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En un trabajo anterior, hemos analizado los
cambios registrados en el metabolismo lipidico,
a consecuencia de la actividad fisica (1). Vamos
a estudiar a continuacion, las variaciones pro-
vocadas por el esfuerzo en el metabolismo de
los carbohidratos.

En reposo, el musculo utiliza casi exclusiva-
mente como fuente energética, acidos grasos li-
bres circulantes con el plasma (FFA), (2). La
menguada dotacién corporal de glucosa es des-
tinada asi en condiciones basales, al suminis-
tro del tejido cerebral, dependiente de modo
casi exclusivo de la oxidaciéon de carbohidratos
para la satisfaccion de sus necesidades caléricas.

La entrada del musculo en actividad, supo-
ne un cambio sustancial en el tipo de metabo-
lismo oxidativo de la fibra muscular, que pro-
gresivamente, a tenor de las caracteristicas del
ejercicio y en especial, de los parametros de
intensidad y tiempo, utilizard glucosa como
fuente energética (fig. 1).

Los trabajos medios y ligeros, son producidos
por lo general, a expensas de la oxidacién de
los FFA. Los intensos, por el contrario y en es-
pecial en las primeras fases, se cumplen casi
exclusivamente con oxidacién de la glucosa. Con
la duracién del ejercicio, el consumo de FFA
va siendo progresivamente mayor, constituyen-
do en los periodos finales la Ginica fuente ener-
gética muscular, muy probablemente, como con-

Fig. 1
Sustratos oxidados por el musculo.

secuencia del progresivo agotamiento de las re-
servas de carbohidratos (3).

La glucosa oxidada por el musculo durante
el esfuerzo, proviene de la movilizacién de las
reservas de glucégeno propias y de la incorpe-
racion de glucosa sanguinea. En el Cuadro 1,
se esquematizan las vias y puntos de regula-
cion principales de la glucolisis muscular.
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La glucosa oxidada en condiciones anaerobias,
proporciona como producto final dos moléculas
de lactato, siendo su rendimiento energético uni-
camente de 2 ATP. El lactato formado, si mejo-
ran las condiciones de oxigenacion tisular, es re-
convertido a piruvato y oxidado, o resintetizado
a glucosa P. Mas frecuentemente, pasa a la san-
gre y por ella a otros tejidos del cuerpo, entre
ellos el higado, donde comunmente es resinteti-
zado a glucosa a través de la via neoglucogé-
nica.

La glucolisis aerobia, conduce por interme-
dio del acetil - CoA, ciclo de KREBS y cadena
respiratoria mitocondrial, hasta la degradacion
completa de la glucosa en CO, y H,0. con un
rendimiento energético de 36 ¢ 38 moles de
ATP, por cada mol de glucosa oxidado.

1. — Consumo de glucosa por el muisculo en
actividad

La disminucion del cociente respiratorio lo-
cal durante el esfuerzo, demuestra el aumento
en la utilizacion de la glucosa en la zona mus-
cular afecta. Dicho incremento, es explicable a
través de la activacion de las enzimas de la via
glucolitica y muy especialmente de la «enzima-
Nave». la fosfofructoquinasa, como consecuencia
del descenso en la concentracién de ATP y ci-
trato v el consiguiente aumento de ADP y AMP
que Ja mayor demanda energética supone. La
activacion de la glucolisis, dependera en con-
secuencia de la aectivacion enzimatica y esta
en correspondencia con la intensidad del ejer-
cicio.

El aumento en el consumo de glucosa por la
fibra muscular, se produce a expensas de la
degradaciéon del glucogeno y por aumento €n
la captura de glucosa sanguinea en el misculo
implicado.

2. — Glucogenolisis muscular en el ejercicio

Las biopsias musculares en animales y hom-
bres durante el esfuerzo. permiten confirmar
que ya desde el instante inicial, se produce una
disminucion del glucégeno muscular, en forma
sostenida y proporcional a la intensidad del
ejercicio (4. 5 y 6). Esta glucogenolisis, es ex-
clusiva de los musculos implicados en el mo-
vimiento. No se evidencian modificaciones en
el contenido en glucogeno de otras zonas, veci-
nas o no, de la afecta (4).

En la figura 2, se representa una curva-tipo
de la glucogenolisis del musculo en actividad,
en la que se aprecian las tres etapas caracteris-
ticas en la disminucién del glucogeno de la
fibra, a medida que prosigue el esfuerzo.

Fig. 2

El fuerte descenso inicial en el contenido de
elucégeno, es superponible y atribuible a la im-
portante formacién de lactato por el miisculo
(que comentamos mas adelante), en esta prime-
ra fase de su activacion.

Si el ejercicio alcanza una duracién suficien-
te, las reservas de glucégeno, van disminuyendo
progresivamente, hasta su agotamiento. Es de
destacar, no obstante, que este agotamiento, no
supone la suspensién de la capacidad contractil
de la fibra, porque el misculo puede proseguir
su trabajo. a expensas de glucosa de otro ori-
gen, o finalmente, utilizando los FFA plasmati-
cos.

El aumento de la glucogendlisis muscular,
se explica por la activacion de la glucégeno-
fosforilasa, debida esencialmente, al descenso de
la concentracién de glucosa 6 P y ATP, con
aumento de ADP y AMP. La mayor produe-
ei6n inicial de lactato, con menor rendimiento
energético por mol de glucosa oxidada, obliga
necesariamente a un gran consumo inicial de
la misma.

Cabe pensar ademas en influencias de otro
orden, en especial de tipo hormonal. Aparece
como dudoso el papel de la adrenalina, por el
caracter selectivo de la glucogenélisis para las
fibras musculares implicadas y el hecho de que
hasta el momento no ha sido posible demostrar
aumentos de su mediador, el AMP ciclico.

3.— Captura de glucosa sanguinea por el
musculo

Comprobable por la medida de las diferen-
cias arterio-venosas de la glucemia en el terri-
torio vascular de la zona afecta por el esfuer-
z0. Los gradientes obtenidos, deben corregirse
en relacion con los aumentos del flujo sangui-
neo local durante el esfuerzo.
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WAHREN vy cols. (7 y 8), han demostrado
por este procedimiento, que las diferencias, que
expresan la captura muscular de glucosa, son,
en general, proporcionales a la intensidad del
esfuerzo realizado (fig. 3).

El mecanismo por el que se produce este
aumento en la incorporacién de glucosa por el
miusculo en actividad, no es conocido por el
momento. Durante mucho tiempo, se hablé de
la participacion de un factor humoral carac-
teristico (factor de GOLDSTEIN), (9), o de
los cambios en la concentracién sanguinea de
insulina durante el ejercicio (que seran comen-
tados en un trabajo ulterior), como factores
responsables. No existe por el momento nin-
guna explicacién convincente y en cualquier
caso, la principal dificultad estriba en explicar
el caracter selectivo, exclusivamente en la zona
afecta, que parece sugerir la intervencion de
algun factor dependiente del propio misculo y
formado como consecuencia del esfuerzo.

La incorporacion de glucosa sanguinea por el
musculo, ocurre incluso después de las tres
horas del inicio del ejercicio. No es de extra-
nar por ello, que en el ejercicio de larga du-
racion, se manifiesten estados de hipoglucemia.

4. — Modificaciones de la glucemia

Los cambios que aparecen en los valores de
la glucemia durante el ejercicio, dependen del
balance entre la liberacion hepatica de glucosa
y la captura de la misma por el misculo en
actividad (evidentemente, en el supuesto de que
no exista ingestion de la misma durante la
prveba).

Existen notables diferencias en las variacio-
nes de la glucemia durante el ejercicio, en fun-
ci6on de sus caracteristicas, especialmente en lo
referente a su intensidad y duracién y a la
cuantia de la masa muscular afceta (8, 10 y 11).

En las primeras fases del ejercicio, las mo-
dificaciones de la glucemia son muy variables,
con aumentos importantes en ocasiones o hipo-
glucemias ligeras en otras. En la figura 4, se

expresa una curva-tipo de las modificaciones de
la glucemia registradas en un ejercicio de larga
duracion.

Fig. 4

La hiperglucemia inicial, se explica por el
hecho que la liberacién hepatica de glucosa su-
pera a su captura muscular. Después de este
primer periodo, la glucemia se normaliza rapi-
damente. Si el ejercicio prosigue el tiempo su-
ficiente, pueden aparecer estados de franca hipo-
glucemia (12). Esta hipoglucemia puede ser res-
ponsable de la incapacidad en continuar el es-
fuerzo, no tanto por la falta de combustible
muscular (el musculo depende esencialmente del
metabolismo lipidico en este momento), como
por la disminucién que comporta en el aporte
de glucosa al cerebro.

El entrenamiento modifica netablemente las
caracteristicas de la curva de glucemia, aumen-
tando la resistencia a la hipoglueemia y mejo-
rando también la adaptacién cerebral a la mis-
ma (13).

5.-— Produccion muscular de lactato

La produccion de lactato por el miisculo, pue-
de estimarse a través del aumento en la lacta-
cidemia y en forma mucho mas precisa, por la
medida de las diferencias arterio-venosas de la
concentracion sanguinea de lactato, en el cir-
cuito vascular correspondiente a la musculatu-
ra afecta (3).

Al iniciar el esfuerzo aumenta en forma im-
portante la produccién de lactato por el muscu-
lo (6, 14) (fig. 5). Este gran aumento inicial,
no se explica necesariamente por déficit de oxi-
genacién del misculo en este periodo, como fac-
tor responsable de trabajo anaerobio. Debe te-
nerse en cuenta, en tal sentido, que el conjun-
to de adaptaciones cardiocirculatorias y respi-
ratorias al ejercicio, son dependienets de la



propia corteza cerebral y se inician en el ins-
tante o aun pntes de iniciarse éste, aseguran-
do asi por lo general una correcta oxigena-
cién del tejido. Las biopsias musculares, per-
miten descartar situaciones de hipoxia muscu-
lar a través de la medida de la relacion NADT /
NADH.H+ (15).

Fig. 5

Por ello parece mas adecuado pensar que en
las fases iniciales del ejercicio, la elevada glu-
célisis, agota las reservas mitocondriales de me-
tabolitos intermediarios del ciclo de KREBS, en
especial de oxalacetato, aceptor del acetil-Co A
y de citrato (16). Esta disminueion de citrato,
es responsable de la activacién de la glucolisis,
en especial de la fosfofructoquinasa, que supo-
ne una todavia mayor formacién de piruvato.
Esta situacion de «circulo vicioso», sélo puede
romperse recurriendo a la via anaerobia, capaz
por otra parte de olvidar e] NADH.H+ a
NAD+, imprescindible para que prosiga la glu-
colisis.

Evidentemente y al margen de lo comenta-
do. el ejercicio realizado en condiciones de tra-
bajo anaerobio, supone una elevada formacién
de lactato.

Parte del lactato formado puede permane-
cer en el musculo y, previa retransformacién en
piruvato, oxidarse mas tarde, permitiendo de
esta forma prolongar por algin tiempo la oxi-
dacién metabolica de carbohidratos por la fibra,
a pesar del agotamiento de las reservas de glu-
cogeno y de estados de hipoglucemia.

El destino esencial del lactato, es sin embar-
go, su paso a la sangre y por ella a otros te-
jidos, en especial el higado, donde puede ser
dirigido a la resintesis de glucosa, por la via
gluconeogénica. La rapida ecaptura de lactato
por los tejidos, explica el marcado descenso de
la hiperlactacidemia, hasta valores normales, en
un periodo muy corto de tiempo.
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6. — Utilizacién de la glucosa de origen hepdtico

La participacion hepatica en el suministro
de glucosa al musculo en actividad, se demues-
tra por medicion de las diferencias arterio-
venosas de la glucemia en el territorio esplac-
nico durante el ejercicio (fig. 6). La liberacion
hepatica de glucosa, es proporcional a la in-
tensidad del ejercicio (8).

Figure 6
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Fig. 6

En condiciones basales, la glucosa liberada
por el higado a la sangre, proviene basicamen-
te (75 %) de la glucogenolisis. La participacién
de la via gluconeogénica, de resintesis de glu-
cosa a partir especialmente de lactato, piruvato
y aminogcidos glicogénicos, es pequena (25 %).

Con el ejercicio, la liberacion de glucosa he-
patica aumenta considerablemente, a partir so-
bre todo del aumento de la glucogendlisis (4),
que supone hasta el 95 9% del total de glucosa
producida. Esta activacién de la glucogenolisis
hepatica, obedece a distintos eventos hormona.
les que se analizarin en un trabajo posterior.

A medida que aumenta la duracién del ejer-
cicio, aumenta progresivamente la actividad glu-
coneogénica del higado, reflejo de una mayor
participacién de esta via en la liberacion de glu-
cosa hepatica. Esta mayor participacion, se evi-
dencia a través del aumento en la captura por
el higado de los precursores gluconeogénicos:
lactato, piruvato, glicerol y aminoacidos glu-
coneogénicos (fig. 7).

El mecanismo responsables de este aumento
no se conoce, aunque es muy probable, que jue-
gue un papel decisivo, el descenso en la con-
centracion de glucosa-fosfato en la célula he-
patica.

7. — Utilizacion de glucosa de origenes extra-
hepadticos

La posibilidad de utilizaciéon por el musculo
de glucosa de origen exirahepatico, en particu-
lar del rifén, ha sido analizada. Las diferen-



Fig. 7

cias arterio-venosas de la glucemia en el terri.
torio renal, permiten, sin embargo descartar tal

posibilidad (8).
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