Moddulo 1. La historia y el futuro de la
nutricion deportiva

Unidad 1.1 Historia

1.1.1 Donde todo comenzod
Griegos y romanos

Se podria argumentar que la nutricién deportiva comenzé en el paraiso
cuando Eva le dio la manzana a Addn para hacer que fuera tan fuerte como
Dios. La nutricién siempre ha intrigado a los humanos. Desde la antigua
Grecia, la nutricién se ha relacionado con el rendimiento y la salud. Fue
Hipocrates (460a.C.-aprox. 370a.C.) quien dijo: "Si pudiéramos
proporcionar a cadaindividuo la cantidad adecuada de nutricidon y ejercicio,
ni muy poca ni demasiada, habriamos encontrado el camino mas seguro
hacia la salud". La dieta de la mayoria de los griegos y romanos era
predominantemente vegetariana y consistia en cereales, frutas, verdurasy
legumbres, asi como vino diluido con agua. Cuando comian carne, su
procedencia mas comun era la cabra para los griegos vy el cerdo para los
romanos.

Se cree que la primera informacion documentada sobre una dieta especial
de un atleta griego fue Charmis de Esparta. Se dice que entrend con una
dieta de higos secos. Hay otros informes en los que se indica que los higos
se utilizaban en la nutricion deportiva. El pedestrismo era una parte
importante del entrenamiento del ejército, y algunos corredores
profesionales solian enviar [sic] mensajes, en ocasiones a largas distancias.
El corredor mas conocido fue quizas Filipides, quien ha sido vinculado al
origen de la maratdn. Se dice que Filipides corrié de Atenas a Esparta
(240 km) para pedir ayuda a los espartanos cuando los persas estaban a
punto de destruir Atenas. Cuando los espartanos respondieron que se
encontraban celebrando una ceremonia anual vy que sus leyes no les
permitian ir a Atenas para ayudar, Filipides tuvo que regresar corriendo
para transmitir las malas noticias.




"Si pudiéramos proporcionar a cada individuo la cantidad adecuada de
nutricion y ejercicio, ni muy poca ni demasiada, habriamos encontrado el
camino mas seguro hacia la salud". Hipdcrates (460 a. C.- aprox. 370 a. C.)

Corrid entonces un total de480 km, y se supone que habria usado los higos
como una de sus principales fuentes de energia. Se ha estimado que, con
sus 50 kg, gastd 28 000 kcal (112 000 kJ). Supuestamente, también corrio
de Maraton a Atenas (40 km), que luego se convirtié en la distancia de
maratdn en los Juegos Olimpicos modernos. Sin embargo, aln se debate si
esta carrera realmente tuvo lugar (Saltin y Jeukendrup, 2010, p. 9).

Juegos Olimpicos

Segun Galeno y otros autores, a finales del siglo IlIa. C., los atletas creian
que beber tés de hierbas y comer hongos podia aumentar su rendimiento
durante la competencia en los antiguos Juegos Olimpicos. También hay un
informe que afirma que Dromeo de Estinfalo, un ex corredor de fondo,
introdujo una dieta a base de carne a mediados del siglo V. Otro relato de
Didgenes Laercio informa que Eurimenes de Samos consumid una dieta a
base de carne recomendada por su entrenador, Pitdgoras de Crotona. Sin
embargo, los mejores relatos sobre la dieta atlética que han sobrevivido de
la antigliedad son los de Milén de Crotona, un luchador cuyas hazafas de
fuerza se convirtieron en legendarias y quien gand el evento de lucha en
cinco Olimpiadas sucesivas de 532a. C. a 516 a. C.Su dieta supuestamente
consistia en 9kg (20 libras) de carne, 9kg (20 libras) de pan y 851
(18 pintas) de vino al dia. Sin embargo, la validez de estos informes de la
antigliedad debe ser tomada con reservas. Aunque Milon era claramente un
hombre grande y fuerte que poseia un apetito prodigioso, las estimaciones
basicas revelan que, si hubiera entrenado con tal volumen de alimentos,
Milén habria consumido aproximadamente 57000 kcal (238 500 kJ) por
dia.

En América del Sur, se utilizaban estimulantes como el mate, el café y la
coca para aumentar el rendimiento. Se ha sefalado que los incas
masticaban hojas de coca para cubrir la distancia entre Cuzco y Quito, en
Ecuador (>1600 km) (Saltin y Jeukendrup, 2010, p. 10).




1.1.2 El primer abordaje experimental

Un abordaje experimental en el campo del metabolismo energético
muscular humano tuvo su inicio a mediados del siglo XIX. En 1842, Justus
von Liebig afirmdé que el principal combustible para la contraccion muscular
era la proteina. Sin embargo, dos décadas después von (von Pettenkofer y
Voit, 1866) demostré que esto era falso. Los experimentos de laboratorio
posteriores se centraron en verificar si los carbohidratos y la grasa podrian
usarse directamente al contraer la musculatura esquelética. Después de
algunos estudios iniciales realizados por Chaveux, que respaldaban la
opinidon de que la grasa tenia que convertirse en carbohidratos antes de que
pudiera ser utilizada por el musculo, Zuntz (1901) afirmé que tanto los
carbohidratos como la grasa eran oxidados por la musculatura esquelética,
no solo durante el descanso sino también durante el ejercicio. Esto fue
confirmado en estudios posteriores por Krogh y Lindhard (1920). También
demostraron que ambos combustibles se usaban al mismo tiempo, en la
mayoria de los casos, mientras que la proteina normalmente no
desempefiaba un papel como proveedor de energia (Saltin y Jeukendrup,
2010, p. 10).

Figura 1: Aparato de analisis de gases de Jaquet
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Fuente: Krogh vy Lindhard, 1920, p. 295.

Este es el experimento que Krogh y Lindhardt (1920) utilizaron para medir la utilizacién de
carbohidratos y grasas durante el ejercicio. Se midié el consumo de oxigeno vy la
produccion de didxido de carbono vy, a partir de esto, se calculé la oxidacién de los
carbohidratos y la grasa.




Los carbohidratos se pueden convertir y almacenar como grasa, pero la grasa no se puede
convertir ni almacenar como carbohidratos, aunque parte del producto de degradacién
(glicerol) se puede usar en la gluconeogénesis para producir glucosa.

Otros investigadores [a principios del siglo XX] tuvieron un abordaje mas
aplicado. Estudiaron la dieta de los exploradores del Artico que cruzaron los
casquetes de hielo del mundo. Las expediciones polares establecieron que
con una ingesta de energia de hasta un 60-70 % proveniente de la grasa,
los sujetos alin podrian mantener un rendimiento de ejercicio intenso diario
relativamente alto. Sin embargo, los perros de trineo podian desempenar
su tarea pesada con una dieta que contenia hasta un 90 % de grasa (Saltin
y Jeukendrup, 2010, p. 11).

La importancia de la alimentacion con carbohidratos

Levine y colegas también realizaron observaciones importantes en la
década de 1920 |[Levine, Gordon, y Derick, 1924]. Midieron las
concentraciones de glucosa en sangre de algunos de los participantes de la
maratéon de Boston de 1923.. Observaron que las concentraciones de
glucosa disminuyeron notablemente después de la carrera en la mayoria
de los corredores. Estos investigadores sugirieron que los niveles bajos de
glucosa en sangre eran una causa de la fatiga. Para probar esa hipétesis,
alentaron a varios participantes de la misma maratén al afo siguiente a que
consumieran carbohidratos (dulces) durante la carrera. Este ensayo, en
combinacién con una dieta alta en carbohidratos antes de la carrera,
parecio prevenir la hipoglucemia (bajo nivel de glucosa en sangre) y mejoré
significativamente el rendimiento al correr (es decir, el tiempo para
completar la carrera).

Dill, Edwards y Talbott (1932) también demostraron la importancia de los
carbohidratos para mejorar la capacidad de ejercicio. Estos investigadores
dejaron correr a sus perros, Joe y Sally, sin alimentarlos con carbohidratos.
Los perros desarrollaron hipoglucemia y se mostraron fatigados después
de 4 a 6 horas. Cuando se repitié la prueba, con la Unica diferencia de que
los perros fueron alimentados con carbohidratos durante el gjercicio, los
perros corrieron de 17 a 23 horas (Saltin y Jeukendrup, 2010, p. 12).




1.1.3 Estudios escandinavos

En la década de 1950-60, se mejoraron las metodologias y se introdujeron nuevas
técnicas, como el uso de isétopos; ademas, la aguja para biopsia fue reintroducida para
tomar biopsias musculares y medir el glucégeno muscular (por Jonas Bergstrém vy Eric
Hultman, 1967).

Figura 2: Jonas Bergstrom y Eric Hultman, quienes se realizaron biopsias musculares
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Fuente: Hawley, Maughan y Hargreaves, 2015, p. 14.

Esto proporciond nuevas herramientas que permitieron una investigacion mas detallada
de los sustratos utilizados y los metabolitos producidos por el musculo (Bergstrom,
Hermansen, Hultman, y Saltin, 1967; Bergstrom y Hultman, 1967; Hultman y Bergstrom,
1967).

El almacenamiento y uso de glucdégeno muscular (Bergstréom et al,, 1967, Bergstrom vy
Hultman, 1967; Hultman y Bergstrom, 1967) fue ampliamente investigado. Pero también la
grasa como combustible recibié algo de atencién. Los acidos grasos (AG) fueron
reconocidos como jugadores claves en el metabolismo del ejercicio (Havel, Pernow, y
Jones, 1967).

Desde entonces, muchos estudios sobre el ejercicio han investigado el papel de la grasa
y los carbohidratos durante el ejercicio y sus contribuciones relativas al gasto energético.
Se hicieron muchos descubrimientos con respecto a los factores que limitan el uso de
estos sustratos y los mecanismos que regulan el uso de estos sustratos. Esta claro que los
carbohidratos son necesarios para el ejercicio de alta intensidad y que, durante el ejercicio
de 80 % de VO, max. 0 mas, la oxidacion de la grasa se reduce significativamente o incluso




es insignificante (Randell et al., 2017; van Loon, Greenhaff, Constantin-Teodosiu, Saris, vy
Wagenmakers, 2001; Venables, Achten, v Jeukendrup, 2005). La oxidacion de la grasa
aumenta significativamente después de varias semanas (generalmente de 10 a 12
semanas) de entrenamiento de resistencia (Holloszy y Coyle, 1984).

Figura 3: Uso del sustrato en funcion de la intensidad del ejercicio
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Fuente: adaptado de Romijn, Coyle, Sidossis, Gastaldelli, Horowitz, Endert y Wolfe, 1993, p. 385.

Figura 3. La oxidacion de la grasa esta en rojo. Se puede observar que la oxidacion de la
grasa aumenta de intensidad baja a moderada, pero disminuye con intensidades
superiores. Esto es cierto para ambos sustratos grasos (derivados del plasma y derivados
del musculo). Por otro lado, la oxidacion de carbohidratos se incrementa al aumentar la
intensidad del ejercicio, principalmente como resultado del uso de glucégeno muscular.
Estd claro que con altas intensidades (>75% de VO, max.) los carbohidratos son el
combustible dominante.

Las funciones de los triglicéridos (TG) en el plasma y en los musculos son menos claras y
contintian siendo objeto de un intenso debate. También hay un amplio debate sobre las
razones por las cuales la oxidacién de la grasa se limita durante el ejercicio de alta
intensidad. Durante el ejercicio de alta intensidad, hay una mayor demanda de energia,
pero no es posible usar la grasa, aunque esté disponible en abundancia. Se ha sugerido
que el transporte de AG al musculo es el paso regulador, pero también hay pruebas solidas
de una funcién importante para la capacidad respiratoria mitocondrial. Otra teoria se
desarrolld en torno a la regulacion de la captacion de AG en las mitocondrias.




Figura 4: Resumen esquematico de la produccion de energia en el muisculo esquelético
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Fuente: adaptado de Spriet, 2002, p. 1478.

Figura 4. La glucosa y la grasa ingresan a la célula y se convierten en piruvato o acil-CoA
graso en las mitocondrias, donde se convierten en acetil-CoA antes de ser utilizadas para
la produccion de ATP en el ciclo de Krebs. Cuando las mitocondrias no puedan absorbery
usar el piruvato en el ciclo de Krebs lo suficientemente rapido, se formara lactato.

Los primeros estudios también se centraron en el metabolismo del lactato. Este producto
intermedio del metabolismo de los carbohidratos se produce especialmente durante el
gjercicio de alta intensidad. En la década de 1970, la teoria desarrollé que el acido lactico
estaba fuertemente relacionado con la fatiga. En los deportes, el lactato se convirtié en el
parametro sanguineo mas medido y a menudo se uso (y todavia se usa) para monitorear
la intensidad del entrenamiento. Se pensé que el lactato se formaba como resultado de
un suministro insuficiente de oxigeno en el musculo de trabajo. Sin embargo, ahora
sabemos que el lactato no es la causa de la fatiga, es un gran combustible para el musculo
y también se forma cuando hay presencia de oxigeno. El lactato es simplemente un
producto del metabolismo de los carbohidratos que se forma cuando el nivel de glucdlisis
excede la capacidad de la actividad del ciclo tricarboxilico (TCA o de Krebs). La glucélisis
se estimula durante el ejercicio de alta intensidad y permite la produccién del
adenosintrifosfato (ATP) necesario para mantener esa intensidad. Si la actividad del ciclo
de Krebs no puede ir al ritmo de los altos niveles de glucdlisis, el piruvato se acumularay
esto podria detener la glucdlisis (a través de la inhibicidon por retroalimentacion). Por
supuesto, esto significa que la intensidad no puede mantenerse. Entonces, para evitar que
el piruvato se acumule, se convierte en lactato. Esto es algo bueno, y el hecho de que




podamos formar lactato significa que: 1. los niveles de glucdlisis pueden ser altos y
podemos continuar generando energia; y 2. se previene la acumulacion de piruvato. Asi,
mientras que el lactato (especialmente en el fitbol) aln se considera como algo que debe
prevenirse, es simplemente un subproducto del metabolismo de los carbohidratos. Seria
mas problematico si los jugadores no pudieran producir lactato. La dieta también afecta
la produccion de lactato. Por ejemplo, si las concentraciones de glucégeno son bajas, la
produccion de lactato serd baja, pero la capacidad de ejercicio también serd menor.
Entonces, aunque durante muchos afios se pensé que el lactato era "algo malo", ahora
consideramos al lactato como "algo bueno"y un buen combustible para el musculo de
trabajo (Brooks, 1991, 2018).

Hidratacion

Aungue muchas preguntas siguen sin respuesta, a pesar de muchos afios
de investigacién intensiva, es claro que los carbohidratos de la dieta son
esenciales para un rendimiento éptimo. Igualmente, claro es que una alta
capacidad de oxidacion de lipidos en los musculos activos de un deportista
de resistencia es un requisito para un rendimiento de resistencia éptimo
(Saltin y Jeukendrup, 2010, p.12).

En los afios 80, hubo una serie de estudios que demostraron que la
deshidratacion podria reducir el rendimiento, y que la deshidratacién
extrema podria provocar golpe de calor y efectos adversos para la salud.
Estos estudios pronto fueron seguidos por trabajos para optimizar la
circulacion de liquidos durante el ejercicio. Las bebidas deportivas
aparecieron en las estanterias de las tiendas de deportes y los
supermercados y se comercializaron para un numero creciente de
corredores de fondo y otros deportistas.

Evidentemente, hubo una tendencia a beber cada vez mas durante los
eventos de resistencia, como lo demuestran las directrices y regulaciones
de bebida de la IAAF (Asociacion Internacional de Federaciones de
Atletismo) para los puntos de abastecimiento durante las carreras de
maraton. En 1953, el manual de la IAAF para organizadores de carreras
indicaba que los puntos de abastecimiento debian proporcionarse solo
para carreras de maratén y solo en los kildmetros 15 y 30. Las directrices de
2009 indican que el agua debe estar disponible al comienzo vy al final de
todos los eventos; para los eventos de hasta 10 km se debe proporcionar
bebidas cada 2 0 3km, y para eventos mas largos se deben proporcionar
estaciones de hidratacion cada 5 km. Ademas, debe suministrarse agua a
medio camino entre estas estaciones de hidratacion. En la practica, el
numero total de oportunidades para beber durante una maratén puede ser




de 17 [ifrente a solo 2 en 1953!]. A lo largo de los afios, los mensajes sobre el
consumo de bebidas se confundieron un poco, y algunos corredores
interpretaron las directrices como una directiva de beber tanto como sea
posible. Sin embargo, [las directrices en realidad nunca establecieron esto],
estd claro que beber demasiada agua puede provocarhiponatremia [Hew-
Butler et al., 2008] y, mas recientemente, los consejos sobre el consumo de
bebidas han enfatizado que beber excesivamente puede ser peligroso
[American College of Sports et al, 2007, Baker y Jeukendrup, 2014;
McDermott et al., 2017] (Saltin y Jeukendrup, 2010, p.13).

Micronutrientes

Los micronutrientes también han recibido cierta atencion. Desde su
descubrimiento, las vitaminas han sido en cierto modo sinénimo de buena
salud, ya que estaba claro que la falta de estos nutrientes esenciales
causaba enfermedades. Desde los afios 40y 50, se convirtié en una practica
comun para los deportistas complementar su alimentacién con vitaminas
para tener un mejor rendimiento. [Las investigaciones se centraron
principalmente en las poblaciones generalesy las directrices tuvieron como
objetivo prevenir las deficiencias]. Sin embargo, las investigaciones
también indicaron de manera consistente que, mientras no hubiera
deficiencias, la ingesta de vitaminas por encima de las cantidades diarias
recomendadas no mejoraba el rendimiento. No obstante, el uso de
vitaminas y minerales, y antioxidantes en particular, sigue siendo muy
popular. Sin embargo, mds recientemente, los estudios sefialaron que
grandes cantidades de antioxidantes en realidad podrian prevenir (o al
menos reducir) las adaptaciones normales del entrenamiento. También ha
quedado claro que grandes dosis de ciertas vitaminas y minerales pueden
tener efectos perjudiciales para la salud (Saltin y Jeukendrup, 2010, p. 13).

Por lo tanto, aunque las vitaminas y minerales sean necesarios, mas no siempre es mejor
y, a veces, mas es peor.

1.1.4 Estudios futbolisticos

La ciencia llegd relativamente tarde al futbol, y Tom Reilly (Universidad John Moores de
Liverpool) fue sin duda uno de los pioneros. Algunos de los primeros estudios del futbol
fueron realizados por él y su equipo. En 1976, informaron que los jugadores de la primera
division inglesa tuvieron aproximadamente 100 cambios en las actividades de juego
durante un partido, y que cada actividad tuvo una duracion media de 5 a 6 segundos.




Reilly y Thomas también estimaron que, en promedio, la intensidad del juego en el partido
fue de aproximadamente el 75 % del VO, max (Reilly y Thomas, 1979).

En la década de 1960, se demostrd que la concentracion de glucégeno muscular estaba
relacionada con la fatiga. Una mayor ingesta de carbohidratos dio como resultado un
aumento del glucdégeno musculary una mayor capacidad de resistencia. Se demostré que,
durante un partido de futbol, la concentracion de glucégeno muscular disminuyd a niveles
muy bajos al final del partido. En promedio, las concentraciones de glucégeno muscular
fueron de 96 mmol/kg w. w., 32 mmol/kg w. w. en el entretiempo y de 9 mmol/kg w. w. al
final. También se observd que, en algunos jugadores, el glucégeno muscular ya se
encontraba muy bajo después de 45 minutos. Los jugadores que comenzaron el partido
con un bajo nivel de glucéogeno muscular (45 mmol/kg w. w.) casi habian agotado sus
reservas al llegar al entretiempo. Otra observacién importante fue que la concentracion
de glucdégeno muscular estaba correlacionada con los parametros de rendimiento al
correr. Por ejemplo, los jugadores con las concentraciones mas bajas de glucdgeno
muscular cubrian menos distancia. Lo que es mas importante, pasaban menos tiempo
completando carreras de alta intensidad (15 % frente a 27 % del tiempo total) (Bangsbo,
2014).

En 1982, Ira Jacobs y colegas realizaron biopsias musculares en 15 jugadores de Malmd
(Jacobs, Westlin, Karlsson, Rasmusson, y Houghton, 1982). Midieron el glucégeno
muscular y descubrieron que estas concentraciones disminuyeron a niveles muy bajos
después de un partido real. Se tomaron biopsias musculares y se midié nuevamente el
glucdégeno muscular 24 horas después y 48 horas después. La principal conclusion fue
que, incluso 48 horas después, las concentraciones de glucégeno muscular no habian
vuelto a la normalidad. Esto sucedié a pesar de una ingesta relativamente alta de
carbohidratos. Se podria especular que, incluso 72 horas después de un partido, el
glucogeno no habria vuelto a las concentraciones normales, que es cuando los jugadores
deberian estar listos para jugar nuevamente en un programa de 2 partidos por semana.




Figura 5: Porcentaje (%) de glucégeno muscular en un programa de dos partidos por
semana
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Fuente: basado en Jacobs et al., 1982.

Figura 5. En azul, las mediciones de glucéogeno muscular realizadas en un equipo de futbol
sueco. Los jugadores consumieron su dieta normal y esto no fue suficiente para
restablecer el glucégeno muscular a los niveles previos al partido. En rojo, la
concentracion de glucogeno muscular ficticia en un partido de la Copa de Europa 4 dias
después del primer partido. Esta claro que es poco probable que el glucégeno muscular
se pueda restituir por completo ese dia.

En la década de 1980, comenzaron a aparecer estudios que demostraban los beneficios
de la ingesta de carbohidratos durante los ejercicios de resistencia. En estos estudios se




informd sobre una capacidad de resistencia consistentemente mayor, especialmente
cuando la duracién del ejercicio era superior a unas 2 horas.

Poco después se realizaron estudios en el futbol. Se investigaron los efectos de la ingesta
de carbohidratos y el rendimiento del jugador durante los partidos "en vivo". Por ejemplo,
en un estudio (by Kirkendall, Foster, Dean, Grogan, y Thompson, 1988), 10 jugadores fueron
filmados en video en dos ocasiones diferentes, separadas por un dia. En cada partido, los
jugadores bebieron ya sea una solucion de carbohidratos o un placebo endulzado antes
del partido y en el entretiempo. Los jugadores que bebieron la solucién de carbohidratos
corrieron aproximadamente una distancia 40 % mayor durante la segunda mitad del
partido, en comparacién con quienes consumieron la bebida con placebo. Curiosamente,
un estudio similar, en el que los jugadores consumieron 0,5 | de una solucién de glucosa
al 7% 10 minutos antes de un partido de practica y el mismo volumen nuevamente en el
entretiempo, informd sobre una reduccion del 39 % en el uso de glucégeno muscular en
comparacion con los jugadores que bebieron un placebo endulzado (Leatty Jacobs, 1989).

Como tema recurrente en este curso, es importante tener en cuenta que no es facil medir
el rendimiento en el futbol. Hay muchos aspectos relacionados con el rendimiento v la
mayoria de estos son dificiles de medir. Esto, a su vez, da como resultado una mayor
variacion, lo que significa que se vuelve mas dificil detectar pequefas diferencias. Tales
diferencias, por pequefias que sean, podrian ser importantes para el rendimiento futuro
de un jugador y el rendimiento del equipo. Por lo tanto, alentamos a los investigadores a
informar sobre la fiabilidad de sus mediciones para que la interpretacion de los datos sea
mas significativa. Muchos estudios utilizan protocolos de ejercicio que son inadecuados,
tienen poca fiabilidad o no tienen ninguna similitud con el rendimiento real en el futbol.
Es esencial que podamos leer de manera critica los documentos de investigacion para
poder juzgarlos mejor e interpretar los datos con mas precaucion cuando sea necesario.




Unidad 1.2 Futuro

1.2.1 El futuro de la nutricion deportiva

El modo en que se ve el futuro de la nutricion deportiva puede depender del ojo del
observador. Si le preguntamos a alguien que trabaja en la industria de la nutricién
deportiva, su foco estara en la demanda de los clientes y en las oportunidades de
ganancias. La proteina se encontrara en una posicién muy alta en esa lista, asi como los
suplementos. Cuando se le haga una pregunta a un periodista de una revista popular
promedio, serd sobre el proximo "superalimento" (un término que es 100 % marketing vy
que no tiene base empirica ni es cientifico en absoluto); serd sobre la proxima dieta de
moda o el préoximo suplemento con efectos magicos;, se tratard de extremos vy
controversias porque esto creara los mejores titulares. Si se le pregunta a un cientifico, el
futuro de la nutricién deportiva puede desarrollarse en varias areas. La primera es la
nutricion personalizada en lugar de un asesoramiento general para todas las situaciones
y todos los deportistas, es decir, el asesoramiento se adaptard. En segundo lugar, el
asesoramiento nutricional también se periodizara (analizaremos con mas detalle lo que
significa esto en la siguiente seccidn) y se integrard mas con el entrenamiento. Debido a
esto, el asesoramiento serd especifico no solo para el deportista (tipo de deportista, el
deporte, puesto del jugador), sino también para las metas, la temporada vy el tipo de
entrenamiento realizado. Por lo tanto, el asesoramiento nutricional se volvera
automaticamente mads personalizado porque muchos factores que intervienen en el buen
asesoramiento nutricional son especificos para cada individuo. La nutricion
personalizada vy la nutricion periodizada irdn de la mano, pero no se pueden implementar
de manera significativa sin una relacion de trabajo muy estrecha con el entrenador. El
mavyor desafio no es descubrir cudl deberia ser el asesoramiento, sino cdmo implementar
esto en una situacion de la vida real, la logistica de una ejecucion exitosa, y administrar la
carga de trabajo y la comunicacion con el personal de soporte.

Enfoque universal

Las directrices a menudo se generalizan para todos los deportistas y todas las situaciones.
En raras ocasiones se aclara exactamente para quién son las directrices y en qué
situaciones se deben seguir. Esta simplificacion excesiva hace que sea muy dificil aplicar
el asesoramiento en diferentes entornos, o hace que se use mal o se malinterprete. Un
ejemplo es el asesoramiento en cuanto a la ingesta de carbohidratos durante el ejercicio.
Las directrices de la ACSM de 2009 (American College of Sports Medicine, as cited in
Rodriguez et al., 2009) establecieron que la ingesta de carbohidratos durante el ejercicio
deberia ser de 30 a 60 g por hora. Sin embargo, esta recomendacién vino sin una
explicacion clara sobre para quién era esta directriz. ¢El deportista recreativo? (El
deportista profesional? ¢El maratonista? ¢El futbolista? ;Alguien que va al gimnasio una




vez a la semana? ;(Alguien que quiere ganar masa muscular? jAlguien que quiere bajar de
peso? ;/Alguien que quiere ganar una carrera? ;0 alguien que simplemente esta haciendo
su entrenamiento semanal? Claramente, el asesoramiento no seria exactamente el mismo
en todos estos escenarios diferentes. Por lo tanto, estas directrices se mejoraron
ligeramente al tomar en cuenta la duracion del ejercicio y, en cierta medida, el nivel del
deportista (Jeukendrup, 2011, 2013, 2014).

Figura 6: Recomendaciones para la ingesta de carbohidratos durante el ejercicio
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Fuente: Jeukendrup, September 15, 2015, https://goo.gl/k92zxC

Figura 6. Recomendaciones para la ingesta de carbohidratos durante el ejercicio segun lo
discutido en Jeukendrup (2013, 2014). Con el aumento de la duracién del ejercicio, los
requerimientos de ingesta de carbohidratos aumentan desde la ausencia de
carbohidratos en eventos de menos de 30 minutos a 90 g/h en eventos de mas de
2,5 horas. En el entrenamiento para futbol y en los partidos, generalmente se recomienda
una ingesta de carbohidratos de alrededor de 30-60 g/h.

Si el ejercicio se extiende por menos de 30 minutos, no es necesario ingerir
ningun carbohidrato. Hay poca o ninguna evidencia de que la ingesta de
carbohidratos o el enjuague bucal hagan algo. Puede que no causen dafo,
pero no parece haber necesidad. Cuando el ejercicio es un poco mas
prolongado, digamos de 45 a 75 minutos y es "al ciento por ciento" durante
ese tiempo, el rendimiento se beneficiara de la ingesta de carbohidratos o
de un enjuague bucal con carbohidratos. Lo que es mejor depende de las
cuestiones practicas relacionadas con la ingesta de carbohidratos. A veces
es mas facil simplemente enjuagar o tragar la solucion con carbohidratos.
El tipo de carbohidrato no parece importar mucho aqui. Para ejercicios que
duran dela 2 horas, se ha demostrado que algunos carbohidratos mejoran




el rendimiento y que probablemente 30 gramos por hora sean suficientes
(Jeukendrup, 15 de setiembre de 2017, https://goo.gl/eP6AQr).

A medida que aumenta la duracién, se recomienda aumentar la ingesta hasta 60 g/h vy,
mas alla de 2,5 h, incluso hasta 90 g/h. Para el futbol, que caeria en la categoria de 30 a
60 g/h, los estudios parecen sugerir que hay beneficios al estar en el extremo superior de
ese rango. Esto se tratard con mas detalle cuando nos enfoquemos en la preparacion para
el dia del partido.

1.2.2 El problema actual que se agravara en el futuro

Muchas personas tienen una opinién sobre la nutricién que a menudo se expresa a través
de los medios de comunicacion. Muchas personas, incluidos los deportistas, estan
influenciadas por esas opiniones. Cuando las celebridades con millones de fanaticos
hacen tales declaraciones, pueden ser poderosas. Sin embargo, muchas de las opiniones
y puntos de vista no se basan en evidencia cientifica. A menudo se basan en experiencias
personales, creencias, rumores o simplemente se inventan. Los medios se suman a esto
al poner su atencion en los temas que llegaran a los titulares. Los mensajes extremos
reciben mas atencién que cualquier cosa que esté equilibrada o tenga moderacién. La
industria confunde atin mas los mensajes mediante publicidad agresiva y declaraciones
falsas. Tenga en cuenta que no todas las opiniones de las celebridades son disparates, no
todos los periodistas solo buscan titulares y no todos los mensajes de la industria son
parcialesy engafiosos, pero muchos de ellos si lo son. Se vuelve dificil, especialmente para
la persona o el deportista promedio, distinguir la informacion basada en la evidencia de
los disparates.

Dado que esta confusion y esta gran cantidad de informacion errénea son reales y no
desapareceran (y probablemente aumentardn en el futuro), debemos equiparnos vy
equipar a nuestros deportistas con las herramientas necesarias para distinguir la buena
informacidén de la que no lo es. Este serd el objetivo de las proximas secciones.

Algunas de las destrezas esenciales de un profesional exitoso que se basa en la
evidencia incluyen lo siguiente:

e Encontrar buena informacion

e Leereinterpretar la informacidn (lectura critica)

e Reconocer la pseudociencia

e Entender cdmo funciona la ciencia y como se obtiene (deberia obtenerse) la
evidencia

e Entender la solidez de la evidencia




1.2.3 Pruebas genéticas

Las personas a menudo esperan que el futuro de la nutricidon esté relacionado con el
asesoramiento genético especifico. Con la disminucion de los costos de los analisis, varias
companfias ahora se orientan directamente al consumidor con la promesa de brindarle
"informacion invaluable" sobre sus necesidades nutricionales. Algunas de estas
compafiias se orientan especificamente a los deportistas e incluyen un asesoramiento
que se relaciona con el rendimiento en funcion del analisis del genoma. Una simple
muestra de saliva enviada a la compafia dard como resultado un informe que promete
muchas respuestas. Este panorama puede parecer demasiado bueno para ser verdad vy,
de hecho, es demasiado bueno para ser verdad.

Gran parte del trabajo existente sobre nutrigenética se ha enfocado en la asociacién entre
marcadores genéticos y diversas enfermedades o marcadores de esas enfermedades
(cancer, enfermedades cardiovasculares y enfermedades metabdlicas, tales como la
obesidad y la diabetes). Tipicamente, se mide el polimorfismo de nucledtido Unico (SNP).
Los SNP son el tipo mas comun de variaciones de ADN, y consisten en dos alelos de
nucledtido Unico diferentes. Estos SNP desempefian un papel clave en la determinacién
de la anatomia, la fisiologia y el estado de enfermedad de cada individuo. Existen varios
polimorfismos genéticos que pueden usarse como herramientas de deteccién para ciertas
enfermedades, como el alelo E4 en el gen APOE para el Alzheimer y la homeostasis del
colesterol, pero es raro que un solo SNP sea la clave para cualquier fenotipo dado. Hay 2
ejemplos en los que un Unico SNP parece casi completamente responsable del fenotipo
resultante. Estos ejemplos son la fenilcetonuria (PKU) y la galactosemia. Ambas
afecciones ahora son faciles de identificar y se pueden tratar con cambios en la dieta
(Kussmann, Raymond, y Affolter, 2006). Caracterizada por carecer de la enzima para
metabolizar el aminoacido esencial fenilalanina, la PKU es un ejemplo de una enfermedad
monogénica que se puede tratar con éxito a través de la dieta. Asimismo, la enfermedad
celiaca poligénica, causada por una intolerancia al gluten en la dieta, proporciona una
ilustracién de cémo puede funcionar la nutricién personalizada. Es extremadamente raro
que un solo gen pueda explicar una gran parte del resultado fenotipico. La variabilidad en
la respuesta de la presion arterial con la ingesta de fibra en la dieta podria explicarse en
parte por las diferencias genéticas asociadas con los polimorfismos proteicos del gen
angiotensinogeno (Hegele et al., 1997). Otro ejemplo es la suplementacion de selenio vy la
reduccion del riesgo de cancer. En este caso, los alelos de la enzima antioxidante glutation
peroxidasa se identificaron como el enlace potencial. En estos casos, el SNP explicd gran
parte de la variacién en el fenotipo, pero no todo. Pero estos estudios sugieren que
podriamos utilizar cierta informacioén sobre el polimorfismo y asesorar a los individuos
sobre la necesidad de aumentar o disminuir la ingesta alimentaria de ciertos nutrientes.

Sin embargo, la mayoria de las afecciones que nos interesan son rasgos complejos en los
qgue un SNP Unico solo puede explicar una pequefa parte de la variacién. La mayoria de




las enfermedades croénicas son el resultado de interacciones complejas entre multiples
genes y el entorno (trastornos genéticos multifactoriales) vy, rara vez, en el mejor de los
casos, los marcadores genéticos son concluyentes para las enfermedades. Esto significa
que requerimos un cambio de genes candidatos (SNP Unicos) a la secuenciaciéon de todo
el genoma. También necesitamos una mejor comprensién de las practicas y mediciones
alimentarias, y un mejor control de los ensayos experimentales cruzados (en lugar de
estudios observacionales y transversales). Los estudios observacionales proporcionan
evidencia indirecta de las diferencias en respuesta a ciertos nutrientes dentro de una
cohorte determinada, pero no se pueden determinar las relaciones causales. Pasaran
muchos afos, quizas decenios de investigacion, antes de poder sacar conclusiones mas
significativas sobre la secuenciacion de todo el genoma.

Si bien es dificil sacar conclusiones sobre la nutricion y las enfermedades cuando tenemos
cientos de estudios, sacar conclusiones sobre genes, nutricion y rendimiento deportivo es
aun mas dificil porque tenemos muchos menos estudios, y los disponibles son
generalmente demasiado pequefios para generalizar los resultados. Entonces,
ciertamente no se confirmara en el futuro cercano si la gendmica es el futuro de la
nutricion deportiva. Hay mucho trabajo por hacer antes de que tales mediciones se
vuelvan significativas.

Una pregunta practica es si diferentes compafiias actualmente proveen tales servicios.
Las preguntas que deben hacerse son las siguientes:

1. ¢Recibiré las mismas respuestas si envio mis muestras a diferentes compafiias? La
respuesta es que eso es altamente improbable. Una blusqueda rapida en internet
revelard las historias de clientes que enviaron sus muestras a de 2 a 5 compainiias
y, como era de esperar, las interpretaciones de los resultados y el asesoramiento
fueron todos diferentes.

2. (El asesoramiento que recibiré es practicamente relevante? Por ejemplo, si la
prueba le dice a mi deportista que estad predispuesto a convertirse en velocista,
¢hay algun beneficio en la simple medicién del rendimiento de sprint de mas de 50
metros con un cronémetro?

El siguiente ejemplo podria tener una pequefa relevancia en la practica deportiva, pero
este puede ser el mejor ejemplo que tenemos actualmente.

Cafeina

Estd claro que los efectos de la cafeina en las personas son diferentes. Algunas personas
estan despiertas toda la noche si toman café antes de acostarse, mientras que otras se
guedan dormidas de inmediato. Existe una gran variabilidad interindividual en la vida
media de la cafeina en los seres humanos. Se han informado valores de vida media de 2,5




a 12 horas. Estas diferencias se explican por la variabilidad en el metabolismo vy la
eliminacién en lugar de la absorcién.

Actualmente se ha demostrado que la variaciéon en dos genes, [lamados
CYPIA2 y ADORA2A, tiene impacto en los efectos mejoradores del
rendimiento que brinda la cafeina, aunque estos primeros resultados no se
han replicado muy bien. Estos genes causan estos efectos a través de
mecanismos ligeramente diferentes. CYP1A2 crea una enzima (llamada
citocromo P450) que es responsable de cémo nuestros cuerpos
descomponen la cafeina, y un pequefio cambio en este gen puede
predisponer a las personas a metabolizar la cafeina de manera "rapida" o
"lenta"...

Un estudio de 2012 encontr6 que los metabolizadores rapidos
experimentaron un mayor efecto de mejora del rendimiento con 6 mg/kg
de cafeina que los metabolizadores lentos en una prueba contrarreloj de
ciclismo de 40 km [Womack et al.,, 2012]. Si bien estos resultados se han
replicado, otros estudios no han mostrado ninglin efecto de este gen en la
mejora del rendimiento después del consumo de cafeina, por lo que alin no
es posible obtener una respuesta definitiva. (Pickering, September 22, 2017,
https://go0.gl/7ApTU7).

Figura 7: Efectos e implicaciones de diferentes variantes genéticas relacionadas con el
metabolismo de la cafeina
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Figura 8: Tanto los genes como el entorno afectaran los efectos de la cafeina en el
rendimiento de un individuo
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Fuente: Pickering, 22 de setiembre de 2017, https://goo.gl/7ApTU7

El segundo gen que puede afectar cuanto mejora la cafeina nuestro
rendimiento es el ADORA2A. Este gen codifica para un receptor de
adenosina. Cuando la adenosina se une a este receptor, nos hace sentir
cansados. Una de las formas en que la cafeina mejora nuestro rendimiento
es al competir con la adenosina por los receptores de adenosina. En otras
palabras, mientras mas cafeina se une a estos receptores, menos puede
hacerlo la adenosina. Como resultado, nos sentimos menos cansados vy
letargicos. Como tal, la variacion en estos receptores de adenosina puede
alterar cuanto mejora la cafeina nuestro rendimiento. Un solo estudio, de
2015, ha examinado esto, y descubridé que este gen afectd las mejoras en el
rendimiento luego del consumo de cafeina [Loy, O'Connor, Lindheimer, y
Covert, 2015]. La variacion en este gen también podria contribuir a
aumentar la ansiedad o a tener un suefo deficiente con una mayor ingesta
de cafeina, lo que también podria afectar el rendimiento deportivo
(Pickering, 22 de setiembre de 2017, https://goo.gl/7ApTU7).

Una prueba genética probablemente podria dar una buena indicacion de si alguien es un
metabolizador rapido o lento de cafeina. La pregunta sigue siendo si hay un valor
agregado al conocimiento existente sobre como estas personas responden a la cafeina. Si
alguien no puede dormir después de beber café, ya habra aprendido a evitar el café antes
de acostarse.




1.2.4 Alergias e intolerancias alimentarias

Otra tendencia que podemos ver esta relacionada con las intolerancias v las alergias. El
numero de deportistas con intolerancias se ha disparado en los ultimos afios y puede
haber varias razones para esto:

L.

Nuestra sociedad moderna estd cambiando, y diversos factores, tales como la
contaminacidn, el estrés, la disponibilidad de alimentos, etc. podrian influir en las
alergias e intolerancias, haciendo que sean mas prevalentes que antes.

La gente se ha vuelto mds consciente hoy en dia; mientras que en el pasado estos
sintomas eran ignorados, las personas ahora visitan a un médico que diagnostica
y reconoce los sintomas como resultado de intolerancias y alergias.

Las personas escuchan acerca de las alergias e intolerancias y las usan para
explicaralgunos delos sintomas que tieneny, esencialmente, se autodiagnostican.
No hay diagndstico clinico en estos casos.

Aunque la 1 y la 2 no pueden excluirse, la tendencia mas probable y comdn es
probablemente la nimero 3. Las personas se autodiagnostican, a menudo sin comprender
realmente qué es una alergia o una intolerancia.

Cuando se introdujo por primera vez el términoalergia en 1906, se referia a
una reaccion adversa a un alimento u otra sustancia no considerada
tipicamente como dafiina o irritante... [Sin embargo], los médicos usan esta
palabra de manera diferente, y esto puede ser engafoso y confuso. Los
médicos usan la palabra alergia para referirse a una reaccion adversa del
sistema inmunitario a una sustancia que los sistemas inmunitarios de la
mayoria de las personas no reconocen como dafina. Las alergias
verdaderas (p. ej., a pélenes, dcaros, pescados, mariscos, nueces, etc.) se
asocian tipicamente con la formacién de anticuerpos. Algunas personas...
tienen una tendencia hereditaria a este tipo de alergia y tienden a ser
propensas al asma, el eczema y la fiebre del heno; esta afecciéon seconoce
como atopia. En ciertas circunstancias, y especialmente durante los
primeros afnos de vida, las personas atdpicas pueden desarrollar
anticuerpos IgE [inmunoglobulina E] cuando se exponen a una proteina
inductora de alergia en un proceso llamado sensibilizacion. Cuando se ha
producido la sensibilizacion, la proteina inductora de alergia se denomina
alergeno, y el anticuerpo resultante (también una proteina) se denomina
IgE especifico del alergeno. Aunque los médicos usan el término alergia
cuando se refieren a una reaccién adversa que involucra al sistema
inmunitario, se prefiere el término intolerancia cuando una reaccion
adversa no muestra evidencia de un involucramiento del sistema




inmunitario. El término cientifico para una intolerancia es hipersensibilidad
no alérgica (Jeukendrup y Gleeson, 2018)

Alergia

"Reaccién adversa del sistema inmunitario a una sustancia que los sistemas
inmunitarios de la mayoria de las personas no reconocen como dafiina" (Jeukendrup y
Gleeson, 2018).

Intolerancia

"Reaccion adversa [sin] evidencia de involucramiento del sistema inmunitario"
(Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Intolerancia alimentaria

La intolerancia alimentaria puede ocurrir cuando el organismo no produce una cantidad
suficiente de una enzima particular necesaria para digerir un componente alimentario
antes de que pueda ser absorbido (Jeukendrup y Gleeson, 2018). Por ejemplo, si una
persona sufre molestias abdominales con flatulencia y distensién abdominal o diarrea
cada vez que consume leche o productos derivados de la leche (p. ej., crema, yogur,
queso), es posible que sufra de intolerancia a la lactosa, una afeccién causada por la falta
de lactasa, la enzima que digiere el azlcar principal de la leche, un disacarido llamado
lactosa. Esto se debe a que la lactosa no es absorbida, sino fermentada por los microbios
en el intestino. Las intolerancias alimentarias normalmente estdn relacionadas con la
dosis, lo que significa que cuanto mas coma, peor sera la reaccion. También puede haber
una cantidad umbral que se debe consumir antes de experimentar algun sintoma, lo cual
puede dificultar la determinacién de la causa especifica.

Si una persona sufre sintomas en el sistema nervioso debido a la cantidad de cafeina en
una taza de café fuerte que la mayoria de las personas toleraria, esta persona padeceria
unaintolerancia alimentaria bioquimica o farmacoldgica. Esto puede ocurrir debido a una
intolerancia a los productos quimicos presentes naturalmente en los alimentos (como la
teobromina en el chocolate o la tiramina en los quesos afiejados), o una intolerancia a los
aditivos alimentarios como los sulfitos o los benzoatos (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Si bien las reacciones de intolerancia alimentaria enzimaticas y farmacoldgicas solo
afectan a algunas personas, las reacciones alimentarias toxicas afectan a todos si se
ingiere una cantidad excesiva de un componente alimentario en particular. Un buen
ejemplo es el tipo de reaccion de alergia alimentaria falsa que puede ocurrir cuando
cantidades suficientes de una sustancia llamada histamina se acumula en la carne del




atun estropeado (descompuesto) (conocida como escombroidosis). Como la histamina es
también el agente natural en el cuerpo humano involucrado en las reacciones alérgicas,
la escombroidosis a menudo se identifica erréneamente como una alergia alimentaria.
Esta afeccidén lleva el nombre de la familia de peces Scombridae, que incluye las caballas,
los atunes y los bonitos, debido a que las descripciones tempranas de la enfermedad
notaron una asociacién con esas especies; sin embargo, también se sabe que otros peces
gue no son escombroides, como la lampuga vy la serviola, causan este problema. Cocinar
el pescado no impide la enfermedad porque la histamina no se destruye a temperaturas
de coccién normales. Ninguno de los ejemplos anteriores de intolerancia alimentaria
involucra al sistema inmunitario y, por esta razén, ninguno puede dar como resultado una
alergia o anafilaxia potencialmente mortal, pero pueden causar un malestar abdominal
intenso (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Una persona con sensibilidad al gluten (también conocida como intolerancia al gluten)
también puede tener sintomas como distensién abdominal, dolor abdominal o diarrea,
pero debido a que los sintomas inmunitarios o autoinmunitarios no estan involucrados,
no se considera una afeccién grave como la enfermedad celiaca o la alergia al gluten. Un
6 % de las personas en los EE. UU. tienen sensibilidad al gluten (este nimero es mucho
menor que el nimero de intolerancias al gluten autodiagnosticadas).

Con la excepcién de la intolerancia a la lactosa, para la cual existe una prueba
convencional, no existen pruebas confiables para los tipos de intolerancia alimentaria
descritos anteriormente... Los estudios que han utilizado la exclusién alimentaria, seguida
de una prueba de provocacion alimentaria ciega y controlada con placebo, han sugerido
que este tipo de mecanismo puede aplicarse en algunos casos de migrafia, artritis y
sindrome del intestino irritable. Sin embargo, con la excepcién de la exclusion de
alimentos v la prueba de provocacion alimentaria supervisadas por un dietista, hasta la
fecha no ha surgido ninguna prueba validada para este tipo de alergia alimentaria.
Muchas companias ahora brindan un servicio que se basa en pruebas de IgG. Esta prueba
es econdmica vy facil de realizar, y, por lo tanto, es un modelo de negocio atractivo: el
deportista es sometido a pruebas, obtiene un informe con relativa rapidez, y este informe
le indica qué alimentos debe evitar. No hay evidencia que respalde esto v, de hecho, es
probable que la presencia de IgG sea una respuesta normal del sistema inmunitario a la
exposicion a los alimentos. En realidad, los niveles mas altos de IgG en los alimentos
pueden estar asociados con la tolerancia a esos alimentos. El consenso cientifico general
es que los datos obtenidos de los analisis de sangre de IgG no son cientificamente sélidos,
y la mayoria de los especialistas en alergias consideran que tales analisis no son Uutiles.

Hay otra buena razén para evitar estas pruebas, ya que podrian causar mas dafos que
beneficios. Si todos los cambios que se sugieren a menudo se basan en dichas pruebas,
los deportistas excluiran varios alimentos importantes de su dieta. Esto significa que la
recuperacion podria verse afectada (por ejemplo, al eliminar la leche y los huevos) o




podrian desarrollarse deficiencias (si se elimina una mayor variedad de alimentos). No
obstante, muchas de estas compafias promueven enérgicamente sus negocios y se
ponen en contacto con los jugadores de manera directa.

Alergia alimentaria

Una verdadera alergia al gluten (que no debe confundirse con la
sensibilidad al gluten o la enfermedad celiaca) es causada por la gliadina,
una glucoproteina que, junto con otra proteina llamada glutenina, ayuda a
formar la proteina del gluten. El gluten se encuentra en el trigo y en otros
granos de cereales similares, tales como la cebada, la avena y el centeno.
Los sintomas de la alergia al gluten son similares alos de la intolerancia al
gluten, pero pueden ser mas graves. La gliadina es también uno de los
principales alergenos asociados con las alergias al trigo y un
desencadenante conocido de la enfermedad celiaca, un trastorno
autoinmunitario grave del intestino delgado (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Es posible que una persona con alergia al gluten pueda tolerar pequenas cantidades de
gluten, pero una persona que padece la enfermedad celiaca no puede tolerar el gluten en
absoluto. Cuando una persona con enfermedad celiaca consume gluten, el sistema
inmunitario inicia una respuesta inflamatoria innecesaria, y esto finalmente dafa el
revestimiento del intestino delgado. La enfermedad celiaca restringe la absorcion de
nutrientes y puede conducir a la desnutricion y la pérdida de peso. Debido a que la
enfermedad celiaca comparte sintomas con una serie de otros trastornos, incluida la
alergia al gluten, es importante que se realice una prueba para confirmar la afeccion. Las
alergias al gluten y la enfermedad celiaca son un importante problema de salud publica.
Se estima que el 0,6 % de los nifios y el 0,9 % de los adultos en los Estados Unidos tienen
una alergia al gluten, mientras que otro 1% padece la enfermedad celiaca. Una alergia
menos comun pero peligrosa es la alergia a las proteinas de las nueces. Cada afio se
reportan varios casos de muertes debido a un rapido y severo shock anafilactico posterior
a la ingesta de nueces, o mas a menudo, debido a la ingesta inadvertida de alimentos
(p. €j., curry, tortas, pasteles, galletas) que contienen nueces o extractos de nueces en
personas con alergias a las nueces (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

La Unica manera en que una persona puede averiguar si tiene una alergia al gluten es con
una prueba. Una de las pruebas mas comunes para determinar si una persona tiene una
alergia al gluten es usar una dieta de eliminacién. En una dieta de eliminacién, una
persona elimina todos los alimentos que contienen gluten, como el trigo o las pastas, de
su dieta por un periodo de tiempo (generalmente unas pocas semanas) para ver si los
sintomas alérgicos se resuelven (Jeukendrup y Gleeson, 2018). "Sin embargo, una dieta de




eliminacién no descarta [ya sea] la enfermedad celiaca o la sensibilidad al gluten"
(Jeukendrup vy Gleeson, 2018).

Las pruebas de alergia convencionales utilizadas por los médicos...
dependen de la presencia de anticuerpos IgE especificos de alergenos. Las
dos mas utilizadas son la prueba de puncién cutdneay el andlisis de sangre
de IgE especificos (anteriormente [lamada prueba RAST). Sin embargo, es
muy importante darse cuenta de que, aungue la alergia sea poco probable
cuando los IgE especificos de alergenos estan ausentes, la presencia de IgE
especificos de alergenos solo indica que se ha producido la sensibilizacion,
no diagnostica la alergia. Cuando a personas completamente sanas y sin
sintomas se les hacen pruebas para detectar alergias, a menudo se
encuentran resultados positivos. Estos resultados se llaman falsos
positivos. Por esta razén, un diagndstico confiable de alergia depende de
un historial centrado en la alergia. Por lo general, un buen especialista en
alergias puede conjeturar los alergenos probables solo basandose en el
historial, y es posible que no se necesiten pruebas de alergia. Sin embargo,
debido a que una prueba de alergia negativa puede indicar una alergia
diferente y no reconocida, o una explicaciéon completamente diferente, las
pruebas de alergia son muy utiles para confirmar el diagnostico. Esto es
especialmente importante en el caso de sospecha de una alergia
alimentaria cuando un diagnéstico incorrecto podria comprometer al
paciente a evitar alimentos de por vida, pero de manera innecesaria. Las
pruebas de alergia también son Utiles si existe alguna confusién con
respecto a si los sintomas estan siendo causados por una verdadera alergia
0 si se trata de alguna otra afeccion. Esta es la razén por la que las pruebas
de alergia deben ser interpretadas por un profesional de la salud que esté
calificado en alergias y que interprete los resultadosa la luz de un historial
centrado en la alergia. Esto también explica por qué es importante no
someter a todas las personas a pruebas sobre todos los alergenos
conocidos, lo cual inevitablemente conduciria a un diagndstico erréneo.

Ocasionalmente, los médicos pueden enfrentar una situacion en la que el
historial de alergias apunte fuertemente en una direccién, mientras que una
prueba de alergia apunte fuertemente en otra. Este es el caso en el que una
prueba de provocacion puede ser util. La prueba solo se realiza bajo
supervision especializada en un hospital. Se expone al paciente a
cantidades pequefias, pero que van incrementando, de la supuesta fuente
de alergeno (por lo general, un alimento como el mani o el cereal) hasta que
aparezca el mas minimo indicio de erupcion, hinchazén, dificultad
respiratoria o disminucién de la presion arterial (los signos iniciales de una




reaccién anafilactica). Este es el estandar de oro en las pruebas de alergia
(Jeukendrup vy Gleeson, 2018).

Otra prueba de alergia disponible para esa area es la prueba de contacto con la piel (o
"prueba del parche") que los especialistas de la piel usan como prueba convencional en
casos de dermatitis de contacto.

La prueba diagnostica un tipo de alergia retrasada o mediada por células
(en oposicioén a la mediada por anticuerpos) que afecta principalmente a la
piel. Las pruebas de alergia no convencionales que se considera que no
tienen valor incluyen las pruebas de titulacién del punto final de la piel (en
las que se inyectan cantidades crecientes de una soluciéon de alergeno
diluido debajo de la piel hasta que se produzca una reaccién), la
kinesiologia aplicada (basada en mediciones de la fuerza muscular, con la
idea de que la debilidad muscular puede ser evidente cuando el individuo
estd expuesto al alergeno sospechoso), el reflejo cardiaco auricular (basado
en las mediciones del pulso en la mufieca), el analisis del cabello (basado
en un concepto pseudocientifico llamado biorresonancia), las pruebas
citotdxicas de sangre (basadas en un examen de los glébulos blancos
cuando se exponen a un alergeno sospechoso) y la prueba Vega (basada en
la teoria de la acupunturay el electromagnetismo).

Otra prueba comun que se ha hecho popular entre los deportistas y otros es
el andlisis de sangre de IgG. En las pruebas de IgG, la sangre se analiza en
busca de anticuerpos IgG en lugar de buscar anticuerpos IgE (es decir, los
anticuerpos tipicamente asociados con las alergias alimentarias). Algunos
profesionales (especialmente los no convencionales) afirman que la
existencia de anticuerpos IgG séricos para alimentos especificos es una
herramienta eficaz para diagnosticar alergias o intolerancias alimentarias.
El problema con esto es que la IgG es un "anticuerpo de memoria", lo que
significa que la IgG sefiala una exposicién previa a un alimento en lugar de
una alergia real a un alimento. Debido a que un sistema inmunitario que
funciona normalmente debe [de hecho] producir anticuerpos IgG para
proteinas extrafas, una prueba positiva de IgG para un alimento es un signo
de un sistema inmunitario que funciona correctamente. De hecho, un
resultado positivo puede indicar tolerancia al alimento en lugar de
intolerancia. Por lo tanto, no existen buenas pruebas cientificas que
respalden las pruebas de IgG para el diagndstico de alergias alimentarias.
(Jeukendrupy Gleeson, 2018)




Alergias en deportistas

"Hay algunas afirmaciones de que los deportistas pueden ser mas susceptibles a los
sintomas de sensibilidades alimentarias debido a que el estrés del entrenamiento
constante afecta al sistema inmunitario" (Jeukendrup y Gleeson, 2018). En otras palabras,
un cuerpo estresado serd menos capaz de lidiar con alimentos que causan inflamacion,
pero actualmente no hay evidencia cientifica convincente que respalde esto. Aunque
existe cierta creencia entre los deportistas de que la intolerancia al gluten es mayor en
aquellos que son muy activos fisicamente, gran parte de esto puede surgir de la reciente
tendencia a que se realicen pruebas de intolerancia alimentaria utilizando métodos no
validados, como el andlisis de sangre de IgG o el analisis de cabello (varios sitios web para
esto se pueden encontrar facilmente) mencionados en el cuadro resaltado. Sin embargo,
la intolerancia no reconocida a alimentos o suplementos consumidos durante el ejercicio
podria aumentar el riesgo de problemas gastrointestinales y podria ser una causa
potencial de rendimiento deficiente en ciertos deportes, especialmente en eventos de
resistencia (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Se ha establecido que los deportistas de alto nivel presentan un riesgo aumentado de
asmay alergias que afectan el tracto respiratorio.

Los mecanismos postulados clasicos detrds de la AIE [asma inducida por el
gjercicio o broncoconstriccion] incluyen la hipotesis osmdtica o de secado
de las vias aéreas. La hiperventilacion conduce a la evaporacion del agua, y
el liquido de la superficie de la mucosa de las vias aéreas se vuelve
hiperosmolar, lo que proporciona un estimulo para que el agua se mueva
por 6smosis desde cualquier célula cercana, lo que provoca la contraccion
de las células y la consiguiente liberacién de mediadores inflamatorios que
causan la contraccion del musculo liso de las vias aéreas. Pero el modelo
explicativo de asma inducida por el ejercicio/broncoconstriccion en
deportistas probablemente comprende la interaccién entre factores del
entrenamiento ambientales, que incluyen [el aumento de la exposicidn
pulmonar a contaminantes en el aire y] alergenos y condiciones
ambientales como la temperatura, la humedad vy la calidad del aire; y los
factores de riesgo personales del deportista, como los determinantes
genéticos y neuroinmunoenddcrinos (Jeukendrup y Gleeson, 2018).

Los ejemplos de pruebas genéticas y alergias e intolerancias alimentarias se utilizaron
para mostrar que las tendencias en el mercado a menudo moldean nuestras ideas sobre
el modo en que se vera el futuro de la nutricion. Sin embargo, un analisis detallado revela
gue estas son mas bien tendencias o incluso modas que tienen poca evidencia o poca
relevancia practica. Es mas probable que el futuro de la nutricion deportiva sea mas
basico: establecer metas y necesidades individuales y encontrar la mejor estrategia




nutricional. Discutiremos la nutricion personalizada y la nutricién periodizada con mucho
mas detalle en este curso, ya que es probable que alli sea donde se desarrolle el campo
de la nutricién deportiva.
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