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RESUMEN

Existen diversos vinculos entre nutricién y sobreentrenamiento. Una nutricion bien balanceada en combinacién con
suplementos de nutriciéon dosificados en el tiempo correcto (por ejemplo bebidas con carbohidratos), puede mejorar
considerablemente el rendimiento. Por otro lado, una dieta disbalanceada e insuficiente, puede resultar un deterioro del
rendimiento. Uno de los factores que estuvo relacionado con la fatiga y con el desarrollo de un sindrome de
sobreentrenamiento es el glucégeno muscular. Una ingesta demasiado baja de energia o una pobre ingesta de
carbohidratos puede reducir los niveles de glucdgeno muscular, lo cual puede afectar directamente el rendimiento, pero
también cambiar los niveles hormonales. Las estrategias para optimizar la resistensis de glucégeno muscular, durante
periodos de entrenamiento intensificado, pueden prevenir el detrimento en el glucégeno muscular y, por lo tanto, reducir
el riesgo de desarrollo de sobreentrenamiento. De modo similar, evitando la deshidratacién durante el ejercicio también se
puede reducir el riesgo de desarrollo de sobreentrenamiento. Se ha sugerido que el entrenamiento exigente y el
sobreentrenamiento resultan en una reduccion de la concentracién de glutamina en sangre. Cuando la concentracion de
glutamina decrece por debajo de un nivel critico, esto tedricamente puede resultar en inmunosupresion. Sobre la base de
estos pensamientos, generalmente se afirmé que los suplementos de glutamina podrian ayudar a reducir la
inmunosupresion luego del entrenamiento intenso. Sin embargo, hay poca evidencia para sostener esta afirmacion.
Diversos estudios no pudieron encontrar menores niveles de glutamina luego del entrenamiento intenso, y los estudios de
suplementacion de la misma no mejoraron los indicadores de la funcién inmune. Otra teoria se basa en el neurotransmisor
serotonina. Una concentracién cronicamente elevada de triptofano en el cerebro puede conducir a un incremento en la
sintesis de serotonina, lo que podria explicar alguno de los sintomas de sobreentrenamiento. Debido a que el triptofano
compite con los aminoacidos de cadena ramificada (BCAA; AACR) por el transporte a través de la barrera hemato-
encefélica, se sugirié que la suplementacion con BCAA reduce el riesgo de sobreentrenamiento, o lo previene. Sin
embargo, la vasta mayoria de estudios muestran que la suplementacién con BCAA no tiene efecto alguno sobre el
rendimiento durante ejercicio.
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INTRODUCCION

La nutricion estd cercanamente relacionada al rendimiento durante el ejercicio, y de la resistencia en particular. Una
nutricién bien balanceada en combinacidn con suplementos de nutricién deportiva, dosificados en el tiempo correcto (por
ejemplo bebidas con carbohidratos), puede mejorar considerablemente el rendimiento. Por otro lado, una dieta
disbalanceada e insuficiente, puede generar una disminucion en el rendimiento. A largo plazo, este hecho, incluso, puede
contribuir al desarrollo de un sindrome de sobreentrenamiento. En este articulo, se realiza una revision de los vinculos



entre nutricion y sobreentrenamiento, y se discuten las medidas nutricionales que pueden ser tomadas para incrementar el
rendimiento y reducir el riesgo de desarrollo de sobreentrenamiento.

GLUCOGENO MUSCULAR

Uno de los factores determinantes de la perfomadnce mas importante es la resistesis de glucégeno muscular luego del
entrenamiento o competicion. Estudios previos han demostrado claramente una relacion casi lineal entre la cantidad de
glucégeno muscular presente en el musculo antes del ejercicio y la capacidad de resistencia (Hultman 1967).

En un estudio del Prof. David Costil y colegas en la Universidad de Ball State, corredores bien entrenados corrieron 16 km
en tres dias consecutivos (Costill y cols., 1971). Los niveles de glucégeno muscular decrecieron desde 141 mmol/kg de
peso humedo, luego de la primera carrera, hasta 73.3 mmol/kg de peso himedo luego de la tercera carrera, habiendo
consumido una dieta con 40-50% de carbohidratos. Este detrimento se redujo cuando los correctores recibieron una dieta
alta en carbohidratos.

Observaciones similares fueron hechas en nadadores que intensificaron su entrenamiento por 10 dias (desde 4266 hasta
8970 metros por dia) mientras la intensidad de entrenamiento permanecié cosntante (92% del VO, max.) (Costill y cols.,
1988). Los niveles de glucégeno muscular decrecieron aunque la ingesta de carbohidratos fue de 400 g/dia. Los nadadores
con mayor ingesta de carbohidratos (600 g/dia) parecieron tolerar mejor el entrenamiento y mostraron menos signos de
sobreentrenamiento.

El ejercicio vigoroso y los niveles reducidos de glucdgeno muscular pueden resultar en una disminucion del estado de
energia de la célula muscular (incremento en niveles de IMP) (Wagenmakers y cols., 1991), y perturbacién del medio
enddcrino. La deplecion de glucdgeno esta relacionada con altos niveles de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina),
cortisol y glucagon, en tanto los niveles de insulina estan reducidos. Esta respuesta hormonal catabdlica resultara en
cambios en la movilizacién y utilizacidon de sustratos.

La repeticion de dias de entrenamiento intensos (especialmente con carrera) puede resultar en un dafio muscular, y se
sugirié que esto puede estar relacionado con la concentracion de los transportadores de glucosa GLUT4 en la célula
muscular. El GLUT4 estd involucrado en el transporte de glucosa a través de la membrana celular. El ejercicio y la insulina
pueden ocasionar el traslado del GLUT4 desde sus depoésitos intracelulares a la superficie celular, donde pueden facilitar el
transporte de glucosa (Ivy y Kuo, 1998). Se cree que el numero de transportadores de glucosa (GLUT4) presentes en el
sarcolema es el paso limitante de la velocidad para el transporte de glucosa a través de la membrana celular, y también se
sugirié que este es el paso limitante dela velocidad para la resintesis de glucégeno (Ivy, 1998; Ivy y Kuo, 1998). Aunque los
estudios no mostraron una relacion entre dafio muscular y concentraciéon de GLUT4, es factible que el sobreentrenamiento,
a trabes de mecanismos aun desconocidos, pueda interferir con la aptitud para restaurar glucégeno muscular.

Dado que la depleciéon de glucégeno muscular es un factor de riesgo para el desarrollo de sobreentrenamiento, las
estrategias nutricionales deberian contribuir a la optimacién de la resintesis de glucégeno durante periodos de
entrenamiento elevado. La cantidad y el momento de la dosificaciéon de carbohidratos, y posiblemente la coingestion de
proteinas, son factores que influyen en la resintensis de glucégeno. Cuando se ingieren suplementos con carbohidratos
inmediatamente después del ejercicio, estos generalmente resultan en tasas de sintesis de glucogeno de 6-7 umol/g de
peso humedo por hora. Esta tasa es mantenida por aproximadamente 2 horas, luego de las cuales la tasa de resintesis
declina hasta aproximadamente la mitad de este valor. Si la suplementacion con carbohidratos se demora hasta 2 horas
luego del ejercicio, la tasa de resintesis de glucégeno muscular es solo de aproximadamente 3-4 pmol/g de peso humedo
por hora, indicando que la alimentacién inmediatamente después del ejercicio es importante.

La cantidad de carbohidratos ingeridos también es importante, y en una revisiéon de la literatura, Ivy y cols. (1998),
demostraron que se requiere al menos 1 g/kg de peso corporal durante un periodo de dos horas para alcanzar las maximas
tasas de resintesis de glucégeno.

También se demostrd que la resintesis de glucogeno muscular se acelera adicionando cierta cantidad de proteinas de la
bebida con carbohidratos post-ejercicio. Zawadzki y cols. (1992) demostraron que al adicionar 41 g de proteinas de suero a
112 g de un polimetro de la glucosa luego del ejercicio, resulto en una mayor respuesta de la insulina y de la tasa de
resintesis de glucégeno, en comparacion con la ingestiéon de 112 g de carbohidratos solos. Las tasas de resintesis de
glucégeno muscular promediaron los 7.1 pmol/g de peso humedo por hora de la bebida carbohidratos-proteinas, en
comparacion con los 5.0 pmol/g de peso hiimedo por hora con la bebida que solo tenia carbohidratos.



Si bien una ingesta insuficiente de carbohidratos (o ingesta de energia) puede contribuir al desarrollo de un sindrome de
sobreentrenamiento, también se puede desarrollar sobreentreamiento atin cuando la ingesta de carbohidratos sea
adecuada. En un estudio en la Universidad de Maastricht, en Holanda, se incremento la intensidad y el volumen del
entrenamiento en ciclistas bien entrenados por dos semanas. Todos los ciclistas presentaron signos de sobreentrenamiento
y fueron clasificados como “sobreexigidos”. El detrimento en el rendimiento estubo acompafiado de menores frecuencias
cardiacas durante el ejercicio (en las pruebas por tiempo) y menores niveles méximos y submaximos de lactato plasmatico
(Jeukendrup y cols., 1992, Jeukendrup y Hasselink, 1994). Los menores niveles de lactato pueden ser tedricamente
explicados por tres factores. Primero, el “clearence” de lactato pudo haberse incrementado. Esto es improbable debido a
que el entrenamiento normal no induce a que se produzca dicho efecto. Una segunda explicacién de podria ser una
concentracion de glucégeno reducida. Cuando los niveles de glucdégeno estén bajos, la tasa de glucolisis estara disminuida
y, por lo tanto, la formacion de lactato estara reducida. Sin embargo, cuando el estudio fue repetido por el mismo grupo de
investigacion, y fueron proporcionados suplementos con carbohidratos para reducir la ruptura de glucégeno muscular, los
ciclistas siguieron presentando signos de sobreentrenamiento (Snyder y cols., 1995). Los niveles maximos y submaximos
de lactado fueron otra vez menores, mientras que los niveles de glucégeno muscular permanecieron constantes. Una
tercera explicacion de los niveles de lactato més bajos podria ser a consecuencia de una disminucién de la conduccion
(“drive”) simpatica o de una sensibilidad reducida de los adrenoreceptores. Esta visién fue postulada por Barron y colegas
(Barron y cols., 1985), y puede ser el resultado de un nivel de estrés incrementado y de niveles aumentados de
catecolaminas circulantes. Luego de un tiempo puede ocurrir una sobreregulacion de receptores, lo cual resulta en una
tasa de glucolisis reducida, y por lo tanto, menores niveles de lactato.

Aparte de la deplecion de carbohidratos, la deshidratacion y el balance negativo de energia pueden incrementar la
respuesta del estrés (catecolaminas, cortisol y glucagon, incrementados, en tanto los niveles de insulina estan reducidos) lo
cual incrementa el riesgo de desarrollo de sobreentrenamiento.

También es importante mencionar que el ejercicio intenso, la deshidratacién y la fatiga pueden resultar en una sensacién
de hambre o apetito reducido. El apetito puede ser suprimido luego de esfuerzos repetidos de ejercicio, lo cual
generalmente conduce a una ingesta de energia y de carbohidratos inadecuada. Esto nuevamente, puede interferir en una
Optima resintesis de glucégeno y recuperacion luego de ejercicio.

GLUTAMINA, ESTADO DE SOBREENTRENAMIENTO Y SISTEMA INMUNE

Los atletas que realizan programas de entrenamiento intensos, especialmente aquellos involucrados en deportes de
resistencia, parecen ser mas susceptibles a las infecciones (Brenner y cols, 1994). Los atletas que corrieron una maraton
estuvieron propensos a desarrollar un resfrié o gripe comparados con personas de un grupo control que no corrieron la
maraton (Nieman y cols., 1990). Los niveles incrementados en las hormonas de estrés, como resultado del entrenamiento
intenso, fueron asociados a la inmunosupresion. Las catecolaminas pueden suprimir el sistema inmune, pero también
pueden estimularlo. El cortisol es secretado por la corteza adrenal, y si bien en concentraciones normales es importante
para el funcionamiento apropiado del sistema inmune, en concentraciones altas puede tener un efecto de supresion sobre
el mismo. Los cambios en el eje hipotalamo-pituitario puede tener un efecto diferente sobre el sistema inmune. El efecto de
inmunosupresion del ejercicio intenso puede estar mediado por cambios en los niveles hormonales, pero también se sugirié
que la glutamina desempena un rol importante. La glutamina es un aminoacido no esencial, que es un combustible
importante para las células del sistema inmune. El profesor Eric Newsholme y colegas sugirieron que el entrenamiento
intenso y el sobreentrenamiento resultaron en una concentraciéon menor de glutamina en sangre (Newsholme y cols., 1991;
Parry-Billings y cols., 1992). Cuando la concentracién de glutamina decrece por debajo de un nivel critico, esto puede
resultar en inmunosupresion. Por ende, se reporté que la concentraciéon de glutamina en plasma es menor en atletas
sobreentrenados. Parry-Billings y cols. (1992) observaron u pequeiio (9%) detrimetro en los niveles de glutamina en
individuos sobreentrenados, comparados con sujetos saludables de un grupo control. Rowbottom y cols. (1996) reportaron
una diferencia en cierto modo mayor en atletas sobreentrenados, con sedentarios saludables (32%) y controles activos
(40%). Al intensificar el entrenamiento de nadadores de elite, Mackinnon y Hooper (1996) observaron una caida del 23 %
en los niveles de glutamina en plasma. Finalmente un estudio de Kingsbury y cols. (1998) demostrd un incremento del 36%
en glutamina en plasma con fatiga elevada (pero no sobreentrenamiento), y un detrimetro del 31% en atletas que no
estuvieron posibilitados para entrenar por varias semanas, los que fueron clasificados como crénicamente fatigados.
Especialmente los linfocitos y monocitos pueden estar afectados por niveles créonicamente bajos de glutamina. Por ende,
los niveles menores de glutamina estuvieron asociados con la aparicion de infecciones en el tracto respiratorio superior en
atletas (Castell y Newsholme, 1996; Kingsbury y cols., 1998). Aunque no todos los estudios pudieron detectar dicha
relacion (Mackinnom y Hooper, 1996).

Sobre la base de estos pensamientos, generalmente se afirma que los suplementos de glutamina podrian ayudar a suprimir



la inmunosupresion luego del entrenamiento intenso. Sin embargo, existe poca evidencia para sostener esto. Algunos
estudios han demostrado que la ingestion de proteinas hidrolizada, o la ingesta de proteinas adicionales puede al menos
prevenir parcialmente la caida de glutamina post-ejercicio (Kingsbury y cols., 1998; Van der Schoor y cols., 1997). Sin
embargo solo hay un estudio que provee alguna evidencia de que esto puede estar relacionado con infecciones en el trato
respiratorio superior. Castell y cols. (1996) suministraron una bebida placebo o una bebida que contenia 5 gramos de
glutamina, inmediatamente después y 2 horas después de una maratén o ultramaraton, y la apariciéon de sintomas de
infecciones autoreportadas fue mas bajo en los grupos suplementados con glutamina. Walsh y cols. (1998) sugirieron que
los atletas que exhiben bajos niveles de glutamina en plasma deberian asegurarse una adecuada ingesta diaria de
proteinas (1,2-1,8 g/kg de peso corporal)y una alta ingesta de carbohidratos.

Sin embargo hasta el presente, no esta claro si la glutamina en plasma es un indicador bioquimico util de
sobreentrenamiento, particularmente dado que la mayor parte del “pool” de glutamina esta presente en el musculo (90%) y
no en el plasma, y debido a que muchos factores pueden influir en los niveles de glutamina en plasma (ejercicio de corta
duracion, estado nutricional, dieta, infeccién, trauma). Adicionalmente, no ha sido aun demostrado un vinculo directo entre
glutamina e infecciones, y no esta claro si la suplementacion con glutamina puede mejorar la funcién inmune y reducir las
infecciones.

AMINOACIDOS DE CADENA RAMIFICADA (BCAA; AACR)

En 1987, fue lanzada otra hipétesis por el Prof. Eric Newsholme en la cual el aminoécido triptofano fue asociado a la fatiga
central (Newshome y cols, 1991). El triptofano es el precursor de las 5-hidroxitriptamina (5-HT o serotonina) en el cerebro.
Solo aproximadamente el 10% del triptofano en plasma esta en forma libre (no ligado a las proteinas), y existe evidencia
para sugerir que solo esta fraccion esta disponible para consumo del cerebro; el remanente se liga a la albimina en
plasma, pero comparte un grado de ligazon con los acidos grasos. Durante el ejercicio los dcidos grasos son movilizados
desde el tejido adiposo y por la via del plasma, son transportados al musculo para servir como combustible. Con el gjercicio
prolongado la concentracion de acidos grasos en sangre se incrementara gradualmente. Tanto los dcidos grasos como el
aminoacido triptofano se ligan a la albimina y compiten por los mismos sitios de ligazon. El triptofano se desprendera de
su ligazdn con la albimina por el incremento de la concentraciéon de AGL y, por lo tanto, la concentracién de triptofano
libre en la sangre se elevara. Simultdneamente, la oxidacion de los aminodcidos de cadena ramificada (BCAA), leucina,
isoleucina y valina en el musculo se incrementa en el ejercicio prolongado (Wagenmakersy cols., 1991; Wagenmakers y
cols, 1989). Esto conducira a un detrimento de la concentracién de BCAA en sangre, y de manera mas importante, el
cociente triptofano libre/BCAA se incrementara sustancialmente. Dado que los BCAA y el triptofano compiten por el acceso
mediado por un transportador (o “carrier”) al sistema nervioso central por medio del gran transportador neutral de
aminodacidos (AANG), el incremento en este cociente podria conducir a un incremento del transporte de triptofano a través
de la barrera emato-encefalica, (Chauloff y cols., 1986, Hargreaves y Padrige, 1988). Una vez captado, se podria producir
la conversion de triptofano a 5-HT y conducir a un incremento local de este neurotransmisor. Por cierto este incremento
fue hallado en ciertas areas del cerebro en ratas, pero no se a establecido si esto también puede ocurrir en seres humanos.

De acuerdo con la hipdtesis de la fatiga central, el incremento de la actividad serotoninérgica podria subsiguientemente
conducir a fatiga central, forzando a los atletas a detener el ejercicio o de reducir la velocidad de carrera o de pedaleo.
Diversos estudios demostraron que la serotonina desempefia un rol en el comienzo del suefio, y que es un factor
determinante en el estado de animo y agresion. Por eso, es incierto que esta también desempeiie un rol en la percepcion de
la fatiga durante el ejercicio prolongado. Newsholme y cols. (1991) también sugirieron que el sobreentrenamiento puede
conducir a niveles de acidos grasos y cociente triptofano libre/BCAA crénicamente elevados. De acuerdo a esta hipotesis,
esto podria conducir a un incremento de las concentraciones de 5-HT en el cerebro, y este fendmeno fue utilizado para
explicar algunos de los sintomas de fatiga (central) del sobreentrenamiento.

Una de las implicancias de la hipdtesis de fatiga central es que la ingesta de BCAA, que compiten con el triptofano por el
transporte dentro del cerebro, podria reducir el incremento inducido por el ejercicio de triptofano consumido por el
cerebro, y por lo tanto demorar la fatiga. Otra implicancia es que la ingesta de triptofano antes del ejercicio, podria reducir
el tiempo hasta el agotamiento. Durante los ultimos 5 afios muchos estudios intentaron evaluar esta hipdtesis.

El efecto de la ingestion de BCAA sobre el rendimiento fisico fue investigado por primera vez en un test de campo por
Bloomstrand y cols. (1991). Ciento noventaitres sujetos de sexo masculino fueron estudiados durante una maratén en
Estocolmo. Los sujetos fuero divididos en un grupo experimental que recibia 16 g de BCAA en agua durante la carrera, y el
grupo placebo que recibia agua saborizada. Los sujetos tuvieron adicionalmente acceso “ad libitum” a bebidas que
contenian carbohidratos (CHO). No fueron observadas diferencias en el tiempo de maraton en los dos grupos. Sin embargo
cuando el grupo original de sujetos fue dividido en grupos corredores lentos y rapidos, alli se observo una pequeiia



reduccion significativa en el tiempo de carrera durante la segunda mitad de la maratdn solo en los corredores mas lentos.
Este estudio tubo diversas fallas experimentales y retrospectivamente este primer estudio fue el inico que manifestaba un
efecto positivo de la ingestion de BCAA durante el ejercicio. Vanier y cols. (1994) investigaron a 6 sujetos moderadamente
entrenados luego del ejercicio que gener6 una deplecion de glucégeno seguido de un ayuno nocturno. Los sujetos fueron
investigados a la mafiana siguiente durante ejercicio incremental hasta el agotamiento, y recibieron una infusién
intravenosa de BCAA (260 mg/kg/hora, por 70 min), o solo solucién salina. No se observaron diferencias significativas
entre los tests en el trabajo total realizado. Bloomstrand y cols (1995) también investigaron el rendimiento en laboratorio
en cinco sujetos de sexo masculino entrenados en resistencia durante el ejercicio extenuante sobre una bicicleta
ergométrica a una tasa de trabajo correspondiente al 75% VO, méx. luego de la reduccion de sus depositos de glucégeno
muscular. Durante el ejercicio se les proporciond a los sujetos, al azar, una solucién del 6% de carbohidratos que contenia
7 g/dl de BCAA, o una solucidn de 6% de carbohidratos y agua saborizada. El posible efecto del test de campo no fue
confirmado en este estudio controlado de laboratorio, tanto como no se vieron diferencias en el rendimiento cuando se les
dio a los sujetos carbohidratos mas BCAA o solo carbohidratos. Broomstrand y cols (1997) compararon agua saborizada
con una solucién de BCAA en siete ciclistas de resistencia entrenados, y no encontraron efecto alguno sobre el trabajo total
realizado durante una prueba de tiempo de 20 min, pedaleado luego de 1 hora de ejercicio al 70% VO, max. Madsen y
colegas (1996) investigaron el rendimiento en 9 ciclistas entrenados en una prueba de tiempo de 100 km en el laboratorio.
Los sujetos ingirieron agua saborizada (placebo) o una solucién de 5% de carbohidratos (66 g por hora), o carbohidratos
(66 g por hora) mas BCAA (6,8 g por hora). No hubo diferencias entre los tratamientos en el tiempo requerido para
finalizar los 100 km. En un estudio bien controlado Van Hall y colegas (1995) estudiaron el efecto de la suplementacion con
BCAA sobre el rendimiento de la resistencia al 70-75 % VO, max. Los sujetos (ciclistas y triatletas bien entrenados) se
reportaron 4 veces al laboratorio, y recibieron una solucion del 6% de sucrosa, o una soluciéon de 6% de sucrosa en
combinacién con 6 g/l o 18 g/l de BCAA. Adicionalmente durante una prueba recibieron una sola soluciéon de 6% de sucrosa
con 3 g/l de triptofano. Si bien la ingestién de BCAA como la de triptofano tuvieron efectos profundos sobre las
concentraciones de aminoacidos en plasma, no se observé efecto alguno sobre el tiempo hasta el agotamiento. Por lo tanto,
estos investigadores concluyeron que la suplementacion con BCAA no afecto el rendimiento.

Van Hall y colegas (1995) calcularon que la suplementacion con BCAA, podria reducir el transporte de triptofano en un
8-12%, en tanto la ingesta de triptofano podria incrementar el transporte en 600-1900%. A pesar de estas grandes
diferencias calculadas en transporte de triptofano a través de la barrera hemato-ensefélica, no se encontraron diferencias
en el rendimiento en el ejercicio. Una explicacidn posible es que la concentracion de serotonina no estuvo muy influenciada
en el area relevante del cerebro, o una segunda explicacion posible es que la serotonina no desempena un rol importante
en el desarrollo de fatiga durante el ejercicio.

CONCLUSION

Las estrategias nutricionales adecuadas para prevenir la deplecion de carbohidratos y la deshidratacion reduciran el riesgo
de sobreentrenamiento. Todas las medidas tomadas para reducir perturbaciones en el medio neuroendocrino ayudaran a
prevenir el comienzo de sobreentrenamiento. El tiempo de dosificacién y la cantidad de bebidas carbohidratos-
electroliticas, durante y luego del ejercicio, se pueden tornar aspectos criticos durante periodos de entrenamiento
intensificado. Si bien se sugirié que la glutamina puede ser un indicador de sobreentrenamiento y que la suplementacion
con la glutamina puede reducir la inmunosuprecion, existe poca evidencia para sostener estas afirmaciones. De manera
similar, si bien se afirmé que la suplementacion con BCAA reduce la fatiga y previene el sobreentrenamiento, no existe
evidencia cientifica para sostener estas afirmaciones. Por lo tanto, actualmente no hay razén para recomendar
suplementacion con glutamina o BCAA a los atletas.
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