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£ n un trabajo anterior , hemos analizado los 
cambios registrados en el metabolismo lipídico, 
a consecuencia de la actividad física ( 1 ) . Vamos 
a es tudiar a continuación, las variaciones pro­
vocadas por el esfuerzo en el metabolismo de 
los carbohidra tos . 

En reposo, el músculo utiliza casi exclusiva­
mente como fuente energética, ácidos grasos li­
bres circulantes con el p lasma ( F F A ) , ( 2 ) . La 
menguada dotación corporal de glucosa es des­
t inada así en condiciones básales, al suminis­
tro del tejido cerebral , dependiente de modo 
casi exclusivo de la oxidación de carbohidratos 
para la satisfacción de sus necesidades calóricas. 

La ent rada del músculo en actividad, supo­
ne un cambio sustancial en el t ipo de metabo­
lismo oxidativo de la fibra muscular , que pro­
gresivamente, a tenor de las características del 
ejercicio y en especial, de los parámetros de 
intensidad y t iempo, ut i l izará glucosa como 
fuente energética (fig. 1 ) . 

Los trabajos medios y ligeros, son producidos 
por lo general , a expensas de la oxidación de 
los FFA. Los intensos, por el contrar io y en es­
pecial en las pr imeras fases, se cumplen casi 
exclusivamente con oxidación de la glucosa. Con 
la duración del ejercicio, el consumo de FFA 
va siendo progresivamente mayor , constituyen­
do en los períodos finales la única fuente ener­
gética muscular, muy probablemente , como con-
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Fig. 1 
Sustratos oxidados por el músculo. 

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

La glucosa oxidada por el músculo duran te 
el esfuerzo, proviene de la movilización de las 
reservas de glucógeno propias y de la incorpo­
ración de glucosa sanguínea. En el Cuadro 1, 
se esquematizan las vías y puntos de regula­
ción principales de la glucolisis muscular . 

«Ap. Med. Dep.», vol. XV, n.» 60, 1978. 
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CUADRO I: VÍAS Y PRINCIPALES PUNTOS DE REGULACIÓN DEL METABOLISMO 

OXIDATIVO DE LA GLUCOSA EN LA FIBRA MUSCULAR 
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La glucosa oxidada en condiciones anaerobias, 
proporciona como producto final dos moléculas 
de lactato, siendo su rendimiento energético úni­
camente de 2 A T P . El lactato formado, si mejo­
ran las condiciones de oxigenación tisular, es re­
convertido a piruvato y oxidado, o resintetizado 
a glucosa P . Más frecuentemente, pasa a la san­
gre y por ella a otros tejidos del cuerpo, entre 
ellos el hígado, donde comúnmente es resinteti­
zado a glucosa a través de la vía neoglucogé-
nica. 

La o-lucolisis aerobia, conduce por interme­
dio del acetil - CoA, ciclo de KREBS y cadena 
respiratoria mitocondrial , hasta la degradación 
completa de la glucosa en CO^ y 11,0. con un 
rendimiento energético de 36 ó 38 moles de 
ATP, por cada mol de glucosa oxidado. 

1. — Consumo de glucosa por el músculo en 
actividad 

La disminución del cociente respiratorio lo­
cal durante el esfuerzo, demuestra el aumento 
en la utilización de la glucosa en la zona mus­
cular afecta. Dicho incremento, es explicable a 
través de la activación de las enzimas de la vía 
glucolítica y muy especialmente de la «enzima-
ílave». la fosfofructoquinasa, como consecuencia 
del descenso en la concentración de A T P y ni­
t rato y el consiguiente aumento de ADP y AMP 
que Ja mayor demanda energética supone. La 
activación de la glucolisis, dependerá en con­
secuencia de la activación enzimática 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 
degradación del glucógeno y por aumento en 
la captura de glucosa sanguínea en el músculo 
impl icado. 

2. — Glucogenolisis muscular en el ejercicio 

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

En la figura 2. se representa una curva-tipo 
de la glucogenolisis del músculo en actividad, 
en la que se aprecian las tres etapas caracterís­
ticas en la disminución del glucógeno de la 
fibra, a medida que prosigue el esfuerzo. 

Fig. 2 

El fuerte descenso inicial en el contenido de 
glucógeno, es superponible y a t r ibuíble a la im­
por tante formación de lactato por el músculo 
(que comentamos más ade lan te ) , en esta pr ime­
ra fase de su activación. 

Si el ejercicio alcanza una duración suficien­
te, las reservas de glucógeno, van disminuyendo 
progresivamente, hasta su agotamiento. Es de 
destacar, no obstante, que este agotamiento, no 
supone la suspensión de la capacidad contrácti l 
de la fibra, porque el músculo puede proseguir 
su t rabajo, a expensas de glucosa de otro ori­
gen, o finalmente, ut i l izando los FFA plasmáti­
cos. 

El aumento de la glucogenolisis muscular , 
se explica por la activación de la glucógeno-
fosforilasa, debida esencialmente, al desoenso de 
la concentración de glucosa 6 P y ATP , con 
aumento de ADP y AMP. La mayor produc­
ción inicial de lactato, con menor rendimiento 
energético por mol de glucosa oxidada, obliga 
necesariamente a un gran consumo inicial de 
la misma. 

Cabe pensar además en influencias de otro 
orden, en especial de t ipo hormona l . Aparece 
como dudoso el papel de la adrenal ina, por el 
carácter selectivo de la glucogenolisis pa r a las 
fibras musculares implicadas y el hecho de que 
hasta el momento no ha sido posible demostrar 
aumentos de su mediador , el AMP cíclico. 

3. — Captura de glucosa 
músculo 

sanguínea por el 

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
zo. Los gradientes obtenidos, deben corregirse 
en relación con los aumentos del flujo sanguí­
neo local durante el esfuerzo. 
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WAHREN y cois. (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). 

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

El mecanismo por el que se produce este 
aumento en la incorporación de glucosa por el 
músculo en actividad, no es conocido por el 
momento. Durante mucho tiempo, se habló de 
la participación de un factor humoral carac­
terístico (factor de GOLDSTEIN), (9), o de 
los cambios en la concentración sanguínea de 
insulina durante el ejercicio (que serán comen­
tados en un trabajo ulterior), como factores 
responsables. No existe por el momento nin­
guna explicación convincente y en cualquier 
caso, la principal dificultad estriba en explicar 
el carácter selectivo, exclusivamente en la zona 
afecta, que parece sugerir la intervención de 
algún factor dependiente del propio músculo y 
formado como consecuencia del esfuerzo. 

La incorporación de glucosa sanguínea por el 
músculo, ocurre incluso después de las tres 
horas del inicio del ejercicio. No es de extra­
ñar por ello, que en el ejercicio de larga du­
ración, 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 liberación hepática de glucosa 
y la captura de la misma por el músculo en 
actividad (evidentemente, en el supuesto de que 
no exista ingestión de la misma durante la 
prveba). 

Existen notables diferencias en las variacio­
nes de la glucemia durante el ejercicio, en fun­
ción de sus características, especialmente en lo 
referente a su intensidad y duración y a la 
cuantía de la masa muscular afecta (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 

Fig. 4 

La hiperglucemia inicial, se explica por el 
hecho que la liberación hepática de glucosa su­
pera a su captura muscular. Después de este 
primer período, la gluceniia se normaliza rápi­
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 músculo depende esencialmente ddl 
metabolismo 'lipídico en este momento), como 
por la disminución que comporta en el aporte 
de glucosa al cerebro. 

El entrenamiento modifica notablemente las 
características de la curva de glucemia, aumen­
tando la resistencia a la hipoglucemia y mejo­
rando también la adaptación cerebral a la mis­
ma (13). 

5. — Producción muscular de lactato 

La producción de laotato por el músculo, pue­
de estimarse a través del aumento en la lacta-
cidemia y en forma mucho más precisa, por la 
medida de las diferencias arterio-venosas de la 
concentración sanguínea de lactato, en el cir­
cuito vascular correspondiente a la musculatu­
ra afecta (3). 

Al iniciar el esfuerzo aumenta en forma im­
portante la producción de lactato por el múscu­
lo (6, 14) (fig. 5) . Este gran aumento inicial, 
no se explica ijecesariamente por déficit de oxi­
genación del músculo en este período, 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 
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propia corteza cerebral y se inician en el ins­
tante o aún jintes de iniciarse éste, aseguran­
do así por lo general una correcta oxigena­
ción del tejido. Las biopsias musculares, per­
miten descartar situaciones de hipoxia muscu­
lar a través de la medida de la relación NAD+ / 
NADH.H+ (15) . 

Fig. 5 

Por ello parece más adecuado pensar que en 
las fases iniciales del ejercicio, la elevada giu-
cólisis, agota las reservas mitocondriales de me-
tabolitos intermediar ios del ciclo de KREBS, en 
especial de oxalacetato, aceptor del acetil-Co A 
y de citrato (16) . Esta disminución de citrato, 
es responsable de la activación de la glucólisis, 
en especial de la fosfofructoquinasa, que supo­
ne una todavía mayor formación de piruvato. 
Esta situación de «círculo vicioso», sólo puede 
romperse recurr iendo a la vía anaerobia, capaz 
por otra par te de olvidar el N A D H . H + a 
IVAD+, imprescindible para que prosiga la glu-
cólisis. 

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

Par te del lactato formado puede permane­
cer en el músculo y, previa retransformación en 
pi ruvato , oxidarse más tarde, permi t iendo de 
esta forma proilongar por algún t iempo la oxi­
dación metabólica de carbohidratos por la fibra, 
a pesar del agotamiento de las reservas de glu­
cógeno 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
j idos, en especial el b ígado. donde puede ser 
dirigido a la resíntesis de glucosa, por la vía 
gluconeogénica. La rápida captura de lactato 
por los tejidos, explica el marcado descenso de 
la h iper lactacidemia, hasta valores normales , en 
Un per íodo muy corto de t i empo. 

6. — Utilización de la glucosa de origen, hepático 

La part icipación hepát ica en el suministro 
de glucosa ail músculo en actividad, se demues­
tra por medición de las diferencias arterio-
venosas de la glucemia en -el terr i tor io esplác-
nico durante el ejercicio (fig. 6 ) . La l iberación 
hepát ica de glucosa, es p roporc iona l a la in­
tensidad del ejercicio ( 8 ) . 

fiwsoat dan» te I ^ M M qttencliitique (spUnchtúe gfucate tmipui}, au repot et [MtndtRt un «xerciEk 
t r g o m ^ t ñ ^ , i 4et puisMncn d« 63. r30 e\ 200 W (moyennc í ccait-typfj 

Fig. 6 

En condiciones básales, la glucosa l iberada 
por el hígado a la sangre, proviene básicamen­
te (75 % ) de la glucogenolisis. La par t ic ipación 
de la vía gluconeogénica, de resíntesis de glu­
cosa a pa r t i r especialmente de lactato, piruvato 
y aminoácidos glicogénicos, es pequeña (25 % ) ; 

Con el ejercicio, la l iberación de glucosa he­
pática aumenta considerablemente, a par t i r so­
bre todo del aumento de la glucogenólisis ( 4 ) , 
que supone hasta el 95 % del total de glucosa 
producida . Esta activación de la glucogenólisis 
hepát ica, obedece a distintos eventos hormona­
les que se analizarán en un trabajo posterior . 

A medida que aumenta la duración del ejer­
cicio, aumenta progresivamente la actividad glu­
coneogénica del hígado, reflejo de una mayor 
part icipación de esta vía en la l iberación de glu­
cosa hepát ica . Esta mayor par t ic ipación, se evi­
dencia a través del aumento en la captura por 
el hígado de los precursores gluconeogénicos: 
lactato, pi ruvato, glicerol y aminoácidos 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
centración de glucosa-fosfato en la célula he­
pática. 

7. — Utilización de glucosa de orígenes extra-
hepáticos 

La posibil idad de utilización por el músculo 
de glucosa de origen extrahepát ico, en particu­
lar del r iñon, ha sido analizada. Las diferen-
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F i g . 7 

c ias a r t e r i o - v e n o s a s d e la g l u c e m i a e n e l t e r r i ­
t o r i o r e n a l , p e r m i t e n , s in e m b a r g o d e s c a r t a r t a l 
p o s i b i l i d a d ( 8 ) . 
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