Talla. A = Edad en anos

TABLA 5. Formulas de Harris-Benedict en el hombre y en la mujer.

Otros organismos, como la OMS y la FAO, han realiza-
do formulas para calcular las necesidades energéticas de
determinados segmentos de la poblacion de una forma
rapida.

Comité de la FAO

E = A P%7 E= Gasto calérico basal. A= 92 en el Hombre. A = 82,5
en la mujer. P= Peso en kg.

TABLA 6. Formula de la FAO para calcular el gasto calorico basal.

Clasificacion de la dieta respecto a las necesidades energéticas

La dieta puede clasificarse segiin cubra las necesida-
des energéticas en

— Hipocalorica si es insuficiente para cubrir las nece-
sidades energéticas.

— Isocalorica si cubre las necesidades energéticas.

— Hipercalorica si sobrepasa las necesidades energé-
ticas.

La dieta debe ser isocalorica; hay que valorar periodos
de tiempo cercanos a la semana. En momentos especifi-
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cos puede ser deficiente en calorias, si pretendemos dis-
minuir el peso, o hipercalorica, si pretendemos aumen-
tarlo. De todas formas, las necesidades de la dieta varian
en relacion con el ejercicio fisico.

La sociedad occidental tiene una gran desviacion hacia
la ingesta en exceso de calorias, con la consiguiente apa-
ricion de obesidad. No obstante, ese hecho se considerara
como un error nutricional, pero no un déficit nutricional.
Por ello, no aparecera resenado como déficit a pesar de
su importancia, en el apartado de errores de las necesida-
des energéticas. Veamos algunos ejemplos de dietas que
relacionan numero de calorias y ejercicio.

Fuentes energéticas del masculo

La mayor limitacion respecto a la duracion del ejerci-
cio fisico depende de la cantidad de oxigeno que el cuer-
po pueda donar al musculo y a todos los sistemas encar-
gados de la homeostasis del ejercicio fisico.

Para realizar ejercicio fisico, el musculo utiliza dos
tipos de fuentes energéticas, unas independientes de oxi-
geno o anaerobias, y otras dependientes de oxigeno o
aerobias.

Fuentes anaerobias

Son tres: el adenosin trifosfato o ATP y la fosfocreati-
na PCr, también denominadas fuentes anaerobias alacti-
cas o fosfagenos, y la glucdlisis anaerobia.

Fosfdgenos

El adenosin trifosfato o ATP es la molécula energética
por excelencia del cuerpo. En el organismo se forma a
partir de la energia generada por los alimentos y se utiliza
para impulsar el trabajo biologico. En el musculo se nece-
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Dietas hipocaléricas

® 600 kcal. Dieta cero de adelgazamiento.
® 1.500 kcal. Dieta de adelgazamiento normal.

Dietas isocaloricas

Sin realizar trabajo fisico, hay que cubrir el metabolismo basal y anadir
menos de 500 kcal o entre 25y 30 kcal por kg de peso.

e 1800 kcal. Holgazanes sonadores. Personas que estan recostadas la
mayor parte del dia y se levantan para comer y para el aseo.

Con trabajos ligeros, hay que cubrir el metabolismo basal y anadir entre
500y 1000 kcal, en funcién de las caracteristicas del trabajo o entre 30 y 35
kcal mas por kg de peso.

®  2400-2600 kcal. Operarias femeninas de fabrica, escribientes, reloje-
ros, costureras, funcionarios. Personas que trabajan sentadas en un
ambiente cubierto y templado.

Con trabajos de intensidad media, hay que cubrir el metabolismo basal
y anadir entre 1000 y 1500 kcal o anadir al metabolismo basal entre 35y 40
kcal por kg de peso.

e 2800 kcal. Operarios de fabrica, mujeres embarazadas en el tltimo
trimestre, conductores de largas distancias, profesores, estudiantes.
Realizan una actividad mayor en un ambiente templado cubierto; se
pueden desplazar en su trabajo.

® 3000 kcal. Carteros, policias, adolescentes, madres de ninos peque-
nos que no son lactantes. Realizan una actividad mayor en un
ambiente templado en zonas cubiertas o no.

Con trabajos pesados, hay que cubrir el metabolismo basal y anadir
entre 1500 y 2500 kcal o anadir al metabolismo basal entre 40y 50 kcal por
kg de peso. Desarrollan una actividad importante generalmente al aire
libre.

® 3300 kcal. Trabajadores agricolas. 3600 kcal. Mecanicos del automo-
vil y carpinteros. 4000 kcal. Albaniles y deportistas profesionales.

Con trabajo muy pesado, hay que cubrir el metabolismo basal y anadir

mas de 2500 kcal o anadir al metaboliso basal mas de 50 kcal por kg de peso

* 4500 -5000 kcal. Trabajadores de fundicion, lenadores, atletas de deca-

tlon. Efecttian una actividad muscular de mucha envergadura, traba-
jando a la intemperie o en un ambiente de temperaturas extremas.

Dietas hipercaléricas

® 4500 kcal. Sibaritas amantes de la buena mesa y epictreos.

TABLA 7. Ejemplos de dietas hipo, iso o hipercaloricas en funcion de la cuantificacion
del ejercicio.
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sita tanto en la contracciéon como en la relajacion muscu-
lar. La cantidad de ATP presente en nuestros musculos es
pequena, alrededor de 4 milimoles (mmol), y puede
cubrir las necesidades energéticas por si sola durante unos
3 segundos de ejercicio a la maxima intensidad.

El ATP se transforma en adenosin difosfato (ADP) y
fosforo inorganico, en presencia de un enzima llamado
ATPasa, dependiente del magnesio. La concentracion de
magnesio variara la energia producida en la reaccion,
normalmente de 7,3 kcal por mol; con exceso o déficit de
magnesio esta energia disminuye (Lehninger).

La produccion de ATP requerida para la contraccion
muscular depende, en el metabolismo anaerobio alacti-
co, de la contribucion de dos enzimas, la creatina fosfo-
quinasa CPKy la adenilato quinasa AK.

— La CPK cataliza la transferencia del grupo fosfato
desde la fosfocreatina PCr hasta el ADP de modo
energéticamente favorable para formar ATP y crea-
tina. Es la primera fuente que mantiene la concen-
tracion de ATP intramuscular.

— La AK permite la formacion de un ATP y un AMP
de dos moléculas de ADP.

Los primeros experimentos de estimulacion muscular
mostraron como, a pesar de las estimulaciones, el nivel de
ATP se mantenia constante. L.a causa era la continua forma-
cion de ATP proveniente de la fosfocreatina (PCr). La crea-
tina es el precursor de la PCr. Es un componente inorgani-
co natural obtenido fundamentalmente por la ingestion de
carne y pescado. Se encuentra en cantidades insignificantes
en los vegetales, pero el organismo puede sintetizarla en el
pancreas, higado y rinén utilizando L-arginina, glicina y
metionina, los aminoacidos que la forman.
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LLa mayoria de la creatina sintetizada por nuestro orga-
nismo es transportada por la sangre hacia los tejidos,
especialmente la masa muscular, que capta y almacena
entre el 95 y el 98% del total de la creatina, que se
encuentra en dos formas: libre (40%) y unida a un fésfo-
ro formando un compuesto con gran capacidad de repo-
ner energia, la fosfocreatina (60%).

Un adecuado nivel de creatina libre en la masa mus-
cular facilita la reposicion y conservacion de la PCr, ade-
mas de constituir la fuente mas importante para reponer
el ATP, lo que ha de hacerse continuamente para poder
desarrollar las funciones organicas.

De todas formas, el tiempo en el que se puede desarro-
llar un ejercicio maximo usando el metabolismo anaerobio
alactico es pequeno, entre 16 y 20 segundos.

Sustrato Productos Enzimas EJ(?I‘(EICIO Objetivo i
maximo de la energia
ATP ADP+Pi+E* ATPasa 3 segundos ™ rabajo
muscular
16 a 20 Reponer
3
PCr+ ADP  ATP+Cr+E CPK segundos ATP
: Reponer
S
2 ADP +Pi 1 ATP+AMP+E AK ATP

TABLA 8. Principales substratos y enzimas usadas en el metabolismo anaerobio aldctico
para obtener energia.

Glucolisis anaerobia

Obtiene energia de la degradacion de la glucosa fuera
de la mitocondria; es la principal fuente de lactato (acido
lactico), por eso se denomina también a esta via metabo-
lismo anaerobio lactico.

En realidad, el catabolismo de una molécula de glucosa
produce dos moléculas de piruvato y dos de ATP, pero esta
via esta limitada por la necesidad de moléculas de nicotina-
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mida adenina dinucledtido (NAD), que se usan como
cofactor de un enzima denominado gliceraldehido 3 fosfa-
to deshidrogenasa. Dado que hay una cantidad limitada de
NAD disponible, su obtencion es vital para que continte la
glucolisis. La regeneracion de NAD partiendo de una forma
reducida NADH se obtiene de la transformacion (reduc-
cion) de piruvato a lactato, en presencia de un enzima, la
lactado deshidrogenasa (LDH), permitiendo que continte
la glucolisis. Esta transformacion es reversible, de forma,
que mientras hay déficit de oxigeno se produce lactato,
pero cuando se cubre la deuda de oxigeno se revierte la
reaccion pasando el lactato a piruvato y el NAD a NADH.

Es importante recordar que aunque la glucolisis solo
puede cubrir 3 minutos de tiempo en ejercicio maximo,
es una fuente de energia muy importante para la célula
cuando el aporte de oxigeno es limitado. No obstante, la
glucdlisis anaerobia solo produce una pequena cantidad
de ATP, dos moléculas por molécula de glucosa (tres por
molécula de glucogeno), frente a las 30 o 32 moléculas
de ATP por molécula de glucosa obtenidas en el metabo-
lismo aerobio. Varian segin el mecanismo utilizado en la
mitocondria para metabolizar el NADH.

Metabolismo aerobio, descubrimiento del oxigeno

Se realiza en presencia de oxigeno. Todos los factores
que limitan la disponibilidad de oxigeno en el musculo
lo hacen también con este ejercicio. Es decir, si el sistema
respiratorio no conduce e intercambia bien el oxigeno, si
no hay un ntmero adecuado de hematies, si el corazon
es incapaz de bombear la sangre, las arterias, las venas y
capilares no distribuyen adecuadamente la sangre, si los
capilares son incapaces de realizar un buen intercambio
de oxigeno. Si en el medio ambiente hay un descenso en
la disponibilidad de oxigeno, el ejercicio esta limitado.
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Que el déficit de aire limita el ejercicio y la vida era
sabido desde la Antigliedad. La busqueda del paso del
alma al cuerpo por el aire fue la causa del descubrimien-
to de la circulacion menor por Miguel Servet.

El descubrimiento del oxigeno lo realiz6 Karl Wilhem
Scheele en 1771, mucho antes de que lo obtuviera Joseph
Priestley, considerado su descubridor. Este consigui6 oxi-
geno calentando 6xido de mercurio. Desde 1772 refiere
experimentos con velas y la regeneracion que realizan las
plantas del aire, y en 1774 publicé sus hallazgos.

FIGURA 3. Grabado del laboratorio con el que Priestley estudio el oxigeno.

El tercero en discordia, Antoni Laurent Lavoisier,
pudo haberlo obtenido en enero o febrero de 1774. En
sus memorias, manifiesta que sus experimentos se reali-
zaron de forma independiente de los de Priestley y que
se considera con los dos anteriores codescubridor simul-
taneo del oxigeno (Lavoisier, 1775). Lavoisier y Priestley
compararon la respiracion con la combustion, aunque la
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profundidad de los experimentos de Lavoisier es supe-
rior. Este le dio el nombre de oxigeno, de las particulas
griegas acido y engendro, y le asigné el papel de obtener
calor y energia para el movimiento.

Consumo mdximo de oxigeno

El déficit de oxigeno es el principal limitante de la
capacidad de realizar ejercicio. Se considera el valor de
consumo de oxigeno maximo (VO, max), como la canti-
dad maxima de O, que el organismo puede absorber,
transportar y consumir por unidad de tiempo. Se expre-
sa en ml/min o como ml/kg/min.

Se considera que se ha alcanzado la potencia maxima
cuando:

— Hay una meseta en la curva de VO,, de forma que
aunque aumente la carga de trabajo no aumenta el
VO, o aumente menos de 150 ml/min en dos
pasos sucesivos en los que aumente la carga de tra-
bajo.

— Se alcance una concentracion plasmatica de acido
lactico de 8 mmol/1.

— El cociente respiratorio sea mayor de 1,1.

— Que la frecuencia cardiaca maxima se acerque a la
maxima segun la edad, siendo la frecuencia cardia-
ca maxima = 220 - la edad en anos.

El mejor de todos estos criterios es la valoracion de la
meseta de la curva de VO,. El valor de la potencia maxi-
ma se corresponde cumpliendo los criterios anteriores
con la VO, maxima, en ese momento producimos la
maxima capacidad de realizar ejercicio.

Una forma de expresar la capacidad de realizar ejerci-
cio es indicar el valor del VO2 max en ml/kg/min.
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Deuda de oxigeno

Aunque el estado de forma, la voluntad y otras motiva-
ciones personales permiten sobrepasar la potencia a la
que se obtiene la VO, max, se somete el cuerpo a una
situacion de agotamiento creando una deuda de oxige-
no, que disminuira en poco tiempo la capacidad de rea-
lizar ese ejercicio. En ese momento se usan para obtener
energia también los fosfagenos, y la glucolisis anaerobia.

La deuda de oxigeno, en total 13 litros, corresponde
al oxigeno necesario para reponer:

— Los fosfagenos (unos 3,5 litros).

— La glucosa usada en la glucdlisis anaerobia (unos 8
litros).

— Oxigeno disuelto en la hemoglobina, en la mioglo-
bina muscular y en el aire de los pulmones (1,5
litros) (Guyton).

El déficit de oxigeno se manifiesta en muchas enfer-
medades limitando o impidiendo la realizacion de ejerci-
cio fisico a las personas que las padecen. Por ejemplo, en
enfermedades cardiacas un consumo de VO, max inferior
a 6 ml/kg/min indica que hay una insuficiencia cardiaca
muy grave, si es inferior a 10 ml es grave. En enfermos con
problemas inflamatorios, respiratorios, o sanguineos pue-
den tener valores similares.

Metabolismo potencia, resistencia y substratos

Cuando se habla del metabolismo aerobio hay que
entender que se trata del metabolismo aerobio de los
hidratos de carbono, de los lipidos y de las proteinas.
Todos ellos son capaces de realizar su metabolismo en el
ciclo de los acidos tricarboxilicos o ciclo de Krebs y en el
sistema de transferencia de electrones asociado.
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En la alimentacion normal se recomienda que el 55%
de la energia provenga de los hidratos de carbono, el
30% de las grasas y el 15% de las proteinas. En el ejerci-
cio se recomienda aumentar el porcentaje de hidratos de
carbono hasta el 65%, manteniendo el 15% de las prote-
inas y disminuir a un 20% las grasas.

Los substratos que deben suministrar la energia en el
ejercicio fisico son los hidratos de carbono y los lipidos.
Las proteinas nunca suministran mas del 10 o 12% de la
energia total; ademas, los musculos pueden perder ami-
noacidos fundamentales en la estructura de las proteinas,
por lo que no es un combustible idéneo.

El combustible que se ha de utilizar en el ejercicio
depende de la disponibilidad de oxigeno y substratos, y
la potencia necesaria para realizarlo, que condiciona la
duracion del ejercicio.

La relacion entre potencia y resistencia marca las
necesidades de energia. El sistema aerobio tiene un
ritmo tres veces mas bajo de produccion de ATP que los
sistemas anaerobios. Por eso en los ejercicios en los que
predomina la resistencia se utiliza el sistema aerobio,
pero cuanto mayor sea la necesidad de potencia, mas
rapidamente se necesita formar ATP y se usan los siste-
mas anaerobios. Asi, en carreras de larga distancia puede
ser necesario aumentar la velocidad para adelantar a un
corredor, no ser adelantado, ganar...; en ese momento se
aumenta la deuda de oxigeno. Una secuencia encadena-
da de esprinteres subiendo un puerto de montana (es
decir, un aumento de la deuda de oxigeno, en medio de
la etapa) y problemas de hidratacion significaron para
Miguel Indurain el 6 de julio de 1996, en la séptima etapa
del Tour, la pérdida de mas de 10 minutos en la etapa del
dia y el final de su reinado en €l

34



Substratos del metabolismo aerobio

Los hidratos de carbono tienen su principal reserva
en el glucogeno depositado en el musculo (400 gramos)
y en el higado (100 gramos), salvo que se usen técnicas
de sobrecarga, donde se puede aumentar la reserva de
glucogeno muscular hasta los 1500 gramos. La velocidad
de vaciamiento de estos depositos varia de acuerdo con la
intensidad del ejercicio, de forma que ejercicios que se
acerquen o superen el maximo consumo de oxigeno acti-
varan la via glucolitica y originaran un vaciado rapido de
los depositos. Para evitar este vaciamiento en el ejercicio,
el higado libera constantemente glucosa a la sangre,
recomendandose ingerir bebidas con hidratos de carbo-
no durante el ejercicio (American College of Sports
Medicine; American Dietetic Association; Dietitians of
Canada. Joint Position. 2000).

Segan la FAO y la OMS (Health statistics key data on
health 2002) los lipidos deben aportar en la alimentacion
entre el 15% y el 30% de las calorias:

— Los acidos grasos saturados, menos del 7% de la
energia.

— Los acidos grasos poliinsaturados, del 6 al 10%.

— Los grasos poliinsaturados N 6, del 5 al 8%.

— Los acidos grasos polinsaturados N 3, del 1 al 2%.

— Los acidos grasos insaturados con estructura trans,
menos del 1%.

— Los acidos grasos monoinsaturados el resto de la
energia.

— Colesterol, menos de 300 mg/dia.

En muchos paises en desarrollo, las grasas dietéticas
contribuyen frecuentemente solo del 8 al 10% en el con-

sumo de energia total. En casi todos los paises industria-
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lizados, la proporcion de consumo de grasa es mucho
mayor. En Espana, la ingestion de lipidos pas6é de apor-
tar el 29,3% de la energia total en 1970 al 40,5% en
1999. En ese tiempo, el namero de kcal totales de la
dieta media espanola subio de 2733 a 3353, es decir, mas
de 600 kcal, siendo el aumento mas importante de
Europa en ese periodo (Health statistics key data on health
2002).

Los lipidos poseen una provision enorme de energia.
Un deportista tipo con un 10% de grasa corporal y 50 kg
de peso tendria 44000 kcal, cantidad suficiente para reco-
rrer 560 km.

Los lipidos se utilizan como fuente de energia en
reposo y en ejercicios leves. Cuando los ejercicios aumen-
tan de intensidad, los hidratos de carbono pasan a ser el
sustrato ideal, aunque se siguen utilizando los lipidos, de
forma que se obtiene de ellos el 50% de las calorias en los
ejercicios de entre 2y 4 horas de duracion.

Conforme el ejercicio aumenta de intensidad, aumen-
ta el porcentaje de uso de los hidratos de carbono. En
laboratorio de ejercicio, cuando se controlan los gases de
la respiracion se puede observar como el cociente respi-
ratorio pasa a tener un valor de 0,7 (indicativo de que se
consumen lipidos, véase la tabla 4), a tener un valor de 1
(indicativo de que se usan hidratos de carbono).

Si el cociente respiratorio aumenta por encima de 1
(véase la tabla 9), el aumento no se puede justificar solo
mediante el metabolismo oxidativo de los nutrientes.
Indica que se estan utilizando a la vez fuentes aerobias y
anaerobias, se produce mas CO, que oxigeno se consume.

En la tabla 9 se puede observar como el cociente res-
piratorio tiene unos valores ligeramente superiores a 1
(consumo de hidratos de carbono), ya que en el minuto
21 pasa de 1,1, un valor que indica la utilizacion clara del

36



VE

Pl o S~ SR (nﬂ/‘lzg/zmm by VTS (D) L e
20:38 0 1576 1679 1,06 33,5 56 1198 67,4
20:39 0 1605 1692 1,05 34,1 57 1183 68,0
20:40 0 1606 1690 1,05 34,2 59 1158 68,1
20:41 0 1649 1710 1,04 35,1 60 1154 69,1
20:42 0 1715 1774 1,03 36,5 60 1179 70,6
20:43 0 1735 1812 1,04 36,9 61 1201 73,4
20:44 0 1743 1845 1,06 37,1 61 1238 75,5
20:45 0 1736 1877 1,08 36,9 62 1256 77,9
20:46 0 1706 1880 1,10 36,3 62 1262 78,6
20:47 0 1712 1883 1,10 36,4 62 1265 79,1
20:47 0 1701 1892 1,11 36,2 63 1266 79,9
20:48 0 1702 1893 1,11 36,2 63 1266 79,9
20:49 0 1668 1864 1,12 35,5 64 1239 78,8
20:50 0 1668 1871 1,12 35,5 64 1236 79,3
20:51 0 1663 1866 1,12 35,4 64 1238 79,3
20:52 0 1652 1857 1,12 35,2 64 1230 79,2
20:53 0 1683 1893 1,13 35,8 64 1251 79,8
20:54 0 1671 1876 1,12 35,6 63 1253 78,8
20:55 0 1614 1824 1,13 34,3 63 1231 77,4
20:56 0 1651 1859 1,13 35,1 63 1238 78,3
20:57 0 1662 1860 1,12 35,4 62 1243 77,1
20:58 0 1690 1884 1,11 36,0 61 1257 76,8
20:59 0 1686 1869 1,11 35,9 61 1244 75,8
21:00 0 1604 1783 1,11 34,1 60 1212 73,2
21:02 0 1571 1736 1,10 33,4 58 1215 69,9
21:03 0 1622 1790 1,10 34,5 58 1241 71,7
21:05 0 1697 1822 1,07 36,1 53 1317 70,3
21:06 0 1697 1796 1,06 36,1 52 1319 68,7
21:07 0 1723 1805 1,05 36,7 51 1338 68,6
21:08 0 1781 1853 1,04 37,9 51 1877 69,5
21:09 0 1807 1884 1,04 38,4 49 1431 70,2
21:11 0 1818 1882 1,04 38,7 50 1397 70,1
21:12 0 1772 1835 1,04 37,7 50 1358 67,7

TABLA 9. Muestra el final de una prueba de esfuerzo: el consumo de O, en milili-
tros/minuto (VO,) en la columna 3. EI CO, producido en mililitros/minuto (VCO,) en
la columna 4. El cociente respiratorio CO,/O, (RER) en la columna 5. EL consumo de
oxigeno en mililitros/minuto por kilogramo de peso VO2 mi/kg/min. Multiplica por diez
el de la tabla 4,6 10 METS, en la columna 6. El ritmo respiratorio RR pasa de 60 res-
piraciones por minuto, en la columna 7, multiplicando casi por 6 las de reposo de la
tabla 4. El substrato utilizado en ese momento son hidratos de carbono y entra en meta-
bolismo anaerobio; el coeficiente respiratorio es mayor de 1, 1.
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metabolismo anaerobio. En ese momento se paro la
prueba de esfuerzo, para no agotar las reservas de la per-
sona que la estaba realizando.

Pocos segundos después de parar la cinta ergométrica,
disminuye el ritmo respiratorio RR (columna 7), pero
aumenta el volumen de aire movilizado (columna 8), ala
vez que disminuye el volumen de aire espirado (columna
9). Los resultados de estas tres tiltimas columnas nos indi-
can que se esta pagando la deuda de oxigeno.

Errores respecto a la ingesta de calorias

Uno de los errores mas repetidos en el ejercicio es
disminuir la ingesta de calorias con animo de perder
peso para mejorar las marcas, la técnica de realizar ejer-
cicio, las composiciones, etc. La mejora de rendimiento
obtenida por deportistas como Miguel Indurain al per-
der peso, hace que deportistas aficionados y semiprofe-
sionales puedan sufrir trastornos alimentarios, al tratar
de disminuir peso sin supervision médica o nutricional
de ningun tipo. Esta estrategia suele funcionar al princi-
pio; se mejoran las marcas pero al poco tiempo suelen
estabilizarse y empeorar, entonces comienza un nuevo
ciclo de ayuno, queriendo mejorar nuevamente la
marca. Como no se consigue, se realiza el falso razona-
miento de que es necesario perder mas peso y vuelve a
comenzar el ciclo de forma que, paso a paso, se llega a
una desnutricion calérica o incluso a la anorexia.
Ejemplos de disminucion en la ingesta recomendada
son Beals, (2002). (jugadoras de voley playa) e Hiraoka
(2001) (estudiantes entre 20 y 22 anos).

Hay descrito un comportamiento denominado triada
de la deportista, caracterizado por la alteracion de la con-
ducta alimentaria, alteracion menstrual (oligomenorrea
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0 amenorrea) y osteoporosis. Se da en personas adoles-
centes o adultas jovenes muy competitivas, perfeccionistas
y autocriticas, tiene una prevalencia de al menos el 25%
en deportes como carreras de fondo, culturistas, gimnas-
tas de ritmica o artistica, etc., donde el peso puede ser
determinante en el éxito deportivo (Mcardle, 2004).

El testimonio de una gimnasta expulsada del equipo
nacional por pesar 43,5 kg en vez de 41 kg como conse-
cuencia de los cambios puberales, muestra que —desgra-
ciadamente— este error también se da en los equipos téc-
nicos de las federaciones. Era poseedora de un palmarés
envidiable (dos medallas de oro, tres de plata y un cuarto
puesto en campeonatos del mundo, ademas una medalla
de oro olimpica y otra de plata; sin contar el palmarés en
campeonatos de Espana y Europa). Segun el presidente
de la Real Federacion Espanola de Gimnasia, en ese
momento significaba «el mayor éxito de la gimnasia espa-
nola de toda su historia» (Lamarca y Gallo, 2008).

Experiencia personal respecto
a los substratos energéticos

En ciclistas aficionados, se ha observado una disminu-
cion de las calorias necesarias en casi un 30% de ellas. La
dieta se calcul6 segun la actividad fisica desarrollada y la
ingesta se valoro mediante encuesta dietética diaria reali-
zada durante siete dias seguidos, teniendo en cuenta el
metabolismo basal, las necesidades de la actividad diaria,
el nivel de entrenamiento con la distancia recorrida y la
intensidad del ejercicio. En futbolistas aficionados y semi-
profesionales, se ha observado una distribucion irregular
en la fuente de las calorias y la distribucion de estas a lo
largo del dia, concentrando la ingesta muchas veces en
dos tomas.
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Respecto al consumo de oxigeno (VO, max), se ha
estudiado en futbolistas profesionales, semiprofesionales
y ciclistas, que raramente han tenido un consumo supe-
rior a 20 METS, 70 ml/kg/min. En pacientes cardiacos a
los que se ha realizado una sobrecarga con creatina para
sobrecargar el nivel de fosfagenos y aumentar las posibi-
lidades de deuda de oxigeno, se ha observado un aumen-
to de la capacidad de realizar ejercicio y una disminucion
de las sensaciones de angor, alcanzando un aumento muy
importante en la sensacion de bienestar.
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NECESIDADES PLASTICAS

Compuestos que forman el cuerpo

En el cuerpo se utilizan cinco bloques de compuestos
de forma mayoritaria: agua (60%), minerales (7%), lipi-
dos (152 20%), proteinas (16,5%) e hidratos de carbono
(1,5%).

El agua

Es el principal constituyente del medio interno.
Segun Claude Bernard:

Los elementos organicos solo manifiestan sus propiedades
vitales cuando estan rodeados por un medio ambiente compa-
tible con los fenémenos fisico-quimicos esenciales para la vida
[...] con este fin se ha formado en todos los seres vivos un
medio interno en el cual los elementos anatémicos cumplen
sus funciones y recorren todas las fases de su existencia, como
en una atmosfera fisiologica que les es propia.

El agua supone en los segmentos medios de la pobla-
cion el 60% del peso corporal, llegando al 80% en los
recién nacidos. Ayuda a regular la temperatura corporal,
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sirve de disolvente a multitud de nutrientes que llegan a
la célula, y también transporta substancias de desecho del
metabolismo celular facilitando su eliminaciéon. Dada la
importancia de su contribucion se estudiara en primer
lugar.

El porcentaje de agua varia segun la edad y el sexo.
Conforme aumenta la edad, disminuye el porcentaje de
agua corporal; la mujer tiene un menor porcentaje de agua
que el varon. Estas variaciones se muestran en la tabla 10.

La distribucion del agua corporal no es uniforme, ni
en los 6rganos ni en los tejidos. El tejido adiposo es el
que presenta menor proporcion de agua. Esta es la razon
de que la mujer tenga menor porcentaje de agua corpo-
ral, al tener mayor proporcion de este tejido.

COMPARTIMENTOS DEL AGUA CORPORAL

Porcentaje del peso corporal que es agua

Edad % varones % mujeres
Neonato 80 75
1-5 65 65
10-16 60 60
17-39 60 50
40-59 55 47
60+ 50 45

TaBLA 10. Porcentaje del agua corporal segiin la edad.

Compartimentos del agua

El agua corporal esta distribuida en dos compartimen-
tos intra y extracelular:
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CONTENIDO DE AGUA EN LOS TEJIDOS

Tejido % de agua
Riné6n 83
Corazon 79
Pulmén 79
Musculo esquelético 76
Cerebro 75
Piel 72
Higado 68
Tejido 6seo 22
Tejido adiposo 10

TABLA 11. Porcentaje de agua en diferentes organos y lejidos del cuerpo.

— El liquido intracelular es el agua limitada por las
membranas de las células. Son dos tercios del agua
corporal.

— El liquido extracelular es el agua que bana las célu-
las. Esta formado por un tercio del agua corporal y
se distribuye en tres bloques:

® Agua intersticial (tres cuartas partes del agua
extracelular).

® Agua intravascular (una cuarta parte del agua
extracelular). También se denomina agua plas-
matica.

® Agua transcelular. Tiene un volumen relativa-
mente pequeno (100-150 ml). Esta formada por
los liquidos articulares, pericardico, intrapleu-
ral, etc.
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Los distintos compartimentos tienen diferente com-
posicion quimica. Estas diferencias solo se entienden por
la existencia de una membrana semipermeable en la
célula, que, usando transportadores que realizan un
transporte selectivo de iones, mantienen las diferencias a
ambos lados de la membrana. Las funciones de la célula
no se pueden realizar si no se mantienen estas diferen-
cias en la composicion de los liquidos.

COMPOSICION DE LOS COMPARTIMENTOS
DEL AGUA CORPORAL EN MILIMOLES/ LITRO

Agua Intravascular Intracelular Extracelular

Na 142 14 145
K 4 160 4

Cl 101 4 114
Ca 2 1
Mg 1 31 1
CO3H 27 10 31
SO4 0,5 10 0,5
PO4 1 50 1
Proteinas 2 8 0
Aniones org. 6 8

TABLA 12. Composicion quimica de los liquidos intravasculay, intracelular e intersticial.

Balance del agua

Se denomina homeostasis al conjunto de sistemas
encargados de la regulacion del medio interno.

Hay varios mecanismos para regular el volumen vy
composicion del agua. Ademas, hay un sistema, el excre-
tor, dedicado a su regulacion, que ajusta las pérdidas con
los ingresos. Las pérdidas urinarias varian segtiin el sudor,
las pérdidas respiratorias, etc. Deben ser superiores a 350
ml, ya que con menor volumen no se pueden regular
bien las funciones vitales.
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El balance de ingresos y pérdidas de agua es variable
y depende del medio ambiente en el que la persona
desarrolle su actividad. En una zona templada y realizan-
do actividades fisicas moderadas varia entre 35y 45 g/kg
de peso, los valores de ingesta globales estan entre 2y 3
litros (siendo diferentes segin los diversos autores) y
dependen de la poblacion estudiada y del clima (es dife-
rente vivir en el ecuador, en el tropico o en una zona fria;
si se realiza ejercicio con altas temperaturas y bajo una
fuerte carga la necesidad se incrementa hasta los 6 u 8
litros en 24 horas) (Negrin, 2000).

Las funciones mas importantes del sistema excretor son:

— Mantener la osmolaridad, el volumen y los valores
normales de los iones del liquido extracelular.

— Eliminar productos finales del metabolismo, urea,
acido urico, etc.

— Evitar la pérdida de nutrientes como las proteinas
o la glucosa, etc.

— Constituir y formar hormonas, eritropoyetina, cal-
citriol u hormona D3, etc.

— Funciones metabolicas, neoglucogénesis, sintesis
amonio, etc.

@ Agua ingerida
2500 ¢

7 Agua en los
alimentos

2000 ® Agua de oxidacién
B Agua ingerida total
1500 9 9
H Pérdidas por orina

10007 W Pédidas por sudor

500 | | | ®mPérdidas
respiratorias

[ Pérdidas por heces

B Pérdidas totales

FIGURA 4. Balance de agua en personas sedentarias.
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Relaciones entre volumen y osmolaridad celular

Las relaciones entre osmolaridad y volumen del
liquido intratracelular estan mediatizadas por los
transportadores de la membrana celular que modifi-
can las concentraciones i6nicas. La osmolaridad suele
cambiar de forma inversa al cambio de volumen extra-
celular. Pero se puede perder volumen sin cambiar la
osmolaridad, o mantener en el liquido intracelular
una osmolaridad diferente del extracelular, indepen-
dientemente de los cambios en el volumen intracelular
y extracelular.

Las situaciones que se presentan en el deporte tienen
diferentes respuestas:

— Pérdida de volumen sin aumento de la osmolari-
dad. Se produce por pérdida de agua e iones a
concentracion isosmolar (isoténica) en vOmitos,
diarreas y quemaduras. Se mantiene el liquido
intracelular en isosmolaridad y el extracelular
igual, pero hay pérdida de volumen extracelular
(figura 5).

— Pérdida de volumen con aumento de la osmolari-
dad (hipertonica) extracelular. Se produce por
pérdida de agua e iones a concentracion hipos-
molar en sudoraciéon de personas bien entrena-
das, hiperventilacion, ventilacion en ambientes
secos o con baja presion, desiertos, alta montana,
capsulas espaciales, etc. Origina en un primer
momento aumento de la osmolaridad y pérdida
de volumen extracelular, que compensa el agua
intracelular pasando al espacio extracelular.
Produce hiperosmolaridad y pérdida de volumen
de ambos compartimentos intracelular y extrace-
lular (figura 6).
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— Pérdida de iones pero no de volumen en vomitos,
diarreas, sudoracion en personas no entrenadas,
no aclimatadas, con deficiente secrecion de aldos-
terona, o que han rehidratado bien el volumen de
agua sin usar iones (sales). Produce primero una
hiposmolaridad del liquido extracelular, posterior-
mente produce una disminucion de la osmolaridad
intracelular y extracelular con un aumento del
volumen intracelular (figura 7).

— Exceso de agua. Se produce por la ingestion de
demasiada agua o de bebidas excesivamente ricas en
hidratos de carbono. Primero produce un aumento
de volumen y disminuciéon de la osmolaridad en el
liquido extracelular. Posteriormente, hay un aumen-
to del volumen y disminucion de la osmolaridad en
ambos liquidos intracelular y extracelular (figura 8).

Deshidratacion isotonica Deshidratacion hipotonica
Hay pérdida del —
Liquido — volumen LlEpIED
Extracelular Liquido extracelular, se Extracelular e quido
i x'. A u Extracelular mantiene el Isoténico " a a
sotonico Isot6nico volumen e SR
intracelular. e
- P N bia | Liquido Liquido quido
Liquido Liquido 0 campia [a Extracelular || Intracelular -
Extracelular Intracelular osmolaridad en eotonig ——
> f perténico
Isoténico 1soténico ningun espacio
FIGURA 5. Cambios en la deshidratacion isotonica. FIGURA 6. Cambios en la deshidratacion
hipertonica.
Pérdida de iones, por hidratacion Exceso de agua o bebidas ricas
solo con agua en hidratos de carbono
Liquido Liquido Liquido .
Extracelular Extracelular Extracelular o Liquido Liquido
Isotonico Hipoténico Hipoténico Liquido E?«rao'el.ular Extracelular
Extracelular Hipoténico por Hipoténico por
Isoténico aumento de agua ||aumento de agua
Liquido Liquido Liquido
Extracelular |\ intracelular Intracelular A e Liquid
Isoténico s Hinoténico iquido iquido iquido
P Extracelular Intracelular Intracelular
Isoténico Isotonico Hipoténico por
aumento de agua

FIGURA 7. Deshidratacion con hidratacion

hipotonica. FiGUrA 8. Hidratacion con agua o bebidas

ricas en hidratos de carbono.
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Exceso de sal. Se produce por la ingestion de agua
con soluciones hipertonicas ricas en sodio. Origina
un aumento de la osmolaridad del volumen extra-
celular y posteriormente una disminucion del
liquido intracelular con aumento de la osmolari-
dad y del volumen extracelular (figura 9).

Exceso de osmotizantes intracelulares. Exceso de
ingestion de soluciones hidratantes rapidas y osmo-
tizantes intracelulares. Originan primero un
aumento de la osmolaridad y del volumen intrace-
lular y una disminuciéon del liquido extracelular
con aumento de la osmolaridad. Posteriormente,
se produce una disminuciéon de la osmolaridad
intracelular y se equilibran el volumen y la osmola-
ridad en ambos espacios intracelular y extracelular
(figura 10).

Exceso de sal, al beber soluciones Beber soluciones hipertonicas intra-
hiperténicas ricas en sodio celulares

Liquido Liquido Liquido .

Extracelular Extracelular Extracelular . Liquido Liquido

Isoténico Hipotonico Hipotonico Liquido Extracelular Extracelular
Extracelular Hipoténico por Hipoténico por
Isoténico aumento de agua || aumento de agua

Liquido Liquido Liquido

Extracelular |l |ntracelular Intracelular At - Liauid

Isoténico Isoténico Hipoténico iquido iquido iquido

P Extracelular Intracelular Intracelular

Isoténico Isotonico Hipoténico por

FIGURA 9. Efecto de las bebidas hipertonicas

aumento de agua

FIGURA 10. Efecto de las bebidas hipertonicas

salinas. 3
intracelulares.

Mecanismos homeostdticos

Los mecanismos homeostaticos encaminados a regu-
lar el nivel de agua o de iones mas importantes son:

El ahorro de agua de forma directa por accion de
la hormona antidiurética ADH y secundaria al aho-
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rro de sodio por el sistema renina, angiotensina
aldosterona.

— El mecanismo de la sed favorece su ingesta.

— La hormona natriurética elimina sodio e indirecta-
mente agua.

La ADH aumenta su secrecion cuando los receptores
osmoticos del hipotalamo detectan un aumento en la
osmolaridad del 1%. Actta en el rinén poniendo en mar-
cha los mecanismos de ahorro de agua.

Los receptores de estiramiento vasculares de baja
presion (situados en las grandes venas, auriculas y vasos
pulmonares) y de alta presion (cayado aortico y bifurca-
cion de la carétida) producen un aumento de la secre-
cion de ADH cuando las pérdidas de volumen son del
10 al 15%.

El mecanismo de la sed es tardio y se pone en marcha
con cambios del volumen del 2%. Por ello cuando se
siente sed ya hay una deshidratacion importante.

Deshidratacion

El ejercicio genera un importante aumento del calor.
Si el consumo de oxigeno corporal aumenta hasta vein-
te veces, el calor producido aumenta en la misma pro-
porcion. Este calor debe ser disipado por conveccion,
radiacion o sudoracion. La circulacion de la piel se
incrementa treinta veces para favorecer los mecanismos
de pérdida de calor.

En caso de que el calor no se disipara, la temperatura
corporal aumentaria un grado cada 5 minutos y en media
hora estaria en 43°C, temperatura que comienza a ser
incompatible con la vida, se desajustan las reacciones bio-
quimicas celulares y no se controla la produccion de sus-
tratos.
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En general, para disminuir la temperatura corporal
salvo en un ambiente muy frio o en el agua, al final hay
que poner en marcha la sudoracion. Este mecanismo per-
mite que cada litro de sudor evaporado elimine 583 kcal.

Cuando la temperatura externa pasa de 36°C, la pérdi-
da de calor se produce exclusivamente por evaporacion.

En climas tropicales con humedad relativa del aire
muy elevada la evaporacion es el Gnico mecanismo de
perdida de calor, pero puede ser insuficiente incluso
desde los 29°C, produciendo el denominado golpe de
calor.

En la zona tropical, si la temperatura ambiente supera
los 33°C, el volumen de sudor evaporado en una persona
no aclimatada es de 1 litro por hora, insuficiente para
realizar ejercicio fisico sin aumentar descontroladamen-
te la temperatura corporal. Este problema no se presen-
ta en la persona aclimatada, que puede aumentar el volu-
men de sudor a 2 o 3 litros por hora.

Se define la deshidratacion como la pérdida de agua
corporal. En el deporte, la pérdida de agua puede ser
causada por el sudor a lo largo de un ejercicio fisico, el
sindrome gastrointestinal del deportista (provoca vomi-
tosy diarreas) y la respiracion en ambientes secos. La des-
hidratacion puede estar provocada por alguna de las cau-
sas anteriores o por una combinacion de ellas.

En los deportistas, las pérdidas hidricas durante el
ejercicio son muy superiores (un corredor de maraton de
élite puede perder 5 litros en una competicion), lo que
incrementa notablemente los requerimientos de agua y
de iones, ya que cuando se pierde agua corporal, se hace
arrastrando sales minerales. Los iones eliminados depen-
den de la via de salida y de la aclimatacion de la persona.
En el sudor se pierde sodio (60 mmol/l), potasio (3,9
mmol/1), cloro (50 mmol/l) y magnesio (1,5 a 5
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mmol/1), si la persona no esta aclimatada, y entre tres y
seis veces menos iones si la persona lo esta.

Pl Sudor Sudor
asma sin aclimatar aclimatado

. . Hasta 3
Litros sudor 1 litro / hora litros,/hora
Sodio Na 140 mmol/I1 60mmol/1 10 mmol/1

TABLA 13. Pérdidas por sudor en litros de agua y milimoles de sodio por litro.

En el sindrome gastrointestinal del deportista puede
presentar diarrea hasta en un 25% de los casos. En ella
hay pérdidas variables de iones; segtin sea el proceso por
término medio las pérdidas son: sodio (100 mmol/I),
cloro (40 mmol/1), bicarbonato (22 mmol/l), potasio
(30 a 40 mmol/1).

Los ambientes invernales y la alta montana producen
un aumento de las pérdidas de agua por la respiracion,
dado que hay menos presion de vapor de agua. Por la
respiracion se puede perder hasta 1 litro por dia. Si, ade-
mas, la persona se encuentra en alta montana, hay un
aumento de pérdidas de agua producidas por la dismi-
nucion de la presion barométrica. El hecho se agrava
por la necesidad de fundir nieve para beber, que se suele
traducir en una disminucion de la ingesta y, como con-
secuencia, en una mayor deshidratacion.

Efecto de la deshidratacion en el ejercicio fisico

La capacidad de realizar ejercicio fisico disminuye
conforme avanza la deshidratacion: primero aumenta la
fatiga (1%), alteraciones de la termorregulacion (2%),
disminuye la resistencia (3%), disminucion de la fuerza,
endurancia y apariciéon de contracturas (4 a 6%); a partir
del 6% de pérdida de agua sobre el peso corporal, se
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puede presentar el agotamiento por calor, golpe de calor,
coma e incluso la muerte (Negrin, 2000).

La mejor forma de evitar esos problemas es la rehidra-
tacion constante con agua, carbohidratos y minerales
(250 o 300 ml cada 10 o 15 minutos) (Maughan y
Shirreffs, 1997; American College of Sports Medicine;
American Dietetic Association; Dietitians of Canada.
Joint Position, 2000). Si las necesidades de liquido
aumentan por un incremento de la sudoracion, se puede
pasar el nivel maximo de absorcion intestinal de aguay la
rehidratacion seria incompleta.

Un ejemplo de golpe de calor es el que sufrio el
boxeador aragonés Perico Fernandez, al defender el 15
de julio de 1975 su titulo mundial ante Sansak, en
Bangkok. Aprovechando relatos de prensa veremos la
magnitud del problema:

— Heraldo de Aragon, 12 de julio: «Temperaturas de 30 a
38 grados con humedad del 70 al 78%». En plena
estacion de lluvias, la pérdida de calor debe ser por
sudoracion. El 11 de julio Heraldo de Aragon titulaba:
«En Bangkok un calor hiimedo y agobiante».

— Exceso de peso para la categoria. Segin narraba
Heraldo de Aragon el 13 de julio, «Perico ha venido
con 68 kg de peso, el limite de su division esta en
63,500. Hay que restar de los 68 la ropa que vestia,
las consecuencias de un ligero estrenimiento y
poco mas». Tuvo que perder peso, lo que solo
puede hacerse rapidamente perdiendo agua por la
orina, provocando diarreas o por sudor, es decir,
deshidratandose.

— Heraldo de Aragon afirmaba el 15 de julio que «antes
de comenzar el octavo asalto... Perico ha levantado
el brazo del tailandés en senal de concederle la vic-
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toria». Perico Fernandez comento: «el calor, me ha
hundido el calor, no podia levantar las piernas ni
mover los brazos».

— Preguntado el médico de la expedicion, «¢Ha habi-
do alguna decision médica en la decision de
Perico?», respondi6: «-Ninguna» (Heraldo de
Aragon, 15 de julio). Ademas, hay un aparente des-
conocimiento por parte del médico de la gravedad
de los problemas que causa la deshidratacion.

En los deportes de lucha, en los que el pesaje se reali-
za b horas antes del combate, en general no hay tiempo
para que los deportistas se rehidraten completamente
antes del combate.

Ademas del aumento de temperatura, el golpe de
calor puede presentar pérdida de fuerza, descoordina-
cion, imposibilidad de mover los musculos, cefalea y dis-
minucion o pérdida de la conciencia.

Es importante recordar que los mecanismos de la sed
son tardios al realizar ejercicio fisico, la rehidratacion no
es instantanea, y si no se ha realizado una labor de rehi-
dratacion preventiva, es facil que se produzca una deshi-
dratacion.

Minerales en la dieta

Se consideran 26 elementos minerales como esenciales
para las formas superiores de vida animal. Comprenden 11
tipos principales o macronutrientes (carbono, hidrégeno,
oxigeno, nitrogeno, calcio, fosforo, potasio, sodio, cloro,
magnesio y azufre) y 15 micronutrientes, oligoelementos o
elementos traza (hierro, yodo, zinc, cobre, manganeso,
cobalto, molibdeno, selenio, cromo, estano, vanadio, flaor,
silicio, niquel y arsénico). Todos se presentan en las células
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de los tejidos formando parte de estructuras quimicas, la
mayoria con funcion reguladora, como los enzimas.

Ademas de los minerales antes citados, se presentan
otros elementos en concentraciones mas pequenas (ele-
mentos ultratraza), que no se han asociado a funciones
vitales —aunque en un futuro pudieran serlo—, como el
estroncio.

Los minerales participan en las mas variadas funcio-
nes del organismo, que se pueden resumir en

— Plasticas, formando estructuras de 6rganos y tejidos
corporales. Por ejemplo, calcio, fosforo, magnesio,
flaor y silicio forman parte del hueso y los dientes; el
fosforo y el azufre estan presentes en las proteinas
de todas las células.

— Acttian como componentes de los liquidos corporales
en forma de electrolitos, interviniendo en el mante-
nimiento de la presion osmotica, el equilibrio acido-
basico, la permeabilidad de la membrana e irritabili-
dad y excitabilidad celular. Por ejemplo, sodio, pota-
sio, cloro, fosforo, hidrogeno, calcio y magnesio.

— También desempenan una funciéon reguladora
como catalizadores en los sistemas enzimaticos y
hormonales, en forma de métalo enzimas o como
activadores menos especificos en tales sistemas, por
ejemplo, el magnesio, el calcio y los oligoelementos.

— Los minerales que actian mas intensamente como
catalizadores se estudiaran como elementos regula-
dores, y solo se hablara de los minerales que tienen
mas relacion con el deporte.

Sodio

Su simbolo es Na. Principal i6n extracelular, esta fina-
mente regulado por el rinén que lo puede reabsorber o
eliminar para mantener su tasa constante, de forma que
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si recibe poco elimina poco y a la inversa. Dependiendo
del clima, se evaltan sus necesidades entre 400 mgy 2 g
por dia en la persona adulta. La principal fuente es la sal
de cocina que aporta unos 10 g de cloro y sodio; aunque
si se cocina sin sal, los propios alimentos aportan de 2 a
3 g al dia. En nuestro medio, el consumo de sal oscila de
8 a 15 g por dia.

Los bajos niveles de sodio en la sangre, hiponatremia,
tienen como causas reales los vomitos, las diarreas, la uti-
lizacion de diuréticos, la diabetes, etc. Hay una hipona-
tremia por dilucion cuando hay retencion de agua, en la
insuficiencia renal, el aumento de secrecion de ADH, la
insuficiencia suprarrenal (muy frecuente antes de los 60
por no tomar leche esterilizada o pasteurizada), etc.

En el deporte, las principales causas de hiponatremia
son la sudoracion (sobre todo en deportistas poco entre-
nados, o con déficit de secrecion de aldosterona), el sin-
drome gastrointestinal del deportista y la rehidratacion
inadecuada, con agua con pocos iones o sin sales, en el
ejercicio y en la recuperacion (Convertino y cols., 1996;
Maughan y Shirreffs 1997). En la maraton de Boston de
2002 un 30% de los deportistas presentaron hiponatre-
mia (Almond y cols., 2005).

El déficit de sodio origina alteraciones muy sutiles del
estado mental: letargo, confusion, puede aparecer estu-
por, hiperexcitabilidad neuromuscular, convulsiones,
coma prolongado y muerte.

Ademas, hay otras situaciones de hipernatremia
(aumento de la concentracion de sodio en la sangre),
que se pueden presentar como consecuencia de un pro-
ceso de pérdida de agua y sodio por un sudor hipotoni-
co, o por una diarrea muy acuosa resultado de un sindro-
me gastrointestinal del deportista. Originan una contrac-
cion del espacio intracelular y unos sintomas parecidos a
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la hiponatremia, es decir, confusion y excitabilidad neu-
romuscular.

Potasio

Su simbolo es K. En el cuerpo hay 3500 mmol, de los
cuales el 98% se encuentra concentrado en el interior de
las células. Lo mismo ocurre en los vegetales, por eso las
necesidades de potasio quedan cubiertas. La ingestion
media se calcula entre 2y 4 g. A pesar de ser un i6n fun-
damentalmente intracelular, hay una buena correlacion
entre los valores plasmaticos y el contenido de potasio
del organismo. La concentracion de potasio plasmatico
aumenta cuando el contenido total de potasio aumenta.
En situacion de acidosis, también aumenta la concentra-
cion de potasio plasmatico, ya que sale del compartimen-
to intracelular al extracelular. La disminucion del pH en
0,1 unidades produce un aumento de 0,6 mmol/l, en la
concentracion de potasio plasmatico. En situacion de
alcalosis se introduce el potasio en una magnitud similar
al interior de la célula.

Cuando no hay alteraciones del equilibrio acido-basi-
co una disminucion de 1 mmol/1 equivale a la pérdida de
entre 100 y 200 mmol de potasio.

En el ejercicio intenso hay acidosis, y un valor normal
de potasio en el plasma o una hipocaliemia indican un
déficit severo. Por el sudor, las pérdidas de potasio pue-
den ser de 3,9 mmol/l. La hipocaliemia se produce en el
ejercicio como consecuencia de las pérdidas por sudor,
por el tubo digestivo y las malas rehidrataciones,

Una hipocaliemia grave (menos de 3 mmol/1 de pota-
sio) puede producir debilidad muscular, paralisis muscu-
lar, respiratoria, ileo paralitico, espasmos, tetaniay altera-
ciones del electrocardiograma (que permite detectar
muchas veces tempranamente el problema).
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FIGURA 11. Electrocardiograma de un deportista con una hipocaliemia; se observa
una onda P pequena, un complejo RS, un aplanamiento de la onda T y una onda U.

En el electrocardiograma se detectan diferentes cam-
bios seguin la gravedad de las alteraciones (depresion del
segmento ST, aumento de la amplitud de la onda U,
incluso una inversién de la onda T con una onda U).
Ademas, puede haber contracciones auriculares y ventri-
culares tempranas, taquiarritmias ventriculares y auricu-
lares y trastornos en la conduccion del estimulo.

Aunque el exceso de potasio (hipercaliemia) produce
también alteraciones muy graves que se suelen iniciar
con una pardlisis flacida, acortamiento del intervalo QT,
ondas T altas y picudas (mas de 5,5 mmol/I de potasio)
que progresivamente avanzan hacia arritmias nodales,
ventriculares, ensanchamiento del complejo QRS (mas
de 6,5 mmol/l de potasio), degeneracion del complejo
QRS a un patréon de onda sinusal, asistolia y fibrilacion
ventricular.

Estas alteraciones no suelen darse en el ejercicio, salvo
que haya ruptura muscular grave o una destruccion masi-
va de globulos rojos.

Calcio

Su simbolo es Ca. En el cuerpo hay alrededor de 1,1
kg, distribuidos en tres compartimentos:
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— El mas importante esta en los huesos, que tienen
alrededor del 99% del calcio.

— El segundo esta depositado en los tejidos blandos
(alrededor de 10 g).

— El tercero ocupa el espacio extracelular (pesa 1 g).
En el plasma se incluyen tres fracciones: un 65%
ionizado es la fraccion activa, las otras son de reser-
va; un 5%, ligado a compuestos organicos sobre
todo lactato, citrato y fosfato, es la reserva inmedia-
ta, es difusible por las membranas; y un 30% ligado
a proteinas séricas no es difusible.

La homeostasis del calcio supone la interaccion de
tres hormonas:

— La paratohormona, (PTH) favorece la hipercalce-
mia, aumentando la reabsorcion renal, la resorcion
osea, la segunda hidoxilacion de la hormona D3y
la disminucion del fosforo sérico por el rinon,
accion fosfatirica.

— La alcitonina hormona hipocalcemiante e hipofos-
fatemiante, que disminuye la resorcion Osea y
aumenta la eliminacion urinaria de calcio.

— La hormona D3 aumenta la absorcion intestinal de
calcio, la reabsorcion de calcio en los rinones y la
actividad osteoblastica del hueso y, secundariamen-
te, la osteoclastica.

Interviene en la regulacion de cuatro 6rganos: higa-
do, intestino, rinon y hueso.

Su principal funcién es reguladora. Es fundamental
en la contraccion muscular; al ligarse a la troponina C
permite que queden libres los puntos de union entre la
actina y la miosina. El deslizamiento de las cabezas de
miosina sobre la actina produce la contraccion muscular.
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Cuando aparece hipocalcemia puede deberse a

— Déficit de PTH.

— Déficit de hormona D3. No es frecuente, salvo baja
ingestion en zonas poco soleadas, que requieren
suplementacion con hormona D3.

— Déficit de magnesio que impide la formacion de
hormona activa 1-25 dihidoxicolecalciferol, produ-
ciendo en su lugar 24-25 dihidoxicolecalciferol,
dos mil veces menos activo.

— Hipoproteinemia por miltiples causas hepaticas,
renales, digestivas, etc.

— Problemas renales o del equilibrio acido-basico.

Las manifestaciones clinicas de las hipocalcemias
leves pueden pasar desapercibidas y ser una manifesta-
cion de hipomagnesemia, hipocaliemia, hipercaliemia o
alcalosis. Las hipocalcemias son de desarrollo lento e
insidioso, pueden causar una encefalopatia leve y difusa.
Se debe buscar hipocalcemia en cataratas, calcificacio-
nes y manifestaciones de depresion, demencia o sicosis
inexplicadas.

El sindrome mas caracteristico es la tetania, causada
por alcalosis metabolica o respiratoria. Los sintomas son
variados: desde parestesias en los labios, lengua, dedos y
pies hasta dolor muscular generalizado, espasmos muscu-
lares faciales, y espasmos carpopedales.

Las hipocalcemias severas pueden causar edema larin-
geo y convulsiones generalizadas.

En el electrocardiograma se manifiesta por un alarga-
miento del espacio QT.

La ingesta minima de calcio recomendada varia con la
edad y es muy diferente segtin la institucion que hace la
recomendacion (tabla 14).
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UNION EUROPEA Calcio | Fosforo [Magnesio| Hierro Yodo Zinc
Ninos de hasta un ano 400 300 50 4
Varones adolescentes 1000 775 130 9
Mujeres adolescentes 800 625 130 9
Varones adultos 700 550 130 9,5
Mujeres adultas 700 500 130 7
Mujeres lactantes 1200 950 160 12
Todos 150 a 500
Mujeres menstruantes 22

FEDERACION Rusa, RDA
Todos 800 1200 400 150 15
Mujeres en edad fértil 18

REINO UNIDO, RNI

Ninos de hasta un ano 525 400 80 60 5
Varones adolescentes 1000 1055 280 140 8,5
Mujeres adolescentes 800 1055 300 140 7.5
Varones adultos 750 580 300 140 9,4
Mujeres adultas 750 580 300 140 6,8
Mujeres embarazadas 1055 10,5
Mujeres lactantes 1250 1055 850 11,6
Mujeres en edad fértil 14,8

Estapos UNIDOs, RDA
Ninos de hasta un ano 270 3
Varones adolescentes 1300 1250 410 150 11
Mujeres adolescentes 1300 1250 360 150 9
Varones adultos 1000 700 420 150 11
Mujeres adultas 1000 700 310 150 8
Mujeres embarazadas 1300 1250 400 220 13
Mujeres lactantes 1300 1250 360 290 14
Varones ancianos 1200 420 150
Mujeres ancianas 1200 320 150
Mujeres en edad fértil 18

OMS/FAO

Ninos de hasta un ano 400 53 135 6,6
Varones adolescentes 800 250 135 19,2
Mujeres adolescentes 800 230 135 15,5
Varones adultos 1000 260 130 13
Mujeres adultas 1000 220 110 9,8
Mujeres embarazadas 1200 220 200 20
Mujeres lactantes 1000 270 200 19
Varones ancianos 1300 230 130 14
Mujeres ancianas 1300 190 110 9,8
Ninas menstruantes, 65
de 10 a 13 anos

PAISES NORDICOS, EAR
Mujeres menstruantes 18

TABLA 14. Ingesta minima de minerales recomendada, en mg/ dia (Robertson A, y
cols, Food and Health in Europe 2004).
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El ejercicio aumenta los depositos de calcio en el
hueso, incluso en pacientes con osteoporosis.

En 1999, en Espana el 43, 9% de los hombres y el
37,5% de las mujeres afirmaron que hacian ejercicio dos
veces a la semana. En los chicos y adolescentes estos por-
centajes son superiores (Health statistics 2002).

Fosforo

Su simbolo es P. El cuerpo humano posee alrededor
de 700 gramos de fosforo, que constituyen aproximada-
mente el 1% del peso corporal. Esta dividido en tres com-
partimentos:

— En el tejido 6seo se concentra el 86% del total,
depositado en sus mallas proteicas, dandole solidez.

— En los tejidos y en los musculos esta el 13%. Forma
parte esencial de los acidos nucleicos, de los enla-
ces de alta energia, de segundos mensajeros hor-
monales, de los fosfolipidos de todas las membra-
nas celulares y es muy importante su papel como
tampon intracelular.

— En la sangre esta el 1%, con dos fracciones princi-
pales una orgéanica (70%) y otra inorganica (30%).

Su mision mas importante en el ejercicio se relaciona
con los enlaces de alta energia. ATP, Fosfocreatina, etc.
Su absorcion esta regulada por

— La paratohormona, (PTH), favorece la disminu-
cion del fosforo sérico, la excrecion urinaria, la
accion fosfatarica, aumentando la reabsorcion osea.

— La alcitonina, hormona hipofosfatemiante que dis-
minuye la resorcion 6sea y aumenta la eliminacion
urinaria de fosfato.
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— La hormona D3 aumenta la absorcion intestinal del
fosforo y la reabsorcion del fosforo en los rinones.

El nivel elevado de calcio intestinal evita la absorcion
del fosforo. Esta ampliamente representado en los ali-
mentos, de modo que no existe carencia fuera de las cau-
sas patologicas.

La hipofosfatemia es, en general, asintomatica. Si apa-
rece, suele deberse a una disminucion de la reabsorcion
renal de fosfato, que no suele acompanarse de deplecion
intracelular. Cuando hay deplecion intracelular de fosfa-
to puede producirse debilidad muscular. Pueden ser cau-
sas de hipofosfatemia los vomitos, la diarrea intensa, la
inanicidon croénica, la malabsorcion, y la ingestion de
hidréxido de aluminio.

La ingesta minima de fosforo recomendada varia
segun la entidad que la realiza (tabla 14).

Magnesio
Su simbolo es Mg. Es el cuarto cation mas importante

del cuerpo, ya que tenemos 25 gramos. Tiene dos com-
partimentos:

— Intracelular, con un 99%, distribuido entre el
hueso un 65%, musculo un 27% y un 7% en otras
células. La mision fundamental del magnesio es su
papel de catalizador en mas de 300 enzimas. En los
acidos nucleicos es indispensable para la accion de
la ADN polimerasa y la ARN polimerasa, y en las
reacciones fosforilantes dependientes de la
ATPasa. Gran parte de los enzimas de la glucolisis
tienen necesidad de magnesio para ser activos.
Tiene la llave de entrada al ciclo de Krebs. También
actda en la absorcion de lipidos, en la formacion
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de quilomicrones y en el metabolismo de lipidos
circulantes. Participa en la contraccion neuromus-
cular, en el mecanismo de accion de las hormonas
peptidicas y en el mantenimiento de la bomba
sodio potasio de todas las células.

— Solo el 1% se encuentra en el liquido extracelular.
En el plasma hay tres fracciones:

* Jonizado (del 55% al 60% del magnesio). Se
representa Mg++, es la fraccion activa.

® Unido a aniones organicos (15%). Es ultrafiltra-
ble y actiia como reserva inmediata.

¢ Unido a proteinas (30%), también actiia como
reserva mediata.

No hay una buena correlacion entre los valores intra-
celulares y extracelulares, de forma que en situacion de
deficiencia puede haber valores normales en plasma
tanto del magnesio total MgT, como del magnesino i6ni-
co Mg++. Aunque este ultimo refleja mejor el estado del
magnesio en el cuerpo, esta dificultad es una de las barre-
ras para el estudio de dicho elemento.

El magnesio ha sido ampliamente estudiado en el ejer-
cicio, por su protagonismo en la contraccion muscular.
Gran parte de los estudios han buscado el aumento del
rendimiento fisico, pero en la mayoria de ellos no se ha
encontrado.

El déficit de magnesio se produce al realizar ejercicio,
calambres musculares y agarrotamiento. En grupos con
deficiencia de magnesio, la suplementacion cura los sin-
tomas y puede mejorar los resultados del ejercicio fisico.

Hay disparidad sobre cual es el efecto del ejercicio
sobre los valores plasmaticos del magnesio total, ya que
mientras algunos autores encuentran una disminucion
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de sus valores en el ejercicio en pruebas hasta el agota-
miento, otros encuentran aumento. Esta disparidad
puede deberse a factores no controlados en los estudios
como:

— La existencia de déficits marginales del magnesio
que no se pueden valorar bien con la determina-
cion de MgT o Mg++ en el plasma.

— La existencia de inflamaciones o lesiones muscula-
res subclinicas, que pueden aumentar la permeabi-
lidad de la membrana, de forma analoga a lo que
ocurre con los pacientes de UCI, en los que cuan-
to mayor es el dano muscular, mayor es el valor del
magnesio en el plasma.

— Concentraciones de Mg++ normales y de insulina
elevadas previas al ejercicio producen un aumento
en la concentracion de Mg++ al finalizar el ejercicio
y una disminucion de la concentracion de insulina.
Si los valores previos de insulina son normales, esta
aumenta al finalizar el ejercicio y la concentracion
de Mg++ disminuye respecto a los valores basales.

Estos factores serian suficientes para justificar las dife-
rencias de resultados encontradas entre los diferentes
grupos.

Otras consideraciones sobre el magnesio y el deporte:

— Suingestion aumenta la formacion de urea y dismi-
nuye los valores de amoniaco al final de una prue-
ba cicloergométrica sin llegar hasta el agotamiento.

— EI magnesio favorece la union de la insulina al
receptor. En los diabéticos hay un aumento de pér-
didas por la orina que agravan el control de la
enfermedad.
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— Dado que los bajos niveles de magnesio disminu-
yen la afinidad de la insulina a los receptores, se
debe considerar la hipomagnesemia como una
situacion que favorece la aparicion de fatiga.

— El déficit de magnesio modifica claramente la con-
traccion cardiaca. El magnesio es necesario tanto
en la sistole, cuando se produce el deslizamiento de
la miosina sobre la actina, como en la relajacion del
musculo cardiaco durante la diastole. Ambas nece-
sitan de la ATPasa Mg dependiente y en ambas se
puede producir una parada cardiaca. También es
preocupante la aparicion de trastornos en la con-
duccion y arritmias tanto auriculares como ventri-
culares, que pueden ser mortales. Entre las mas gra-
ves estan el fliter auricular y la torcida de puntas
que esta claramente ligada al déficit de magnesio.

— El exceso de magnesio también produce alteracio-
nes en la contraccion cardiaca dando lugar a bradi-
cardias muy marcadas. En una persona sana este
aumento se puede producir en casos de ruptura
muscular muy grave.

Al igual que los de potasio, los problemas de déficit de
magnesio pueden dar lugar a la muerte stbita del depor-
tista.

Respecto a las recomendaciones dietéticas hay una
importante variacion en las ingestas propuestas por los
distintos organismos (tabla 14).

El cacao es el alimento mas rico en magnesio y esta es
una de las razones de la ingesta selectiva de chocolate por
los deportistas. Es también de los pocos nutrientes de los
que puede obtenerse hasta el 40% de la ingesta recomen-
dada, tanto del vino como del agua, siempre que tenga
una mineralizacion superior a 39 meq/1 en Mg++.
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FIGURA 12. Alteraciones provocadas por el déficit de magnesio. Las ondas P se super-
ponen al final de la onda T, aparece en medio una onda U, aumenta el intervalo PQ
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y hay un ensanchamiento del complejo QRS.
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FIGURA 13. Fhiter auricular y como consecuencia arritmia ventricular en ratas
alimentadas con una dieta pobre en magnesio 100 mg por kg de peso.
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Lipidos

En griego lipos significa ‘grasa’, por lo que se utilizan
indistintamente los dos términos. Son compuestos mayo-
ritariamente formados por carbono e hidrégeno y en
menor proporcion, por oxigeno. El término lipido
engloba a un grupo heterogéneo de compuestos poco
solubles en agua y solubles en disolventes organicos. Los
lipidos se sitiian en dos compartimentos: uno estructural,
que forma la membrana y otras partes de la célula, y la
grasa neutra almacenada en las células, sometidas a cons-
tantes cambios metabdlicos, cuya principal utilidad es
servir de reserva nutritiva y aislante corporal. E1 compo-
nente estructural normalmente se conserva.

Una reserva tan importante de lipidos permite dismi-
nuir su ingestion practicamente al 2% sin que se presen-
ten alteraciones, siempre que se suministren los acidos
grasos esenciales: el linoleico y el linolénico.

Las grasas, como los carbohidratos, contienen carbo-
no, hidrogeno y oxigeno. Son insolubles en agua, pero
solubles en solventes quimicos, como éter, cloroformo y
benceno. El término grasa se utiliza aqui para incluir
todas las grasas y aceites que son comestibles y estan pre-
sentes en la alimentacion humana, variando de los que
son solidos a temperatura ambiente fria, como la mante-
quilla, a los que son liquidos a temperaturas similares,
como los aceites de oliva o de semillas de girasol (en algu-
nas terminologias la palabra aceite se usa para referirse a
los materiales liquidos a temperatura ambiente, mientras
que los solidos se denominan grasas).

E1 98% de los lipidos son saponificables (la zona sapo-
nificable esta formada por acidos organicos con una sola
funcion acida organica, son acidos grasos débiles) y el
2% son insaponificables, conteniendo alcoholes libres
(glicerol, colesterol, etc.).
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Los lipidos de importancia fisiologica son los acidos
grasos y sus derivados, las grasas neutras, los fosfolipidos
y compuestos relacionados y los esteroles.

Los acidos grasos naturales pueden tener dobles enla-
ces que les confieren la caracteristica de aumentar la
inestabilidad y favorecer las reacciones con otros elemen-
tos como el oxigeno. También los dobles enlaces permi-
ten mantener determinadas estructuras espaciales que
pueden tener gran valor biologico, incluso la propiedad
de ser esenciales (linoleico y linolénico). Los acidos ara-
quidonico y docosahexaenoico son esenciales durante el
desarrollo de los primeros anos. En ausencia de acidos
grasos, experimentos en animales y estudios en seres
humanos han mostrado dermatitis, mala cicatrizacion de
las heridas, alteraciones en el desarrollo de la vista, mala
funcion vascular y un desarrollo anormal del sistema ner-
vioso. Por eso, se consideran esenciales para el desarrollo
de las personas.

Los acidos grasos se pueden dividir en saturados e
insaturados, y estos a la vez en mono o polinsaturados. En
general, al aumentar el nimero de atomos de carbono
aumenta el punto de fusion y los acidos insaturados tie-
nen menor punto de fusion que los saturados. Cuanto
mayor es el namero de dobles enlaces mas bajo es el
punto de fusion.

Los fosfolipidos son lipidos complejos y constituyentes
estructurales de las membranas celulares. En ellos, un
alcohol esta esterificado por dos acidos grasos y por un
acido fosforico

Los esteroles incluyen el colesterol y las hormonas
esteroideas. El colesterol es constituyente de las membra-
nas celulares y precursor de las hormonas esteroideas, y
su catabolismo incompleto produce los acidos y las sales
biliares.
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Dado que los lipidos pueden ser sintetizados a partir
de los hidratos de carbono y de las proteinas, se ha visto
en la alimentacion de determinados grupos que si se dis-
minuye la proporcioén de lipidos hasta un 2% no se obser-
van grandes alteraciones, pero hay que garantizar el
aporte de los acidos grasos esenciales.

Proteinas

Reciben su nombre de proteus, que significa que cam-
bian de forma. Estan formadas por carbono, hidrégeno,
oxigeno y nitrogeno, aunque también pueden formar
parte de la estructura el fosforo y el azufre. Las principa-
les funciones de las proteinas son:

— Forman la estructura y la membrana de las células.

— Forman la materia contractil de los musculos.

— Permiten la comunicacion intercelular mediante
las hormonas, el reconocimiento de las estructuras
propias y la formacion de anticuerpos.

— Mantienen la presion osmotica tanto intracelular
como extracelular, son tampones que ayudan a
mantener el pH en la sangre y en los tejidos.

— Pueden transportar substancias en la sangre y a tra-
vés de las membranas.

— En caso necesario, pueden ser fuentes de energia,
transformarse en lipidos o glicidos y almacenarse
como tales.

Son unas estructuras extremadamente fragiles frente
a numerosos agentes: calor, variacion de pH, acidos y
bases fuertes, metales pesados, etc.

Una de las manifestaciones de la falta de proteinas son
los edemas, que en las personas no encamadas se manifies-
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tan como una hinchazéon en los pies. Ya en la Biblia se
encuentran referencias que relacionan la mala alimenta-
cion con los edemas en los pies: Deuteronomio 8, 34 : «Te
hizo pasar hambre y después te aliment6 con el mana...,
ni se hincharon tus pies a lo largo de esos 40 anos».

En los seres humanos, las proteinas estan formadas
por 20 aminoacidos, de los que 9 no se pueden sintetizar
por el organismo, denominados aminoacidos esenciales,
que deben ser obtenidos por la dieta (histidina, valina,
leucina, isoleucina, lisina, metionina, treonina, fenilala-
nina y triptéfano).

La histidina sintetizada por la flora intestinal solo es
necesaria en los ninos. Se considera esencial en periodos
de rapido crecimiento celular, como la lactancia, la infan-
cia o periodos de enfermedad como en la uremia.

Hay 5 aminoacidos que en ocasiones pueden ser sinte-
tizados en menor proporcion de la necesaria, sobre todo
en situaciones de enfermedad o de disfunciones organi-
cas. Son aminoacidos denominados condicionalmente
esenciales: la cisteina, la glutamina, la arginina, la tauri-
nay la tirosina (la taurina no forma parte de las protei-
nas, pero esta incluida en ellas).

La arginina puede ser eliminada dentro del ciclo de la
urea de forma aumentada.

La existencia o no de estos aminoacidos permite clasi-
ficar a las proteinas en dos grupos:

— Proteinas completas que tienen todos los aminoaci-
dos o pueden tener solo un ligero déficit de metio-
nina. Provienen de la carne, del pescado, huevos,
leche y queso.

— Proteinas vegetales a excepcion de la soja, son una
buena fuente de proteinas pero les suele faltar
alguno de los aminoacidos esenciales (lisina en los
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cereales, metionina en las legumbres). Por esa
razon si solo se toman proteinas de origen vegetal
hay que aumentar la dosis minima de proteinas por

kg de peso.

La ingestion media de proteinas en Espana en 1999
fue de 110,7 g, de las que 41,1 eran de origen vegetal y
69,6 de origen animal (Health statistics 2002).

La cantidad de proteinas ingeridas en Espana es supe-
rior a la recomendacion sobre la ingesta minima de pro-
teinas de los principales organismos de referencia
(Robertson y cols., 2004): 56 g por dia segiin la Union
Europea, 94 segtun la Federacion Rusa, 55,5 para el Reino
Unido y 63 en Estados Unidos.

Con las proteinas animales que toma la poblacion
espanola, practicamente se cubren todas las recomenda-
ciones totales de proteinas, excepto las de la Federacion
Rusa.

Se considera que la proporcion de aminoacidos esen-
ciales en la dieta debe ser del 10 al 15%. Se garantiza
una adecuada ingesta de aminoacidos esenciales si la
proporcion de proteinas ingeridas es del 70% de prote-
inas vegetales y el 30% de proteinas animales. La pro-
porcion de proteinas animales de la dieta espanola ase-
guraria una alta calidad, atn disminuyendo su ingesta
en un tercio.

Estas proteinas representan el 13,2% de las calorias
ingeridas, porcentaje que apenas se ha modificado desde
1970 en que era el 12,2% (Health statistics 2002). Una de
las recomendaciones de las guias nutricionales espanolas
es que las proteinas aporten el 13% de las calorias en la
dieta (Mataix, 2002). Al menos en ese periodo se ha cum-
plido ese objetivo, aunque han aumentado las proteinas
al aumentar las calorias.
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Por esas razones las necesidades de proteinas deben
estar bien cubiertas, aun realizando un ejercicio que
tenga unas necesidades de 5000 kcal/dia.

En el ejercicio, si hay una alimentacion vegetariana bien
controlada, balanceando bien los aminoacidos de unos
vegetales con otros, no debe de haber problemas de déficit
de aminoacidos esenciales, salvo que se haya realizado un
cambio de la alimentacion omnivora a la vegetariana dema-
siado rapido. También puede haber otros problemas ana-
didos como el déficit de hierro (Yamada, y cols., 1987).

Alguno de los aminoacidos que pueden ser importan-
tes en el deporte son los siguientes:

— Triptofano. Su ingesta mejora la resistencia al ejer-
cicio aerobico, se acompana también con una
menor sensacion de cansancio (no hay unanimi-
dad entre los distintos autores).

— Leucina, isoleucina y valina. Con el ejercicio pro-
longado, estos aminoacidos de cadena ramificada
pueden disminuir por la oxidaciéon en el musculo.
El cociente triptofano con aminoacidos ramifica-
dos puede estar implicado en el mecanismo de la
fatiga. Esta hipotesis ha dado resultados contra-
puestos segun los autores.

— Cisteina. Se puede formar a partir de la serina y de
la metionina. Es precursor del glutation, un sistema
de defensa frente a la oxidaciéon que actia en las
membranas celulares como las de los hematies, evi-
tando la lisis celular. También actGia en un trans-
portador de aminoacidos neutros como donante
de grupos gamma-glutamilo. Es el transportador
de aminoacidos del Gamma Glutamilo que se
encuentra en el rinén, el higado y el cerebro. Su
déficit puede producir también fragilidad 6sea.
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— Glutamina. Parece ser otro de los nutrientes que
limita la velocidad de sintesis del glutation. Es el
aminoacido mas abundante en el plasma y en el
musculo esquelético, representando mas del 50%
de la reserva de aminoacidos libres. Junto con la
alamina, transporta mas de la mitad del nitrégeno
circulante en los aminoacidos. Tiene un papel fun-
damental en la génesis del amoniaco y en el equili-
brio acido-base. Ademas, se utiliza para la sintesis
de purina y pirimidina. Disminuye en el sobreen-
trenamiento y cuando se aumenta bruscamente la
intensidad del ejercicio.

— Arginina. Es un aminoacido clasificado como con-
dicionalmente esencial; es un metabolito interme-
diario en el ciclo de la urea y también se halla rela-
cionado con el ciclo de Krebs y la oxidacion de
moléculas que se utilizan como combustible para
dar energia. Es un sustrato critico para la produc-
cion de oxido nitrico, que es un regulador mayor
del endotelio vascular. Es vasodilatador y se haya
implicado en la fisiologia de los macrofagos y otras
funciones celulares. Su ingestion o su infusion, al
igual que la lisina y ornitina, produce aumento de
secrecion de la hormona del crecimiento.

— Aspartato. La suplementacion prolongada con L-
arginina-L-aspartato incrementa la oxidacion de
grasas y reduce los niveles de lactato sanguineo.
Esto implica un incremento en la capacidad sub-
maxima de trabajo y en la tolerancia al ejercicio,
que puede tener implicaciones importantes, tanto
para atletas como para pacientes.

— Taurina. Es un aminoacido neutro en cuya compo-
sicion entra a formar parte el azufre, que no se
incorpora a las proteinas. Su nombre se deriva de

73



bos taurus (‘bilis de buey’), de la que fue aislada por
primera vez hace mas de 150 anos, pues forma
parte de las sales biliares. Existe como un aminoa-
cido libre en la mayoria de los tejidos animales y es
uno de los aminoacidos mas abundantes en el
mausculo, las plaquetas. En el sistema nervioso en
desarrollo tiene un papel importante antioxidante,
estabilizadora de la membrana, de neuromodula-
cion en la retina del ojo, donde parece que funcio-
na como un tampon intracelular, protegiendo las
células de la retina frente a los efectos daninos de
la luz ultravioleta. Se forma a partir de la cisteina y
parece tener mucha importancia en los procesos
de regulacion osmotica.

— Tirosina. Se considera indispensable en lactantes
prematuros y es el precursor de las hormonas tiroi-
deas. Se puede obtener de la fenilalanina.

En el ejercicio de gran intensidad hay un aumento de
la proteinuria por orina, sea por problemas inflamatorios
o por una disminucion de la reabsorcion tubular renal.
Las pérdidas de aminoacidos musculares pueden ser difi-
ciles de recuperar, por lo que se debe evitar su uso como
combustible.

Hidratos de carbono

Estructuralmente solo suponen el 1,5% de la estruc-
tura del organismo, pero tienen una gran importancia
en el reconocimiento de las estructuras corporales,
como la estructura de una de las bacterias mas patogenas
en la historia de la humanidad, el neumococo, causante
de la neumonia (pulmonia), que debe en gran parte su
patogenicidad a la semejanza con la estructura de los
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grupos sanguineos, que son estructuras hidrocarbona-
das, situadas en la membrana de los glébulos rojos.
Hasta hace pocos anos estaban permitidas las transfu-
siones sanguineas para aumentar el namero de hematies
y poder mejorar la capacidad de transporte de oxigeno
en la sangre. En el ejercicio, el estudio de los hidratos de
carbono se realiza para mejorar su capacidad como fuen-
te de energia, mas que por sus propiedades estructurales.

Experiencia personal

Sorprende observar qué poco claras tienen las reco-
mendaciones de ingestion de agua los entrenadores en el
deporte base. La discusion de padres con entrenadores
que prohiben beber agua a ninos pequenos de 7 a 9 anos
jugando al futbol al sol y con altas temperaturas, es un
hecho mas frecuente de lo que seria de desear. En el
deporte base de todas las edades hay una mala gestion
sanitaria con los recipientes, ya que es habitual que todos
beban del mismo.

Se ha observado deshidratacion en atletas, y pérdidas
superiores al 5% del peso corporal en pruebas de largo
recorrido. En futbolistas, hay pérdidas de hasta del 20%
del volumen plasmatico en pruebas de esfuerzo, aunque
lo normal esta en torno al 10%, cuando se usan las
correcciones del hematocrito como instrumento de
medida. Se han creado pautas de hidratacion para evitar
esos problemas.

Respecto al metabolismo mineral, se han detectado
en todo tipo de deportistas pérdidas importantes de los
iones sodio, cloroy potasio en la sangre. Como se ha indi-
cado anteriormente, en este tltimo las pérdidas se detec-
tan muchas veces antes de tener la analitica, por las alte-
raciones electrocardiograficas.
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En estudios realizados sobre el magnesio en futbolis-
tas y ciclistas se observa que la concentracion plasmatica
e intraeritrocitaria del Mg++ disminuye en pruebas ergo-
métricas sobre bicicleta o tapiz rodante. Se manifiesta a
pesar de que la deshidratacion produce una disminucion
del volumen plasmatico, y, por tanto, un aumento en la
concentracion plasmatica de iones. La disminucion del
Mg++ es mayor si se usan factores que corrijan la dismi-
nucion del volumen plasmatico.

Respecto a la insulina y los niveles de Mg, se ha obser-
vado en futbolistas que realizaron pruebas de esfuerzo en
ayunas que presentaban dos situaciones distintas. En per-
sonas que tenian un valor normal de Mg++ y la insulina
por debajo de 10 micomol/1, los niveles de esta aumenta-
ban al final del esfuerzo y los niveles de Mg++ disminui-
an. Cuando los niveles de insulina estaban por encima de
los normales, al final del ejercicio disminuian, pero los
niveles de Mg++ aumentaban. Unos niveles tan altos de
insulina podrian ser debidos o a un excesivo calenta-
miento, teniendo en cuenta que estaban en ayuno, o a
una situacion de aumento del estrés.

El desarrollo y la aplicacion de una técnica para medir
los cambios de Mg++ en hematies, ha permitido valorar
el desplazamiento de MgT y Mg++ en los compartimen-
tos intra y extracelular, tras pruebas de esfuerzo.

Una de las observaciones mas curiosas ha sido ver a
personas con niveles bajos de Mg++ que, al realizar ejer-
cicio se quedaban bloqueadas, sin tener cansancio. Las
piernas no respondian, es decir, estaban en un estado
previo al calambre muscular. La analitica mostraba un
descenso mas acusado en los valores de Mg++ al realizar
el ejercicio.

En ratas alimentadas con una dieta pobre en magne-
sio se ha observado:
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— Un aumento de la mortalidad importante superior
aun 20%.
— Alteraciones electrocardiograficas con:

e Trastornos de la conduccion del estimulo,
alargamiento del espacio PQ, aparicion de
ondas Q, alargamiento y elevacion del ST, apa-
ricion de ondas U y negativizacion del comple-
jo QRS.

e Del ritmo con arritmias auriculares, flater auri-
cular y ventriculares extrasistoles.

— Disminucién de la capacidad de realizar ejercicio.

En camaras hipobaricas, creando ambientes hipoxicos
con un porcentaje de oxigeno inspirado FiO, del 8%,
para simular la situaciéon de reposo y de esfuerzo en la
alta montana, la situacion de esfuerzo se estudiaba en
ratas que realizaban natacion hasta el agotamiento, en
una piscina situada dentro de la camara con sistema de
oleaje artificial.

Con el esfuerzo, el fosforo disminuye en el plasma, lo
que posiblemente esta causado por un aumento de la eli-
minacion por la orina, para contrarrestar la acidosis
generada por el esfuerzo en ambientes hipoxicos, FiO,
8%.

El calcio desciende en situaciones de hipoxia, tanto en
reposo como en ejercicio, pero aumenta cuando ha esta-
do en hipoxia realizando ejercicio y se recupera en repo-
so durante una semana.

El magnesio en ambientes hipoxicos aumenta con el
esfuerzo hasta el agotamiento, alcanzando valores hasta
el doble del valor normal. En esta situacion puede ser
atribuido a destruccion muscular.
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ELEMENTOS REGULADORES

Elementos reguladores

También se llaman micronutrientes, e incluyen los
minerales denominados oligoelementos, las vitaminas y
los acidos grasos esenciales.

Los oligoelementos, o elementos traza, pesan en el
cuerpo menos de 9 g, pero son vitales para el funciona-
miento corporal. Casi la mitad de ese peso corresponde
al hierro.

La posicion conjunta del Colegio Americano de
Medicina del Deporte, la Asociacion Dietética
Americana y la de Dietistas del Canada es contraria a la
suplementacion de micronutrientes, consideran que
todos los micronutrientes se deben obtener por la ali-
mentacion, excepto en los casos en que se produzca una
restriccion calorica en el ejercicio (American College of
Sports Medicine; American Dietetic Association;
Dietitians of Canada. Joint Position, 2000). Aunque hay
un gran consenso en estas posiciones, desgraciada-
mente en los deportistas aparecen frecuentemente
déficits en los micronutrientes, que requieren otras
medidas.
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Hierro

Su simbolo es Fe. Su déficit afecta a un tercio de la
poblacion mundial. Las recomendaciones de ingesta dia-
ria de hierro, recomendadas para la mujer fértil, varian
extraordinariamente como consecuencia de la deplecion
de hierro producida por la menstruacion, los partos mul-
tiples, los dispositivos intrauterinos y los abortos, especial-
mente cuando son empleados como método de control
de la natalidad, la magnitud del problema hace que las
recomendaciones puedan variar entre 17 y 65 mg/dia
(tabla 14). En el ejercicio, la aparicion de problemas con
el hierro es frecuente y a veces dificil de solucionar.

El contenido promedio de hierro en un adulto sano es
solo de 3 a 5 g, aunque esta cantidad es vital para el fun-
cionamiento normal del organismo.

Esta distribuido en el organismo en tres comparti-
mentos:

— El funcional comprende aproximadamente el 75%
del hierro del organismo y esta repartido entre

¢ La hemoglobina, cuya principal funcion es el
transporte del oxigeno en la sangre tiene entre
2y 3 g de hierro.

¢ La mioglobina, cuya mision mas importante es
almacenar oxigeno en las células musculares;
contiene 130-150 mg de hierro.

* Los enzimas oxidativos celulares intervienen en
el transporte del oxigeno, en la respiracion y
metabolismo celular; contienen de 8 a 10 mg de
hierro (ejemplos: la peroxidasa, la catalasa y los
citocromos).

— El de reserva comprende aproximadamente el
25% del hierro, poco menos de 1g:
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* Ferritina. Hay diferencias entre hombres y
mujeres, pero los valores pueden ser de 0,8 g. Su
valor en el plasma esta relacionado con el nivel
de reserva de hierro.

e Hemosiderina. En situaciéon normal es la novena
parte de la concentracion de ferritina.

— El de transporte es una minima parte del hierro
(0,1%). Es transportado basicamente por tres pro-
teinas:

* La ferritina transporta hasta dos moléculas de
hierro libre y normalmente solo tiene saturado
el 30% de su capacidad de transporte.

* La hemopexina transporta el hierro en forma
hemo.

¢ La haptoblobina transporta moléculas de hemo-
globina.

La mayor parte del hierro corporal esta presente en
los globulos rojos, sobre todo como componente de la
hemoglobina. La principal funcién biolégica del hierro
es el transporte del oxigeno a varios sitios del cuerpo. La
hemoglobina en los eritrocitos es el pigmento que lleva
el oxigeno de los pulmones a los tejidos. La mioglobina,
en el tejido muscular del esqueleto y el corazon, capta el
oxigeno de la hemoglobina.

El cuerpo es eficiente, econémico y conservador en el
uso del hierro. El hierro liberado cuando los eritrocitos
envejecen y se agotan se absorbe y utiliza una y otra vez,
para la produccion de nuevos eritrocitos.

En circunstancias normales solo se pierde de 1 a 2 mg
de hierro al dia, por excrecion en los intestinos, la orina,
el sudor o a través de la pérdida de cabello o células epi-
teliales superficiales.
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Las necesidades nutricionales de los varones sanos y
las mujeres posmenopausicas son muy pequenas, entre 8
y 9 mg/dia para los principales paises, excepto para la
OMS y la FAO (Robertson y cols., 2004).

El hierro se encuentra en gran variedad de alimentos,
tanto de origen vegetal como animal. Los alimentos ricos
en hierro incluyen la carne (especialmente el higado), el
pescado, los huevos, las legumbres y el germen de trigo.
En el pasado el nivel de hierro en las espinacas fue sobre-
valorado. La leche es una fuente pobre de hierro.

La disponibilidad de hierro varia ampliamente en los
alimentos. Por lo general, la absorcion del hierro hémi-
co, es alta en alimentos de origen animal (carne, pesca-
do y pollos) (un 23%), mientras que el hierro no hémi-
co de alimentos como cereales, hortalizas, raices y frutas
se absorbe pobremente (del 3 al 8%), dependiendo de la
cantidad de vitamina C presente en los alimentos. Un
gran peligro de las dietas vegetarianas es el producir défi-
cit de hierro.

Otros factores afectan a la absorcion del hierro. Por
ejemplo, los lacteos (calcio), los polifenoles, los fosfatos y
los fitatos en los alimentos reducen la absorcion de hie-
rro, mientras que la vitamina C (acido ascorbico) la
aumenta.

La tecnologia en el procesado de los alimentos es un
ejemplo de como se puede modificar la disponibilidad
de un nutriente, ya que al moler los cereales pierden del
70 al 80% del hierro.

El estudio del metabolismo del hierro en el deporte
indica que:

— E110% de los atletas varones y el 25% de las muje-
res presentan déficits clinicos o subclinicos del
hierro.
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— E1 30% de los varones y el 80% de las mujeres pre-
sentan disminucion de los depositos de hierro.

Entre los primeros resultados que muestran una dismi-
nucion de los depositos de hierro y la aparicion de ane-
mia franca pueden pasar de dos a tres anos, pero la capa-
cidad de realizar ejercicio fisico puede estar afectada.

Al estudiar el déficit de hierro se distinguen tres situa-
ciones (Szygula, 1990; Villanueva y cols., 1994; Escanero
y Villanueva, 2000).

— Anemia prelatente. Niveles de ferritina por debajo
de 60 g hasta 30 g significan deplecion de los depo6-
sitos de hierro. El resto de los parametros (hemo-
globina, hematocrito, recuento de hematies, con-
centracion de hemoglobina corpuscular media,
volumen corpuscular medio, hierro plasmatico,
transferrina y porcentaje de saturacion de la trans-
ferrina) estan dentro de los valores normales.

— Anemia latente. De 30 g/dl hasta 12 g/dl; por
debajo de los 25 g/dl significa deplecion de los
depositos de hierro en la médula 6sea. Los valores
de hemoglobina pueden estar dentro de los nor-
males o en situacion dudosa (12-13 g/dl). El hierro
sérico puede disminuir por debajo de los 60 g/dl.
En este momento hay disminucion de la capacidad
de realizar ejercicio.

— Anemia franca. La hemoglobina esta por debajo de
12 g/dl en mujeres y de 13 g/dl en varones. Hay un
descenso de ferritina por debajo de 12 g/dl e inclu-
so puede haber descensos del hematocrito por
debajo del 37 %, disminuciéon de hematies y des-
censo del hierro sérico y aumento de la capacidad
de saturacion de transferrina.
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La Sociedad Espanola de Nutricion Parenteral y
Enteral considera que existe déficit de hierro cuando los
niveles de ferritina estan por debajo de 12 g/dl, hay una
saturacion de transferrina del 16% o una protoporfirina
eritrocitaria de 3 g/dl (SENPE, 1993). Como se observa,
la recomendacion sobre la ferritina pertenece al grupo
de la anemia franca. Es decir, si se siguieran solo las reco-
mendaciones clinicas para los deportistas seria tarde y
disminuiria su rendimiento.

Las causas de la anemia del deportista hay que buscar-
las ademas en un aumento de las necesidades por el
aumento del consumo por el ejercicio (Nuviala y cols.,
1996), en los problemas inflamatorios del ejercicio de
alta intensidad y de alta resistencia (endurancia) que dis-
minuyen la absorcion, y en pérdidas incrementadas por
el sudor, la orina y el tracto digestivo (Peeling y cols.,
2008; Ganz y cols., 2003). A ello se suma que en las suple-
mentaciones hay que cambiar frecuentemente los prepa-
rados galénicos de hierro para evitar los efectos secunda-
rios y que se vuelvan ineficaces.

La anemia del deportista descrita por Harada
Yoshimura (1970), ha sido constatada por diferentes
grupos de investigacion (Villanueva y cols., 1994). La
primera forma de prevenir la anemia del deportista es
aumentar la suplementacion con hierro, por via oral.
Algunos trabajos han conseguido evitarla en futbolistas
profesionales, dejando solo una pequena disminucion
de los depositos de hierro, y otros en corredoras sin
observar alteraciones (Escanero y cols., 1997; Koikawa N
2008), Ante la gravedad del problema, es frecuente que
al final se recurra a la via intravenosa como medio de
suplementacion.

Un aumento de la ingestion de vitaminas antioxidan-
tes A, Cy E disminuye el déficit de hierro y la anemia del
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deportista respecto a un grupo control (Aguil6 y cols.,
2004). Igualmente, un aumento en la ingestiéon de prote-
inas hasta 1,25 g/kg de peso por dia ayuda a prevenir la
anemia del deportista.

Yodo

El cuerpo de un adulto contiene un promedio de alre-
dedor de 20 a 50 mg de yodo, de los que 8 mg estan en
la glandula tiroides. El yodo es el tnico mineral que
forma parte de una hormonay es esencial para la forma-
cion de las hormonas tiroideas.

Estas son importantes para la regulacion del metabo-
lismo, ya que favorecen el crecimiento, junto con la hor-
mona del crecimiento, las hormonas sexuales, la insuli-
na, etc. En los ninos, favorecen el desarrollo mental y el
crecimiento y maduracion 6sea, acelerando los efectos
de la hormona del crecimiento. Si no es inmediatamente
tratado el déficit de hormonas tiroideas en el recién naci-
do, produce danos irreversibles en el cerebro. La dismi-
nucion en la capacidad mental asociada al déficit tiroi-
deo en los ninos puede originar una subnormalidad pro-
funda denominada cretinismo (chrétien non).

Aumentan la actividad de la bomba sodio potasio, la
produccion de enzimas respiratorios y el consumo de O,.
Por esa razon, hasta los anos setenta del siglo pasado se
us6 el metabolismo basal para estudiar el tiroideo. En el
hipotiroidismo disminuia el consumo de O,y en el hiper-
tiroidismo aumentaba.

El yodo se absorbe del intestino como yoduro, y el
exceso se excreta en la orina. La glandula tiroides de una
persona adulta, que consume un nivel adecuado de yodo,
capta aproximadamente 60 pg de yodo al dia para produ-
cir cantidades normales de hormona tiroidea. Si hay
insuficiencia de yodo, la tiroides trabaja mucho mas para
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captar yodo, la glandula se agranda (una condicion que
se llama bocio, aunque también puede aparecer por la
ingestion de algunos alimentos, como los grelos) y su
contenido de yodo se podria reducir en forma notoria.

Las recomendaciones de ingesta son dispares (tabla 14).

El yodo esta ampliamente distribuido en los suelos. La
cantidad presente en las plantas varia de acuerdo con el
suelo donde se cultivan. Tiende a lavarse de los suelos, y
con el tiempo llega al mar. Son fuentes de yodo el pesca-
do de mar, las algas y la mayoria de las hortalizas cultiva-
das cerca del mar. El agua potable suministra algo de
yodo, pero generalmente en cantidad muy baja como
para cubrir las necesidades humanas.

En el medio deportivo se agrega yodo a la sal, estrate-
gia que ha controlado con éxito los trastornos por su
carencia. Generalmente, se hace en forma de yoduro de
potasio o de yodato de potasio (mas estable y mejor para
los climas calientes y humedos). La sal yodada es una
importante fuente de yodo alimentario.

En Las Hurdes, el bocio dio lugar en el pasado a pro-
blemas de cretinismo y a una situacion de subdesarrollo
patente, ya superada. Otras causas también contribuyen
al bocio, como el déficit de selenio, metal que controla
varios pasos claves del metabolismo de las hormonas
tiroideas, relacionadas con la captacion de yodo y la
transformacion intracelular de las hormonas tiroideas T4
aT3.

Los problemas de déficit de yodo en el deporte se
observan por un aumento de las pérdidas por sudor
(Smyth y Duntas, 2005), en estancias prolongadas en
areas montanosas, como los Andes, el Himalaya y las
altiplanicies lejos del mar, en las que no se toma sal
yodada: es el caso del montanismo y de otros deportes
de aventura.
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Zinc

Su simbolo es Zn. Es un elemento esencial en la nutri-
cion humana. Su importancia para la salud recibio
mucha atencion desde que en 1958 Prasad describio en
Iran a adolescentes o ninos casi adolescentes que eran
enanos, tenian los genitales poco desarrollados, presen-
taban una pubertad tardia, alteraciones de la piel y letar-
gia mental, y, ademas, tenian geofagia. En 1963 se descri-
bieron en Egipto los mismos sintomas, excepto la geofa-
gia, mostrandose que estos enfermos mejoraban median-
te el tratamiento con zinc.

El cuerpo de un adulto sano contiene de 2 a 3 g de
zing, el 90% del cual se encuentra entre el musculo y el
esqueleto, pero también tienen altas concentraciones
otros tejidos (como la piel y el cabello) y algunos 6rganos
(sobre todo los testiculos).

El zinc se encuentra en mas de cien enzimas importan-
tes y esenciales para el metabolismo. Entre otros regula:

— La ADN polimerasa, enzima necesaria para la
duplicacion del ADN y ARN polimerasa, enzima
capaz de incorporar tripletes de ribonucleé6sidos al
ARN.

— La LDH, que regula el paso de piruvato a lactato y
viceversa, es decir, la fuente de NADH en la gluco-
lisis anaerobia.

— La anhidrasa carbonica que regula la conversion
de CO, en bicarbonato, o lo que es lo mismo el
principal sistema tampon del cuerpo.

— La superoxido dismutasa citosolica, que elimina un
radical libre, el i6n superoxido produciendo agua
oxigenada, que luego podria eliminarse por accion
de la catalasa dependiente del hierro o de la pero-
xidada enzima dependiente del selenio.
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— La unioén de hormonas al DNA, tales como la tiro-
xina, y las hormonas esteroideas, requiere de un
puente entre moléculas de zinc (dedos de zinc);
igual le pasa a las proteinas de choque térmico. En
las situaciones de déficit de zinc no funcionan ni la
insulina ni la hormona del crecimiento.

Las recomendaciones minimas de ingesta de zinc varian
mucho segun las diversas organizaciones (tabla 14).

Se encuentra en la mayoria de los alimentos de origen
vegetal y animal. Las fuentes mas ricas estan en alimentos
ricos en proteinas (ostras, moluscos, crustaceos, carne,
huevos y leguminosas). En los paises en desarrollo, la mayo-
ria del zinc procede de los cereales y de las legumbres.

La absorcion del zinc se realiza por difusion simple y
puede ser de hasta el 90% si se realiza al menos tres horas
después de una comida, hay interacciones importantes
en la absorcion con el hierro y el cobre en la dieta
(Solomons y Jacob, 1981; y Solomons, 1986).

La absorcion del zinc de la dieta se puede inhibir por
constituyentes de los alimentos, como los fitatos, los oxa-
latos y los taninos. En el plasma, es transportado por las
proteinas transportadoras macroglobulina, albtimina,
transferrina, glucoproteina y transtirretina. Entre el 80 y
el 90% del zinc en la sangre se halla en los hematies, del
10 al 17% en el plasma, y el 3% o menos en los leucocitos.
No hay pruebas sencillas para determinar el estado del
zinc en el ser humano. Los indicadores utilizados inclu-
yen evidencia de bajo consumo dietético, bajos niveles de
zinc sérico y baja cantidad de este en muestras de cabello.

Su carencia es responsable de una enfermedad con-
génita rara conocida como acrodermatitis enteropatica,
que responde a la terapia con zinc. Algunos pacientes
que reciben todos sus nutrientes por via endovenosa
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desarrollan lesiones en la piel que responden al mismo
tratamiento.

Hay déficit de zinc en los problemas de malabsorcion,
alcoholismo, cirrosis hepatica, enfermedades renales por
exceso de pérdidas urinarias y desérdenes metabolicos.
Las pérdidas de zinc aumentan en la malnutricion ener-
gético-proteica. Los atletas tienen generalmente déficit
de ingesta, especialmente las mujeres. Hay déficit de
ingesta de zinc en los atletas especialmente en las muje-
res (Clarkson y Haymes, 1994; Beals, 2002).

Cobre

Su simbolo es Cu. Su concentracion corporal esta
entre los 50 y los 120 mg. E1 40% se encuentra en el mus-
culo, el 13% en el higado y €l 9% en el cerebro. Su caren-
cia causa anemia en el ganado, ya que es necesario para
la absorcion del hierro a nivel intestinal. Hay evidencias
que sugieren que su carencia ocasiona anemia y neutro-
penia en ninos prematuros y personas que se mantienen
con nutriciéon parenteral.

Forma parte de los enzimas:

— Superoxido dismutasa citosolica. Enzima relaciona-
do con el metabolismo de los radicales libres que eli-
mina un radical libre, el i6n superoxido, producien-
do agua oxigenada, que luego puede eliminarse por
accion de la catalasa dependiente del hierro o de la
peroxidada, enzima dependiente del selenio.

— Citocromo c¢ oxidasa, que actiia en la cadena de
transferencia de electrones.

— Ceruroplasmina. Es fundamental en el metabolis-
mo del hierro, para introducirlo en el grupo hemo.

— Dopamina-beta-hidroxilasa. Interviene en la sinte-
sis de las catecolaminas.
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Se absorbe entre el 50 y el 75%, y se transporta por la
albimina hacia el higado o el rinén, donde se incorpora
a la ceruroplasmina que es el mayor transportador de
cobre del cuerpo (lleva entre el 92y el 94%).

Se halla presente en los frutos secos, las leguminosas,
el higado, los crustaceos, los mariscos y en los cereales
integrales. Los cereales molidos pierden practicamente
todo el cobre.

En el deporte, su papel mas importante deriva de su
funcion antioxidante y en el metabolismo del hierro.

Manganeso

Su simbolo es Mn. En los seres humanos hay entre 10
y 20 mg. Aunque parte de €l se deposita en el tejido oseo,
su deposito activo es el higado. Esta asociado a numero-
SOs enzimas como:

— Piruvato carboxilasa. Enzima clave de la gluconeo-
génesis. En el deporte es importante el ciclo alani-
na glucosa, degradacion de proteinas musculares,
salida de la alanina muscular, en el higado se trans-
forma en glucosa. La sustitucion de manganeso
por parte del magnesio, en la piruvato carboxilasa,
no le hace perder eficacia. No sucede lo mismo con
todos los enzimas.

— Acetil CoA carboxilasa. Actia en la lipogénesis y es
clave en la sintesis. La adrenalina en el ejercicio, el
glucagon y la hormona corticotropa ACTH la pro-
ducen la lipolisis y bloquean este enzima para evi-
tar la sintesis de acidos grasos.

— Superoxido dismutasa mitocondrial, que elimina
un radical libre, el i6n superéxido, produciendo
agua oxigenada, que luego puede eliminarse por
accion de la catalasa dependiente del hierro o de la
peroxidada, enzima dependiente del selenio.
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Interviene en el metabolismo de los lipidos, en la sin-
tesis de los acidos grasos y del colesterol, en la liberacion
de lipidos en el higado y en la produccion de procolage-
no, por lo que favorece la cicatrizacion de heridas.

Se conoce poco de su metabolismo, que absorbe
menos del 5%. Los niveles altos de hierro disminuyen la
absorcion y el nivel del manganeso. Sus principales fuen-
tes son los frutos secos, los cereales integrales y las legum-
bres.

Hay autores que indican que el déficit de magnesio
impide realizar sus funciones al manganeso. La deficien-
cia puede dar lugar a trastornos neuromusculares, der-
matitis e hipocolesterolemia.

Su principal funciéon en el deporte esta relacionada
con el metabolismo de los radicales libres y la prevencion
del dano muscular. También es importante su papel en la
gluconeogénesis y lipogénesis.

Selenio

Su simbolo quimico es Se. Hasta los anos noventa del
siglo pasado, en su investigacion se presenté un proble-
ma de falta de fiabilidad en los valores obtenidos, por las
interferencias del fondo. No se empez6 a contar con
valores fiables hasta que no se dispuso de aparatos con
correccion electrotérmica de fondo, también llamado
efecto Zeemann.

En el ganado, la carencia de selenio se ha descrito aso-
ciada a la enfermedad del musculo blanco. En areas de
China y Finlandia, donde el selenio es escaso en los ali-
mentos, hay descrita una enfermedad cardiaca denomi-
nada enfermedad de Keshan. Se trata de una miocardio-
patia que se puede prevenir mediante el suministro de
selenio dietético (Brown y Arthur, 2001).
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En el desarrollo de la enfermedad puede haber otros
factores implicados, como un déficit de vitamina E y una
infeccion por el virus coxsackie. Se ha conseguido repro-
ducir la enfermedad experimentalmente en ratones con
dieta deficiente en selenio y vitamina E, que no se desarro-
lla cuando tienen las necesidades cubiertas (Levander y
Beck, 1997).

Otra enfermedad es la de Kashin-Bec. Se trata de una
osteoartropatia degenerativa endémica, presente en China,
Tibet y zonas de Siberia. Con la administracion de sele-
nio, en China se han conseguido mejorias en un porcen-
taje importante (hasta el 63% de los casos). Parece ser
que una micotoxina denominada T2 puede ser la culpa-
ble, aunque el selenio atenta los efectos. Por eso, los
resultados de la administracion de selenio no son tan
concluyentes (Chen y cols., 2005; Li, 2008).

En el deporte, con el aumento del consumo de oxige-
no se incrementa la formacion de radicales libres, produ-
ciendo peroxidacion en las células musculares y en los
hematies. La tnica defensa es el glutation.

El selenio mejora la actividad fisica en ancianos
(Gonzalez y cols., 2007). Con el ejercicio se produce una
disminucion del nivel de selenio sérico en pruebas ergo-
métricas, entre el comienzo y el final de la prueba, y
entre los valores del principio de la pretemporada y el
final de la misma (Guerray cols., 2003).

Cromo

Su simbolo es Cr. Es un elemento poco estudiado, por
la gran dificultad de obtener muestras no contaminadas,
lo que limita mucho su uso en clinica.

Su contenido en el cuerpo humano es de 4 a 6 mg. La
mayor concentracion se encuentra en el bazo, el higado,
el rin6n y los testiculos. Se absorbe del 0,5 al 3%, y se
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puede interferir por el zinc. Se deben ingerir entre 25y 35
pg/dia. Son buenas fuentes de cromo la levadura de cer-
veza, las setas y, en menor medida, las carnes y las frutas.

Forma parte del factor de tolerancia a la glucosa.
También disminuye los niveles de colesterol y triglicéri-
dos en algunos individuos de edad avanzada.

Su déficit produce intolerancia a la glucosa, y neuro-
patia periférica. Este trastorno se ha visto en un paciente
sometido a nutricion parenteral y remitioé con la adminis-
tracion de cromo.

Su déficit parece tener también relacion con la hiper-
colesterolemia y se ha sugerido que tiene que ver con la
hidroximetilglutaril CoA reductasa, enzima clave que
regula la velocidad de sintesis de colesterol y que se inhi-
be por los niveles altos de colesterol.

El ejercicio aumenta las pérdidas urinarias de cromo,
pero no se sabe como interpretar cual deben de ser sus
necesidades (Clarkson y Haymes, 1994).

Vitaminas

Son sustancias organicas presentes en cantidades muy
pequenas en los alimentos, pero necesarias para el meta-
bolismo. Primero se denominaron con letras del alfabeto,
pero después se han ido llamando con nombres quimicos.
Estos se justifican cuando la vitamina tiene una formula
quimica conocida, como las principales del grupo B. Sin
embargo, es conveniente incluir ciertas vitaminas en un
mismo grupo, aunque no se relacionen quimicamente, ya
que tienden a aparecer en los mismos alimentos.

Vitamina A (retinol)

La ceguera nocturna es una de las manifestaciones de
déficit de vitamina A conocida desde el antiguo Egipto.
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En 1913 se descubrié que algunos animales de laborato-
rio no crecian si se les suministraba manteca de cerdo,
pero lo hacian si se les daba mantequilla. Estudios poste-
riores demostraron que la yema de huevo y el aceite de
higado de bacalao contienen también el mismo factor,
que se denominé vitamina A. Los productos vegetales
contienen unos pigmentos amarillos denominados caro-
tenos; el cuerpo humano puede convertir algunos de
ellos en vitamina A.

El retinol es la forma principal de vitamina A en las
dietas humanas (retinol es el nombre quimico del deriva-
do alcohdlico). Su actividad se expresa en equivalentes
de retinol (ER), en lugar de en unidades internacionales
(UI) que se usaban anteriormente.

— Una Ul de vitamina A equivale a 0,3 pg de retinol
0 0,3 ER.
— 1 ER = 6 pg beta-caroteno

Las recomendaciones mas importantes de vitamina A
se recogen en la (tabla 15).

Estas cifras se basan en dietas mixtas que contienen
vitamina Ay caroteno. Cuando la dieta es en su totalidad
de origen vegetal, se pueden necesitar cantidades mayo-
res de caroteno, debido a que la conversion del caroteno
a retinol no es muy eficaz.

Los carotenos actiian como provitaminas o precurso-
res de la vitamina A. Se encuentran en muchas sustancias
vegetales. En algunos casos su color amarillo puede estar
enmascarado por el pigmento vegetal verde clorofila,
que con frecuencia se encuentra en intima asociacion
con los carotenos. El beta-caroteno es la fuente mas
importante de vitamina A en las dietas de la mayoria de
las personas que viven en paises no industrializados.
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A |8 |8, |pe|8]B, fa?i'co C D E
UNION EUROPEA

Ninos 0,400
Ninos, hasta 6 meses 0,01 a 0,25
Varones adultos 0,700 1,1 | 1,6 | 18 | 1,5 1,4 0,2 45,0 | 020,01 | 4,0
Mujeres adultas 0,700 | 1,1 | 16| 18 [ 1,1 | 1,4 | 0,2 | 450 | 0a0,01 | 4,0
Mujeres embarazadas 0,800 | 1,0 1,3 1,6 0,4 | 55,0 0,01
Mujeres lactantes 0,950 | 1,1 | 1,71 20 | 1,4 1,9 | 0,25 | 70,0 0,01
Ancianos 0,01

FEDERACION Rusa, RDA
Varones adultos 1,000 1 1,6 | 2,0 26 |2,0] 3,0 | 0,2 | 80,0 0,025 |10,0
Mujeres adultas 1,000 1,3 | 1,7 | 17 | 1,8 | 3,0 0,2 80,0 0,025 8,0

ReINO UNIDO, RNI

Ninos, de hasta 6 meses 0,350
Ninos, de 6 a 12 meses 0,350
Ninos, de mas de 12 meses | 0,500
Varones adultos 0,700
Mujeres adultas 0,700
Mujeres embarazadas 0,800
Mujeres lactantes 1,050
Mujeres en edad fértil

EstapOs UNIDOS, RDA
Ninos 0,400 0,005
Varones adultos 1,000 19 12,0 2,4 0,4 | 90,0 0,010 15,0
Mujeres adultas 0,800 17 11,81 24| 04 | 750 0,010 |15,0
Mujeres embarazadas 0,770 19| 2,6 85,0 0,005 15,0
Mujeres lactantes 1,300 2,0 2,8 120,0 0,005 19,0
Ancianos 0,015

OMS/FAO

Ninos, de hasta 6 meses 0,375 0,005
Ninos, de 6 a 12 meses 0,400 0,005
Ninos, de mas de 12 meses | 0,500 0,005
Varones adultos 0,600 24| 04 | 45,0 0,010 |10,0
Mujeres adultas 0,600 24| 04 | 45,0 0,010 7.5
Mujeres embarazadas 0,800 0,6 | 55,0 0,005
Mujeres lactantes 0,850 0,6 70,0 0,005
Ancianos 0,015
Ninas menstruantes,
de 0 a 13 anos

PAiSES NORDICOS, EAR
Adultos 0,900

TABLA 15. Ingesta minima de vitaminas recomendada, en mg/dia (Robertson y cols.,
2004).
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La vitamina A se encuentra tan solo en productos ani-
males. Las principales fuentes son la mantequilla, los
huevos, la leche y la carne (sobre todo higado) y algunos
pescados. Los aceites de higado de pescado tienen un
contenido alto de esta vitamina. El caroteno se encuentra
en muchos productos vegetales, siendo los mas ricos las
hortalizas con hojas verdes, la zanahoria y la calabaza. El
unico cereal que contiene caroteno es el maiz amarillo.

El caroteno y la vitamina A resisten bien la coccion. El
caroteno se utiliza pobremente cuando la dieta tiene un
contenido bajo en grasa, y las dietas deficientes en vitami-
na A, frecuentemente son deficitarias en grasa. Las enfer-
medades intestinales como la enfermedad celiaca, los sin-
dromes de malabsorcion y las infecciones intestinales
comunes, limitan la absorcion de vitamina A por la pér-
dida de las sales biliares.

El higado es el principal deposito de vitamina A en los
seres humanos y en casi todos los vertebrados.

Tomada en exceso, la vitamina A tiene efectos toxicos
indeseables. EI mas grave es un engrosamiento irregular
de algunos huesos largos, casi siempre acompanado de
dolor de cabeza, vomito, agrandamiento del higado,
cambios en la piel y caida del cabello. Los casos de toxi-
cidad de vitamina A por exceso en las comidas son raros,
pero se conocen algunos de toxicidad aguda, incluso de
muerte, en personas alimentadas con higado de oso
polar.

En el ojo, un isomero de la vitamina A, el 11 cis reti-
nal, es un importante componente de la parpura visual
de la retina, y si hay carencia de vitamina A, la capaci-
dad de ver con luz tenue se reduce. Esta condicion se
denomina ceguera nocturna. Sucede lo mismo con el
déficit de zinc, dado que este se necesita en la proteina
fijadora del retinol. El retinol se transporta del higado a

96



otras partes del cuerpo mediante esta proteina, cuya
carencia puede influir en el estado de vitamina A y
reducir la sintesis de la proteina fijadora del retinol.
Esta proteina se utiliza como marcador de una buena
situacion nutricional.

Su carencia provoca la sequedad patologica del ojo,
que puede llevar a la xeroftalmia y algunas veces a la que-
ratomalacia y a la ceguera. También pueden sufrir otros
tejidos epiteliales y en la piel no es rara la queratosis foli-
cular. No se ha explicado por completo la base bioquimi-
ca para las otras lesiones de la carencia de esta vitamina

En una poblacion de estudiantes que realizaban activi-
dad fisica (Hiraoka, 2001) se encontro déficit en la inges-
ta de vitamina A en el 71,3% de los casos, fundamental-
mente en forma de caroteno. Se hall6 una correlacion
significativa entre los valores de beta-caroteno en la san-
gre y la ingesta (r = 0.319). También se ha encontrado
déficit en los maratonianos (Machefer y cols., 2007). La
administracion de vitamina A disminuye el estado oxida-
tivo en jugadores profesionales de baloncesto (Schroder
y cols., 2000). Es importante en deportes donde se utiliza
mucho la vista, como tiro o automovilismo, y en deportes
multiaventura, marchas de orientacion, travesias noctur-
nas, etc., en los que el tiempo de acomodacion a los cam-
bios de luz debe reducirse.

Tiamina (vitamina B1)

Es una de las vitaminas mas inestables. Tiene una
estructura de uniones débiles y se descompone con faci-
lidad en un medio alcalino. Es muy soluble en el agua.
Aunque resiste temperaturas de hasta 100 °C, tiende a
destruirse si se calienta en exceso.

La tiamina tiene la llave del paso al ciclo de Krebs. En
el ejercicio, su déficit deja muy mermado el metabolismo
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aerobio de los hidratos de carbono, produce acumula-
cion de acido piravico y también de lactato.

La energia que emplea el sistema nervioso deriva por
completo de los carbohidratos y una carencia de tiamina
bloquea su utilizacion final y lleva a un déficit de energia
y a lesiones en los tejidos nerviosos y el cerebro.

Se encuentra en muchos alimentos de origen vegetal
y animal. Las fuentes mas ricas son los granos de cereales,
las semillas, las hortalizas verdes, el pescado, la carne, la
fruta y la leche. Tanto en las semillas como en los cerea-
les, se encuentra sobre todo en el germen y en las capas
externas; gran parte se pierde durante la molienda. Los
salvados de arroz, trigo y otros cereales, asi como las leva-
duras, son ricos en tiamina. Debido a que es muy soluble
en el agua, esta expuesta a perderse al lavar en exceso los
alimentos o cocerlos en gran cantidad de agua que luego
se desecha. Para las personas con una dieta rica en arroz,
es muy importante prepararlo con la cantidad indispen-
sable de agua, que se ha de absorber en la coccion, y
luego utilizarla para sopas o estofados.

Los cereales y las semillas mantienen la tiamina duran-
te un ano o mas si se almacenan bien, pero si hay hume-
dad los atacan bacterias, insectos u hongos y el conteni-
do desciende en forma gradual.

Se absorbe facilmente por el tracto intestinal, pero el
cuerpo almacena poca después de dos semanas. Los seres
humanos solo pueden almacenar cantidad suficiente
para unas seis semanas.

Las recomendaciones mas importantes se recogen en
la tabla 15. Adicionalmente, en relacion con el aumento
de las necesidades metabolicas en el deporte, se pueden
ingerir 0,45 mg por cada 1000 kcal.

Su carencia lleva al beriberi, que en formas avanzadas
produce paralisis en las extremidades inferiores e insufi-
ciencia cardiaca.
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Se ha encontrado una disminucion de la ingesta de
vitaminas del grupo B en jugadoras de voley playa (Beals,
2002).

Riboflavina (vitamina B2)

Es una sustancia cristalina amarilla. Es mucho menos
soluble en el agua y mas resistente al calor que la tiami-
na. Es la precursora del flavin adenin dinucle6tido (FAD)
y del flavin adenin mononucleétido (FMN). Actiia como
cofactor de muchos enzimas del metabolismo de los
hidratos de carbono.

Es sensible a la luz solar. La leche esterilizada envasa-
da en plasticos traslacidos cambia la palatalidad al perder
riboflavina, dejando un sabor entre amargo y agrio en el
paladar.

Las fuentes mas ricas de riboflavina son la leche y sus
productos no grasos, las hortalizas verdes, la carne (sobre
todo el higado), el pescado y los huevos. Los granos de
cereales y las semillas son la principal fuente en las zonas
pobres. Como sucede con la tiamina, la cantidad de ribo-
flavina se reduce mucho al moler los alimentos. Las reco-
mendaciones mas importantes se recogen en la tabla 15.

En los seres humanos, su carencia se llama arribofla-
vinosis. Se caracteriza por grietas dolorosas en los labios
(queilosis) y en las esquinas de la boca (estomatitis
angular).

Niacina (dcido nicotinico, nicotinamida, vitamina PP)

En 1730 el médico espanol Gaspar Casal describi6 por
primera vez la pelagra, en poblaciones pobres asturianas
alimentadas a base de maiz. La denomindé «mal de la
rosa» por el color rosado que aparecia en la piel y atribu-
yo su causa a una alimentacion deficiente. Al principio, se
creyo que podia originarse por una carencia de proteina,
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porque mejoraba con algunas dietas ricas en proteina.
En 1771 Frapolli la llamé pelagra. En 1926 J. Goldberger
comprobo que el extracto de levadura contenia una sus-
tancia no proteica que la prevenia (PP). En 1937 se aislo
la niacinamida o nicotinamida (acido amido nicotinico)
y se descubri6 que en los perros curaba una enfermedad
semejante a la pelagra, conocida como lengua negra.

Dado que se encontr6 sobre todo en personas cuya
dieta basica era el maiz, se supuso que este cereal era
muy pobre en niacina. Posteriormente se demostro que
el pan blanco contiene mucha menos niacina que el
maiz. Sin embargo, la niacina en el maiz no esta disponi-
ble por completo, pues no se encuentra en forma libre.

El descubrimiento en animales de laboratorio de que
el aminoacido triptofano evita la pelagra complico el ana-
lisis, hasta que se demostr6 que el triptéfano se convierte
en niacina en el organismo con una eficacia muy baja. El
hecho de que la zeina, principal proteina en el maiz, sea
pobre en triptéfano, explica mejor la relacion entre el
maiz y la pelagra. Un consumo alto de leucina, interfiere
con el metabolismo de triptofano y de niacina y puede
también producir pelagra, dandose en dietas cuya base es
el sorgo.

La niacina es precursora en el cuerpo de la nicotinami-
da adenina dinucleétido (NAD) y del fosfato de nicotina-
mida adenin dinucle6tido (NADP). Esta vitamina tiene dos
formas, acido nicotinico y nicotinamida (niacinamida).

Existe en alimentos de origen animal y vegetal, particu-
larmente en la carne (en especial, el higado), los cacahue-
tes, el salvado de cereal y el germen. Como otras vitaminas
B, sus fuentes principales de suministro son los alimentos
basicos. Los granos enteros o los cereales ligeramente tri-
llados, aunque no demasiado ricos en niacina, contienen
mucho mas que los granos de cereal molidos.
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El tratamiento del maiz con alcalis como el agua con
cal (método tradicional de procesarlo en México y otras
partes), hace que la niacina sea mucho mas accesible. La
coccion, la preservacion y la forma de almacenar el ali-
mento hacen que se pierda poca niacina. Las recomenda-
ciones mas importantes de consumo se recogen en la
tabla 15. Para el ejercicio, se sugiere dar 6,6 mg por 1000
kcal.

La carencia de niacina lleva a la pelagra, la «enferme-
dad de las tres D»: dermatitis, diarrea y demencia. Al prin-
cipio se manifiesta como un problema de la piel. Si no se
trata, puede continuar durante muchos anos, empeoran-
do en forma sostenida y progresiva.

Vitamina B6 (piridoxina)

Es soluble en el agua y muy comun en los alimentos
de origen animal y vegetal. Es importante como coenzi-
ma en muchos procesos metabolicos. Su carencia pri-
maria en la dieta es muy rara, pero fue comun en enfer-
mos de tuberculosis tratados con isoniacida, desarro-
llando los pacientes signos neurolégicos y algunas veces
también anemia y dermatosis. Ahora es coman suminis-
trar 10 mg diarios de vitamina B por via oral a quienes
reciben grandes dosis de isoniacida. Es relativamente
cara, y su administracion de rutina a los pacientes que
reciben isoniacida aumenta el coste del tratamiento de
la tuberculosis.

Su papel como cofactor de las trasaminasas es funda-
mental en el deporte, en ciclos energéticos como el ciclo
alanina glucosa. Las recomendaciones mas importantes
de consumo se recogen en la tabla 15.

Se ha encontrado déficit de las vitaminas del grupo B
en jugadoras de voley playa (Beals, 2002).
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Vitamina B12 (cianocobalamina)

La anemia perniciosa se conocié6 muchos anos antes
de poder determinar su causa, siendo llamada asi porque
siempre era fatal. En 1926 se descubri6é que los pacientes
mejoraban si comian higado crudo. Este hallazgo llevo a
la preparacion de extractos de higado, que controlaban
la enfermedad al administrarlos en forma inyectable. En
1948 se aislo del higado una sustancia que fue llamada
vitamina B ,.

Es una sustancia cristalina roja que contiene cobalto.
Es necesaria para la produccion de globulos rojos sanos.

Se encuentra solo en alimentos de origen animal. La
pueden sintetizar muchas bacterias. Los humanos apa-
rentemente no obtienen vitamina B,, por accion bacte-
riana en su sistema digestivo, sin embargo, los produc-
tos horticolas fermentados pueden suministrarla en las
dietas. Las recomendaciones mas importantes de con-
sumo se recogen en la tabla 15. Las dietas que contie-
nen cantidades inferiores no parecen causar enferme-
dad, por la gran cantidad de reservas que hay en el
cuerpo.

La anemia perniciosa no es producida por la caren-
cia de vitamina B,, en la alimentacion, sino por la inca-
pacidad del sujeto para utilizarla en la dieta, debido a
la falta del factor intrinseco en las secreciones gastri-
cas. Puede ser que una reaccion autoinmune limite la
absorcion de vitamina B,,. En la anemia perniciosa, los
globulos rojos son macrociticos en la médula 6sea,
aumenta el nimero de megaloblastos. Esta anemia se
acompana de un descenso en la cantidad de acido clor-
hidrico en el estdbmago, que puede llegar hasta la
ausencia total (aclorhidria). Ademas, hay cambios
serios en la médula espinal con sintomas neurologicos
progresivos. Si no se trata, el paciente fallece. El trata-
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miento se hace con dosis altas de vitamina B,, inyecta-
ble. La vitamina B, ademas, cura la anemia que acom-
pana al esprue.

En deportistas, se ha encontrado disminucion de la
ingesta de B,y déficit marginales en jugadoras de voley
playa (Beals, 2002). Su carencia se da también en quie-
nes siguen una dieta vegetariana. La recomendacion
para estas personas es tomar fortificaciones especificas
(American College of Sports Medicine; American
Dietetic Association; Dietitians of Canada. Joint
Position, 2000). Su carencia causa anemia macrocitica
y puede producir sintomas neurologicos. Aunque los
vegetarianos estrictos reciben muy poca vitamina B,, en
su dieta, parece que esta anemia macrocitica no es pre-
dominante.

Acido folico. Folatos

Acido félico es el nombre del grupo, procediendo de
Jolium, ‘hoja’. También son llamados folatos o folacina,
nombre recibido por un nimero de compuestos cristali-
nos de color amarillo relacionados con el acido pteroglu-
tamico. El acido f6lico interviene en el metabolismo de
los aminoacidos. En los alimentos se destruye con facili-
dad hasta el 90%, por la coccion o el enlatado.

Las fuentes mas ricas en folatos son las hojas de color
verde oscuro, el higado y el rinén. Las recomendaciones
mas importantes de consumo se recogen en la tabla 15.

El contenido total de folato en el organismo es de
unos 70 mg. Un tercio del cual se encuentra en el higa-
do, absorbiéndose en torno a las cuatro quintas partes
del folato ingerido. Su carencia se debe casi siempre a
dietas pobres, pero puede ser el resultado de malabsor-
cion o ser inducida por medicinas, como las que se utili-
zan para la epilepsia. La carencia produce anemia macro-
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citica. La anemia por carencia de folato es el segundo
tipo de anemia nutricional mas comun, después de la de
carencia de hierro.

La carencia de acido folico durante el embarazo causa
anomalias del tubo neural de los recién nacidos. Su papel
para prevenir la enfermedad isquémica coronaria ha sido
estudiado recientemente.

Su principal uso terapéutico es el tratamiento de la
anemia nutricional macrocitica o megaloblastica del
embarazo y la infancia, y la prevencion de los defectos del
tubo neural.

Aunque su administracion mejora el cuadro hematico
en personas con anemia perniciosa, no alivia ni evita los
sintomas neurologicos. Por este motivo, nunca se debe
utilizar para tratar la anemia perniciosa, excepto si se usa
junto con vitamina B ,.

En un estudio sobre jovenes japonesas de entre 20y 22
anos se encontr6 que solo el 34% de ellas tenian una
ingesta adecuada de folato (Hiraoka, 2001). Sus niveles
en el plasma eran significativamente mayores respecto al
grupo con disminucion de la ingesta de folato. También
se ha encontrado disminucion de esta en otros deportes,
como en las jugadoras de voley playa (Beals, 2002).

Vitamina C (dcido ascorbico)

Su descubrimiento se asocia con el escorbuto, enfer-
medad registrada, en primer lugar, entre quienes hacian
largos viajes por mar. En 1497 la corona portuguesa envi6
a Vasco de Gama a buscar una ruta a la India, bordeando
el sur de Africa. Se describieron los sintomas del escorbu-
to, falleciendo mas de la mitad de sus tripulantes. Sin
embargo, hay evidencias de que desde el siglo X los
marineros portugueses habian aprendido a evitar el
escorbuto comiendo limones.
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Con el tiempo se hizo evidente que el escorbuto ataca-
ba solo a quienes no consumian alimentos frescos. En
1747 James Lind demostré que se podia evitar o curar con
el consumo de citricos, lo que llevo a la introduccion de
alimentos frescos, sobre todo citricos, en las raciones de
los marinos. Desde entonces, la enfermedad fue menos
comun.

Mas adelante se descubrié que la vitamina C era el
acido ascorbico, que ya se habia identificado.

En medio acuoso es un agente antioxidante y un
poderoso reductor. Por tanto, puede reducir la accion
perjudicial de los radicales libres y es también importan-
te para mejorar la absorcion del hierro no-heminico en
alimentos de origen vegetal y animal. Es imprescindible
para la sintesis de la carnitina partiendo de la lisina. Es
necesario para la formacion y el mantenimiento adecua-
dos del material intercelular, sobre todo del colageno.

En personas con carencia de acido ascorbico, las célu-
las endoteliales de los capilares carecen de solidez nor-
mal. Son fragiles y se presentan hemorragias; la dentina
de los dientes y el tejido 6seo de los huesos no se forman
bien.

En la mayoria de las dietas las principales fuentes de
vitamina C son las frutas, las hortalizas, las hierbas como
el rabano y los tubérculos como la patata. Las opiniones
sobre las necesidades humanas difieren mucho, reco-
giéndose las recomendaciones mas importantes de con-
sumo en la tabla 15. Sin embargo, las personas parecen
mantenerse saludables con consumos tan bajos como 10
mg por dia.

Ademas de en los largos viajes, el escorbuto y otras
manifestaciones clinicas debidas a la falta de vitamina C
se presentan en los lugares donde no se consume fruta
fresca o en almibar y en los campos de refugiados.
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Los sintomas del escorbuto permanecen latentes
entre los 3 y los 12 primeros meses de presentar una
carencia grave de vitamina C. Estan precedidos de una
situacion de cansancio, debilidad, irritabilidad, pérdida
de peso y mialgias vy artralgias inespecificas.
Posteriormente aparecen pequenas hemorragias en las
unas y las encias aparecen edematosas, de color purpura;
puede ocasionar hemorragias e infecciones secundarias,
hasta necrosis y gangrena. Hay pérdida de piezas denta-
les y una cicatrizacion mala y lenta de las heridas, que en
muchas ocasiones se reabren.

No es aconsejable tomar dosis terapéuticas muy eleva-
das de vitamina C durante largos periodos.

En el ejercicio, su papel fundamental es como antioxi-
dante en medio acuoso. Se observa déficits nutricionales
o ingestas deficientes en diferentes grupos de deportis-
tas, maratonianos, jugadoras de voley playa y jovenes
estudiantes que realizan actividad fisica (Machefer y
cols., 2007; Beals, 2002; Hiraoka, 2001). En la compara-
cion de dos grupos de jugadores profesionales de balon-
cesto se ha observado que en el grupo control cae brus-
camente el nivel de vitamina C casi hasta la situacion de
déficit marginal, mientras en el grupo suplementado dis-
minuye el estado oxidativo (Schroder, y cols., 2000).
También se ha observado en grupos de atletas que reci-
bieron suplementacién de vitamina Cy de vitamina E un
descenso en los niveles de citoquinas y las proteinas de
choque térmico (Fischer y cols., 2004y 2006).

Vitamina D

Esta asociada con la prevencion del raquitismo y su
homologo en el adulto, la osteomalacia o ablandamiento
de los huesos. Durante muchos anos se sospeché que el
raquitismo se debia a carencias nutricionales, y en algu-
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nas partes del mundo se utilizaba para su tratamiento
aceite de higado de bacalao. En 1919 Edward Mellanby,
en estudios sobre cachorros de perro, demostré que el
raquitismo era de origen nutricional. Mas adelante se
demostr6 que la accion de la luz solar en la piel producia
la vitamina D utilizada por los seres humanos.

Algunos compuestos, todos esteroles intimamente
relacionados con el colesterol, poseen propiedades anti-
rraquiticas. Otros esteroles carentes de estas propiedades
pasan a ser antirraquiticos al exponerlos a la luz ultravio-
leta. Los dos esteroles importantes activos son la vitamina
D, (ergocalciferol) y la D, (colecalciferol), que actual-
mente tiene consideracion de hormona, la hormona D.,.

Cuando la piel se expone a los rayos ultravioleta se
activa un compuesto el 7deshidrocolesterol, para formar
vitamina D, que queda disponible para el cuerpo y tiene
exactamente la misma funcion que la vitamina D consu-
mida en los alimentos.

Debe ser hidroxilada en el higado a 250H D,y en el
rinon es nuevamente hidroxilada a 1-25 OHD, o colecal-
citriol, que es la forma mas potente de la hormona, en
ausencia de magnesio no se puede realizar esta hidroxi-
lacion. Se realiza una hidroxilacion en posicion 24 origi-
nando el 24-25 OH D, que es un metabolito 200 veces
menos activo.

La vitamina D solo se absorbe en el intestino en pre-
sencia de la bilis. Su funcién en el cuerpo es permitir la
absorcion adecuada del calcio. La que se forma en la piel
o se absorbe de los alimentos actia como una hormona
e influye en el metabolismo del calcio. El raquitismo y la
osteomalacia, enfermedades en las que hay carencia de
calcio en ciertos tejidos, no se deben a la carencia de cal-
cio en la dieta sino a la falta de vitamina D que permita
la correcta utilizacion del calcio de los alimentos.
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Con frecuencia se expresa en unidades internaciona-
les: 1 UI equivale a 0,025 pg de vitamina D,

Se encuentra de modo natural solo en la grasa de cier-
tos productos animales. Los huevos, el queso, la leche y la
mantequilla son buenas fuentes en las dietas normales;
mientras que la carne y el pescado contribuyen en canti-
dades pequenas. Los aceites de higado de pescado son
muy ricos. Los cereales, las hortalizas y las frutas carecen
de vitamina D.

El cuerpo tiene una capacidad considerable para
almacenar vitamina D en el tejido graso y en el higado.
Una reserva adecuada es importante en las mujeres
embarazadas, para evitar la predisposicion al raquitismo
en los bebés.

No es posible definir bien las necesidades dietéticas
en los seres humanos, porque la vitamina D se produce al
consumir alimentos que la contienen y por la acciéon de
la luz solar en la piel. Si los adultos se encuentran expues-
tos en forma adecuada a la luz solar, no es necesario que
la reciban. Muchos ninos sobreviven sin alteraciones con
dietas que casi carecen de ella. Las recomendaciones mas
importantes de consumo se recogen en la tabla 15.

Su carencia produce un aumento de la actividad de la
paratormona y resorcion osea, originando osteoporosis y
un aumento en las fracturas 6seas. Ademas, produce
raquitismo y osteomalacia. Su carencia no es frecuente
en paises soleados, aunque la sintesis de la vitamina D
quiza se puede reducir en las pieles hiperpigmentadas. El
raquitismo y la osteomalacia se pueden observar en areas
donde la tradicion o la religion mantienen a las mujeres
y a los ninos dentro de la casa.

Como otras vitaminas liposolubles, si se consume en
exceso no se excreta bien y se deposita en la grasa. El
consumo de grandes dosis por los ninos puede ser toxi-
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co. La sobredosis produce hipercalcemia, y puede produ-
cir calcificaciones. La toxicidad casi siempre empieza con
pérdida del apetito, nauseas, vomitos y pérdida de peso,
cuadro que puede estar acompanado con poliuria, poli-
dipsia, nerviosismo, desorientacion mental y, por ultimo,
con fallo renal que comienza con baja densidad urinaria,
proteinuria, y presencia de cilindros urinarios. Se han
registrado muertes.

Es una de las vitaminas que presenta déficit entre la
poblacion europea (Robertson y cols., 2004). Hay recep-
tores musculares para 250H D, que parecen guardar
relacion con la capacidad de realizar ejercicio fisico, el 1-
25 OHD, parece tener un efecto antiinflamatorio inhi-
biendo las citoquinas (Llps 2006). También parece estar
implicada en la aparicion de enfermedades cronicas,
autoinmunes o musculares y puede ser necesario aumen-
tar la exposicion al sol o realizar una suplementacion
hasta que los niveles en el plasma sean normales (Willis y
cols., 2008).

Vitamina E (tocoferol)

Es liposoluble. Su nombre procede del griego tocos,
que significa ‘parto’, y feros que significa ‘llevar’. Se la
denominé «vitamina antiesterilidad» y «vitamina del
sexo», porque las ratas alimentadas con dietas deficientes
en tocoferol no se reproducen: los machos desarrollan
anormalidades en los testiculos y las hembras tienen
abortos espontaneos.

Por su relacion con la fertilidad y con diversos trastor-
nos en animales, muchas personas se autoindican esta
vitamina (J Physiol. 2007 Jun 1;581 (Pt 2):431-44. Epub
2007 Mar 1).

Los seres humanos la obtienen principalmente de
los aceites vegetales y de los cereales de grano entero.
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Su carencia es rara, produce neuropatia y hemolisis y
aparece asociada a condiciones graves de malabsorcion
(cuando la grasa se absorbe deficientemente), a ane-
mias genéticas (incluso en carencia de glucosa-6-fosfa-
to-deshidrogenasa) y, en ocasiones, a ninos de bajo peso.
Se absorbe con la grasa y llega al higado con los rema-
nentes de los quilomicrones, siendo enviado desde alli a
los tejidos por las VLDL unido a una proteina denomi-
nada proteina transportadora de —tocopherol— TTP
que es el principal regulador plasmatico de esta prote-
ina; se expresa en el higado, el rinén, el pulmon, el
cerebro y el bazo. El déficit de esta proteina causa una
neuropatia periférica que conduce a la ataxia. La reti-
nitis pigmentaria es una patologia ligada al déficit de
vitamina E y a las alteraciones en el metabolismo de la
-TTP (Traber, 2007).

La vitamina E es un antioxidante, por su capacidad
para limitar la oxidaciéon y para manejar los radicales
libres nocivos. Algunas veces se aconseja como factor pre-
ventivo para la arterioesclerosis y el cancer. Su presencia
en los aceites (sobre todo en los polinsaturados, como el
de girasol), ayuda a evitar la oxidacion de los acidos gra-
sos no saturados. LLas recomendaciones mas importantes
de consumo se recogen en la tabla 15. Al igual que la D,
es una vitamina de las que presenta habitualmente defi-
ciencias la poblacion anciana europea.

En el ejercicio se ha observado déficit en maratonia-
nos (Machefery cols., 2007). La suplementacion con vita-
mina E disminuye el estado oxidativo en jugadores profe-
sionales de baloncesto (Schroder y cols., 2000) y los nive-
les de citoquinas circulantes (Fischer y cols., 2004 vy
2006).
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Experiencia personal

Se ha estudiado el metabolismo del hierro en futbolis-
tas del Real Zaragoza. El primer ano estudiado fue 1989,
en el que cinco futbolistas presentaron una disminucion
de la ferritina (anemia prelatente) y cuatro mas tuvieron
problemas con el nivel de hemoglobina de 13 a 14 g/dl
(anemia cuestionable). Estos problemas siguieron los
siguientes anos, salvo en 1992, en que solo se presentaron
dos casos, ambos con una disminucion de la hemoglobi-
na clara de 12 a 13 g/dl. En 1996, tras una suplementa-
cion con hierro, Gnicamente se observo un descenso lige-
ro en los depositos a lo largo de la temporada.

Respecto al selenio, se han realizado trabajos para
determinar cual es el valor de la poblacion normal y en
diferentes poblaciones con patologias. Se ha observado
un descenso de sus niveles en una prueba cicloergométri-
ca hasta el agotamiento, e igualmente hay una reduccion
de niveles de Mg++. Hay una relacion inversa entre los
niveles de selenio antes de realizar el ejercicio y los de
Mg++ después de realizarlo, de forma que cuanto mayo-
res son los niveles de Se antes del ejercicio menor es la
disminucion de Mg++y, viceversa, cuanto mayores son los
niveles de Mg++ menor es la disminucion de selenio al
finalizar el ejercicio.

Respecto al manganeso, se ha observado como reduce
el dano muscular en una poblacion de futbolistas a lo
largo de la temporada, reduciendo también los valores
de LDH y CPK tras realizar unas pruebas de campo con-
sistentes en carreras de corta duracion con distintas lon-
gitudes y a maxima intensidad (2 de 50 metros, 2 de 100
metros, 2 de 200 metros y 3 de 400 metros).

Se realizaron extracciones antes de comenzar el ejer-
cicio en situacion basal, al finalizar la prueba y a las 24
horas. Tras 49 dias de suplementacion con manganeso,
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se repitieron las mismas pruebas y las mismas extraccio-
nes. Los resultados mostraron que el nimero de resulta-
dos patologicos y el nivel de LDH disminuian con la
suplementacion de manganeso, fundamentalmente en la
extraccion a las 24 horas, respecto a las primeras extrac-
ciones, antes de la suplementacion, que era donde se
daban mas resultados patologicos. Resultados parecidos
se obtenian con la CPK, pero menos marcados.

En lipidos, se ha encontrado un aumento de los nive-
les de colesterol y una disminucion de los triglicéridos a
las 24 horas de realizar ejercicio, tras ser suplementados
con manganeso.

Se ha encontrado déficit de vitamina By en ciclistas,
que también presentaban una anemia normociticay esta-
ban en el limite de los dep6sitos de hierro.
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