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INTRODUCCION

En la Parte 14 abordaremos temas relacionados con las grasas. Los mensajes generales de salud nos dicen que
consumimos demasiada grasa; por lo tanto, puede parecer extrafio que lo incluyamos como un potencial suplemento para
el rendimiento deportivo. Pero la grasa, en forma de reservas corporal, es una reserva de energia relativamente ilimitada:
una adaptacion critica al entrenamiento es mejorar nuestra capacidad para transportarla, incorporarla al musculo y
oxidarla durante el ejercicio. Sin embargo, incluso los atletas altamente entrenados no han alcanzado su capacidad maxima
de oxidacion de grasas durante el ejercicio, ya que es posible incrementarla aiin mas a través del consumo de una dieta
alta en grasas antes del ejercicio. A pesar de que la oxidacion de las grasas tiene una capacidad limitada como fuente de
combustible para las actividades de alta intensidad que conducen al éxito en la mayoria de los deportes, si los suplementos
de grasas u otros productos pueden aumentar la utilizaciéon de grasas en intensidades de ejercicio mas moderadas,
entonces serian una manera de “ahorrar” las reservas de glucégeno del musculo para las etapas de alta intensidad del
deporte. Otro aspecto a considerar es el papel que juegan las grasas aparte de su contribucién como combustibles
corporales. Los &cidos grasos w-3 (n-3) acido eicosa-pentaenoico (EPA) y acido docosahexaenoico (DHA), comunmente
conocidos como aceites derivados de peces, debido a su presencia concentrada en algunos peces grasos, son importantes
porque desempeiiarian una amplia variedad de actividades fisioldgicas.



ACIDOS GRASOS

P. C. Calder

Los &cidos grasos son un componente importante de la mayoria de las dietas y pueden ser sintetizados de forma endégena
en el cuerpo humano (1). Se encuentran en todas las células y tejidos y son transportados entre los tejidos a través del
torrente sanguineo. Frecuentemente los acidos grasos suelen estar unidos a otras estructuras (aunque no exclusivamente)
a través de enlaces de tipo éster para formar lipidos mdas complejos tales como los triglicéridos, fosfolipidos y
esfingolipidos. Los 4cidos grasos no esterificados (NEFA), a menudo llamados "4cidos grasos libres”, circulan en el
torrente sanguineo y son una fuente importante de energia para las células musculares esqueléticas y cardiacas.

Todos los acidos grasos tienen una estructura comun general (una cadena hidrocarbonada (denominada cadena acilo) con
un grupo carboxilo en un extremo y un grupo metilo en el otro) (1): el grupo carboxilo reactivo forma facilmente los
enlaces éster. Los 4cidos grasos individuales se distinguen por la longitud de su cadena hidrocarbonada y por la ausencia,
presencia, nimero y configuracion (cis o trans) de los dobles enlaces que existen dentro de esa cadena. Los acidos grasos
tienen sistematica y nombres triviales, y también hay varias nomenclaturas taquigrafia basadas en caracteristicas
estructurales (1).

Los acidos grasos saturados y mono insaturados pueden ser sintetizados de novo a partir de precursores tales como la
glucosa (2). Esto se produce principalmente en el higado y el proceso es promovido por la insulina. Los 4cidos grasos poli
insaturados méas simples (PUFA), &cido linoleico (18: 2 n-6) y el acido a-linolénico (18: 3n-3), no pueden ser sintetizados en
animales y por lo tanto tampoco son sintetizados en seres humanos. Sin embargo, pueden ser sintetizados en plantas, a
menudo abundantemente. Debido a que tienen un importante rol en los animales, pero no pueden ser sintetizados de novo,
los acidos linoleico y alfa-linolénico son esenciales en la dieta. Las deficiencias de acidos grasos esenciales se manifiesta
por sintomas tipicos de deficiencias nutricionales. Sin embargo, esta condicion es rara en los seres humanos, y se puede
evitar con un consumo relativamente bajo de acidos grasos esenciales. Los animales pueden metabolizar un poco mas los
acidos grasos esenciales, insertando enlaces dobles adicionales (desaturacion) y alargando la cadena de hidrocarburos
(elongacion). A través de estos procesos, el acido linoleico puede ser convertido en acido araquiddnico (20: 4n-6) y acido a-
linolénico en EPA (20: 5n-3). Es posible una metabolizacién adicional para lograr derivados de cadena mas larga, mas
insaturados (por ejemplo, de EPA a DHA (22: 6 n-3)), aunque la magnitud de esta conversién no esta clara en los seres
humanos. Hay competencia metabdlica entre las familias de acidos grasos n-3 y n-6 por lo que la relacion o el balance
entre estos 4cidos grasos es importante.

Las grasas representan una importante contribucién para la ingesta de energia, generalmente aportan 30-40% en la
mayoria de las dietas occidentales. La mayor parte de las grasas se presentan en forma de acidos grasos esterificados en
triglicéridos. Todas las dietas contienen muchos &cidos grasos diferentes, la abundancia relativa refleja la composicion de
acidos grasos de los alimentos que se consumen. Los triglicéridos deben ser ampliamente hidrolizados para que el cuerpo
pueda asimilar sus acidos grasos constitutivos. Esta hidrolisis es catalizada por las enzimas lipasas, principalmente la
lipasa pancreatica, que actiian en el intestino delgado. El proceso de digestion de los triglicéridos es muy eficiente en la
mayoria de los seres humanos. Después de entrar en las células de absorcion (enterocitos), los dcidos grasos con cadenas
de hidrocarburos menores a 12 carbonos son absorbidos directamente a la sangre portal. Sin embargo, el transporte de los
acidos grasos de cadena més larga es mas complejo. En primer lugar son esterificados en forma de triglicéridos, luego se
unen a fosfolipidos y apolipoproteinas para formar los quilomicrones, que son secretados a la circulacién linfatica y luego
de atravesar el higado entran en el torrente sanguineo. Los &cidos grasos dentro de los quilomicrones pueden ser captados
y almacenados en el tejido adiposo y esto es facilitado por la accién de la lipoproteina lipasa en la superficie endotelial. Los
acidos grasos incorporados son nuevamente esterificados a triglicéridos en el tejido adiposo para ser finalmente
almacenados en esta forma. Estos procesos son promovidos por la insulina. La hidrélisis de los triglicéridos almacenados
produce la liberacién de &cidos grasos, que entran en el torrente sanguineo en forma no esterificada: esto es promovido
por la adrenalina, la noradrenalina y otras hormonas del estrés. Algunos triglicéridos almacenados dentro del musculo
esquelético sirven como deposito local de acidos grasos.

Las principales funciones de los acidos grasos estan vinculadas con su rol como fuentes de energia y son parte constitutiva
de membrana celular (1, 2). Muchos tipos de 4cidos grasos pueden desempefar estos papeles. Ciertos acidos grasos
tienen funciones adicionales, especificas, como actuar como precursores para la sintesis de mediadores lipidicos con
actividad bioldgica (por ejemplo, prostaglandinas) y pueden influir en los procesos de sefializacion intracelular de la
membrana y en la activacion de factores de trascripcion y expresion génica (1). A través de estas diferentes acciones, los
acidos grasos participan en las funciones celulares y en las respuestas fisioldgicas.

Los acidos grasos se oxidan por el proceso de pB-oxidacion que se produce dentro de las mitocondrias. La oxidacién de
acidos grasos genera mas energia que la oxidacion de la glucosa (~ 9 cal/g vs ~ 4 cal/g). Dos puntos clave de control de la



velocidad de oxidacion de acidos grasos son: (1) la concentracion intracelular de acidos grasos que, a su vez, esta
determinada por su concentracién en la sangre, por lo que un aumento en la concentracién de NEFA circulantes aumenta
la oxidacion de acidos grasos en los tejidos que los estan utilizando; (2) el transporte de NEFA (como sus ésteres de
coenzima A) desde el citosol hacia la mitocondria a través del sistema acil transferasa carnitina (2; 3). Los NEFA se
convierten en importantes fuentes de energia durante el ayuno, el ejercicio de resistencia y otras situaciones en las que el
suministro de carbohidratos es limitado (3). La oxidacién de glucosa y de NEFA estd inversamente relacionada, de manera
que la demanda de energia de los diferentes tejidos en diferentes situaciones fisioldgicas puede ser satisfecha por un
apropiado, aunque cambiante, suministro de combustible. Es importante destacar que la oxidacién de acidos grasos
requiere la oxidacion simultdnea de glucosa porque el movimiento de la acetil-coenzima A desde la B-oxidacion de acidos
grasos hacia el ciclo de Krebs necesita un suministro de oxalacetato proveniente del piruvato derivado de la glucosa. La
oxidacion de acidos grasos no puede mantener la misma produccion de potencia que la oxidacion de glucosa, por lo que el
rendimiento se reduce a medida que los acidos grasos intervienen cada vez mas para satisfacer la demanda de energia. Se
sabe que los regimenes de entrenamiento de resistencia pueden aumentar el nimero de mitocondrias y la actividad de las
enzimas del ciclo de Krebs y de la via de B oxidacidn, lo que aumenta el uso de NEFA como combustibles (3). Por otra
parte, otras estrategias que han sido investigadas no aumentaron la oxidacién de acidos grasos (4). Entre éstas estrategias
podemos mencionar la “carga con grasas”(alto consumo de grasas) que puede provocar alteraciones metabdlicas pero no
mejoras en el rendimiento, e incluso podria afectar la capacidad de realizar ejercicio de alta intensidad tan necesaria
durante un evento de resistencia (5).El consumo por via oral de l-carnitina tiene una escasa biodisponibilidad, y cuando se
consume por si sola, tiene poco impacto en el contenido tisular de carnitina; sélo si los estudios futuros pueden resolver
este problema podra tener algtin rol en el aumento de la oxidaciéon de &cidos grasos (véase la Parte 4). La cafeina
promueve la liberacién de NEFA a partir de los triglicéridos almacenados, pero esto tendria un papel limitado en la
explicacion de sus efectos como ayuda ergogénica (6).

El aumento en la ingesta dietética de acidos grasos que normalmente se consumen en cantidades bajas (por ejemplo, PUFA
n-3 de cadena larga como EPA y DHA) provoca la incorporacion de estos 4cidos grasos a las membranas de las células y
esto podria ser un mecanismo a través del cual la grasa de la dieta afecta a la funcidn celular, las respuestas fisioldgicas y
la salud. Un estudio sugirié que los diferentes perfiles de acidos grasos del musculo esquelético entre los individuos con y
sin entrenamiento, a pesar de tener una composicion de acidos grasos en la dieta semejante, (7) era una consecuencia
directa de los cambios en el metabolismo de los acidos grasos debido al aumento de la actividad fisica.

Los suplementos destinados a suministrar acidos grasos saturados o monoinsaturados o &cido linoleico, no tendrian
aplicacion ya que los mismos son consumidos en cantidades significativas de una dieta saludable mixta, y los dos primeras
tipos de acidos grasos pueden ser sintetizado de novo. Podria ser necesario el consumo de suplementos que aporten
aquellos &cidos grasos que son consumidos en cantidades mas bajas en la dieta y que tienen funciones fisioldgicas
generales o especificas, que desempefian algtn rol en la salud humana o en el rendimiento deportivo. Algunos ejemplos
serian: (1) el 4cido a-linolénico, que se encuentra en cantidades significativas en algunos aceites vegetales (por ejemplo,
semillas de lino) y aumenta el nivel de su derivado EPA: El aumento en el nivel de EPA esta linealmente relacionado con la
cantidad de « acido linolénico que se proporciona; (2) los PUFA de cadena larga altamente insaturados, n-3 EPA y DHA,
que se encuentra en los aceites de pescado y suplementos similares (véase la seccion sobre aceites de pescado); y (3) el
acido linolénico conjugado (véase la Parte 10).

ACEITES DE PESCADO

P. C. Calder y M. R. Lindley

Los aceites de pescado contienen acidos grasos de cadena larga y estan altamente insaturados EPA y DHA w-3 (n-3), (8)
pero las cantidades de EPA y DHA y la proporcién entre ellos varian segun el origen (tipo de pescado, estacién, lugar
donde el pescado fue atrapado, etc). Muchos aceites de pescado comunmente disponibles contienen alrededor de 30% de
EPA mas DHA; y existen preparaciones mas concentradas. La mayoria de los aceites de pescado contienen acidos grasos
en forma de triglicéridos, aunque algunos suplementos los proporcionan en forma de fosfolipidos, acidos grasos libres o
ésteres de etilo. Todas las formas tienen buena biodisponibilidad. Los aceites de higado de pescado, como el aceite de
higado de bacalao, contienen mayores cantidades de vitaminas A y D. Es probable que la ingesta diaria tipica de EPA y
DHA sea <200 mg/dia, tal vez mucho menos que esto, lo que estd por debajo de las recomendaciones establecidas (~ 500
mg/dia). Por lo tanto, los suplementos pueden hacer una contribucién sustancial a la ingesta recomendada de n-3. Cuando
se consumen suplementos de aceite de pescado, aumenta el contenido de EPA y DHA en los los lipidos en sangre, en
células y tejidos y pueden influir en muchos aspectos del metabolismo y la fisiologia; se considera que los cambios
inducidos producen una mejor salud o un menor riesgo de enfermedad (8). Una ingesta diaria de al menos varios cientos
de miligramos de EPA y DHA es aparentemente necesaria para inducir beneficios para la salud, pero no se han establecido



claramente las dosis umbral y las relaciones dosis-respuesta.

Los beneficios para el ejercicio o para los atletas de los aceites de pescado no estén claros debido a inconsistencias en la
literatura cientifica. Pueden mejorar los cambios metabdlicos que se producen con el ejercicio (9) y reducir la inflamacion
inducida por el ejercicio (1) Se ha observado una mejora en la funcién cardiaca durante el ejercicio, tal vez por un mejor
suministro de oxigeno a los tejidos, luego de la administraciéon de suplementos de aceite de pescado en sujetos sanos no
deportistas (11). Otros estudios no observaron ningun efecto del aceite de pescado en la potencia aerébica maxima, en el
umbral anaerdbico ni en el rendimiento fisico de los atletas (12-15). Un estudio informé que el aceite de pescado reduce la
mialgia de aparicion tardia inducida por el ejercicio, (16), pero otro estudio no observé ningun efecto (17). Estos estudios
utilizaron dosis moderadas (1,8 g/dia) a altas (4 g/dia) de EPA mas DHA durante varias semanas o meses, pero muchos
estudios analizaron un pequeno numero de sujetos. Una de las areas en las cuales se observaron algunos resultados
positivos por la administracion de suplementos de aceite de pescado fue la broncoconstriccién inducida por el ejercicio
(BIE). Una dosis alta (3,2 g EPA mas 2,0 g de DHA al dia) durante 3 semanas mejord notablemente la funciéon pulmonar
después del ejercicio en atletas de élite no atépicos con BIE (18) y en atletas asméticos (19). Un trabajo con cultivo de
células sugiere que el responsable podria ser el EPA y no el DHA, y que el beneficio podria implicar nuevos mediadores
derivados de EPA.

COMENTARIOS CONCLUYENTES

Aunque hay abundantes suministros de grasa corporal incluso hasta en los atletas més magros, los mejores esfuerzos de
los cientificos del deporte para hallar una manera de utilizar suplementos que traduzcan una mayor oxidacion de grasas en
beneficios para el rendimiento no han sido exitosos. Por lo tanto, no se justifica la suplementaciéon general de la dieta de
los atletas con grasas. Sin embargo, el interés por la suplementacion con acidos grasos clave sigue existiendo: por ejemplo,
la serie de aceites de pescado n-3 se propone para mejorar actividades como la funcion cardiaca, la respuesta inflamatoria
y el manejo de la broncoconstriccion inducida por el ejercicio (BIE). La literatura actual sobre estos efectos no es clara por
lo que se necesitan investigaciones adicionales que aborden la salud de los atletas y de la poblacién en general.

Intereses de Competencia: Ninguno.

Procedencia y revision: Sin revision externa por pares.
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