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Los cambios del metabolismo lipídico e hi­
drocarbonado que se producen durante el ejer­
cicio y que hemos comentado en dos artículos 
anteriores (1) y (2), tienen un sustrato hormo­
nal que los desencadena y regula. 

Durante el esfuerzo físico, se produce en el 
individuo humano un coimplejo mecanismo de 
movilización de determinadas hormonas que 
adaptan y regulan el metabolismo del indivi­
duo a la situación de esfuerzo. 

En este artícuilo sólo nos referimos a las hor­
monas que durante el ejercicio regulan el me­
tabolismo de las grasas y de los hidratos de 
carbono: las catecolaminas (adrenalina y no-

radrenalina), el glucagón, la insulina, la hor­
mona de crecimiento y los glucocorticoides (cor-
tisoi). 

1. —LAS CATECOLAMINAS 

Varios autores (3), (4), (5), (6), han encon­
trado un aumento de la eliminación urinaria 
de cateooilaminas, o de uno de sus productos 
de degradación, el ácido vanilmandélico, du-
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rante el ejercicio. Los aumentos llegan a ser 
del doble con respecto a los valores básales sin 
que existan diferencias notables entre la pro­
ducción de adrenalina y noradrenalina (7). Asi­
mismo, se ha podido comprobar, que en suje-
los bien entrenados se produce una menor eli­
minación urinaria de catecolaminas con res­
pecto a los no entrenados (8). 

Regulación 

Se conoce que durante el ejercicio físico exis­
ten una serie de mecanismos nerviosos que con­
dicionan un aumento de tono vegetativo sim­
pático. Así, estímulos nerviosos originados en 
el área motora de la corteza cerebral activan 
a las vías siimpáticas al mismo tiemipo que 
mandan impulsos nerviosos a las neuronas mo­
toras medulares. También por vía nerviosa se 

activa la vía simpática a través de receptores 
periféricos sensibles a la bajada de la concen­
tración de oxígeno (durante el ejercicio los te-
rritorios musculares consumen notables canti­
dades de 0„) . 

Con el entreno esta función vegetativa sim­
pática es menor, sin que se conozca el verda­
dero mecanismo de esta adaptación. 

Funciones metabólicas durante el ejercicio 

a) Sobre los hidratos de carbono. — Las ca­
tecolaminas activan a la fosforilasa hepática y 
muscular, favoreciendo la degradación del glu­
cógeno. La noradrenjalina tiene un efecto menor 
que la adrenalina. Concretamente, las catecola­
minas favorecen la síntesis de AMPc, a través 
de ATP, activando a la fosforilasa según la 
cadena siguiente: 

Catecolaminas 

V 
Receptores yS 

V 
A T P > AMPc 

V 
Proteinkinasa inactiva — > Proteinkinasa activa 

ATP ! C a + + 
I 

V 
Fosforilasa b - > Fosforilasa a 

(inactiva) (activa) 

Glucógeno 
V 

— > Glucosa - IP. 

Nosotros (9) hemos podido comprobar un 
notable aumento de los niveles en sangre de 
AMPc durante un esfuerzo prolongado, niveles 
que se mantienen elevados, a la J/2 hora de fina­
lizado el esfuerzo, corroborando que el efecto 
glucogenolítico se debe producir a través de 
este nucleótido. 

Mediante la activación de la fosforilasa he­
pática se aumenta el aporte de glucosa a la 
sangre. Mediante la activación de la fosforila­
sa muscular, se forman cantidades de piruvato 
(jue en condiciones aeróbicas es metabolizado o 
en condiciones anaeróbicas es transformado en 

ácido láctico que puede volver a ser oxidado en 
el hígado y favorecer de nuevo la síntesis de 
glucógeno. 

b) Sobre las grasas. — Las catecolaminas son 
capaces de liberar ácidos grasos a la circula­
ción procedentes de la hidrolización de los tri-
gjicéridos almacenados en la gota de grasa de 
las células adiposas. Esta acción la realizan las 
catecolaminas activando una lipasa que está en 
forma inactiva pero que es convertida a forma 
activa por el AMPc mediante la proteinkinasa. 
La secuencia de cadenas es la siguiente: 
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HÍGADO 

glucógeno 

HIPÓFISIS ( l .a . ) 

H. G.H. A C T H 

glucagón insulina 

SUPRARRENAL 

catecolaminas 

-^cort isol 

Triglicéridos 

icerol 

-láctico 

piruvlco 

glucógeno 

SANGRE 
Regulación hormonal durante el ejercicio, del metabolismo de las grasas 
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Catecolaminas 

V 
Receptor /3 

V 
Adeniilciclasa 

A T P 
V 

> AMPc 

V 
Proteinkinasa 

Lipasa activa < -
V 

Lipasa inactiva 

V 
Trig'licéridos -> Ácidos grasos libres 

(F. F. A.) + Glicerol 

V V 
Sangre 

A través de un aumento en la secreción de 
catecolaminas y de AMPc podemos explicar el 
aumento de la concentración de ácidos grasos 
libres existentes en plasma de sujetos durante 
el esfuerzo. 

La diferencia en los aumentos de la concen­
tración de ácidos grasos libres en plasma que 
se encuentra en individuos entrenados y no en­
trenados se puiede explicar, a su vez, por la dis-
tinjta capacidad de segregar catecolaminas en 
ambos grupos. Así en los sujetos entrenados, la 
liberación de catecolaminas es menor, coinci­
diendo con que el aumento de ácidos grasos en 
sangre también es menor con respecto a los no 
entrenados (1), (8) . 

2. — E L GLUCAGON 

Los aumentos de glucagón durante el ejerci­
cio físico han sido demostrados por varios auto­
res (10), (11). (12), (13). Se ha observado que 
en ejercicios moderados las concentraciones san­
guíneas de glucagón sólo aumentan en un 35 % 
mientras que en ejercicios intensos y prolonga­
dos estos aumentos pueden ser del orden de un 
300 'Yi (11). Asimismo, se ha podido compro­

bar un comportamiento completamente distinto 
en los niveles plasmáticos de glucagón durante 
el ejercicio según que los sujetos estén muy en­
trenados o desentrenados. En los sujetos muy 
entrenados incluso llega a producirse una dis­
minución de los niveles de glucagón sanguíneo 
durante el ejercicio, para una vez finalizado el 
ejercicio, volver estos valores a sus concentra­
ciones normales. Por el contrario, en sujetos 
no entrenados se produce un manifiesto aumen­
to de los niveles de glucagón en sangre, perma­
neciendo todavía altos, transcurridas dos horas 
de finalizado el ejercicio (13). 

Regulación 

Los mecanismos que controlan la secreción 
de glucagón durante el ejercicio físico son: 

1. Activadores 

El aumento de tono simpático que se produ­
ce durante el ejercicio, por vía^-adrenérgica es­
timula la secreción de glucagón. Así un blo­
queante de receptores-^ aplicado durante el 
ejercicio, frena los aumentos de secreción de 
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glucagón (12). Hay autores (11) que han en­
contrado una correlación entre los niveles de 
adrenalina y noradrenalina con el glucagón en 
el ejercicio intenso, aunque esta correlación 
sólo se mantiene con la adrenalina en el ejer­
cicio moderado. Este efecto adrenérgico pro­
bablemente se medía a través de concentracio­
nes de AMPc. Se ha podido comprobar que 
cuando se perfunde un páncreas aislado con 
concentraciones crecientes de AMPc, aumenta 
la secreción de glucagón (14). Aquí queda de 
nuevo resaltado el interés de los aumentos de 
la concentración de AMPc durante el esfuer­
zo (9). 

La bajada en la concentración sanguínea de 
glucosa, es un potente mecanismo de secreción 
de glucagón. Pero estas bajadas en la concen­
tración sanguínea de glucosa sólo se producen 
después de un ejercicio intenso (2). Y sólo en 
este caso tendrá interés la bajada de concen­
tración de glucosa como estímulo segregador de 
glucagón. 

El aumento de concentración de aminoácidos 
en sangre ocasiona un aumento de secreción de 
glucagón. No parece ser un efecto interesante 
durante el ejercicio. 

2. Inhibidoras 

El aumento de ácidos grasos libres en sangre, 

Glucagón 

crea un mecanismo de frenado sobre la secre­
ción de glucagón. Ya hemos comentado en el 
trabajo anterior (1) el aumento de ácidos gra­
sos producidos durante el ejercicio. De ahí 
cabe atribuir un control negativo por parte de 
estos ácidos grasos, en relación con el grado de 
entreno del individuo. 

Los aumentos de la concentración de gluca­
gón durante el ejercicio nos indican el predo­
minio de los efectos activadores sobre los in­
hibidores. 

Funciones metabólicas durante el ejercicio 

a ) Sobre los hidratos de carbono. — El glu­
cagón es glucogenolítico y gluooneogenético. 

Glucogenolítico. — El glucagón estimula la 
adenilcilasa de las células hepáticas. Esto con­
duce a la activación de la fosforilasa, y por lo 
tanto al incremento de la demolición de glu­
cógeno. El glucagón no provoca glucogenólisis 
en el músculo. 

En el hígado aumenta la neoglucogénesis a 
partir de lo® aminoácidos disponibles. 

b) Sobre los lípidos. — La lipasa intracelu-
lar del tejido adiposo, que transforma los tri-
glicéridosi en ácidos grasos libres y glicerol, 
también es sensible a la acción del glucagón. 
El mecanismo por el cual esta lipasa es acti­
vada es semejante al comentado anteriormente: 

V 
Adeniloiclasa 

V 
ATP > AMPc 

V 
Proteinkinasa 

f.ipasa activa <-
V 

Lipasa inactiva 

V 
Triglicéridos 

Este efecto lipolítico del glucagón también 
interviene por consiguiente en el aumento de 
ácidos grasos libres que se producen durante el 
ejercicio. 

- > Ácidos grasos libres + Glicerol 
(F. F.A.) 

Existe también en este caso un paralelis­
mo entre el grado de entreno y los niveles san­
guíneos de glucagón y ácidos grasos libres. 
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3. — I N S U L I N A 

Algunos autores (15) , (16) , (17 ) , demuestran 
una disminución de las concentraciones plas­
máticas de insulina durante el esfuerzo. En un 
trabajo reciente (13) , se comprueba un com­
por tamiento distinto en los niveles de insulina 
plasmática durante el esfuerzo según que los 
individuos estén o no entrenados. En los suje­
tos entrenados, en los pr imeros tres minutos 
de un esfuerzo en un cicloergómetro, se pro­
duce una subida de los valores de insulina plas­
mática, para ir descendiendo y al final del es­
fuerzo encontrarse por debajo de los valores bá­
sales. Dos horas después de haber finalizado el 
esfuerzo, estos valores siguen por debajo de los 
valores preesfuerzo. En cambio, en los sujetos 
no entrenados, se produce ya durante el p r imer 
minuto de iniciado el ejercicio una subida de 
los niveles de insulina plasmática, niveles que 
se mant ienen elevados a lo largo de todo el es­
fuerzo e incluso a las 2 horas de haber finali­
zado el ejercicio. Este úl t imo hallazgo con­
cuerda con otros autores (18) que han encon­
trado un aurnento de los niveles plasmáticos de 
insulina durante el esfuerzo físico en individuos 
no entrenados. Asimismo, las concentraciones 
plasmáticas de insulina durante un esfuerzo cor­
to varían en relación a que los individuos en­
trenados ingieran antes de iniciar el esfuerzo 
una disolución rica en hidratos de carbonos 
(19 ) . En los individuos que ingieren agua sin 
hidratos de carbono (p lacebo) , la insulina plas­
mática cae durante el ejercicio por debajo de 
ios valores básales, mientras que en los sujetos 
que han ingerido hidratos de carbono, aunque 
durante el ejercicio se produce una disminución 
de la insulina plasmática, ésta no cae nunca por 
debajo de los valores básales. Esta experien­
cia sugiere una modificación de la eficacia de 
los estímulos que durante el esfuerzo se encar­
gan de var iar la secreción de insulina, relacio­
nada con los niveles de glucosa en sangre. 

Regulación 

La secreción de insulina pancreática duran­
te el esfuerzo está regulada p o r : 

Los niveles de la concentración de glucosa en 
sangre. — Este no parece ser un mecanismo im­
portante de regulación durante el ejercicio fí­
sico, puesto que los niveles plasmáticos de glu­
cosa varían poco. Tampoco este mecanismo de 
regulación puede tener interés en ejercicios in­
tensos y prolongados, cuando baje la concentra­
ción de glucosa sanguínea creando un estímulo 
frenador de la secreción de insulina. 

Los niveles plasmáticos de glucagón. — El 
glucagón es una hormona est imulante de la se­
creción de insulina por una acción directa so­
bre las células beta y por una acción indirecta 
a través de los aumentos de glucosa en sangre. 
Durante el ejercicio físico, cabe destacar que 
los aumentos de glucagón crean un efecto di­
recto activador de la secreción de insulina. 

La concentración sanguínea de catecolami-
ñas. — Los aumentos en sangre de noradrena-
lina inhiben la secreción de insulina (20 ) , ( 2 1 ) . 
Í-JOS aumentos de secreción de catecolaminas que 
se producen durante el ejercicio, actuarán co­
mo un impor tante mecanismo frenador de la 
secreción pancreática de insulina. 

Los niveles sanguíneos de AMPc. — Los 
aumentos en sangre de AMPc estimulan la se­
creción de insulina, y ya hemos comentado pre­
viamente que el AMPc aumenta su concentra­
ción sanguínea durante el ejercicio. 

La somatostatina. — Los aumentos de soma-
tostatina frenan la secreción de insulina. Du­
rante el ejercicio existe un aumento de la se­
creción de hormona de crecimiento, frenándo­
se muy probablemente la l iberación de somatos­
tat ina. En resumen pues, durante el ejercicio 
físico, existen varios mecanismos excitadores y 
frenadores de la secreción de insulina que ac­
túan s imul táneamente . Este hecho permite ex­
plicar los hallazgos de distintos autores, en 
parte contradictorios, sobre las modificaciones 
plasmáticas de insulina durante el esfuerzo es­
pecialmente al considerar las variaciones de se­
creciones hormonales en relación con el grado 
de entreno del individuo. 

Funciones metabólicas durante el ejercicio 

a ) Sobre el metabolismo de los hidratos de 
carbono. — El aumento de la concentración plas­
mática de insulina crea : 

Aumento de la entrada de glucosa al múscu­
lo y a otros tejidos por una acción sobre la 
membrana celular. 

Aumento de la entrada de glucosa al tejido 
adiposo. 

Aumento de la síntesis de glucógeno muscu­
lar. 

Disminución del AMPc. de la gluconeogéne-
sis y de la síntesis de glucógeno en el hígado. 

El efecto impor tante que la insulina pudiera 
tener sobre la captación muscular de glucosa 
durante el ejercicio físico, queda en duda por 
laa oscilaciones (aumentos o descensos) de los 
niveles sanguíneos de insulina plasmática que 
se producen durante el esfuerzo. Así como, por 
el hecho comprobado de que la penetración de 
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glucosa en el músculo esquelético en ejercicio 
está aumentada aún en ausencia de insuli­
na (27). 

b) Sobre el metabolismo de los lípidos.— 
El aumento de la concentración plasmática de 
insulina crea: 

Aumento de la síntesis de ácidos grasos en 
el tejido adiposo. 

Aumento de la síntesis de fosfato de glice-
rol en el tejido adiposo. 

Aumento del depósito de triglicéridos en el 
tejido adiposo. 

Aumento de la síntesis de lípidos a nivel del 
hígado. 

Las dudas sobre la importancia fisiológica de 
la insulina durante el ejercicio físico han sido 
comentadas en el párrafo anterior. 

4. — HORMONA DE CRECIMIENTO 
(HGH) 

Es bien conocido que durante el ejercicio se 
producen elevaciones de la concentración pilas-
mática de hormona de crecimiento (22), (23), 
(24), (25). Incluso se ha utilizado una prueba 
de ejercicio en un cicloergómetro como un 
«test» clínico para la exploración de la libe­
ración hipofisaria de hormona de crecimien­
to (26). 

Los niveles plasmáticos de hormona de cre­
cimiento durante el esfuerzo, varían con el en­
treno. En sujetos bien entrenados, los aumen­
tos sanguíneos de HGH producidos con el ejer­
cicio son menos marcados que en los no entre­
nados. A su vez, una vez finalizado el ejercicio, 
los niveles eljevados de hormona se prolongan 
durante más tiempo en los sujetos no entrena­
dos que en los sujetos bien entrenados (25). 

Regulación 

Los mecanismos que determinan el aumento 
de hormona de crecimiento durante el ejerci­
cio son desconocidos. No obstante cabe plan­
tear: 

Que la hipoglucemia estimula la secreción. 
Este no parece ser el mecanismo que actúe nor­
malmente durante el ejercicio por idénticas ra­
zones a las comentadas anteriormente. 

Que el glucagón estimula la secreción de 
HGH, y durante el ejercicio físico, tal como 
hemos comentado, aumentan notablemente los 
niveles plasmáticos de glucagón. 

Que puede existir un efecto directo desde 
el área motora sobre el hipotálamo, gobernan­

do la secreción de dicha hormona por control 
nervioso. 

Que los niveles altos de lactato en sangre, 
estimulan la secreción de HGH. Así, cuando se 
administra endovenosamente lactato, se produ­
ce un aumento significativo de la concentración 
plasmática de HGH (25). Esta experiencia per­
mitiría explicar una coordinación entre la re­
cuperación a valores normales de los niveles 
plasmáticos de lactato y de HGH al finalizar el 
esfuerzo, tanto más velozmente cuanto mayor 
es el grado de entreno del sujeto. Realmente 
debemos preguntarnos si los niveles sanguíneos 
de lactato pueden ser un factor importante en 
la secreción de HGH durante el esfuerzo. 

Que los niveles de cortisol y ácidos grasos 
libres en sangre frenan la secreción de HGH. 
Durante el ejercicio físico el cortisol y los áci­
dos grasos libres están aumentados. 

En definitiva pues existen, al igual que para 
otras hormonas, efectos excitantes e inhibido­
res de la secreción de HGH durante el ejerci­
cio físico que, de alguna manera, controlan los 
aumentos de HGH que se producen durante el 
esfuerzo. 

Funciones metabólicas durante el ejercicio 

a) Sobre el metabolismo de los hidratos de 
carbono. — En una fase inicial del ejercicio, la 
HGH aumenta la capacidad de captación mus­
cular de glucosa. En una fase más posterior, se 
inhibe la capacidad de captación muscular de 
glucosa y se aumenta la producción de glucosa 
a partir del glucógeno hepático. La acción glu-
cogenolítica hepática, se atribuye a una acción 
por parte de la HGH favorecedora de la sínte­
sis de determinadas proteínas necesarias para 
la síntesis de AMPc (28). 

b) Sobre el metabolismo lipidico. — En una 
fase inicial la HGH favorece la captación mus­
cular de ácidos grasos (28). En una fase más 
tardía favorece la lipólisis, a través de la sín­
tesis de AMPc. 

Esta hormona puede ser junto con las cate-
colaminas y el glucagón un efecto importante 
sobre el aumento de ácidos grasos libres que 
se producen en sangre durante el ejercicio. 

5. — EL CORTISOL Y LA ACTH 

Durante el ejercicio físico se producen nota­
bles aumentos de los niveles de cortisol san­
guíneo, siendo estos aumentos tanto más mar­
cados cuanto mayor sea la intensidad del es­
fuerzo físico. Con el entreno, los aumentos del 
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c o r t i s o l p l a s m á t i c o son m e n o s m a n i f i e s t o s ( 2 9 ) . 
liOs c a m b i o s d e l c o r t i s o l se o r i g i n a n a n i v e l cen­
t r a l , v a r i a n d o con el e s fue rzo los n i v e l e s d e 
A C T H . Se h a c o m p r o b a d o q u e u n e j e r c i c i o fí­
s ico d e a c t i v i d a d m á x i m a i n d u c e u n a u m e n t o 
ríe la s e c r e c i ó n d e A C T H h i p o f i s a r i a ( 3 0 ) . P o r 
o t r o l a d o , t a m b i é n se h a c o m p r o b a d o q u e la 
r e s p u e s t a d e la c o r t e z a s u p r a r r e n a l a la a d m i ­
n i s t r a c i ó n e n d o v e n o s a d e u n a dos i s d e A C T H , 
es la m i s m a en i n d i v i d u o s e n t r e n a d o s q u e en 
los n o e n t r e n a d o s ( 3 1 ) . 

Regulación 

Es d i f í c i l en la a c t u a l i d a d a c l a r a r c u á l e s son 
los m e c a n i s m o s q u e c o n t r i b u y e n a i n c r e m e n t a r 
las s e c r e c i o n e s d e A C T H y g l u c o c o r t i c o i d e s du­
r a n t e e l e j e r c i c i o . 

N o s p o d r í a m o s r e f u g i a r c ó m o d a m e n t e en el 
c o n c e p t o de « s t r e s s» , a t r i b u y e n d o a l e j e r c i c i o 
f ísico u n a f u n c i ó n e s t r e s a n t e p a r a el o r g a n i s m o 
y d e s e n c a d e n a n t e d e la s e c r e c i ó n d e A C T H y 
c o r t i s o l . N o o b s t a n t e h a y q u e p e n s a r e n a l g ú n 
m e c a n i s m o m á s fisiológico y así n o p o d e m o s ol­
v i d a r q u e si la c o r t e z a c e r e b r a l , c o n c r e t a m e n t e 
en sus f u n c i o n e s m o t o r a s , es c a p a z d e a c t i v a r 
a los c e n t r o s r e g u l a d o r e s d e l a a c t i v i d a d ca r -
i l í aca , d e l t o n o v a s m o t o r y d e la r e s p i r a c i ó n , 
t a m b i é n p u d i e r a d e a l g u n a m a n e r a a c t i v a r la 
s e c r e c i ó n h i p o t a l á m i c a d e R F - A C T H y de es ta 
m a n e r a , g o b e r n a r la f u n c i ó n g l u c o c o r t i c o i d e . 

Funcionéis metahólicas 

a ) Sobre los hidratos de carbono. — E s c lá­
s i c a m e n t e c o n o c i d o q u e con la a d m i n i s t r a c i ó n 
de g l u c o c o r t i c o i d e s se p r o d u c e u n a e l e v a c i ó n d e 
los n i v e l e s d e g l u c o s a en s a n g r e con u n a u m e n ­
to de l c o n t e n i d o de g l u c ó g e n o h e p á t i c o y m u s ­
c u l a r . Es tos e fec tos son d e b i d o s a u n e fec to n e o -
g l u c o g é n i c o a e x p e n s a s de a m i n o á c i d o s , l a c t a t o 
y p i r u v a t o f u n d a m e n t a l m e n t e . E l e fec to n e o g l u -
c o g é n i c o a e x p e n s a s d e las g r a s a s n o p a r e c e ser 
t an i m p o r t a n t e en la r e g u l a c i ó n d e los g luco­
c o r t i c o i d e s . 

a b ) Sobre las grasas. — La A C T H t i e n e u n 
e fec to l i p o l í t i c o , a c t i v a n d o a la a d e n i l c i c l a s a 
( |ue a su vez ac t i va a la l i p a s a de las c é l u l a s 
g r a s a s . Los g l u c o c o r t i c o i d e s t a m b i é n i n c r e m e n ­
t an la a c t i v i d a d d e la l i p a s a . a u n q u e es a t ra ­
vés d e u n p r o c e s o m á s l e n t o q u e r e q u i e r e d e 
u n a s í n t e s i s d e u n a n u e v a p r o t e í n a y es i n d e ­
p e n d i e n t e d e los e fec tos del A M P c . 
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